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OZET

Pnémoni Tanil1 6 Ay-4 Yas Grubu Hastalarda Kandaki Iskemi Modifiye Albiimin Diizeyinin

Incelenmesi

Dr. Feyza SAATCI
Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Uzmanhk Tezi

Pnémoni lilkemizde ve diinyada ¢ocuk yas grubunun dnde gelen 6liim nedenlerinden biridir.
Hastalik tanis1 agir olgular disinda 6ykii ve fizik muayene ile konulabilmektedir. Beyaz kiire sayisi,
mutlak notrofil sayisi, eritrosit sedimentasyon hizi, C-reaktif protein ve prokalsitonin laboratuvarda
kullanilan markerlardir. Iskemi Modifiye Albiimin (IMA) Hipoksi, asidoz, serbest bakir ve demire
maruz kalma, membran harabiyeti ve serbest radikal hasari1 gibi durumlar sirasinda albiiminin
yapisida medyana gelisen degisiklikler neticesinde ortaya ¢ikar. Pulmoner emboli, son donem bobrek
hastaliklari, serebrovaskiiler sistemin iskemileri, akut mezenterik iskemi, diyabetes mellitus, periferik
damar hastaliklar1 ve enfeksiyonlar gibi durumlarda artis gosterdigi tespit edilmistir. Calismamizda

da pnomoni hastalarinda IMA diizeylerinin ve hastalik tanisindaki yerinin incelenmesi amaglanmustir.

Bu aragtirma vaka kontrol tipinde ¢alisma olup toplam 88 katilimc1 (44 hasta ve 44 kontrol)
ile gergeklestirilmistir. Hasta grubu acil servis ve poliklinige basvuran 6 ay-4 yas arasinda olup klinik
ve radyolojik degerlendirmeler sonucu pndmoni tanisi alan ¢ocuklardan olugmustur. Kontrol grubu
hastaneye istahsizlik vb. sikayetler ile bagvurup laboratuvar ve radyolojik incelemeler sonrasinda
tamamen saglikli saptanan ¢ocuklardan olusmustur. Analizler SPSS programu ile yapilmis olup Ki-

kare, Mann Whitney U ve Spearman testleri kullanmistir.

Hasta grubunda CRP, Beyaz kiire ve Notrofil sayilar ile IMA diizeyleri kontrol grubundan
daha yiiksek bulunmustur. ROC egrisine gore hastalik tanisi i¢in esik deger 5 alindiginda IMA’nin
sensitivitesi ve spesifitesi %97 nin iizerinde bulunmustur. IMA diizeyi ile CRP, Beyaz kiire, Lenfosit

ve Notrofil sayilar arasinda anlamli diizeyde bir korelasyon bulunamamistir.

Calismamiz sonuglarina gore diger enfeksiyon belirtecleri ile korelasyon gézlenmemesine

ragmen Ozellikle 5 [U/ml’nin iizerindeki IMA degerleri pndmoni tanisinda yol gosterici olabilir.
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ABSTRACT

Investigation Of The Level Of Ischemia Modified Album In The Blood At 6 Month-4 Year
Old Patients Whom Diagnosed With Pneumonia

Feyza SAATCI, MD
Specialty Thesis, Department of Child Health and Diseases

Pneumonia is one of the leading causes of death for children in our country and in the world.
The diagnosis of the disease can be made by history and physical examination, except in severe cases.
White blood cell count, absolute neutrophil count, erythrocyte sedimentation rate, C-reactive protein
and procalcitonin are the markers used in the laboratory. Ischemia Modified Albumin (IMA) occurs
as a result of changes in the structure of albumin to the media during hypoxia, acidosis, exposure to
free copper and iron, membrane destruction and free radical damage. IMA has been shown to increase
in cases of pulmonary embolism, end-stage renal disease, cerebrovascular ischemia, acute mesenteric
ischemia, diabetes mellitus, peripheral vascular diseases and infections. In this study, we aimed to

investigate IMA levels and its role in the diagnosis of pneumonia patients.

This case control study was conducted with 88 participants (44 patients and 44 controls).
The patient group consisted of children who were admitted to the emergency department and
outpatient clinic between the ages of 6 months and 4 years and diagnosed as pneumonia as a result of
clinical and radiological evaluations. The control group consisted of children who were admitted to
the hospital with complaints of loss of appetite, and were found to be completely healthy after
laboratory and radiological examinations. The analyzes were performed with SPSS program and Chi-

square, Mann Whitney U and Spearman tests were used.

CRP, White blood cell count and Neutrophil counts and IMA levels were higher in the
patient group than in the control group. The sensitivity and specificity of IMA was found to be over
97% when the threshold value for the diagnosis of disease was taken as 5 according to the ROC curve.
There was no significant correlation between IMA levels and CRP, White blood cell count,
Lymphocyte and Neutrophil counts.



According to the results of our study, although there is no correlation with other infection

markers, especially IMA values above 5 IU/ml may be helpful in the diagnosis of pneumonia.

Keywords: Pneumonia, Ischemia Modified Albumin, IMA, infection, ROC curve
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1. GIRIS ve AMAC

Pnomoni; ates, respiratuvar semptomlar ve parankimal tutulumun fizik muayene ve/veya
akciger grafisinde infiltrasyon varligi ile kanitlandigi bir klinik bir tablodur (1). Cocukluk caginda
pnomoniler 6zellikle asilama basta olmak iizere koruyucu hekimlik ve tedavideki tiim gelismelere
ragmen en dnemli morbidite ve mortalite nedenidir (2). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore
her y1l bes yas ve altinda 155 milyon ¢ocuk pnémoni tanis1 almaktadir (3). Ulkemizde ise Tiirkiye
Hastalik Yiikii Calismasinin sonuglarina gore solunum yolu enfeksiyonlari; 0-4 yas araliginda %13.4
ve 5-14 yas araliginda %6.5 ile en sik ikinci 6liim nedeni olup 0-14 yas araliginda tiim oliimlerin

%14 {inii olusturmaktadir (4).

Cocukluk ¢aginda goriilen pnomonilerin en sik rastlanan nedenleri viral ve bakteriyel
ajanlardir (5). Bulas ¢ogunlukla kaynak ile yakin temasta bulunulmasi sonucu enfekte damlaciklarin
inhalasyonu ile gerceklesir (6). Pnomoni tedavisinin akilci bir sekilde yapilabilmesi i¢in etkenlerin
bilinmesi gerekmektedir (7). Pnomoniye yol acan etkenler topluma, bolgeye ve yas gruplarina gore
degiskenlik gostermektedir. Viriisler, bakteriler ve mantarlar basta olmak tizere farkli patojenler

pnomoniye neden olmaktadir (8).

Pnémonide klinik etken patojene, konak 6zelliklerine ve hastaligin siddetine gore degisir.
Cocukluk caginda belirti ve bulgular nonspesifik olmakla birlikte hicbir belirti ve bulgu
patognomonik degildir. Dolayisiyla tan1 6zellikle yenidoganlar ve kiigiik bebeklerde daha zordur (9).
Pnoémonide tani i¢in Oyki, fizik muayene ve radyolojik degerlendirme Onemlidir. Klinik
degerlendirmede amag; klinik tablonun tanimlanmasi, etiyolojik ajanin tahmini ve hastaligin
agirhginin derecelendirilmesidir (10). DSO pndmoniyi solunum sayisinin artmasi ile birlikte ani

gelisen Oksiiriik veya solunum sikintisinin eslik ettigi bir klinik tablo olarak tarif etmektedir (11).

Fizik muayenede; genel goriiniim, solunum giigliigii bulgulari, vital bulgular ve beraberinde
oksijen gereksinimi ile solunum sesleri oskiiltasyon ile degerlendirilmelidir. Takipne, pndmoni tanisi
koymak i¢in temel bulgudur (12). Radyolojik olarak tan1 konmus pnémonide takipnenin sensitivitesi
ve spesifitesi yiiksektir (13). Siit ¢ocuklarinda huzursuzluk varligi hipokseminin ilk belirtisi olabilir.
Solunum is yiikiiniin artis gosterdigi ¢ocuklarda, aktivitesi azalmis ve uykuya egilimli ya da huzursuz

cocuklar mutlaka hipoksemi agisindan degerlendirilmelilerdir (14).



Birinci basamak diizeyinde pnomoni tanisi fizik muayene bulgulart ve oyki ile
konulabileceginden agir ve ¢ok agir pndmonisi olmayanlar haricinde radyolojik gériintiileme yapmak
sart degildir (15). Beyaz kiire ve mutlak notrofil sayisi, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), C-reaktif
protein (CRP) ve prokalsitonin (PCT) degerleri viral ve bakteriyel pndmonilerin ayirici tanisinda
ayrica antibiyotik tedavisine ve se¢imine Karar vermede kullanilabilir iken sensitivite, spesifite ve

pozitif prediktif degerleri farklilik gosterir (16).

Pnomoni tedavisinde hedefler; oksijenizasyonun saglanmasi, yasamsal fonksiyonlarin
desteklenmesi, enfeksiyona neden olan ajanin temizlenmesi ve hastaligin klinik olarak iyilesmesidir
(17). Cocuklar1 pnémoniden korumak igin aile ve toplum egitimi son derece onemlidir. Ailelerin
temizlik, anne siitii, agilama, beslenme, vitamin destegi, sigaranin zararlari, ev, tasit ve toplu yasanilan
ortamlarda sigara igilmemesi, hastaligin erken donemde fark edilmesi ve izlenmesi konusunda

egitilmesi gerekir (18).

Iskemiye neden olan durumlarda albuminin yapisinda degisiklikler oldugu belirlenmistir
(19). Hipoksi, asidoz, serbest bakir ve demire maruz kalma, membran harabiyeti ve serbest radikal
hasar1 gibi durumlar gelistiginde albuminin N-terminal kism1 degisim gostererek kobalt, nikel ve
bakir gibi metalleri baglama yetenegi azalir. Albuminin bu sekli iskemi modifiye albumin (IMA)
olarak adlandirilmaktadir (20). IMA orani kardiyak sistemden kaynaklanan iskemi durumlarinda
yiikseldigi gibi diger organlarin etkilendigi iskemi durumlarinda da oksidatif hasara bagli olarak artis
gosterir (21). Onde gelen sebepler arasinda; pulmoner emboli, son dénem bobrek hastaliklari,
serebrovaskiiler sistemin iskemileri, akut mezenterik iskemi, diyabetes mellitus, periferik damar

hastaliklar1 ve enfeksiyonlar olmak iizere daha bir¢ok hastalik yer almaktadir (22).

Calismamizin amaci pndmoni tanili 6 ay-4 yas grubu hastalarda kandaki iskemi modifiye
albiimin diizeyi ile pndmoni arasindaki iliskiyi arastirmak, veriler 1s181nda pndmoni patofizyolojisine

katki saglamak ve yeni bilgiler elde etmektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tammmlar

2.1.1. Pnomoni

Cogunlukla viriisler ve bakteriler gibi enfeksiydz ya da daha az siklikla enfeksiydz olmayan
nedenlere cevap olarak akciger dokusunda (alveol ve interstisyum) meydana gelen akut bir
inflamasyondur (23). Pnomoni; ates, respiratuvar semptomlar ve parankimal tutulumun fizik
muayene ve/veya akciger grafisinde infiltrasyon varligi ile kanitlandigi bir klinik bir tablodur (1)

2.1.2. Bronkopnomoni

Kiigiik bronsiyoller ve peribronsiyal alveollerin akut inflamasyonudur (24)

2.1.3. Toplumda Gelisen Pnémoni (TGP)

Daha 6ncesinde herhangi bir sikdyeti bulunmayan ve sikayetlerinin baslangicindan 14 giin
oncesine kadar hastane ortaminda yatis1 bulunmayan bir ¢ocukta, giindelik yasam sirasinda gelisen
pnoémonidir (25).

2.1.4. Akut Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu

Bronsit, bronsiyolit, pndmoni veya bu ti¢ klinik tablodan herhangi ikisinin bir arada olmasini
ifade eden bir tanimdir. Ozellikle siit cocuklugu doneminde akut bronsiyolit ile pnémoninin ayirict
tanis1 zor oldugundan bu iki hastalig1 birden kapsayan “akut alt solunum yolu enfeksiyonu” tanimi
kullanilmaktadir (26).

2.2. Epidemiyoloji
Cocukluk ¢aginda pnémoniler 6zellikle asilama basta olmak {izere koruyucu hekimlik ve

tedavideki tiim gelismelere ragmen basta gelen morbidite ve mortalite nedenidir (2). Diinya Saglik

Orgiitii’ne (DSO) goére her sene bes yas ve altinda bulunan 155 milyon ¢ocuga pnémoni tanisi



konmaktadir (3). Bunlarin 20 milyona yakina hospitalize edilmekte, iki milyondan fazla ¢ocuk

pnoémoni sebebiyle 6lmektedir (27).

Alt solunum yolu enfeksiyonlariin en sik goriildiigii donem yasamin ilk bes yilidir (10).
Pnomoni diinya genelinde bes yas altinda olan ¢ocuklarin yaklasik %20’sinin 6liimiinden sorumludur
(1). Gelismis iilkelerde pnémoni prevalansi 12-15 yas araliginda binde 7 iken, bes yas altindaki
cocuklarda ise binde 40 civarindadir (28). Gelismekte olan ve geri kalmis iilkelerde ise pndmoni ¢ok

daha yaygin olup en ¢ok 6ldiiren ¢ocuk hastaligidir (6).

Ulkemizde ise Tiirkiye Hastalik Yiikii Calismasi’nin sonuglarma gére solunum yolu
enfeksiyonlari; 0-4 yas araliginda %13.4 ve 5-14 yas araliginda %6.5 ile en sik ikinci 6liim nedeni

olup 0-14 yas araliginda tiim 6limlerin %14 {inii olusturmaktadir (4).

Alt solunum yolu enfeksiyonu insidansi ergenlik doneminde erkeklerde ve kizlarda benzer
oranlarda iken ilk on yasta erkeklerde daha yiiksektir (E/K=2/1) (29). Gelismekte olan iilkelerde bes
yas altinda bulunan ¢ocuklarda her ¢ocuk-yilina gore pnomoni insidansi 0,29 ve oliim hiz1 %1,3-
2,6°dir (8).

Cocukluk ¢aginda goriilen pnomonilerin en sik rastlanan nedenleri viral ve bakteriyel
ajanlardir (5). Bulas ¢ogunlukla kaynak ile yakin temasta bulunulmasi sonucu enfekte damlaciklarin
inhalasyonu ile gergeklesir (6). Respiratuvar sinsityal viriis (RSV) i¢in ise en 6nemli bulas yolu
kontamine ylizeylerle direkt temastir. Alt solunum yollar1 enfeksiyonlarina zemin hazirlayan risk

faktorleri Tablo-1’de verilmistir.



Tablo-1: Alt Solunum Yollar1 Enfeksiyonlarina Zemin Hazirlayan Risk Faktorleri (2,7,8,30,31)

Konak Yas (<I yas)
faktorleri Diisiik dogum agirligi ve erken dogum
Malniitrisyon

Altta yatan hastalik varligi (dogumsal kalp hastaliklari, diabetes mellitus, vb)

D vitamini eksikligi

Sosyal / | Anne siitii ile beslenememe
Cevresel Diistik sosyoekonomik diizey
faktorler Kalabalik yasam kosullar1 (genis aile, kres bakimi, vb.)

Saglik hizmetlerine ulasamama

Anne yas1 ve annenin egitimi

Basta sigara olmak iizere ev i¢i ve dis ortam hava kirliligi

Yetersiz bagisiklama

Kis mevsimi

DDA: Diisiik Dogum Agirlig

2.3. Etiyoloji

Pnomoni tedavisinin akilci bir sekilde yapilabilmesi i¢in etkenlerin bilinmesi gerekmektedir
(7). Pnomoniye yol agan etkenler topluma, bolgeye ve yas gruplarina gore degiskenlik
gostermektedir. Virlisler, bakteriler ve mantarlar basta olmak tizere farkli patojenler pndmoniye
neden olmaktadir (8). Cocuklarda 6zellikle alt solunum yolu enfeksiyonlarinda etkenin belirlenmesi

oldukga zordur (32). Cocukluk ¢agi TGP’lerinin nedenleri Tablo-2’de gosterilmistir.

Etiyolojik ajanin belirlenmesinde ve tanida altin standart enfekte akcigerden direkt kiiltiir
olsa da invaziv bir islem oldugu i¢in klinik pratikte kullanilmasi zordur (33). Dolayisiyla polimeraz
zincir reaksiyonu (PCR), seroloji, kan kiiltlirli ve nazofaringeal kiiltiir gibi indirekt yOntemlere
bagvurulur. Ancak bu yontemler vakalarin sadece %24-85’inde etiyolojik ajanlarin belirlenmesini

saglamaktadir (34).

Cocukluk ¢aginda TGP’lerin nedenlerine bakildiginda bakteriyel etkenlerden; streptococcus

pneumoniae, haemofilus influenza, moraxella catarrhalis, staphylococcus aureus, streptococcus
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pyogenes ve mycobacterium tuberculosis 6n planda yer almaktadir (35). Atipik bakterilerden;
mycoplasma pneumoniae, chlamydophilia pneumoniae ve chlamydia trachomatis goze carpmaktadir
(36). Viriislerden ise 6zellikle influenza A ve B viriis, RSV, parainfluenza viriis tipleri, adenoviriis

ve rinovirlis yer almaktadir (37).

Cocukluk ¢aginda TGP’de, bakteriyel-viral ya da tipik-atipik bakteri ya da iki viriisiin birden
etken oldugu karma enfeksiyonlar %16-34 civarinda bildirilmektedir (14). Karma enfeksiyon
oranlarindaki bu yiikseklik etkenlerin yorumlanmasini zorlastirmaktadir (24). iki yasin altinda olan
cocuklarda viral etkenler, daha biiylik ¢ocuklarda ise bakteriyel etkenler 6n plandadir (29).
Cocuklarda toplumda gelisen pnémoni igin yas gruplarina gore sik goriilen etkenler Tablo-3’te

verilmisgtir.

Yenidoganlarda Grup-B streptokok ve gram (-) basiller, en sik goriilen ajanlardir.
Yenidoganlarda dikey bulas yolu olup kaynak annenin cinsel florasidir (38). Bir-ii¢ aylik donemde
bakteriler viriislere gore etken olarak daha sik karsimiza ¢ikmaktadir (12). Atessiz pnomoni olarak
adlandirilan ve chlamydia trachomatis tarafindan olusturulan hastalik bu donemde daha sik ortaya
ctkmaktadir (39). Uc ay- bes yas arasinda etken olarak ilk sirada RSV yer almaktadir. Yapilan
epidemiyolojik ¢alismalarda ise %2-33 arasinda degisen siklikla iki veya daha fazla viriis etken olarak
gosterilmistir (40). Bes yas iistiinde ise onde gelen etken mycoplasma pneumoniae olmakla birlikte
bazen de chlamydophila pneumoniae’dir. Pndmoniye yenidogan sonrasinda ise siklikla streptococcus

pneumoniae neden olur (38).



Tablo-2: Cocukluk Cagi TGP’lerinin Nedenleri (1,2,8,10,17,24,29,39,41)

Bakteriler Atipik bakteriler Viriisler

Streptococcus pneumoniae | Mycoplasma pneumoniae Influenza A viriis, Influenza B viriis
Haemophilus influenzae Chlamydophilia pneumoniae | RSV

Moraxella catarrhalis Chlamydia trachomatis Parainfluenzatip 1, 2 ve 3
Staphylococcus aureus Adenoviriis

Streptococcus pyogenes Rinoviriis

Mycobacterium tuberculosis Human metapneumoviriis

Avian influenza H5N1

SARS-Coronaviriis

Bocavirts

Kizamik viriisi

Herpes simpleks viriisii

Sitomegaloviriis

Tablo-3: Cocuklarda TGP’de Yas Gruplarina Gore Sik Goriilen Etkenler (1,2,8,10,17,24,29,39,41)

Dogum-3 Grup B streptokoklar, Gram negatif bakteriler, Listeria monocytogenes, S.aureus,

hafta CMV, HSV

3 hafta-3 ay | S.pneumoniae, H.influenzae, C.trachomatis, Bordatella pertussis, Moraxella
catarrhalis, S.aureus, Adenoviriis, Influenza viriis, PIV, RSV

4 ay-5yas | Respiratuvar viriisler, S.pneumoniae, H.influenzae, C.pneumoniae, M.pneumonia
S.aureus, S.pyogenes, M.tuberculosis

5-9 yas S.pneumoniae, M.pneumoniae, C.pneumoniae, Respiratuvar  viriislar,
M.tuberculosis

10 yas ve | M.pneumoniae, C.pneumoniae, S. Pneumoniae, Respiratuvar viriislar,

tizeri M.tuberculosis

2.4. Patogenez ve Klinik

Pnomoniye neden olan etkenlerle miicadelede viicudun yapisal engelleri ve bagisiklik

sistemi onemlidir (9). Burun killari, mukoza yiizeyine iiretilen mukus, mukoza hiicrelerinin siliyer

hareketleri, yutaktaki salgi, epitel hiicrelerinin yenilenmesi, 6ksiirme refleksi ve solunum agacindaki

dallanmalar yapisal engeller agisindan 6nemlidir (42).




Ust solunum yolunda bulunan lokal salgisal IgA, bakteri opsonizasyonunda yer alan IgM ve
IgG sonrasi aktive olan kompleman sistemi, alveoler makrofajlar, akciger bag dokusunda yer alan
interstisiyel makrofajlar ile sitokin ve antikor iiretimi ile sonuglanan hiicresel bagisiklik sistemi gibi

faktorler ise bagisiklik sistemi igerisinde yer alan diger savunma mekanizmalaridir (43).

Pnomonide etkenin alt solunum yoluna invaze olmasi ile hava bosluklar1 hiicre artiklari,
alveol s1vis1 ve akyuvarlar ile dolar. Kiiciik hava yollarinin tikanmasi sonucu alveollerin kompliyansi
azalir ve ventilasyon-perflizyon dengesi bozulur. Agir pndmoni durumunda inflamasyona epitel
nekrozu da katilabilir (44). Bakteriyel etken varliginda patolojik olarak bronkopnémoni ve lober,
lobiiler, peribronsiyal, interstisiyel ve nekrotizan pndmoni; viral etken varliginda ise interstisiyel

pnoémoni veya parankim enfeksiyonu gelisir (33).

Pnomonide klinik etken patojene, konak 6zelliklerine ve hastaligin siddetine gore degisir.
Cocukluk caginda belirti ve bulgular nonspesifik olmakla birlikte hicbir belirti ve bulgu
patognomonik degildir. Dolayisiyla tan1 6zellikle yenidoganlar ve kiigiik bebeklerde daha zordur (9).
Yenidogan, bebekler ve kiiciik ¢ocuklarda tek belirti ates olabilecegi gibi beslenme giicligi,
huzursuzluk ve huysuzluk olabilir. Biiyiik ¢cocuklar ise ploritik tipte gogiis agrisi, karin agrist ve ense

sertligi ile bagvurabilir (45).

2.5. Tam

Pnomonide tani i¢in Oykii, fizik muayene ve radyolojik degerlendirme 6nemlidir. Klinik
degerlendirmede amag; klinik tablonun tanimlanmasi, etiyolojik ajanin tahmini ve hastaligin
agirhgmin derecelendirilmesidir (10). DSO pndmoniyi solunum sayisinin artmasi ile birlikte ani

gelisen Oksiiriik veya solunum sikintisinin eslik ettigi bir klinik tablo olarak tarif etmektedir (11).

Cocuklarda pndmoni tanist koyarken genellikle iki evre s6z konusudur. ilk olarak klinik
tablo oykii, fizik muayene ve radyografi ile tanimlanmaldir. Ikinci olarak etiyolojik ajan

mikrobiyolojik, serolojik ve molekiiler testlerle belirlenmelidir (46).

Hastaneye yatig karar1 verilirken dikkat edilen en 6nemli unsur hastaligin siddetinin
belirlenmesidir. Hafif ve orta siddette pndmoni ayakta tedavi edilebilirken agir siddette pndmoni
hastanede yatarak tedavi edilmektedir (47). TGP hastaligin siddetine gore hafif-orta ve ciddi olarak
siiflandirilmaktadir (Tablo-4).



Tablo-4: Pnémoninin Siddetinin Yasa Gore Derecelendirilmesi (8,28,29)

enfeksiyon olasiligini ve hastaligm siddetini tahmin etmede yardimci olabilir (12). Infantlar ve okul
oncesinde viral etkenler, okul ¢aginda ise mycoplasma pneumoniae sik goriilmektedir (10). Yeni
gecirilen iist solunum yolu enfeksiyonu streptococcus pneumoniae ve staphylococcus aureus

enfeksiyonuna zemin hazirlamaktadir (2). Eslik eden ekstrapulmoner belirtiler mycoplasma

Hastanin Oykiislindeki ozellikler etiyolojik ajani, direngli mikroorganizmalarla gelisen

pneumoniae’da sik goriilmektedir (42).

degildir. Hisilt1 veya stridor yok iken solunum yiikiiniin artmasi ayrica beslenme ve sivi aliminda
giiclik ya da alamama agir pnémoninin belirtisi olabilir (48). Tikanma ataklar1 yabanci cismi

diisiindiiriir. Belirtilerin siiresi de bir diger énemli faktordiir. Oksiiriigiin dért haftanin iizerinde

Sik nefes alma ve nefes darligi pnomoninin klasik belirtileri olmakla birlikte spesifik

Hafif Agir
Siit cocugu Ates <38.5°C Ates >38.5°C
SS <50/dk SS >70/dk
Hafif ¢ekilme Orta/agir ¢cekilme
Oral beslenir Burun kanad1 solunumu
Siyanoz veya hipoksemi
Intermittan apne
Inleme
Beslenemez
Cocuk Ates <38.5°C Ates >38.5°C
SS <50/dk SS >50/dk
Hafif solunum giigliigii Ciddi solunum gii¢ligii
Kusma yok Burun kanadi solunumu
Siyanoz veya hipoksemi
Inleme
Dehidratasyon
2.5.1. Oykii

stirmesi akut pnomoni etkenleri disinda etkenleri diisiindiirmelidir (49).




Tekrarlayan ataklarin olmasi durumunda aspirasyon, konjenital anomaliler, kistik fibrozis
ve astim gdz oniinde bulundurulmalidir (24). Oykiide asilanma durumu sorulmali; primer as1 serisi
tamamlanmigsa as1 dis1 etkenler diisiiniilmelidir. Onceden antibiyotik tedavisi almmis olmasi

antibiyotiklere direngli etkenleri akla getirmelidir (2).

Gebelikte klamidyal enfeksiyon gecirilmis ise chlamydia trachomatis, tiiberkiiloz temasinda
mycobacterium tuberculosis, seyahat dykiisiinde endemik bolge etkenleri, hayvan temasinda Q atesi
ve psittacosis, kres bakimi alanlarda viral ve direngli bakterilere maruziyet goz Oniinde

bulundurulmalidir (50).

2.5.2. Fizik Muayene Bulgular

Fizik muayenede; genel goriiniim, solunum giigliigii bulgulari, vital bulgular ve beraberinde

oksijen gereksinimi ile solunum sesleri oskiiltasyon ile degerlendirilmelidir (12).

Radyolojik olarak kanitlanmig pndmonisi olan ¢ocuklarin ¢ogu hasta goriinimdedir. Kii¢iik
bebeklerde cevreye, beslenmeye ve sese ilgi azalmistir. Hastanin genel goriiniimii, biling durumu,
siyanoz varligi, cevreye ilgisi, beslenme durumu, toksisite bulgulari ve huzursuzlugunun olup

olmadig1 ayrintili olarak degerlendirilmelidir (51).

Vital bulgulardan yiiksek ates bulgusu solunumsal belirtiler olmaksizin kiigiik bebeklerde
pnomoninin tek belirtisi olabilir ancak nonspesifiktir. Ates pnomonide en sik rastlanan bulgudur
ancak siit ¢ocuklugu doneminde chlamydia trachomatis ve diger bazi etkenlerle ates belirtisi
olmaksizin pndmoni goriilebilir. Bes yas altinda ¢ocuklarda pndmoninin klinik bulgular1 olmadan 39
derecenin iizerinde ates ve 20 binin iizerinde beyaz kiire sayisi ile 16kositoz olan olgularin %14-
26’sinda radyolojik olarak pndmoni varligi kanitlanmis. 10 yas altinda ates 38 derecenin iizerinde ya

da beyaz kiire 15 binin tizerinde ise akciger grafisi mutlaka ¢ekilmelidir (26,37,52).

Takipne, pndmoni tanist koymak i¢in temel bulgudur (12). Radyolojik olarak tan1 konmus
pnomonide takipnenin sensitivitesi ve spesifitesi yiiksektir (13). DSO’niin kriterleri baz alinarak yasa
gore solunum sayilar1 ve takipne Olgiitleri Tablo-5’te verilmistir. Takipnenin yoklugu pnémoniyi
dislamak i¢in en duyarl tek bulgudur. Bebeklerde solunum hizinin dakikada 70’in {izerinde olmasi

hipoksemi ile iligkili bulunmustur (53).
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Solunum sayisinin dogru ifade edilebilmesi i¢in ¢ocuk sakin olmali ve sayim 60 saniye
boyunca siirdiiriilmelidir. Uyumsuzluk olmasi durumunda solunum hiz1 yeniden degerlendirilmelidir.
Pnémonisi bulunmayan ¢ocuklarda viicut 1sisinin her bir derece artmasi solunum sayisini dakikada
on artirir. Ayrica solunum yiikiiniin fazla oldugu cocuklarda yorgunluk sebebiyle takipnenin
olmayabilecegi akilda bulundurulmalidir. Takipne hastaligin ilk evresinde 6zellikle ilk ii¢ giin ¢ok

faydali1 bir bulgu olmayabilir (10,12,16).

Tablo-5: Yasa Gore Solunum Sayilar1 ve Takipne Olgiitleri (DSO) (54)

Yas Normal solunum hiz1 | Takipne sinir1
(Solunum hizi/dakika) (Solunum hizi/dakika)

0-2 ay 40-60 60

3-11 ay 25-40 50

1-5 yas 20-30 40

5 yas ve lizeri 15-25 30-20

Solunum gii¢liigii bulgular1 bir diger fizik muayene bulgusudur. Takipne, dispne, gogiiste
¢ekilmeler olmasi, hirilti, burun kanadi solunumu, inleme, apne, mental durumda degisiklik ve oda
havasinda nabiz oksimetresi ile transkiitan6z oksijen saturasyonunun %90’1n altinda olmas1 solunum

glicliigli bulgularinin gostergesidir (6,14).

Siit cocuklarinda huzursuzluk varligr hipokseminin ilk belirtisi olabilir. Solunum is ytikiiniin
artis gosterdigi ¢ocuklarda, aktivitesi azalmis ve uykuya egilimli ya da huzursuz ¢ocuklar mutlaka
hipoksemi agisindan degerlendirilmelilerdir (14). Pndmoni tanist iki aydan daha biiyiik ¢ocuklarda
solunum gii¢liigii bulgular1 ve takipnenin olmasi ile konulur. Tek bir klinik bulgu olmasi pnomoni
tanis1 koymada yeterli olmayabilir. Dolayisiyla birden fazla klinik bulgunun bir arada olmasi tanisal

degeri artirir (23,33).

Pndmoni tanist konan bir yas alti cocuklarda solunum sayisinin dakikada 70’in tizerinde
olmas1 hipoksemi ile dogrudan iliskili bulunmustur. Iki ay ile bes yas arasinda bulunan gocuklarda
pnémoni tanisi a¢isindan en degerli fizik muayene bulgulari; burun kanadi solunumu (bir yas altinda),

hipoksemi, takipne ve gogiiste ¢cekilmelerdir (40,44).
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Pnomonide klinik siniflandirma fizik muayene bulgulari, uyarilara verilen yanit, beslenme
istegi ve genel goriiniime gore yapilir. Siniflandirma; pnémoni, agir pndmoni ve ¢ok agir pndmoni

seklinde yapilir (Tablo-6).

Tablo-6: Pnémonide Klinik Smiflandirma (16,28,52,54)

Pnomoni Agir pnomoni Cok agir pnomoni

Bilin¢ durumu Normal Uykuya egilim olabilir | Letarji/konflizyon/agrili
uyaranlara yanitsizlik

Inleme Yok Olabilir Var
Renk Normal Soluk Siyanotik
Solunum hizi Takipneik Takipneik Takipneik/Apneik
Gogiiste ¢ekilme Yok Var Var
Beslenme Normal Oral alimda azalma Beslenemez
Dehidratasyon Yok Olabilir Var (sok bulgulari)

Goglis muayenesinde oskiiltasyon bulgulart fizik muayenede dikkat edilmesi gereken bir
diger konudur. Akciger seslerinin degerlendirilmesi pndomoni tanisinda ve komplikasyonlarin
izleminde onemli yer kaplar (16). Akciger parankiminde konsolidasyon olmasi durumunda fizik
muayenede; solunum seslerinde azalma, bronsial solunum, bronkofoni, vokal fremitusta artma ve
perkiisyonda matite goriiliir (1). Perkiisyonda matite ayrica plevral efiizyonda da alinir. Lober
pndomoninin iyilesme doneminde ve bronkopndmonide krepitan raller ya da kaba raller duyulabilir.

Hisilti, viral ve atipik pnomonilerde sik rastlanan bir bulgudur (37).

2.5.3. Radyolojik Degerlendirme

Birinci basamak diizeyinde pnomoni tanis1 Oykii ve fizik muayene bulgular ile
konulabileceginden agir ve ¢cok agir pndmonisi olmayanlar haricinde radyolojik goriintiileme yapmak
gerekli degildir (15). Ayrica ayaktan izlenen ve akut alt solunum yolu enfeksiyonu olan ¢ocuklarda
g0giis radyografisi yapmanin klinik olarak sonug iizerinde bir etkinligi saptanmamustir (55). Pnémoni

tanisinda radyolojik degerlendirme endikasyonlar1 Tablo-7’de verilmistir.
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Lober pnémoni; anatomik olarak akcigerin bir veya birden fazla lobunda tutulum vardir.
Radyolojik olarak ise periferal infiltrasyondan tutulan lobun tamaminda konsolidasyona kadar

degisen spektrumda goriiniimler izlenebilir (14).

Yuvarlak ‘round’ pnomoni; kiiciik ¢cocuklarda alveoller arasindaki iliskiyi saglayan porlar
ve kanallar yeterince gelismemistir. Boylece enfeksiyonun sinirli bir alanda kalmasi sonucu meydana

gelir. Radyolojik olarak takipte lober pnémoni goriiniimii ortaya ¢ikar (29).

Interstisiyel pndmoni; etken genellikle viral ajanlardir. Radyolojik olarak diffiiz

retikiilonodiiler ya da diffiiz buzlu cam gériiniimii bulunmaktadir (37).

Gogiis grafisinin tanisal degeri incelemeyi yapan kisinin deneyimine ve klinik bilgisinin
derecesine gore degisiklik gdstermektedir. Alt yap1 ve personel ihtiyaci, maliyet ve radyasyona maruz
kalma ag¢isindan pndmoni tanisinda birinci basamakta radyolojik yontemler rutinde kullanilmamalidir
(13). Dehidratasyonu olan hastalarda gogiis radyografisinin normal olabilecegi akilda

bulundurulmali, hidrasyon normale dondiikten sonra grafi tekrarlanmalidir (15).

Kiiciik cocuklarda hareketsizlik ile birlikte daha iyi inspirasyon saglantyorsa anteroposterior
(AP) grafi tercih edilmelidir. Ayrica kardiyotorasik oran pozisyondan etkilenmedigi i¢in de kiigiik
cocuklarda posteroanterior (PA) grafilere gerek yoktur (13).

Akciger tiiberkiilozundan siiphe edilmiyor ise akut lober pndmonide yan grafinin tanisal
degeri artirict bir etkisi bulunmamaktadir. Ancak klinik olarak siiphe duyulan ve PA grafide
infiltrasyonlarin belirgin olmadigi durumlarda yan grafi kullanilabilir. Clinkdi bu tiir durumlarda

vakalarin %15’inde pndmoni tanist konulamayabilir (51).

Alveoler infiltrasyonlar, pndmotosel ve kavitasyon genellikle bakteriyel kokenlidir. Bilateral
diffiiz interstisiyel infiltrasyonlar atipik bakteriyel veya viral kokenlidir. Lober konsolidasyon
bakteriyel etiyoloji i¢in 6zgiil olmakla birlikte duyarli degildir (55). Pnémokokkal pnémonide %85
oraninda pozitif iken mikoplazma pndémonisinde %40-52 oraninda pozitiftir. Plevral efiizyon veya

parankimal nekroz ile birlikte lober konsolidasyon varliginda etiyoloji genellikle bakteriyeldir (1).
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Radyolojik bulgular pndmoniye sebep olan etiyolojik ajanin ortaya ¢ikarilmasinda zayiftir.
Radyolojik bulgular klinik bulgulardan sonra ortaya ¢ikabilir. Dolayisiyla tedavi kararindan 6nce

diger klinik 6zellikler arasinda bag kurulmalidir (40).

Parapndmonik eflizyon, ampiyem, nekrotizan pndmoniler, cerrahi gerektiren akciger
abseleri gibi komplike pndmonisi olan hastalarda bilgisayarli tomografi (BT) ¢ekilmelidir. Akciger
grafisi akciger absesini tanimlamada BT kadar duyarli degildir. Ortalama %20 kadar olgu
tanimlanamaz (13). Akciger ultrasonografisi de klinik pratikte kullanilabilecek bir diger radyolojik
gorlintiileme yontemidir. Uygulamas1 kolaydir, radyasyona maruziyet yoktur, yatak basinda
yapilabilir, acil serviste klinisyenler hemen taniya gidebilir, hastalarin izleminde de uygulanabilir.

Ancak deneyimli personel gerekir, okuyucular arasinda fazla fark bulunmaktadir (45).
Tedavi sonrasi hasta asemptomatik hale gelmisse ve komplikasyon yok ise radyolojik izlem
gerekmez. Lober kollaps, yuvarlak pndmoni, tekrarlayan ya da aynmi yerde gelisen pnomoni,

solunumsal bulgular1 devam eden ¢ocuklara kontrol akciger grafileri mutlaka ¢ekilmelidir (8).

Tablo-7: Pnomoni Tanisinda Radyolojik Degerlendirme Endikasyonlar (15,56)

*Klinik bulgularda belirsizlik

* Agir ve ¢ok agir pndmoni bulgular

* Komplikasyon gelisimi (plevral efiizyon, vb.)

* Ayaktan standart tedaviye yanitsizlik ve uzamis klinik seyir

* Hasta 5 yasindan kiiciik, >39°C odag1 belli olmayan atesi var ve beyaz kiire sayis1 20.000/mm?*iin

uzerinde ise

* Yineleyen pnomoni varligi

* Akciger tiiberkiilozu kuskusu

* Yabanci cisim aspirasyonu kuskusu

* Solunum giicliigline neden olan diger nedenlerin dislanmasinda

2.5.4. Laboratuvar Bulgulan

Toplumda gelisen pndmonilerde, klinik ve radyolojik bulgular etiyolojik ajanin

belirlenmesinde giivenilir degildir. Pndmoniye yol ag¢an ajanlarin belirlenmesinde kullanilan tanisal
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arastirmalar, sadece yatarak tedavi edilen hastalar igin gereklidir (57). Pnémoni tanisi ile hastaneye

yatirilan ¢ocuklarda yapilacak laboratuvar arastirmasi 6nerileri Tablo-8’de belirtilmistir.

Beyaz kiire sayisi, mutlak notrofil sayisi, ESH, CRP ve PCT degerlerinin bakteriyel ve viral
pnoémonileri ayirmada ayrica antibiyotik tedavisine karar vermede sensitivite, spesifite ve pozitif

prediktif degerleri degiskenlik gosterir (16). Dolayisiyla birinci basamakta yapilmalari 6nerilmez.

Cocuk bes yasin altinda, ates 39 derecenin lizerinde ve odak saptanamiyor ise tam kan sayimi
faydali olabilir. Beyaz kiire sayis1 15.000/mm®’iin, 6zellikle de 20.000/mm®’iin iizerinde ise 6n planda
bakteriyel ajanlar diisiiniilmelidir. Beyaz kiire 15.000/mm®iin altinda ise nonbakteriyel etiyolojiyi
diistindiirmekle birlikte hastanin agir nétropenik ya da immatiir oraninin artma ihtimali géz oniinde
bulundurulmalidir. Ozellikle chlamydia trachomatis sonras1 1-3 aylik bebeklerde gelisen afebril

pnoémonilerde periferik eozinofili olabilir (58,59).

Akut faz reaktanlarindan PCT ile hastaligin agirligi ve hastaneye yatis endikasyonunda bir
iligki olabilir. PCT, bakteriyel enfeksiyonlari viral olanlardan ayirt etmede CRP kadar duyarli olmakla
birlikte daha 6zgiildiir. PCT; bakteriyel ve viral pndmoni ayiric1 tanisinda, tedavinin izleminde,
antibiyotik tedavi siiresinin kisaltilmasinda en iyi belirtegtir. CRP ise 35-60 mg/dl araliginda
bakteriyel pnomoni ile iligkili olabilir (58,59). Akut faz reaktanlari, hekime; ayaktan ya da hastanede
tedavi karar1 vermede, parenteral tedaviden oral tedaviye gegis kararini vermede, diisiik/ytiksek riskli

hastalar1 belirlemede yardim eder (42).

Hastaneye yatirilan atesli ve agir hastalifi olan cocuklardan antibiyotik tedavisi
baslanmadan 6nce kan kiltiiri alinmalidir. Kan kiiltiirii, bakteriyel ajanlarin tanimlanmasi ve
antibiyotik duyarliligin saptanmasinda yararli bir yontemdir. Kan kiiltiirii, pndmoni olgularinin %4-
10’unda pozitif iken parapndmonik efiizyonlu veya ampiyemli hastalarda %13-40 oraninda pozitiftir.
Ayakta izlenen ve tedavi edilenlerde yalnizca %2.7 oraninda pozitif oldugu i¢in gerekli degildir.
Ayaktan tedavilerde tam asili ve toksik olmayan cocuklarda kan kiiltiirii 6nerilmezken antibiyotik
baslandiktan sonra klinik olarak kotiilesme gosterenlerde alinmalidir. Klinik olarak iyilesme gosteren
bakteriyemik pnomokokkal olgularda kan kiiltiirii gerekli degildir. Staphylococcus aureus’a bagl
bakteriyemisi olan c¢ocuklarda klinik duruma bakilmaksizin kan kiiltiirii ile bakteriyeminin sona

erdigi gosterilmelidir (28,34).
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Toplumda gelisen pndmonisi olan hastalarda rutin olarak balgam yaymasina ve kiiltiire gerek
yoktur. Yatirilarak tedavi edilen ve iyi bir balgam 6rnegi verebilen ¢ocuklarda yapilan yaymalarda,
etiyolojik ajan1 belirlemek igin gram boyama ve kiiltiir yararli olabilir. Gram boyamada streptococcus

pneumoniae i¢in duyarlik %84 iken 6zgiillikk %62 dolaylarindadir (10).

Plevral s1vi1 kiiltiirtinde tanisal torasentez ile yeterli plevral sivisi olan hastalardan sivi alinir.
Ornekler antibiyotik éncesi alimmalidir. Onceden antibiyotik alan hastalarda ise molekiiler testler
yapilmalidir. Plevral sivida kiiltlir pozitifligi %9 civarindadir. Plevral sivi steril ise antijen arayan
testler veya niikleik asit ¢ogaltma teknikleri kullanilarak 6zgiil testler de yapilabilir. Klinik durumu
ampirik antibiyotik tedavisine ragmen kotiilesen hastalarda tanida invaziv yontemlerinden
bronkoskopi esliginde BAL ve transbronsiyal biyopsi ile tutulan akcigere ince igne aspirasyonu
yapilabilir (2,33).
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Tablo-8: Pnoémoni Tanis1 ile Hastaneye Yatirilan Cocuklarda Yapilacak Arastirma Onerileri (12,60)

Arastirmalar Kisithhiklar: Yararlan
Kan kiiltiirti < %20 pozitif sonug Bakteriyel ajanin tipi ve antibiyotik duyarligi
tanimlanir, hedefe yonelik antibiyotik tedavisi
belirlenir, Epidemiyolojik siirveyans
ESH, CRP, PCT, | Bakteriyel viral | Testlerin kombinasyonu bakteriyel enfeksiyonu
BK ayiriminda yararsiz kanitlamada yararli olabilir
Balgamda gram | Uygun 6rnek almak giic | Ornek uygun ise bakteriyel enfeksiyonu

arastirmasi

boyama kanitlamada yararli olabilir

Plevral stvi | Lokiile sivilarda ornek | Bakteriyel ajanin tipi ve antibiyotik duyarligi

aspirat almak gii¢ tanimlanir, hedefe yonelik antibiyotik tedavisi
belirlenir, interkostal drenaj seti yerlestirme
gereksinimini belirler

NFA’da viral Ag | Bakteriyel karma | <18 ayda, RSV, Parainfluenza, Influenza,

enfeksiyon dislanamaz

Adenovirtis i¢in 0zgiil

NFA’larda viral

kultir

Maliyet, karma

enfeksiyon digslanamaz

Yapilabilir (Ag arastirmasi negatifse)

kultir

NFA’larda PCR | Bakteriyel karma | Mycoplasma ve Chlamydia enfeksiyonlarinda
enfeksiyon diglanamaz yararl
NFA bakteriyel | Nazofaringeal Onerilmez

kolonizasyon

Seroloji Cift serum ornegi | Akut enfeksiyonda yararli degil. Tedavi kararimi
gerektirir etkilemez

TCT BCG(+)’lerde  yorumu | Prevalansin yiiksek oldugu iilkelerde ve/veya
giic temas Oykiisii varliginda degerli

ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi; CRP: C reaktif protein; PCT: Prokalsitonin; RSV: Respiratuar

sinsityal virlis; NFA: Nazofaringeal aspirat; TCT: Tiberkiilin cilt testi; PCR: Polimeraz zincir

reaksiyonu

2.6. Ayirict Tam ve Komplikasyonlar

Oyki, fizik muayene, radyoloji ve laboratuvar bulgular1 hastaligin tanimlanmasinda yetersiz

ise komplikasyon gelisimi, eslik eden hastaliklar ya da durumlar (primer siliyer diskinezi, yabanci
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cisim aspirasyonu, tiiberkiiloz, bagisiklik yetmezligi, kistik fibroz, vb.) ile takipne ve solunum
giicliigiine yol acan diger nedenler (metabolik asidoz, sepsis, kalp yetmezligi, bronsiyolit, vb.) ayirici

tanida distiniilmelidir (44).

Pnoémoniye baglh bir ¢ok komplikasyon gelisebilir. Bakteriyel pndmonilere bagli hastalarin
yaklasik %40’inda parapndmonik plevral efiizyon gelisebilir. Atesi direngli olan hastalarda
ampiyemden siiphelenilmelidir. Ozellikle staphylococcus aureus’a bagli pndmonilerde pnémotosel
ve pnomotoraks sik goriiliir. Nekrotizan pnomoni, akciger absesi, metastatik enfeksiyonlar (septik
artrit, osteomiyelit, menenjit, vb.), perikardit, endokardit, ¢oklu organ tutulumu, hemolitik anemi ve
Steven-Johnson sendromu, uygunsuz antiditiretik hormon sekresyonu sendromu, reaktif hava yolu

hastaligi, bronsiektazi ve bronsiolitis obliterans diger goriilebilen komplikasyonlardir (16).

2.7. Tedavi

Pnoémoni tedavisinde hedefler; oksijenizasyonun saglanmasi, yasamsal fonksiyonlarin
desteklenmesi, enfeksiyona neden olan ajanin temizlenmesi ve hastaligin klinik olarak iyilesmesidir
(17). Cocuk hastalarin biiyiik bir kisminda ampirik olarak antibiyotik tedavisi uygulanir. Ampirik
tedavi, ilgili yasta en sik saptanan patojenler ve mikrobiyolojik veriler baz alinarak uygulanmalidir.
Tedavide secilen ilag; hastanin yasina, klinik 6zelliklerine, radyolojik goriintiileme 6zelliklerine ve
laboratuvar verilerine uygun olmalidir. Mevsimsel ve bolgesel olarak sik belirlenen ajanlara karsi
olas1 direng ve kisinin bireysel risk faktorleri de g6z oniinde bulundurulmalidir. Tiim bunlara dikkat

edilmesi pnomoniye bagli morbidite ve mortalitenin azalmasina katki sunacaktir (60,61).

Pnomokokkal pnodmonilerin ampirik tedavisinde ilk segenek ilag penisilinlerdir. Standart doz
amoksisilin (15 mg/kg/doz-giinde ii¢ kez) birgok pnémokoka bagli pndmoninin tedavisinde yeterli
olmaktadir. TMP-SMX, tetrasiklin ve makrolidler pnémokoklarin direng kazanmasina neden olan
baslica antibiyotiklerdir. Direngli pnomokoklara bagli enfeksiyonlarda penisilinler ve
aminopenisilinler gibi antibiyotiklerin dozlarini artirmak ¢ogunlukla yeterli olmaktadir. Eger ¢ocukta
penisilin alerjisi varsa tedavide makrolid veya sefalosporin diisiiniilebilir. Makrolid alerjisi olan
cocuk hasta eger sekiz yasin lizerinde ise tedavide doksisiklin tercih edilebilir. H.influenzae’ya bagl
enfeksiyonlar beta laktam—beta laktamaz kombinasyonlarina duyarli olmakla birlikte ampisilin

duyarli olsalar dahi direng gelisebileceginden kullanilmamalidir (52,62).
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Hastanede tedavi edilen ve nekrotizan formlar ile parapnémonik efiizyon gelismis komplike
pnomonilerde tedaviye klindamisin eklenebilir. Yogun bakim iinitesinde izlenmekte olan ve ¢ok agir
klinik 6zelliklere sahip ¢ocuklarda beta laktam direngli S.pneumoniae ve metisilin direngli S.aureus’a
bagli olarak tedaviye yanit alinamazsa vankomisin ya da linezolid tedaviye eklenmelidir. Linezolid’in

kemik iliginde baskilanmaya yol agabilecegi unutulmamalidir (29,63).

Tedavi siiresi konusunda yapilmis olan randomize kontrollii calismalar olmamakla birlikte
komplike olmayan pnémoni vakalarinda yedi ila on giin arasinda veya ates normale dondiikten sonra
en az bes giin daha tedavi onerilmektedir. Stafilakoklara bagl gelisen pndmonilerde klinik yanit baz
alimarak 14-21 giin arasinda tedavi Onerilmektedir. M.pneumoniae ve C.pneumoniae ile enfekte

olanlarda eritromisin ya da klaritromisin kullanilarak tedavi 10-14 giin siirdiiriillmelidir (44,62).

Influenza’ya bagli gelisen pndmonilerde tedavi belirtiler basladiktan sonra ilk 48 icinde
baslanirsa etkin olmaktadir. Tedavi belirtiler ortadan kaybolduktan sonra 24-48 saat iginde
sonlandirilmalidir. Tedavide influenza A ve B’ye karsi etkili olan oseltamivir kullanilabilir. Varisella

zoster virlis veya herpes simpleks virlisiine bagli pndmonide parenteral asiklovir kullanilmaktadir
(64).

2.8. Korunma

Cocuklart pndmoniden korumak i¢in aile ve toplum egitimi son derece dnemlidir. Ailelerin
temizlik, anne siitii, asilama, beslenme, vitamin destegi, sigaranin zararlari, ev, tasit ve toplu yasanilan
ortamlarda sigara icilmemesi, hastaligin erken doénemde fark edilmesi ve izlenmesi konusunda

egitilmesi gerekir (18).

Hastaliktan korunmak igin temel strateji olarak; anne siitiiniin 6nemi, mineral ve vitamin
destegi, saglikli beslenme, hijyen, asilarin 6nemi ve uygulanmasi, sigara i¢iminin engellenmesi,
hastaligin taninmasi ve izlenmesi konusunda anne, aile ve toplum egitimi saglanmalidir. Bebegin
beslenmesinin ve gelisiminin izlenmesi ile beslenme bozukluklarinin 6nlenmesi boylece pnomoni
gelisiminde en 6nemli risk faktorlerinden birinin ortadan kaldirilmasi: miimkiin olabilir. Anne siitii ile
beslenen kiigiik bebeklerde pnémoni insidans1 %32 oraninda daha azdir. Dolayisiyla ilk alt1 ay basta
olmak tizere bebegin anne siitii ile beslenmesi desteklenmelidir. Beslenme bozuklugu olan ve
hastanede yatirilarak tedavi edilen pnémoni tanili gocuklar basta ¢inko olmak {izere eser elementler

acisindan destek almalidirlar. Ozellikle solunum yolu enfeksiyonu olanlarla temastan sonra el

19



yikanmalidir. Pasif igicilik ile sigara dumanina maruziyetin 6nlenmesi ve kalabalik yasam

kosullarinin diizeltilmesi de 6nemli diger faktorlerdir (16,65).

Biitiin ¢ocuklara, pndmoniyi onlemek amaciyla ulusal bagisiklama programinda yer alan
BCG, kizamik, bogmaca, konjuge pnomokok ve Hib asilar1 uygulanmalidir. Alt1 aydan biiyiik olan
cocuklara ve adolesanlara grip asis1 yapilmalidir. Alt1 aydan daha kiigiik cocuklara bakim saglayan
kisilere de grip ve bogmaca asis1 yapilmalidir. influenza asisi ile influenza enfeksiyonundan sonra
goriilen pndmokok pndmonilerinde azalma goriilmistiir. Yiiksek risk tasiyan cocuklara RSV

profilaksisi uygulanmalidir. BOylece hastane yatislar1 ve agir pnémoni riski azaltilmis olabilir

(16,66).

Tiim diinyada ¢ocukluk ¢ag1 toplum kdkenli pndmoniye en sik neden olan bakteriyel etkeni
streptococcus pneumoniae ve haemofilus influenza tip b olup, bes yas altinda 6liimlerin yarisindan
sorumludur. Konjuge pnémokok asisinin ve H. Influenza tip b konjuge asisinin rutin asilama
programina girmesi ile morbidite ve mortalite nemli oranda azalmistir. RSV siit ¢ocugunda toplum
kokenli pndmoniye en sik neden olan viral patojendir. Palivizumab (synagis) uygulamasi ile RSV’ye

bagli hastaneye yatis oran1 azalmistir (10,16,36).

2.9. Iskemi Modifiye Albumin

Albumin karacigerde sentezlenen, 585 aminoasit kalintisindan olusan, kanda bol miktarda
bulunan ve farkli iglevleri olan bir proteindir. Albuminin 6nemli gorevlerinden biri ekzojen ve
endojen kaynakli toksik maddeler icin tasiyict bir rol oynamasidir (67). Iskemiye neden olan
durumlarda albuminin yapisinda degisiklikler oldugu belirlenmistir (19). Hipoksi, asidoz, serbest
bakir ve demire maruz kalma, membran harabiyeti ve serbest radikal hasar1 gibi durumlarda
albuminin N-terminal kismi1 modifiye olarak kobalt, nikel ve bakir gibi metalleri baglama kapasitesi
azalir. Albuminin bu sekli iskemi modifiye albumin (IMA) olarak adlandiriimaktadir (20). Kobalt
baglama yetenegini kaybeden bu yeni albumin, iskeminin en erken belirteclerinden biridir. IMA,

spektrofotometrik olarak albumin kobalt baglama testi (ACB) ile 6lgiiliir (68).

ACB alinan seruma kobaltin eklenmesi ile in vitro ortamda yapilir. Kobalt normal albumin
basta olmak iizere IMA’ya N-terminal amino ucundan baglanir. Serumda bulunan ve kobalta
baglanamayan IMA spektrofotometrik olarak olgiiliir. Serbest kobalt ise ditiotreitol (DTT) ile

baglanarak kalorimetrik yontemle Ol¢iiliir. DTT protein yapida olup serumda renk degisikligi
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meydana getirir. DTT yalnizca serbest kobalt ile reaksiyona girer, albumin ile baglanmis kobalt ile

reaksiyon olusturmaz. Dolayisiyla ortamda bulunan serbest kobalt miktar1 IMA degerini yansitmis
olur (69,70).

Test sonucu arsorbans iinitesi (ABSU) veya U/ml olarak ifade edilir. Serumda olusan renk
degisikligi ile albumine bagl kobalt miktar1 arasinda ters iliski vardir. Albumine bagli kobalt miktari
arttik¢a serbest kalan kobalt miktart azalir ve boylece DTT ile olusan reaksiyon sonucu daha az renk
degisikligi meydana gelir. ACB testi 2000°1i yillarda Bar-Or ve arkadaslar1 tarafindan saptanmistir.
IMA i¢in normal referans aralig1 52.76-116.56 U/ml olarak belirlenmistir. Konsantrasyonunun yas
ve cinsiyetten etkilenmedigi belirtilen IMA, iskemi gibi patolojik durumlarda total albuminin %1-
2’si olan normal seviyesinden %6-8’1 civarina yiikselir. Albuminin kandaki konsantrasyonu ve laktik
asidoz faktorii IMA seviyesini etkilemektedir. Ornegin albuminde meydana gelen 1 g/dI’lik bir
degisim IMA seviyesini %2.6 oraninda etkilemektedir. Bu sorunu ortadan kaldirmak i¢in farkl

hesaplama yontemleri 6nerilmektedir (19-21).

IMA orami kardiyak sistemden kaynaklanan iskemi durumlarinda yiikseldigi gibi diger
organlarin etkilendigi iskemi durumlarinda da oksidatif hasara bagli olarak artis gosterir (21). Onde
gelen sebepler arasinda; pulmoner emboli, son dénem bobrek hastaliklari, serebrovaskiiler sistemin
iskemileri, akut mezenterik iskemi, diyabetes mellitus, periferik damar hastaliklar1 ve enfeksiyonlar

olmak iizere daha bir¢ok hastalik yer almaktadir (22).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Protokolii

Vaka kontrol olarak dizayn edilen bu ¢alisma Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Etik kurulu
tarafindan onaylanmustir (Karar Tarihi ve Oturum No: 06.05.2019/05) (EK-1). Calismamiz Harran
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran 88 katilime: verisi ile
(44 hasta ve 44 kontrol) gerceklestirilmistir. Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Tiirkiye nin

giineydogusunda hizmet veren 3. Basamak hasta takibi yapilabilen merkezlerden biridir.

3.2. Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri ve Dislanma Kriterleri

Calismamiza 18 yasindan kiigiik olan ( 6 ay-4 yas) ve Harran Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Poliklinigine ve Cocuk Acil Servisine basvuran fizik muayene,
radyolojik ve laboratuvar bulgularinin birlikte degerlendirilmesi neticesinde pndomoni tanist alan
olgular hasta grubuna dahil edilmistir. Hastanemiz Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 poliklinigine
bagvuran herhangi bir enfeksiyonu olmayan, gelisme geriligi, istahsizlik gibi sikayetler ile bagvuran
ancak muayene, laboratuvar ve radyolojik incelemeler sonucu tamamen saglikli oldugu belirlenen

cocuklar ise kontrol grubu olarak ¢aligmaya dahil edilmistir.

6 aydan kiiciik ya da 4 yasindan biiylik olgular, Pnémoni sikligin1 artiracak kronik hastaligi
(Kistik fibrozis, astim, bronkopulmoner displazi, tiiberkiiloz, vb.) bulunan, konjenital kalp hastaligina
sahip olan, ndromiiskiiler hastalig1 bulunan, immun yetmezIligi bulunan, hematolojik hastaliga sahip

olan ya da ¢alismaya katilmay1 kabul etmeyen hastalar ¢alismadan diglanmaistir.

3.3. Veri Toplama Araclar1 ve Ozellikleri

Hastanin pndmoni tanisi; ates, solunumsal belirtiler, fizik muayene ve/veya gogiis radyografi
bulgulari ile konulmustur. Tan1 alan olgulara Solunum Sikintist Klinik Skoru uygulanmistir. Olgular
bu skorlama sonucunda hafif (1-3 puan), orta (4-6 puan) ve agir (7-12 puan) siddet hasta gruplari
olarak simiflandirilmigtir. Calismaya alinan olgularin cinsiyetleri, yaslari, bagvuru dncesi antibiyotik-
antiviral kullanim 6ykiileri ve basvuru sikayetleri sorgulanmistir. Hastalarin basvuru anindaki ates,
dakika solunum sayuilari, akciger dinleme bulgulari ve diger fizik muayene bulgular kaydedilmistir.

Hastalardan ve kontrol grubundan 3 cc biyokimya tiipline kan ornekleri alinmistir. Alinan kan
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ornekleri santrifiij edilerek serumlari ayrildiktan sonra -80 derecede muhafaza edilmistir. Elde edilen
serumlarda Iskemi Modifiye Albumin parametresi Elisa yontemi ile ¢alisilmistir. Calismaya alinan
tim hastalara bagvuru aninda on-arka akciger grafisi uygulanmistir. Hastalarin ilk basvurular
sirasinda taniya ulagsmak icin kullanilan laboratuvar ve radyolojik tetkik uygulamalarinin maliyetleri

hesaplanarak ayrica kaydedilmistir.

3.4. istatiksel Analiz

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 17.0 programi yardimiyla gerceklestirilmistir.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri ve Kolmogorov-Smirnov testi ile
incelendi. Tanimlayic1 analizler sunulurken ortalama, standart sapma, ortanca ve minimum-
maximum degerler kullanilmistir. Kategorik veriler Ki Kare testi ile karsilastirildi. Normal dagilim
gostermeyen (nonparametrik) degiskenler gruplar arasinda degerlendirilirken Mann Whitney U Testi
kullanilmistir. P-degerinin 0.05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuglar

seklinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismamiz 55’1 erkek ve 33’0 kiz olmak iizere toplamda 88 katilimci verisi ile

gerceklestirilmistir. Katilimcilarin ortanca yast 18,0 (6,0-48,0) bulunmustur (Tablo-9).

Tablo-9: Calisma Grubunun Demografik Ozellikleri

n (%)
Cinsiyet 55 (62,5)

33 (37,5)
Yas (ay) 18,0 (6,0-48,0)

Olgiimsel verilerde Ortanca (Minimum - Maksimum) degerleri sunulmustur.

Calismaya katilan tiim ¢ocuklarmn (hastalar ve kontroller) kan degerleri ve iskemi modifiye

alblimin degerleri asagidaki tabloda gosterilmistir (Tablo-10).

Tablo-10: Calismaya Katilan Tiim Cocuklarin Kan Degerleri ve Iskemi Modifiye Albiimin

Degerlerinin incelenmesi

Ortanca (Minimum-Maksimum)
CRP 0,5 (0,0 -26,2)
WBC 10,9 (4,6-38,5)
NEU 4,9 (0,7-31,4)
LYM 4,8 (1,4-19,7)
PLT 321,0 (80,0-1032,0)
Iskemi Modifiye Albumin 51 (4,6-9,9)

Calisma gruplarina gore demografik ozellikler karsilastirildiginda gruplarin istatistiksel

olarak benzer bulunmustur (Tablo-11).
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Tablo-11: Calisma Gruplarinin Demografik Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Hasta Kontrol
n (%) n (%) P
o Erkek 28 (63,6) 27 (61,4)
Cinsiyet 0,8262
Kadin 16 (36,4) 17 (38,6)
Yas (ay)* 17,5 (6,0-48,0) 19,0 (6,0-48,0) 0,488°

2 Ki-kare testi, ® Mann-Whitney U testi, * Olgiimsel verilerde n (%) yerine ortanca minimum

maksimum degerler sunulmustur.

Calisma gruplarina gore hastalarin laboratuvar degerleri incelendiginde CRP, WBC, NEU

ve IMA diizeyleri hasta grubunda kontrol grubuna goére anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur

(Tablo-12).

Tablo-12: Calisma Gruplarina Gére Hastalarin Laboratuvar Degerlerinin Incelenmesi

Grup
Hasta Kontrol p*
Ortanca  (Min -Max) Ortanca (Min -Max)

CRP 3,4 (0,0 -26,2) 0,2 (0,0 -3,8) <0,001
WBC 17,0 (5,9 -38,5) 8,6 (4,6 -20,8)  <0,001
NEU 8,1 (1,9 -31,4) 4,1 (0,7 -11,4)  <0,001
LYM 4,2 (1,4 -19,7) 48 (1,4 -12,6) 0,570
PLT 326,0 (80,0  -1032,0) 309,5 (137,0  -802,0) 0,900
IMA 5,1 (5.1 -6,1) 4,7 (4,6 -9,9) <0,001

* Mann Whitney U testi, IMA: Iskemi Modifiye Albumin, Min: Minimum, Max:Maksimum)
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Sekil-2: Hastalik Tanisinin Kestriminde IMA Diizeyleri Igin ROC Egrisi Analizi
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Hastalik tanisinin kestriminde IMA diizeyleri i¢in ROC egrisi analizi ¢izdirilmistir. Iskemi
modifiye alblimin i¢in 5 esik degeri hastalik kestiriminde kullanilabilecek optimal deger bulunmustur.

Esik degere ait veriler asagidaki tabloda sunulmustur (Tablo-13).

Tablo-13: Hastalik Tanisinin Kestriminde IMA Diizeyleri I¢in ROC Egrisi Analizi Sonuglar

Iskemi Modifiye Albiimin

Esik Deger 5
Egri altinda kalan Alan (EAA) 0,977
P <0,001
EAA i¢in %95 Giliven Araligi

Alt Siur 0,933
Ust Sinir 1,000
Sensitivite (%) 100
Spesifite (%) 97,7
Pozitif Prediktif Deger (%) 97,8
Negatif Prediktif Deger (%) 100

Hasta ve kontrol gruplarinda IMA diizeyleri ile yas ve laboratuvar degerlerinin korelasyonu
incelendiginde arastirilan parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon

bulunamamistir (Tablo-14).

Tablo-14: iskemi Modifiye Albumin ile Diger Laboratuvar Diizeylerinin Korelasyonu

Hasta-IMA Kontrol-IMA
Rho p Rho p
CRP 0,239 0,119 -0,119 0,442
WBC 0,208 0,176 -0,066 0,668
NEU 0,220 0,151 -0,041 0,790
LYM -0,088 0,572 0,106 0,494
PLT -0,118 0,446 0,020 0,898

* Spearman Korelasyon Analizi
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5. TARTISMA

Pndmoni, enfeksiyon veya sistemik bir inflamatuar siire¢ sonucu ortaya ¢ikan bir akciger
hastaligidir. Hastalik tan1 ve takibinde modern, basit, duyarli ve 6zgiil tekniklere ihtiyag¢ vardir. Yeni
bir belirteg olan IMA son yillarda, bircok enfeksiyon ve inflamatuar siireclerle iliskili durum igin
incelenmeye devam etmektedir (71). Insan albumininin yar1 émrii yaklasik 2-3 hafta oldugu icin,
ozellikle testten 2-3 hafta énce kronik hipoksi hastalarinda IMA'nin artabilecegi sdylenmistir (72).
Sinha ve ark.’nin (73) yaptig1 bir ¢alismada, IMA'nin iskemi durumunda erken yiikseldigi ve bu
nedenle diger belirteglerden daha erken olgiilebildigi gosterilmistir. Yiiksek diizeyler 6-10 dakika

icinde goriilmiistiir, bu nedenle erken bagvuran hastalarin tanisinda yararlidir.

Calismamizda, gruplarin demografik dzellikleri benzer bulunmustur. Oztekin ve ark.’nm
(74), yenidoganin gegici takipnesi (TTN) durumunda IMA seviyelerini arastirdiklar1 47 hasta ve 43
saglikli kontrol ile yaptiklari ¢caligmalarinda demografik veriler agisindan bir fark bulamamaslardir.
Dolayisiyla, bu ¢alismada tamami1 yenidogan olan katilimcilarin yaslar1 bizim ¢alismamiza gore daha
diisiiktiir ama kadin/erkek oranlari (kontrol grubunda 20 erkek ve 23 kadin; hasta grubunda 23 erkek
ve 24 kadin) bizimki ile benzer sekilde birbirine ¢ok yakindir.

Calismamizda CRP, WBC, nétrofil ve IMA diizeyleri hasta grubunda kontrol grubuna gore
anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Calismamiza ¢ok benzer bir protokol kullanilarak yetiskin
pndmoni hastalarinda IMA degerlerini dlgen ve bir belirtec olarak kullanilabilirligini degerlendiren,
162 katilimet ile yapilan bir ¢alismada, CRP, WBC, nétrofil, trombosit ve IMA diizeyleri hasta

grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (71).

Hastalik tanisinin kestriminde IMA diizeyleri i¢in yaptigimiz ROC egrisi analizinde 5 ng/ml
esik degeri optimal deger olarak bulunmustur. Bolatkale ve ark.’nimn (71) calismasinda, IMA diizeyleri
(hasta grubunda ortalama 0.532 + 0.117 IU/ml ve kontrol grubunda 0.345 + 0.082 IU/ml) hasta
grubunda kontrol grubuna gére anlamli yiiksek saptanmistir. 0.442 1U/ml'lik IMA seviyesi hastalik
kestriminde %75.3 duyarliliga ve %91.3 6zgiilliige sahip ve CRP seviyeleri ile pozitif korele olarak
bulunmustur. Kimura ve ark. (72) calismasinda 19 yetiskin solunum yolu hastasinda ortalama IMA
konsantrasyonu 0.48 AU olup, hasta grubunda anlamli olarak yiiksek bulunmustur (saglikli grupta
IMA: 0.36 AU). Oksijen inhalasyonu ve antimikrobiyal ajanlarin uygulanmas: gibi hipoksinin

basarili bir sekilde tedavisinden sonra IMA konsantrasyonu azalmistir.
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Kahveci ve ark.’nin (75) ¢calismasinda respiratuar distres sendromu (RDS) olan 34 prematiire
yenidogan ile kontrol grubu olarak 42 saglikli preterm yenidogan se¢ilmistir. RDS'li yenidoganlarda
IMA diizeyleri kontrol grubuna gére anlamli derecede yiiksek olarak bulunmustur. IMA'nin kestrim
degeri 0,72 (ABSU), duyarlilig1 % 91,9, 6zgiilligt % 78,6, pozitif prediktif degeri % 79,1 ve negatif
prediktif degeri % 91,7 saptanmistir. ROC egrisinde egri altindaki alan 0.93 olarak saptanmustir.
Yiiksek kan IMA seviyelerinin RDS'li yenidoganlarda hipoksi i¢in yararl bir belirteg olarak kabul

edilebilecegi sonucuna varmisglardir.

Oztekin ve ark.’nin (74) calismasinda, >37 gebelik haftasi sonrasi dogan, solunum ve
kardiyak semptomlari olmayan, maternal saglik problemleri olmayan ve TTN tanisi konan 47 bebek
ve 43 saglikli bebek dahil edilmistir. TTN'deki IMA diizeyleri anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
IMA seviyeleri 0.87 ABSU kestrim noktasinda, %81.1 duyarlilik ve %69.8 &zgiilliik seviyeleri ile,

TTN tanisi igin 6n gordiiriicii olarak bulunmustur (egri altindaki alan %4 0.85).

Erdem ve ark.’nin (67) ¢alismasinda yetiskin grupta agir sepsis vakalarinda IMA diizeyleri
arastirilmistir. Serum IMA diizeyleri, saglikli kontrol grubundan anlamli derecede yiiksek
bulunmustur. Serum CRP diizeyleri siddetli sepsisli hastalarda IMA ile pozitif korele olarak
saptanmugtir. Karatas ve ark.’nin (76) ¢ok yakin siire once yaptiklari ¢alismalarinda madenci akcigeri
vakalarinda IMA seviyeleri hasta grubunda saglikli gruba gére anlamli derecede yiiksek bulunmustur.
Giannone ve ark. (77), hospitalize sirozlu 127 hasta ve 44 saglikli kontroliin serum IMA diizeylerini
karsilastirmislardir. IMA, siroz hastalarinda kontrollere gore ve enfekte olmus hastalarda enfekte
olmayan hastalara kiyasla anlaml1 derecede yiiksek bulunmustur. Bakteriyel enfeksiyon i¢in yeni bir

tamisal test olarak IMA'y1 6nermislerdir.

Bu prospektif olgu-kontrol c¢alismasi sonucunda pnomoni hastalarinda serum IMA
diizeylerinin saglikli kontrollere gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu gosterilmis
ve IMA igin hastalik kestriminde kullanilabilecek optimal esik deger saptanmustir. Bir biyobelirteg
olarak en yaygin sekilde kullanilan serum CRP ve diger hemogram bulgulari, pndmonili hastalarda
serum IMA diizeyleriyle beraber anlamli sekilde yiiksekti. Bilgimize gore bu calisma ¢’pediatrik
pndmoni hastalarinda’ optimal serum IMA diizeylerini ve bir belirteg olarak kullanilabilirligini
arastiran ilk calismadir. Bu calisma ile, IMA degerinin pediatrik pnémoni hastalarinin tanisinda 6zgiil
ve duyarli, yeni bir enfeksiyon belirteci oldugunu ve optimal esik degerini ilk kez gostermis olduk.
Bu sonuglar daha ileri ¢alismalar ile desteklenirse, IMA'nin kullanimi pndémoni i¢in mevcut tani

stratejilerini iyilestirebilir.
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Bu calismanin bazi kisitliliklar vardir, IMA yeni bir biyobelirtectir ve seviyeleri hidrasyon
da dahil olmak iizere ¢ok cesitli fizyolojik degiskenlerden 6nemli 6lciide etkilenir. Ancak, IMA
seviyelerini etkileyebilecek tiim degiskenleri kontrol etmek miimkiin degildi. Pnémoni tanisinda
CRP, hemogram verileri ve IMA disinda diger biyokimyasal belirteglerin karsilastiriimasi
yapilamadi. ilk kan &rneklerinin alinmasindan sonra baslayan siire her hastada standartlastiriimadi ve

calismaya katilan hastalarin sayist sinirliydi.
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6. SONUCLAR

Pndmonili cocuk hastalarda kan IMA diizeyleri anlamli olarak artmaktadir. Bu calismanin
sonuglari, pediatrik grupta pnémoni tanisinda bir biyobelirteg olarak IMA nin kullanilabilir oldugunu
desteklemektedir ve optimal esik degerini ortaya koymustur. Ayrica, calismamiz ilk bagvuruda
saptanan yiiksek IMA seviyesinin, pndmoninin bagimsiz bir belirleyicisi oldugunu gdstermistir.
Calismamiz, bu belirtecin, enfeksiyon ve inflamasyondan hemen sonra ¢ok hizli arttig1 i¢in pndmoni
tanisinda yiiksek bir degere ve yiiksek negatif ve pozitif prediktif degerlere sahip oldugunu

gostermistir.
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TIP FAKULTESI DEKANLIGI

TEZ CALISMASI ORIJINALLIK RAPORU VE BEYAN BELGESI

(")g” rencinin
T.C. 156173545770

Adi, Soyadi : FEYZA SAATCI
Anabilim Dali:COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI

Tezin Adi ‘PNOMONI TANILI 6 AY 4 YAS GRUBU HASTALARDA KANDAKI ISKEMI
MODIFIYE ALBUMIN DUZEYININ INCELENMESI

MEZUNIYET SONRASI EGITIM KOORDINASYON KURULU BASKANLIGINA

Yukarida bashgi belirtilen ...PNOMONI TANILI 6 AY 4 YAS GRUBU HASTALARDA
KANDAKI iISKEMI MODIFIYE ALBUMIN DUZEYININ INCELENMESI...¢ahsmamin; kapak sayfast,
giris, ana béliimler ve sonug¢ kisimlarindan olusan toplam 51 sayfalik kismma iliskin, 30/11/2019 tarihinde
danismanim tarafindan “TURNITIN” adl intihal tespit programindan asagida belirtilen filtrelemeler
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Uygulanan filtrelemeler:
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2- Kaynakga harig

3- Alintilar harig
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Yukarida bilgileri verilen tezin, Mezuniyet Sonrasi Egitim Koordinasyon Kurulu tarafindan kabul
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