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OZET

Amag. Pnoémoni; konak savunmasinin yetersiz kalmasi ve bunun sonucu olarak patojen
mikroorganizmalarin akciger dokusunu isgal etmesi ile ortaya ¢ikan akciger dokusu
yangisidir. Ekonomisi gelismekte olan iilkelerde bir numarali Sliimciil ¢ocuk
enfeksiyonu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Cocukluk caginda pndémoniden korunma
onlemleri icinde besinsel faktorler, ¢inko ile A vitamini desteginin yapilmasi, pasif
sigara i¢ciminin engellenmesi, sosyoekonomik durumun iyilestirilmesi ve asilama
bulunmaktadir. Bu ¢alismada amacimiz bolgemizde toplum kaynakli pndmoni tanistyla
klinigimize yatan g¢ocuklarin besinsel ve sosyal faktorlerini arastirmak, serum A
vitamini ve ¢inko diizeylerini belirlemektir.

Materyal ve Metot. Hastanemiz Cocuk Intaniye Kliniginde Kasim 2011-Mart 2012
tarihleri arasinda alt solunum yolu enfeksiyonu tanisiyla yatirilarak izlenen 40 hasta
cocuk ile klinigimize ayaktan basvuran 40 saglikli ¢ocuk vaka-kontrol ¢alismamiza
dahil edildi. Tim vakalar yas, cinsiyet, antropometrik Ol¢limler ve Diinya Saglik
Orgiitiiniin belirledigi pnémoni risk faktorleri acisindan degerlendirildi. Hasta grubunun
tedavi Oncesi ile tedavi sonrast ve kontrol grubunun serum A vitamini, ¢inko,
hemogram, biyokimyasal parametreleri, sedimentasyon ve C reaktif protein diizeyleri
ol¢iildii.

Bulgular. Olgularin 16’s1 (%40) kiz, ortalama yas 22,85+4,054 ay (min-max:3 ay-9
yas) idi. Olgularin 22’sinin (%55) sosyoekonomik durumu orta ve kotii diizeyde idi.
Evde pasif sigara i¢imi %35’inde mevcuttu. Calismamiza katilan hastalardan 10’unun
(%25) malnutrisyonu mevcuttu. Hasta ve kontrol grubu arasinda serum A vitamini ve
cinko diizeyleri yoniinden anlamli fark saptandi(p<0,001). Hasta grubunda ortalama

serum A vitamini diizeyi 12,38+1,36 pgr/dl (min-max: 1-34) ve c¢inko diizeyi
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17,835+1,335pugr/dL (min-max:6,7-43,5) saptandi. Vitamin A 34 (%85) ve cinko 40
(%100) hastada diisiik bulundu. Calismamiza katilan hastalarin hepsi 2011-2012 kis
mevsiminde klinigimize basvurmustur. Hasta grubunun 40’minda (%100) as1
programina gore yapilan asilarinda eksik yoktu. Hasta grubunun en az 3 ay siireyle
olmak tizere hepsinin anne siitii aldig1 6grenildi. Hasta grubunda prematiire dogum ve
diisiik agirlikli dogum hikayesi hi¢birinde olmayip ayrica higbirinde altta yatan kronik
bir hastalik yoktu.

Sonug¢. A vitamini ve ¢inko diisiikliigii cocukluk ¢agi pnomonilerinde bir risk faktorii
olabilir. Sosyoekonomik diizeyi diisiik bolgelerde pnomoni gibi enfeksiyon
hastaliklarinin mortalite ve morbiditesinden korumak i¢in yeterli beslenme saglanmal,
gidalarla beraber A vitamini ve c¢inko destegi yapilmali, ev i¢i pasif sigara i¢imi
Onlenmeli, aile-toplum egitimine 6nem gosterilmeli ve hala ev i¢inde sebeke suyu ile
tuvaleti bulunmayan ve sanitasyon kurallarina uygun olmayan yasam kosullarinin
tyilestirilmesi i¢in gerekli 6nlemler alinmasi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: A vitamini ¢inko, pndmoni, ¢ocuk, beslenme.



ABSTRACT

Aim. Pneumonia, which emerges through insufficient host defense and as a result of it
the occupation of pathogen microorganisms to the lung tissue, is the inflammation of
the lung parenchyma. In economically-developing countries, it is the leading fatal
infection of childhood. Among the precautions taken against the pneumonie during the
childhood, there are nutritional factors, vitamin A and zinc supplement, prevention of
passive smoking, improving the social economic status and vaccination. In this study it
is aimed to research nutritional and social factors of children in our district who were
hospitalized in our clinic with the diagnosis of community acquired pneumonie besides

to determine the serum vitamin A and zinc levels of them.

Material and Method. 40 children patients who were hospitalized with the diagnosis of
lower respiratory tract infection in our Children Infectious Diseases Clinic between
November 2011 and March 2012 and 40 healthy children who applied to our clinic were
included in our case-control study. All cases were evaluated according to age, sex,
anthropometrical measures and the pneumonia risk factors indicated by World Health
Organization. Serum vitamin A, zinc, hemogram, biochemical parameters,
sedimentation and C-reactive protein levels of the patient group and before and after

treatment of the control group were measured.

Result. Sixteen (40%) of the cases were girls, avarage age was 22,85+4,054
months(min-max:3 months-108 months). From the cases the socioeconomic status of
twenty-two (55%) was in the levels of middle and bad. Passive smoking at home was
present in 35% of them. Ten (25%) of the patients in the study had malnutrition. The

differnce between the serum vitamin A and zinc levels of patient and control group was
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significantly meaningful (p<0,001). It was detected that in the patient group the mean
levels of serum vitamin A was 12,38+1,36 pgr/dl (min-max: 1-34) and zinc was
17,835+1,335pugr/dL (min-max:6,7-43,5). In 34 (85%) patients vitamin A and in 40
(100%) patients zinc was low. All patients participated in this study consulted to our
clinic in 2011-2012 winter season. From all 40 patients (100%) there weren’t any
inadequacy in the vaccinations which were planned according to the vaccination
program. It was realized that the entire patient group was breast-fed at least for three
months. There weren’t any premature delivery or low birth weight history in the patient

group in addition there weren’t any underlying chronic disease.

Conclusion. Low levels of vitamin A and zinc can be a risk factor in childhood
pneumonia. In socioeconomically disadvantaged districts to protect from the mortality
and morbidity of infectious diseases like pneumonia we consider that adequate nutrition
should be provided, vitamin A and zinc support should be supplied with the nutriments,

passive smoking at home.

Key Words: Vitamin A, zinc, pneumonia, children, nutrition.
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1. GIRIS

Diinya Saghk Orgiitii'niin (DSO); 2004 yili verilerine gére gelismekte olan
tilkelerde cocukluk cagi toplum kaynakli pnémonileri (TKP), bes yas alt1 dliimlerin ana
sebebi olup tiim diinyadaki cocuk 6liimlerinin %20’sini olusturmaktadir'. Hastaneye yatisi
yapilan hastalarin %30-40’1 pndmoni tanist alip, gelismekte olan iilkelerdeki 6liim oranlari
gelismis iilkelere gore 7-250 kat daha fazladir™.

Ulkemizde Saglik Bakanligi’nin 2003 yili verilerine gére, ¢ocuk Sliimlerinin 0-1
yas araliginda %48,4’iinden, 1-4 yas araliginda ise %42,1’inden pnémoniler sorumludur®.
Elde edilen verilere gore gelismekte olan iilkelerde ve iilkemizde pnoémonilerin ¢ocuklarda
yliksek mortalite ve morbiditeye sahip Onemli bir toplum sagligi sorunu oldugu
gozlenmektedir.

Hiicre proliferasyonu ve biiyiimesi i¢in glukoz, yag asitleri ve vitaminlerin yani sira
minarellere ve eser elementlere de ihtiya¢ oldugu bilinmektedir. Gelismis iilkeler de dahil
cocuk saglig1 ve beslenmesinde mikroniitrientlerin énemi son zamanlarda anlasilmis ve
cocuk besin 6gelerine dahil edilmeye baslanmistir’.

A vitamini; Gorme, epitel hiicrelerinde farklilasma, biiyiime, lireme ve immiin
sistemde Onemli rol oynar. Gozde ise karanlikta gdrmeyi saglayan rodopsin isimli
fotosensitif pigmentin yapisinda bulunarak goérevini yapar. A vitamini eksikliginde
rodopsin rejenerasyonu yetersiz olur ve gece korliigii gelisir. Gozde kurulukla baslayan
bitot lekesi ve korneal iilserasyonla korliige kadar giden agir bulgular da gelisebilir. Diinya
Saglik Orgiitii; A vitamini eksikligine bagli tiim gdz bulgular icin “kseroftalmi” tanimini
onermektedir. Gelismekte olan {ilkelerde 5 yas altt korlik nedenlerinin en Onemli
sebeplerinden biri A vitamini eksikligidir. Yine epitel hiicreleri tizerindeki etkileri
nedeniyle eksikligi durumunda deride keratinizasyon gelisir ve buna bagli olarak solunum

sistemi, gastrointestinal sistem ve genitoliriner sistemdeki tiim mukoza yiizeylerinde



mukus sekresyonu bozulur. Bu durum deri ve mukozanin enfeksiyonlara karsi bariyer
gbrevi yapmasini engeller ve enfeksiyon gelisimi kolaylagir®.

A vitamini; T ve B hiicrelerinin biliylimesi icin gerekli olup, immiiniteyi
giiclendirmektedir’®. IgG sentezinde ve T hiicre fonksiyonlarinda da rolii olup, eksikligi
durumunda enfeksiyon gelisimi kolaylasmaktadir’.

Tekrarlayan akciger enfeksiyonu ve yineleyen ishal durumunda serum A vitamini
diizeyi incelemelerinde bu g¢ocuklarda saglikli cocuklara kiyasla anlamli diizeyde A
vitamini eksikligi tespit edilmistir’. Diinya Saghk Orgiitii; A vitamini destegi yapildig

1011 Qubklinik A vitamini

takdirde c¢ocuk oOliimlerinin %23 azalacagimi belirtmektedir
eksikligi olan bolgelerde bile A vitamini desteginin alt solunum yolu enfeksiyonlarindan
koruyucu oldugu bildirilmistir'”>. Enfeksiyon hastaliklarimin yaygin oldugu bolgelerde A
vitamini destegi, enfeksiyonu ve enfeksiyonun neden oldugu gelisme geriligini
azaltmaktadir".

Biyolojik eser element olan ¢inko (Zn); Hiicrelerin Deoksi Riboniikleik Asit (DNA)
replikasyonu, Riboksiniikleik Asit (RNA) transkripsiyonu, hiicre boliinmesi ve
aktivasyonunda gorev alir. Cinko, proteinlerin yapisina girerek enzimlerin aktif
bolgelerinde katalizorliik yapar. Cinko eksikligi immiin sistemin fonksiyonlarini bozarak T
lenfositlerin etkiliginin azalmasina ve buna bagl olarak canlinin enfeksiyonlara karsi
direncinin azalmasina sebep olmaktadir'”.

Toprak ve bitki analizleri Tiirkiye’de topraklarin ve bitkilerin ¢ok diisiik diizeyde
Zn igerdigini ortaya koymaktadir. Zn eksikligi Ozellikle bugday iiretiminin yarisinin
gergeklestigi Orta Anadolu ve Cukurova bolgesinde daha carpict boyuttadir. A vitamini

icin esas kaynak yine sebze ve meyve alimiyla iligkili olup yesil sebze ve meyve alimi

yetersiz olanlarda A vitamini diizeyi daha diisiik tespit edilmektedir'.



Biz bu calismada yaslar1 3 ay-10 yas grubunda olan ve pndmoni enfeksiyonu tanisi
alip ¢ocuk intaniye klinigimize yatirilarak tedavi goren vakalarda serum Zn ve A vitamini

diizeyleri ile pndmoni enfeksiyonu arasindaki iligkiyi saptamay1 hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Cocukluk Cagi1 Pnomonisi

2.1.1. Pnomoni

Pnoémoni; akciger parankiminin akut enfeksiyonu olup, infiltrasyonu diisiindiirecek
sekilde oskiiltasyon bulgular1 veren akciger dokusunun yangisidir. Pnémoni homojen bir
hastalik olmayip, etkenin tipi gibi klinik seyri ve prognozu etkileyen bir¢ok faktér soz
konusudur’.

2.1.2. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Pnomoni; gelismekte olan iilkelerde ve iilkemizde en Onemli Oliimciil ¢ocuk
enfeksiyonu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ulkemizde Saghk Bakanligi’min 2003 yili
verilerine gbre, 0-1 yas grubunda bebek Oliim nedenlerinin %48,4’linli pndmoniler
olusturmaktadir. 1-4 yas grubunda bu oran %42,1°dir*. Diinya Saghk Orgiitii *niin 2005
yil1 verilerine gore, 5 yas altinda ¢ocuklarda her yil gergeklesen 10,5 milyon 6liimiiniin
%19’undan pnomoniler sorumludur. Yenidogan doneminde izlenen pndomoniye bagl
Olimler de eklenecek olursa, 5 yas altt ¢ocuk Oliimlerinin %29’u pndomoniye bagh
gerceklesmektedir'. Kiigiik bebeklerde pnomoninin akut bronsiyolitten ayrimi zor
oldugundan, bu hastaliklar1 da i¢ine alan “Akut Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu (ASYE)”
ibaresi de kullanilmaktadir. Akut alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE) gelismekte olan
tilkelerde ve iilkemizde 1 yas alt1 6limlerinde 2.siray1, 5 yas alt1 ¢ocuk Sliimlerinde ise 1.
siray1 almaktadir'®. Toplum kokenli pnémoni; Bireyin toplum i¢inde giinliik yasaminda
beliren ve yakinmalarin baglangicindan 14 giin oncesine kadar hastanede yatig oykiisii
olmayan bir kiside ortaya ¢ikan pnomonidir. Cocukluk doneminde goriilen toplum kodkenli
pnémoniler, toplam pnémonilerin %37’sini olusturur'’.

0-1 yas arasi, alt solunum yollar1 enfeksiyonlarinin insidansi yilda 1000 ¢ocuk
basma 30-35 vakadir ve bunun %10’unu pndémoniler olusturmaktadir. Pndmoni insidansi
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iki ve l¢lincii yaslarda yilda 100 cocuk basina 4-5 vakaya ulasir. 10 yas {izerinde ise
insidans yilda 100 ¢ocuk basina 1 vakadir. Pediatrik yas grubunda ayaktan tedavi edilen
hastalarin %23’i pndmoni tanisi1 almaktadir. Alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE)
nedeniyle hastaneye yatirilan ¢ocuklarda ki pndmoni oranlari; 0-1 yas grubunda %33-50
iken, tiim pediatrik yas grubunda bu oran %29-38"dir'®.

Cocukluk cagi pnomonilerinin etkeni siklikla bakteriler ve viriislerdir. Viriisler
arasinda neden olanlar; Respiratuar Sinsityal Viriis (RSV), Parainfluenza tip 3, Adenovirlis
ve Influenza A ve B’dir. Kizamik ve Sugigegi ise asiyla onlenebilen ve ciddi pndmoniye
neden olabilen diger viral etkenlerdir'’. Bebeklerde ve okul éncesi yaslardaki cocuklarda
pnémoni etkeni ¢ogunlukla viral etken olan RSV adli viristiir”. Bes yasindan biiyiik
cocuklarda ve tiim yas gruplarinda ise en sik bakteriyel etken Streptococcus pneumoniae
adli bakteridir'®. Daha biiyiik cocuklarda ise ilk sirada Mycoplazma pneumoniae
goriilmektedir. Bulagsma bir¢ok olguda damlacik enfeksiyonu yoluyla olur. Cocukluk ¢agi
toplum kokenli pnomoniler i¢in etken mikroorganizmalar yas gruplarina gore degiskenlik
gosterir. Tablo 1°de yas gruplarina gore etken mikroorganizmalar gosterilmistir®'22.

Cocuklarda alt solunum yolu enfeksiyonlarina zemin hazirlayan risk faktorleri
asagida verilmistir®.

1- iki yasin altinda olmak,

2- Diigiik dogum agirligina sahip olmak,
3- Anne siitii ile beslenememek,

4- Malnitrisyon,

5- Prematiirite,

6- D vitamini eksikligi,

7- Diisiik sosyo-ekonomik diizey,



8- Kalabalik yasam kosullar1 (ayn1 evde yasayan birey sayisinin fazla olmasi, kres
bakimi),

9- Saglik hizmetlerinden yararlanamamalk,

10- Anne yas1 ve egitim durumu,

11- Basta sigara olmak {izere ev ici ve ev dis1 hava kirliligi,

12- Altta yatan hastaligin olmas1 (dogumsal kalp hastalig1, diabetes mellitus, vb),

13- Yetersiz bagisiklama (kizamik ve bogmaca agisinin yapilmamast),

14- Kis mevsimi.

Tablo 1. Cocukluk Cag1 Pnémonilerinde Yas Gruplarina Gore Etkenler®'

YAS GRUBU ETKENLER

- Grup B Steptokoklar
- Gram Negatif Bakteriler (Escheria Coli,
Klebsiella Pneumoniae)
Yenidogan - Listeria monocytogenes
- Staphilococcus aureus
- Clamidya trachomatis
- Viriisler (CMV, HSV)

- Anaerob Bakteriler

-Viriisler (RSV, Influenza, Parainfluenza,
Adenoviriis).

- Streptococcus pneumoniae
2 ay -59 ay - Haemophilus influenza
- Staphilococcus aureus
- Grup A Streptokoklar (GAS)
- Mikobakteriler

- Bordetella pertusis




- Streptococcus pneumoniae
- Mycoplazma pneumoniae

- Clamidya pneumoniae

5-9 yas - Staphilococcus aureus
- Grup A Streptokoklar

- Virusler

- Mikobakteriler

- Mycoplazma pneumoniae
10 yas tizeri - Clamidya pneumoniae

- Streptococcus pneumoniae

2.1.3. Patoloji ve Patogenez

Alt solunum yollari; Siliar aktivite, sekretuar IgA ve Okstiriik refleksiyle pndmoni
etkenlerine kars1 fizyolojik olarak korunur. Anatomik ve mekanik bariyerler; Hiimoral ve
hiicresel bagisiklik ve fagosit etkinligiyle viicudun pnomoniye karsi savunma hattini
olusturur®,

Anatomik ve mekanik bariyer olan mukoza yiizeyi ve burun killar1 10 pm‘den
biiylik pargalari tutar. Mukoza yiizeyinde silyali ve mukus iireten hiicreler yer alir. Silyanin
hareketiyle mikroorganizmalar viicut disina atilir. Orofarenksteki salgi akisi, epitelyum
hiicrelerinin degisimi, yerel IgA ve kompleman {iretimi konak savunmasina katkida
bulunur®®. Brons agacindaki keskin acili dallanma sayesinde 5-10 pm gapindaki
pargaciklar mukoza yiizeyine ¢arpar ve yapisir. Oksiirme refleksi ile enfekte sekresyonun
aspire edilmesi engellenerek disar1 atilmasi kolaylagir **.

Hiimoral bagisikligin bir komponenti olan salgisal IgA’nin {ist solunum yollarinin

savunmasinda onemli bir rolii vardir. Kandan transudasyon yoluyla alveol bosluklarina



gecen IgM ile IgG ise bakterilerin opsonizasyonunda rol oynar ve kompleman dizgesini
etkinlestirerek toksinleri notralize eder™.

Hiicresel bagisiklik ise akciger makrofajlarinin yok edemedigi patojenlere,
virlislere ve diger hiicre i¢ci mikroorganizmalara karst miicadele eder. Lenfositler; Antikor
tiretimi, sitokin tiretimi ve sitotoksik etkinlik gibi ti¢ kritik goérevde rol alir. Pndmonide alt
solunum yollarin1 viriisler, bakteriler ve diger patojenler isgal ederler. Alt solunum
yollarindaki hava bosluklari 16kositler, alveol sivist ve hiicre atiklariyla dolar. Bu durum
kiigiik hava yollarim1 tikar, akciger kompliyansini azaltir ve distal hava bosluklarinda
kollapsa ve ventilasyon-perfiizyon dengesinin bozulmasina yol acar. Siddetli pndmonilerde
yangtya epitelyum nekrozu da eslik eder”’.

Bakteriyel pnémoniler baslica bes cesittir*.

1. Lober pndmoni

2. Bronkopndémoni

3. Nekrotizan pnoémoni

4. Kazedz graniiloma

5. Sekonder parankim infiltrasyonuyla beraber olan interstisiyel peribronsiyel
pnomoni.

Viral pnémoniler baglica iki cesittir®.

1. Interstisiyel pnémoni

2. Viral nedenli parankim enfeksiyonu

2.14. Tam

Anamnez; Alt solunum yolu enfeksiyonu oldugu diisiiniilen hastada Oncelikle
klinik tablonun tanimlanmasi ve sonrasinda hastaligin ciddiyetinin belirlenmesi
gerekmektedir. Bu amacla hastanin klinik durumunu ortaya koyacak belli bash 6zellikleri

irdelemek gerekir**. Bunlar;



- Hastanin yas,
- Yakin zamanda geg¢irilmis iist solunum yolu enfeksiyonu varligi,
- Ates ve eslik eden diger semptomlar (basagrisi, konjuktivit, huzursuzluk, letarji,

orofarenkste yangi bulgulari, bulanti, kusma, ishal, karin agrisi, dokiintii),

Oksiiriik, gdgiis agrisi, nefes darhigi, soluk almada zorlanma,

- Solunum yiikiinde artma,

- Yabanci cisim aspirasyonu varlig1 yoniinden ortaya ¢ikan bogulma nobetleri,

- Semptomlarin siiresi (kronik hastaliklar agisindan),

- Daha 6nce gegirilmis alt solunum yolu enfeksiyonu varligi (anatomik bozukluklar,
kistik fibrozis, immun yetmezlik, astim agisindan),

- Beslenme giigliigii ve kusma,

- Annenin gebeligi sirasinda gecirdigi enfeksiyonlar,

- Endemik patojenlerin oldugu bolgelere seyahat etmek.

Fiziksel muayene bulgularina gére DSO pnomoniyi; artan solunum sayisina
(takipne), akut okstiriik veya solunum gii¢liigii bulgularinin eslik ettigi klinik tablo olarak
tanimlamaktadir. Pnémoni tamisinin temel bulgusu takipnedir’®®. Ates ise pnémoniyi
diisiindiiren klinik karakteristik bulgulardan birisidir. Yiiksek ates kiiciik cocuklarda bazen
pndmoninin tek bulgusu da olabilir. Ancak siit ¢cocuklarinin Clamidya trachomatis ve bazi

3031 Cocukta Sksiiriik ve ates

diger ajanlarla olusan pnémonilerde ates hi¢ izlenmeyedebilir
ile birlikte tasipne, gogilis duvarinda cekilme, ral, ronkus, solunum seslerinin azalmasi ve
daha agir vakalarda burun kanadi solunumu ile siyanozun da goriilmesi pndmoni tanisin

diisiindiirmelidir*?.

Diinya Saglik Orgiitiiniin 6nerdigi yasa gére normal solunum sayilar1 ve tasipne

6lgiitleri Tablo 2°de gosterilmistir.



Tablo 2. DSO’niin Yasa Gére Normal Solunum Sayilar1 ve Tasipne Olgiitleri’

YA GRUBL | O O L |
< Ay 40 -60 60
3-11 Ay 25-40 >0
1-5 Yas 20-30 0
>5 Yas 15-25 30

Tasipne; Patolojik solunum sesleri ve retraksiyonlar1 ile alt solunum yollari
enfeksiyonunu, iist solunum yollar1 enfeksiyonundan (USYE) ayiran en giivenilir
bulgulardir®. Kiigiik ¢ocuklarda pnoémoni, klasik bulgular olmaksizin sadece ates ve
16kositoz ile gizli pndmoni seklinde de goriilebilir”.

Laboratuvar tetkikleriyle ASYE’de etken olan patojenlerin belirlenmesi zordur.
Toplum kaynakli pnomonilerde elde edilen klinik ve radyolojik bulgular etkenin
belirlenmesinde ¢ok katki saglamaz. Klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgular ile olasi

etken tahmin edilir?!*33-3¢

. Hasta ¢ogu zaman tam kan sayimi; Periferik yayma; Akut faz
reaktanlarindan sedimentasyon, C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin (PCT); Serum
elektrolitleri; Mikrobiyolojik tetkikler ve direk grafi ile degerlendirilir. Akciger grafi
bulgulari, 16kosit sayisi, CRP diizeyi ve eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) pndmoninin
bakteriyel ya da viral nedenlerle olusup olusmadigi hakkinda kesin bilgi vermez fakat
klinik olarak pndmoni bulgular1 ile CRP>60 mg/L, ESH>35mm/s, PCT>2ng/ml ise
hastalik  bakteriyel pnoémoni lehine degerlendirilir’’?®.  Yiiksek 16kosit sayisi

(>15.000/mm3), sola kayma (%10 bant formu), yiikksek ESH ve CRP diizeyleri bakteriyel

pnémoni tanisini destekler™.
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Radyolojik degerlendirmede ise radyoloji bulgulari ile dogrulanmis pnomonilerde
takipnenin 0zgiilliigli ve duyarlilig1 yiiksektir. Gelismis {ilkelerde pndmoni; Ates ve/veya
akut ortaya ¢ikan solunumsal belirtilerle beraber akciger grafisinde parankim tutulumunun

gbzlenmesi seklinde tanimlanir**4%4#

. Gelismis iilkelerde akciger grafisi pnomoni
tanisinda 6nemli bir standarttir. Akciger grafisinin duyarliligt %75, 6zgilligi ise %42-
100721233543

Pnémoni tanisinda radyolojik degerlendirme; Klinik bulgularda belirsizlik,
komplikasyon geligimi (plevral effiizyon, vb.), tedaviye yanitsizlik ve uzamis klinik seyir,
solunum giicliigiine neden olan diger nedenlerin ekarte edilmesi, akciger tiiberkiilozu
sliphesi, yabanci cisim aspirasyonu siiphesi, agir ve ¢ok agir pndmoni bulgulart varliginda
ve bes yasindan kiiciik olup odag1 belli olmayan enfeksiyon varliginda, atesi >39°C olup ve
WBC>20.000/mm’ olmasi durumunda pndémoni tamsmi koymak veya dislamak icin
yaptlmalidir®***,

Hastanin Oykii, fizik muayene ve labaratuvar sonuglarina gore bakteriyel ve viral
pnomoni ayrimini yapmak miimkiindiir. Viral pndmonilerin klinigi yavas seyirli olup,
hasta toksik goriiniime ilerlemez, muayenesinde ronkiis ve whezing olup, akut faz
reaktanlar1 ¢cogu zaman normaldir. Beyaz kiire sayis1 (WBC) 20.000 altinda ve periferik
yaymada lenfosit hakimiyeti izlenir ve radyolojik olarak ise intertisiyel ve peribronsial
tutulum izlenir. Bakteriyel pnomonilerde ise hastaligin hizli ilerledigi, toksik goriiniimiin
olustugu ve muayenede de ral, ronkiis tespit edildigi ayn1 zamanda akut faz reaktanlar1 ve
beyaz kiirenin de yiikseldigi, periferik yaymada sola kaymanin oldugu, akciger grafisinde
ise lober, orta ve periferik akciger dokusunda infiltratif tutulum oldugu gozlenmektedir®.

Ingiliz Toraks Dernegi klavuzunda O, saturasyonu %92 altinda, solunum sayisi

70/dk iizerinde olup siyanozu, solunum gii¢liigli, intermittant apnesi, beslenme bozuklugu

olan bebeklerin; O, saturasyonu %92 altinda, solunum sayisi 50/dk {izerinde olan,
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siyanozu, solunum giicliigii, dehidratasyon belirtileri olan c¢ocuklarin yatirilarak tedavi
edilmeleri gerektigini belirtirken, Diinya Saglik Orgiitii ve Amerikan toraks dernegi 6 aylik

ve daha kiiciik bebeklerin yatirilarak tedavi edilmelerini dnermektedir®”*.

Hastaneye sevk ve yatis dlgiitleri sunlardir®’*.

1. Yasi iki-ii¢ ayin altinda olan bebek,

2. Toksik goriiniim,

3. Semptomlarin baslamasindan bagvuru anina kadar olan siirede veya bagvuru
sirasinda konviilsiyon gegirme,

4. Agiz yoluyla higbir sey almama,

5. Dehidratasyon,

6. Birinci basamakta verilen iki gilinliik tedaviye ragmen klinik bulgularin
ilerleme gostermesi,

7. Altta yatan kronik hastaligi olan ¢ocuklar; agir malnutrisyon, dogumsal kalp
hastaligi, siiregen solunum sistemi hastaligi, kas, sinir ve iskelet sitemi hastaligi, diyabet,
kronik bobrek hastaligi, metabolik hastaliklar, bagisiklik sistemini baskilayan hastaliklar,

8. Akciger grafisi ¢ekilen ¢ocuklarda birden fazla lopta tutulum, atelektazi, apse,
pndmatosel, plevral efiizyon veya hizli radyolojik ilerleme,

9. Yineleyen pnémoni,

10. Oksijen gerektiren solunum sikintist,

11. Komplikasyon varligi,

12. Sosyal endikasyon

2.1.5. Tedavi

Tedavinin temel hedefleri; Oksijenlenmenin saglanmasi, yasamsal fonksiyonlarin

desteklenmesi, etken mikroorganizmanin temizlenmesi, klinik olarak hastaligin
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tyilestirilmesidir. Cocukta antibiyotik tedavisi ampiriktir. Ampirik tedavi yasa gore en sik
gériilen olasi patojenler ve yerel mikrobiyolojik veriler temel almarak diizenlenir*' .

Cocuklarda pnomokokkal pnomonilerin tedavisinde penisilinler ampirik tedavide
ilk secilen ilaglardir. Standart doz amoksisilin (15 mg/kg/doz-glinde 3 kez) birgok
pnomokok pndmonisini tedavi edebilir. Penisiline direngli pndmokok enfeksiyonlarmin
tedavisinde antibiyotiklerin dozunu arttirmak ¢ogu zaman yeterli sonu¢ alimi ile
sonlanmistir. Penisiline alerjisi olan hastalarda makrolidler kullanilabilir. Ancak makrolid
grubu ilaglarin hastanede yatan hastalarda monoterapi olarak kullanilmasi ¢ogu zaman
kazanilmis penisilin direncini indiikledigi unutulmamalidir. Pnémoni tanisiyla amoksisilin
baslanan hastada ates 48 saatten uzun siiriiyorsa; radyolojik olarak pnomotosel, ampiyem
veya apse goriiniimii varsa stafilokok infeksiyonu diistiniilmelidir*’.

3 aydan kiiciik bebekler aksi kanitlanincaya kadar bakteriyel pndmoni olarak kabul
edilip hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidir. Sefotaksim veya sefotaksim olmaksizin
ampisilin ve bir aminoglikozid ile hemen tedaviye baglanmalidir. Hastanede yatarak tedavi
almas1 gereken infantlarda 3. kusak sefalosporinler ile birlikte Bordatella ve Clamidya
trachomatis enfeksiyonlar1 ekarte edilemedigi i¢in intravendz bir makrolid verilmelidir®’.

2 yas altindaki c¢ocuklarda genellikle kiiciik hava yollarinin enflamatuar
obstriiksiyonuyla olusan bronsiolit tablosunda ise takipneye bagli olarak gizli su
kayiplarin1 ve hipoksiyi azaltabilmek adina soguk ve nemlendirilmis oksijen uygulamasi
ile birlikte heniiz yapilan ¢alismalarla tam olarak etkinligi kanitlanmasada
bronkodilatatdrlerden selektif beta agonistlerin, etkileri gézlem yapilmak suretiyle tedavide
uygulanabilir. Yapilan c¢alismalarla nebulize epinefrin kullaniminin daha etkin oldugu
bildirilmistir®’.

3 ay-5 yas arasinda ayaktan tedavide penisilin, oral amoksisilin, beta laktam-beta

laktamaz inhibitér kombinasyonlar1 ya da 2. kusak sefalosporinleri, alerjisi olanlarda ise
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makrolidler tercih edilebilir. Hastanede tedavi gerektiren komplike olmus vakalarda ise 3.
kusak sefalosporinler, diren¢ gelismesi halinde ise vankomisin ve linezolid grubu
kullanilabilir*’.

5 yas ve lizeri hastalarda ayaktan tedavide yine penisilin, oral amoksisilin, beta
laktam-beta laktamaz inhibitor kombinasyonlar1 ya da 2. kusak sefalosporinler
kullanilabilir. Tedaviden 24-48 saat sonra amoksisilin tedavisine yanit yoksa ve
Mycoplazma pneumoniae veya Clamidya pneumoniae enfeksiyonundan siipheleniliyorsa
makrolidler tedaviye ilave edilebilir. Lober infiltrasyon izlenmeyen hastalarda tek basina
makrolidlerde tercih edilebilir®’.

Tiim yas gruplarinda ¢ok agir klinige sahip, yogun bakim {initelerinde izlenen ve
tedaviye yanitsiz olgularda vankomisin ve linezolid tedaviye ilave edilebilir.

Komplike olmayan pndomonilerde 7-10 giin veya ates diistiikten sonra en az 5
giinlik tedavi siiresi yeterli olup, Stafilakok enfeksiyonu tedavilerinde 14-21 giin,
Mycoplazma pneumoniae ve Clamidya pneumoniae enfeksiyonlarinda 10-14 giin siireyle
tedavi yeterlidir. Etkenin tespit edilemedigi agir pndmonilerde ise 10-21 giin tedaviye
devam edilmelidir *>*'44%,

Ayaktan takibe alinan hastalar 24-48 saat sonra tekrar degerlendirilmeli, uygun
verilen tedavi ile atesin 2-4 giin i¢inde distiigli izlenmelidir. Yanit yoksa tedavi yeniden
planlanmalidir. Muayenede oskultasyon bulgular1 ilk hafta diizelmeyebilir. Oksiiriik
etyolojisine bagli olarak birkag haftadan 4 aya kadar devam edebilir. Radyolojik olarak ise
bulgularin diizelmesi 3 aya kadar uzayabilir*'**.
Cocuklarda pnémoniden korunma yollart;

1. Anne ve toplumun hastalik konusunda egitimi,

2. Toplumda rutin agilama oranlarinin %90’ 1n {izerine ¢ikarilmast,

3. Risk gruplarina pnémokok ve influenza ile ilgili yillik grip asilarinin yapilmasi,
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4. Dengeli beslenmenin saglanmasi

2.2. A Vitamini

2.2.1. A Vitamininin Biyokimyasal, Fizyolojik Fonksiyonlar1 ve Metabolizmasi

Sebzelerde P-karoten halinde bulunan ve karacigerde retinol esterleri olarak
depolanan A vitamininin islevleri retinol, retinal ve retinoik asit tarafindan yapilir. Retinol
ve retinoik asit, steroid hormonlar gibi niikleer reseptérlere etki ederler””. A vitamininin;
Keratinizasyon, kornifikasyon, kemik metabolizmasi, plasenta gelismesi, biiyiime,
spermatogenez ve mukus yapiminda rolii vardir’. Retinol, rhodopsin, retinoik asit
glikoprotein sentezine katilirlar ve bu nedenle de A vitamini eksikliginin karakteristik
bulgular1 vardir. Ayrica diisiik oksijen derisimlerdeki antioksidan 6zelligi belirgin olan B-
karoten, E vitamininin yiiksek derisimlerdeki antioksidan 6zelligini tamamlar®.

Besinlerle alinan A vitamininin % 80-90’1 gastrointestinal sistemden emilir.
Diyetteki protein ve yag orani emilimi 6énemli 6l¢iide etkiler. Besin igerisindeki protein ve
yag orani artttkca A vitamini emilimi de artar. Protein enerji malniitrisyonu olan
cocuklarda ise A vitamini eksikligi daha sik goriilir. Emilen A vitamininin % 90’1
karacigerde depolanir. %1°1 ise serumda bulunur ve bunun da biiyiik kismi retinol baglayan
proteine baglidir (RBP). Serum A vitamini diizeyi depolardaki miktara ve tasiyict
proteinlere bagl olarak uzun siire degismeden kalabilir. Hamilelerde A vitamini plasenta
araciligiyla, annenin serum diizeyinin %50’si oraninda fetusa gecer. Bu nedenle yenidogan
bebegin karaciger deposu bebek icin yeterli degildir ve anne siitii ile A vitaminini
karsilamas1 gerekir. A vitamini ihtiyact lohusalarda ve biiylimenin hizli oldugu 5 yasin
altindaki ¢ocuklarda, stres durumlarinda, kolestaz, malabsorpsiyon, diyabet ve hipotiroidi
gibi hastaliklarda artar. Giinliik A vitamini gereksinimi yas, cinsiyet ve donemsel olarak

Tablo 3’de verilmistir®.
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Tablo 3. Giinliik A Vitamini Gereksinimi®.

Siit Cocugu
0-1 ay 350-3751U
1-6 ay 400-500 TU
7-12 ay 400-700 TU
Cocuk

7-10 yas 400-1000 TU
11-15 yas 600-1000 TU
Erkek 600-1000 U
Kadin 500-1000 U
Hamilelik 600-800 IU
Laktasyon 850-1300 IU

A vitamini viicutta; Gorme, epitel hiicrelerinde farklilagma, biiylime, iireme ve
immiin sistemde 6nemli rol oynar. Gézde ise karanlikta gdérmeyi saglayan rodopsin isimli
fotosensitif pigmentin yapisinda bulunarak goérevini yapar. A vitamini eksikliginde
rodopsin rejenerasyonu yetersiz olur ve gece korliigii gelisir. Gozde kurulukla baglayan,
bitot lekesi ve korneal iilserasyonla korliige kadar giden agir bulgular da gelisebilir. Diinya
Saglik Orgiitii A vitamini eksikligine bagl tiim gdz bulgular1 igin “kseroftalmi” tanimini
onermektedir. Gelismekte olan {ilkelerde 5 yas altt korlik nedenlerinin en Onemli
sebeplerinden biri A vitamini eksikligidir. Yine epitel hiicreleri iizerindeki etkileri
nedeniyle eksikligi durumunda deride keratinizasyon gelisir ve buna bagli olarak solunum
sistemi, gastrointestinal sistem ve genitoliriner sistemdeki tiim mukoza yiizeylerinde
mukus sekresyonu bozulur. Bu durum deri ve mukozanin enfeksiyonlara karsi bariyer
gbrevi yapmasini engeller ve enfeksiyon gelisimi kolaylasir. IgG sentezinde ve T hiicre

fonksiyonlarindaki rolii de enfeksiyon gelisimini etkiler®.
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2.2.2. A Vitamini ve iImmun Fonksiyon Regulasyonu

A vitamini eksikliginin infeksiyon hastaliklar1 ile birlikteligi infeksiyon
hastaliklarinda morbidite ve mortaliteyr arttirdigi aym1 zamanda spesifik immiin
fonksiyonlarda degisiklige neden oldugu bilinmektedir. A vitamini, T ve B hiicrelerinin
biiyiimesi i¢in gerekmekte ve immiiniteyi giiclendirmektedir”®. Bununla beraber retinoik
asit ve IL-2 yapiminda artisa bagli olarak aktive T lenfositlerin spontan apopitozisini
engellerSI. A vitamini desteginin kuduz asisi yapilan hastalardaki bir ¢aligmada antikor
diizeylerinde belirgin artisa sebep oldugu saptanmustir’>. Benzer sekilde retinoik asitin B ve
T lenfositlerde oldugu gibi NK hiicre sayisinda da artis sagladigi rapor edilmektedir’.
T-hiicrelere mukoza iligkili lenfoid dokudan gelen dendritik hiicreler tarafindan
kazandirilan gastrointestinal sistem (GIS) trofizminde de retinoik asitin rolii oldugu
diisiiniilmekte, bu da mukozal immiinitedeki etkisini desteklemektedir’®. Retinoik asitin;
TNF-a ile uyarilan polimerik immiinglobulin reseptér ekspresyonunu arttirmasinin da
mukozal immiinitenin arttirilmasinda etkili oldugu diisiiniilmektedir’®. Hem T hem de B
hiicre aracili immiin yanitlarda artisa neden olan bu vitamin nonspesifik immiiniteyi de
uyarmaktadir. Bu etkiyi makrofaj aktivasyonu ile sagladig1 diistiniilmektedir®.

2.2.3. A Vitamini ve Enfeksiyonlar

A vitamini eksikligi tim diinyada bes yas altt 140-250 milyon c¢ocugu
etkilemektedir. A  vitamini eksikligi anemiye ve enfeksiyonlara yatkinlig

11,55

arttirmaktadir . Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore A vitamini destegi yapildig

1011 Qubklinik A vitamini

takdirde ¢ocuk Oliimlerinin %23 azalacagi belirtilmektedir
eksikligi olan bolgelerde bile A vitamini desteginin alt solunum yolu enfeksiyonlarindan
koruyucu oldugu bildirilmistir'>. Enfeksiyon hastaliklarmm yaygm oldugu bolgelerde A

vitamini destegi enfeksiyonu ve enfeksiyonun neden oldugu gelisme geriligini

azaltmaktadir .
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Son elli yil icinde enfeksiyon sirasinda serum A vitamini diizeyinin diisik
saptandigina dair yayinlar artmistir. A vitamini eksikligi; Solunum ve sindirim sistemi
enfeksiyonlarina yatkinlik, kseroftalmi ve keratomalasi sonucu korliik, zekada ve fiziksel
gelismede gerilik gibi klinik bulgularla seyreder™.

Malniitrisyonlu ¢ocuklarda yapilan ¢alismalarda o6lgililen serum A vitamini
diizeylerinin, saglikli ¢ocuklara kiyasla anlamli olarak diisiik oldugu tespit edilmistir’’.
Tekrarlayan akciger enfeksiyonu ve yineleyen ishal durumunda serum A vitamini diizeyi
incelemelerinde bu cocuklarda saglikli ¢ocuklara kiyasla anlamli diizeyde A vitamini
eksikligi bulunmustur’. Tiirkiye’de saglikli cocuklarda A vitamini eksikliginin siklig1 ile
ilgili caligmalar sinirli olup; gelismis tilkelerde A vitamini eksikliginin genel olarak diisiik
olmasi, klinik bulgu varliginda ise A vitamini eksikliginin genel topluma oranla daha sik
tespit edilmesine neden olmaktadir. Ancak gelismekte olan iilkelerde 6zellikle beslenme
bozuklugu sebebiyle subklinik A vitamini eksikliginin siklig1 oldukca fazladir®®’.

RSV enfeksiyonu olan hastalarda yapilan caligmalarda A vitamini kullaniminin
siddetli hastalik durumunda takipne diizelme hizini1 arttirdig1 ve hastanede kalis siiresini
kisalttig1 gosterilmistir. Alt solunum yolu enfeksiyonu sirasinda A vitamini desteginin
hastaligin seyri ve sonuglar1 iizerine etkisi siddetli hastalik durumu ile smirhi gibi
goriinmektedir®®"%,

A vitamini eksikliginin nedenleri arasinda anne siitlinde ve diyette az alinmasi
disinda, gelismekte olan iilkelerde ¢cocuklarin sik infeksiyon gegirmeleri de buna bir sebep
olarak gosterilmektedir®.

A vitamini eksikligi olan iilkelerde A vitamini suplementasyon ¢aligmalari
sonucunda; A vitamininin gece korliigli insidansi, maternal anemi, piierperal sepsis,

genitoiiriner sistem enfeksiyonu ve maternal mortalitede azalmaya neden oldugu

gdsterilmistir®.
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A vitamini diizeyi diisiikse maternal anemi ve preterm dogum riskinin de anlamli
olarak arttig1 bildirilmektedir®. A vitamini ile anemi iliskisi A vitamininin Hem dis1
demirin absorpsiyon ve utilizasyonu i¢in gerekli olmasiyla agiklanmaktadir. A vitamini
eksikligi olanlarda serum A vitamini diizeyinin 1 g/dl arttirilmasiyla Hb diizeyi 1.5 gr/dl
artmaktadir. Hamilelerde 3. trimestirde anemi oranlan ile ilgili bir ¢alismalarda; plasebo
verilenlerin % 84’iinde, A vitamini verilenlerin % 65’inde, Fe verilenlerin % 32’sinde, A
vitamini ve Fe birlikte verilenlerin ise sadece % 3’iinde anemi saptanmustir®.

A vitamini eksikliginin immiinsiipresyona ve mukozal bariyeri bozarak sik
genitoliriner sistem enfeksiyonuna neden oldugu ve enfeksiyon aracilifiyla da preterm
dogumu tetikledigi diisiiniilmektedir®*. Bununla ilgili olarak A vitamini eksikligi olan
tilkelerde 3. trimestirde diisik doz A vitamini verilmesiyle genitoiiriner sistem
enfeksiyonlar1 ve gastrointestinal sistem enfeksiyonlar1 2-3 kat, postpartum sepsis ise % 70
oraninda azalmistir®. Yaklagik 70 yi1l 6nce A vitamininin kizanmuk mortalitesini azalttig
kesin olarak gosterilmistir. A vitamininin bu etkisi gerek mukozal biitiinliigii saglayarak
kizamik komplikasyonlarinin azalmasina, gerekse T hiicre fonksiyonlar1 iizerine olan etkisi
nedeniyledir. Iki ayri randomize ¢aligmada kizamikli olgulara yiiksek doz A vitamini
verildiginde (200.000 TU/1 giin/2 gilin) mortalite ve mobiditede belirgin azalma oldugu
gosterilmistir. En Onemli azalma ozellikle 2 yas altinda ve krup basta olmak iizere
komplike vakalarda olmustur. Komplike olmayan ve hastaneye yatisi gerekmeyen
olgularda ise anlamli bir azalma tespit edilmemistir®®’.

2.2.4. A Vitamini ve Solunum Sistemi Hastaliklar1

RSV enfeksiyonu gegirmekte olan hastalarda yapilan calismalarda A vitamini
kullaniminin siddetli hastalik durumunda takipne diizelme hizini arttirdigi ve hastanede

kalig stiresini kisalttigini gosterilmistir. Alt solunum yolu enfeksiyonu sirasinda A vitamini
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desteginin hastaligin seyri ve sonuglar iizerine etkisi, siddetli hastalik durumu ile sinirh
gibi gériinmektedir®®%2,

Tekrarlayan akciger enfeksiyonu ve yineleyen ishal durumunda serum A vitamini
diizeyi incelemelerinde bu c¢ocuklarda saglikli ¢ocuklara kiyasla anlamli diizeyde A
vitamini eksikligi bulunmustur’. Subklinik A vitamini eksikligi olan bdlgelerde bile A
vitamini desteginin alt solunum yolu enfeksiyonlarindan koruyucu oldugu bildirilmistir'.

2.2.5. A Vitamini Diizeyinin Tespitinde Kullanilan Laboratuvar Yontemleri

Gelismekte olan tilkelerde ekonomik nedenlerle beslenmenin yetersiz olmasi, yanlis
beslenme, sik dogumlar, sik enfeksiyonlar ve en Onemlisi egitimsizlik; Bireylerin ve
annelerin A vitamini depolarinin yetersiz olmasina neden olmaktadir. Bundan en fazla
A vitamini ihtiyaci artmig olan biiyiime ¢agindaki cocuklar ve lohusalar etkilenmektedir.
Ozellikle siit gocuklar1 annelerinin A vitamini eksikligi olmasi durumunda tek besin
kaynag1 olan anne siitiinden yeterli A vitamini alamamaktadir®.

Klinik olarak A vitaminine 6zgii kseroftalminin saptanmasi veya laboratuvar olarak
serum A vitamini diizeyinin 20 pg/dl nin altinda oldugunun tespit edilmesi A vitamini
eksikligini gosterir. Serum A vitamini diizeyinin diigmesi, % 90 oraninda depolardaki
A vitaminini eksikliginin bir gostergesidir. Eksikligi en erken belirleyen test karaciger
depolarinin belirlenmesidir. Bununla birlikte invaziv bir yontem oldugundan klinikte
kullanim1 miimkiin degildir. Depolar1 endirekt olarak gdsteren ve daha erken donemde
eksikligini belirleyen; Yiiksek miktarda tek doz A vitamini Oncesi ve sonrasindaki serum
retinol diizeyindeki degisiklik, rolatif doz cevap testi olarak tanimlanmakta ve >% 20 nin
iizeri eksiklik olarak kabul edilmektedir®™. A vitamini eksikliginin bir toplum i¢in halk
saglig1 sorunu olup olmadiginin belirlenmesi i¢in 1982 DSO kriterlerine gére kseroftalmi
sikliginin belirlenmesi gerekmektedir. Toplumda gece korliigii i¢in >% 1, Bitot lekesi i¢in

>% 0.5, korneal kuruluk i¢in >% 0.01, korneal iilserasyon i¢in >% 0.05 ve serum A
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vitamini eksiklik orani i¢in >% 5 olmas1 o toplum icin A vitamini eksikliginin énemli bir
halk saglig1 sorunu oldugunu gostermektedir. Bununla birlikte bu kriterler genellikle gec
bulgular olarak klinige dayanmakta ve gerek serum A vitamini diizeyi gerekse rolatif doz
cevap tarama testi olarak kolay uygulanamamaktadir®.

A vitamini eksikligi risk gruplarina gore incelenirse basta biiylimenin hizli oldugu
ve giinliik ihtiyacin arttig1, 6zellikle siit gocuklugu donemi olmak tizere 5 yas alti cocuklar
ve lohusalik donemidir. Anne siitii retinol diizeyinin dl¢iilmesi; gerek lohusanin A vitamini
durumunu direkt olarak gerekse giinlilk ihtiyacinin tamamina yakinini anne siiti ile
kargilayacak olan siit ¢ocugunun A vitamini diizeyini indirekt olarak yansitacak bir
kaynaktir. Anne siitii retinol konsantrasyonu, laktasyondaki anne ve bebeginin A vitamini
eksikligi tespiti i¢in kullanilabilecek basit ve iyi bir gosterge olarak onerilebilir. Anne siitii
retinol diizeyi <1.05 mmol/L veya 30 mg/dl ise eksiklik olarak kabul edilmektedir. 2001
yilinda DSO, UNICEF ve Birlesmis Milletler Gida ve Tarim Orgiiti (FAO)
koordinasyonunda yayinlanan besin ve beslenme biilteninde; bir toplumda annelerin;>
%10’unda anne siitii retinol diizeyi diisiikse hafif diizeyde, % 10-25’inde anne siitii retinol
diizeyi diistiikse orta diizeyde, >% 25’inde anne siitii retinol diizeyi diisiikse ciddi halk
saglig1 problemi olarak tamimlanmaktadir®®.

Tablo 4. A Vitamini Eksikliginin Neden Oldugu Sorunlar®

Mortalite Anne ve bebek 6liim hizinda artis

Morbidite Hastalik insidansinda, siiresinde ve sikliginda artis

Goz Gece korliigii, gozde kuruluk, bitot lekesi, korneal {ilser,
Deri ve mukoza Hiperkeratinizasyon, mukozada kuruluk

Immun sistem Enfeksiyon morbiditesinde artis

Ureme Fertilite sorunlari, diisiik, 61ii dogum, pereterm dogum
Konjenitel anomali Mikrosefali, Noral tiip defektleri, konjenital kalp
Mental gelisim Ogrenme giigliikleri (korliik)
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2.2.6. A Vitamini Eksikliginde Tedavi

A vitamini eksikliginin belirgin sekilde halk saglig1 problemi oldugu iilkelerde, A
vitamini suplementasyonu kullanimi etkin, kolay, basit ve ucuz bir yontemdir. 2002 yilinda
XX. IVACG kararlarina gore suplementasyon; Tedavi amagli ve koruyucu olmak {izere 2
sekilde dnerilmektedir®® ™. Tedavi amagh olarak; Kseroftalmili, ciddi malniitrisyonlu ve
kizamikli gocuklara yiiksek doz A vitamini verilmesi 6nerilmektedir®. Koruyucu amagli
olarak; A vitamini eksikliginin 6nemli halk sagligi problemi oldugu iilkelerde; siit
cocuklugu ve ¢ocukluk yas grubunda rutin as1 semalarina ve ulusal as1 kampanyalarina
denk getirilerek, lohusalarda ise kesin infertil donem olarak kabul edilen dogum sonrasi ilk
6 hafta i¢inde yiiksek doz A vitamini kapsiillerinin verilmesi 6nerilmektedir’.

Pnomoni nedeniyle hastanede yatirilarak takip edilen ¢ocuklar {izerinde yapilan bir
calismada; 1. giin, 2. giin, 4. ay ve 8. ay 200000 {inite A vitamini verilip akabinde biiyliime
gelismeleri izlenmis ve sonug olarak cocuklarin gelisiminin hizlandigi goriilmiistir.
Cocukta diger infeksiyonlar da var ise drnegin; Human Immune Deficiency Virus (HIV)
olanlarda boy artisi, sitma olanlarda agirlik artiginin daha fazla oldugu, persistan ishali olan
cocuklarda ise gelisme geriligini engellendigi gézlemlenmistir. A vitamini destegi serum A
vitamini seviyesi diisiik olan ve malniitrisyonu olan cocuklarda da faydali oldugu
izlenmistir">.

Bir bagka yapilan c¢alismada ise g¢ocuklarda hem ¢inko hem de A vitamini
desteginin birlikte yapilmasiyla (bebeklere 10 mgr/giin, daha biiylik ¢ocuklara 20 mgr/giin
dort ay elementer ¢inko ile bebeklere tek doz 100.000 IU, biiyiik ¢ocuklara tek doz
200.000 TU vitamin A destegi) pndmoni sikliginda belirgin azalma saptanuslardir’'. Tablo

5 ve 6 ‘da A vitamini tedavi semasi ve koruyucu suplementasyon gosterilmistir’.
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Tablo 5. A Vitamini Tedavi Semas1’'.

Grup Yas Doz(IU) Sikhk
0-5 ay 50.000 -
6-11 ay 100.000 -
>12 ay 200.000 -
Kadin (13-49 yas) . %
-Gece korliigii, Bitot 10.000IU/giin* 3 ay stireyle s
-Aktif Korneal lezyon 200.000%* 1,2ve 14.giinlerde
*Ciddi malniitrisyonda 1. giin, kizamikta 1. ve 2. giin, kseroftalmide 1., 2. ve 14. giinler

Tablo 6. Koruyucu A Vitamini Suplemantasyonu i¢in IVIG Onerileri’".

Grup yas Doz(IU) Sikhk
0-5 ay 50.000 3 Doz DBT asamasinda
6-11 ay 10.000 Kizamik agilamasinda
12-59 ay 200.000 4-6 ayda bir
Postpartum ilk 6 hafta 200.000 Toplam 2 doz, >24 saat arayla

Yiiksek doz A vitamini kapsiilleri %3-7 oraninda hafif basagrisi, bulanti, kusma,
ishal, fontanel kabariklig1 gibi sikayetlere neden olabilir. Bu semptomlarin tamami 24 saat
icinde geger ve kalici bir yan etkiye neden olmaz. Caligmalarda 50.000’den fazla bireyde
uygulanma olanagi olmus ve bu nedenle de giivenirliligi kanitlanmig bir ilagtir. Kullanim
ve dozla ilgili heniiz tam net olmayan verilerin oldugu gruplar hamileler ve
yenidoganlardir. Hamilelerde koruyucu olarak son trimestirda, diisiik doz (10.000 IU/giin
veya 25.000 IU/hafta) ve beta karoten formunun giivenli oldugu bildirilmekle birlikte,
henliz mevcut Oneriler teratojenik risk nedeniyle klinik bulgu olmadan yiiksek doz
verilmemesidir. Eksikliginde oldugu kadar fazlaligi da konjenital anomalilere neden
olabilmektedir. Ozellikle organogenezisin oldugu ilk trimestir, retinoik asit formunun
yiiksek doz kullaniminda risk daha fazladir. Bu nedenle dogurganlik ¢agindaki kadinlara
infertil kabul edildigi postpartum ilk 6 hafta disinda kontrolsiiz verilmesi

onerilmemektedir. Ancak hamilelerde kseroftalmi varsa, annede kalic1 korliigiin 6nlenmesi
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icin, fetus izlenerek yiiksek doz A vitamini verilebilir. Alti aydan kiigiik bebeklerde
giivenli doz <50.000 IU olarak bildirilmektedir’*">".

Sonug olarak A vitamini eksikliginin gerek ¢ocuk gerekse anne sagligi agisindan
onemi biiyiiktiir. Ozellikle anne adaylarinin dogum o6ncesi donemden baslamak iizere
emzirme doneminde de A vitamininden zengin gidalarla diizenli ve dengeli beslenmesi
gerekmektedir. Biiylime ¢agindaki cocuklarin da yeterli A vitamini almasi i¢in halk
bilgilendirilmelidir. Tiirkiye’de 6zellikle Giineydogu Anadolu gibi sosyoekonomik diizey
olarak riskli bolgelerde, 6zellikle yesil sebze ve meyve alimi yetersiz olan kisilerde A
vitamini diizeyi daha da diisiik oldugu, bununda A vitamininin esas kaynaklarinin arasinda
sebze ve meyvenin gelmesiyle iligkili oldugu tespit edilmistir. A vitamini eksikliginin olup
olmadiginin belirlenmesi ve gerekiyorsa asilama ile es gidimli A vitamini

suplemantasyon programlari diisiiniilmelidir’®"*".

2.3. Cinko

2.3.1. Cinkonun Biyokimyasal, Fizyolojik Fonksiyonlar1 ve Metabolizmasi

Giinliik ¢inko gereksinimi; Biiylime, gelisme, hamilelik, siit verme gibi donemlerde
belirgin sekilde artis gdstermektedir. Amerikan verilerine gore giinliik ¢inko gereksinimi;
Siit cocuklarinda 1.1 -1.25 mg/giin, 1-10 yas arasinda 1.55 -1.60 mg/giin, gebeligin son
haftalarinda 3 mg/giin iken bu ihtiya¢ laktasyonda dahada artarak 5.45 mg/giin’e kadar
yiikselmektedir (1 mg ¢inko=15.3 mikromole esdegerdir)’*.

Bir diyetin ¢inko igerigi biiylik oranda o diyetin protein icerigine baglidir. Bir
eriskinde yaklasik 1gr/kg protein igeren bir diyet ortalama 12.5 mg ¢inko igerir. Kaloriden
zengin ancak proteinden fakir bir diyet ise bu miktarin yarisi kadar ¢inko igerigine sahiptir.

Besinlerle alinan ¢inkonun ana kaynagi et ve et iiriinleridir”. Tahillardan ozellikle
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bugdayda, kuru bakliyatlarda, kuruyemiste c¢inko miktar1 fazlayken siit, siit {riinleri,
yumurta, balik, beyaz et (tavuk eti), sebze ve meyvelerde bu oran azdir’.

Cinko kolostrumda 20 ppm diizeyinde bulunurken, bu diizey emzirmenin 3. ayinda
2ppm’e kadar diismektedir. Formiila mamalarda protein igerigine gore c¢inko igerigi
azalmaktadir. Anne siitii alan yenidoganlar buna gore giinde 0.7-5.0 mg c¢inko alirlar.
Formiil siitlerin hazirlanmasi sirasinda azaltilan protein icerigi nedeniyle ¢inko miktar1 da
azalmaktadir’.

Biyolojik eser element olarak isimlendirilen demir, c¢inko, bakir, selenyum,
molibden, mangan, krom, kobalt ve iyot gibi mikroniitrientlerin optimal saglik i¢in her giin
bir miktar alinmalar1 gerekmektedir. Cinkonun bir¢ok biyokimyasal enzimde rolii olup,
hiicresel igerigin ve membranlarin molekiiler yapisinda da stabilizator olarak rol oynadigin
gosterilmektedir’”.

Cinko; Karbonhidrat, lipit, protein, niikleik asitlerden DNA ve RNA sentezlenmesi
ve yikiminda gorev almaktadir. Bu olaylarda DNA, RNA polimeraz ve timidin-kinaz gibi
¢inko iceren enzimler rol oynamaktadir. Tablo-7’de yapisinda ¢inko bulunduran bazi

metalloenzimler ve yer aldiklari reaksiyonlar verilmistir’®’**

. Cinkonun polintikleotid
transkripsiyonu, translasyonu ve genetik ekspresyonunda esansiyel rol oynadigi
gosterilmigtir. Cinkonun bu kadar 6nemli biyolojik aktivitede rol almasi, hayatin tiim
fonksiyonlart i¢in gerekli oldugunu gostermektedir®'. ilk kez 1963 yilinda ¢inko alimmin
yetersizligine bagl olusabilecek hastaliklardan bahsedilmistir®.

Cinkonun organizmadaki major biyokimyasal fonksiyonlarindan biri de
karbonhidrat metabolizmas: {izerine olan etkileridir. Cinko eksikliginde; Glukoz
absorbsiyonu bozulmakta, 6zellikle tip I diabette insiilin rezistans: gelismekte ve glukoz

stimiilasyonuna kars1 insiilin sekresyonu seklinde olan cevap azalmaktadir. 1983 yilinda

Kinlaw ve arkadaslarmin’ yaptigi calismalarda tip II diabeti olan eriskinlerde, diisiik
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serum ¢inkosu ve hiperzinkiiri tespit edilmistir. Tip I diabette de hiperzinkiirini varlig
daha sonra gosterilmistir.

Tablo-7. Yapisinda Cinko Bulunduran Baz1 Metalloenzimler ve Yer Aldiklari

Reaksiyonlar78’79’80.
METALLOENZIMLER YER ALDIKLARI REAKSIYONLAR

Karbonik anhidraz CO2 ve HCO3 metabolizmasti

Timidin kinaz Niikleik asit ve protein sentezi

DNA polimeraz Niikleik asit ve protein sentezi

RNA polimeraz Niikleik asit ve protein sentezi

Delta amino levunilikasit dehidrataz Porfirin sentezi

Glutamat dehidrogenaz Aminoasit deaminasyonu ve iire siklusu
Ornitin transkarbomilaz Aminoasit deaminasyonu ve iire siklusu

Gliseraldehit-3-fosfat dehidrogenaz Glikoliz ve glukoneogenez

Laktat dehidrogenaz Glikoliz

Alkol ve retinol dehidrogenaz Alkol-retinaldehit doniisimi
Karboksipeptidaz Protein sindirimi, folat absorbsiyonu
Aminopeptidaz Protein sindirimi, folat absorbsiyonu
Superoksit dismutaz Superoksitlerin O2 ve H202’e doniisiimii

Cinko eksikligi insanlarda; Biiyiime geriligi, iskelet sistemi ve iiriner sistem
gelisiminde gecikme, diare, istahsizlik, sa¢ dokiilmesi, tirnaklarda beyaz lekelerin
olusumu, immun sistemde bozulma ve neticesinde infeksiyonlara duyarliligin artigi, yara
iyilesmesinin gecikmesi ve mental letarji ile sonuglanmaktadir’’.

Cinko eksikligi arterosklerosis egilimini artirir, alkali fosfataz enziminin

azalmasma neden olur. Kemiklerde anormal gelismeler meydana gelir®™. Cinko
g y g
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eksikliginde goriilen bulgular agirlik derecelerine gore {istten alta dogru asagida
siralanmistir’.

- Biiyiime geriligi,

- Iktiyosis, parakeratoz, yara iyilesmesinde gecikme,

- Azalmis tat duyusu, karanliga adaptasyonda gii¢liik, Pica sendromu,

- Anoreksia, psikolojik degisiklikler, letarji,

- Libido kayb1, hipogonadizm,

- Immiinite bozukluklart,

- Diislik dogum agirligi, fetal anomaliler,

- Alopesi, tirnak bozukluklari, biilloz veya ekzemat6z deri degisiklikleri,

- Ataksi,

- Blefarit, fotofobi,

- Kronik diyareler,

- Kilo kayb1, kageksi ve oliim.

Bazi klinik hastaliklarda; malabsorbsiyon sendromu, kronik bobrek yetmezligi,
kronik karaciger hastaliklari, orak hiicre anemisi, diabetis mellitus, ateroskleroz,
gastrointestinal sistem hastaliklari, akrodermatitis enteropatika, romatoid artrit, kalp
yetmezligi, kronik obstriiktif akciger hastaliklari, Down sendromu, AIDS, hodgkin
lenfoma, talasemi ve obezitede ¢inko eksikligi goriilmektedir®*>*°,

Cinko destegi giinliik onerildigi dozda verilmelidir, fazla verilmesi halinde diger
eser element dengeleri tizerine olumsuz etki yapar ki, 6rnegin bakir metabolizmasini bozar.
Cinkonun 10-20 kat fazla verilmesi halinde noétrofil fonksiyonlarinin bozuldugu
izlenmistir*®*'*’. Tablo 8’te bazi doku ve viicut sivilarindaki ¢inko konsantrasyonlari

verilmistir’.
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Tablo-8. Bazi Doku ve Viicut Stvilarindaki Cinko Konsantrasyonlarr’.

DOKU / SIVI Cil‘iﬁg{ rligrlzlsﬁgl‘iTlsIllﬁ(S:ggNU
Sag 175
Tirnak 150
Semen 125
Kemik 101
Karaciger 55
Beyin 12
Eritrosit 0.90
Kan Plazmasi 0.30
idrar 0.005
Tiikriik 0

2.3.2.Cinkonun immun Sistemdeki Etkisi

Son yillarda yapilan arastirmalara gore lenfosit transformasyonu i¢in ¢inkoya
ihtiya¢ duyulmaktadir. Cinko dominant olarak T lenfositler iizerine etkilidir. Cinko
eksikligi olusturulan hayvanlarin lenfoid dokularinda, timuslarinda atrofi olmakta ve
lenfopeni gelismektedir. Cinkoya bagimli bir enzim olan niikleosid fosforilaz enziminin
aktivitesi ¢inko eksikliginde azalmakta ve sonucunda T hiicre disfonksiyonu olugsmaktadir.
Cinkonun ayrica notrofil kemotaksisini arttirict etkisi de olup, ¢inko eksikliginde antijene
antikor cevabi azalmakta, fithemaglutinin, PPD, kandida ve trikofitona T hiicre cevabi
baskilanmaktadir >,

Cinko, eksikligi durumunda immun sisteme en fazla zarar veren eser elementtir.
Beslenme bozuklugundan kaynaklanan immun yetmezlikte, en sik izlenen ¢inko aliminda

ki eksikliktir. Brooks ve arkadaslari®® 2004 yilinda akut faz reaktam olan ¢inkonun, agir
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pnomoni ve hastanede yatis siirelerini kisalttigini  bildirmislerdir. Ayrica ¢inko
eksikliginde; Thl ve Th2 hiicreleri arasinda dengenin bozuldugu, kompleman ve
notrofillerin fagositik fonksiyonlarinin olumsuz yonde etkilendigi, CD4/CD8 oraninin
azaldigi, sitokin iiretimi ve biyolojik aktivitelerinin azaldigi, DNA ve RNA sentezinin
baskilandigi, enzim aktivitelerinin bozuldugu, NK ve ge¢ tip asirn duyarlilik
reaksiyonlarinin bozuldugu ve B hiicre foksiyonlarinin degistigi gozlenmistir®®**?%*1-"2,

Fraker ve arkadaslari™ 1997°de yaptiklar1 ¢alismada, ¢inko eksikliginde timulin
yapiminin azaldigini bildirmislerdir. Makrofaj ve T lenfositlerden salinan interlokinlerden
(6zellikle IL T wve II) sentez ve aktivasyon icin ¢inkoya ihtiyag duyduklar
diistiniilmektedir®**

Cinkonun invitro olarak lenfositler i¢in mitojenik bir etki gosterdigi c¢esitli
calismalar ile gosterilmistir. Lenfositlerin ¢inko ile muamelesinden 2-3 giin sonra RNA ve
DNA sentezinde artma ve yeni hiicrelerin devamli olarak S fazina girdigi saptanmustir’.
Golden ve arkadaslar®® protein kalori malniitrisyonlu hastalarda timik atrofi ve ¢inko
eksikliginin beraber oldugunu, ¢inko verilmesi ile timus hacminin arttigini géstermislerdir.

2.3.3. Cinkonun Ust ve Alt Solunum Yolu Enfeksiyonlar1 Uzerindeki Etkisi

Mossad ve arkadaslarnm®’ yaptiklari ¢alismada soguk algmhg devam eden
hastalara 2 saatte bir pastil (13,3mg zn) verilerek tedavi grubunda semptomlarin daha kisa
stirede (7,6 gline kars1 4,4 giin) diizeldigi gortilmiistiir. Cinko, soguk alginligi tizerindeki
terapotik etkisini Rhinoviriisiin replike olmasii inhibe ederek veya virlisiin hiicreye
penetre olmasini 6nlemek suretiyle gdstermektedir.

Cinko eksikliginde, hiicresel ve hiimoral immiinite bozulacagindan patojenlere
kars1 direng azalir. ASYE, gelismekte olan iilkelerde 6liim nedenlerinin baginda gelir.

Genellikle o6limlerin nedeni pnomonidir. Yapilan g¢alismalar ASYE’nin biitiin ¢ocuk

Olumleri arasinda %15-40 gibi yiiksek bir oranda oldugunu gostermektedir. Brooks ve
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arkadaslar’® 2004 yilinda akut faz reaktani olan ¢inkonun agir pndémonili hastalarda
hastanede yatis siiresini kisalttigini bildirmislerdir.

2.3.4. Cinkonun A vitamini Metabolizmasina Etkisi

Smith ve arkadaslarinin® yaptiklar1 calismaya gére; A vitamininin karacigerden
plazmaya mobilize olmast i¢in ¢inkoya ihtiya¢ duyulmaktadir. A  vitamini
metabolizmasinda rol alan retinal rediiktaz enzimi de bir ¢inko metalloenzimdir. Cinko
eksikligi ile beraber A vitamini eksikligi olan kisilere ne kadar yiliksek dozda oral A
vitamini verirsek verelim ¢inko ilavesi yapmadan serum A vitamini diizeyinin
yiikseltilemedigi bilinmektedir.

2.3.5. Cinkonun Endokrin Sistem Uzerine Etkileri

Cinko ve biiyiime hormonu birbirinden bagimsiz olarak biiylime {izerine additif
etkiye sahiptir. Biiylime geriligi, hipogonadizm, demir eksikligi anemisi,
hepatosplenomegali ile birlikte ¢inko eksikligi mevcut olan olgularin bir grubuna demir ve
yeterli protein, diger gruba ise sadece ¢inko verilmis ve sonug olarak ¢inko verilen gupta
biiyiime ve seksiiel olgunlasmanin daha hizli oldugu belirlenmistir’.

Cinko eksikliginde; Tiroksin seviyesinde, ACTH rezervlerinde ve testesteron
diizeyinde azalma olur. Cinko; insiilin sentezi, depolanmasi, salinmasinda rol alirken ayn
zamanda insiilinin etkisini de arttirir”’. Cinko eksikligi gosteren vakalarda; seksiiel gerilik,
ciicelik, diisiik LH ve normal FSH diizeyleri saptanmistir’®. Cinko ile dstrojen arasindaki
iliski halen ¢eliskilidir. Briggs ve arkadaslar1'®® 6strojen tedavisi ile serum ¢inko diizeyinin
diistiglinii gostermislerdir. Ancak kadinlarda plazma ¢inko konsantrasyonlart genellikle
erkeklerden daha diisiiktiir. Ostrojen iceren kontraseptiflerin kullanilmasi plazma ¢inko
diizeyini diisirmektedir'®'. Progesteron iceren oral kontraseptif alan kadinlarda serum

bakir diizeyinin artmasima karsin serum ¢inko diizeyinin diistiigii saptanmustir'®. Cinko
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eksikliginde hiperprolaktinemi goriilebilmekte ve tiroid hormonlarinin serum diizeyleri
diismektedir’®.

2.3.6. Siitcocugu ve Cocuklarda Cinko Eksikligi

Cinko eksikligi; Primer ve sekonder olmak iizere iki gruptur. Primer c¢inko
eksikligi; Nutrisyonel olarak yetersiz ¢inko alimi sonucu olusmaktadir. Sekonder ¢inko
eksikligi ise g¢esitli hastaliklar ve faktorler neticesinde meydana gelmektedir. Primer ¢inko
eksikligi disindaki etkenler Tablo-9’da verilmistir'**'%.

Cinko eksikligine neden olan ve sistemik yetmezligine katkida bulunan
mekanizmalar asagidaki ana basliklar altinda incelenebilir'*%.

1. Diyetle alimin azligi veya biyoyararhi@inin az olmasi: Protein enerji
malniitrisyonu, vejeteryan beslenme, proteinden fakir diyet, metabolik hastaliklar,
malabsorbsiyon, diisiik sosyoekonomik grup.

2. Malabsorbsiyon ve sindirim bozuklugu: Akrodermatitis enteropatika, ¢oliak
hastalig1, crohn hastalig1, pankreas yetersizligi, bagirsak rezeksiyonu, aklorhidri.

3.Viicuttan kaybin artmasi: Aglik, yanik, eksfolyatif dermatit, protein kaybettiren
enteropatiler, uzun siireli ditiretik tedavi, diabetes mellitus, proteiniiriye yol acan durumlar,
hepatit, siroz, hemolitik anemiler, kronik kan kayiplari.

4. Artmis ¢inko gereksinimi: Hizli doku sentezi, gebelik, laktasyon, neoplastik
hastaliklar, kemoterapi, radyoterapi, iyilesmekte olan anemi.

5. Intravendz yolla uzun siire beslenme.

Insanlarda ¢inko eksikliginin etyolojisi ¢esitlidir. Bunlar;

a. Ortadogu’da ¢inkodan fakir tahilli yiyeceklerle beslenme,

b. Misir’da kancali kurt enfestasyonuna bagl asir1 kan kayba,

c. Sicak iklimlerde terlemeye bagh ¢inko kaybu,
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d. Metabolik olarak, karaciger sirozu, miyocard enfarktiisiiniin akut fazi, iiremi,

Down sendromu, agrisiz dekiibitis ve varikdz lilserler, tiiberkiiloz gibi kronik enfeksiyonlar

cinko eksikligi ile sonuglanir'®.

Tablo-9. Cinkonun Diyetteki Primer Eksikligi Disindaki Faktorler'*>'*.

FAKTORLER

MEKANIZMALAR

Dietteki Fitat, Fiber, EDTA, Kil

Cinkonun Selasyonu

Alkol

Cinkonun Idrarla Atiliminin Artmasi

Pancreas Yetmezligi

Steatore, Baglayici1 Faktor Eksikligi

Gastrektomi

Steatore, Aklorhidri

Divertikiil ya da Kor lup

Steatore, Bakteriyel Kullanim

Intestinal Mukozal Hastalik

Steatore, Eksudasyon, Artmis, Sekresyonlar,
Mukozal Blok

Karaciger Sirozu Idrarla Kaybin Artmasi
Bobrek Yetmezligi Anoreksi

Malabsorpsiyon Sendromu Cinkonun Intestinal Kayb1
Nefrotik Sendrom Proteiniiri

Renal Tubuler Hastalik

Cinkonun Renal Tubuler Reabsorpsiyon
Bozuklugu

Dializ

Cinkonun Dializattan Atimi1

Hemolitik Anemi

Eritrosit Cinkosunun Idrarla Atimi

Neoplastik Hastaliklar

Anoreksi, Katabolizma

Psoriazis Deri Hiicrelerinin Kaybi
Yaniklar Eksiidasyon, Katabolizma
Paraziter Hastaliklar Kronik Kan Kaybi, Steatore
IATROJENIK

Anti-metabolitler Katabolizma

Selator Ilaglar Cinkonun idrarla Artmis Atilimu

Parenteral Beslenme

Cinkonun Yetersiz Eklenmesi

Cerrahi Girisim

Katabolizma

GENETIK ve KONJENITAL DEFEKTLER

Hemolitik Anemiler

Eritrosit Cinkosunun Idrarla Atimi

Pancreatik Defekt Baglayici Faktor Eksikligi
Intestinal Defekt Mukozal Blok

Renal Tubuler Defekt Tubuler Geri Alim Yetersizligi
Diabetes Mellitus Idrarla Artmis Atim

Timus Yoklugu Bilinmiyor

Down Sendromu Bilinmiyor

Akrodermatitis Enteropatika

Olasilikla Intestinal Absorpsiyonun Bozulmasi

INFLAMASYON

Infeksiyon Hastaliklart

Lokosit Endojen Mediator (LEM) tarafindan
¢inkonun mobilizasyonu

Kollagenozlar

Katabolizma

Doku Nekrozu Katabolizma

Katabolizma

Hamilelik

Cinkonun Fetus Tarafindan Alimi
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2.3.7. Cinko Diizeyinin Tespitinde Kullanilan Laboratuvar Yontemleri

Cinko diizeyini belirlemede kullanilan en basit yontem plazma/serum ¢inko
diizeyinin Ol¢iilmesidir. Serum ¢inko diizeyi, plazma c¢inko diizeyine oranla %16 kadar
daha yiiksektir. Bunun sebebi ise serumda pihtilasma esnasinda parcalanan
trombositlerdeki ¢inkonun ortama karigmasidir®. Ikinci National Health and Nutrition
Examination Survey raporunda 3511 erigkinde yapilan ¢aligmada serum ortalama ¢inko
diizeyi 95+14 pgr/dl olarak belirtilmistir. 70 pgr/dl’nin altindaki degerlerin ¢inko eksikligi
icin risk oldugu kabul edilmektedir. Plazmada dolasan ¢inkonun total konsantrasyonu, o
andaki viicut ¢inko igerigini yansitmamaktadir. Cinko eksikligi olmaksizin; enfeksiyonlar
(tbc, nonspesifik akciger enfeksiyonlar1 v.b), alkolik siroz, diger karaciger hastaliklari,
iilser, iiremi vb.durumlarda da plazma/serum ¢inko diizeyi diisiik bulunabilir'**'%.

Lokositlerin  ve trombositlerin ¢inko igerikleri, eritrositlerin aksine yasam
stirelerinin kisa olmasi nedeniyle o andaki viicut ¢inko durumunu gdsteren iyi indekslerdir.
Cinko eksikliginin smirda oldugu vakalarin tayininde yararli olurlar’.

Turnoveri yavas oldugundan sag¢ ¢inkosu ozellikle akut yerine kronik degisiklikleri
yansitir. Sa¢in ¢inko igeriginin cinsiyet, yas, dis etkenler, ter, sacin alindig1 yer ve biiylime
hiz1 gibi durumlardan etkilenmesinden dolay1 iyi bir ¢inko diizeyi tespit yontemi oldugu
sOylenemez. Ayrica protein enerji malnutrisyonu durumunda sa¢ biiylime hizi yavas
oldugundan, sa¢ ¢inko seviyesi normal veya yiiksek bulunabilir’.

Sa¢ ¢inko igerigi ortalama 175 pgr/gr kadardir. 125 pgr/gr’dan diisiik degerler
siipheli, 70 pgr /gr’dan daha diisiik degerler ise ¢inko eksikligi olarak kabul edilir '*.

2.3.8. Cinko Eksikliginde Tedavi
Cinko eksikliginde tedavi, ¢inko siilfatin oral yolla 0.2-3 mg/kg/giin dozda verilerek
yapilmaktadir. Cogu durumda 1 mg/kg/glin’lik doz (4.5 mg ZnSO4, H,0) yeterli

olmaktadir'®.
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Cinko eksikligi semptomlarinin ¢ogu dramatik sekilde kisa zamanda kaybolur. Agir
enfekte eroziv deri lezyonlar1 birkag hafta i¢inde, ek bir tedaviye gerek kalmadan diizelir.

Ishal mevcutsa ortalama 24 saat icinde kesilir. Mental bozukluklarda diizelme
genellikle 24-48 saat iginde olur.

Cinko stilfat, ¢inko asetat, ¢inko glukonat, ¢inko klorid, ¢inko amionat, ¢inko
methionine gibi herhangi bir ¢inko tuzu tedavide kullanilabilir.

Oral takviye i¢in siklikla ¢inko siilfat onerilirken, intravendz kullanim i¢in ise ¢inko
kloriir 6nerilmektedir.

Cinko tedavisinin ishalli ¢ocuklarda olumlu etkisinin mekanizmast;

1- Barsaklardan su ve elektrolit emiliminde diizelme,

2- Enterosit enzim diizeylerinde artis,

3- Immiinolojik mekanizmalarin giiclenmesi,

4- Selliiler immiinite ve sekretuar antikorlarin artisi ile agiklanabilir.,
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3.MATERYAL VE METOT

Kasim 2011-Mart 2012 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi Arastirma Hastanesi
Cocuk Intaniye Klinigine yatirilarak bronkopndmoni tanisiyla izlenen 3 ay-10 yas arasi1 40
hasta cocuk ile fizik muyenesinde herhangi bir patolojik bulgusu olmayan 40 saglikl
cocuk ¢alismaya alindi.

Tiim hasta ve saglikli cocuklarin ailelerinden bilgilendirilmis onam alind1 ve
calisma Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu'nun 12.08.2011 tarih ve 548 sayili
onay karar ile yiriltiildi. Hasta grubundaki ¢ocuklarin tedavi programi; hastanemiz
kosullarinda, hastalarin yas ve ideal agirliklarina uygun hazirlanan beslenme listeleri ile
birlikte yiiriitiildii.

Calisma 3 asamada gerceklestirildi:

1. Vaka-kontrol gruplarinin belirlenmesi ve yapilan dlgiimler

2. Serum ¢inko ve A vitamini diizeylerinin belirlenmesi

3. Elde edilen verilerin istatistiksel analizi

3.1. Vaka-Kontrol Gruplarinin Belirlenmesi ve Yapilan Olgiimler

Hasta grubunu; fizik muayene, 6n arka akciger grafileri ve laboratuvar sonuglar ile
DSO' tam kriterlerine gore; fizik muayenede: ates, artan solunum sayisi (takipne), burun
kanadi solunumu, akut 6ksiiriik, nazal tikaniklik, rinit, solunum gii¢liigii bulgulari, siyanoz
ve oksijen ihtiyaci, gbogiis duvarinda c¢okme, inleme, gogiis muayenesinde solunum
seslerinde azalma, krepitan ral, ronkiis, uzamis ekspiryum, hisilt1 (wheezing); 6n arka
akciger grafisinde: lober konsolidasyon, plevral effiizyon, alveoler infiltrasyon; laboratuar
sonuclarinda ise: beyaz kiire sayisi, mutlak notrofil sayisi, eritrosit sedimentasyon hizi,
C- reaktif protein (CRP) diizeyi bakilarak bronkopnomoni tanist konan 3 ay ile 9 yas
araligindaki ¢ocuklardan olusturuldu. Bu ¢ocuklarin yaslari, cinsiyetleri, boylari, kilolari,

aile fert sayilari, gebelik siireleri, baba ve annenin egitim diizeyleri, ailenin gelir diizeyleri,
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anne ve babanin meslekleri, anne ve babanin yaslar1 ve ailede sigara kullanimi olup
olmadig1, ikamet ettikleri evdeki oda sayilari, ev icinde tuvalet ve sebeke suyu durumlari,
hasta ¢ocuklarin multivitamin ve ¢inko i¢eren preparat kullanip kullanmadiklari, hastalik
semptomlar1 ve tedavi i¢in aldiklar1 prepatlar sorgulanarak EK-1’de sunulan goniilliilerin
bilgilendirilmis olur formuna kaydedildi.

Kontrol grubu; Fizik muayenesinde higbir patolojik bulgusu olmayan 3 ay ile 6 yas
araligindaki 40 saglikli ¢ocuktan olusturuldu. Bu ¢ocuklarin yaslari, cinsiyetleri, boylari,
kilolari, aile fert sayilari, gebelik siireleri, baba ve annenin egitim diizeyleri, ailenin gelir
diizeyleri, anne ve babanin meslekleri, anne ve babanin yaslari ve ailede sigara kulani olup
olmadigi, ikamet ettikleri evdeki oda sayilari, ev i¢inde tuvalet ve sebeke suyu durumlari,
cocugun multivitamin ve ¢inko igeren preparat kullanip-kullanmadiklari sorgulanarak
EK-2’de sunulan goniilliilerin bilgilendirilmis olur formuna kaydedildi.

Cocuklarin evlerinin i¢inde sebeke suyu yoksa 0, varsa 1 puan; tuvalet yoksa 0,
varsa 1 puan; aile gelir diizeyi diisiik ise 0, orta ise 1, yliksek ise 2 puan; anneleri egitimsiz
ise 0, ilkokul mezunu ise 1, ortaokul tizeri egitim almis ise 2 puan; babalar1 egitimsiz ise 0,
ilkokul mezunu ise 1, ortaokul iizeri egitim almis ise 2 puan; anneleri gelir getirecek bir
iste calismiyor ise 0, calistyor ise 1 puan; evlerindeki oda basina diisen kisi sayis1 3’ten
fazla ise 0, 2-3 ise 1, 2’den az ise 2 olacak sekilde puanlama yapildi. Calismaya katilan
cocuklarin sosyoekonomik diizeyleri kompozit indekse (sosyoekonomik diizey puani) gore
hesaplandi. Cohen ve arkadaslarmin'® yaptig1 ¢alisma referans almarak kompozit indeks:
4 ve altinda ise sosyoekonomik diizey kotii; 4-8.4 arasinda ise sosyoekonomik diizey orta;
8,5 ve Ustii ise sosyoekonomik diizeyi iyi olarak degerlendirildi.

Cocuklar ayni hekim tarafindan muayeneleri yapilarak degerlendirildi. Cocuklarin
viicut agirligi ve boy olgtimleri yapildi. 0-2 yas arasi ¢gocuklar Seca 727 markali 10 grama

duyarl tart1 ile 2-10 yas aras1 ¢ocuklar ise agirliklar1 100 grama duyarlt NAN marka yer
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baskiilii ile ayakkab1 ve lizerlerindeki fazla giyecekleri ¢ikarildiktan sonra tartilarak kayit
edildi. Boylari ise 2 yas ve alt1 el mezuresi ile 2-10 yas arasi ¢iplak ayakla, topuk, kalca ve
omuzlarimin duvara degecek ve Frankfort ¢izgisi mezure dik olacak sekilde harpenden
stadiometer ile Ol¢iildii. Boy ve viicut agirhigi olgiimleri Neyzi standartlarina gore hangi
persentil araliginda bulundugu isaretlendi'®.

Her iki grupta yer alan ¢ocuklarin hi¢birinde bilinen bir immiin yetersizlik, sistemik
veya konjenital bir hastalik yoktu. Hasta grubuna sadece bronkopndmoni tanisi alan ve
akciger dis1 bagka hastalig1 olmayan ¢ocuklar dahil edildi.

3.2. Serum Cinko ve A Vitamini Diizeylerinin Belirlenmesi

Calismaya alinan hastalardan klinige yatiglarinda ve tedavi sonrasinda. kontrol
grubu i¢in belirlenen saglikli cocuklardan biyokimya tiipiine 2 ml kan 6rnekleri alinarak en
kisa zamanda plazmalar1 aynistirilarak calisilacak merkez olan Atatiirk Universitesi
Arastirma Hastanesi Biyokimya Laboratuvarina ulastirildi ve -80 C®’de saklandi. Tim
numuneler tamamlandiktan sonra plazmalar kontrollii olarak ¢ozdiiriildii ve serum ¢inko
diizeyleri tespiti i¢in Perkin Elmer 800 markali Atomik Spektrofotometre ile serum A
vitamini diizeyleri tespiti High Pressure Liquid Chromotographia yontemiyle Agilent 1100
modiiler sistem cihaziyla chromsystems markali kitle ¢alisildi.

Cinko diizeyleri 1 yas alt1 i¢cin 50-125 pgr/dl, 1-15 yas arasi i¢in 60-135 pgr/dl
normal aralik olarak; A vitamini diizeyi i¢inse 1-6 yas arast 20-40 pgr/dl, 7-12 yas arast
26-49 pgr/dl normal aralik olarak kabul edildi'”’.

3.3. Elde Edilen Verilerin istatistiksel Analizi

Vaka-Kontrol ¢calismamizdan elde edilen veriler Statistical Package for the Social
Science (SPSS) 20 paket programi kullanilarak istatistiksel analize tabi tutuldu. Caligma
verileri degerlendirilirken Oncelikle tanimlayici istatistiksel metotlar (ortalama, standart

sapma, minimum deger, maksimum deger) kullanildi. Parametrelerin normal dagilima
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uyup uymadigina bakildi. Elde edilen verilerin hasta tedavi 6ncesi ile hasta tedavi sonrasi
ve hasta tedavi dncesi ile kontrol gruplarinin parametrik karsilastirilmalarinda Ind.Samples
T-test, Paired-Samples T-testi kullanildi. Non-parametrik verilerin karsilastirmalarinda ise
Ki-kare, Mann-Whithney U testi kullanildi. Iliski analizlerinde Pearson Korelasyon testi
kullanildi.

Elde edilen tim sonuglar i¢cin  %95’lik giiven araliginda anlamlilik p<0.05

diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza bronkopndmoni tanist konularak ¢ocuk intaniye klinigine yatirilan 40 hasta
cocuk ile fizik muayenesinde herhangi bir patolojik bulgusu olmayan 40 saglikli ¢ocuk
alindu.

Hasta grubunun yaslar1 3 ay-9 yas arasinda degismekte olup ortalama 22.85+4.05
ayd1. Kontrol grubunun yaslar1 ise 3 ay-6 yas arasinda olup ortalama 22.41+3.09 aydi. Her
iki grup arasinda yas dagilimi agisindan anlamli fark yoktu (p=0.932) (Tablo10).

Calismamiza katilan her iki grup arasinda bize gelis agirlik ve boy ortalamasi
bakimindan anlamli fark yoktu (p= 0.336; p=0.256) (Tablo10).

Tablo 10. Calismamiza Katilan Hasta ve Kontrol Grubu Yas, Tart1 ve Boy Durumlari

Hasta Grubu Kontrol Grubu o .
*p-degeri
Parametre
ORT=SD ORTESD
Yas (ay) 22.854+4.05 22.41+3.09 0.932
Agirhik (gr) 10.260+4.78 11.213+3.97 0.336
Boy (cm) 74.98+19.86 79.28+13.01 0.256

*Istatistiksel ¢aligmada independent-Samples T Testi kullanilmistir.

Calismamiza katilan hasta grubundan 16’s1 (%40) kiz, 24’1 (%60) erkek idi.
Kontrol grubumuzun 12’si (%30) kiz, 28’1 (%70) erkekten olusmaktaydi. Her iki grup
arasinda cinsiyet dagilimi agisindan fark yoktu (p=0.351) (Tablo11).

Calismamiza katilan hasta grubundan 39’u (%97.5) multivitamin kullanmazken, 1’1
(%2.5) multivitamin kullaniyordu. Ayn1 zamanda bu grupta 39’u (%97.5) ¢inko igeren
preparat kullanmazken, 1’1 (%2.5) ¢inko igeren preparat kullaniyordu. Kontrol grubunda

ise higbiri (%100) multivitamin ve ¢inko igeren preparat kullanmiyordu. Her iki grup
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arasinda multivitamin ve ¢inko igeren preparat kullanimi agisindan fark yoktu (p=0.320)
(Tablol11).

Tablo 11. Calismamiza Katilan Hasta ve Kontrol Grubu Cinsiyet, Multivitamin
Kullanimlari, Cinko Iceren Preparat Kullanimlari

Hasta Grubu Kontrol Grubu
Parametre
n % N % *p-degeri
Cinsiyet
ERKEK 24 60 28 70 0.351
KI1Z 16 40 12 30
Multivitamin
kullanimi
0.320
EVET 1 2.5 0 0
HAYIR 39 97,5 40 100
Cinko iceren
preparat
kullanimi
0.320
EVET 1 25 0 0
HAYIR 39 97,5 40 100

*{statistiksel calismada Ki-Kare Testi kullanilmistr.

Calismamiza katilan hasta grubunun hepsinin (%100) annesi ev hanimiyken,
kontrol grubununun 2’sinin (%5) annesi ¢alisirken, 38’1 (%95) ev hanimiydi. Her iki grup
arasinda anne meslegi acisindan fark yoktu (p=0.559) (Tablo12).

Calismamiza katilan hasta grubunundan 14’linilin (%35) ailesinde sigara igcen
varken, 26’smin (%65) ailesinde sigara icen yoktu. Kontrol grubununun 16’sinin (%40)
ailesinde sigara i¢en varken, 24’iiniin (%60) ailesinde sigara i¢en yoktu. Her iki grup
arasinda ailelerinde sigara i¢en birey sayisi agisindan fark yoktu (p=0.649) (Tablo12).

Calismamiza katilan hasta grubunda aile gelirleri 600TL’den az olanlar 10 (%25),
600-1200TL aras1 olanlar 24 (%60) ve 1200TL’den fazla olanlar 6 (%15) adetti. Kontrol
grubunda ise aile gelirleri 600TL’den az olanlar 8, 600-1200TL arast olanlar 26 ve
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1200TL’den fazla olanlar 6 adetti. Istatistiksel olarak gruplar arasinda aile gelirleri
arasinda anlamli bir fark yoktu (p=0.342).

Tablo12. Anne Meslek Durumu ve Sigara Kullanimi

Hasta Grubu | Kontrol Grubu

Parametre
n % n % *p-degeri

Anne meslek
Ev Hanim (kisi) 40 100 38 95 0.559
Calisan (Kkisi) 0 0 2 5
Sigara Kullanimi
Kullanan (Kisi) 16 35 14 40 0.649
Kullanmayan (Kkisi) 24 65 26 60

*{statistiksel calismada Ki-kare Testi kullanilmustir.

Calismamiza katilan hasta grubunda anne ortalama egitim stiresi 6.15+0.78 yil iken
kontrol grubunda anne ortalama egitim siiresi 6.88+0.64 yild1. Istatistiksel olarak anlamli
bir fark yoktu (p=0.476) (Tablo13).

Calismamiza katilan hasta grubunda baba ortalama egitim stiresi 8.73+0.58 yil iken
kontrol grubunda baba ortalama egitim siiresi 10+0.51 yildi. Istatistiksel olarak anlamli bir
fark yoktu (p=0.107) (Tablo13).

Calismamiza katilan hasta grubunda ailede ki fert sayis1 ortalamasi 5.28+0.29 kisi
iken kontrol grubunda aile fert sayisi ortalamasi 5.10+0.24 kisiydi. Istatistiksel olarak
anlamli bir fark yoktu (p=0.648) (Tablo13).

Hasta grubunda ortalama ev oda sayis1 3.4540.12 iken kontrol grubunda ortalama ev
oda sayist 4.15+0.13’tii. Kontrol grubunda ortalama ev oda sayisi hasta grubundaki

ortalama ev oda sayisindan anlamli derecede yiiksek idi (p<0.001) (Tablo13).
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Tablo-13. Anne-Baba Egitim Siireleri, Aile Fert sayilar1 ve Ev Oda Sayilari

Hasta Grubu Kontrol Grubu

Parametre ORT<SD ORT<SD *p-degeri
Anne Egitim 6.15+0.78 6.88+0.64 0.476
Siireleri (yil)
Baba Egitim 8.73+0.58 10+0.51 0.107
Siireleri (yil)
Aile Fert 5.28+0.29 5.10+0.24 0.648
Savisi (Kisi)
Ev Oda Sayisi 3.45+0.12 4.15+0.13 <0.001
(adet)

*Istatistiksel ¢aligmada independent-Samples T Testi kullanilmistir.

Calismamiza katilan hasta grubundaki hastalarin; 21’1 (%52.5) yesilkarth, 12’si

(%30) SSK’l1, 5’1 (%12.5) Bagkurlu ve 2’si (%5) emekli sandi1 sosyal giivencesine

sahipti. Kontrol grubununun ise; 10’u (%25) yesilkartli, 11°1 (%27.5) SSK’l1, 11’1 (%27.5)

Bagkurlu ve 8’i (%20) emekli sandig1 sosyal giivencesine sahipti (Sekil 1). Istatistiksel

olarak anlamli bir fark vardi (p=0.002).
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Sekil 1. Ailelerin Sosyal Giivence Durumu

Hastalarin basvuru yaptiklar1 aylara gore dagilimlari yapildi. Pnémoni tanisi

konulan vakalarin klinigimize basvurduklart aylar bakimindan en fazla Ocak (%30) ayinda
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basvurduklar1 ve bunu sirasiyla Aralik (%25), Subat (%22.5), Kasim (%17.5) ve Mart (%5)

aylarinin takip ettigi goriilmektedir (Sekil2).

5,0%

O KASIM

B ARALIK
0 OCAK
O SUBAT

B MART

30,0%

Sekil 2. Klinige Basvuru Aylari

Hasta grubunun ev igerisinde tuvaleti olanlarin sayist 34 (%85) iken ev igerisinde
tuvalet olmayan sayist 6 (%15) idi. Kontrol grubumuzda ise hepsinin (%100) evleri
icerisinde tuvaleti vardi. iki grup arasinda anlamli bir fark vardi (p=0.01).

Hasta grubunun ev icerisinde sebeke suyu olanlarin sayisi 34 (%85) iken, ev
icerisinde sebeke suyu olmayan sayist 6 (%15) idi. Kontrol grubumuzda ise hepsinin
(%100) evleri icerisinde sebeke suyu vardi. Iki grup arasinda anlamli bir fark vardi
(p=0.01).

Hasta grubumuzda fizik muayene bulgularindan; dkstiriik 40’1nda (%100), sik nefes
alma verme (tasipne) 30’unda (%75), viicut 1sis1 yiikselmesi 22’sinde (%55), inleme
4’iinde (%10), cekilme 10’unda (%25), burun kanadi solunumu 6’sinda (%15), morarma
7’sinde (%17.5), wheezing (hisilt1) 9’unda (%22.5), krepitan ral 26’sinda (%65), ronkus
18’inde (%45), uzamis ekspiryum 19’unda (%47.5), rinit 8’inde (%20) ve nazal tikaniklik
7’sinde (%17.5) tespit edildi. Hastalarin fizik muayene bulgular1 dagilimi Sekil 3’te

gosterildi.

43



40

40

35 A

30

N N
o [8)]
| |

Bulgu Sayisi

[any
(S}
|

22

26

18

10

Fiziksel Muayene Bulgular

19

0 OKSURUK

B TASIPNE

0O VUCUT ISISI YUKSEKLIGH

0O INLEME

B CEKILME _
(SUBKOSTAL/INTERKOSTAL)

@ BURUN KANADI SOLUNUMU

B MORARMA

0 WHEEZING

B KREPITAN RAL

B RONKUS

0 UZAMIS EKSPIRYUM

O RINIT

B NAZAL TIKANIKLIK

Sekil 3. Calismamiza Katilan Hastalarin Fizik Muayene Bulgulari

Hastalarimizin; 13’tine (%32.5) sadece Ampisilin/Sulbaktam 10 giin

stireyle,

16’s1a(%40) sadece 3.kusak sefalosporin 14 giin siireyle, 2’sine (%5) sadece nebulize

salbutemol 10 giin siireyle, 1’ine (%2.5) Ampisillin/Sulbactam ve nebulize salbutemol

tedavisi 10 giin siireyle, 1’ine (%2.5) Aminoglikozit+3.kusak sefalosporin ve nebulize

salbutamol tedavisi 14 giin siireyle ve 7’sine (%17.5) 3.kusak sefalosporin+nebulize

salbutamol tedavisi 14 giin siireyle beraber verilmistir. Calismamiza katilan hastalardan

takibimiz siiresince exitus olan olgu olmamis ve Sekil 4’te olgulara verilen tedaviler

gosterilmistir.
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Sekil 4. Hastalarimiza Verilen Tedaviler

Calismamiza katilan kontrol grubunun hepsinde A vitamini diizeyi normal aralikta
olup, hasta grubunda ise tedavi oncesi hastalarin 6’ sinin (%15) A vitamini diizeyi normal
aralikta iken 34’ iiniin (%85) A vitamini diizeyi diisiik idi. Hasta grubunda ki hastalarin
tedavi Oncesi ortalama serum A vitamini diizeyi, kontrol grubunun ortalama A vitamini
diizeyinden anlamli derecede diisiik idi (p<0.00001) (Sekil-5). A vitamini diizeyi diisiik
olan tedavi oncesi grubundaki hastalarin 2’si (%5.8) alt1 yas iizerindeyken, 32’si (%94.2)
alt1 yas altinda idi (Sekil-6).

Hasta grubunda tedavi sonrasinda ise vakalarin 29’unun (%72.5) A vitamini diizeyi
normal araliktayken, 11°nin (%27.5) A vitamini diizeyi diigiiktii. Hasta grubunda tedavi
sonrasi vaklarin ortalama serum A vitamini diizeyi, kontrol grubunun ortalama A vitamini
diizeyinden anlamli derecede diisiik idi (p<0.00001) (Sekil-5). A vitamini diizeyi diisiik
olan hasta grubu tedavi sonrasi vakalarin 1’1 (%9) alt1 yas tizerindeyken 10°u (%91) alt1

yas altinda idi.
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Calismamiza katilan kontrol grubunun 23’iiniin (%57.5) ¢inko diizeyi normal
aralikta iken 17’sinin (%42.5) diisiik tespit edildi (Sekil-5). Kontrol grubunda ki ¢inko
diizeyi diisiik olanlarin 8’1 (%47.05) 1 yas altinda iken, 9’u (%52.95) 1 yas ve lizerinde idi.
Hasta grubunda ise tedavi oncesi hastalarin hepsinin ¢inko diizeyleri diisiik idi. Hasta
grubunda tedavi dncesi hastalarin ortalama serum ¢inko diizeyi, kontrol grubunun ortalama
serum ¢inko diizeyinden anlamli derecede diisiik idi (p<0.000006). Serum ¢inko diizeyi
diisiik olan hasta grubunun tedavi oncesi hastalarindan 16 ‘s1 (%40) 1 yas altinda iken,
24’1 (%60) 1 yas ve lizerinde idi (Sekil-7).

Hasta grubu tedavi sonrasi vakalarin ise ¢inko diizeyi 3’iinlin (%7.5) normal
aralikta iken 37’sinde (%92.5) diisiik diizeyde tespit edildi. Hasta grubunda tedavi sonrasi
hastalarin ortalama serum ¢inko diizeyi, kontrol grubunun ortalama serum ¢inko
diizeyinden anlamli derecede diisiik idi (p<0.00001) (Sekil-5). Serm ¢inko diizeyi diisiik
olan hasta grubu tedavi sonrast vakalarin 15’1 (%40.5) 1 yas altinda iken 22’si (%59.5) 1
yas ve lizerinde idi.

Calismamiza alinan hasta grubundan bir olgu ¢inko prepati kullanirken, baska bir
olgu da multivitamin igeren preperat kullanmaktaydi. Cinko preparati kullanan hastada
serum ¢inko diizeyi diisiik iken A vitamini diizeyi normal araliktaydi. Multivitamin
perparati kullanan hastada ise hem serum ¢inko diizeyi hem de A vitamini diizeyi diisiiktii.

Calismamiza alinan hasta grubu tedavi oncesi hastalarin ayni anda hem serum
¢inko hem de A vitamini diizeyi diislik olan olgu sayisi 34 (%85) iken, kontrol grubunda

her ikisinin de ayni anda diisiik tespit edildigi vaka yoktu.
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Yas Grubu Dagilimi
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Calismamiza katilan hasta ve kontrol gruplar1 alt solunum yolu enfeksiyonu
olusumuna zemin hazirlayan risk faktorlerine gore degerlendirildiginde malnutrisyona
sahip olan hasta grubu ¢ocuk sayis1 10 (%25) iken, kontrol grubunda malnutrisyonu olan
cocuk yoktu. Hasta grubu malnutrisyonu olan ¢ocuk sayisi, kontrol grubu malnutrisyonlu
cocuk sayisina gore anlamli derecede yiiksek idi (p<0.05).

Calismamiza katilan hasta grubunda ki malnutrisyonu olan 10 hastanin 9’ unun
(%90) A vitamini diizeyi diisiik iken, 10’ ununda (%100) ¢inko diizeyi diisiik idi. Hasta
grubunda malnutrisyonu olan hastalarin hem serum ¢inko hem de A vitamini diizeyi diisiik
olan olgu sayis1 9 idi.

Sosyal giivencesi yesilkart olan hasta grubu ¢ocuk sayis1 21 (%52.5) iken kontrol
grubu cocuk sayist 10 idi (%25). Hasta grubu yesilkartli ¢ocuk sayist kontrol grubu
yesilkartli ¢ocuk sayisina gore anlamli derecede yiiksek idi (p<0.002).

Calismamiza katilan hastalarin hepsi kis mevsiminde klinigimize bagvurmustur.
Hasta grubunun 40’1ninda (%100) Saglik Bakanlig1 as1 takvimine gore yapilan asilarinda
eksik yoktu. Hasta grubunda en az 3 ay slireyle olmak iizere hepsinin anne siitii aldig1
Ogrenildi. Hasta grubunda prematiire dogum ve diisiik agirlikli dogum hikayesi higbirinde
olmay1p ayrica higbirinde altta yatan kronik bir hastalik yoktu.

Sosyoekonomik diizey kompozit indekse gore; durumu kotii olan hasta grubu aile
say1s1 7 (%17.5) iken kontrol grubunda durumu kétii olan yoktu. iki grup arasinda anlaml
bir fark vardi (p<0.01). Sosyoekonomik durumu orta olan hasta grubu aile sayist 15
(%37.5) iken kontrol grubu aile sayis1 30 idi (%75). iki grup arasinda anlamli bir fark vardi
(p<0.001). Sosyoekonomik durumu iyi diizeyde olan hasta grubu aile sayist 18 (%45) iken
kontrol grubu aile sayis1 10 idi (%25). iki grup arasinda anlamli bir fark vardi (p<0.01).
Kompozit indekse gore gruplandirildiginda; hasta grubunda sosyoekonomik durumu koti

olan 7 (%17.5) hastanin hepsinde serum ¢inko diizeyi diisiik iken 5’ inde (%12.5) serum A
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vitamini diizeyi diisiik idi, Kontrol grubunda ise sosyoekonomik durumu kétii olan olgu
yoktu. Sosyoekonomik durumu orta diizeyde olan 15 (%37.5) hastanin hepsinde serum
cinko diizeyi diisiik iken 13’ ilinde (%32.5) serum A vitamini diizeyi diisiik idi, Kontrol
grubunda ise 30 (%75) olgudan 14’linde (%35) serum ¢inko diizeyi diisiik iken A vitamini
diizeyi diisiik olan yoktu. Sosyoekonomik durumu iyi olan 18 (%45) hastanin ise hepsinin
serum ¢inko diizeyi diisiik iken 16’sinin (%40) serum A vitamini diizeyi diisiik idi, Kontrol
grubunda ise 10 (%25) olgudan 3’niin (%7.5) serum ¢inko diizeyi diisiik iken A vitamini
diizeyi disiik olan yoktu.

Calismamiza katilan hasta grubunda tedavi Oncesi ve tedavi sirasindaki ates
bulgusunun 1-2 giin igerisinde diisenlerin sayisi 35 (%87.5) iken, 2 giin sonrasi atesi
diisenlerin sayis1 5 idi(%12.5) (Sekil5). Atesi ilk 2 giinde diisen 35 hastadan hem serum
¢inko hem de A vitamini diizeyi diisiik olan olgu sayis1 34 iken, 1 olguda ise yanliz serum
cinko diizeyi diisiiktii. Atesin diisme zamani ile serum A vitamini ve ¢inko diizeyinin
arasinda anlamli bir dogrusal korelasyon olmadigi tespit edildi (Pearson korelasyon,

p>0.05 1=0,036).

12,5%

@ 1. ve 2. Giin Atesi Diisenler
W 2. Giin Sonras1 Atesi Diisenler

87,5%

Sekil 8. Hasta Grubu Tedavi Sonrast Ates Diizeyleri Takibi

Calismamiza alinan hasta grubunda tedavi siiresi 10 giin olan hasta sayis1 16 (%40)
iken, tedavi siiresi 14 giin olan hasta sayis1 24 (%60) idi. Tedavi siiresi 10 giin olan 16

(%40) hastanin; 15’inin (% 93.75) serum ¢inko diizeyi diisiik iken (ortalama cinko diizeyi:
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17,4 pgr/dl) , 15’inin (% 93.75) serum A vitamini diizeyi diisiik (ortalama A vitamini
diizeyi: 9 pgr/dl) idi. Tedavi siiresi 14 giin olan 24 (%60) hastanin; 19’unun (%71.6) serum
cinko diizeyi diisiik iken (ortalama ¢inko diizeyi: 20,4 pgr/dl), 19’unun (%71.6) serum A
vitamini diizeyi diisiik (ortalama A vitamini diizeyi: 10,3 pgr/dl) idi.

Calismamizda hasta grubunda tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi ve hasta grubu ile
kontrol grubu arasindaki tam kan sayimi degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulundu (Tablo14).

Tablo 14. Hasta ve Kontrol Grubu Kan Sayim Degerleri

Hasta Grubu Hasta Grubu Kontrol . s
Parametre | Tedavi Oncesi | Tedavi Sonrasi Grubu p- p-
ORT=SD ORT+SD | ORTxsp | degeri | degeri
Hemoglobin | 11.18¥0252 | 117050231 | 12.43+0.157 | <0001 | <0.001
Hematokrit 33.16+0.750 34.60+0.667 35.98+0.377 | <0.001 | <0.001
Likosit 15017+1122 | 103134405 | 8805518 | —0.001 | <0.001
Trombosit | 41477542191 | 356200£23277 | 3033004216 | 0.049 | <0.005
MCY 7449+1.075 | 78.75¢1.071 | 80.96+0.837 | <0.001 | <0.001
RDW 157840384 | 151550304 | 14.8940.464 | <001 | 0.042

*Hasta grubu tedavi oncesi ile sonrasi p degeri Numerik Tek Bagimli grup testi Paired-Samples T teste gore
hesaplandi.

**Hasta grubu tedavi oncesi ile kontrol grubu p degeri Numerik iki Bagimsiz Grup testi independent-
Samples T Teste gore hesaplandi.

Calismamizda kandaki glukoz, sedim, CRP ve albumin miktarlar1 agisindan hasta
gurubu tedavi Oncesi ile hasta grubu tedavi sonrast arasinda anlamli derecede fark vardi
(Tablol15).

Calismamizda kandaki A vitamini, ¢inko, glukoz, sedim, CRP ve albumin

miktarlar1 agisindan hasta gurubu tedavi 6ncesi ile kontrol grubu arasinda anlamli derecede

fark vardi (Tablo15).
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Calismamizda kandaki Fe, AST ve total protein miktarlar1 agisindan hasta gurubu

tedavi Oncesi ile hasta grubu tedavi sonrasi arasinda anlamli fark yoktu (Tablo15).

Calismamizda kandaki Fe, AST ve total protein miktarlar1 hasta gurubu tedavi

oncesi ile kontrol grubu arasindaki miktarlarda anlamli derecede fark vardi (Tablo15).

Tablo 15. Hasta ve Kontrol Grubu Biyokimyasal Kan Diizeyleri

Hasta Grubu Hasta Grybu Kontrol
. . Tedavi
Parametre | 1€davi Oncesi Sonrasi Grubu *p degeri | **p degeri
ORTxSD ORTZSD ORTZSD
Zn (pgr/dl) 17.835+1.335 29.937£2.173 | 45917£2.47 | 0.00001 0.000006
A Vitamini
(ngr/dl) 12.38+1.36 26.78+1.66 38.52+1.68 0.00001 0.00001
Glukoz 101.88+4.073 | 93.90+£2.556 | 89.88+2.252 | 021 | 0.011816
(mg/dl) ’ '
Na 136.60+£0.666 | 136.73+£0.516 | 137.83+0.64 0.882 0.189
(mEq/1t)
K (mEq/t) | 4.608+0.938 | 4.498+0.764 | 4.198+0.107 | 0257 0.05322
Fe (pgr/dl) 42.70+£5.966 51.35+2.587 | 87.33+4.312 0.161 0.000001
Mg 2.617+£0.5750 | 2.270+£0.0498 | 2.205+0.064 0.544 0.478
(mg/dl) ’ '
AST 38.05+4.016 | 36.13£3.536 | 27.95+1.422
U/ 0.20 0.020
ALT 26.65£3.757 | 27.08+2.909 |26.10+1.558 | 0.814 0.893
auny '
BUN 8.69+0.524 8.26+0.359 | 8.62+0.413 | (932 0.920
(mg/dl) ’ '
T. Protein 6.555+0.843 6.665+0.144 | 7.518+0.103 0.465 0.000001
(gr/dl) ’ '
Sedim 30.18+3.841 13.73+1.420 | 12.93£0.985 | (00001 0.000041
(mm/saat) ’ '
CRP 34.85+5.54 7.38+1.50 3.09+0.04 0.00001 0.000001
(mg/1t) ’ '
Alb (gr/dl) 4.06+0.094 4.22+0.07 4.24+0.06 0.023 0.0001

*Hasta Grubu tedavi oncesi ve sonrasi Numerik Tek Bagimli grup testi Paired-Samples T teste gore
istatistiksel p degeridir.
**Hasta Grubu tedavi 6ncesi ve Kontrol grubununu Numerik Iki Bagimsiz Grup testi Independent-Samples T
Teste gore istatistiksel p degeridir.
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Calismamizda hasta grubunda tedavi oncesinde serum A vitamini diisiik olan 34
(%85) olgunun; serum total protein, Mg, Fe ve albumin diizeyi diisiikligii ve AST diizeyi
yuksekligi acisindan aralarinda anlamli bir dogrusal korrelasyon yoktu (Pearson
korrelasyonu) (Tablo16).

Calismamizda hasta grubunda tedavi oncesinde serum ¢inko diizeyi diisiik olan 40
(%100) olgunun; serum total protein, Mg, ve albumin diizeyi diisiikiigii ve AST diizeyi
yiiksekligi acisindan aralarinda anlamli bir dogrusal korelasyon yok iken Fe diizeyi
diisiikligii agisindan anlamli bir pozitif dogrusal korrelasyon vardi (Pearson korrelasyonu)
(Tablo16).

Tablo 16. A vitamini ve Cinko Diizeyleri ile T.Protein, AST, Mg, Fe ve Albumin
Diizeyleri Arasindaki Korrelasyon Sonug Cizelgesi

T.protein | AST Mg Fe Albumin
Pearson Correlation -,028 274 ,320 -,157 ,076
A vitamini |Sig. (2-tailed) ,877 ,116 ,065 ,376 ,670
N 34 34 34 34 34
Pearson Correlation ,094 ,041 ,004 ,351 2,39
Cinko Sig. (2-tailed) ,563 ,804 ,981 ,026 ,138
N 40 40 40 40 40

Calismamizda hasta grubu tedavi oncesi olgularda serum A vitamini diizeyi diisiik
olan 34 (%85) olgu olup, A vitamini diizeyi diigiik olan bu olgulardan ayni1 anda sedim,
CRP ve beyaz kiire degerleri yiiksek olan toplam 11 (%27.5) olgu olup aralarinda anlamli
bir dogrusal korrelasyon olmadigi tespit edildi (Pearson korelasyonu) (Tablo17).

Calismamizda hasta grubu tedavi oncesi olgularda serum ¢inko diizeyi diisiik olan
40 (%100) olgu olup, ¢inko diizeyi diisiik olan bu olgulardan ayni anda sedim, CRP, beyaz
kiire degerleri yliksek olan toplam 12 (%30) olgu olup aralarinda anlamli bir dogrusal

korrelasyon olmadigi tespit edildi (Pearson korrelasyonu) (Tablo17).
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Tablo 17. A vitamini ve Cinko Diizeyleri ile Akut Faz Reaktan Diizeyleri Arasindaki

Korrelasyon Sonug Cizelgesi

Sedim WBC CRP

Pearson Correlation ,134 ,115 ,299

A vitamini [Sig. (2-tailed) ,694 ,736 ,372
N 11 11 11

Pearson Correlation 461 307 106

Cinko Sig. (2-tailed) ,132 ,332 ,743
N 12 12 12
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5. TARTISMA

Gelismekte olan iilkelerde ve Tiirkiye’de pndmoniden 6liim, ¢ocuk dliimlerinin ilk
sebebi olarak 6nemini korumaktadir. Sosyoekonomik diizeyin diisiik olmasi, kisi basina
diisen milli gelirin az olmasi, karbonhidrattan zengin, proteinden fakir beslenme, niifus ve
aile planlamasindaki egitimsizlik gibi bircok neden pnomoniye bagli 6liim nedenlerini
aciklayabilir’.

Cocuklarin  beslenme durumu bozulduk¢a alt solunum yolu infeksiyonu
insidansinin arttig1 tespit edilmistir'®®. Eger malniitrisyon ve birlikte oldugu mikroniitrient
(A vitamini, ¢inko ve demir vb.) eksikligi engellenebilseydi her yil tiim diinyadaki ¢ocuk
Sliimlerinin yaris1 6nlenebilirdi'”.

Orta Anadolu ve Giiney Anadolu bolgesindeki topraklarda ¢inko miktarinin diisiik
olmasi, Tiirk toplumunun beslenmesinde proteinden fakir, karbonhidrattan zengin bir
beslenme aligkanliginin mevcut olmasi, tahil ve bugday tiikketiminin fazla olusu ve 6zellikle
sosyoekonomik diizeyin diisiik olmasi nedeniyle ekmegin temel beslenme maddesi olarak
kabul edilmesi ¢inko minerali bakimindan yetersiz beslenmeye yol agmaktadir’. Ayni
zamanda besinlerle alinan A vitamininin % 80-90’1 gastrointestinal sistemden emilmekte
olup, proteinden fakir diyetle beslenme aligkanligina bagli olarak diyetteki protein ve yag
orant bozulmakta ve buna bagli olarak A vitamininin emilimi de Onemli Ol¢iide
etkilenmektedir®.

Cinko ve A vitamini desteginin; ishal, soguk alginligi gibi bir¢cok enfeksiyon
hastaliginda etkisini aragtiran c¢aligmalar yapilmistir. A vitamini eksikliginin infeksiyon
hastaliklar1 ile birlikteligi, infeksiyon hastaliklarinda morbidite ve mortaliteyi arttirdigi,
spesifik immiin fonksiyonlarda degisiklige neden oldugu bilinmektedir. A vitamini, T ve B

hiicrelerinin farklilasmasi i¢in gerekmekte ve immiiniteyi giiglendirmektedir’®.
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Cinko bir anti-oksidan olup, diyetle alinan ¢inko viicudun saglikli olmas1 i¢in
gereklidir. Cinko viicuttaki major antioksidanlardan olup solunum epitelinin korunmasinda
onemli rol oynar. Cinko ayrica bakir/¢inko siiperoksit dismutaz enzimlerinin de 6nemli bir
bolimiinii  olusturmaktadir'”.  Pndémonide  hiicresel  anti-oksidanlarla, oksidan
mekanizmalar arasinda dengesizlik olustugu bilinmektedir. Yapilan ¢aligmalarda ¢inkonun
solunum epitelinde oldugu gibi toksin ve inflamatuar medyatdrlere karst da sitoprotektif
bir ajan oldugu gosterilmistir'' """, A vitamini eksikligi de, solunum ve sindirim sistemi
enfeksiyonlarina yatkinlik, kseroftalmi ve keratomalasi sonucu korliik, zekada ve fiziksel
gelismede gerilik gibi klinik bulgularla seyreder™.

Calismamizda hasta grubu ve kontrol grubu arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel
olarak herhangi bir fark saptanmazken, hasta grubunun 22’si 1 yas ve alt1 idi. Bu da
pndmonilerin 1 yas ve altinda sik oldugunu gosterir.

Yapilan ¢aligmalar ¢inkonun ¢ocuklarda istahi arttirdigi, dilde bulunan tat duyusunu
iyilestirdigi ve boyun anlamli derecede uzadigim gostermektedir''>'". TNSA 2008'""
verilerine gore iilkemizde kisa boylu kalanlarin orant %12,3; dogu illerimizde ise bu oran
%23,3’lere yiikselmekte olup, bu da durumun iilkemizdeki ciddiyetini gostermektedir. A
vitamininin de keratinizasyon, kornifikasyon, kemik metabolizmasi, plasenta gelismesi,
bilyiime, spermatogenez ve mukus yapiminda rolii vardir’. Yapilan arastirma sonuglar
bize hem ¢inkonun hem de A vitamininin ¢ocuk gelisimindeki 6nemini gostermektedir.
Ancak biz ¢alismamizda hasta ve kontrol grubu cocuklarin bize gelisteki boy ve kilo
persantilleri arasinda anlamli bir fark tespit edilmedi.

Calismamiza katilan hasta grubunun 21’1 (%52,5) yesilkartliydi. Bu durum bize
pndmoni nedeniyle yatan hastalarin yarisindan fazlasinin sosyoekonomik diizeyinin diisiik
oldugunu gdstermektedir. Pnomonide sosyoekonomik durum ve buna bagli olarak da

beslenme durumu ASYE i¢in DSO tarafindan bir risk kabul edilmektedir’>'"”.
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Hasta grubu ailelerindeki sigara igen birey sayisi, kontrol grubu ailelerindeki sigara
icen birey sayisindan daha yiiksekti ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Yapilan
caligmalarda aile i¢inde aktif ve/veya pasif sigara icimi gibi ¢evresel faktorlerin ASYE
insidansim arttirdign bilinmektedir'®'**°. TNSA-2008'"* sonuglarina gore tim kadinlarin
toplam %?22’si sigara kullanmakta olup, evli kadinlarin ise %30’unun daha once sigara
kullandig: bildirilmektedir. Bu oran TNSA-2003’de sigara icen kadinlar i¢in hesaplanan
orana gore artmig goziikmektedir(%28). Calismamizda da bu verilerin paralelinde (%20)
sigara igme ylizdesi bulunmustur.

Cevresel sigara i¢iminin ¢ocuk solunum yolu sagligina olumsuz etkisi iyi
bilinmektedir. Amerika’da alt1 yas altindaki ¢ocuklarda pasif sigara i¢imi yaygin (%38) ve
bu da astim, whizing ve kronik bronsite sebep olmaktadir. Evde sigara dumanina maruziyet
pnémoniden Sliim igin risk faktorleri arasinda sayilmaktadir'®®.

Calismamiza katilan hastalarimizin anne ve babalarinin egitim diizeyi ile kontrol
vakalarimizin anne-babalarinin egitim diizeyleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir
fark bulunmadi. Fakat hasta grubu ve kontrol grubu anne-babalarinin egitim siireleri
ortalamalar1 kiyaslandiginda hasta grubu anne-babalarinin egitim siirelerinin daha diisiik
oldugu goriilmektedir. Bu da egitim diizeyi ve buna bagli olarak bilingli beslenme ve
bakimin pndmoni insidansin1 azaltacagini diisiindiirmektedir.

Calismamizda ¢inko ve A vitamini diizeyleri hasta grubumuzda kontrol grubuna
gore anlamli derecede diisiik idi (p=0.000006, p=0.00001). Bu sonug¢ bize hasta grubunda
cinko ve A vitamini eksikliginin pnodmoni enfeksiyonunun daha kolay olusabilmesi i¢in
zemin hazirladig1 kanisini uyandirdi.

Mevcut calismalarda aneminin enfeksiyonlara zemin hazirladig: bildirilmistir'*''°.

Calismamizda da yapilan calismalar paralelinde hastalarimizin Fe degerleri kontrol

vakalarimizdan anlamli derecede diisiik bulundu. Bu da hastalarimizda olas1 gelisebilecek
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bir aneminin sebebinin demir eksikliginden kaynaklanabilecegini ve bu durumun tiim
enfeksiyonlarla birlikte pnomoniye de neden olabilecegini diisiindiirmektedir.

Tirkiye’de 1995 yilinda yapilan bir ¢calismada ¢ocuklara ¢inko verilmis ve serum
total protein miktarimn anlamli derecede yiikseldigi gosterilmistir''’. Calismamizda
hastalarimizin total protein ortalamasi kontrol vakalarimizdan anlamli derecede diisiiktii.
Bu da hastalarimizin proteinden fakir bir diyetle beslendigini dolayistyla bu durumun
nutrisyonel malnutrisyon gelisimine sebep olabilecegi ve yine nutrisyonel alim eksikligine
bagli olarak ¢inko eksikligi ve A vitamini eksikligine de maruz kalabileceklerini
gostermistir.

Cinko diizeyinin diigiik oldugu toplumlarda ¢inko takviyesi, agir ishal ve pndmoni
sikliginda azalmayi saglar. Yapilan iki ayr ¢alismada ¢inko takviyesi yapilan ¢ocuklarda
pnémoni sikhiginda %26 ve %41 oraninda azalma tespit edilmistir''®. Agir pnémonili
cocuklarda ¢inko diizeylerinin diisiik oldugu ve pnémonide ¢inko tedavisinin roliiniin
arastirilmasin1 6neren arastirmacilar vardir'”. Koruyucu 6nlem olarak; diyetteki ¢inkonun
arttirilmasi i¢in hayvansal gidalarin aliminin arttirilmasi, ¢inko emilimini engelleyen
gidalarm alinmamas ve yiyeceklere demir ve ginko takviyesi onerilmektedir''®.

Gelismekte olan iilkelerde ¢ocuklarda ¢inko eksikligi onem arzettigi i¢cin Etiyopya,
Hindistan ve Banglades’te olmak iizere su ana kadar ¢inko eksikliginin alt solunum yolu
enfeksiyonu ile iliskisini arastiran bazi calismalar yapilmust: >7'%%12

Etiyopya’da Wageningen Universitesi tarafindan 2000 yilinda Melaku Umeta ve
arkadaslar1'”’ 6-12 ay arasindaki saglikli ve malniitrisyonlu ¢ocuklarda ¢inko takviyesinin
6 ay siireyle etkilerini rastgele denetleyen bir Ornekle ¢aligmiglar. 100 saglikli, 100 de
malniitrisyonlu ¢ocuk iizerinde, bir kismina 6 ay boyunca, haftanin 6 giinii, giinde 10 mg

cinko stilfat oral vermisler; bir kismina da plasebo verip haftalik olarak g¢ocuklari

degerlendirip sonuglarini kaydetmisler. Calisma sonucunda da ¢inko alan grubun plasebo
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alan gruba oranla istatistiksel olarak boylarinin daha fazla uzadigini, agirliklarinin arttigina,
bakicilar tarafindan istahlarinin arttiginin séylendigini, dksiiriige yakalananlarin ¢ok diisiik
oldugunu, ishal, ates ve kusmanin 6nemli derecede az goriildiiglinii tesbit etmisler. Alti
ayda agirligin ¢inko takviyesiyle, saglikli cocuklarda yaklasik olarak % 20; malniitrisyonlu
cocuklarda ise yaklasik % 80 oraninda artmis oldugunu gormiislerdir. Calismamizda ise
kontrol grubunun c¢inko diizeyleri, hasta grubundaki hastalarin ¢inko diizeylerine gore
anlamli derecede yiiksek olmasi, ¢inko diizeyinin diisiik olmasinin pnoémoni geligimi igin
bir risk faktorii olabilecegini bize diisiindiirdii.

W.Abdullah Brooks ve arkadaslarnin®™, Banglades’te 19992001 yillari arasinda
yaptiklar ¢ift kor plasebo denetimli bir calismada; 2 yas alt1 agir pndmoni gegiripte Matlab
Hastanesi’nde yatan 270 hastaya mevcut tedavilerine ek olarak; taburcu olana dek giinde
20 mg saf ¢inko, baska bir gruba da plasebo vermigler. Cinko verilen agir pnémoni
vakalarinda; gogiiste ¢ekilme, solunum sayisi, hipoksi, hastanede kalma siiresi ve mevcut
pndmoni tedavi siiresinin kisaldigini rapor etmislerdir. Tedavi siiresindeki kisalma hem
siddetli pndmoni hem de hastanede kalma siiresi i¢in bir giine esdeger goriildii. Agir
pndmonili hastalarin iyilesme ve hastanede kalma siiresinin, adjuvan ¢inko tedavisiyle
kisaldigint; doku ¢inko diizeyi yiiksek olan ¢ocuklarin daha gii¢lii bir immiin sisteme sahip
olduklarini, ¢inkonun bir diger muhtemel etkisinin de enflamasyonun diizelmesi iizerinde
oldugunu agikladilar. Cinko eksikliginde hava yolu enflamasyonu ve seliiler hasarin arttig1
ve verilen ¢inko desteginin muhtemelen akcigerleri enflamasyondan korudugu sonucuna
vardilar. Caligmamizda da kontrol grubu ¢inko diizeyleri ile hasta grubu ¢inko diizeyleri
arasinda anlamli derecede farklilik olmasi yapilan her iki c¢alismanin sonug itibariyle
¢inkonun ¢ocuklar1 pndmoni enfeksiyonundan korudugunu desteklemektedir.

Hindistamin New Delhi bélgesinde Nita Bhandari ve arkadaslar”', 2002 yilinda

yaptiklar1 randominize kontrollii calismada, 6 ay-3 yas arasinda ayni derecede alt solunum
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yolu enfeksiyonuna bagli pnomoni nedeniyle yatirilan 2482 hastanin serum ¢inko
diizeylerini 6lgmiigler. 6 ay ile 30 ay arasinda takip edilen ¢ocuklarin infant grubuna 4 ay
siire ile 10mg, daha biiyiiklere 4 ay siireyle 20 mg giinliik elementer ¢inko verilmis. Diger
gruba ise plasebo verilerek takip edilmis, her iki gruba da yiiksek miktarda tek doz Vitamin
A verilmis (infant gruba 100.000 iinite, biiyiiklere 200.000 iinite). DSO kriterlerine gére
hastalar haftalik olarak solunum sayis1 ve gogiis hareketleri yoniiyle degerlendirilmis, 4 ay
sonra ¢inko verilen grupta serum ¢inko diizeyinin yiikseldigi gdzlenmis, plasebo alanlara
gore ¢inko alanlarda pnémoni sikliginin azaldigi, sonug olarak A vitamini ile birlikte ¢inko
verilenlerde pndmoni insidansinin azaldigr kaydedilmistir. Yapmis oldugumuz ¢alismada
ise ¢inko, A vitamini ve plasebo verilmemis olmasina ragmen hasta grubu tedavi dncesi
serum ¢inko ve A vitamini diizeyleri, hasta grubu tedavi sonrasi ve kontrol grubu serum
¢inko ve A vitamini diizeylerine gore anlamli derecede diisiik olarak tespit edildi.

Pakistanda Mohan Lohano ve arakadaslar1'>' 2009 yilinda yaptiklar vaka-kontrol
calismasinda 2 ile 60 ay arasi ¢ocuklarda ciddi pndmoni enfeksiyonu ile serum g¢inko
diizeyleri arasindaki iligkiyi arastirmiglar. Siddetli pndmoniye sahip 50 hasta ve ayni yas
cinsiyet ve niitrisyona sahip 50 kontrol grubu ¢alismaya alinmis. Sonug olarak ¢aligsmamiza
benzer sekilde pnomonili ¢cocuklarda kontrol grubuna gore serum ¢inko diizeyini anlamli
derecede diisiik oldugunu tespit etmisler.

Tiirkiye’de Mehmet Tanriverdi ve arkadaslarr’ tarafindan 2006 yilinda; 0 - 2 yas
arasinda 27 pnomoni tanisi alan ¢ocuk ile 15 saglikli ¢ocuk alinarak yapilan ¢aligmada iki
grup arasinda serum ¢inko diizeyleri karsilastirilmis ve sonug olarak her iki grup arasinda
anlamli bir fark bulunmamis ancak hasta grubu serum ¢inko diizeyi ortalamalarinin,
kontrol grubu serum ¢inko diizeyi ortalamalarina gore daha diisiik oldugu rapor edilmistir.
Yapmis oldugumuz caligmada ise iki grup arasinda serum c¢inko diizeyleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmis olup, Mehmet Tanriverdi ve
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arkadaglarinin vaka-kontrol sayilarindaki yetersizligin bu sonuca neden olabilecegi
distinilmistir.

Ninh ve arkadagslar1'?, 1996 yilinda Vietnam’da ¢inko takviyesinin ¢ocuklarda
diare insidansin1 % 44, pnomoni insidansini ise % 44 azalttigini rapor etmislerdir. Sazawal

123:124 156 1997 ve 1998 yillarinda Hindistan’da yaptiklari ¢alismalarda; ¢inko

ve arkadaslari
takviyesinin ¢ocuklarda diare insidansin1 % 8, pnémoni insidansini % 44 ve mortaliteyi %
68 azalttigini gostermislerdir. Meeks-Gardner ve arkadaslari da'*® 1998 yilinda Jamaica’da
yaptiklar1 ¢alismada; ¢ocuklarda ¢inko kullaniminin diare insidansini % 8, pndomoni
insidansimi ise % 88 azalttigimi bildirmislerdir. M. Dardenne'*®, 2002 yilinda Fransa’da
yaptig1 calismada; ¢inkonun, enzimler, timik peptitler, sitokinler ve lenfoid hiicre
faaliyetlerinin diizenlenmesindeki énemli yerini ve proliferasyon ve apoptosis gibi anahtar
olaylardaki 6nemini agiklamiglardir.

Yapilan c¢aligmalar bize pnomonili hastalarda serum ¢inko diizeyinin saglikli
cocuklara gore daha diisiik diizeylerde oldugunu, ayrica aldiklar1 tedavi yaninda verilen
adjuvan ¢inkonun cocuklarda pnomoninin iyilesme siiresini kisalttigini ve mortaliteyi
azaltabilecegini gostermistir. Bu ¢alismalarda verilen ¢inkonun herhangi bir yan etkisi
rapor edilmemistir. Buda yapilan ve ileride yapilmasi muhtemel c¢aligmalarda ¢inko
kullanimina olan giiveni arttirma agisindan énem arz etmektedir.

Bazi iilkelerde pnomonili ¢coguklarda A vitamini diizeyleri ve A vitamini eksikligi
ile alt solunum yolu enfeksiyonu arasindaki iliskisini arastiran c¢alismalar yapilmistir'?”
128,129

Bhandari ve arkadaslari'?’, 2002 yilinda yaptiklar1 ¢alismada; cocuklarda hem
cinko hem de A vitamini desteginin birlikte yapilmasiyla (bebeklere 10 mgr/giin, daha
biiylik ¢ocuklara 20 mgr/giin, dort ay elementer ¢inko ve bebeklere tek doz 100.000 IU,

biiyiilk cocuklara tek doz 200.000 IU vitamin A) pnomoni sikliginda belirgin azalma
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saptamislardir. Calismamizda hasta grubunda serum ¢inko ve A vitamini diizeyleri diistik
tespit edilmis bu da bize Bhandari ve arkadaglarinin'®’ ulastig1 sonuglara paralel sonug elde
ettigimizi gostermistir.

Brown ve arkadaglar1'*®, 2004 yilinda yapmis olduklar1 ¢calismada; gelismekte olan
tilkelerde 1 ay-6 yas arasi pndmonili ¢ocuklara yiiksek doz A vitamini takviyesi yapmislar
ve atesin diisme zamanina, solunum sayisina, oksijen ihiyacina, iyilesme siiresine ve
mortalite ile iligkisini rapor etmislerdir. Caligmalarinin sonucunda yiiksek doz A vitamini
uygulamasinin  pnomonili ¢ocuklarda herhangi bir olumlu etkisinin olmadigini
bildirmislerdir. Caligmamizda ise hastalara disaridan A vitamini, ¢inko ve plasebo
takviyesi verilmeden yapilan izlemde hem serum c¢inko hem de A vitamini 34 olguda
diisiik tespit edildi. Atesin diisme zamani ile serum A vitamini ve ¢inko diizeyinin arasinda
bir korelasyon olmadigi ancak tedavi siiresi ile A vitamini diizeyleri arasinda anlamli bir
dogrusal korelasyon oldugu tespit edildi.

Sa¢ ve arkadaslarmin'®’, 2006-2007 yillari arasinda Ankara Egitim ve Arastirma
hastanesi Cocuk kliniginde yaptiklar1 ¢aligmada; pnomonili 60 ¢ocugun serum ¢inko ve A
vitamini diizeylerini Slgmisler. Olgularinin %30 ‘unda A vitamini eksikligi tespit
edilmistir. Calisma sonucunda pndmonili c¢ocuklara A vitamini destegi yapilmasini
onermislerdir. Calismamizda da ayni paralellikte A vitamini diizeyi pndmonili ¢gocuklarda
diisiik diizeyde tespit edildi.

Roth ve arkadaslarinin'*

, 2007 yilinda yaptiklar1 c¢alismada; 0-5 yas grubu
cocuklarda yiliksek doz A vitamini takviyesinin alt solunum yolu enfeksiyonlarina bagh
Olimlerde etkin olmadigini, ayn1 zamanda kizamikla iligkili olmayan alt solunum yolu

enfeksiyonlarinda da yiiksek doz A vitamini takviyesinin faydali olmadigim

bildirmislerdir.
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Rodriguez ve arkadaslarnm'', 2005 yilinda yaptiklari ¢alismada; 5 yasindan kiiciik
normal veya diisik agirlikli komplike olmamis pnémonili ¢ocuklarda A vitaminin orta
diizeyde takviyesinin hicbir faydasi olmadigini rapor etmislerdir. Ancak serum A vitamini
konsantrasyonlarinin yiiksek bazal seviyesiyle, diisiik konsantrasyonlarina gére pnomoni
klinik bulgularinin daha hizl diizeldigini bildirmislerdir.

Mathew’in'*

2010 yilinda yapmis oldugu randominize kontrollii calismada toplum
kaynakli ¢ocukluk cagi pnomonilerde A vitamini tedavisinin ve profilaksisinin faydali
olmadigini bildirmistir.

Sonug olarak; sosyoekonomik diizeyi diisiik bolgelerde pnomoni gibi enfeksiyon
hastaliklarinin mortalite ve morbiditesinden korunmak i¢in yeterli beslenme saglanmalidir.

Pnémonili ¢ocuklarda tedaviyle beraber A vitamini ve ¢inko desteginin pndmoni tedavisi

tizerindeki rolii aragtirilmalidir.
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SONUC VE ONERILER

. Caligmaya yaslar1 ortalama 22.854+4.05 ay olan 40 vaka ve yaslar1 ortalama
22.414£3.09 ay olan saglikli ¢ocuk kontrol grubu olmak iizere toplam 80 ¢ocuk dahil

edildi.

. Vakalarin 24’1 (%60) erkek, 16’s1 (%40) kiz idi.

. Vakalarin boy ortalamalar1 74.984+19.86 cm iken kontrol grubunun boy ortalamasi
79.28+13.01 cm idi. Ayrica vakalarin agirlik ortalamalar1 10.26+4.78 kg iken kontrol
grubunun agirlik ortalamasi 11.2143.97 kg idi.

. Caligmamiza katilan her iki grup arasinda bize gelis kilo, boy ortalamasi, yas
ortalamalar1 ve cinsiyet bakimindan anlamli fark yoktu.

. Calismamiz 5 ay siireyle kis mevsiminde yapilmistir. Vakalar klini§imize bagvuru
tarihlerine gore siralandiginda en fazla Ocak ayinda bagvurduklar1 gériilmektedir.

. Hasta grubunun 40’minda (%100) Saglik Bakanligi as1 takvimine gore yapilan
asilarinda eksik yoktu, hepsinin en az 3 ay siireyle olmak {izere anne siitii aldigi
Ogrenildi, hicbirinde prematiire dogum ve diisiik agirlikli dogum hikayesi olmayip
ayrica higbirinde altta yatan kronik bir hastalik yoktu.

. Caligmamiza katilan hasta grubu ile kontrol grubu arasinda ailesinde sigara i¢cen birey
sayisi, anne ile baba ortalama egitim siireleri ve aile fert sayilar1 bakimindan anlamh
bir fark yoktu.

. Calismaya alinan vaka grubundaki ailelerinin saglik giivencelerine bakildiginda; 21’1
yesilkartli, 19’u ise diger saglik giivencelerine sahip idi. Kontrol grubunda ise ailelerin
10°u yesilkarth, 30°u ise diger saglik giivencelerine sahipti. Her iki grup arasinda
sosyal glivence bakimindan anlaml bir fark mevcut olup, hasta grubundaki ailelerde
yesilkartli olma oran1 daha yiiksek oldugu i¢in sosyoekonomik durum hasta grubunda

zayif olarak degerlendirildi.
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9.

10.

11.

12.

Hasta grubunun sosyoekonomik diizeyi kontrol grubu ile beraber kompozit indekse
gore degerlendirildiginde sosyoekonomik diizeyleri agisindan anlamli fark mevcut
olup hasta grubunda sosyoekonomik diizeyi kotii ve orta diizeyde olanlarin daha fazla
oldugu izlendi.

Calismamiza katilan hasta grubunda 10’unun malnutrisyonu mevcut idi.

Alt solunum yolu enfeksiyonuna zemin hazirlayan risk faktorleri iginde;
sosyoekonomik diizeyin kotii olmast ve malnutrisyon varligi anlamli olarak
degerlendirildi.

En sik goriilen bulgular sirastyla; ilk sirada ksiiriik bulgusu %100’iinde, ikinci sirada
stk nefes alma verme (tasipne) %75’inde, Ugilincii sirada krepitan ral %65’inde,
dordiincii sirada viicut 1s1s1 ylikselmesi %55’inde, besinci sirada uzamis ekspiryum
%47,5’inde, altinc1 sirada ronkus %45’inde ve yedinci sirada c¢ekilme %25’ inde

gozlendi.

13. Calismamiza katilan kontrol grubunun hepsinde A vitamini diizeyi normal aralikta

olup; ¢inko diizeyi 23 iiniin normal, 17’sinin diisiik tespit edildi.

14. Calismamiza katilan hasta grubu tedavi 6ncesi vakalardan 6 hastanin A vitamini diizeyi

15.

normal, 34 hastanin ise diisiik idi. A vitamini diizeyi diisiik olan hasta grubu tedavi
Oncesi vakalarin 2’si alt1 yas lizerindeyken, 32’si alt1 yas altinda idi. Sonug olarak alt
solunum yolu enfeksiyonu olan 6 yas alti ¢ocuklarin A vitamini eksikligi acgisindan
yapilacak ¢alismalarla degerlendirilmesinin uygun olacagi kanaatindeyiz.

Calismamiza katilan hasta grubu tedavi Oncesi vakalarin hepsinin ¢inko diizeyleri

disiik idi.

16. Calismamizda serum A vitamini, Cinko, sedim, CRP, albumin diizeyleri agisindan

hasta grubu tedavi Oncesi ile hasta grubu tedavi sonrasi arasinda anlamli derecede fark

vardi.
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17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Calismamizda kandaki A vitamini, Cinko, Sedim, CRP, Fe, Total protein ve Albumin
miktarlar1 acisindan hasta grubu tedavi Oncesi ile kontrol grubu arasinda anlaml
derecede fark vardi.

Calismamizda hasta grubu tedavi oncesi hastalardan serum A vitamini diizeyi diisiik
olan olgular ile serum total protein, Fe ve albumin diizeyleri arasinda anlamli bir
dogrusal korrelasyon yoktu.
Calismamizda hasta grubunda tedavi oncesi hastalardan serum ¢inko diizeyi diisiik olan
olgular ile serum total protein ve albumin diizeyleri arasinda anlamli bir dogrusal
korrelasyon yok iken serum Fe diizeyi diisiikliigii agisindan anlamli bir pozitif dogrusal
korrelasyon vardi.

Caligmamizda hasta grubu tedavi Oncesi serum A vitamini diizeyi diisikk olan
olgulardan ayn1 anda hasta grubu tedavi oncesi sedim, CRP ve beyaz kiire degerleri
yiiksek olan olgular ile aralarinda anlamli bir dogrusal korrelasyon olmadig tespit
edildi.

Calismamizda hasta grubu tedavi oncesi serum ¢inko diizeyi diisiikk olan olgulardan
ayni anda hasta grubu tedavi oncesi sedim, CRP, beyaz kiire degerleri yiiksek olan
olgular ile aralarinda anlamli bir dogrusal korrelasyon olmadigi tespit edildi.

Bu ¢aligmanin sonucu olarak; iilkemiz ¢ocuklarinda ¢inko ve A vitamini yetersizligi sik
rastlanan bir sorundur. En Onemli sebebi beslenme seklidir. Cinko eksikliginde
hiicresel ve hiimoral immiinite bozulacagindan ayni zamanda A vitamin eksikliginde
ise immiinsiipresyon ve mukozal bariyerin bozulmasina sebep olacagindan patojenlere
kars1 direng azalir ve buda siklikla karsimiza ASYE ve USYE olarak cikar.
Sosyoekonomik diizeyi diisiik bolgelerde pnomoni gibi enfeksiyon hastaliklarinin
mortalite ve morbiditesinden korumak ic¢in yeterli beslenme saglanmali, gidalarla

beraber A vitamini ve ¢inko destegi yapilmali, ev ici pasif sigara icimi dnlenmeli, aile-
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toplum egitimine 6nem gosterilmeli ve hala ev i¢inde sebeke suyu ile tuvaleti
bulunmayan ve sanitasyon kurallarina uygun olmayan yasam kosullarinin
tyilestirilmesi i¢in gerekli onlemler alinmasi kanaatindeyiz.

24. Pnémonili ¢ocuklarda serum ¢inko ve A vitamini diizeylerinin tespitine yonelik daha
genis calismalarin yapilmasi, pndmoni tedavisi ile birlikte ¢inko ve A vitamini
desteginin roliiniin arastirilmast ve bdylelikle ASYE ile USYE tedavisinde disaridan
takviye edilecek ¢inko ve A vitamini desteginin etkinligini ortaya koymada onemli

olacagini diistinmekteyiz.
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EK 1:

GONULLULERIN BILGILENDIRILMiS OLUR FORMU

Saym Veli;

Bolgemiz iklim kosullar1 nedeniyle akciger enfeksiyonlarinin g¢ok daha sik
goriildiigii bir yerdir. Bu ¢alismada Erzurum ilinde c¢ocuklarimizin akciger enfeksiyon
hastaliklarinin (pnémoni) tedavisinde daha basarili olabilmek i¢in tedavide olumlu rolii
oldugu diisiiniilen ¢inko ve A vitamininin kandaki seviyelerinin hastalik sirasinda ve
sonrasinda belirlenmesi amag¢lanmaktadir.

Yapilan tetkiklerde ve tedavide c¢ocuklarimiz i¢in herhangi bir risk
bulunmamaktadir.

Calismanin sonuglarimi yaklasik bir yil sonra 6grenebilirsiniz. Ancak ¢ocugunuzda
problem tespit edilirse hemen size ulasacak ve tedavi baslanacaktir.

Bu calismay1 istediginiz zaman reddedebilirsiniz. Calisma basladiktan sonra da
istediginiz zaman ¢ekilebilme hakkina sahip oldugunuzu bilmelisiniz.

Ayrica bizler tarafindan caligma i¢in uygun olgu olmadiginiz zaman calisma
kapsami1 disinda birakilabilirsiniz.

Bu caligmaya katilmakla ¢ocuklarimizin akciger enfeksiyonlarindan korunmasi ve
daha hizl tedavilerinin saglanmasinda kandaki A Vitamini ve ¢inko seviyelerinin etkisinin
ortaya konulmasinda yardiminizin olacagini hatirlatarak asagidaki A ve B kutucuguna (x)
isareti koymanizi rica ediyoruz.

A) o Yukaridaki metni okudum. S6z konusu anketin doldurulmasini ve tetkiklerin
¢ocuguma yapilmasini hi¢bir bask: altinda kalmadan kabul ediyorum.

B) o Yukaridaki metni okudum. S6z konusu anketin doldurulmasini ve tetkiklerin
¢ocuguma yapilmasini kabul etmiyorum.

Velinin Ad1 ve Soyadt:
Adresi:
Telefon no:

Imzasai:

Aciklamay1 yapan arastirmacinin;
Ad1 Soyadi: Dr. Giilcan KAYA

Imzasai:
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EK 2:

ANKET FORMU

1) Olgu no:

2) Calismaya alinma tarihi:

3) Basvuru ay1 (mevsim):

4) Adi1—Soyad::

5) Cinsiyet:

6) Yas:

7) Baba adi ve soyadi:

8) Telofon numarasi:

9) Adres:

10) Boy (cm) :

11) Kilo (gr):

12) Ailedeki fert sayisi:

13) Gebelik siiresi a) Prematiire b) Miad

14) Anne siitii aldi m1? a) Evet b) Hayir

15) Ailenin tipi a) Cekirdek aile b) Biiytik aile

16) Baba egitim diizeyi a) Okur yazar degil b) Okur yazar c) ilk 6gretim mezunu
d) Orta 6gretim mezunu  e) Universite mezunu

17) Babanm meslegi  a) Issiz  b) Memur c¢) Ozel sektor d) Is¢i  e) Ciftgi

18) Anne egitim diizeyi a) Okur yazar degil  b) Okur yazar c) ilk 6gretim mezunu
d) Orta 6gretim mezunu  e) Universite mezunu

19) Annenin ¢alisma durumu a) Ev hanimi  b) Calisan

20) Anne yast:

21) Ailenin aylik geliri a) 600 YTL’denaz b) 600-1200 YTL
¢) 1200 YTL den fazla

22) Evdeki oda sayisi a) Evet b) Hayir

23) Evin iginde tuvalet var m1? a) Evet b) Hayir

24) Evin i¢ginde sebeke suyu var mi1? a) Evet b) Hayir

25) Ciddi ve siirekli bir hastalik var m1? Varsa adini yaziniz.

26) Kullandig ilag var m1? Varsa adini yaziniz.

27) Multivitamin kullantyor mu? a) Evet b) Hayir

28) Cinko igeren ilag kullaniyor mu?  a) Evet b) Hayir
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29) Asilanma durumu a) Asilari tam b) Asilari eksik

30) Ailede sigara kullanan var m1? Varsa kullananlar1 belirtiniz.

31) Basvuru aninda mevcut sikayet ve bulgular:

Bulgular

Var

Yok

Oksiiriik

Sik Nefes Alip Verme

Viicut Isis1 Yiiksekligi

inleme

Cekilme (Subcostal/intercostal)

Burun Kanadi Solunumu

Morarma

Wheezing

Krepitan Ral

Ronkiis

Uzamis Ekspiryum

Rinit

Nazal Tikamikhik

32) Laboratuvar bulgulari:

Tedavi Oncesi

(1.Giin)

Parametre

Tedavi Sonrasi

(10.Giin)

Kontrol
Grubu

Hb

Htc

WBC

Plt
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MCV

RDW

Zn

A Vitamini

Na

K

Glukoz

Ca

P

AST

ALT

Bun

Krea

Mg

Fe

FeBK

T.Prot

Alb

Ph

PCO2

PO2

HCO3

&3



Sedim

CRP

25 OH D vitamini

ALP

32) Tedavide kullanilan ajanlar:

Kullanilan Ajan

Var

Yok

Ampilisin Sulbactam

Aminoglikozit

3.Kusak Sefalosporin

Nebulize Salbutamol
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