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TESEKKUR

Cocuk Saglig1 ve Hastaliklari uzmanlik egitimim siiresince egitimime katkida
bulunan ve tezimi hazirlarken her tirli destegini esirgemeyen, Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Klinigi Sefi ve tez danigmanim Sn. Dog. Dr. Mehmet TURGUT hocama,
Cocuk Klinigi Sef Yardimcist hocamiz Sn. Dog. Dr. Gékhan TUMGOR’e, Sn. Uzm. Dr
Sevgi Can’a ve Sn. Uzm. Dr Hakan ALTINDAG’a, tezimin yazim asamasindaki
yardimlarini esirgemeyen diger uzman abi Ve ablalarima, Adana Numune Egitim ve
Arastrma Hastanesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 kliniginde gorevli tiim asistan

arkadaslarima ve yagsamim boyunca bana gii¢ veren sevgili aileme tesekkiir ederim.
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OZET

Toplum Koékenli Cocukluk Cag1 Pnomoni Olgularimizda Mycoplasma
Pneumoniae ve Chlamydia Pneumoniae’nmin Seropozitiflik Oranlan

Amac: Bu calisma ile Toplum kokenli ¢ocukluk ¢agir pndmoni olgularimizda
Mycoplasma pnémoniae ve Chlamydia pnomoniae’nin seropozitiflik oranlarini
saptamay1 amagladik.

Gerec ve Yontem: Calismamiza Eylil 2009-Mart 2010 tarihlari arasinda Adana
Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Poliklinigine; solunum sistemi
enfeksiyonlar1 gikayetleri ile bagvuran onceden saglikli, bagvurudan 48 saat Gncesine
kadar antibiyotik kullanmayan ve Toplum Kokenli Pnomoni tanisi ile klinigimize
yatirilan, yaglar1 3 ay-15 yas arasinda degisen 150 ¢ocuk alind1.

Bagvuru aninda vital bulgulari, boy ve kilo persentil degerleri alind1 ve ayrintili
fizik muayene bulgular1 kaydedildi. Yatan tiim hastalardan bagvuru aninda rutin testler
icin alinan kanlardan arta kalan yaklasik 3ul’lik kistmda; Chlamydia pneumoniae ve
Mycoplasma pneumoniae serolojileri mikro Enzyme Linked Immiinosorbent Assay
yontemi ile ¢alisildi. Tiim hastalara yatis aninda posterior-anterior Akciger grafisi
cekildi.

Bulgular: Calismamizdaki c¢ocukluk ¢ag1 Toplum Koékenli Pndémoni
olgularimizda Mycoplasma pnémoniae 1gM pozitifligini; % 9,3, yas ortalamasini; 78,71
ay, Chlamydia pnomoniae 1gM pozitifligini; % 2, yas ortalamasini ise; 21,66 ay olarak
saptadik. Mycoplasma pnomoniae 1gM pozitifligi yas artis1 ile pozitif korelasyon
gosteriyor idi.

Sonug¢: Pnomoniler hastaneye yatis nedenleri igerisinde yiiksek bir orana sahiptir.
Toplum Kokenli Pnémoni olgularimiz igerisinde Mycoplasma pnémoniae ve Chlamydia
pnomoniae seropozitif vaka orani litaratiir verileri ile uyumlu oldugu saptanmastir.

Toplum Kokenli Pnomoni’li hastalarda atipik etkenlerin 6nemli oranda sorumlu
olabilecegi diisiiniildii. Yatis aninda baslanan ampirik tedaviye cevap verme siiresi
beklenildiginde iyilesme yok ise atipik pnomoni diisiiniilmeli ve buna uygun tetkikler
almip uygun makrolid baglanmal:.

Anahtar Kelimeler: Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, oksiiriik,
pnémoni.
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ABSTRACT

Seropositivity Rates of Mycoplasma Pneumoniae and Chlamydia
Pneumoniae in Cases with Community-Acquired Childhood Pneumonia

Objective: We conducted this study in order to detect seropositivity rates of
Mycoplasma pneumoniae and Chlamydia pneumoniae in cases with community-
acquired childhood pneumonia.

Material and Method: In this study were 150 children included who consulted
Adana Numune Education and Research Hospital Child Policlinic between September
2009 and March 2010 due to respiratory system infections and who were healthy
previously and had not used antibiotics until 48 hours before consulting and were
hospitalized with a diagnosis of Community-Acquired Pneumonia and whose ages
ranged between 3 months and 15 years.

At the time of consulting their vital symptoms, height and weight percentile
values were taken, and detailed findings of physical examination were recorded. The
method of Chlamydia pneumoniae and Mycoplasma pneumoniae serologies mikro
Enzyme Linked Immiinosorbent Assay was applied in approximately 3ul part remaining
from bloods taken for tests from in-patients during consulting. Posterior-anterior chest
radiography was performed on all patients during hospitalization.

Result: In our study in the cases with with Community-Acquired childhood
Pneumonia we identified Mycoplasma pnomoniae 1gM positivity as 9,3 % and average
age as 78,71 months; Chlamydia pnomoniae 1gM positivity as 2 %, and average age as
21,66 months. Mycoplasma pnémoniae 1gM positivity displayed a positive correlation
with age increase.

Conclusion: Pneumonias have the highest rate among the reasons of
hospitalization. Among the cases with community-acquired pneumonia, Mycoplasma
pnomoniae and Chlamydia pnomoniae Seropositive case rate was detected to be
consistent with the literature data.

Atypical impacts were thought to be considerably responsible in patients with
Community-Acquired Pneumonia. If there is not recovery when the time of response to
empirical treatment begun during hospitalization is waited, atypical pneumonia should
be considered, suitable examinations should be performed and appropriate macrolide
should be started.

Key Words: Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, cough,
pneumonia.
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1.GIRIS ve AMAC

Alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE) tiim Diinyada bebek ve siit ¢ocuklarinda
mortalite ve morbiditenin ana nedenleri arasindadir.

Cocukluk ¢ag1 pnomonileri, Ozellikle gelismekte olan {ilkelerde en Onemli
morbidite ve mortalite nedenidir. Gelismekte olan {ilkelerde, her yi1l 150 milyondan
daha fazla cocuk pnomoni tanis1 almaktadir. Diinya genelinde yeni pndmoni tanist alan
tiim olgularin % 95’inden fazlas1 gelismekte olan iilkelerde goriilmektedir. Her yil 11-
20 milyon ¢ocugun pnémoni nedeni ile hastaneye yatirildig1 ve 2 milyondan fazlasinin
da yasamini yitirdigi tahmin edilmektedir.?

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gére 2002 yilinda ASYE Diinya ¢apinda
3,9 milyon 6liime neden olmustur. Tiim enfeksiyon hastaliklarina bagli 6limlerin %
6,9’unu olusturmaktadir ve halen 5 yas alt1 6liim nedenleri arasinda birinci sirada yer
almaktadir.®

Tirkiye’de ¢ocuklarda Mycoplasma pneumoniae seropozitivitesi; Toplum
Kokenli Pnomoni (TKP) nedeniyle hastanede yatan 2 ay-15 yas grubundaki ¢ocuklarda
% 27 oraninda goriliir. Genel seropozitifite % 18-27’dir. Solunum sistemi yakinmalar1
ile hastaneye bagvuran 5-15 yas grubu ¢ocuklarda M. pneumoniae IgM pozitifligi %
30,2°dir.”

Ulkemizde, Chlamydia pneumoniae pndmonisi i¢in yas ortalamas1 1,5 yas olarak
bildirilmistir. Tirkiye’ de C. pneumoniae seropozitivitesi; TKP nedeniyle hastanede
yatan 2 ay-15 yas grubu cocuklarda % 5, solunum sistemi yakinmalari ile hastaneye
basvuran 5-15 yas grubunda % 3,5 olarak saptanmlstlr.2

Toplum kokenli ASYE olan hastalarda patojenin tam olarak belirlenmesi dogru
antibiyotik se¢imi agismmdan Onemlidir. Bu durum daha dar spektrumlu antibiyotik
secimine, sonugta daha az yan etki ve diren¢ gelisimine neden olur.

Calismamiz da Adana Numune Egitim ve Arastirma Hastanesine Eyliil 2009-Mart
2010 tarihlari arasinda solunum sistemi enfeksiyonlar1 sikayetleri nedeni ile bagvuran ve
Toplum Kokenli Pnomoni tanisi ile klinigimize yatirilan yaslar1 3 ay ile 15 yas arasinda
degisen 150 cocuk alindi. Hastane kokenli pndmoniyi diglamak i¢in, daha 6nceden
hastanede yatan ve taburcu olduktan sonraki ilk iki hafta i¢inde tekrar hastaneye

basvuran hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Bu ¢alisma ile Toplum kdkenli ¢ocukluk ¢agi



pnomoni olgularimizin  Mycoplasma pneumoniae ve Chlamydia pneumoniae

seropozitiflik oranlarin1 saptamay1 amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Cocukluk Cagi1 Pnomonileri

2.1.1. Tamim

Pnomoni, enfeksiyoz ajanlar ve non-enfeksiyoz etkenler tarafindan olusturulan
akciger parankiminin bir inflamasyonudur. Kii¢iik ¢ocuklarda bronsit, akut bronsiyolit
ve pnomoni tanilar1 karigir. Bunlarin tanilarmi koymak ve ayiwrimini yapmak gii¢
oldugundan, bu ii¢ hastaligi da kapsayan akut ‘‘Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu’’
(ASYE) terimi kullanilmaktadir.*® Pndmoniler; genel olarak hastane kaynaklhi ve
toplum kokenli olmak tizere ikiye ayrilirlar. Toplum kékenli pndmoni (TKP), dnceden
saglikli olan, yakinmalarim baslangicindan 14 giin 6ncesine kadar hastanede yatis
Oykiisii olmayan bir kiside, toplumdaki giinlik yasami sirasinda ortaya ¢ikan
pnémonilerdir.” Cocukluk yas grubunda goriilen toplum kokenli pndmoniler, toplam

pndmonilerin % 37°sini olusturur.®

2.1.2. Epidemiyoloji

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan, cogunlugu gelismekte olan iilkelerde olmak
iizere diinyada her yil bes yasin altinda 10,6 milyon ¢ocugun Onlenebilir ve tedavi
edilebilir hastaliklar nedeniyle hayatini kaybettigi, gelismekte olan iilkelerde her yil 5
yas alt1 ocuklarm yaklasik % 5-10unda pnémoni goriildigii bildirilmektedir.®

Diinyada her yil bes yasindan kiigiik 150 milyon ¢ocuk pnémoni olmakta; bu
cocuklarm yaklagik 20 milyonu i¢in hastaneye yatis gerekmekte ve 2 milyonu yasamimi
yitirmektedir.****

Yasamin ilk yilinda, ASYE’nn insidansi yilda 100 ¢ocuk basina 30-35 olgudur ve
bunun tahminen % 10’unu pnomoniler olustururken, pnémoni insidanst ikinci ve
ticlincii yillarda doruk diizeye ¢ikarak yilda 100 cocuk basina dort, bes olguya ulasir. On
yas lizerinde ise insidans yilda 100 ¢ocuk basina bir olgudur. Pediatrik yas grubunda

ayaktan tedavi edilen hastalarin % 23’1 pndmoni tanis1 almaktadir. Alt solunum yolu

enfeksiyonu nedeni ile hastaneye yatirilan ¢ocuklardan, bir yas altmdakilerde % 33-50



oraninda pndmoni goriiliir iken, tiim pediyatrik yas gruplar1 dikkate alindiginda bu oran
% 29-38°dir.”

Endiistrilesmis iilkelerde, pndmoni insidansi, Kuzey Avrupa iilkeleri ve Amerika
Birlesik Devletleri’nde (ABD), 5 yas alti ¢ocuklarda 4 atak/100 ¢ocuk/yil iken, bu
iilkelerde 12-15 yas grubunda insidans 0,7 atak/100 ¢ocuk/yil’a diiser. Gelismekte olan
iilkelerde ise 5 yas alt1 gocuklarda insidans, 21-296 atak/100 ¢ocuk/y1l’dur.

Ulkemizde, Saglik Bakanlhigi'nmn 1998 yili verilerine gdre, bir yasindan kiigiik
bebek oOliimlerinin % 48,4’linden, 1-4 yas grubu cocuk Oliimlerinin % 42,1’inden
pnomoniler sorumludur. Yine Saglik Bakanligi tarafindan 2002-2004 yillar1 arasinda
gercekletirilen Tiirkiye Hastalik Yikii Calismasi’ na gore solunum yolu enfeksionlari,
0-4 yas grubunda % 13,4, 5-14 yas grubunda % 6,5 ile en sik ikinci 6liim nedenidir ve
0-14 yas grubundaki tiim 6liimlerin % 14 linden sorumludu.?

Bu veriler iilkemizde de ozellikle bes yas alti ¢ocuklarda pnomonilerin yiiksek
mortalite ve morbiditeye yol agan Onemli bir toplum sagligi sorunu oldugunu
gostermektedir. Yasamin ilk bes yili alt solunum yolu enfeksiyonlarinin en sik
goriildiigi donemdir. Erkek cocuklarda alt solunum yolu insidansi ilk 10 yasta daha
yiiksek iken, addlesan donemde oran esitlenir.?

Ekonomik yonden gelismis {lilkelerde pnomoni mortalitesi dustiktir (yillik
1/1000°den az). Ekonomisi gelismekte olan iilkelerde ise pndmoni ¢ok yaygin olmakla
kalmayip, yilda dort milyondan fazla 6liime neden olan, bir numaral éliimciil ¢ocuk

enfeksiyonu olarak karsimiza ¢ikmaktadir.*?

2.1.3. Patoloji ve Patogenez

Saglikli kigilerde carina’nin altindaki bronkopulmoner agag sterildir. Akciger ¢ok
stk oranda iist solunum yollar1 iceriginin mikroaspirasyonu ile kontamine olmasina
ragmen, pulmoner defans mekanizmalar1 sayesinde steril kalmaya devam etmektedir.
Konak savunmasinda defekt, virlilan mikroorganizmalara maruz kalinmasi veya
pulmoner defans kapasitesini asan ¢ok sayida mikroorganizmanin inokiile olmasi
durumu s6z konusu ise pnomoni gelismektedir. Mikroorganizmalar akcigere en sik
mikroaspirasyon daha az olarak uzak organ enfeksiyonlarindan hematojen, komsuluk
yoluyla direkt, aerosol ve makroaspirasyon yayilma sonucu ulagmaktadir. Terminal

bronsiyollere ulasan mikroorganizmalarin bazilar1 spesifik mekanizmalarla konak



defansin1 asarak enfeksiyona yol agar. Ornegin; Chlamydia pneumoniae siliostatik
faktor ireterek, Mycoplasma pneumoniae siliada dokiilmeye yol agarak pulmoner
defansi zayiflatir. Streptococcus pneumoniae tirettigi proteaz enzimi sayesinde sekretuar
immiinglobiilin (1g) A’nin (IgA) yapisin1 bozarak konak savunmasmdan korunur.*®
Pndmonide viriisler, bakteriler ve diger patojenler, alt solunum yollarmi isgal
eder. Alt solunum yollarindaki hava bosluklar1 16kositler, alveol sivisi ve hiicre artiklari
ile dolar. Bu siire¢ akciger kompliyansini azaltir, kiiciik hava yollari tikar ve sonug
olarak distal hava bosluklarinda kollapsa ve vantilasyon-perflizyon dengesinin

degisimine zemin hazirlar. Siddetli pnomonilerde yangiya epitelyum nekrozu eslik
edebilir."*

Tablo 1. Cocuklarda Alt Solunum Yolu Enfeksiyonlarina Zemin Hazirlayan Risk Faktorleri’

o Konak faktorleri
- Yas (< lyas)
- Diisiik dogum agirlig1 ve erken dogum
- Malniitrisyon
- Altta yatan hastalik varligi(Dogumsal kalp hastaliklar1, Diabetes mellitus, vb)
- D vitamini eksikligi
e Sosyal / Cevresel faktorler
- Anne siitl ile beslenememe,
- Disiik sosyoekonomik diizey
- Kalabalik yasam kosullar1 (Genis aile, Kres bakimi, vb.),
- Saglik hizmetlerine ulagamama,
- Anne yas1 ve annenin egitimi,
- Basta sigara olmak tizere ev i¢i ve dis ortam hava kirliligi,
- Yetersiz bagisiklama,
- Kis mevsimi




Tablo 2. Ozgiil Etkenlerle Enfeksiyon Riskini Artiran Faktorler™

1. Penisiline direncli pnémokok

a. <6yas

b. Son 2 ayda beta-laktam grubu antibiyotik kullanim1

c. Altta yatan ya da ek hastalik

d. Kres bakimi

e. Bagisiklik sistemini baskilayan hastalik ve kortikosteroid kullanimi
2. S.aureus

a. <lyas (siklikla <6 ay )
b.  Agir viral enfeksiyon varligi (kizamik, grip, sugicegi)
c. Radyolojik olarak abse, pnomotosel, piyopnomotoraks gibi komplikasyonlarin varligi

3. H.influenzae
a. 6ay-2yas
b. Altta yatan hastalik ( dogumsal kalp hastalig1, kronik akciger hastaligi, vb)
c. Hib agisinin yapilmadig1 ¢ocuklar

Anatomik ve mekanik bariyerler, hiimoral ve hiicresel bagisiklik ile fagosit
etkinligi; viicudun pndmoniye kars1 savunma hattini olugturur.*®™®

e Anatomik ve mekanik bariyerler

Mukoza yiizeyi ve burun killari, 10um’den biiyiik parcaciklar1 tutar. Mukoza
yiizeyinde silyali ve mukus iireten hiicreler yer alir. Silyanin hareketiyle
mikroorganizmalar beden disina atilir. Orofarinksteki salg1 akisi, epitelyum hiicrelerinin
degisimi, yerel IJA ve kompleman iiretimi, konak savunmasma katkida bulunur.
Oksiirme refleksi, enfekte sekresyonun aspire edilmesini engelleyip disar1 atilmasina
yardimc1 olur. Solunum agacindaki keskin agili dallanmalar, 5-10 um’lik parcaciklarin
mukoza yiizeyine ¢arparak yapismasini saglar.'®*?

e Hiimoral bagisikhik

Sekretuar IgA st hava yollarinin baslica immiinglobulinidir ve nazal
sekresyonlardaki proteinin % 10’unu olusturur. IgM ve IgG, hava yollarina ve alveol
bosluklarina kandan transudasyon yoluyla gecerek bakterilerin opsonizasyonunda rol
oynar, kompleman dizgesini etkinlestirir ve toksinleri notralize eder. immiinglobulinler,
sirfaktan, fibronektin ve aktive komplemanlar 0,5-1p’luk partikiilleri ortadan
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e Fagosit etkinligi

Alveolar makrofajlar alveolar sivida bulunur ve akcigere giren kiiciik partikiilleri
ve potansiyel patojenleri fagosite eder. Bu hiicreler inflamatuvar mediator salinimi ve
sitokin iiretimi yoluyla ndtrofilleri etkileme yetenegi kazanirlar. Interstisyel makrofajlar
akciger bag dokusu iginde yer alirlar ve hem fagositoz yapar hem de antijen sunarlar.
Kapiller endotelde yer alan makrofajlar kan dolagimi yoluyla akcigere gelen yabanci
partikiilleri fagosite eder.'®™®

¢ Hiicresel bagisikhik

Akciger makrofajlarmin yok edemedigi patojenlere, yani viriislere ve diger hiicre
ici mikroorganizmalara karsi savasirlar. Lenfositler antikor iretir, sitokin salgilar ve

sitotoksisiteden sorumludurlar.t6*°

2.1.4. Etiyoloji

Cocukluk cag1 pnomonilerinin en sik goriilen nedenleri bakteriyel ve viral
ajanlardir. Insanlar solunum yolu enfeksiyonlarina neden olan bakteriyel ve viral ajanlar
icin tek kaynaktir. Bulas bir¢ok olguda damlacik enfeksiyonu yoluyladir. Kapali
alanlarda, kalabalik yasam kosullar1 enfekte damlaciklarin inhalasyonu yoluyla olusan
dogrudan gecisi artirir. Bakteriyel pndmoniler epidemiler olusturmaz. Ancak hastaligin
insidans1 viral enfeksiyonlarin epidemik periyotlar1 sirasinda artar. Bakteriyel
pndmoniler her mevsimde goriilmesine karsin en sik kis ve ilkbahar aylarinda goriiliir.?

Cogu vakada neden mikroorganizmalar iken, bazilarinda, yiyecek, mide igerigi,
yabanci cisim, hidrokarbon aspirasyonu pnomoniye neden olur. Hipersensivite
reaksiyonlari, ila¢ veya radyasyon kaynakli pndomonilerde non-enfeksiydz pndomoni
nedenleri arasindadir. Giiniimiizde ¢ocukluk ¢agi pndmonilerinin % 20-60’mnda etken
saptanamamaktadir.?’

Tiim yas gruplarinda bakteriyel pndmonilerden sorumlu olan en sik etken
Streptococcus pnomoniae’dir (% 16-37) ve yasla birlikte siklig1 azalir. Pnoémoniye
neden olan diger bakteriler ise Haemophilus influenzae, Grup A streptokoklar (GAS),
Grup B streptokoklar ve Staphylococcus aureus’tur. Staphylococcal pnomoni gelismis
iilkelerde nadirdir ve ¢ogu zaman infantlarda goriiliir; fakat daha biiyiik ¢ocuklarda
Influenza ve Sugigegi enfeksiyonu sonrasinda gelisebilir. Mycoplasma pneumoniae ve

Chlamydia pneumoniae biiyiik cocuklarda pndmoniye siklikla neden olan etkenlerdir.™



Pnomoniye neden olan solunum viriislerinden siklikla goriilenler; Respiratory
syncytial viriis (RSV), Parainfluenza tip 3, Adenoviriis ve Influenza A ve B dir. Kizanmk
ve Sugicegi astyla 6nlenebilen, ciddi pndmoniye neden olabilen diger viral etkenlerdi.?!
Mycoplasma pneumoniae atipik pndmoninin en sik nedenidir. Diger etkenler Chlamydia
pnomoniae, Legionella pneumophila ve Chlamydia psittaci’dir. Ancak goriilme
sikliklart daha diigiiktiir. Epidemiler sirasinda en sik M.pneumoniae’ ye rastlanilmis ve
olgularin % 23’tinde M. pneumoniae saptanmustir.”?

Cocukluk ¢agimda TKP’de, tipik ve atipik bakteriler; Streptococcus pneumoniae,
Mycoplasma pneumoniae ve Chlamydia pneumoniae ile viral etkenler; RSV ve
Influenza ile olusan karma enfeksiyonlar olup % 16-34 oraninda bildirilmektedir. Tek
basina karma bakteriyel-viral enfeksion oranm1 % 30-50 olarak bildirilmistir. Karma
enfeksiyon oranlarimin yiiksek olmasi, tanimlanan etkenlerin yorumlanmasini
gl'ic;lestirmektedir.2

Ayrica Bordetella pertussis e karsi bagisikligi tam olmayan her yastan ¢ocukta da,
bu bakteriye bagli pndmoni gelisebilir.

Tablo 3. Yaslara Gore Cocukluk Caginda Toplum Kaynakli Pnémoninin Mikrobiyal Nedenleri®®

Yaslar Etkenler

B gurubu streptokoklar
Gram negatif Enterik basiller
Cytomegalovirus (CMV)
Listeria monocytogenes

0-3 hafta

Chlamydia trachomatis
Respiratory syncytial viriis
Parainfluenza viriis tip 3
Streptococcus pneumoniae
Bordatella pertussis
Staphylococcus aureus

3 haftaliktan 3 ayhiga kadar

Respiratory syncytial viriis, Parainfluenza viriislar, Adenovirus,
Rhinoviriis

Streptococcus pneumoniae

Haemophilus influenzae

Mycoplasma pneumoniae

Mycobacterium tuberculosis

4 ayhiktan 4 yasina kadar

Mycoplasma pneumoniae
Chlamydia pneumoniae
Streptococcus pneumoniae
Mycobacterium tuberculosis

5 yastan 15 yasa kadar




Tablo 4. Saglikli Cocuklarda Toplum Kaynakli Pnémonilerin En Stk Nedenleri®®

Respiratory syncytial viriis
Influenza A veya B

. .. Parainfluenza viruslar 1, 2 ve 3
Viriisler

Adenovirus

Rhinovirus

Kizamik virusu
Mycoplasma Mycoplasma pneumoniae
Chlamydia Chlamydia trachomatis

Chlamydia pneumoniae

Stretococcus pneumoniae
Mycobacterium tuberculosis
Bakteriler Staphylococcus aureus
Haemophilus influenzae tip b
Tiplendirilemeyen H. Influenzae

Tablo 5. Saglikli Cocuklarda Toplum Kaynakli Pnomonilerin Nadir Nedenleri®®

Yaslar Etkenler

Varicella zoster viriis

Coronaviruslar

Enteroviruslar (Coxsackie viriis ve Echovirus)
Viruslar Epstein-Barr viriis

Kabakulak viriisii

Herpes simplex viriis (Yenidoganlarda)

Hantaviriis
Chlamydia Chlamydia psittaci
Coxiella Coxiella burnettii

Streptococcus pyogenes

Anaerobik agiz florasi (Streptococcus milleri, Peptostreptococcus)
Haemophilus influenzae (Tip b olmayan,ancak tiplendirilibilen)
Bordatella pertussis

Klebsiella pneumoniae

Echerichia coli

Bakteriler Listeria monocytogenes

Neisseria meningitidis (genellikle grup Y )

Legionella pneumophlia

Pseudomonas pseudomallei

Francisella tularensis

Brucella abortus

Leptospiralar

Coccidoides immitis
Mantarlar Histoplasma capsulatum
Blastomyces dermatitidis

2.1.5. Klinik Bulgular ve Tan1

Klinik bulgular, degisik yas gruplarinda, degisik etkenlere ve hastaligin siddetine
gore farklilik gosterir. Cocuklarda goriilen pnomonilerde hicbir patognomonik belirti

veya bulgu yoktur. Ozellikle yenidoganlara ve kiigiik bebeklere tan1 koymak gercekten



zor olabilir. Kiigiik ¢ocuklarda pnomoni kendisini sadece ates ve lokositoz ile
gosterebilir ve bu tablo gizli pnémoni olarak adlandirilir.* Biiyiik cocuklar ve
adolesanlarda ise ral-ronkiis, perkiisyonda matite, taktil fremitus ve plevral siirtiinme
sesinin saptanmasi olasidir.?* Dehidratasyonlu ¢ocuklarda anormal oskiiltasyon
bulgular1 olmayabilir. Bu nedenle hidrasyon diizeltildikten sonra hasta tekrar muayene
edilmelidir.”®

Cocukta oOksiiriik ve ates yakinmalar1 ile birlikte, takipne, gogiis duvarinda
cekilmeler, raller, ronkuslar, solunum seslerinin azalmasi ve daha agir vakalarda burun
kanad1 solunumu ve siyanozunda goriilmesi pndomoni tanismni diisiindiirmelidir.?®
Takipne, oOzellikle 0-5 yasindaki c¢ocuklarda pnomonin en duyarli ve en ozgil
belirtisidir.*? Takipnenin ASYE i¢in duyarhhigi ve 6zgiilliigii ilk alt: yas i¢in sirasyla %
50-85 ve % 70-97°dir. Yirmi dort aydan kiiglik infantlarda yas kiiglildiikge takipnenin
olmamas1 durumunda pndmoninin olma ihtimali daha azdir. Iki aydan kiigiik infatlarda
takipne, retraksiyonlar ve burun kanadi solunumunun pnémoni igin tanisal duyarliligi %
91°dir.?” Pndmonili bebeklerde solunum sikligimm 70/dakika’dan yiiksek olmasi,
hipoksemi ile iliskilendirilebilir.** Ates, takipne ve retraksiyonlar cocuklardaki pnémoni
tanisinda  oskiiltasyon bulgularindan daha degerlidir.”® Solunum sayisi 60 saniye
boyunca ¢ocuk sakin iken sayilmalidir. Pndmonisi olmayan ¢ocuklarda viicut 1sisinin
her 1°C artisinda solunum sayist 10 soluk/dk kadar artar.? Takipne ve patolojik solunum
seslerinin varhig1 ve/veya retraksiyonlar ASYE’yi USYE’den ayiran en giivenilir
bulgulardir.”>?" Diinya Saglik Orgiitii’niin nerdigi yasa gore normal solunum sayilari

ve takipne 6lciitleri Tablo 6°da gdsterilmistir.”®

Tablo 6. Diinya Saghk Orgiitii'niin Onerdigi Yasa Gore Normal Solunum Sayilar1 ve Takipne Olgiitleri®

Yas Normal Solunum Hiz Takipne Simir1
(Solunum Hiz1 / Dakika) (Solunum Hizi / Dakika)

<2 40-60 60

3-11 ay 25-40 50

1-5 yas 20-30 40

>5 yas 15-25 30

Solunum giigligii  bulgular;; takipne, hipoksemi (oda havasinda, nabiz
oksimetresinde transkutandz O, satiirasyonunun; < % 92 olmasi) ve solunum is

yikiiniin artmas1 (interkostal, subkostal veya suprasternal g¢ekilme, burun kanadi
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solunumu ve inleme) bulgulari ile karekterizedir.” Burun kanadi solunumu pndmonisi

olmayanlara gore 2-12 aylik pnémonili bebeklerde bes, bes yasindan kiiglik pnomonili

cocuklarda ti¢ kat daha sik gériiliir.l2 Siit cocuklarinda huzursuzluk hipokseminin ilk

belirtisi olabilir. Hipoksik siit cocuklar1 ve ¢ocuklar siyanotik goriinmeyebilir. Solunum

is yikiiniin arttig1 cocuklarla, 6zellikle huzursuz ya da uykuya egilimli, aktivitesi

azalmig ¢ocuklar hipoksemi agisindan mutlaka degerlendirilmelidir.2

Pnomoninin diger semptom ve bulgularina gore Oksiiriik degerlendirildiginde

daha duyarli ancak daha diisiik 6zgiilliige sahiptir. Burun kanadi solunumu, interkostal

retraksiyonlar ve siyanoz ise daha az duyarhiliga (swrasiyla % 25, % 9 ve % 9) ancak

yiiksek 6zgiillige (sirastyla % 87, % 93 ve % 94) sahip fizik muayene bulgulardir.?’

Tablo 7. infant ve Cocuklarda Pnémoninin Semptom ve Fizik Muayene Bulgulari®’

[rritabilite
Letarji
Gogiis agrist
Karm agrisi
Omuz agrisi

Hirilt1

Siyanoz

Raller

Hisilta

Azalmis solunum sesleri

Semptomlar Bulgular
Ates Ates Plevral siirtme sesi
Oksiiriik Oksiiriik Tiibiiler solunum sesleri
Hizli soluma Takipne Perkiisyonda matite
Solunum gii¢liigii Dispne Azalmis taktil fremitus
Kusma Cekilmeler Meningismus
Beslenememe Burun kanad1 solunumu fleus

Pnomoni tanisinda ve siddetinin derecelendirilmesinde basit klinik bulgular (genel

gbriinlim, beslenme istegi, solunum sayis1 ve gdgiiste subkostal ¢cekilmeler) duyarli ve

0zgiil bulgulardir.
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Tablo 8. Pnémonin Sidettinin Yasa Gére Derecelendirilmesi’

Yas Grubu Hafif Agir

Ates: >38,5 °C (Aksiler)
* .

Ates: <38,5 °C(Aksiler) SS: >70/dk

o Orta/agir ¢ekilme

. - SS: <50/dk . . .
Siit cocugu . Burun kanadi solunumu Siyanoz veya hipoksemi
Hafif ¢ekilme ; .
. Intermittan apne

Oral beslenir .
Inleme
Beslenemez
Ates: >38,5 °C (Aksiler)
* .

Ates:< 38,5 °C (Aksiler) SS:>50/dk

o Ciddi solunum giigliigii

SS: <50/dk
Cocuk Hafif solunum eiicliizi Burun kanadi solunumu
K guglugu Siyanoz veya hipoksemi
usma yok ;

Inleme
Dehidratasyon

*SS: Solunum sayisi

Pnomonide klinik siniflandirma genel gériiniim, beslenme istegi, uyarilara verilen

yanit ve fizik muayene (FM) bulgularina dayandirilir. Smiflandirma; pnémoni, agir

pnémoni ve ¢ok agir pndmoni olarak yapilir (Tablo 9).2

Tablo 9. Pnémonide Klinik Siniflandirma®

Pnomoni Agir Pnémoni Cok Agir Pnémoni

Biling durumu Normal Uykuya egilim Letarji/konflizyon/agrili
olabilir 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)

Ucg aydan kiiciik cocuklar icin pndmonin klinik dzellikleri Tablo 10°da; Ug aydan

biiylik ¢ocuklar ve adélesanlar igin pnémoninin klinik 6zellikleri ise; Tablo 11°de

verilmistir.?’
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Tablo 10. Ug Aydan Kiiciik Infantlar i¢in Pnomoninin Etkenlere Gére Klinik Ozellikleri?’

Diger Bordatella
RSV CMV Solunum Chlamydia Pertusis
Viriisleri (Bogmaca)
Mevsim Kis Her mevsim Degisken Her mevsim Temr;]ruazs-lEklm
Baslangi¢ Akut Sinsi Akut Sinsi Progresif
Ek hastahk - - A
USYE Yok USYE Yok Oksiirtik
tablosu
Ates Hastalarin Nadiren Has}alarm Yok Yok
yarisinda ¢ogunda
A, Var/ Var / Nobet
Oksiiriik Var Var Var (Kesik-Kesik) Seklinde
fle b Biiylime - Apne, Siyanoz,
:El;gllgfgl:hmk Gg;]{% Geriligi, Ilj(%zla hllftl;l\l}l)t’ Konjunktivit | Oksiiriik sonrasi
Hepatomegali . Kusma
On plandaki fizik | Solunum Biiyiime Solunum a o
bulgu sikintisi Geriligi Sikintist Oksiiriik Oksiiriik
Genel goriiniim Toksik | Kronik Hasta | o desil | iy, takipneik | ‘M@klar arasinda
degil Goriinlimil iyl goriiniir
.. Higilt1,
Oskiiltasyon Kaba raller Raller, hisilt1 | Raller, hisilti | Yaygn raller Normal

Tablo 11. Cocuklarda ve Addlesanlarda Pnémoninin Etkenlere Gére Klinik Ozellikleri?’

Bakteriler Viriisler Mycoplasmalar Tiiberkiiloz Etkeni
o <4 ve 15-19 yasta
Yas Her yas Her yas Okul ¢ocugu belirgin
Genellikle Genellikle . o . o
Ates 239°C <39°C Genellikle <39°C Genellikle <39°C
Baslangi¢ Ani Yavas Kotiilesen oksiiriik Sinsi Oksiiriik
Evde Solunum
Yolu USYE, dékiintii, Uzun siiredir olan ot e
Enfeksiyonu Yok konjonktivit farenjit, oksiiriik Devaml oksiiriik
Oykiisii
liskili Toksik Miyalji, .Bal?. ane. Kilo kaybr,
Semptomlar goruntm, dokiintii miyalji, farenjit, Gece terlemesi
Titreme mirinjit
Nobetler tarzinda, irritatif veva
Oksiiriik Balgamly, 1slak | Balgamsiz, kuru Kesik kesik, Y
Balgamli
balgamsiz
-- . Solunum
O_n_plandakl sikintist, Solunum Oksiiriik Devamli oksiiriik
Fizik bulgu o sikintisi
toksik goriiniim
I(;lggriltsllxgllr’lt:l Var / Yok Yok Yok Yok /nadir
L.(.’k.a.ll / yaygn: Yaygin ve Genelde normal
. tubiiler sesler, . Tek tarafli
Oskiiltasyon bilateral raller, veya
raller, azalmis raller & hisilt1 .
higilta unilateral raller

solunum sesleri
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Diger bakteriyel enfeksiyonlarda oldugu gibi toksik goriiniim bakteriyel etyolojiyi
diisiindiiriir. Inleme; siddetli solunum sikimntis1 kanit1 olup hem bakteriyel hemde viral
pnomonilerde goriilsede bakteriyel etiyolojiyi daha fazla diistindiiriir. Solunum gii¢ligii
ozellikle plevral effiizyonu veya ampiyemi olan olan hastalarda bulunabilir. Aksiler
ates; 38,5°C’nin {iizerinde ise, takipne ve retraksiyonlar1 var ise bakteriyel pnomoni
diistiniilmelidir. ABD’de ¢ok merkezli, 254 cocugun retrospektif degerlendirildigi bir
calisgmada S.pneumoniae pnomonisinde en sik ates, Oksiiriik, takipne ve kusma
semptomlar1 goriiliirken, en sik FM bulgusu olarak hipoksi, azalmis solunum sesleri ve
raller bildirilmistir.?®*°

Tanida klinik degerlendirme de biiylik 6nem tasir. Klinik degerlendirmede amac,
pnomoni varligimm kanitlanmasi ve siddetinin derecelendirilmesidir. Birinci basamak
saghk kuruluslarinda tani 6ykii ve FM bulgularina dayandirilir.?

Pnomonili ¢ocukta laboratuar incelemelerine hastanin yasi, hastaligin seyri,
hastaneye yatis geregi ve artsorun olasiligma gore basvurulur. Hafif pndmonilerde
laboratuar incelemesi gerekli degildir. Akciger grafi bulgulari, 16kosit sayisi, C-reaktif
protein (CRP) diizeyi ve Eritrosit sedimantasyon hizit (ESH=ESR) pnémonin bakteriyel
ya da viral nedenlerle olusup olusmadig1 hakinda kesin bilgi veremez. Yiikseck Beyaz
kan hiicresi (WBC);15 000/mm?®, sola kayma % 10 bant formu, yiiksek ESH ve CRP
diizeyleri bakteriyel pndmoni tanisini destekler.332

Etiyolojiye yoOnelik mikrobiyolojik incelemede; nazofaringeal ve balgam
kiiltiirleri, solunum yolu floras: ile kontamine oldugundan, sonuglar1 akcigerdeki
patojeni cogunlukla gostermez. Yapilan calismalarda bronkoalveoler lavaj sivisinin
kiiltiirlinde tiretilen mikroorganizmalar ile faringeal kiiltiir sonuglar1 arasindaki uyum %
10-20 arasinda bulunmustur. Kan kiiltiirlerinde etiyolojik ajani gésterme orani % 10-20
arasindadrr. Plevral mayinin analizi ve kiiltiirii tamida yardimec1 olabilir. Idrar, serum,
plevral mayi ve solunum yolunun yikanma sivilarinda Counter Immunoelektroforez,
Lateks Aglutinasyon veya Enzyme Linked /mmiinosorbent Assay (ELISA) yontemi ile
bakteriyel antijen gosterilebilir.

Ayaktan izlenen, akut alt solunum yolu hastaligit olan c¢ocuklarda gogiis
radyografilerinin klinik sonuca etkisi saptanmamigtir. Pnomoni tanisi, 1. basamak
diizeyinde 6ykii ve FM bulgular: ile konulabilir. Agir ve ¢ok agir pndmonisi olmayan

hastalarda radyolojik inceleme gerekli degildir.? Gogiis radyograminda infiltrasyon
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goriintiisii, pndmoni tanisini destekler; ancak ¢ocuklarda pnémoni tanisini koymak i¢in
radyolojik goriintilleme zorunlu bir tetkik degildir.** Radyolojik 6zelliklerden higbiri,
bakteri, atipik bakteri ve virlis pndmonilerinin ayriminda giivenilir degildir. Radyolojik
bulgular 6nem sirasma gore klinik bulgulardan sonra gelir.*? Ug aym altinda ates ve
takipnesi olan infantlarda radyolojik olarak pndomoni saptamanin duyarligi % 45,
ozgllligl % 92 olarak bildirilmektedir. Bu nedenle sadece solunum gii¢liigii bulgulari
olan, febril infantlardan gogiis radyografisi istenmelidir.*®

Pnomoni tanisinda radyolojik degerlendirme endikasyonlar1 Tablo 12’de

g0 sterilmigtir.**°

Tablo 12. Pnémoni Tanisinda Radyolojik Degerlendirme Endikasyonlarr®**

« Klinik bulgularda belirsizlik olmasi

* Agir ve ¢ok agir Pnémoni bulgular1 olmasi

» Komplikasyon gelismesi (Plevral eflizyon, vb.)

* Ayaktan standart tedaviye yanitsizlik ve uzamis klinik seyir olmasi

« Hastanin < 5 yas, > 39°C odag1 belli olmayan atesi olmasi, WBC’nin; 20.000/mm?*‘in iizerinde olmas.
* Yineleyen pndmoni varligi

* Akciger de tiiberkiiloz kuskusunun olmast.

* Yabanci cisim aspirasyonu kuskusu olmasi.

* Solunum giigliigiine neden olan diger nedenlerin dislanmasi amaci ile Radyoloji gerekir.

Akut, hastanin tedavi sonrasi asemptomik hale geldigi, akut, komplikasyon
gelismemis hastanin tedavi sonrast durumlarda izlemde kontrol Akciger grafisine gerek
yoktur. Hastalarm izleminde radyolojik degerlendirme endikasyonlar1 Tablo 13’de

g0 sterilmistir.*®

Tablo 13. izlemde Radyolojik Degerlendirme Endikasyonlar1®®

* Lober kollaps gelisen ¢cocuklar
* Yuvarlak pndmoni goriintiisii olan hastalarda olas1 tiimor ayirici tanisi igin
* Solunumsal bulgular1 devam eden hastalarda radyolojik izlem gereklidir.

Akciger grafisi bulgular1 etkeni kesin saptamamakla birlikte yardime1 olabilir.

Etkenlere gore siklikla goriilen grafi bulgular1 Tablo 14°de gosterilmistir.?>3" %
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Tablo 14. Pnomonide Etkenlere Gore Siklikla Gozlenen Radyolojik Bulgular

25,37-40

Mikroorganizmalar

Radyolojik Bulgular

S.pneumoniae

effiizyon

Lober- segmental Konsolidasyon, Hava Bronkogrami, Plevral

H.influaenzae

Lober- segmental Konsolidasyon, Hava Bronkogrami, Plevral
effiizyon, bazen Ampiyem ve Pnomotoseller

Atipik bakteriyel pnomoniler
Mycoplasma pneumoniae
Chlamydia pneumoniae
Chlamydia trachomatis

Genellikle tek tarafli, Diffiiz Interstisyel veya Bronkopndmonik
infiltrasyonlar, Hiperaerasyon, Hiler lenfadenapati (LAP), nadiren
Plevral effiizyon

S.aureus

Plevral effiizyon, Ampiyem, Pnomotoraks, Piyopnémotoraks,
Abseler, pndmotoseller

Viriisler

Havalanma artis1, Perihiler-Peribronsiyal infiltrasyon, Atelektaziler.

Pnomoni tanis1 ile hastaneye yatirilan c¢ocuk hastalarda yapilacak laboratuar

arastirmalar1 Tablo 15°te gosterilmistir.

Tablo 15. Pnémoni Tanis1 Ile Hastaneye Yatirilan Cocuklarda Yapilacak Arastirma Onerileri

41,42

41,42

Arastirmalar

Kisithhiklar:

Yararlan

Kan Kiiltiirii

< %20 pozitif sonug

Bakteriyel ajanin tipi ve antibiyotik duyarligi tanimlanir
Hedefe yonelik antibiyotik tedavisi belirlenir
Epidemiyolojik siirveyans

ESH, CRP, PCT,
BK

Bakteriyel viral
ayiriminda yararsiz

Testlerin kombinasyonu bakteriyel enfeksionu
kanitlamada yararl olabilir

Balgamda Gram
Boyama

Uygun 6rnek almak
giic

Ornek uygun ise bakteriyel enfeksiyonu kanitlamada
Yararli olabilir

Bakteriyel ajanin tipi ve antibiyotik duyarlig1 tanimlanir

Plevral Sm Loktle stlardan | egofe yonelik antibiyotik tedavisi belirlenir
b gue Interkostal drenaj seti yerlestirme gereksinimini belirler
Alt SYolu .
Ornekleri: Bakter_lyel karma
enfeksiyon
« NFA’da Viral dlsle.lnamaz <18 ?yd?i RSV, Parainfluenza, Influenza, Adenoviriis
Ag Ara Maliyet, karma igin Ozgil '
enfeksiyon Yapilabilir (Ag aragtirmasi negatifse)
. dislanamaz
. 9
NFA larda viral Bakteriyel karma Mycoplasma ve Chlamydia enfeksiyonlarinda yararl
kiiltiir .
enfeksion dislanamaz
* NFA’larda PCR
NFA bakteriyel Nazofaringeal w
b : Onerilmez
Kiiltiir kolonizasyon
Seroloii Cift serum Ornegi Akut enfeksiyonda yararl degil. Tedavi kararini
) gerektirir etkilemez
TCT BCG (+)’lerde Prevelansin yiiksek oldugu iilkelerde ve/veya temas
yorumu gii¢ Oykiisii varliginda degerli

ESH: Eritrosit sedimantasyon hizi; CRP: C reaktif protein; PCT: prokalsitonin; RSV: Respiratuar sinsityal viriis
NFA: Nazofaringeal aspirat; TCT: Tiiberkiilin cilt testi; PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu BCG; Bacille Calmette Guerin
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2.1.6. Tedavi

Tedavinin temel hedefleri; Oksijenlenmenin saglanmasi, yagamsal fonksiyonlarm
desteklenmesi, etken mikroorganizmanin temizlenmesi ve sonug olarak klinik hastaligin
iyilesmesidir. Cocuk hastalar biiyiik bir boliimiinde antibiyotik tedavisi ampiriktir.
Ampirik tedavi; yasa gore en sik goriilen olas1 patojenler ve yerel mikrobiyolojik veriler
temel alinarak diizenlenir. Tedavinin sec¢imi; hastanin yasi, klinik, laboratuvar ve
radyolojik bulgulary, farkli patojenlerin bdlgesel ve mevsimsel prevalansi, bolgesel
antibiyotik direnci bilgileri ve direng gelisimini kolaylastiran kisisel risk faktorlerine
dayandlrllmahdlr.2

Toplumda kokenli pnomoniler; hafif pndmoniden yasami tehtid eden ¢ok agir
pnomoniye kadar degisen genis bir klinik ¢esitlilik gdsterir. Bu nedenle, bu durumda
temel olan, hastanede tedavi gereksinimi olan hastalarm ayaktan tedavi edileceklerden
ayirt edilmesidir. Hastaneye yatmasi gereken hastalarin yatis kriterleri Tablo 16’da

Verilmistir.7’43

Tablo 16. Hastaneye Yatis Kriterleri"**

+ <2 ay pndmoni tanisi alan bebekler

* >2 ay pndmoni tanisi alan ¢ocuklar;

* Hipoksemi (SpO,’nin; < %92 olmast).

* Solunum giigliigii bulgularmmin olmasi

* Takipne varlig1 (Siit cocugunda; SS’nin; >70/dk, Biiyiik ¢ocukda; SS’nin; >50/dk olmasi)
* Biling diizeyinde bozulma

* Agizdan beslenememe

* Dehidratasyon / 6nemli miktarda kusma

* Toksik goriiniim

* Oral antibiotiklere yanitsizlik (Ayaktan tedavi sirasinda klinik ilerleme)

» Akciger grafisinde multilober tutulum, Atelektazi, Apse, Pnémotosel, Plevral effiizyon.
* Radyolojik goriiniimde hizli ilerleme

* Tedavi uyumsuzlugu (Anne / Babanin tedaviye uymamasi)

* Sosyal endikasyon (Ailenin evde bakim kosullarinin yetersizligi)

Agir TKP nedeni ile hastaneye yatirilan ve uygulanan tedaviye yeterli yanit
vermemis hastalarin bir boliimii solunum destek tedavisine gereksinim duyulabilir. Cok
agir pndmonili cocuklarda yogun bakimda izlem 6lgiitleri Tablo 17°da, Toplum Koékenli
Pnomonilerde Antibiyotik Tedavisi Tablo 18’de ve Cocuklardaki TKP’lerde Ardisik

Antibiyotik Tedavisi Tablo 19°de gdsterilmistir.”*
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Tablo 17. Cok Agir Pnémonili Cocuklarda Yogun Bakimda izlem Olgiitleri®

1.septik sok tablosu

Mental durumda degisme (konfiizyon)

Oligtiri

Hipoksemi(PaO, <% 60)

Metabolik asidoz

Hipotansiyon

Organ disfonksiyonu bulgular1 (uzamis protrombin zamani (PT), parsiyel protrombin zamant
(PTT), trombositopeni, artmig fibrin yikim {irtinleri, vb.)

2.Mekanik ventilasyon gerektiren agwr solunum yetmezligi
o Klinikte; apne varligi, asir1 gogiis hareketine ragmen solunum selerinin azalmast.
e Laboratuvar:
PaCO;: Yenidoganda: 60-65 mmHg
Daha biiyiik ¢cocuklarda: >55-60 mmHg
Hizli yiikseliyorsa (>5 mmHg)
PaO, (Fi O,=100 iken): Yenidoganda <40-50 mmHg
Daha biiyiik cocuklarda <50-60 mmHg

Tablo 18. Toplum Kékenli Pnomonilerde Antibiyotik Tedavisi’

Ya Ayaktan Tedavi Hastanede Tedavi
4 Pnomoni Agir Pnémoni *Cok Agir Pnémoni
- . .. | ¥ Ampisilin IV + Sefotaksim +
0-2 Ay Hastaneye yatir Ampisilin IV + Aminoglikozid Aminoglikozid
*(C.trachomatis i¢in)
Oral makrolidler; Sefotaksim/Seftriakson . .
3Hafta-3 Azitromisin, + Makrolid (C.trachomatis ¥ Sefqtakmm/Seﬁnak@p i
Ay Klaritromisin icin) Makrolid (C.trachomatis igin)
Eritromisin
***Penisilin G/Ampisilin-
***Penisilin vaya Sulbaktam/Amoksisilin- . .
2 Ay-5Yas Amoksisilin Klavulanat / Sefuroksim # ¥ Sefotaksim/Seftriaksons
Y / AmZ;:iZﬁ?:lSU;?ve a Penisilin G/Ampisilin ve/veya ¥ Sefotaksim/Seftriakson +
as kol Makrolid Makrolid

*Hasta toksik goriiniimde ve sepsis bulgulari varsa ve/veya plevral ampiyem, pndmatosel veya piyopndmotoraks varsa
**Hasta afebril, hipoksemi ve toksisite bulgulari yok, ancak bogulur tarzda oksiiriigii varsa
***Olas1 etken S.pneumoniae ise, akciger grafisinde lober konsolidasyon saptanmus ise.
¥Yogun bakimda izlenen ¢ok agir olgularda, S.pneumoniae suslarinda B-laktam direncine veya metisilin rezistans stafilococcus
aureus (MRSA)’ya bagli tedavi yetersizliginde vankomisin veya linezolid ekle.
#Tedaviye yanit iyi degilse makrolid ekle

18



Tablo 19. Cocuklardaki TKP’lerde Ardisik Antibiyotik Tedavisi’

IV/Oral ayn1 antibiyotikle tedavi

IV/Oral farkh antibiyotikle tedavi

Sefuroksim /Sefuroksim aksetil
Klaritromisin/Klaritromisin
Ampisilin-Sulbaktam/Ampisilin-Sulbaktam
Penisilin/Penisilin V

Sefuroksim /Sefuroksim aksetil veya Amoksisilin
klavulanat

Seftriakson /Sefuroksim Aksetil veya Amoksisilin
Klavulanat

Penisilin/Amoksisilin
Ampisilin-Sulbaktam/Amoksisilin-Klavulanat

Cocuklarda TKP tedavisinde kullanilacak antibakteriyel ilaclarin ideal 6zellikleri

ve TKP tedavisinde kullanilan antibakteriyel ilaglarin tstiinliikleri ve kisitliliklar1 Tablo

20 ve Tablo 21’de, Antibiyotikler ve Dozlar1 ise Tablo 22°de sunulmustur.

44-46

Tablo 20. Cocuklarda TKP Tedavisinde Kullanilacak Antibakteriyel ilaglarin ideal Ozellikleri®

Antibakteriyel Spektrum

« Siklikla rastlanan solunum yolu patojenlerini etkilemeli

- S.pneumoniae, H.influenza, Moraxella catarrhalis, S.pyogenes

- Penisilin, TMP-SMX ve makrolid rezistansi olan S.pneumonia suslar1

- M.pneumoniae ve C.pneumoniae gibi atipik patojenler

* Kuskulanilan mikroorganizmaya karsi en etkin ve en dar spektrumlu antibiyotik olmali

Giivenlik ve Tolerans

« Iyi giivenlik/tolere edilme profili olmal
* Hasta uyumu agisindan tadi iyi olmal

Farmakokinetik/Farmakodinamik 6zellikler

* Gidalarla iliskisiz olarak alinabilmeli

* Uyum agisindan giinde tek doz alabilmeli

* Direng geligme riski diigiik olmal1
* Bakterisidal 6zellige sahip olmali
* Doku penetrasyonu iyi olmali
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Tablo 21. Toplumda Gelisen Pnémoni Tedavisinde Kullanilan Antibakteriyel Ilaglarm Ustiinliikleri ve

Kisitliliklar***®

Antibakteriyel Grup

Ustiinliigii

Kasithliklar

Toksisitesi diisiik
Doz ayarlamasi kolay

Atipik patojenleri kapsamazlar

B-laktamlar Direng gelisimi riski diisiik S. pneumoniae’nin penisilin direnci
Tedavi basarisizligi riski Sefalosporin aktivitesini etkiler
diisiik
Alipik patojenleri etkiler II\)/Ilarlirrlgl ﬁil(liiglrll?ksl yﬁl;iflll(oniae’ a ve
Makrolidler Giinde tek doz kullamlan ¢15>p Y

ilaglar mevcut

H.influenza’ya etkinligi az.

Direng tedavi basarisizligina yol acar

Tablo 22. Cocuklarda TKP Tedavisinde Kullanilan Antibiyotikler ve Dozlar1’

Antibiyotikler

Dozlan

Gentamisin 3-7.5 mg/kg/giin, 3 dozda, iv, im
Amikasin 15-22.5 mg/kg/giin, 3 dozda, iv,im
25-50 mg/kg/giin, 3 dozda, p.o. (Penisiline direngli pndmokok riski
- disiikse)
Amoksisilin

90 mg/kg/giin, 3 dozda, p.o. (Penisiline direngli pnémokok riski
yiiksekse)

Amoksisilin-Klavulanik asit

45 mg/kg/giin, 2-3 dozda, po (Amoksisilin)

Ampisilin

100-400 mg/kg/giin, 4 dozda, iv

Ampisilin-Sulbaktam

100-400 mg/kg/giin, 4 dozda, iv (Ampisilin)
25-50 mg/kg/giin, 2 dozda, po (Ampisilin)

Klindamisin

15-40 mg/kg/giin, 3-4 dozda, iv
10-20 mg/kg/giin, 3-4 dozda, po

Makrolid grubu
e Azitromisin
e Eritromisin
o Klaritromisin

10 mg/kg/giin (1. giin, tek dozda, po); 5 mg/kg/giin (4 giin, tek dozda,
po) 30-50 mg/kg/giin, 2-4 dozda, po 15-20 mg/kg/giin, 2 dozda, po, iv

Penisilin-G 250 000-400 000 TU/kg/giin, 6-8 dozda, iv
Penisilin prokain 25 000-50 000 U/kg/giin, 1-2 dozda, im
Penisilin-V 25 000- 50 000 U /kg/giin, 3-4 dozda, po (25-50 mg /kg/giin)
Sefotaksim 150-200mg/kg/giin, 3-4 dozda, iv
Seftriakson 80-100 mg/kg/giin, 1-2 dozda, iv
Sefuroksim 100-150 mg/kg/giin, 3 dozda, iv
Sefuroksim Aksetil 20-30 mg/kg/giin, 2 dozda, po
Vankomisin 40-60 mg/kg/giin, 4 dozda, iv
Teikoplanin 6-10 mg/kg/giin, 1 dozda, iv
Linezolid 30 mg/kg/giin, 3 dozda, po, iv, <12 yas
20 mg/kg/giin, 2 dozda, po,iv,adélesanlarda, max.doz 1200mg
Doksisiklin 4mg/giin, 2 dozda,max:200 mg
2.1.7. izlem
Tedavi yanitsizhiginda; uygun olmayan antibiyotik sec¢imi, direngli

mikroorganizmalar,

komplikasyon gelisimi

veya altta yatan hastalk varligi
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diisiiniilmelidir. Etiyolojik etkenler acisindan laboratuvar olanaklar1 degerlendirilir ve
antibiyotik tedavisi direngli suslar gozoniinde bulundurularak yeniden diizenlenir.
Komplikasyon gelisimi agisindan gerekirse ileri goriintiileme tekniklerine (Bronkoskopi
vb.) basvurulabilir. Pndmonili Hastanmn Izlemi ve Tedaviye Yanitin Degerlendirilmesi

Tablo 23’de verilmistir.?

Tablo 23. Pnémonili Hastanin izlemi ve Tedaviye Yanitin Degerlendirilmesi’

1. Tedaviye klinik yanit 48 saat sonra degerlendirilir.
* Ates 2-4 giinde diiser
» WBC ilk haftada normale gelir
* Oskiiltasyon bulgular ilk haftada diizelmeyebilir
» Oksiiriik etiyolojiye bagl olarak birkag haftadan 4 aya kadar siirebilir
* Klinik diizelmenin gerceklestigi durumlarda radyolojik bulgularin diizelmesi bazi hastalarda 3 aya
kadar uzayabilir

2. Tedaviye klinik yamit var ise, tedavi aynen siirdiiriiliir.

3. Tedaviye 48 saatte klinik yamit yok ise;
* Uygun olmayan ya da uygun dozda kullanilmayan antibiyotik
* Direngli mikroorganizmalar
* Tedavi uyumsuzlugu
» Komplikasyon gelisimi
* Kistik fibroz, bagisiklik yetmezligi, yabanci cisim aspirasyonu, sekestre lob gibi altta yatabilecek
diger hastaliklar/durumlar diigiiniilmelidir

2.1.8. Korunma

2.1.8.1. Genel Korunma Stratejileri?

Genel korunma stratejileri pndmoninin agirligini ve insidansini azaltabilir.

* Egitim: Anne siitlinlin 6nemi, saglikli beslenme, vitaminmineral destegi, hijyen,
asilamanin 6nemi ve uygulanmasi, sigara i¢iminin engellenmesi, hastaligin taninmasi ve
izlemi konusunda annenin ve ailenin, kitle iletisim araglar1 ile toplumun egitimi
hastaliktan korunmada temel strateji olmalidir.

* Beslenme; Uygun beslenme ve gelismenin dikkatli bir bigimde izlenmesi,
malniitrisyonu Onleyerek pndmoni gelisimine zemin hazirlayan en Onemli risk

faktoriinilin ortadan kaldirilmasini saglar.
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* Anne siitii; Anne siitii ile beslenmenin, kiigiik bebeklerde pndmoni insidansini
% 32 oraninda azalttig1 gosterilmistir. Yasamin ilk 6 ayinda anne siitii ile beslenme
desteklenmelidir. Ulkemizde yasamin ilk 3 aymda sadece anne siitii ile beslenme orani
% 16’dur.

* Cinko; Malniitrisyonu olan ve hastaneye yatirilan pnémonili ¢ocuklara rutin
bakimin bir pargasi olarak basta ¢inko olmak iizere eser element destegi yapilmalidir.

* El yikama; Ozellikle solunum yolu enfeksiyonu olan kisilerle temas sonrasi
mutlaka uygulanmalidir.

» Kalabahk yasam kosullarinin diizeltilmesi; Sigara dumana (pasif icicilik) ve
ev i¢i hava kirliligine maruziyetin onlenmesi Aile lyeleri ve bakicilar, sigara ve pasif
sigara iciciligin zararlar1 konusunda egitilmeli ve ¢ocuklarin bulundugu hicbir ortamda
sigara icmemelidirler. Ayrica sigara icen aile iiyeleri sigara biraktirma programlarina
almmalidirlar. Cocuklar ev i¢i hava kirliligi olusturan duman ve yemek buharlarma

maruziyetten de korunmalidirlar.

2.1.8.2. Ozgiil Korunma Stratejileri?

e Rutin bagisiklama; Ulkemizde biitiin ¢ocuklara, pndmoni gelisimini ©nlemek
amaciyla ulusal bagisiklama programinda bulunan BCG, Kizamik, Bogmaca, Konjuge
pnomokok ve Hib asilari ile rutin olarak uygulanmalidir.

« Ozgiil bagisiklama; Pnomokok asilari, Influenza asisi, Sugicegi asisi.

2.2. Mycoplasma Pneumoniae

2.2.1. Genel Ozellikler

Mycoplasma’lar; 100-300 pm biiyiikliigiinde, hiicre duvari bulunmayan bu
nedenla olduk¢a pleomorfik yap1 6zelligi gosteren prokaryot mikroorganizmalardir.
Riketsiyalar ile diger bakteriler arasinda yer alan Mollicutes (Molis=yumusak,
cutis=deri) sinifinda bulunan mycoplasma’lar, dogada serbest yasayabilen ve laboratuar
sartlarinda tretilebilen en kiigiik canlilardir. Birgok hayvanda 92 tipi saptanmistir;
bunlardan 16’s1 insanlarda da bulunur. Mycoplasma pneumoniae, Mycoplasma hominis

ve Ureaplasma urealyticum hastalik sebebidir.*’ Jenerik ad olarak Mycoplasma,
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Yunanca ve Latince kdkenli olup,” myco” migelyal, filamentdz 6zelligini, “plasma” ise
pleomorfizmini, sekil degistirebilmesini gosterir.*® ilk olarak Nocard ve Roux tarafindan
1898 de ploropnomonili sigirlardan, hiicresiz fakat serumla zenginlestirilmis
besiyerlerinde izole edilen mycoplasma’larin morfolojik yap1 ozellikleri bu yiizyilin
baglarinda tanimlanmis ve ve bu enfeksiyoz ajanlara pleuropneumonia-like organisms
(PPLO) ad1 verilmistir.*® Eaton ve ark.lari®® 1944 yilinda soguk agliitinin pozitif atipik
pnémonili bazi hastalardan beyaz farelerde pnémoni olusturan ve bir virus oldugunu
zannettikleri filtrabl bir etkeni (Eaton Ajani) izole etmislerdir. Daha sonra Chanock ve
ark.lar™* 1963°de bu etkeni hiicresiz kati besiyerinde iiretmeyi basarak bunun bir
Mycoplasma (Mycoplasma pneumoniae) oldugunu gostermislerdir.

Gilintimiize kadar agiz boslugu, solunum sistemi, lirogenital sistem ve viicudun
diger bolgelerinden oldukca fazla sayida degisik mycoplasma tiirii izole edilmistir.
Bugiin insanlar1 enfekte eden 15 mycoplasma ve bir iireaplasma cinsi vardir. Insanda
bulunan Mycoplasma ve bir iireaplasmaninda dahil oldugu Mollicutesler Tablo 24°de

47
sunulmustur.

Tablo 24. insanda Bulunan Mollicutesler®’

Mikroorganizma Cinsleri Kolonize Oldugu veya Enfekte Ettigi Viicut Bolgeleri

Mycoplasma salivarium Orofarenks
Mycoplasma orale Orofarenks
Mycoplasma buccale Orofarenks
Mycoplasma faucium Orofarenks
Mycoplasma lipophilum Orofarenks

Mycoplasma pneumoniae

Orofarenks, akciger, plevral sivi, bronkoalveoler lavaj sivisi

Mycoplasma genitalium

Orofarenks, genital bolge

Mycoplasma hominis

Alt genital yollari, orofarenks

Mycoplasma fermentans

Alt genital yollari, solunum yolu

Mycoplasma primatum

Genital yollar1 (disi iiretrasi)

Mycoplasma spermatophilum

Serviks, sperm

Mycoplasma penetrans

Genital yollar

Ureaplasma urealyticum

Genital yol, orofarenks, plasenta, bronkoalveoler lavaj sivisi

Acholeplasma laidlawii

Orofarenks

Acholeplasma oculi

Amniotik siv1 (sekonder)

Diger bakterilerden farkli olarak, mycoplasmalarin biiyiik bir ¢ogunlugu iiremek
icin sterole ihtiyag duyarlar. Besiyerlerine sterol kaynagi olarak eklenen at serumu,
bakterilerin protein ve lipid ihtiyacini karsilar. Sterol birgok mycoplasma tiirtinde hiicre

zarinin sentezi i¢in gereklidir. Mycoplasmalarin belli basl antijenik yapilart membran
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proteinleri ve glikolipidlerdir. Pek az Mycoplasma tiiriinde kapsiile benzer bir antijenik
yapmin bulundugu gosterilmistir. Insanlardaki otoimmiiniteden sorumlu tutulmalar
nedeniyle, M. pneumoniae’nin glikoz ve galaktoz ihtiva eden glikolipid antijenlerinin
farkli bir 6nemi bulunmaktadir. Glikolipid komponente kars1 olusan spesifik antikorlar,
diger baz1 mycoplasma’larda, bir ¢ok bitki tiirlinde ve hatta insan beyninde bulunan
benzer yapidaki glikolipidlerle ¢apraz reaksiyon meydana getirebilmektedir.
Mycoplasma’larin tiir diizeyindeki idantifikasyonu serolojik testlerle yapilmaktadir.
Spesifik Kompleman Fiksasyonu (CF), Biiyiimenin Inhibisyonu, indirekt
Hemaglutinasyon, Jelde presipitasyon, ELISA, Radioimmunoassay (RIA), Metabolik
Inhibisyon, Adherans inhibisyonu, nonspesifik CF’nu (+ serolojik sifilis testleri) ve
Aglutinasyon (soguk ve streptokok MG aglutininleri) yontemleriyle identifiye
edilebilirler.>

2.2.2. Epidemiyoloji

Mycoplasma pneumoniae enfeksiyonlar: tiim diinyada ve yil boyunca goriiliir.
Bazi ajanlarmin akut, kisa siireli epidemilerinin aksine M. pneumoniae genis
topluluklarda endemiktir ve her 4-7 yilda bir epidemik salgimnlar olusturur. Daha kiigiik
topluluklarda enfeksiyonlar sporadiktir ve diizensiz araliklarla uzun siireli salgmlar
yapar. Enfeksiyonun tek bilinen kaynagi enfekte insanlardir. M. pneumoniae ¢ok kolay
bulasir, enfeksiyonun biiyiik olasilikla enfekte kisilerden, siki temas ile solunum
yolundan ve damlacik ile yayildig: varsayilmaktadir.”®

Foy ve ark.lari® Seattle’da 11 yillik bir surede M. pneumoniae enfeksionunun;
mevsimsel, kiiltirel ve serolojik bulgularin1 kaydederek yaptiklari bir calismada,
mevsimsel ve yillik bir fark saptanmiglardir.

Mycoplasma Pneumoniae enfeksiyonu ile ilgili ilk ¢alismalar hastaligin ordu, okul
gibi kapali toplumlarda goriilmesiyle baslamustir.”>® Sivil populasyonda yapilan
caligmalarin ¢ogunda ¢ocuk populasyonunda yilda % 20-30 gibi bir enfeksiyon siklig1

belirlenmistir.>"®

Mycoplasma enfeksiyonu olusmasi bir 6l¢iide, yasa ve daha 6nceki
bagigiklik durumuna baglidir. 3 yasindan 6nce asikar hastalik alisilmis degildir; kiigiik
cocuklar sik sik hafif veya subklinik enfeksiyon yasiyor goriinmektedirler ve tekrar

enfeksiyonlar siktir. Hastalikk en sik okul yasindaki ¢ocuklarda goriiliir; 3-15 yas
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cocuklarda toplumdan kazmilmis pnomonilerin % 7-40’undan M.pneumoniae
sorumludur.

En fazla epidemik atak oran1 14/1000 ¢ocukla 5-9 yas grubunda, en fazla endemik
atak oran1 4/100 ile yine 5-9 yas grubunda goriilmiistiir. 10-14 yas grubundaki ¢ocuklar
ise endemik ve epidemik periyodlarda 2. en sik atak oranma sahiptir.*®
Asemptomatik-semptomatik  enfeksiyon oranlar1  ¢aligmalara  gore  farklilik
g('jstermektedir.59 Asemptomatik enfeksiyon orant % 15-55 arasinda verilmektedir.®*°
Enfeksiyonlarin ise sadece 1/30’unun pndmoni klinik bulgusu gosterdigi saptanmistir.
M. pneumoniae ile olusan hastalik insidansinda, cinsler arasinda kiiciik bir farklilik
vardir. Cocukluk caginda M. pneumoniae ile olusan hastalik insidansi erkeklerde daha

yiiksektir.®*

2.2.3. Patoloji ve Patogenez

Solunum yolunun silli epiteli M. pnémoniae enfeksiyonun hedef hiicreleridir.
Organizma uzun, yilan benzeri bir yapidadir. Elektrondan yogun bir ¢ekirdek ve
trilaminar dis memrandan olusan bir yapisma ucu mevcuttur. Siliyer membrana
yapismay1 bu Ozellesmis yapisma ucuna yerlesmis proteinleri ile komleks interaktif
adhezyon seklinde gergeklestirir. Bu proteinler yapisal ve islevsel olarak adhezyon
proteinlerinin ugta toplanmasina yardim ederler ve Mycoplasma’nin  miik6z
membranlarda kolonize olmasmi saglarlar. Yiiksek frekansli spontan mutasyonlarda
ortaya ¢ikan aviriilan fenotipler 6zgiil hiicre baglanma proteinlerini sentezleyemez veya
bunlar1 u¢ organellerde bir araya getiremez.®

Viriilan mikroorganizmalar silli respiratuar epitelyum hiicre yiizeylerine siale
glikoprotein reseptorleri yoluyla yapisir ve hiicrelerin arasina yerlesirler. Sonugta
sililerde staza ve hiicrelerin dokiilmesine sebeb olurlar. Sitopatolojinin mekanizmasi
heniliz belirlenmemistir ancak hiicre i¢i mikroorganizma bulunamamistir ve M.
pneumoniae nadiren bazal membrani invaze eder.

Primer hasar brons, brongiyol ve alveoliin kirpiksi epitelyal kismindadir. Mukozal
deskuamasyon ve iilserasyon nedeniyle brons ve alveol liimenleri fibrin, mononiikleer
hiicreler ve noétrofiller igeren eksuda ve yikim iiriinii ile doludur. Brons ve bronsiyol
duvarlar1 6dem ve makrofaj, lenfosit, plazma hiicresi iceren infiltrasyon nedeni ile

kalinlagsmustir. Septal kapilerlerde dilatayon vardir. Akcigerin makroskobik incemesinde
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kanama ve konjestiyon alanlar1 gozlenir. Plevra fibrindz eksiida kisimlari igerir, plevral
stv1 bulunabilir. Pnédmonik bélgeler yamalar seklinde ya da yaygm olabilir.%

Klinik olarak enfeksiyon belirtilerinin ortaya ¢ikmasindan 2-8 giin Once
mycoplasma pneumoniae’lar solunumyolu sekresyonlariyla atilmaya baslar,
sekresyonlarda mikroorganizmalarin  yogunlugu giderek artar, semptomlarin
baslamasiyla doruga ulasir ve daha sonra giderek azalarak 4-6 hafta sonuna kadar
atilmaya devam eder. Enfeksiyon sirasinda degisik antijenlere karsi antikorlar olusur.
Bu antikorlarin en iyi bilineni soguk agliitininlerdir. Soguk agliitininler; eritrositlerin

6"7’

glikoprotein yapisidaki antijjenine karst olusan IgM yapisinda antikorlardir.
Mycoplasma enfeksiyonu sirasinda soguk agliitininler disinda gesitli antikor yanitlar1 da
olugmaktadir. Mycoplasma enfeksiyonlarinda hiicresel bagisikligin da 6nemli oldugu
gésterilmistir.62

Kimi arastrmacilara gore hastaligin menenjit, hemolitik anemi, artrit gibi
komplikasyonlar1 solunum yollarindaki enfeksiyona bagh ortaya cikmaktadir. Bazi
aragtirmacilar ise bu komplikasyonlarin sistemik jeneralize M. pneumoniae enfeksiyonu

sonucu olustugunu savunmaktadir,®*®*

2.2.4. immunolojik Bulgular

Mycoplasmalar, immun sistemin degisik komponentlerini aktive edebilirler.
Mycoplasmalar poliklonal T ve B hiicre aktivasyonu yani sira lenfosit ve makrofaj
uyarimu ile koloni stimulan faktorler ve interferon gibi sitokinlerin de uyarimma yol
acmaktadirlar.®® Polimorfoniikleer 16kosit (PNL) ve pulmoner makrofajlarm da,
enfeksiyonun sinirlandirilmasinda rolu olmasina karsilik, diger bakterilerde oldugu gibi
hiicre 6liimu ile sonuclanmasi zordur.*

Mycoplasma pneunoniae enfeksiyonununda, bakteri spesifik bir serum antikor
yanit1 olusturur. Immiinofloresans, CF, Indirekt hemaglutinasyon, Presipitasyon,
Biiyiime inhibisyonu, Mikoplazmisidal antikor testi, ELISA, RIA, Adherens Inhibition
Assay ve Radio Immunopresipitasyon testi gibi pek cok serolojik teknikle, olusan bu

antikorlar saptanabilir.®®®

Kompleman fikse eden antikorlar, M. pneumoniae
enfeksionunun 2-3. haftasinda ortaya cikarlar ve 2-3 ay boyunca saptanabilirler.
Immunofloresan (IF) ve ELISA yontemi ile saptanan antikorlar da, kompleman: fikse

eden antikorlar ile benzer bir patern gosterirler. Biiylime inhibisyonu ile saptanan
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antikorlar, kompleman fikse eden antikorlara gore daha uzun siire saptanabilirler.
Baslangic immiin yanit1 spesifik IgM, IgG ve IgA antikorlarin1 kapsar. Hastalik ve
iyilesme doneminden sonra, spesifik antikorlar IgG fraksiyonundadir, ancak IgM
antikoru enfeksiyondan aylar hatta yillar sonra yiiksek diizeyde kalabilir.*®

Cocuklardaki antikor duzeyi eriskinlere gére daha diisiiktiir. infeksiyondan sonra
spesifik antikorlar, respiratuar sekresyonlarda da bulunur ve sonraki enfeksionlara kars1
korumada 6nemlidir, ancak /mmiznokompetan kisilerde M. pneumoniae ile tekrar
enfeksion gelistigi bilinmektedir."

Mycoplasma Pneumoniae enfeksiyonu sonucu spesifik hiicresel yanit da
olusmaktadir (Lenfosit stimulasyonu ile olusur) ve bu yanit yasla ve tekrarlayan
enfeksiyonlarla birlikte artan bir egilim gostermektedir.”®

M. pneumoniae ile enfeksiyon sirasinda degisik antijenlere karsi antikorlar
olusur.®” Bunlardan bazilar1 notralizan antikorlar iken bazilar1 da otoantikorlardir.
Otoantikorlar baglica beyin, diiz kas, kardiyolipin antijenlerine ve akcigerlere karsi
olusan otoaglutininlerdir. Bunlarin i¢ginde en iyi bilineni, soguk aglutininlerdir ve
pndmoni tanisinda yardimeidir.”* Soguk aglutininler, direkt olarak eritrositlerin <’’’
antijenine karsi meydana gelir. M. pneumoniae pnémonili hastalarin % 75’inde serumda
soguk aglutininler saptanmistir. Pnémoni disindaki M. pneumoniae enfeksiyonlarin da
olusumlar1 daha azdir Hastalarin siklikla gelistirdikleri bir diger antikor da

streptokoklarin MG antijenine kars1 olusan antikordur.”

2.2.5. Klinik

M. pneumoniae; klinikte karsimiza c¢esitli tablolarda ¢ikabilir. Pnémoni ve
pnémoni dis1 solunum yollar1 hastaliklarina yol acabilir (USYE, farenjit, nazofarenijit,
otitis media, biilloz hemorajik mirenjit, siniizit, akut bronsit, bronsiolit, enfeksiy6z
astim, kronik obstruktif akciger hastaligt (KOAH). Respiratuar bulgular disinda
kardiyak, hematolojik, gastrointestinal bulgular, artrit, norolojik hastaliklar,

dermatolojik komplikasyonlar da goriilebilir (Tablo 25).%%7>"
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Tablo 25. Mycoplasma Pneumoniae’nin Sebep Oldugu Klinik Durumlar®® "

Farenjit, larenjit, akut bronsit, pnomoni, sinuzit, enfeksiyoz astim,

Solunum Yolu kronik oksiiriik, pertussis benzeri hastalik

Makdilopapiiler ve vezikuler ekzantem, {irtiker, purpura, eritema

Deri ve Mukoza - .
nodosum, eritema multiforme, Stevens Johnson Sendromu

Menenjit, meningoensefalit, akut psikoz, serebellit, Guillian Barre

Santral Sinir Sistemi Sendromu

Pankreatit, diabetes mellitus, nonspesifik reaktif hepatit, subakut

Parankimatoz Organlar tiroidit

Hemorajik biilloz miringit, hemolitik anemi, perikardit,
tromboembolizm

Diger Klinik Tablolar

2.2.5.1. Pnomoni

Mycoplasma pneumoniae enfeksiyonu ile iliskili en sik Kklink sendrom
bronkopnomonidir. Mycoplasma pneumoniae primer atipik pnomoniye sebep olur.
Enfekte kisilerin sadece 1/30’unda pndomoni gelismektedir. Genellikle bes yas
iizerindeki ¢ocuklarda pndmoni etkenidir. Bes ile dokuz yas arasi ¢cocuklarda goriilen
pnomonilerin % 33’linden, 9-15 yas grubunun ise % 70’inden sorumludur. Tim
cocukluk cag1r pnomonilerinin ise % 10-20’sinden sorumludur. Ug-dért yaslarmdaki
cocuklarda toplumdan kazanilmis pndmonilerin % 23’linde etken olarak saptanmasi, bu
yas grubunda da onemli bir etken oldugunu gostermistir.”>’® Chiba Prefecture’’
tarafindan Japonya’da yapilan bir ¢alismada Mycoplasma Pneumoniae’nin sebep
oldugu alt solunum yolu hastaliklarmin en sik 4 yasinda goriildiigii bildirilmistir.

Hastaligm baslangic1 sinsidir, halsizlik, bas agris1 ve ates ile baslar. Oksiiriik
hastaligin baglangicindan 3-5 giin sonra ortaya ¢ikar ve ikinci haftadan sonra
siddetlenir. Baslangicta prodiiktif degildir, daha sonra beyaz ve ¢izgi seklinde kanli
balgam olusabilir. Cocuklarin % 40’inda akut olarak baglayan higiltili solunum saptanir.
Burun akmtis1 genellikle yoktur. Dokiintii, ses kisikligi, kulak agrisi, bogaz agrisi,
gbégilis agrisi, bulanti, kusma ve ishal olusabilir. Tedavi yapilmayan vakalarda
semptomlar 3-4 haftada kaybolur. Tablo 26°de M. pneumoniae enfeksiyonunda

rastlanan klinik bulgularin siklig1 goriilmektedir.®”
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Tablo 26. M. Pneumoniae Pnémonisinde Klinik Bulgular®

Bulgular Siklik (%)

Ates 96-100
Oksiiriik 93-100
Halsizlik 74-89
Bas agrisi 60-84
Balgam ¢ikartma 50-75
Titreme 58-78
Bogaz agrist 53-71
GOglis agrisi 42-69
Miyalji 45

Raller, Hisiltili solunum 80-84
Faringeal eritem 12-73
Servikal lenfadenopati 18-27

Fizik muayenede; hastanin genel durumu iyidir, farenks hiperemiktir. Dinlemekle
raller, ronkusler, wheezing ve daha az siklikta bronsiyal solunum duyulabilir; bununla
birlikte siddetli produktif 6ksiiriigii olan ve akciger grafisinde de anormal bulgular1 olan
hastalarda dahi dinleme bulgusu olmayabilir.®*

Hisiltili solunumla bagvuran Mycoplasma ile enfekte hastalarin 3 yillik takibine
yonelik bir ¢alismada; akciger fonksiyonlar1 belirgin derecede diisiik olarak
saptanmugtir.”®

Radyolojik  goriiniim  degiskendir ve tipik degildir. Intertisyel veya
bronkopndmonik tutulum siktir. Vakalarin % 75’inde tek akciger ve 6zellikle alt loblar
tutulmustur, nadiren lober pnomoni de goriilebilir, hiler adenopati ise % 33 oraninda
saptanir fakat plevral eflizyon enderdir. M. pnéumoniae pnémonisinde total 16kosit
sayist genellikle normal, PNL hiicre artig1 yoktur, comak artis1 beklenmez ancak tiim
vakalarda ESR artmustir. Sifilis i¢in serolojik testler yanlis pozitif verebilir, serum soguk
agliitininleri ve streptokok MG antijenine karsi antikorlar goriilebilir. Direkt Coombs
testi cogunlukla pozitiftir, serum IgM degerleri yiikselmistir. Idrar bulgulari

normaldir.%?

2.2.5.2. Pnomoni Dis1 Solunum Yolu Hastahklar

Mycoplasma pneumoniae’nin nadir olarak ortaya ¢ikardigi diger solunum yolu

hastaliklar1 arasinda farklilagmamig solunum yolu enfeksiyonlari, faranjit, siniizit, krup
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ve bronsiolit yer alir. Mycoplasma pneumoniae astimli ¢ocuklarda hirlamanin sik bir
tetikleyicisidir. Otitis media ve biilloz mirinjit tarif edilmistir ama alt solunum yolu
enfeksiyonlarmdan bagimsiz nadir goriiliirler.

e Soguk alginhgi ve iist solunum yolu enfeksiyonlari

Mycoplasma pneumoniae nadiren soguk alginligina sebep olur. Farenjitin eslik
etmedigi, hafif ates ve nazal semptomlar vardir. Ust solunum yolu enfeksiyonlar1 ise
cocuklar ve geng eriskinlerde M. pneumoniae enfeksionlarinin siklikla tek bulgusu
olarak ortaya cikar.”®"

Ust solunum yolu enfeksiyonlu ¢ocuklarda yapilan ¢alismalarda viriisler ve diger
ajanlar etken olarak goriilirken, M. pneumoniae hastalarm % 2-5’inde tespit
edilmistir.%°

e Faranjit ve nazofaranjit

Major bulgu olarak nadiren goriilir ancak pnomonilere siklikla eslik eder.>
Mycoplasma pneumoniae pnémosi olan ¢ocuklarin yarisinda farenjit de saptanmustir.
715 farenjitli ¢cocuk ve adolesan ile yapilan bir calismada, % 36,8’inin A grubu B
hemolitik streptokok ile % 3,1’inin ise M.pneumoniae ile enfekte oldugu saptanmustir.®*

e Otitis media

Cocuklarda otitis mediada M. pneumoni’nin etyolojik rolii agik degildir. Otitis
medial1 cocuklarda serolojik olarak % 12 oraninda saptanmis ancak Kkiiltiirde
uretilememistir. Biilloz mirenjit, dogal M. pneumoniae enfeksiyonlarinin seyri sirasinda
goriilebilmektedir.*

o Siniizit

Mycoplasma pneumoniae nadiren siniizit etkenidir.

e Krup

Cok nadir olarak gorulur, hafif seyirli olup ayirt edici bir 6zelligi yoktur.>

e Akut bronsit

Oldukga sik goriilen bir tablodur. Akut bronsit vakalarinin % 10-20’sinden M.
pneumoniae sorumludur. Ates, 6ksiiriik ve ronkiislar ile karakterizedir.

¢ Bronsiolit ve enfeksiyoz astim

Brongiolit ~ vakalarinin  yaklagik % 5’inden Mycoplasma pneumoniae
sorumludur.®®® Brongial astimli ¢ocuklardaki tekrarlayan higiltili solunum ataklarinin

siklikla goriilen nedenlerinden biri de Mycoplasma pneumoniae’dur.
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¢ Diger hastahklar ile iliskileri

Mycoplasma pneumoniae, solunum sistemi dig1 belirtilere de neden olabilir. Bu
hastaliklar akciger hastaliginda 3-23 giin sonra, bazen de akciger bulgulari olmadan
ortaya ¢ikar. Dermatolojik belirtiler ekzantem, deri ve mukozalarda makiilopapiiler
dokiintiiler, eritama miiltiforme veya eritema miiltiforme eksiidativum (Stevens-Johnson
Sendromu) seklinde olabilir. Merkezi sinir sistemi (MSS) tutulumu 1/1000 oraninda
goriiliir. En sik olarak Meningoensefalit, daha az siklikla Transvers miyelit, Aseptik
menenjit, Serebellar ataksi, Bell paralizisi, Sagirlik, Beyin sap1 sendromu ve Guillain-
Barre sendromu gelisir. Kardiyak belirtiler en sik perikardit, miyokardit ve romatizmal
ates benzeri hastalik seklinde gelisir. Nadiren aritmiler, ST ve T dalgas1 degisiklikleri ve
kalp yetersizligi de gelisebilir. Gastrointestinal belirtiler istahsizlik, bulanti, kusma,
ishal ve karin agris1 seklindedir. Hepatit, pankreatit ve protein kaybi ile birlikte olan
hipertrofik gastropati de goriilmektedir. Hematolojik belirtiler, hastaligin 2-3. {incu
haftasinda hafif derecede hemoliz, Coombs testi pozitifligi ve retikiilositoz, bazende

agir hemolitik anemi, trombositopeni ve koagiilasyon bozukluklar1 gelisebilir.62

2.2.6. Tam-Ayirict Tam

Mycoplasma pneumoniae enfeksiyonlarinin ¢ocuklarda sik goriilen viral,
bakteriyel, fungal enfeksiyonlar ve Klamidya enfeksiyonlar1 ile ayrici tanisi
yapilmalidir. Klinik belirtiler ve radyoloji benzer oldugundan hastanin immiinolojik
durumu, c¢evre, yas, kulugka doneminin siiresi ve mevsim ayirici tanida Snemlidir.
Klinik siirecin baslangicinda higbir klinik, epidemiyolojik veya laboratuar gozlemi

kesin Mycoplasma enfeksiyonu tanisin1 koydurmaz.

Spesifik tani i¢in;

1-Serum soguk aglutininleri

M.pneumoniae’nin etken oldugu pnémonili olgularda yapilan ¢aligmalarda; serum
soguk aglutininleri, % 50-90 olguda 1/32’ye esit veya daha yiiksek titrede pozitif
bulunmustur.” Genelde soguk aglutinin cevabi pulmoner tutulumun ciddiyeti ile dogru
orantilidir. Yaygm lober tutulumu olan hastalarda hemen daima pozitif titreler (1/32)
saptanir. Minimal respiratuar katilimi olanlarin titreleri negatif de gelebilir. Soguk

aglutininler akut dénemde tanida kullanilabilir. Ancak testin tanisal degeri diisiiktiir.%
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2-Spesifik antikor tayini

Serolojik tani akut donemde ve nekahat doneminde alinan serum &rneklerinde
dort kat ve iistiinde antikor titresi artisi ile konur. Tek yiiksek titreler (>1/256) genellikle
yakin gecmisteki enfeksiyonu belirler. Serolojik degerlendirme i¢in en sik CF ve
immiinofloresan (IF) yontemleri kullanilir. Ayrica birgok ELISA testide bulunmaktadir.
IF testi ile mikoplazmaya 6zgli IgM ve IgG antikorlar1 saptanabilmektedir. IgM
antikorlarmin varlig1 akut enfeksiyon tanis1 koydurmakla birlikte bazi vakalarda bu
antikorlar serumda aylarca pozitif kalabilir.®? Spesifik IgM’in tespitinde, ELISA
yonteminin duyarhiligi % 90,5 ve 6zgiilliigii de % 93,2 olarak saptanmistir.®

3-Kiiltiir

M. pnémoniae ekimi, 6zel besi yeri ve siire gerektirir. Bu nedenle yaygin olarak
kullanilmaz. Ayrica, enfeksiyonu takiben aylarca bogazda asemptomatik olarak
kalabilmesi nedeniyle M. pnémoniae nin balgam ve bogaz derneklerinden izolasyonu
her zaman akut enfeksiyonu gostermemektedir. Bu durum rutin ¢alismalarda kiiltiiriin
tanisal yararliligini azaltmaktadir.’”%® Modifiye SP4 agar ortaminda iireme, diger
yontemlerden daha saglikli olarak agar immunofloresan yontemiyle saglanabilir.61

4-Direkt antijen tayini (DNA Probe Testi)

1'% jle isaterlenmis Mycoplasma pneumoniae’nin ribozomal riboniikleik aside
(RNA) homolog, komplemanter deoksiriboniikleik asit (DNA)’y1 kullanan, tiire 6zgii
prob (G Probe) ile bogaz siiriintiisii 6rneginden direkt olarak tani konulabilmektedir.
Cocuklarda sensivitesi; % 76,7, spesifitesi; % 91,7 olarak bulunmustur.89 Polimeraz
Zincir Reaksiyonu (PCR) da hizli bir tan1 yontemi olarak kullanilabilir.

5-Mikroagliitinasyon ve Enzimimmunassey

Mycoplasma’ya 6zgiil IgM ve IgG antikorlarmin dl¢limlerine dayanan testlerdir.

Erken tamida faydal olduklar1 diisiiniilmektedir.®%?

IgM antikorlarmin varligi akut
enfeksiyon tanisi1 koydurmakla birlikte bazi vakalarda bu antikorlar serumda aylarca
pozitif kalabilir.

6-Lateks agliinitasyon yontemi

Kiiltiir, seroloji ve PCR ile karsilastirildiginda, tan1 koydurucu en degerli arag

oldugu kanitlanmustir.*
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7-Indirekt hemagliinitasyon
Kompleman fiksasyon testi ile karsilastirildiginda bu yontemin daha sensitif

oldugu saptanmisir ve 1/20’nin iizerindeki titreler anlamli kabul edilmektedir

2.2.7. Tedavi

Genelde Mycoplasma pneumoniae enfeksiyonlari hafiftir ve hastaneye yatirmak
nadiren gerekir. Hiicre duvari bulunmadigindan, organizma penisilinler ve
sefalosporinlere  direnglidir. Mycoplasma pneumoniae, in vitro Eritromisin,
Klaritromisin, Azitromisin ve Tetrasiklinlere son derece duyarlidir. Bu ilaglar
mycoplasma’sidal olmasalar da Mycoplasma hastaliginin siiresini 6nemli derecede
kisaltirlar. Bu nedenle organizmalarin solunum yolundan eradike edilmesi gecikebilir.
Pediatrik toplumdan kazanilmis pndmoni ile ilgili olarak yapilmis olan ¢ok merkezli iki
calisma sonuglar1 degerlendirildiginde Eritromisin, Klaritromisin ve Azitromisinin
etkinligi esdeger bulunmustur. Bu ¢alismada yeni makrolidler daha iyi tolere edilmis ve
M. pneumoniae’nin solunum yolundan eradikasyonunda daha etkili olarak saptanmustir.
Mycoplasma pneumoniae enfeksiyonlarmin tedavisinde; Klaritromisin (15 mg/kg/giin,
giinde iki kez PO, 10 giin) veya Azitromisin (10 mg/kg/giin, PO birinci giin ve 5
mg/kg/giin PO, 2-5 giinler) kullanilmasi ile hastalarm % 100’inde Mycoplasma

pneumoniae’y1 eradike edilebilir.>®

2.3. Chlamydia Pneumomiae

2.3.1. Genel Ozellikler

Chlamydia’lar (eski adlar1 ile Bedsonlar veya TRIC (Trahom, inkliizyonlu
konjunktivit) etkenleri) enerji tiretemedikleri i¢in zorunlu hiicre i¢i parazitizmi gosteren
bakterilerdir. Yapi itibariyle gram (-) bakterilere benzerlik gosterirler. Sitoplasma, i¢ ve
dis iki membranla cevrilidir. Dig membranda (hiicre duvari) peptidoglikan bulunmaz ve
dolastyla etken lizozimden etkilenmez. Chlamydia’lar hem RNA hem de DNA ihtiva
ederler. Ilkel ribozomlar1 vardir, metabolik aktivite gosterirler. Ikiye bdliinerek
cogalirlar, protein sentezini inhibe eden antimikrobiklerle iiremeleri inhibe edilebilir.

Chlamydia’lar morfolojik olarak, 0,3-0,4 um biyiiklikte, enfeksiyoz ekstraselliiler
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Elemanter cisimcik (EC) ve 0,8-1,0 um biiytikliikte non efeksiyoz intraselliiler Retikiiler
cisimcik (RC) den nolugurlar. Chlamydia’larin yasam dongiisii, hiicre dig1 yapi olan
350nm ¢apindaki EC’in, duyarli bir epitel hiicresine tutunmasi ile baglar. Hiicreye
tutunmada rol oynayan adhezinler ve onlarin reseptorleri kesin olarak tanimlanmis
degildir. Ancak, yiizeyde bulunan ve heparin siilfat benzeri olan bir
glikozaminoglikanin roliiniin oldugu disiiniilmektedir. Tutunma igleminin ardindan EC,
endositoz ya da pinositoz yolu ile hiicre igine alinarak, ¢evresi hiicre membranindan
ibaret bir vakuol ile sarilir ve inkluzyon cismi ad1 verilen yap1 ortaya cikar. Boylece,
hiicre i¢ine almnan infeksiyoz partikiillerin hiicreye ait lizozomlar ile flizyon
olusturmalar1 ve yikima ugramalar1 engellenmis olur. Inkiizyon cismi icindeki EC’ler,
daha sonra 800-1000nm ¢apindaki RC doniisiirler. RC’ler infeksiyoz degillerdir ve bir
siire sonra yeniden EC’lere doniismeye baslarlar. Once EC’den RC’ye, daha sonra da
RC’den EC’ye gerceklesen doniisiimlerde rol oynayan mekanizmalar kesin olarak
bilinmemekle birlikte, hiicre igindeki siklik adenozin monofosfat (CAMP) ile siklik
guanozin monofosfatin  (CGMP) rélatif konsantrasyonlarinin  rolii  iizerinde
durulmaktadir. Hiicre i¢inde yeniden olusan EC’lerin hiicre digina ¢ikislar1 ve hiicrenin
lizisi; inkliizyonlarin saliverilmesi ya da ekzositoz benzeri mekanizmalar ile olmakta ve
EC’lerin yeni hiicreleri enfekte etmeleri ile enfeksiyon yayilmaktadir.®*®°

Chlamydia neredeyse tiim filojenik diizeylerdeki hayvan tiirlerinde g¢esitli
hastaliklara sebeb olmaktadir. Bu sinifta bir cins ve taninan dort tiir bulunmaktadwr. C.
pneumaniae, C. trachomatis, C. psittiaci, C. pecorum. C. pneumoniae ve C. trachomatis
en Onemli insan patojenleridir. C. psittiaci 6nemli bir zoonoz etkenidir. DNA
hibridizayon ¢alismalarinda C. pneumaniae, C. trachomatis ve C. psittiaci arasinda
<%35 akrabalik bulundugu goriilmiistir. Yakin zamandaki 16S ve 23S RNA’larin
kullanildig1 taksonomik analizde Chlamydia genusunun; Chlamydia ve Chlamydiophila
olmak iizere ikiye ayrilmasini desteklemektedir.”

Chlamydia trachomatis ¢ok eski zamanlardan beri bilinmektedir. Trahom,
inklizyon konjunktiviti ve genital enfeksionlara neden olmaktadir. Kus tiirlerinde
enfeksion etkeni olan Chlamydia psittaci ise insanlara bulasarak akcigerlerde psittakozis
denilen hastaligi olusturmaktadir. Daha sonra, yine akcigerlerde enfeksiona neden olan
3. bir tir eklenmistir. Bu tiir baslangigta, ilk izole edilen “TaiWan” ve “Acute

Respiratory” suslarin1 tanimlayan sozciikler dikkate alinarak TWAR susu olarak
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97-99

isimlendirilmig, sonralar1 Chlamydia pneumoniae adini almistur. Chlamydia
tiirlerine iliskin zellikler Tablo 27°da gosterilmistir.'*
Tablo 27. Chlamydia Tiirleri’®
Tiir Biyovarlar Bulasma Yolu Dogal Konak Insanda Yaptig1
Hastaliklar
Domuz,
C. pecorum Bircok Aerosol, Gevis Getiren Yok
P ¢ Hayvanlarda cinsel Hayvanlar,
Koala
Aerosol Kuslar, Pnomoni,
C. psittaci Birgok Ha aniar da cinsel Koyunlar, Endokardit,
W Kediler vb. Distikler
LGV L. venereum
(L1,L2,L3) Cinsel, El-g6z temas, ; Trahom
Insanlar C
Erigkinde ve
Trahom Cocukta
C. trachomatis (A,B,Ba,C) Sinekler, : Okiilogenital
Insanlar hast
(B,Ba,D-K) Cinsel, El-g6z temas, Yenidoganda
Neonatal Fare Pnomoni
Fare pnomoni etkeni. | Aerosol ? Yok
. . Bronsit, Pnomoni,
C. pneumoniae TWAR Aerosol Insanlar Koroner Arter Hast.

C. pneumoniae, Chlamydia cinsinin {iglincii tiirii olarak tanimmlanmistir ve

insanlarda en sik hastalik etkeni olan Chlamydia tiirtidiir. Bu bakteri, en ¢ok solunum
yolu hastaliklarma neden olur ve toplumda edinilmis pndmonilerin yaklasik %
10’undan sorumludur. Ayrica, son yillarda ateroskleroz ve kalp hastaliklarinda da rol
oynadig1 gosterilmistir. C. pneumoniae’yi, C.trachomatis ve C.psittaci’den ayiran en
onemli 6zellikler, aralarinda <%5 DNA homolojisi olmasi, farkli gériinimde elemanter
cisimlerinin bulunmasi,

solunum yoluyla bulagsmasi ve hayvan rezervuarinin

101-103
olmamasidir.

2.3.2. Epidemiyoloji

Chlamydia primer bir insan patojeni gibi durmaktadir. Organizma insan diginda
at, koalalar, siiriingenler ve amfibilerden de izole edilmislerdir ancak bu enfeksiyonlarin
insanlara bulagsmadaki rolii bilinmemektedir. C. pneumoniae ile iliskili olan toplumdan

kazanilmig pndmonilerin orani cografi yerlesim, incelenen yas grubu ve kullanilan
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tanisal yontemlere gore % 2-19 arasinda degismektedir. C. pneumoniae’nin pediatrik
popiilasyonda alt solunum yolu enfeksiyonundaki roliinii arastiran ¢aligmalarda
enfeksiyon kanitlar1 % 0-18 arasinda bulunmustur. Bu ¢alismalarin ¢ogunda tani sadece
serolojiye dayanir. ABD’de 3-12 yas ¢ocuklarda ¢ok merkezli olarak yapilan ve kiiltiire
dayanarak tani konan bir ¢alismada toplumda kazanilmis pndémonilerin % 14’tinde C.
pneumoniae, % 22’sinde M. pneumoniae enfeksiyonuna dair kanit bulunmustur. 6 yas
alt1 gocuklarda C. pneumaniae enfeksiyonu yaygimligi % 15, 6 yasindan biiyiiklerde %
18 olarak bulunmustur.” C. pneumoniae orak hiicre hastaligi bulunan gocuklardaki akut
gogiis sendromlarmin % 10-20’sinden ve ¢ocuklarda bronsit epizotlarmin % 10, farenjit
epizotlarmin ise % 5-10’undan sorumludur.®®

C. pneumoniae ile enfekte ¢ocuklarm % 20’sinin M. pneumoniae ile de enfekte
olduklar1 saptanmistir. Adolesan donemde C. pneumoniae seprevalanst % 30-45°e
ulasmaktadir. Bu  durum enfeksiyonun siklikla asemptomatik  oldugunu
diisiindiirmektedir. Asemptomatik tastyicilik ¢ocuklarda ve erigkinlerde % 2-5 oraninda
goriilmektedir. Asemptomatik tasiyiciligin C. pneumoniae epidemiyolojisindeki rolii
kesin olarak bilinmemektedir.'®* C. pneumoniae’ye bagli enfeksiyonun mevsimsel
degiskenligi yoktur. C. pneumoniae her yastan bireyi etkilemektedir. Enfeksiyon sonrasi

kiiltiir pozitifliginin uzun siire devam ettigi bildirilmektedir.***

2.3.3. Patoloji ve Patogenez

C. pneumoniae, mukoza epiteli hiicrelerinin yani sira, monosit, makrofaj, endotel
hiicreleri ve diiz kas hiicrelerini de enfekte eder. Bu da bakterinin, sistemik olarak
yayilabilecegini diisiindiirmektedir. C. pneumoniae ile intratrakeal veya intranazal
olarak inokule edilen tavsanlarda, ilk hafta icinde bronsiolit ve pnomoni bulgularmin
ortaya ¢iktigi gorilmistir. Ayrica dalak, karaciger ve aort dokusunda da, C.

pneumoniae antijenine rastlanmugtar, %%

2.3.4. Klinik

C. pneumoniae solunum yolu ile insandan insana bulasarak belirli araliklarla
salginlar olusturan ve akcigerlerde yerleserek pnomoni etkeni olan bir enfeksion

ajanidir. Bir patojen olarak 1986'da tanimlanmasimi takiben tiim diinyada siklikla
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rastlanan bir enfeksion ajani oldugu goriilmiistiir. Cocuklar ve geng eriskinlerde bu
enfeksion daha sik goriilmektedir. Enfeksiyon genellikle asemptomatik veya subklinik
bir tabloya neden olmaktadir ve eriskinlerin hemen hemen yarisinda C. pneumoniae
antikorlart1 ~ pozitif — olarak  bulunmaktadir.  Degisik  toplumlarda  yapilan
seroepidemiyolojik calismalarda klamidya seroprevalansmin c¢ocukluk ve adolesan
donemde hizla artis gosterdigi gosterilmistir. Adolesandan sonra seroprevalans artmaya
devam eder ve yaslilikla birlikte kisilerin hemen hemen tamaminda seropozitiflik
saptanlr.los'109

C. pneumoniae enfeksiyonunun kulugka siiresi 2-3 haftadir. En sik rastlanan tablo
pnémoni ve brongittir. C. pneumoniae bronsit ve pndmonisi semptomlarin yavas
basladig1r subakut bir hastaliktir, tedavi edilmezse giinler veya haftalar siirebilir.
Farenjit, siniizit, otit tek basina veya pndmoni ile birlikte goriilebilir. Serolojik olarak C.
pneumoniae tanis1 ile hastaneye yatirilan vakalarmm % 87’si subfebrildir. Oksiiriik C.
pneumoniae enfeksiyonlari i¢in en 6nemli bulgudur. Bu Oksiiriik inat¢1 ve kuru bir
Okstiriiktiir, 1-2 ay siirebilir. Pnomoni atipik pndmoni tablosu seklindedir. Yani
hastalarda hafif-orta derecede ates, halsizlik, bas agrisi, Oksiiriik, konstitiisyonel
semptomlar ve farenjit bulgular1 vardir. FM’de hisilti, ronkuslar ve raller duyulabilir.
Pnomonit akciger grafisinde varsa bu siklikla konsolidasyonsuz, subsegmental, tek
lezyon seklindedir. Akciger grafisi bulgularinin diizelmesi 1-2 ay1 bulur.'%*

C. pneumoniae enfeksiyonlar1 genellikle hafif seyirli ve komplikasyonsuzdur.
Bazi1 vakalarda agir pulmoner lezyonlar, bilateral hastalik, plorit ve plevral eflizyon
bildirilmistir. C.pneumoniae astim i¢in tetikleyici bir faktordiir. Astim atagi ile bagvuran
5-15 yas arasi ¢ocuklarm %]l1’inde kiiltirde C. pneumoniae iretilmistir. Bu
mikroorganizmalar Kistik fibrozlu hastalarda pulmoner alevienmelere neden olabilir.
Kaza sonucu olen geng erkeklerin otopsilerinde koroner arterdeki aterosklerotik
plaklarda C. pneumoniae gosterlmistir. Bu durumun hastalikla iligkisi olup olmadigi

kesin degildir.'**

2.3.5. Tam

Klinik bulgulara dayanarak C. pneumoniae’y: diger atipik pndmonilerde ayirmak
miimkiin degildir. Oskiiltasyonda raller ve siklikla hirilti duyulur. Akciger grafisi

genellikle hastanin kliniginde daha kotli goriinimdedir; hafif, yaygin tutulum veya
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kiiciik plevral efiizyonlarla birlikte lober infiltratlar goriilebilir. C. pneumoniae
enfeksiyonun 6zgiil tanis1 organizmanimn doku kiiltiirlerinde izolasyonu ile konulur. C.
pneumoniae en iyi siklohekzimid ile muamele edilmis Hep-2 ve H2 hiicrelerinde iirer.
Kiiltiir icin en uygun bolge posterior nazofarinkstir. Organizma balgam, bogaz kiiltiirt,
bronkoalveoler lavaj sivist ve plevra sivisindan izole edilebilir. Bu kiiltiirler i¢in 6zel
laboratuar olanaklar1 gerekmektedir.”

C. pneumoniae tespitinde hizli, kiiltiire dayanmayan en ¢ok {imit verici test PCR
dir. Klinik o6rneklerde C.pneumoniae’nin tespiti i¢in ¢ok az sayida PCR assay
bildirilmistir ve bu testler respiratuar 6rneklerde C. pneumonia’nin kiiltiir ile tespitiyle
kapsamli bir sekilde karsilastirilmamistir. Serojik tani spesifik serum antikor yanitinin
saptanmasi esasina dayanir. Bu yontemle anti-C. pneumoniae 1gG, IgA ve IgM
antikorlar1  belirlenebilmektedir.  Mikroimmiinofloresan ~ (MIF)  bir  indirekt
immiinfloresan  test olup, gilinimiizde C.  pneumoniae  enfeksionunun
degerlendirilmesinde kullanilan en sensitif ve spesifik serolojik testtir. Ancak
degerlendirilmesi zor bir yontem olup, bu konuda yetigmis bir uzman tarafindan
uygulanmalidir.*® Yine ELISA ile C. pneumoniae IgG ve IgA antikorlarini lcebilen
kitler mevcuttur ve son zamanlarda IgM antikorlarin1 6lgen kitler de kullanima
girmistir. 1gG ve IgA antikorlarmin tek basina pozitifligi akut enfeksion tanisi
koydurmaz, yalnizca gegirilmis enfeksionun bir kanitidir. Akut C. pneumoniae
enfeksionu tanis1 konulmasinda IgM antikorlarmin saptanmasi veya IgG titresinde 4
katlik bir artisin belirlenmesi gerekir. Bazi arastiricilar ise IgG titresinin 1/512°nin
tizerinde olmasmmin da akut enfeksion tanisi koymak igin yeterli oldugunu

sdylemektedirler.***

2.3.6. Tedavi

C. pneumoniae enfeksiyonlarinda antibiyotik tedavisinin optimum doz ve siiresi
halen netlesmemistir. Cogu tedavi ¢alismasinda tani i¢in sadece seroloji kullanilmistir
ve bundan dolay1 mikrobiyolojik etkinlik degerlendirilemez.

ki haftahk Eritromisin veya 30 giinlik Tetrasiklin veyahut Doksisiklin
tedavilerinden sonra belirtilerin yeniden ortaya ¢ikmasi ve sebat eden pozitif kiiltiirler
bildirildiginden uzun siireli tedavi (>2 haftalik) o6nerilir. Tetrasiklinler, Eritromisin, yeni

Makrolidler  (Azitromisin ve Klaritromisin) ve Kinolonlar in-vitro olarak
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C.pneumoniae’ya etkilidirler. C. psittaci gibi C. pneumoniae da sulfanomidlere
direnglidir. Eritromisin (40 mg/kg/glin, 2 doz/giin, PO, 10 giin), Klaritromisin (15
mg/kg/giin, 2 doz/giin PO, 10 giin) ve Azitromisin (10 mg/kg/giin, 1. giin ve 5
mg/kg/giin 1-5 giin PO) pndémonili ¢ocuk vakalarin % 80’inde nazofarinksinden C.

pneumoniae’nin eradikasyonunu sagladigi gosterilmistir. *®
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamiza Eylil 2009-Mart 2010 tarihlari arasinda Adana Numune Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Cocuk Poliklinigine; 6nceden saglikli, bagvurudan 48 saat Gncesine
kadar antibiyotik kullanmayan ve solunum sistemi enfeksiyonlar1 sikayetleri ile
bagvuran, Toplum Kokenli Pnémoni tanisi alarak klinigimize yatirilan, yaslari 3 ay-15
yas arasinda degisen 150 ¢ocuk alindi. Hastane kokenli pnomoniyi dislamak igin, daha
onceden hastanede yatan ve taburcu olduktan sonra en az iki hafta gegmeyen hastalar
calisma dis1 birakildi.

Pnomoni tanist; klinik belirti, bulgular ve/veya akciger grafisinde infiltrasyonlarin
varhigma dayanilarak konuldu. Klinik olarak hastalarda; ates ve/veya akut solunum
sikintis1 ve/veya yetmezligi belirtilerinin varligi yaninda, genel enfeksiyon sistemi
bulgular1 ile solunum sistemi dig1 bulgular1 arandi.

Ayrica hastalarin bagvuru anindaki vital bulgulari, boy ve kilo persentil degerleri,
dakikadaki solunum sayilar1 ve akcigerlerin dinlenmesi ile; ral, ronkiis, hisilt1 ile gogiis
duvarinda c¢ekilme gibi solunum sistemi FM bulgular1 kaydedildi. Yatan tiim
hastalardan bagvuru aninda rutin testler (Tam kan saymmi, ESR, CRP vs.) igin alinan
kanlardan arta kalan yaklasik 3ul’lik kisimda ise; C. pneumoniae (IgM ve G) ve M.
pneumoniae serolojileri (IgM ve G) galisilda.

Tim hastalara yatis aninda posterior-anterior (PA) Akciger grafisi ¢ekildi.
Radyolojik olarak bulgularin varligi, yerlesim yeri, infiltrasyon, konsolidasyon, plevral
eflizyon, hiler-mediastinel lenf nodlar1 olup olmamasima gore siniflama yapildi.

C. pneumoniae IgM ve IgG ile M. pneumoniae IgM ve IgG serolojileri igin
ayrilan kan drnekleri laboratuarimizdaki Triturus mikro ELISA otomatik cihaz1 ve Nova
Tec (Germany) marka Kitler kullanilrak mikro ELISA yontemi ile calisildi.

C. pneumoniae IgM ve IgG ile M. pneumoniae IgM ve IgG serolojisi i¢in
kullanilan mikro ELISA yontemindeki calisma basamaklarni;

1

Hastalardan rutin testler i¢in alinan kanlardan arta kalan yaklagik 3 pl. kanda
calisild1.

2
3
4

3000 rpm de 10 dakika santrifiij edilerek serumlar1 ayrilir.

Serum 6rnekleri 1/100 (10 pl. serum + 990 pl. dilution buffer) sulandirilir.

Kontroller (negatif, cut off ve pozitif) kullanilmalidir.
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5- Daha sonra ELISA plate’nin ilk kuyucugu Blank olarak kullanilir (Al-
kuyucugu). Bu kuyucuga sadece speicment diluent buffer konulur. Bl
kuyucuguna negatif kontrol, C1 ve D1 kuyucuguna cut off kontrol konulur. E1
kuyucuguna da pozitif kontrolden 100’er pl konulur.

6- Diger kuyucuklara ise sirastyla 100’er pl diliie edilmis hasta 6rnekleri konulur.

7- Platelerin iizeri kapatilarak 37 °C de 1 saat inkiibe edilir.

8- Inkiibasyon siiresinin sonunda plate otomatik mikro ELISA yikayicisinda 5
kez yikanir (her yikamada cihaz otomatik olarak her kuyucuga 300 pl yikama
soliisyonunu koyar ve tekrar aspire eder).

9- Blank kuyucugu (A1) harig, diger tiim kuyucuklara 100’er ul konjugat (Anti-
human Ig M horseradish peroxidase) konulur.

10-Plate ‘nin tizeri kapatilarak oda 1sisinda 30 dakika inkiibe edilir.

11-inkiibasyon siiresinin bitiminde plate yine 8. Basamaktaki gibi yikanir.

12-Blank dahil tiim kuyucuklara 100 ml TMB (Tetramethyl Benzidine/ Hydrogen
Peroxide system) — substrat ilave edilir.

13-Tekrar plate’in {izeri kapatilir karanlik ortamda ve oda sicakliginda 15 dakika
inkiibe edilir.

14-Bu siirenin sonucunda her kuyucuga 100’cr (Tetramethyl Benzidine/
Hydrogen Peroxide system). stop soliisyonu (02 M H2SO4) eklenir.

15-450/600 nm de optik dansiteleri okunur.

16-Okunan degerler; cut-off degerinin iizerinde ise pozitif, altinda ise negatif

olarak degerlendirilir.

Istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 18,0 paket programi kullanildi. Kategorik
Olgtimler say1 ve yiizde olarak, sayisal dlgtimler ise ortalama ve standart sapma (gerekli
yerlerde ortanca ve minimum-maksimum) olarak O6zetlendi. Kategorik olgimlerin
Mycoplasma pozitif ve negatif gruplari arasinda karsilagtirilmasinda Ki-Kare test
istatistigi kullanildi. Yine bu iki grup i¢inde sayisal dlglimlerin karsilastirilmasinda
Mann Whitney-U testi kullanildi. Tiim testlerde istatistiksel onem diizeyi p<0,05 olarak

alindi.
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4. BULGULAR

Calismaya aldigimiz ve Toplum Kdkenli Pnémoni tanist ile klinigimize yatirilan
150 ¢ocugun demografik veriler dikkate alindiginda; hastalarin yaslari; 52,65 + 50,86
ay, 29 ay (3-180 ay) idi. Hastalarin 91°1 (% 60,7) erkek, 59’u ( %39,3) kiz olup, E/K
orant ise; 1,54/1 idi (Tablo 28).

Tablo 28. Demografik Veriler

Demografik Veriler Olgiit
*Yas (ay) 52,65 + 50.86, 29 (3-180)
**Cinsiyet
Erkek 91 (%60,7)
Kiz 59 (%39,3)

*Ortalama + Standart sapma, Medyan (Min-Maks), ** Siklik (%)

Basvuru oncesi solunum sistemi ve genel enfeksiyon semptomlar1 incelendiginde;
hastalarin; 149’ unda (% 99,3) 6ksiiriik, 115’inde (% 60,7) ates, 79’unda (% 52,7) hirity,
78’inde (% 52) solunum sikintis1 mevcut idi. Ayrica hastalarn 75’inde (% 50)
istahsizlik, 64’tinde (% 42,7) halsizlik, 38’inde (% 25,3) terleme, 31’inde (% 20,7)
bogaz agrisi, 28’inde (% 18,7) piiriilan balgam, 9’unda (% 6) isiime, 9’unda (% 6)
gogiis agrisi, 7’sinde (% 4,7) titreme, 3’tinde (% 2) miikkdz balgam, 3’inde (% 2)

carpint1 ve 2’sinde (% 1.3) morarma mevcut idi (Tablo 29).
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Tablo 29. Solunum Sistemi ve Genel Enfeksiyon Semptomlari

Semptom Sikhik (%)
Oksiiriik 149 (99,3)
Ates 115 (60,7)
Hirilth 79 (52,7)
Solunum sikintisi 78 (52,0)
Istahsizhk 75 (50,0)
Halsizlik 64 (42,7)
Terleme 38 (25,3)
Bogaz agrisi 31 (20,7)
Balgam ¢ikarma
Piiriilan(iltihaph) 28 (18,7)
Miikéz (seffaf-kentoz) 32
.!(anll 0(0)
Usiime 9 (6)
Titreme 7(4,7)
Gogiis agrisi 9 (6)
Carpimti 32
Morarma 2(1,3)

Solunum sistemi dis1 semptomlar1 incelendiginde hastalarin; 52’sinde (% 34,7)
burun akmtisi, 43’tinde (% 28,7) kusma, 26’sinda (% 17,3) kas agrisi, 25’inde (% 16,7)
bas agrisi, 17’sinde (% 11,3) ishal, 13’tinde (% 8,7) karm agrisi, 13’iinde (% 8,7)
kabizlik, 9’unda (% 6) eklem agrisi, 7’sinde (% 4,7) bulanti, 7’sinde ( %4,7) idrar
sikayeti, 3’tinde(% 2) kulak agris1 ve 1’inde (% 0,7) sarilik saptand:1 (Tablo 30).

Tablo 30. Solunum Sistemi Dis1 Semptomlar

Semptomlar Siklik (%)
Burun akintisi 52 (34,7)
Kusma 43 (28,7)
Kas agrisi 26 (17,3)
Bas agrisi 25 (16,7)
Ishal 17 (11,3)
Karin agrisi 13 (8,7)
Kabizhk 13 (8,7)
Eklem agrisi 9 (6,0)
Bulanti 7(4.7)
Idrar sikayeti 7(4,7)
Kulak agrisi 3(2,0)
Sarilik 1(0,7)
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Hastalarin solunum sistemi FM bulgular1 incelendiginde; 123’tinde (% 82)
ekspiryum uzamasi, 103’iinde (% 68,7) takipne, 97’sinde (% 64,7) ronkiis, 92’sinde (%
61,3) ral, 63’iinde (% 42) hisilt1 ve 44’tinde (% 29,3) gogls duvarinda (subkostal/
interkostal) ¢ekilme saptandi (Tablo 31).

Tablo 31. Solunum Sistemi Fizik Muayene Bulgulari

Semptom Siklik (%0)
Ekspiryum uzamasi 123 (82,0)
Takipne 103 (68,7)
Ronkiis 97 (64,7)
Ral 92 (61,3)
Hisilti 63 (42,0)
Subkostal / interkostal ¢ekilmeler 44 (29,3)

Calismaya alinan 150 hastanin 120’sinde (% 80) Akciger grafisinde farklh
radyolojik bulgular saptandi. Bunlarm 31’inde (% 25,8) sag akcigerdede, 20’sinde (%
16,7) sol akcigerde, 69(%57,5)’unda akcigerde bilateral yerlesimli degisiklikler mevcut
idi. Hastalarin; 97’sinde (% 64,7) infiltrasyon, 22’sinde (% 14,7) konsolidasyon, 2’sinde
(% 1,3) plevral efiizyon, 15’inde (% 10) tek tarafli lenf nodu ve 1’inde (% 0,7) hastada
bilateral lenf nodu saptandi (Tablo 32).

Tablo 32. Tiim Olgularin Akciger Grafi Bulgular1 ve Sikligi

Akciger Bulgulari Siklik (%)

Akciger Grafi Bulgusu 120 (80)
Akciger Grafi Bulgusu Y erlesimi

o Sag akciger 31 (25,8)

o Sol akciger 20 (16,7)

o Bilateral akciger 69 (57,5)
Infiltrasyon (intertisyel/parankimal) 97 (64,7)
Konsolidasyon 22 (14,7)
Plevral efiizyon 2(13)
Lenfnodu

e Yok 134 (89,3)

o Tek tarafli lenf nodu pozitif 15 (10)

e Bilateral lenf nodu pozitif 1(0,7)
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Tim hastalara ait laboratuvar sonuglar1
+7.038/mm?® (610-59.000), Serum CRP degerleri; 21,53 + 34,49 mg/L (0,1-198 mg/L),
ESR degerleri; 22,59 + 18,03 mm/saat (2-104 mm/saat ) olarak 6l¢iildii (Tablo 33).

Tablo 33. Tiim Hastalarin Laboratuar Sonuglar1

incelendiginde; WBC; 13.785

Parametreler

Ortalama +

Tiim Hastalar
Standart sapma, Medyan (Min-Maks)

WBC; ( .../ mm°)

13785

,2 £7038,9,12800 (610 - 59000)

CRP(mg/L) (Serum)

21,53 + 34,49, 8 (0,1-198)

Eritrosit Sedimantasyon Hizi (mm/Saat)

22,59 + 18.03,19 (2-104)

Hastalarin 14’tinde (% 9,3); Mycoplasma pnémoniae 1gM ve 1gG pozitif iken,

sadece 3 (% 2) hastada; Chlamydia pnomoniae 1gM ve 1gG pozitif olarak saptandi

(Tablo 34).

Tablo 34. Etkenlere Gaore Serolojik Bulgular

Etken Seroloji SIKlk (%)
Mycoplasma pnémoniae IgM pozitifligi 14 (9,3)
Mycoplasma pnémoniae IgG pozitifligi 14 (9,3)
Chlamydia pnémoniae IgM pozitifligi 3(2)
Chlamydia pnémoniae IgG pozitifligi 3(2)

M. pnomoniae 1gM pozitif ve negatif olgularimizin demografik verileri

incelendiginde IgM pozitif olgularda yas; 78,71 + 39, 49 ay, 72, (29-180 ay), negatif
olgularda ise yas; 49,96 + 51 ay, 26, 24, (3-180 ay) idi (p=0,003). M. pnémoniae |gM
pozitif grupta K/E orani; 1, negatif grupta ise bu oran; 0,62 olarak saptandi. Fakat

cinsiyet acisindan M. pnémoniae 1gM pozitif ve negatif gruplar arasinda anlamli
istatiksel fark saptanmadi (p=0,404) (Tablo 35).
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Tablo35. Mycoplasma Prémoniae 1gM Pozitif ve Negatif Olgularimizin Demografik Verileri

Semptom Mycoplasma prémoniae Mycoplasma pnémoniae P
Ig M Pozitif (n=14) Ig M Negatif (n=136)
Yas* (Ay) 78,71 + 39,49 49,96 + 51,26 0,003
72 (29-180) 24 (3-180)
Cinsiyet** 0,404
Erkek 7 (% 50) 84 (% 61,8)
Kiz 7 (% 50) 52 (% 38,2)

*ortalama + standart sapma, medyan (min-maks), **Siklik (%)

Yas dikkate alindiginda; <59 ay cocuklarda Mycoplasma IgM pozitiflik oram
% 3,1 iken, > 60 ay ¢ocuklarda bu oran % 20,4 olarak saptandi (p=0,001) (Tablo 36).

Tablo 36. Yas Gruplarina Gore M. Pnémoniae 1gM Pozitif ve Negatif Olgularimiz

<59 ay > 60 ay P
Mycoplasma Pnémoniae 1gM 0,001
Pozitif 3(%31) 11 (% 20,4)
Negatif 93 (% 96,7) 43 (% 79,6)

M. pnémoniae IgM pozitif ve negatif hastalarin, solunum sistemi ve genel

semptomlar1 incelendiginde; ¢alismaya alinan 14 hastanm 13’iinde (% 92,9) istahsizlik
(p= 0.001), 11’inde(% 78,6) halsizlik (p=0,008), 10’unda (% 71,4) bogaz agrisi
(p=0,001), 3’iinde (% 21,4) gogiis agris1 (p=0.039) saptandi. Iki grup arasmdaki bu
farklar istatistiksel olarak anlamli idi. Ayrica M. pnomoniae IgM pozitif olan hastalarin;
14’inde (% 100) oksiiriik (p=0,999), 9’unda (% 64,3) ates (p=0.317), 4’er (% 28,6)
hastada hirilt1, solunum sikintisi ve terleme (p= 0,090), 3’tinde (% 21,4) piiriilan balgam
(p=0,328), 1’inde (% 7,1) miik6z balgam (p=0,328), 2’sinde (% 14,3) tsiime (p=0,199),
1’inde (% 7,1) titreme (p=0,256), 1’inde (% 7,1) (p=0,504) ise carpmt1 saptandi. Iki

grup arasindaki bu farklar istatistiksel olarak anlaml degildi (Tablo 37).
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Tablo 37. M. Pnomoniae 1gM Pozitif ve Negatif Hastalarin Solunum Sistemi ve Genel Enfeksiyon
Semptomlar:

Semptomlar Mycoplasma IgM Pozitif | Mycoplasma IgM Negatif P
(n=14) (%) (n=136) (%)

Oksiiriik 14 (100) 135 (99,3) 0,999
Istahsizhk 13 (92,9) 62 (45,6) 0,001
Halsizlik 11 (78,6) 53 (39) 0,008
Bogaz agrisi 10 (71,4) 21 (15,4) 0,001
Ates 9 (64,3) 106 (77,9) 0,317
Terleme 4 (28,6) 34 (25) 0,753
Hinlti 4 (28,6) 75 (55,1) 0,090
Solunum sikintisi 4 (28,6) 74 (54,4) 0,091
Balgam cikarma 0,328
Yok 10 (71,4) 109 (80,1)

Piiriilan (iltihabi) 3(21,4) 25 (18,4)

Miikoz (Seffaf- Kentoz) 1(7,1) 2 (1,5)

Gogiis agrisi 3(21,4) 6 (4,4) 0,039
Usiime 2 (14,3) 7 (5,1) 0,199
Carpinti 1(7,1) 2 (1,5 0,256
Titreme 1(7,1) 6 (4,4) 0,504

M. pnomoniae 1gM pozitif ve negatif hastalarin solunum sistemi dig1 semptomlar1
incelendiginde, hastalarin; 10’nunda (% 71,4) kas agris1 (p<0,001), 8’inde (% 57,1) bas
agrist (p<0.001), 5’inde (% 35,7) eklem agris1 (p<0,001), 4’tinde (% 28,6) karm agrisi
(p=0,021) ve 3’iinde (% 21,4) bulant1 (p=0,018) saptand. Iki grup arasindaki bu farklar
istatistiksel olarak anlamli idi. Ayrica M. pnémoniae pozitif olan hastalarin; 5’inde (%
35,7) burun akintist (p=0,999), 3’tiinde (% 21,4) kusma (p=0,758), 2’sinde (% 14,3)
kabizlik (p=0,348), 1’inde (% 7,1) ishal (p=0,999) ve 1’inde (% 7,1) kulak agrisi
(p=0.256) saptandi. Fakat bu semptomlar dikkate alindiginda iki grup arasindaki farklar
istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 38).

Tablo 38. M. Pnomoniae 1gM pozitif ve negatif hastalarm Solunum Sistemi Dis1 Semptomlari

Semptomlar Mycoplasma IgM Pozitif Mycoplasma IgM Negatif P
(n=14) (%) (n=136) (%)
Kas agrisi 10 (71,4) 16 (11,8) <0,001
Bas agrisi 8 (57,1) 17 (12,5) <0,001
Eklem agrisi 5 (35,7) 4 (2,9) <0,001
Burun akintisi 5 (35,7) 47 (34,6) 0,999
Karin agrisi 4 (28,6) 9 (6,6) 0,021
Bulanti 3 (21,4) 4(2,9) 0,018
Kusma 3(21,4) 40 (29,4) 0,758
Kabizhik 2 (14,3) 11 (8,1) 0,348
Kulak agrist 1(7,1) 2 (1,5) 0,256
Ishal 1(7,1) 16 (11,8) 0,999
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M. pnémoniae 1gM pozitif ve negatif hastalarin solunum sistemi FM bulgular1
incelendiginde, hastalarm; 5’inde (% 35,7) takipne (p=0,012), 2’sinde (% 14,3) ise
hisiltr (p=0,043) saptandi. ki grup arasindaki bu farklar istatistiksel olarak anlamli idi.
Diger FM bulgular1 (Ekspiryum uzamasi, ronkiis, ral ve subkostal/interkostal ¢ekilme)
acisindan incelendiginde her iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli farklar

saptanmadi. (Sirastyla p=0,999, p=0,565, p=0,157 ve p=0,759 idi) (Tablo 39).

Tablo 39. M. Pnomoniae 1gM pozitif ve negatif hastalarin Solunum Sistemi Fizik Muayene Bulgulari
Mliskisi

Semptomlar Mycoplasma IgM Pozitif | Mycoplasma IgM Negatif P
(n=14) (%) (n=136) (%)
Ekspiryum uzamasi 12 (85,7) 111 (81,6) 0,999
Ronkiis 8 (57,1) 89 (65,4) 0,565
Ral 6 (42,9) 86 (63,2) 0,157
Takipne 5 (35,7) 98 (72,1) 0,012
Subkostal/interkostal ¢ekilme 3(21,4) 41 (30,1) 0,759
Hisilti 2 (14,3) 61 (44,9) 0,043

M. pnémoniae IgM pozitif ve negatif hastalar, Akciger grafisi bulgulari
yoniiniinden incelendiginde; Radyolojik olarak pnémoni tanisi alan olgularin 112’sinde
(% 82,4) M. pnomoniae 1gM negatif olarak saptandi ve bu durum istatistiksel olarak
anlamli idi (p=0.036). Yerlesim a¢isindan degerlendirildiginde ise; Radyolojik olarak
pnoémoni tanisi alan M. prémoniae negatif gruptaki olgularin 68’inde (% 60,7) bilateral,
26’sinda (% 23,6) sag ve 18’inde (% 16,1) sol akcigerde infiltrasyon saptandi. M.
pnomoniae |gM pozitif grupta ise; hastalarin 5’inde (% 62,5) sag, 2’sinde (% 25) sol ve
I’inde (%12,5) bilateral akcigerde infiltrasyona rastlandi. Akciger grafisi bulgulari
yerlesimleri acisindan incelendiginde M. pnémoniae 1gM negatif grup ile IgM pozitif
grup arasinda IgM negatif grup lehine anlamli istatistiksel fark saptandi (p=0.020).
Diger radyolojik bulgular (infiltrasyon, Konsolidasyon, Plevral effiizyon ve Hiler Lenf
Nodu agisindan gruplar arasinda fark yoktu (Swrasiyla; p=0,250, p=0,694, p=0,999 ve
p=0,882 idi) (Tablo 40).
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Tablo 40. M. Pnémoniae 1gM Pozitif ve Negatif Gruplarin PA Akciger Grafi Bulgular1

Semptom Mycoplasma IgM Mycoplasma IgM Negatif P
Pozitif (n=136) (%)
(n=14) (%)

PA Akciger grafi bulgusu 8 (57,1) 112 (82,4) 0,036
PA Akciger grafi bulgusu 0,020
Y erlesimi

e Sag 5 (62,5) 26 (23,6)

e Sol 2 (25) 18 (16,1)

o Bilateral 1(125) 68 (60,7)
Infiltrasyon (intertisyel 7 (50) 90 (66,2) 0,250
/parankimal)
Konsolidasyon 1(7,1) 21 (15,4) 0,694
Plevral efiizyon 0 (0) 2 (1,5) 0,999
Hiler Lenfnodu varhg

e Yok 13(92,9) 121 (89) 0,882

e Tek tarafli 1(7,1) 14 (10,3)

 Bilateral tarafl 0(0) 1(0.7)

M. pnomoniae IgM pozitif ve negatif hastalarin WBC degerleri karsilastirildiginda
iki grup arasi fark analmli idi (p=0,008). CRP ve ESH degerleri agisindan iki grup
karsilastirildiginda istatiksel anlamli fark saptanmadi (Sirasiyla; p=0,081 ve p=0,672)
(Tablo 41).

Tablo-41. M. Pnomoniae IgM Pozitif ve Negatif Hastalardaki Laboratuar Bulgular

Semptom Mycoplasma IgM Pozitif Mycoplasma IgM Negatif P

WBC (mm®)* 9192,14 + 5939,61 14258,01 + 6991,01 0,008
6695 (610-18700) 13000 (3700-59000)

CRP (mg/L)* 9,49 + 14,53 22,76 £35,72 0,081

1,7 (0,2-41,2) 8,35 (0,1-198)

Eritrosit 18,21+ 9,49 23,04 + 18,66 0,672

Sedimantasyon 20 (2-34) 19 (2-104)

Hizi* (mm/saat)

*Tiim 6l¢iimler igin; ortalama + standart sapma, medyan (min-maks)
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5. TARTISMA

Pnémonilerin 6nemli bir kismin1 olusturan ¢ocukluk c¢agr TKP’leri; bilinen bir
immiin yetmezligi olmayan kisilerde, giinliik yasami sirasinda gelisen, bir bagka deyisle,
hastane diginda ortaya g¢ikan pndomonilerdir. Yeni antibiyotiklerin kesfi, tedavi ve
immiinizasyon metodlarindaki ilerlemelere ragmen halen tim Diinyada en onemli
mortalite ve mobidite nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir.*2

Literatiirdeki farkli yayinlarda ASYE olgularinda E/K orani; 1,25/1 ve 2/1 gibi
degisen oranlarda bildirilmistir.s'16 Calismamizda da bu orani literatiir ile uyumlu olarak
1,54/1, hastalarimizin yas ortalamasini ise; 52,65 + 50,86 (3-180) ay olarak saptadik.

Ozellikle kis aylarinda daha sik olmak iizere yilin her déneminde rastlanan
TKP’ler, tedavi maliyeti yliksek ve 6liimciil enfeksiyon hastaliklarindandir.*** Cocukluk
¢ag1 solunum yolu enfeksiyonlarmin ve dolayisi ile pnomonilerin en sik nedenleri,
birinci siklikla bakteriyel ajanlar, ikinci siklikla viral ajanlar olup, her iki grup etken i¢in
de tek kaynak insanlardir.?

Bakteriyel ajanlar arasinda sayilan ve atipik bakteriler olarak bilinen Mycoplasma
pnomoniae Ve Chlamydia pnomoniae TKP etiyolojisinde 6nemli yer tutmaktadir.
Cocuklarda pnomoni etkenlerinin arastirildig1 ¢alismalar incelendiginde; Numazaki K.
ve ark.larmm'* 853 pnémonili gocuk hasta da yaptiklari calismada hastalarm %
27,4’tinde Mycoplasma pnémoniae, % 0,7’sinde Chlamydia pnomoniae, % 10,3’linde
Streptococcus pnomoniae, % 9,8’inde Hemophilus influenzae, % 3,8’inde Hemophilus
parainfluenzae, % 3,1’inde Staphylococcus aureus, % 1,3’iinde Moraxella catarrahalis,
% 0,8’sinde Pseudomonas aeruginosa, % 20,4’iinde RSV ile % 11,9’unda Influenza A
virusii ve % 2,9’unda Adenovirus saptanmistir. Virkki ve ark.lari**® TKP’si olan 215
cocuk da yaptiklar1 ¢aligmada, hastalarin % 32’sinde sadece viral ajan, % 22’sinde
bakteriyel ajan, % 30’unda viral+bakteriyel karma ajanlar bildirmisler, ayrica bakteriyel
olgularin % 7’sinde M. pneumoniae, % 3’inde C. pneumoniae’nin etken oldugu
bildirilmistir. Wubbel ve ark.lar1 ise;168 pnomonili ¢ocuk da yaptiklar1 ¢alismada,
hastalarin % 27’sinde S.pneumoniae, % 7’sinde M. pneumoniae, % 6’sinda C.
pneumoniae ve % 20’sinde viral ajanlarm etken oldugunu bildirilmislerdir.**®

Ulasabildigimiz literatiirdeki bircok calismada TKP’nin yas gruplar1 ve etkenleri

arasinda M. pnémoniae Ve C. pnémoniae oranlarinda farkliliklar oldugu bildirilmistir.

50



Somer A ve ark.larmin™'’ 2 ay-15 yas cocuklardaki ¢alismalarinda; M. pnémoniae 1gM
ve C. pnomoniae IgM seropozitiviteleri sirasiyla % 27 ve % 5, yas ortalamalar1 ise
srrastyla; 5,3 ve 1,5 yil olarak, Lochindarat ve ark.larmm™?; 2 ay-15 yas ¢ocuklardaki
caligmalarinda; bu oranlari sirasiyla % 14,3 ve % 2,8 olarak, Sidal M ve ark.lari** ise 5-
15 yas pnomonili ¢ocuklarda bu oranlar1 sirasiyla % 30,2 ve % 0,3 olarak, yas gruplarini
dikkate alarak yaptiklar1 degerlendirmede ise; M. pnomoniae IgM pozitifligi’ni; 5-9 yas
arasinda % 72,1 ve 10-14 yas arasinda ise; % 27,9 olarak bildirmislerdir. Ayrica Biitiin
ve ark.lar1*?® bu oranlar1 sirasiyla % 18 ve % 2 olarak, Pandey A. ve ark.lar’*? ise; ayni
oranlari sirasiyla % 30 ve % 2,8 olarak bildirmislerdir. Bir diger ¢alismada ise 3-15 yas
aras1 okul ¢ocuklarindak TKP’lerin % 7-40’indan sorumlu ajanin M. pnémoniae oldugu
ve li¢ yasindan 6nce ise nadiren gorildigi bildirilmistir.>®

Bazi galigmalarda ise TKP etkenlerinden sadece M. pnémoniae seropozitivitesine

bakilmis ve farkli sonuglar bildirilmistir; rn; Shenoy ve ark.lari*?

M. pnomoniae 1gM
seropozitivitesi genel sikligin1 % 23.96 olarak bildirdikleri halde yas gruplarma gore
degerlendirdiklerinde; <2yas; % 9,5, 2-5 yas aras1 % 32, 5-10 yas aras1 % 32 ve >10 yas
ise %18,2 olarak, Mathai E. ve ark.lari'®® ise <5 yas; % 14,8, >5 yas; ¢ocuklarda %70
olarak bildirilmislerdir. Bu ¢alismlardan farkli olarak Esposito ve ark.lari*®*; 2-14 vyas
arast TKP’li 203 hastada yaptiklar1 ¢alismada, C. pnomoniae 1gM seropozitivitesini; %
4, yas ortalamasimi ise; 5,76 yil olarak, Matsumato ve ark.lari*®®, 5 yas alti pnomoni
tanist alan ¢ocuklarda C. pndmoniae’nin prevalansini % 20.3 olarak bildirmiglerdir.

Ulasabildigimiz literatiir ile benzer olarak caligmamizdaki ¢ocukluk ¢agi TKP
olgularimizda M. pnomoniae 1gM pozitifligini; % 9,3, yas ortalamasmni; 78,71 ay, C.
pnomoniae 1gM pozitifligini; % 2, yas ortalamasini ise; 21,66 ay olarak saptadik. Yas
gruplarini dikkate aldigimizda ise ¢alismamizdaki M. pnémoniae pozitiflik oranimi <59
ay cocuklarda % 3, >60 ay c¢ocuklarda ise; % 20,4 olarak saptadik (p=0,001). Bu
sonuglar bize ¢aliymamizdaki ¢ocuklarda saptadigimiz Mycoplasma IgM pozitifligi
oraninin yas artisi ile pozitif korelasyon gosterdigini ve bu sonuclarinda ulasabildigimiz
literatiir ile uyumlu oldugunu saptadik.

Pnomoniler tipik olarak ates, solunumsal semptomlar ve akciger grafisindeki
infiltrasyonlarin varligi ve/veya FM bulgular: ile birlikte akciger grafisinde parankimal
tutulumla karakterize hastaliklardir.’ Bilindigi gibi atipik pnomoniler gurubunda; M.

pnomoniae, C. pneumoniae ve L. pneumophila ile viriisler mevcuttur. Calismamizda da
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arastirdigimiz TKP etkenlerinden biri olan M. pnomoniae pndmonisi yavas ve sinsi
seyirli olup siklikla hastalarin genel durumlar: iyidir ve hastalik ayakta gegirildiginden
Walking pnémonisi olarak olarak adlandirilir. Siklikla hafif ates, bas agrisi, halsizlik,
fotofobi ve miyaljiyi izleyen donemde siddetli kuru ve inatgi (3-4 haftaya kadar
uzayabilen) oksiiriik goriiliir. Ayrica pnomoni tablosuna siklikla farenjit, servikal
lenfadenopati, konjonktivit, biilldz mirinjit ve otitis media eslik edebilir.” Buna karsin
C. pneumoniae enfeksiyonlar1 i¢in bildirilen en énemli bulgular; inat¢1 ve kuru tipteki
Oksiiriikk 1-2 ay siirebilir ve subfebril ates (hastaneye yatirilan vakalarin % 87’sinde)
tir. ' Lochindarat ve ark.lari*'® atipik pndémonili hastalarinin; % 95,3’iinde ates, %
76,7°sinde kuru Oksiiriik, % 48,8’inde halsizlik, % 27,9°unda iisiime ya da titreme, %
23,3’linde prodiiktif Oksiiriik, % 18,6’sinda miyalji ve % 16,3’iinde gogiis agrisi
bildirmislerdir.

TKP tanisi ile izledigimiz toplam 150 ¢ocuklu ¢alismamizda da en sik semptomun
% 99,3 siklikla Oksiiriik, ikinci sirada ise % 60,7 siklikla ates oldugunu saptadik. Bu
bulgular literatiirdeki pek ¢cok ¢alismacinin buldugu sonuglar ile benzerlik gosteriyordu.

Ancak ayr1 ayr1 degerlendirilmelerin yapildig1 bir¢ok calismada mevcuttur. Orn;

Pandey A. ve ark.lari**

M. pnémoniae 1gM pozitif hastalarinda ates sikligini; % 57,1,
oksiiriik sikhigint % 48,5 olarak, Defilippi ve ark.lar’*® ise ayni grup hastalarinin %
73,5’inde ates, % 42,1’inde Oksiriik, Sidal ve ark.lari*'® ayni grup hastalarinda
oksitiriigii; % 86,0, atesi; % 33,7, burun akmtisimi ise % 10,2 olarak ve Stevens ve
ark.lar™®’ ise; ayn1 grup hastalarda baslica semtomlarmn 6ksiiriik ve halsizlik oldugunu
bildirmislerdir. Buna karsin bazi ¢alismacilar M. pnomoniae ve C. pnomoniae’yi birlikte
degerlendirmislerdir. Esposito ve ark.lar’*®* M. pnémoniae 1gM pozitif hastalarinm %
85,7’sinde ates, % 64,7’sinde Oksiirliik, C. pnomoniae 1gM pozitif hastalarinin ise; %
62,5’inde ates, % 50,0’sinde Oksiiriik bildirmislerdir.

Sonu¢ olarak ulasabildigimiz literatiirdeki pek cok calismada atipik pndmoni
tanist ile izlenen ¢ocuklarda Oksiiriik ve atesin baglica semptomlar oldugu ifade
edilmistir. Calismamizda da M. pnomoniae pozitif hastalarin; % 100’tinde Oksiiriik, %
92,9’unda istahsizlik, % 78,6’sinde halsizlik, % 71,4’inde bogaz agris1 ve % 64,3’linde
ates saptadik. Bu bulgular yoniinden M. pnomoniae 1gM pozitif ve negatif gruplarimizi
karsilastirdigimizda belirgin farklilik olmadigini gérdiik. Buna karsin ¢alismamizda C.

pnomoniae 1gM pozitifligini ise; sadece 3 hastada saptadik ve muhtemeldir ki say1
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azlig1 nedeniyle C.pnémoniae IgM pozitif ve negatif gruplar arasinda bu agidan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulamadik (P>0,005). Ayrica M. pnémoniae 1gM
pozitif hastalarimizda solunum sistemi dis1 semptomlar olarak da %71,4’inde kas
agrisi, % 57,1’inde bas agrisi, % 35,7 sinde eklem agrisi, % 28,6’sinda karmn agrisi, %
21,4linde bulant1 saptadik ve M. pnomoniae 1gM negatif grupla karsilastirdigimizda
istatiksel olarak anlamli oldugunu saptadik (p degerleri sirayla; p<0,001, p<0,001,
p<0,001, p=0,021, p=0,018 idi).

Takipne ve patolojik solunum seslerinin varlig1 ve/veya retraksiyonlar ASYE’yi1
USYE’ den ayiran en giivenilir bulgulardir.®®?’ M. pnémoniae pnomonisinde, FM’de
siklikla raller, ronkuslar veya higiltt duyulur. C. pnémoniae pnémonisinde ise; ates
gbzlenmemesi tipik olup, nazal konjesyon, bogmaca benzeri Oksiiriik ve takipne gibi
semptomlar goriilir FM’de ise hafif retraksiyonlar ve krepitan raller gozlenir.?
Lochindarat ve ark.lari*'® atipik pndmonilerde % 90,7’sinde ral, % 65,1’inde solunum
zorlugu, % 41,9’unda ronkiis, % 16,3’tinde wheezing ve % 7’sinde bronsiayal solunum
sesi saptamuslar. Calismamiza aldigimiz tiim hastalarimizin solunum sistemi FM
bulgularini inceledigimizde; hastalarin % 82’sinde ekspiryum uzamasi, % 68,7’sinde
takipne, % 64,7’sinde ronkiis, % 61,3’{inde ral, % 42’sinde hisilt1 ve % 29,3’linde gogiis
duvarinda (subkostal/interkostal) ¢ekilmeler saptadik. Bu sonug¢larimiz atipik pnémoni
olarak bildirilen sonug¢lardan farkli idi. Ciinkii bizim sonuglarimiz tipik ve atipik tiim
TKP’li olgularimizi kapsamaktaydi.

119

Sidal ve ark.lart™ M. pnémoniae IgM pozitif hastalarinin % 100’tinde ve C.

pnomoniae IgM pozitif hastalarin ise % 80’inde akcigerde oskiiltasyon bulgusuna

rastladiklarmi, Esposito ve ark.lari™®

M. pnémoniae IgM pozitif hastalarinda %
88,2’sinde ral, % 14,7’sinde wheezing, % 11,7’sinde takipne, C. pnomoniae IgM pozitif
hastalarinda ise % 87,5’inde ral, % 12,5’inde wheezing bildirilmislerdir. Bunlardan
farkli olarak sadece M. pnémoniae pndmonisi ile ilgili caliymalar yapan Stevens ve
ark.lari**’ en yaygm oskiiltasyon bulgusu olarak krepitasyon, daha az siklikla ise

bronsial solunum ve ronkiis, Deerojanawong ve ark.lar*?®

ise en yaygin oskiiltasyon
bulgusu olarak % 91,7 oranin da ral bildirmislerdir.

Calismamizdaki M. pnémoniae IgM pozitif olgularimizin FM’de de; %85,7
vakada ekspiryum uzamast, % 57,1’inde ronkiis, % 42,9’unde ral, % 35,7 sinde takipne,

% 21,4’inde subkostal/interkostal c¢ekilme ve % 14,3’iinde hisilti saptadik. M.
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pnomoniae IgM pozitif ve negatif gruplar arasindaki farklar ise takipne (p=0,012) ve
higilt1 (p=0,043) acisindan anlamli idi. Diger FM bulgular1 (Ekspiryum uzamasi, ronkiis,
ral ve subkostal/interkostal ¢ekilme) agisindan incelendiginde ise M. pnémoniae 1gM
pozitif ve negatif iki grup arasindaki farkliliklar ise istatiksel olarak anlamli degildi
(swrastyla p=0,999, p=0,565, p=0,157 ve p=0,759 idi). Yani M. pnémoniae IgM pozitif
grupta negatif gruba gére bu FM bulgular1 daha azdi, bu durumun pozitif hastalarimizin
azlhigindan veya M. pnomoniae’nin subklinik bir seyir gostermesinden kaynaklandigini
diisiindiirmekteydi. Buda literatiirdeki Walking “’yiiriiyen’” pndmoni ifadesini bir kez
daha dogrulamaktaydi. Sonug olarak ¢alismamizdan elde ettigimiz bu FM bulgularinin,
ulasabildigimiz literatiir bulgular1 ile benzerlik gosterdigini saptadik.

Ayaktan izlenen, akut alt solunum yolu hastaligi olan c¢ocuklarda gogiis
radyografilerinin klinik sonuca etkisi saptanamamistir. Agir ve ¢ok agir pndmonisi
olmayan hastalarda radyolojik inceleme gerekli degildir.2 Magree ve ark.lar’™® ASYE
tanist ile izledikleri 174 hastanin akciger grafilerini degerlendirdiklerinde hastalarin %
66’sinda patolojik radyolojik goriinimii negatif, % 34 hastada ise pozitif olarak
saptanmiglardir. Hazir ve ark.lar’™® sadece takipnesi olan 1848 pnomonili hastay1
inceledikleri caligmalarinda hastalarin % 82’sinde radyolojik olarak pnémoni saptanmaz
iken, % 14 hastada pnémoni bulgusu saptanmis ve pndmoni bulgusu saptanan bu
hastalardan sadece 26’sinda lober konsolidasyon, digerlerinde ise parankimal intertisyel
degisiklikler bildirilmistir. Timgor ve ark.lar™' 55 TKP tanili hastalarinda satanan
radyolojik bulgular birinci siklikla intertisyel ve/veya peribronsial infiltrasyon, ikinci
siklikla konsolidasyon olarak bildirilmistir. Lochindarat ve ark.lar’nin**® yaptiklar:
calismada atipik pndmonilerde radyolojik bulgularin degerlendirilmesinde % 51,2 sinde
diizensiz/yamali infiltrasyon, % 44,2’sinde intertisyel infiltrasyon, % 16,3’linde
segmental veya lobar konsolidasyon bildirilmistir.

Calismamiza aldigimiz TKP’li 150 hastanin tiimii birlikte dikkate alinarak PA
akciger grafileri degerlendirildiginde hastalarin % 80’inde radyolojik olarak pnomoni
bulgusuna rastlanirken, ensik rastlanan infiltrasyon bulgusunun ise % 64,7 oraninda tek
yada cift tarafli intertisyel/parankimal infiltrasyon oldugunu buna karsin olgularin %
20’sinde ise radyolojik olarak pndmoni bulgusuna rastlamadik.

M. pnomoniae pndmonisinde radyolojik goriinim degiskendir ve tipik degildir.

Intertisyel veya bronkopndmonik tutulum siktir. Vakalarm % 75’inde tek akciger ve
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zellikle alt loblar tutulmustur.”? Bazi kaynaklarda ise M. pnomoniae pndmonisi
olgularmin sadece % 5’inde plevral efiizyon, baz1 hastalarda lober konsolidasyon yada

22 yaptiklar1 bir

hiler lenfadenopati goriilebilecegi bildirilmistir.?> Shenoy ve ark.lari*
calismada M. pnomoniae 1g M pozitif hastalarin radyolojik bulgular1 incelenmis; %
31,8’inde normal, % 18,2’sinde bilateral opasite, % 4,5’inde konsolidasyon, % 4,5’inde
plevral efiizyon ve % 4,5’inde perihiler opasite saptanmis. Defilippi ve ark.lari*?®
yaptiklar1 bir calismada M. promoniae 1gM pozitif 102 ¢ocugun 81’ine akciger grafisi
¢ekilmis. Bu hastalardan % 93,8’ radyolojik olarak anormal rapor edilmis.
Konsolidasyon % 76,5 hastada saptanmis olup bunun % 53,09’u tek tarafli, % 23,46’s1
bilateral olarak raporlanmis. % 17,28 hastada intertisyel degisiklikler, %7,4 hastada
plevral eflizyon saptanmis ancak mediastinal lenf noduna rastlanmamis. Esposito ve
ark.lari** calismalarinda M. pnomoniae pozitif hastalarin % 14,7’sinde akcigerde
havalanma artigi, % 4,4’linde peribrosiyal infiltrasyon, % 60,3’linde perihiler lineer
opasite artigi, % 39,7’sinde retikiilonodiiler infiltrasyon, % 27,9’unda segmental vaya
lober konsolidasyon, % 7,4’iinde bilateral konsolidasyon, % 5,9’unda plevral efiizyon
saptanmistir. Ayni calismadaki C. pnémoniae 1gM pozitif hastalarin ise; % 25’inde
akcigerde havalanma artisi, % 25’inde peribrosiyal infiltrasyon, % 4’tinde perihiler
lineer opasite, % 3’inde segmental vaya lober konsolidasyon ve % 1’inde
retikiilonodiiler infiltrasyon saptanmis buna karsin bilateral konsolidasyon ve plevral
eflizyon’a rastlanmamustir.

C. pnémoniae pndmonisi olan hastalar icin ise her iki akcigerde havalanma artis1
ve perihiler intertisyel infiltrasyonun olabilecegi bildirilmistir.” Bir¢ok ¢alismada viral
ve bakteriyel pndmoniyi aymt etmede kullanilacak belirgin bir radyolojik bulgunun
olmadig1 belirtilmigtir,>"-338>130132

Calismamizdaki M. pnomoniae 1gM pozitif olgularm % 57,1’inde (% 50’sinde
infiltrasyon, % 7,1’inde konsolidasyon) radyolojik tutulum saptadik. Radyolojik olarak
tutulum gosteren hastalarimizin % 2,5’inde sag, % 25’inde sol ve % 12,5’inde bilateral
akciger tululumu saptadik. C. pnémoniae pozitif 3 hastamizin ise 2’sinde (% 66,6)
bilateral intertisyel infiltrasyon seklinde radyolojik tutulum saptadik. Bizim
calismamizdaki radyolojik bulgularda oldugu gibi atipik pndmoniler ile ilgili olarak
ulagabildigimiz pek ¢ok litaratiirde sunulan akciger grafi bulgularinda farkliliklar vardi

ve calismamizdaki bulgular pek cogu ile ortiisiiyordu.
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Ancak bu bulgularimiza ragmen caligmamizin genelini dikkate aldigimizda
M.pnémoniae 1gM pozitif ve negatif hastalar, Akciger grafisi bulgular1 yoniiniinden
incelendiginde; Radyolojik olarak pndmoni tanisi alan olgularin 112’sinde (% 82,4) M.
pnomoniae 1gM negatif olarak saptandi ve bu durum istatistiksel olarak anlamli idi
(p=0,036).

Pnomonilerde laboratuar tetkiklerine bagvurma karari; hastaligin seyrine, cocugun
yasina hastaligin toplumdaki sikligina, muhtemel ikincil sorunlarin gériilme oranina ve
cocugun hastaneye yatirilmasina ihtiyag¢ duyulup duyulmamasina baglhdir. Ancak
hastaligin agirlik derecesinin belirlenmesinde ve nasil bir tablo ile kars1 karsiya
kalindigmi bilmek ag¢isindan baz laboratuvar degerlerinin bilinmesi 6nemlidir. Bu
amagcla ulasabildigimiz bir¢cok ¢alismada laboratuar testlerinin ¢alismalarin 6nemli bir
parcasi oldugunu saptadik.

Tam kan saymmu ve periferik yayma gibi basit testlerin bakteriyel pnémonileri
viral pnomonilerden ayirt etmede hekime yardimci olabilecegi bilinmektedir. WBC
say1isinin 15.000/mm®den yiiksek olmasi, etkenin piyojen bir bakteri oldugu yoniinde
bir bulgudur. Bununla birlikte M. pnémoniae ile bakteri olmadiklar1 halde /nfluenza
virusu ve Adenovirus gibi viral pnomonilerde WBCnin 15.000/mm®’nin iizerine ¢iktig1
bilinmektedir.'?> Akut faz reaktanlar1 (CRP, ESH, PCT) pnémonin bakteriyel ya da viral
nedenlerle olusup olusmadigini ya da etken mikroorganizma hakkinda bilgi vermez.
Ancak yiiksek 16kosit sayis1 (>15.000/mm?), yiiksek ESH ve CRP diizeyleri bakteriyel
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pnomoni tamsini destekler.®* Sidal ve ark.lar’*™® M.pnémoniae 1gM pozitif hastalarinda

ortalama WBC degerini; 10.196/mm°, ortalama serum CRP degerini 5,2 mg/L ve

ortalama ESR degerini ise; 22 mm/saat olarak, Esposito ve ark.larr**

M. pnomoniae
IgM pozitif hastalarda bunlar1 sirasiyla; 13.564/uL, 53 pug/dL ve 49 mm/saat olarak,
C.pnomoniae pozitif hastalarda ise; sirasiyla; 14.035/uL, 58 pg/dL ve 49 mm/saat
olarak, karma enfeksiyonlarda (M. pnémoniae ve C. pnémoniae’nin karma
enfeksiyonlari) ise, sirasiyla; 8.074/uL, 18 ug/dL ve 41 mm/saat olarak bildirilmislerdir.

Yas gruplar1 dikkate alinarak yapilan ¢alismalardan birinde ise Youn ve ark.lar™*®
M. pnémoniae pnomonisi tanisi alan 191 hastal ¢alismalarinda; <2 yas ¢acuklarda
WBC’yi; 11.200/uL, CRP’yi; 1,6 mg/dL ve ESR’yi; 40 mm/saat olarak, 3-5 yas
cocuklarda sirasiyla; 7.900/uL, 3,8 mg/dLve 44 mm/saat ve >6 yas cocuklarda ise
sirasiyla 7.100/uL, 4,1 mg/dL ve 46 mm/saat olarak bildirilmiglerdir.
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Literatiirdeki ¢alismalara bakildiginda WBC ve akut faz reaktanlari’nin (CRP,
ESH, PCT) baz testler olarak ¢alisildig1 goriilmektedir. Literatiirdeki farkli ¢aligmalarda
atipik pndmoniler igin laboratuar degerlerinden WBC ve CRP degerleri normal ya da
yiiksek bulunurken, ESR tiim ¢aligmalarda yiiksek olarak bildirilmistir.

Bizde c¢alismamiza dahil ettigimiz 150 hastamizin laboratuvar sonuglarini
degerlendirdigimizde; ortalama WBC degerini; 13.785/mm®, ortalama serum CRP
degerini 21,53 mg/L ve ortalama ESR degerini ise 22,59 mm/saat olarak saptadik. Bu
degerler TKP nedeniyle takip ettigimiz hastalarimizda ulasabildigimiz literatiirden farkl
olarak her ii¢ degeri de smirda yiiksek olarak saptadik. Ayrica c¢alismamizdaki M.
pnémoniae |gM pozitif hastalarimizin ortalama WBC degerlerini; 9.192/mm?® negatif
hastalarimizin ortalama WBC degerini ise; 14.258/mm® olarak saptadik ve iki grup
arasidaki farkin istatistiksel olarak anlamli (p=0,008) ve M. pnémoniae 1gM pozitif
hastalarda WBC’nin dahada diisiik oldugunu saptadik.

Buna karsin M.pnomoniae 1gM pozitif hastalarda ortalama serum CRP degerini
9,49 mg/L, ortalama ESR degerini 18,21 mm/saat olarak saptadik fakat CRP ve ESR
acisindan M.pnomoniae IgM pozitif ve negatif gruplar arasindaki istatiksel fark anlamli
degildi (swrasiyla; p=0.081 ve p=0.672). Bu sonug¢ ulasabildigimiz literatiir ile de
uyumlu degildi.

Calismamiz da degerlendirmeye aldigimiz diger bir bakteri ise C. pnémoniae idi.
C.pnomoniae IgM pozitif olan 3 (% 2) hastamizda ortalama WBC; 19.486/mm?®,
ortalama serum CRP; 11,4 mg/L ve ortalama ESR; 34 mm/saat olarak saptadik. Ancak
smirlt sayida IgM pozitif vaka saptadigimiz i¢in IgM negatif grup ile kiyaslama
imkanimiz olmadi. Bu sonuglarimiz; tim pnémonilerde tani ve takip ag¢isindan baz
testlerin yapilmasimnin 6nemli oldugunu gostermekte idi.

M.pneumoniae ve C. pneumoniae ¢ok farkli yasam siklusuna sahip olan ve her
ikisinin de temizlenmesi i¢in Th-1 cevabi gerektiren atipik bakterilerdir. Her ikisi de
akut solunum yolu enfeksiyonuna neden olmakla birlikte enfeksiyonlarin biiyiik kismi
subklinik olarak gecirilmektedir. Bu nedenle ¢ocuk ve eriskin populasyonun biiyiik
kismmmm M. pneumoniae ve C.pneumoniae’ye karsi antikorlara sahip oldugu
bildirilmigtir."**'*

Atipik bakterilerin kiiltiirde tiretilmesi zordur, bu nedenle serolojik testler ve PCR

daha sik kullanilmaktadir. PCR testi pahali olmas1 ve diisiik bakteri sayis1 ile negatif
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sonu¢ vermesi nedeniyle rutinde kullanilmamaktadir. Bu nedenle uygulanmasi kolay,
ucuz ve pratik olan serolojik testlerin kullanilmasi daha uygundur. Bu amagla yapilmis
birgok calismanm ortak temasmin ELISA ydntemi ile M. pneumoniae IgM ve IgG igin
spesifitesinin % 99,7, sensivitesinin ise % 46 oldugu ve M. pneumoniae
enfeksiyonlarmin tanisinda spesifik ELISA ile IgM bakilmasinim; direkt izolasyon, CF

ve soguk aglutinin teslerine gére iyi bir alternatif olabilecegi bildirilmistir.*>*%**%

21 M. pneumoniae enfeksiyonu tamsinda ELISA ve IFA

Ayrica Pandey ve ark.lar1
yontemlerinin hizli ve duyarli metodlar oldugunu, Sidal ve ark.lar™'® ise M. pneumoniae
enfeksiyonun erken teshis i¢in PCR kullanilmasimin gerekliligini bildirmislerdir.

Buna karsin C. pneumoniae igin serolojinin sensitivitesinin yiiksek, fakat diger
yontemlerle karsilastirildiginda spesifitesinin diisiik oldugu, ayrica C. pneumoniae da
kullanilan serolojik testlerin ¢apraz reaksiyon vererek yalanci pozitiflige sebep
olabildigi ve bunun tan1 i¢in bir dezavantaj oldugu bildirilmistir,****%

Bizde ¢alismamizda M. pneumoniae ve C. pneumoniae enfeksiyonlarini tanisinda
IgM ve IgG antikorlarmn tayini i¢in serolojik testler olarak < ‘mikro ELISA yontemini’’
kullandik.

Ulasabildigimiz literatiirde M. pneumoniae enfeksiyonlarmda siklikla 10 giinliik
Klaritromisin Onerilmesine karsmn, C. pneumoniae enfeksiyonlarinda antibiyotik
tedavisinin optimum doz ve siiresi halen netlesmemistir. Ancak literatiirde farkli
makrolidlerin farkli farkli dozlarda ve 2-4 hafta arasinda degisen siireler ile onerildigi
goriilmektedir.*>*

Calismamizda TKP tanisi alan tiim hastalarimiza yas guruplarina uyan muhtemel
etkenler de dikkate alinarak 10 giin siireyle nonspesifik antibiyoterapi uygulandi. Buna
karsin M. pneumoniae IgM pozitif 14 hastamiza ve C. pneumoniae IgM pozitif 3

hastamiza serolojik sonuglar1 elde edildikten sonra nonspesifik antibiyoterapiye ek

olarak 2’ser haftalik Klaritromisin tedavisini de uyguladi.
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6. SONUC ve ONERILER

1. Calismada Adana Numune Egitim ve Arastirma Hastanesine Eyliil 2009-Mart
2010 tarihlari arasinda solunum sistemi enfeksiyon semptomlar1 nedeni ile bagvuran ve
Toplum Kokenli Pnomoni tanisi ile klinigimize yatirilan yaslar1 3 ay ile 15 yas arasinda
150 ¢ocuk degerlendirildi.

2. Calsmamizda Toplum Kokenli Pnomoni tanisi alan olgularimizda M.
pnomoniae 1gM antikorunu 14 (% 9,3) hastada, C. pnémoniae IgM antikorunu ise
sadece 3 (% 2) hastada pozitif saptadik.

3. M.pnémoniae IgM pozitif hastalarin yas ortalamasmi 78,71 ay, C. pnémoniae
IgM pozitif hastalarin yas ortalamasimi ise 21,66 ay olarak saptadik.

4. Yas gruplarin1 dikkate aldigimizda ise c¢alismamizdaki M. pnémoniae
pozitiflik oranin1 <59 ay cocuklarda % 3, >60 ay ¢ocuklarda ise; % 20,4 olarak saptadik
(p=0,001). Bu sonuglar yas artig1 ile M. pneumoniae IgM pozitifligi arasinda pozitif
korelasyon oldugunu gostermekte idi.

5. TKP tanis1 ile izledigimiz toplam 150 ¢ocuklu calismamizda da en sik
semptom % 99,3 siklikla oksiiriik, ikinci sirada ise % 60,7 siklikla ates idi.

6. M. pnomoniae pozitif hastalarin; % 100’tinde oksiiriik, % 92,9’unda
istahsizlik, % 78,6’sinde halsizlik, % 71,4’linde bogaz agris1 ve % 64,3’linde ates
saptadik. Bu bulgular yoniinden M. pnémoniae 1gM pozitif ve negatif gruplarimizi
karsilagtirdigimizda belirgin fark olmadigi saptandi (p<0,005).

7. M. pnomoniae 1gM pozitif hastalarimizda solunum sistemi dis1 semptomlar
olarak da %71,4’iinde kas agris1, % 57,1’inde bas agrisi, % 35,7 sinde eklem agrisi, %
28,6’sinda karn agrisi, % 21,4’linde bulant1 saptadik ve bu semptomlar1 yoniinden M.
pnomoniae IgM negatif grupla karsilastirdigimizda bu sonuglar istatiksel olarak anlaml1
idi (p degerleri sirayla; p<0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,021, p=0,018).

8. Caligmamiza aldigimiz tiim hastalarimizin solunum sistemi FM bulgularmi
inceledigimizde; hastalarm % 82’sinde ekspiryum uzamasi, % 68,7 sinde takipne, %
64,7’sinde ronkiis, % 61,3’linde ral, % 42’sinde hisilt1 ve % 29,3’linde gdgiis duvarida
(subkostal/interkostal) ¢ekilmeler mevcut idi.

9. M. pnémoniae 1gM pozitif olgularimizin FM’lerinde; vakalarin %85,7’sinde

ekspiryum uzamasi, % 57,1’inde ronkiis, % 42,9’unde ral, % 35,7’sinde takipne, %
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21,4’tinde subkostal/interkostal ¢ekilme ve % 14.3linde higilt1 saptadik. M. pnémoniae
IgM pozitif ve negatif guruplar arasinda ise takipne (p=0,012) ve hisilt1 (p=0,043)
acisindan anlamli fark saptandi. Diger FM bulgular1 (Ekspiryum uzamasi, ronkiis, ral ve
subkostal/interkostal ¢ekilme) acisindan bu iki gurup arasindaki farkliliklar ise anlamli
degildi (sirasiyla p=0,999, p=0,565, p=0,157 ve p=0,759 ).

10. Calismamiza aldigimiz TKP’li 150 hastanimn tiimii birlikte dikkate alinarak PA
akciger grafileri degerlendirildiginde hastalarin % 80’inde radyolojik olarak pnémoni
bulgusuna rastlanirken, ensik rastlanan infiltrasyon bulgusunun ise % 64,7 oraninda tek
ya da ¢ift tarafli intertisyel/parankimal infiltrasyon oldugunu saptadik.

11. M. pnomoniae 1gM pozitif olgularm % 57,1’inde (% 50’sinde infiltrasyon, %
7,1’inde Konsolidasyon) radyolojik tutulum saptadik. Radyolojik olarak tutulum
gosteren hastalarimizin % 62,5’ inde sag, % 25’inde sol ve % 12,5’inde bilateral akciger
tululumu saptadik. C. pnomoniae pozitif 3 hastamizin ise 2’sinde (% 66,6) bilateral
intertisyel infiltrasyon seklinde radyolojik tutulum saptadik.

12. Cahsmamiza dahil ettigimiz 150 hastamuizin laboratuvar sonuglarini
degerlendirdigimizde; ortalama WBC degerini; 13.785/mm®, ortalama serum CRP
degerini 21,53 mg/L ve ortalama ESR degerini ise 22,59 mm/saat olarak saptadik.
Ulasabildigimiz literatiirden farkli olarak her ii¢ degeri de sinirda yiiksek olarak

saptadik.

13. M. pnémoniae 1gM pozitif hastalarimizin ortalama WBC degerlerini;
9.192/mm® negatif hastalarimizin ortalama WBC degerini ise; 14.258/mm® olarak
saptadik ve iki grup arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli (p=0,008) ve
M.pnomoniae IgM pozitif hastalarda WBC’nin daha da diisiik oldugunu saptadik.

14. M.pnomoniae 1gM pozitif hastalarda ortalama serum CRP degerini 9,49
mg/L, ortalama ESR degerini 18,21 mm/saat olarak saptadik fakat CRP ve ESR
acisindan M. pnomoniae 1gM pozitif ve negatif gruplar arasindaki fark anlamli degildi
(swrastyla; p=0,081 ve p=0,672).

15. Calismamizda M. pneumoniae ve C. pneumoniae enfeksiyonlarimni tanisinda
IgM ve IgG antikorlarinim tayini igin serolojik testler olarak ‘ ‘mikro ELISA yontemini’
kullandik.

16. Sonug olarak, toplum kokenli pndmoni olgularimiz igerisinde M. pnémoniae

ve C. pnomoniae seropozitif vaka oram litaratiir verileri ile uyumlu oldugu saptanda.
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Ancak olasilikla olgu sayismin az olmasi nedeniyle diger ajanlar hakkinda yeterli bilgi
elde edilemedi.

17. Pnomoniler hastaneye yatis nedenleri icerisinde yiiksek bir orana sahiptir.
TKP’lerde atipik etkenlerin 6nemli oranda sorumlu olabilecegi diistiniilmelidir.

18. TKP’lerde baglanan ampirik tedaviye cevap verme siiresi beklenildiginde
iyilesmede gecikme var ise atipik bakteriler diisiiniilmeli.

19. Atipik pndmoni diisliniilen toplum kokenli pnomonilerde, tipik-atipik ayrimi
yapilamadig1 olgularda spesifitesi ve sensivitesi yliksek, hizli sonug¢ alabilece§imiz,
maliyeti diisiik, uygulamas1 kolay, giivenilir bir yontem olan ELISA teknigi
kullanilabilir. Boylece pek cok vakada erken tam1 konmus ve tedavisi de zamaninda

baslanmis olur.
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EKLER

EK-1

Tez Cahsma Foyii

Ad1 Soyadi
Dogum Tarihi/Yas
Adres

Cinsiyet

Telofon

Dosya No
Anamnez

Solunum Sistemi ve Genel Enfeksiyon
Semptolar1

Oksiiriik

Ates

Hir1lt1

Solunum sikintisi
Istahsizlik

Halsizlik

Terleme

Bogaz agrisi

Balgam ¢ikarma
Piirtilan(iltihaplr)
Miikoz (seffaf-kentoz)
Kanl

Usiime

Titreme

Gogiis agrist

Carpint

Morarma

Solunum Sistemi Dig1 Semptomlar

Burun akintisi
Kusma

Kas agrisi
Bas agrisi
Ishal

Karm agrisi
Kabizlik
Eklem agrist
Bulanti

Idrar sikayeti
Kulak agrisi
Sarilik

Vital Bulgular : Ates: Nabiz: Tansiyon: Solunum Sayist:

Fizik Muayene :

Solunum Sistemi Fizik Muayene Bulgular:
Takipne

Ral

Ronkiis

Ekspiryum uzamasi

Hisilt1

Subkostal/interkostal ¢ekilme

Laboratuar bulgulari: WBC: CRP: ESR:

Seroloji:
Mycoplasma pnéomoniae : IgM ()
Chlamydia pnémoniae : IgM()

Akciger Grafi Bulgusu var () yok ()
Akciger Grafi Bulgusu Yerlesimi
Sag akciger

Sol akciger

Bilateral akciger

Infiltrasyon (intertisyel /parankimal)
Konsolidasyon

Plevral eflizyon

Lenfnodu

Yok

Tek tarafli lenf nodu pozitif
Bilateral lenf nodu pozitif

19 G ()
19 G ()
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