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KISALTMALAR
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CMV: Sitomegalovirus

CRP: C reaktif protein

DNA: Deoksiriboniikleik asit

DSO (WHO): Diinya Saglik Orgiitii
FMF: Ailesel Akdeniz atesi

Hib: Haemophilus influenzae tip b
hMPV: Insan metapnémovirus

HCT: Hematokrit

MCYV: Ortalama eritrosit hacmi

MPV: Ortalama trombosit hacmi
PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu
PCT: Plateletkrit

PIV: Parainfluenza virusu

RDS: Respiratuvar distress sendromu
RNA: Riboniikleik asit

RSV: Respiratuvar sinsisyal virus
SARS: Agir akut solunum yetersizligi sendromu
SS: Solunum sayis1

SYE: Solunum yolu enfeksiyonu
TKP: Toplum kokenli pndmoni
USYE: Ust solunum yolu enfeksiyonu
WBC: Beyaz kiire (16kosit)
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1. GIRIS ve AMAC

Cocuklarda goriilen toplum kokenli pnomoniler, ayaktan tedavi edilebilen
hastalik ile hayati tehdit eden ve uzun siireli yogun bakim ihtiyaci gerektiren
durumlar arasinda degismektedir. Toplum kdkenli pnomoniler (TKP), erken ¢ocukluk
doneminde hastaneye yatisin ciddi ve sik nedenlerinden biridir. Ozellikle gelismekte
olan iilkelerdetoplum kokenli pnémoninin, hastanede yatan hastalarin yaklasik
%8,7’sini olusturdugu tahmin edilmektedir. Buna karsin Ingiltere’de5 yas altindaki
cocuklardatoplum kokenli pnomonilerde hastaneye yatis oranlari 2,9/1 000 iken,
Amerika Birlesik Devletleri'nde 6,6/1000 olarak bildirilmistir(Rudan ve ark 2008,
Giiler ve Kilig 2010).

Trombositlerin hemostazda gorevli olduklart gibi inflamatuvar yanitta 6nemli
bir rol oynadigini diigiindiiren klinik kanitlar giderek artmaktadir. Ortalama trombosit
hacmi (MPV) trombosit boyutunun bir yansimasidir.Ayrica, trombosit fonksiyonu ve
aktivasyonu ile de iliskili oldugu gosterilmistir. MPV degerindeki yiikselme,
trombosit aktivitesindeki artisin ve buna paralel olarak daartan inflamasyonun

gostergesidir(Giiler ve Kilig 2010).

MPV degeri diyabet, obezite, hipotiroidizm, trombositopeni, konjestif kalp
yetmezIligi, sag ventrikiil genislemesi, pulmoner emboli, felg, akut miyokard
infarktiisii, unstabil angina ve kronik obstriiktif akciger hastalig1 gibi bir¢ok hastalik
ile iligkili olabilecegi gibi hastaliklar disinda bazi durumlarda da yiikselebilir. Sigara
kullanim1 ve yliksek yerde yasayan insanlarda da MPV degerleri yiiksek
goriilebilmektedir.Bunun disinda yiiksek MPV degerleri otoimmunite ile de iligkili
olabilmektedir.Ayrica sedef hastaligi, Raynaud hastaligi, romatoid artrit ve ankilozan
spondilitte de yiikselebilmektedir. Bazi hastaliklarda ise MPV degerinde azalma
goriilmektedir. Aplastik anemi, kronik bobrek yetmezligi, vaskiiler malformasyonlar,
Crohn hastaligi, akut apandisit, akut pankreatit, iilseratif kolit gibi hastaliklar bunlara
ornek olarak verilebilir (Yazici ve ark 2010a, 2010b).

Bakteriyel enfeksiyonlar sirasinda trombosit sayisindaki degisikliklerin,
enfeksiyonun siddeti ve mortalitesi ile iliskili olabilecegi gosterilmistir. Ozellikle

toplum kokenli pndmoni nedeniyle hastaneye yatan trombositozlu hastalarda yiiksek

1



mortalite riski tasidig1 rapor edilmistir. Trombositopeni, pndmonili hastalarda yaygin
damar i¢i pithtilasma ve agir sepsiste bilinen bir belirtegtir. Koagiilasyon sistemi
icindeki anormallikler,trombosit sayisindaki artma ve azalma ile gelisebilir
(Mirsaeidi ve ark 2010).

Bu calismada TKP’lerin bakteriyel ve viral etkenlerinin ayiriminda daha
ekonomik ve erisilebilir olmasi agisindan rutin ¢alisilan hemogram testindeki

ortalama trombosit hacminin (MPV) yerini belirlemek amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

A. Toplum kokenli pnomoniler

2.1. Tanim

Pnomoni, akciger parankimine inhalasyon, aspirasyon veya hematojen
yollarla ulagmis mikroorganizmalarin yol ag¢tigi, akciger dokusunun belirli bir
alaninda, bazen bir veya daha fazla lobunda konsolidasyon bulgularinin varlig
seklinde tanimlanabilir. Akut alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE); bronsit,
bronsiyolit, pndmoni ya da her ii¢ klinik tablonun herhangi iki bilesenini igeren

tanimdir (Stein ve Marostica 2006).

Toplum kokenli pndmoni, daha onceden saglikli olan ve sikayetlerinin
baslangicindan iki hafta dncesine kadar hastanede yatmamis bir kiside ortaya ¢ikan
pnoémoni tablosudur (Giiler ve Kilig 2010). Erken ¢ocukluk doneminde hastaneye
yatisin ciddi ve sik nedeni olan toplum kokenli pnémoni klinigi, ayaktan tedavi
edilebilir hastalik ile ciddi, uzun siireli yogun bakim gerektiren hastalik arasinda
degismektedir. Gelismekte olan iilkelerde toplum kokenli pnomoni i¢in hastanede
yatis siklig1 %8,7 olarak tahmin edilmektedir (Rudan ve ark 1996). Tiirkiye’de heniiz

bu konuyla ilgili bir ¢alisma yapilmamaistir.

2.2. Epidemiyoloji

Ozellikle gelismekte olan iilkelerde her yil 150 milyondan fazla gocuk
pnoémonitanisi almaktadir. TKP ¢ocuklarda en 6nemli morbidite ve mortalite nedeni
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. 5 yas alt1 ¢cocuklarda mortalitenin yaklasik %18’inden

pnoémoniler sorumludur(Kliegman ve ark 2007).

Gelismekte olan {ilkelerde kizamik asisi, kizamik ile iligskili pnomoni
mortalitesinde azalma saglamistir. Haemophilus influenzae tip b (Hib)ise, kiiciik
cocuklarda bekteriyel pnomoni i¢in dénemli bir etken olarak bilinmekte iken rutin
asilama ile goriilme oranlari azalmaya baslamistir (Kliegman ve ark 2007). Son

yillarda 13 wvalanli konjiige pndémokok asilarinin uygulanmaya baglanmasi ile
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¢ocuklarda pnoémoni sikliginin daha da azalmasi beklenmektedir (Giiler ve Kilig

2010).

2.3. Etiyoloji

Solunum yolu viruslart (6zellikle RSV ve influenza) sonbahar ve erken kig
doneminde salgmnlar yaparken, bakteriyel pnomoniler daha ¢ok kis ve ilkbahar
aylarinda karsimiza cikar ve salgin yapmalar1 beklenmez. Ancak viral enfeksiyon
salgini sirasinda bakteriyel pnomoni insidansinda artis goriiliir(Giiler ve Kilig 2010).
Bakteriyel ve viral etkenler, kaynak hasta ile yakin temas, infekte damlaciklarin
inhalasyonu veya kontamine yiizeylerle direkt temas sonucu solunum yolu

infeksiyonlarina neden olmaktadir.

Cizelge2.1’decocukluk ¢ag1 toplum kokenli pndmoni etkenleri verilmistir.
Hastanin yasma gore ¢ocukluk caginda pndmonide etken olan patojenler farklilik

gostermektedir.

Cizelge2.1: Cocukluklarda toplum kikenli pnémonietkenleri(Giiler ve Kili¢c 2010)

Streptococcus pneumoniae
Bakteriler Haemophilus influenzae
Moraxella catarrhalis
Staphylococcus aureus
Streptococcus pyogenes
Mycobacterium tuberculosis

Mycoplasma pneumoniae
Atipik bakteriler Chlamydophilapneumoniae
Chlamydophila trachomatis

Influenza A virus, Influenza B virus
Viruslar RSV

Parainfluenza (PIV) tip 1,2 ve 3
Adenovirus

Rinovirus (Rhinovirus)

Human metapneumovirus (hMPV)
Auvian influenza H5N1
Koronavirus (Coronavirus)
Bokavirus (Bocavirus)

Kizamik virusu

Herpes simplex virus (HSV)
Sitomegalovirus (Cytomegalovirus)

Kiigiik ¢ocuklarda pnomonide viral enfeksiyonlar (6zellikle RSV) daha sik
goriilmesine ragmen, Ozellikle 2 yas altindaki c¢ocuklardaviral enfeksiyonlarin

yaklagik %30’unabakteriyel etkenler eslik eder. Artan yagla beraber bakteriyel




enfeksiyonlarda artis goriilmektedir, bu nedenle karma enfeksiyonlar yasla birlikte
daha az siklikta gelisir (Giiler ve Kilig 2010, Harris ve ark 2011).Cizelge2.2’deise

degisik yas gruplarinda en sik goriilen etkenler goriilmektedir.

Cizelge2.2: Degisik yas gruplarinda sik goriilen TKP etkenleri (Kliegman ve ark 2007)

0 — 3 hafta: Grup B streptokoklar, Escherichia coli, diger gram negatif bakteriler,
Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae (tip b, *tiplendirilemeyen)

3 hafta- 3 ay: RSV rinovirus, parainfluenza viruslari, influenzaviruslari, adenovirus,
Streptococcus  pneumoniae, Haemophilus influenzae (tip b,*
tiplendirilemeyen); hasta afebril ise Chlamydophila trachomatis

4 ay — 4 yas: RSV rinovirus, parainfluenza viruslari, influenzaviruslari,
adenovirus,Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae (tip
b,* tiplendirilemeyen),Mycoplasma pneumoniae, Streptococcus
pyogenes

>5 yas Streptococcus pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila
pnemoniae, Haemophilus influenzae (tip b,* tiplendirilemeyen),
influenza viruslari, diger respiratuvar viruslar, Legionella pneumophila

*Rutin Haemophilus influenzaetip b asis1 ile Haemophilus influenzaedaha nadir gérilmektedir.

Influenza, parainfluenza virus (PIV) ve respiratuvar sinsisyal virus (RSV)
genellikle epidemilere yol agarken, adenovirus, koronavirus ve rinoviruslar endemik
enfeksiyonlarin nedeni olarak karsimiza c¢ikmaktadirlar. Son yillarda insan
metapnomovirus, koronavirus, bokavirus gibi viruslar da solunum yolu
hastaliklarinda etken olarak tamimlanmistir. Sugicegi, herpes viruslar ve
sitomegalovirus daha ¢ok bagisikligi baskilanmis hastalarda goriiliir(Kesson 2007,
Gilen ve ark 2014).

2.4. Patogenez

Mukosilyer aktivite, salgisal IgA ve Oksiirlik gibi fizyolojik savunma
mekanizmalari, temel olarak solunum yolunu patojenlerine karsi konagi koruyan
mekanizmalaridir. Ancak travma, anestezi ve aspirasyon gibi etkenler pulmoner
enfeksiyon riskini arttirir. Ozellikle viral enfeksiyonlar bakteriyel florayr bozarak
sekonder bakteriyel enfeksiyonlara yol agar. Mycoplasmapneumoniae solunum yolu
epitelinde silyer aktiviteyi inhibe eder ve submukozada inflamatuvar yanita yol agar
(Kliegman ve ark 2007).




2.5. Klinik

Pnomonilerde semptomlar genellikle birka¢ gilin 6nce baglayan burun akintisi
ve Oksiiriik gibi iist solunum yolu bulgular ile ortaya ¢ikar. Semptomlar arasinda en
stk goriileni atestir. Bazen pnomonide, ates tek basina bulgu olarak karsimiza
cikabilir(Heath 2000).

Bir¢ok c¢alismada tedaviye yonelik klinik bulgulardan bahsedilmistir. Bu
caligmalarda daha oncekilerde oldugu gibi klinik veya radyolojik olarak etyolojik
ajanlarin ayiriminin miimkiin olmadig1 belirtilmistir. Insidans1 %8,2 ile %23 arasinda

degisen karma enfeksiyonlarla bu durum daha da karmasik hale gelebilir(Harris ve
ark 2011).

Nefes darligi ve takipnenin eslik ettigi devamli veya tekrarlayan ates
(>38,5°C) gibi durumlarda bakteriyel pnomoni diistiniilmelidir (Harris ve ark
2011).Viral pnémonide de ates genellikle olur ama bakteriyel pnémoniden daha

diisiik derecede seyreder(Kliegman ve ark 2007).

Solunum hizi, nefes darligi olan hastalarda anlamli olarak yiiksek
bulunmaktadir.Her yastan c¢ocukta solunum is yiikiiniin artmasiyla diisiik oksijen
satiirasyonu anlamli derecede birliktelik gosterir. Solunum hizi, iyi bir gosterge
olmakla birlikte, artmis solunum is yiikii pnomoni agisindan daha anlamli bir

gostergedir (Harris ve ark 2011).

Pnémoni tanisin1 koymada temel bulgu takipne iken solunum is yiikiiniin
artmasin1 gosteren interkostal, subkostal veya suprasternal cekilmeler ve burun

kanadi solunumu da 6nemli belirteclerdir(Giiler ve Kilig 2010).

Alt solunum yolu enfeksiyonu belirtileri ile Ingiltere'nin kuzeydogu
bolgesindeki hastanelere basvuran 711 ¢ocugun katildigi bir ¢alismada sadece ¢ocuk
doktoru tarafindan goriilen radyoloji ile dogrulanmis pnémoni vakalar: incelendi. Bu
caligmada solunum hizi ile oksijen satiirasyonu arasinda anlamli bir iliski oldugu

gosterildi. Solunum hizinin 6nemi vurgulandi. 1 yas alt1 bebeklerde solunum hizinin



70/dk olmasinin hipoksemi igin %63 duyarliligt ve %89 6zgiilliiglioldugu belirtildi
(Clark ve ark 2007).

Kiigiik ¢ocuklarda istahsizlik, huzursuzluk, hirilti, burun kanadi solunumu,
siyanoz ve solunum yetersizligi goriilebilir.Ozellikle yenidoganlarda fizik muayene
bulgular1 yaniltict olabilir, bazi bebeklerde kusma, istahsizlik, ishal ve paralitik
ileus’a bagli karmn distansiyonu gibi gastrointestinal bozukluklar 6n plana ¢ikabilir
(Kliegman ve ark 2007). Biiyiikk ¢ocuklarda ise iist solunum yolu enfeksiyonunu
takiben baslayan ates ve titreme, bas donmesi, zaman zaman gelen huzursuzluk eslik
edebilir.Sik soluk alma, kuru oOksiiriik, huzursuzluk ve bazen deliryum tablosu
goriilebilir (Giiler ve Kili¢ 2010).

Pnomonide baslangigta fizik muayenedeperkiisyonda matite, vokal fremitus
artig;, ral ve plevral siirtinme sesi gibi bulgular izlenirken, klinikte kotiilesme
durumunda bronsiyal solunum sesi ve plevral effiizyon gelisebilir(Ostapchuk ve ark
2004). Yapilan bir ¢aligmada raller ve bronsiyal seslerin pnémoni igin duyarlilig

%75 iken, dzgiilligli %57 olarak bulunmustur (Smyth ve ark 1998).

Pnomonide gastrointestinal sistem bulgulari da bazen karsimiza cikabilir.
Akcigerde hiperinflasyona veya konjestif kalp yetmezligine sekonder olarak
diyaframin asag1 dogru yer degistirmesi ile karaciger biiylimiis gibi goriliip karin
agrisina neden olabilir. Bunun disinda da alt lob pnomonisinde de karin agrisi

goriilebilmektedir (Kliegman ve ark 2007).

2.5.1. Tipik Pnomoniler

Cocukluk ¢ag1 pnomonilerinde mortaliteden sorumlu en Onemli etken
bakterilerdir. Akciger parankiminde polimorfoniikleer hiicre infiltrasyonunun yani
sira ani baslangig, >38,5°C atesle birlikte takipne ve gdgiis duvarinda g¢ekilmeler
bakteriyel pnomoniler i¢in tipik bulgulardir. Dinleme bulgular1 genellikle tutulan

akciger alanlari ile sinirlidir (Klein 2009).



Pnomokok pnomonisi

S.pneumoniae, ¢ocukluk ¢agi pndmonilerinin en az %20-37’sinden sorumlu
olup en yaygin goriilen bakteriyel pnomoni etkenidir. Dogumdan sonra altinci aydan
baslayarak nazofarenkste kolonize olmaya baslar. Bakteri, ¢ocuklarin %20-40’1nin,
erigkinlerin ise %5-10"unun nazofarenksinde kolonize olarak bulunur (Bogaert ve ark
2004, Giirler 2008).K1s sonu ve ilkbaharin baslangicinda daha sik goriilmektedir.

Siit cocuklarinda hastalik genellikle viral infeksiyon diislindiiren birkag
giinlik burun akintisi, konjonktivit, otitis media ile baslayabilir. Yiiksek atesve
takipneye ek olarak uyku hali, huzursuzluk, kusma, ishal ve karinagrisi gibi hastaliga
0zgilil olmayan bulgular da goriilebilmektedir. Biiyiik ¢ocuklarda ise ani baglayan
>38,5°C iistiinde ates, titreme, balgamli Oksiiriik, gogiis agris1 ve toksik goriiniim
tipiktir. Oskiiltasyonda tutulan bélgede raller, ronkiisler, solunum seslerinin azalmasi
veya alinamamasi olabilir (Sever ve ark 2004).S. pneumoniae, kii¢iik ¢ocuklarda
bakteriyemiye yol agarak sepsis, menenjit ve septik artrit gibi sistemik tablolara
neden olabilir (Sever ve ark 2004). Orak hiicreli anemi ve nefrotik sendromgibi bazi

hastaliklarda pnémokok ile enfeksiyon riski artar (Giiler ve Kilig 2010).

Stafilokok pnomonisi

S. aureus’un neden oldugu, hizli gelisen ciddi bir pnomonidir. Etkilenen
cocuklarin %701 bir yas altinda, %30’u ise {i¢ ayin altindadir. Kizamik, sugigegi,
influenza gibi viral enfeksiyonlarin seyri sirasinda veya sonrasinda ortaya ¢ikabilir.
Ates, letarji, abdominal distansiyon, solunum giicliigii bulgular1 ve siyanozla
seyreden agir, nekrotizan pnémoni tablosu gelisebilir (Klein 2009, Sever ve ark
2004). Hizli ilerleme sonucu plevralefiizyon, ampiyem (%60), pnomotosel (%40),
pnomotoraks (%20) ve piyopndmotoraks saptanabilir.Perikardit, menenjit ve

osteomiyelit gibi komplikasyonlar daha nadir goriiliir (Giiler ve Kili¢ 2010).

Haemophilus influenzae pnomonisi

Cocukluk ¢agi pnomonilerinin %20’sinden H. influenzae tip b ve daha nadir

olarak diger H.influenzae suslar1 (tip a, ¢ ve d) sorumludur. Daha ¢ok 3 ay-2 yas
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arasindaki ¢ocuklarda goriiliir ve genellikle bakteriyemi sonucu gelisir. Otitis media
siklikla pnomoniye eslik eder.H. influenzae menenjit, septik artrit,osteomiyelit,
sepsis gibi invazif enfeksiyonlara da neden olur. influenza virusu ve stafilokoklar,
sinerjik etki ile H. influenzae’nin piyojenik hastalik yapmasini kolaylastirirlar (Giiler
ve Kilig 2010, Sever ve ark 2004).

Hib asilamasimnin rutin olarak uygulandigi iilkelerde invazif Hib
enfeksiyonlarmin goriilme sikligt %95 oraninda azalmistir (Klein 2009, Giiler ve

Kili¢ 2010).

Tiplendirilemeyen H. influenzae suslar1 ile olusan pnémoniler iist solunum
yollarindan etkenin aspirasyonu sonucu gelisir.Kronik akciger hastalarinda ve kistik
fibrozlularda 6nemli bir bronsit, bronsektazi ve akut alevlenme sebebidir (Klein
2009, Keser Emiroglu ve Salman 2015).

Klebsiella pneumoniaepnéomonisi

Klebsiella pneumoniae pnomonisi daha ¢ok bronsiektazi, tiiberkiiloz ve
influenza pnémonisine sekonder olarak gelisir. Klinikte 6nce karmn agris1 ve ishal
gibi 6zgiil olmayan bulgular goriilmekteyken, sonrasinda ani solunum giicligi ile
birlikte akcigerde apseler ortaya ¢ikabilir. Ampiyem ve kalic1 parankim zarari gibi
komplikasyonlar gelisebilir. Vakalarin yaklasik %50’si fatal gidislidir. Kesin tani
trakeal sekresyondan yapilan kiiltiir ile konur (Giiler ve Kilig 2010).

2.5.2. Atipik Pnomoniler

Atipik etkenler, hafif bir enfeksiyonile siddetli solunum yolu enfeksiyonu
siireci arasinda degisen klinik tablolara yol acabilir.Etkenler i¢inde siklikla
Chlamydophilave Mycoplasma ile karsilasilir. Her ikisi de rinit, farenjit, bronsit ve

pnomoni gibi solunum yolu enfeksiyonlarina neden olabilir (Tan 1999).

Atipik pnomoni bulgular ates (%92), oksiiriik (%52), 10 000/mm? iizerinde
16kosit sayis1(%56) ve bilateral pulmoner infiltrasyon (%60) olarak karsimiza

cikabilir(Wu ve ark 2000).



Mycoplasma pneumoniaepnémonisi

M. pneumoniaeenfeksiyonu da damlacik yoluyla bulagsmakla birlikte diger
etkenlere gore daha nadiren epidemilere yol agar. Pndmoni etkeni olarak 5 yasin
tizerindeki cocuklarda ve ergenlerde daha sik goriilir. Tim yas gruplarinda
pnémonilerin yaklasik %10-20’sinde etkendir. Immiin yetmezligi ve orak hiicre

anemisi olan ¢ocuklarda klinik daha ciddi seyreder (Gtiler ve Kili¢ 2010).

Hastalik genellikle yavas ve sinsi seyirlidir. Hafif ates, basagrisi, halsizlik,
fotofobi ve miyaljiyi izleyen donemde inatg1, kuruvasifli ,siddetli, 3-4 haftaya kadar
uzayabilen Oksiiriikk goriiliir.Pnémoni ile birlikte farenjit, servikal lenfadenopati,
konjonktivit, biilloz mirinjit ve otitis media da goriilebilir. Ayrica hemolitik anemi,
Stevens Jonhson sendromu, hepatit, pankreatit, perikardit, miyokardit,
meningoensefalit gibi akciger dis1 organ tutulumlar: da Kklinik tabloya eslik edebilir.
Hastalik ilerledikg¢e ates artar,0ksiiriik daha rahatsiz edici bir durum alir ve zamanla

dispne gelisebilir (Harris ve ark 2011).

Chlamydophilapneumoniae pnomonisi

Tiirkiye’de C. pneumoniae seropozitivitesi; TKP sebebiyle hastanede yatan 2
ay-5 yas grubu cocuklarda %5, solunum sistemi yakinmalari ile hastaneye basvuran
5-15 yas grubunda ise %3,5 olarak saptanmistir. Klinik genellikle farenjit ile baglar.
Ses kisikligi, kuru Oksiiriik, basagrist ve hafif ates bulunabilir. Fizik muayenede
higilt, ronkus ve raller duyulabilir. Nadiren miyokardit ve eritema nodosum gibi
akciger dig1 belirtiler de goriilebilir. Doku kiiltiiriinden ve plevral efiizyondan

C.pneumoniae izole edilebilir (Biitiin ve ark 2006, Somer ve ark 2006).
Moraxella catarrhalis pnémonisi
Moraxella catarrhalis gram negatif, aerobik bir diplokoktur. Insanlarda iist

solunum yolu normal florasinda bulunmaktadir. Kronik akciger hastaligi veya

immun yetmezligi olan kisilerde bronkopulmoner enfeksiyonlar
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gozlenebilir.Cogunda penisilin direncine yol acan beta laktamaz {iretimi vardir ve

amoksisiline direnclidir (Han Alioglu 2015).

Bordotella pertussis pnomonisi

Bordotella pertussis gram negatif, pleomorfik bir comaktir. Hafif iist solunum
yolu enfeksiyonu belirtileriyle baslayip Oksiiriik nébetleri ile devam eden bogmaca
hastaliginin etkenidir. Bogmacanin komplikasyonu olarak bronsit ve pndomoni
karsimiza ¢ikabilir. Agir vakalarda sekonder bakteriyel pnomoni ve pulmoner
hipertansiyon gelisebilir. Yasamin ilk alt1 ayinda, prematur ve heniiz agilanmamis
bebeklerde klinik daha agir seyredebilir (Aydin Teke 2015, Keser Emiroglu ve
Salman 2015).

Legionella pneumophila pnomonisi

Legionella pneumophila, kontamine olmus suyun buharlasmis seklinin
solunmasiyla bulasir. Bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda daha cok goriiliir.
Lejyoner hastaliginda klinik, hafif bir pnomoniden ates, Oksiiriik ve ilerleyici
solunum sikintis1 ile karakterize agir pndmoniye kadar degisken bir tablo seyreder.
Solunum sistemi bulgular1 disinda kas agrisi, titreme, merkezi sinir sistemi, sindirim

sistemi ve renal tutulum goriilebilir (Boyraz 2015).

Pneumocystis jirovecii pnomonisi

Mantar olarak siniflandirilmasina ragmen bazi antiprotozoal ajanlara kars
duyarhlik, tiim antifungal ajanlara kars1 direnclilik gibi protozoalarla morfolojik ve
biyolojik bazi benzerliklere sahiptir. Kliniginde dispne, takipne, oksijen
saturasyonunda diisme ve produktif olmayan oksiiriik bulgular1 olabilir. Ayrica ates
ile birlikte subakut diffuz pnémoni gelisebilmektedir. Bagisikligi zayif olan
hastalarda 6liimciil seyredebilir (Kara 2015).
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2.5.3. Viral Pnomoniler

Etkenler arasinda siklikla RSV, parainfluenza tip 3, influenza virusu ve
adenoviruslar goriilmektedir. En sik kis ve erken yaz aylarinda goriiliir. Pndmoniden
once nezle, hafif ates ve Oksiiriik gelisir. Klinik tabloya otitis media, farenjit,
konjonktivit eslik edebilir. Fizik muayene bulgulari; yaygin ve bilateral olup ince
raller ve hisilt1 duyulabilir. Pnémoni ilerlediginde siyanoz,letarji, dehidratasyon ve
solunum giigliigii bulgular1 gelisebilir. Bes yas altindaki ¢ocuklarda daha siktir.Yas
biiyiidiikge viral etkenlerin goriilme siklig1 azalir. Iki yas altinda %80, 2-5 yasta %58,
bes yas ve lizerinde %37 oraninda saptanir. Viral pnomoni sebebi ile hastaneye
yatirilan ¢ocuklarda %30-40 oraninda tesadiifi olarak bakteriyel enfeksiyon

bildirilmistir (Henrickson 1998, Hale 2006, Kesson 2007,Giiler ve Kilig 2010).

Ulkemizde yaslar1 1 ay ile 5 yas arasinda degisen TKP nedeniyle hastanede
yatarak tedavi goren hastalarin %36,7’sinde viral etken saptandi. RSV %55,6, PIV
%27,8, h(MPV %13, influenza A virus %9,3 ve adenovirus %5,6 oraninda bulundu
(Hatipoglu ve ark 2011).

Laboratuvar bulgularinda kan sayiminda 16kositozgoriilebilir. Akut faz
reaktanlart normal ya da hafif yiikselmis bulunur. Serolojik testlerle ve viruslara

0zgii antikorlar kullanilarak sorumlu viral etken saptanabilir (Sever ve ark 2004).

Respiratuvar sinsisyal virus pnomonisi

Epidemiyolojik calismalar RSV enfeksiyonunun siit ¢ocugu ve g¢ocuklarda
bronsiyolit ve pndmoni gibi ciddi alt solunum yolu enfeksiyonlarinin en 6nemli
nedeni olabildigini gdstermistir. Ayrica immiin yetersizligi olanlarda da agir
pnomoni ve oliimlere yol agabilir (Kesson 2007).RSV enfeksiyonu siit ¢ocuklarinda
baslangigta burun akintis1 ve konjesyon, bazen de atesin eslik ettigi USYE ile kendini
gosterirt. RSV pndmonisi %40 oranminda afebril seyirlidir. Infantlarm %50’sinde
oksiiriik ve higilt1 ile alt solunum yolu hastaligina ilerler ve hayati tehdit eden
solunum yetmezligi ve siyanoza sebep olabilir. Fizik muayenede dinlemekle raller ve

higiltt duyulur (Henrickson 1998, Boyer 2004,Keser Emiroglu ve Salman 2015).
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Prematiireler, alt1 haftadan kiiciik siit ¢ocuklari, alt solunum yolu hastaligina
bagli ciddi hipoksemisi olan siit cocuklari apnei¢in en yiiksek riske sahiptir. RSV ve
diger solunum yolu viruslar astimlilarda hisiltiya sebep olabilir. Yiizde bir vakada
kroniklesen ve Oliimciil olabilen bronsiyolitis obliterans gelisebilir. Hastaneye

yatirilan hastalarda mortalite oran1 %3 tiir (Meissner 2003).

Ciddi RSV hastalig1 i¢in artmis riske sahip olanlar; prematiireler, kronik
akcigerhastaligi ya da konjenital kalp hastaligi olan siit ¢ocuklar1 ve immiin
yetmezlikli hastalardir (Rudan ve ark 2004). Anne siitii alamama, kalabalik ¢evre
ortami, evde sigara i¢ilmesi gibi etkenler de RSV pnémonisi igin yiiksek bir risk

olusturur (Peters ve Crowe 2008).

Rinovirus pnomonisi

Picornavirus grubuna ait bir RNA virusudur. Soguk alginlig1 ve rinosinuzitin
en sik nedenidir. Bronsiyolit, bronsgit ve pndmoni gibi alt solunum yolu hastaliklarina

daha nadir neden olur (Biiylikcam 2015).

Sitomegalovirus pnomonisi

Herpesviridae ailesinde yer alip diger adi herpes virus 5 olan bir DNA
virusudur.Sitomegalovirus (CMV)enfeksiyonunun belirtileri yasa ve konagin
bagisiklik sisteminin durumuna gore degisir. Asemptomatik enfeksiyonlar 6zellikle
cocuklarda en sik goriilen tablodur. CMV pnomonisi bagisiklik sistemi zayif olan

veya bagisiklig1 baskilayici tedavi alan hastalarda daha sik goriiliir (Metin 2015).

influenza pnémonisi

Influenza viruslart hem hayvanlar hem de insanlarda enfeksiyon
olusturmakta, epidemi ve pandemi yapabilmektedir. Hemaglutinin ve néraminidaz,
virusun temel yilizey antijenik glikoproteinleridir. Bu proteinlerin farkli tiplerinin
olmasi nedeni ile degisik kombinasyonlar ortaya ¢ikabilmektedir (Sym ve ark 2009).
Son yillarda epidemi ve pandemi olusturmalari nedeni ile en ¢ok tartigilan iki

influenza virusu tipi HSN1 ve HIN1’dir (Alkan ve ark 2010).
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Influenza A ve influenza B viruslarinin sebep oldugu klinik tablo cok
bulasici, akut ve atesli bir solunum sistemi hastaligidir. Klinik, hastanin yasina gore
degismektedir. Bes yasindan kiiciik cocuklarda USYE, akut otitis media, pnémoni,
larengotrakeobronsit, bronsiyolit seklinde seyreder.Bes yasin iistiindeki gocuklarda
ise grip benzeri sendrom (ates, Oksiiriik, bas agrisi, kas agrisi, huzursuzluk), akut

otitis media ve pnomoni ile kendini gosterir (Rennels ve Meissner 2002).

Kiiciik bebeklerde, kronik kalp ve akciger hastaligi olanlarda, agir hastalik
riskiyliksektir. Cocuklarda influenza enfeksiyonunu diisiindiiren en 6nemli bulgular
>38,5°C ates, kuru oksiiriik, bas agris1 ve farenjittir. Influenza pnomonisi, influenza
enfeksiyonunun nadir fakat oliimciil bir komplikasyonudur. Hastaligin ilk 24-48
saatinde takipne, solunum gii¢liigii ve siyanozgoriiliir. Ates, 0ksiiriikk ve kanli balgam
da gortilebilir. Fizik muayenede yaygin krepitan raller, hisilti ve solunum seslerinde
kabalagsma saptanabilir. Influenza enfeksiyonu sonrasi gelisen sekonder bakteriyel
pnomonide genellikle S. pneumoniae, S. aureus veya H. influenzae goriilmektedir.
Sekonder bakteriyel pnémoni, primer influenza pnémonisinden daha siktir ve tipik
olarak influenza semptomlar1 diizelirken ortaya cikar. Influenza ndrominidaz
proteini, pnomokoklarn solunum yolu epiteline tutunmasini  saglayarak
pnomokokinvazyonunu kolaylastirir (Henrickson 1998, Boyer 2004, Madhi ve
Klugman 2004, Klig ve Shah 2005).

Parainfluenza pnomonisi

Parainfluenza viruslar laringotrakeobronsitin (krup) en sik nedeni olmasinin
yant sira pndmoni ve bronsiyolit etkeni olarak da karsimiza cikabilmektedir.
Antijenik olarak dort tipi vardir. Tip 1 ve 2 viruslar krup ile iliskili iken tip 3 virus
daha ¢ok bronsiyolit ve pnomoni ile iliskilidir. Ayrica tip 3 virus parotit, aseptik
menenjit ve ensefalit etkeni de olabilir. Tip 4 virusun enfeksiyonlarla iligkisi heniiz
tanimlanamamugstir. Parainfluenza pnomonisi, kronik akciger hastaligi ve astim

bulgularini daha da siddetli hale getirebilir (Can 2015).
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Adenovirus pnémonisi

Adenoviruslar; bronsit, larengotrakeobronsit, bogmaca benzerisendrom,
bronsiyolit, pndmoni, plevral efiizyon ve bronsiyolitis obliterans gibi bir¢ok tabloya
neden olabilmektedir. Agir solunum yolu enfeksiyonlarmin g¢oguna, nekrotizan
hastaliklara yol agabilen adenovirus tip 3 ve tip 7 sebep olmaktadir. Es zamanl

kizamik enfeksiyonugeciren ¢ocuklarda adenovirus enfeksiyonu yiiksek mortaliteye

neden olabilir (Demmler 2008).

Koronavirus pnomonisi

RNA virusu olan koronaviruslar, siklikla ASYE, daha nadiren ise USYE
bulgulart ile ortaya ¢ikabilir (Alkan ve ark 2010). Cocuk yas grubunda daha siklikla
OC43, 229E, NL63 ve HKUL1 tiplerininenfeksiyon yaptigi goriilmiistir. Bu
serotiplendirmelerden daha siklikla NL63 ve HKUltipinin hastaneye yatis etkeni
oldugu gortlmiistiir (Kuypers ve ark 2007). Agir akut solunum yetmezligi sendromu
(SARS) etkeni, koronavirus ailesine aittir (Alkan ve ark 2010).

Insan metapnémovirus pnémonisi

Paramiksoviridaeailesinde yer alan
insanmetapnomovirusu(humanmetapneumovirus, hMPV), ozellikle c¢ocuklarda alt
solunum yolu enfeksiyonu (ASYE) etkeni olarak 2001 yilinda tanimlanmustir.
Yapilan ¢aligmalarda, ASYE olan olgularda hMPV prevalansinin %2-25 arasinda
degistigi, hMPV’nin ¢ocukluk ¢agi ASYE’lerinin %10’undan sorumlu oldugu ve
solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle hastaneye yatirilan {ic yasin altindaki
cocuklarin %6’sinda etken olarak saptandigi bildirilmektedir (Aksoy Gokmen ve ark

2012).

Klinik goriiniimler bronsiyolit, krup, pndmoni ve astim alevlenmesini
kapsamaktadir. hMPV enfeksiyonlar1 yillik epidemiler yapar. Kissonlarinda ve
ilkbahar basinda goriilmektedir (Williams ve ark 2004).Enfeksiyonlarin tanisinda
gercek zamanli revers transkriptaz polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) altin standart

yontem olarak kabul edilmekle birlikte, hiicre kiiltiirii yontemi, direkt antijen testleri
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ve serolojik yontemler de klinik virolojik tanida siklikla kullanilmaktadir (Broor ve

ark 2008, Robinson 2009).

Bokavirus pnomonisi

Bokaviruslar ise parvovirus ailesinden olan alt solunum yolu enfeksiyon
etkenleridir. Altta yatan kronik bir hastalik varligi bokavirus enfeksiyonuna
yatkinligi arttirmaktadir (Sym ve ark 2009). Parvovirus ailesinden insanlar1 enfekte
edebilen ikinci ajan olan bokavirus 6zellikle infantlarda ve kiigiik ¢ocuklarda
solunum yolu ve gastrointestinal enfeksiyonlara neden olmaktadir (Schildgen ve ark
2008).Solunum yolu enfeksiyonu ile uyumlu klinik bulgular yaninda gastrointestinal

ve deri ile ilgili yakinmalar da klinik tabloda 6nemlidir (Alkan ve ark 2010).

Enterovirus pnomonisi

Polio disindaki enteroviruslar kiigiik ¢ocuklarda siddetli seyreden 6nemli ve
sik goriilen enfeksiyonlardan sorumludur. Ekovirus, grup A ve B koksaki viruslar alt
gruplarindan bazilaridir. Pndmoni ve bronsiyolit gibi alt solunum yolu hastaliklar
disinda diger sistemlere ait hastaliklara da neden olabilmektedir. Bunlara 6rnek
olarak el-ayak-agiz hastaligi, aseptik menenjit, akut gastroenterit, hepatit, pankreatit,

akut hemorajik konjonktivit ve miyoperikardit verilebilir (Oz 2015).
Parekovirus pnémonisi

Parekovirus (parechovirus) nadir bir pnomoni etkenidir. Febril hastalik,
ekzantem, sepsis benzeri semptom, gastrointestinal ve santral sinir sistemi
enfeksiyonlarina yol acabilir. Prematurlerde klinik daha agir seyirlidir.

2.6. Tam

Glincel tan1 yontemlerinin kullanilmasi ile toplumdan kazanilmis viral ya da

bakteriyel pndmonilerin yaklasik %40-80’inde etken belirlenebilmektedir.
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2.6.1. Radyoloji

Akciger grafisinde (posteroanterior ve lateral grafi) goriilen infiltrasyon
alanlar1 pndmoni tanisini destekler.Ayrica plevral efiizyon ya da ampiyem gibi
komplikasyonlarida gostermede yararli olabilir.Ancak bununla birlikte radyoloji, tek
basina tan1 koydurucu degildir. Hastada goriilen diger klinik belirtilerde goz Oniine
alinmalidir. Hastalik stiresince akciger grafisinin tekrar1 komplikasyon gelismedikce
gerekli degildir. Bununla birlikte hastaneye yatisi gerektirmeyen, klinik olarak
pnémoni ile uyumlu ¢ocuklarda da akciger grafisi rutin olarak gerekli degildir

(Rigsby ve ark 2004, Swingler ve Zwarenstein 2005, Harris ve ark 2011).

Bakteriyel pnomonide radyolojik olarak genellikle lober konsolidasyon,
plevral effiizyon veyaparankimal nekroz (pnomatosel,vb) birlikteligi goriiliir. Bu
bulgular bakteriyel etiyoloji i¢in 6zgiil olmasina karsin duyarl degildir (Swingler ve
Zwarenstein 2005).Alveoler infiltrasyonun bakteriyel etkene sekonder gelisebildigi
ve bilateral yaygin interstisyel infiltrasyonun da atipik veya viral etkenlere bagh

goriilebilecegi bilgisi klinik uygulamada yaygin olarak kullanilmaktadir (Harris ve
ark 2011).

Pnomokok pnomonili kiigiik ¢ocuklarda bronkopndmonik tutulum yaygindir.
Infekte lobiillerin yaninda normal havalanan saglam lobiillerin de bulunmasina baglh
olarak akciger grafisinde yama tarzinda konsolidasyonalanlari saptanabilir. Okul
oncesi ve okul ¢ocuklarinda lober, lobiiler ya da segmenter tutulum gortlebilir. S.
aureus pnomonisinde ise radyolojik olarak baslangicta bir bronkopnémoni goriiniimii
varken, hematojen yayilim gelistiginde genellikle bilateral tutulum goriliir ve
sonrasinda fokal apseler olusabilir. Klebsiella pnomonisinde ise akcigerde belirgin

fissiirler, lober infiltrasyon ve apse odaklar1 goriilmektedir (Giiler ve Kili¢c 2010).

Viral pnomonide genellikle bilateral interstisyel infiltrasyonlar ve
peribronsiyal kalinlasmalar goriiliir. Influenza pndmonisi olan ¢ocuklarin da
%?25’inde alveoler infiltrasyon saptanmistir (Kliegman ve ark 2007).Viruslara
bagliolarak radyolojide havalanma artisi, hiluslarda belirginlesme, segmental ya da
cizgisel atelektaziler, peribronsiyal ve interstisyel infiltrasyonlar gorilebilir. Alveolar

konsolidasyon ve plevral efiizyonlar ise daha nadirdir. Goriilen bu radyolojik
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bulgular 6zgiil degildir. Bunun disinda olgularin %5°lik bir kisminda plevral efiizyon
goriiliirken, bazi hastalarda ise lober konsolidasyon ya da hiler lenfadenopatilere

rastlanabilir (Sever ve ark 2004).

Akciger grafisi disinda ultrasonografi de akcigerdekonsolidasyonlar,hava
bronkogramlar1 veya efiizyonlar1 belirleyerek pndomoni tanist koymada son derece

hassas ve spesifiktir(Kliegman ve ark 2007).

2.6.2. Laboratuvar incelemeleri

Lokosit sayist (WBC), mutlak nétrofil sayisi, eritrosit sedimentasyon hizi, C-
reaktif protein(CRP) ve prokalsitonin degerleri, bakteriyel pndmonilerin viral
pnomonilerinden ayiriminda ve antibiyotik tedavisine karar vermede yararli olabilir.
Pnomoninin etkeni hakkinda WBC, CRP ve eritrosit sedimentasyon hizikesin bilgi
veremez. Ancak yiiksek l6kosit sayis1 (>15000/mm?), periferik yaymada sola kayma
(%10 bant formu), yiiksek eritrosit sedimentasyon hizi ile kombine edildiginde
bakteriyel pnomoni tanisini destekler. Viral pnomonide ise 16kosit sayisi genellikle
20 000/mm®’den yiiksek olmaz(Kliegman ve ark 2007).

Trombositsayisi ve ortalama trombosit hacmi

Trombositlerin, inflamatuar yanitta énemli bir rol oynadigini diisiindiiren
klinik kanitlar giderek artmaktadir. MPV trombosit boyutunun bir yansimasi
olmasmin yaninda trombosit fonksiyonu ve aktivasyonu ile iligskili oldugu
gosterilmistir. Tek basina trombosit aktivasyon belirteci olarak da kabul edilebilir.
Biiyiik trombositler daha yogun graniillere sahip olup metabolik olarak daha
aktiftirler. Daha fazla tromboksan A2 iiretirler, in vitro olarak daha hizli adezyon ve
agregasyon gosterirler.Ayrica hemostatik, vazomotor ve proinflamatuvar gorevleri

daha fazladir (Karadag Oncel ve ark 2013).

MPV’nin periferik trombosit yikiminin arttigi durumlarda arttigi, trombosit
tiretiminin bozuldugu klinik durumlarda ise azaldigi tahmin edilmektedir. Yiiksek
MPV degeri, trombopoetik strese cevap olarak artmig trombosit aktivitesinin

gostergesidir. Bu heterojenite trombositlerin yaslanmasiyla ilgili olup geng
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trombositler biiylik, yogun ve daha aktif olarak kabul edilmektedir (Bath ve
Butterworth 1996, Karadag Oncel ve ark 2013, Senaran ve ark 2001).

Mirsaidi ve arkadaslar1 tarafindan 2010 yilinda yapilan calismaya gore
trombositopeni ve trombositozun TKP’li hastalarda 6nemli derecede mortalite ile
iligkili oldugu bildirilmistir. Yatarak tedavi goren TKP’li hastalarda trombosit
sayisindaki anormalliklerin 16kosit sayis1 anormallikleri ile karsilagtirildiginda klinik
gidisin daha iyi belirleyicisi oldugu sonucuna varilmistir.Yine bu c¢alismaya gore
pnémonide sistemik inflamatuvar yanit ve hastaligin siddetinin bir gostergesi olarak

16kositoz derecesi dikkate alinmasi gerektigi bildirilmistir (Mirsaeidi ve ark 2010).

MPV degeri diyabet, obezite, hipotiroidizm, trombositopeni, konjestif kalp
yetmezligi, sag ventrikiil genislemesi, pulmoner emboli, fel¢, akut miyokard
infarktiisii, unstabil angina ve kronik obstriiktif akciger hastaligi gibi bir¢ok hastalik
ile iliskili olabilecegi gibi hastaliklar disinda bazi durumlarda da yiikselebilir. Sigara
kullanim1 ve yiiksek yerde yasayan insanlarda da MPV degerleri yiiksek
goriilebilmektedir.Bunun disinda yiiksek MPV degerleri otoimmunite ile de iliskili
olabilmektedir.Ayrica sedef hastaligi, Raynaud hastaligi, romatoid artrit ve ankilozan
spondilitte de yiikselebilmektedir(Yazici ve ark 2010a, 2010b, Renshaw ve ark
2013).

MPV degerinde azalma gosteren hastaliklara ise aplastik anemi, kronik
bobrek yetmezligi, vaskiiler malformasyonlar, Crohn hastaligi, akut apandisit, akut
pankreatit ve ilseratif kolit 6rnek olarak verilebilir.Ayrica sepsis de dahil olmak
tizere Ancylostoma duodenale, Necator americanus, Trichinella gibi bazi paraziter
enfeksiyonlarla da iliskilendirilmistir(Yazic1 ve ark 2010a, 2010b, Renshaw ve ark
2013).

Bakteriyel enfeksiyonlar sirasinda trombosit sayisindaki degisikliklerin,
enfeksiyonun siddeti ve mortalite ile iliskili olabilecegi gosterilmistir (Sahin ve ark
2012). Ayrica yapilan bir ¢alismada, TKP nedeniyle hastaneye yatan hastalarda
trombositozun varhigiin yiiksek mortalite riski ile iligkili oldugu rapor edilmistir.
Trombositopeni, pndmonili hastalarda yaygin damar i¢i pihtilagsma ve agir sepsis gibi
komplikasyonlar i¢in de bir belirtegtir (Mandell ve ark 2007).
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Kan ve balgam Kkiiltiiri

Toplumdan kazanilmis pndmoni tanistyla ayaktan izlenen hastalarda
genellikle kan ve balgam kiiltlirlerine gerek yoktur. Hastaneye yatirilan atesli, agir
hastalarda ise antibiyotik tedavisi baslanmadan once kan kiiltiirii alinmalidir. Kan
kiiltiiriintin TKP’li hastalarda pozitiflik orani %10’un altindadir. Nadir goriilen
bakteriyel enfeksiyonlardan olan pndmokokkal pnémonili gocuklarin %5’inden daha
azinda kiltiirdeS.pneumoniaeiiremektedir. Hastaneye yatirilan 10 yas ve tizerindeki
hastalarda, iyi bir yontemle alinmis balgam 6rneklerinden yapilan kiiltiirler ve bu
orneklerden yapilan yaymalarin gram boyama ile mikroskopik incelenmesi etiyolojik

etkeni belirlemede yararli olabilir (Giiler ve Kilig 2010).

Serolojik testler

Toplum kokenli ASYE’lerin %40-601nda etiyolojide yer alan mikrobiyolojik
etken saptanamaz. Siklikla viral etkenler sorumlu tutulmaktadir (Alto
2004).Polimeraz zincir reaksiyonu(PCR) basta olmak {izere tan1 yontemlerinin artis
ile birlikte izole edilebilen ASYE etken sayist artmistir (Kelly ve Busse 2008). Viral
enfeksiyonlarin kesin tanisi virusun izolasyonu ve solunum salgilarinda viral
genomun ya da antijenin tespit edilmesi ile olur. RSV, parainfluenza ve

adenoviruslar igin giivenilir ve hizli testler vardir.

Gegirilmekte olan viral solunum yolu enfeksiyonu tanisinda serolojik testler
kullanilabilir. Ancak belirli bir viral etkene kars1 antikor titresinin artisini gostermek
icin hem akut donemde, hemde nekahat doneminde serum oOrneklerinin alinmasi
gerekir. Serolojik testler, epidemiyolojik c¢aligmalarda degisik viral patojenlerin

insidans ve prevalanslarini saptamada yararl1 olabilir (Giiler ve Kilig 2010).

Mikoplazmapndmonisi tanisi igin serum soguk agliitininlerininl:64 veya daha
yiiksek titrede olmasi veya M.pneumoniae IgM antikorunun pozitif olmasi taniyi
destekler.Soguk aglutininler influenza gibi diger patojenlerde de yiikselebileceginden
spesifik  degildir. M. pneumoniae’ya karst komplemanfiksasyon testi de

yardimcidir.M.pneumoniaeve C.pneumoniae’ninnazofaringeal aspiratta polimeraz
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zincir reaksiyonu gibi niikleik asit cogaltma teknikleri ile gosterilmesi tanisal degeri

yiiksek yontemlerdir (Kliegman ve ark 2007).

Diger yontemler

Klinik durumu ampirik antibiyotik tedavisine karsin kotiilesen agir hastalarda,
bronkoskopi esliginde bronkoalveoler lavaj ile mikrobiyolojik inceleme i¢in 6rnek
aliabilir.Bilgisayarl1 tomografi veya ultrasonografi esliginde perkiitan ince igne
aspirasyonu ile ya da torakoskopik/torakotomik akciger biyopsisi ile de enfekte
akciger dokusundan Ornekler alinabilir.Bu sayilanlar invazif ve ancak o6zel

durumlarda uygulanabilecek yontemlerdir (Giiler ve Kilig 2010).

2.7. Tedavi

Bakteriyel pnomoni tedavisi, olasi etken ile cocugun yas ve klinik durumuna
gore belirlenir. Toplumdan kazanilan alt solunum yolu infeksiyonlar1 arasinda en sik
saptanan ve antibiyotiklere gittikce artan oranda diren¢ kazanan mikroorganizmalar

S. pneumoniae ve H. influenzae’dir (Akkoyun ve ark 2013).

Iki yas altinda hafif semptomlarla seyreden pndmoni tedavisinde antibiyotik
genelde gerekmez, ancak semptomlar ilerlerse antibiyotik tedavisi diisiiniilebilir.
Konjuge pndmokok asis1 0ykiisii de bu karar1 almada biiyiik rol oynar (Harris ve ark

2011).

Siiriictioglu ve arkadaslar1 tarafindan 2004 yilinda yapilan bir ¢alismada;
izole edilen pndmokoklarin penisiline %1,4 oraninda yiiksek diizeyde direng ve
%18,6 oraninda orta diizeyde direngli olduklarigosterilmistir (Siiriiciioglu ve ark
2004). Akkoyun ve arkadaglaritarafindan yapilan diger bir c¢alismada ise
S.pneumoniae suslar1 arasinda penisiline yiiksek diizeyde direng %5 iken, orta

diizeyde direng ise %2,5 oraninda bulunmustur (Akkoyun ve ark 2013).

Tim cocuklara oral antibiyotik tedavisi i¢in ilk segenek olarak amoksisilin

tavsiye edilir. Penisiline direngli pndmokok varliginda yiiksek doz amoksisilin (80-
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90 mg/kg/glin) regete edilmelidir. Alternatif secenekler amoksisilin klavulonat,

sefaklor, eritromisin, azitromisin ve klaritromisindir (Harris ve ark 2011).

Her yas grubundan hasta i¢in ilk basamak tedaviye yanit yoksa makrolid
grubu antibiyotik  eklenebilir.  Okul ¢agindakive M.pneumoniae  veya
C.pneumoniaeenfeksiyonu olan ¢ocuklara azitromisin gibi makrolid grubu
antibiyotikler uygun bir se¢imdir. Ergenlerde solunum yoluna etkileri agisindan,
kinolonlar (levofloksasin, moxifloksasin) alternatif tedavi yontemi olarak kabul
edilebilir.

Stipheli bakteriyel pndmoni ile hastanede yatan bir cocuga ampirik tedavi i¢in
klinik bulgulara dayali bir yaklasim gerekmektedir. S.pneumoniae’ya yiiksek
diizeyde direnci olmayanlarda,H.influenzae tip b ve S.pneumoniae asisi tam
yapilanlarda ve agir hasta olmayanlarda ampisilin veya penisilin G tedavisi
uygulanmalidir. Bu kriterlere uymayan ¢ocuklar i¢in seftriakson veya sefotaksim
kullanilmalidir Klinik bulgular stafilokok pndmonisini (pndmotoseller, ampiyem)

gosteriyorsa baslangic tedavisi vankomisin veya klindamisinden olusmalidir.

Viralenfeksiyon diisiindiiren klinik bulgulart olan ve solunum sikintisi
olmayan hafif hastalik gecirenlerde antibiyotik tedavisi verilmeyebilir. Ancak viral
enfeksiyona, ozellikle influenza viruslarina, %30 oraninda bakteriyel patojen eslik
edebilir. Bu nedenle viral enfeksiyon 0n tanisina dayanarak antibiyotik verilmeyen
hastalarda klinik bulgularda kotilesme durumunda, bakteriyel enfeksiyonun

daeklendigi disiiniilerek antibiyotik tedavisi baglanmalidir (Giiler ve Kilig 2010).

Oral alimi iyl olmayan, septisemi bulgular1 olan veya komplike pnoémoni
bulgular1 olan ¢ocuklarda pndomoni tedavisindeintravendz  antibiyotikler
kullanilmalidir. Ciddi pndmoni tedavisi i¢in Onerilen intraven6z antibiyotikler
amoksisilin, amoksisilin  klavulanik  asit, sefuroksim, sefotaksim veya

seftriaksondur(Harris ve ark 2011).

Pnomoni i¢in antibiyotik tedavisinin optimal siiresi kontrollii ¢alismalarda net

olarak belirtilmemistir. Bununla birlikte genellikle hasta 72 saat boyunca atessiz
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olana kadar antibiyotik devam edilmelidir ve toplam siire 10 giinden (azitromisin

kullanildiginda 5 giin) kisa olmamalidir (Kliegman ve ark 2007).

Gelismekte olan iilkelerde, oral ¢inko (<12 ay i¢in 10mg/giin, >12 ay igin

20mg/giin) agir pndmonili ¢ocuklarda mortaliteyi azaltmaktadir.

Gogls fizyoterapisi, ¢ocuklarda pnomoni tedavisinde faydali olmadig: i¢in

onerilmemektedir (Harris ve ark 2011).

2.8. Komplikasyonlar

Pnoémoni komplikasyonlari, bakteriyel enfeksiyonun toraks bosluguna
dogrudan gecisi ile (plevral eflizyon, ampiyem, perikardit) ya da bakteriyemi ile
hematolojik yayilma sonucunda (menenjit, siipiiratif artrit ve osteomiyelit, vb)
geligir. S. pneumoniae, S. aureus,ve S.pyogenes parapnomonik eflizyon ve
ampiyemin en sik nedenleridir. Agir pnémonilerin seyrinde, uygunsuz ADH (Anti
ditiretik hormon)tablosu geliserek klinik kotiilesebilir. Ancak bakteriyel pnomoni
komplikasyonunda bir¢ok efiizyon sterildir.Kiiltiir negatif ise PCR bakteriyel
etyolojiyi belirleyebilir(Kliegman ve ark 2007, Giiler ve Kili¢ 2010).

2.9. Prognoz ve Korunma

Tipik olarak komplikasyon gelismeyen hastalar antibiyotik baslandiktan 48-
96 saat icinde klinik belirtilerde (ates, Oksiirlik, takipne, gogiis agrisi) iyilesme ile

tedaviye yanit verir.

Hasta uygun antibiyotige ragmen iyilesmez ise bazi durumlar dikkate
alinmalidir. Bunlar:
1. Ampiyem gibi komplikasyonlar
2. Bakteriyel direng
3. Bakteriyel olmayan nedenler (viruslar, mantar, yabanci cisim aspirasyonu
vb.)
4. Brongiyal tikaclar (endobronsiyal lezyonlar, yabanci cisim ya da mukus

tikaglar1)
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5. Onceden var olan hastaliklar (immun yetmezlik, silyer diskinezi, Kistik
fibrozis, pulmoner sekestrasyon, konjenital solunum yolu malformasyonu
veya eski adiyla kistik adenomatoid malformasyon)

6. Diger enfeksiyoz olmayan nedenler (bronsiyolitis obliterans, hipersensitivite

pnémonisi, eozinofilik pnémoni, aspirasyon ve Wegener granulomatozisi)

Pnomonide korunmada ilk olarak egitim on plandadir. Saglikli beslenme,
anne siitiialma, ailede sigara kullanimi hakkinda bilgilendirme, ev dis1 hava
kirliliginden korunmanin dgretilmesi, el yikamanin 6neminin anlatilmasi egitimin

ana konularidir(Giiler ve Kilig 2010).
Ulkemizde biitiin gocuklara, pndmoni gelisimini 6nlemek amaciyla ulusal

bagisiklama programinda bulunan BCG, kizamik, bogmaca, pnomokok ve Hib

konjuge asisi rutin olarak uygulanmaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Gruplan

Calismamiz, Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik kurulu’nun 01
Nisan 2014 tarih ve 2014/114 sayili onam karar1 sonrasi, Selguk Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali poliklinik ve servislerinde 01
Ocak 2013 ile 31 Haziran 2016 tarihleri arasi, alt solunum yolu enfeksiyonu ile
bagvuran veya izlenen 500 hasta tarandi. Primer ve sekonder immiin yetmezligi
olanlar, kronik hastalig1 olanlar ve yetersiz sayida olmasi nedeniyle yast 60 aydan
biiylik olanlarcalismadan ¢ikarildi. Ayrica ¢alismamizda MPV degerinin 6zellikle
bakteriyel ve viral etkenlerin karsilastirilmasi amaglandigindan ko-enfeksiyonu
olanlar ¢alismadan ¢ikarildi. Boylelikle 374 gocuk hasta grubunu olusturdu. Ayni
tarihler arasinda enfeksiyon dis1 nedenlerle Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dal1 polikliniklerine bagvuran ve fizik muayenede
aktif enfeksiyon bulgusu olmayan, hasta grubu ile benzer yas ve cinsiyetlerdeki
saglikli 368 cocuk ise kontrol grubunu olusturdu. Hasta grubundaki ¢ocuklardan
basvuru sirasinda istenilen hemogram, CRP ve solunum yolu paneli sonuclart ile
kontrol grubundaki ¢ocuklardan istenilen hemogram ve CRP sonuglari retrospektif

olarak incelenip kaydedildi.

Calismamizda hasta bilgilerigeriye yonelik olarak tarandigindan, hastaligin
tanisin1 belirlemede hastalarin ilk bagvuru sirasinda ve sonrasindaki giinliik bilgileri
degerlendirildi. Ozellikle 24 ayin altinda oksiiriik, burun akintisi, hisilt, hiriltilh
solunum ve hizli nefes alma sikayetleri ile bagvuran ve fizik muayenedeburun kanadi
solunumu ve diger yardimci solunum kaslarinin kullanildigi, akcigerlerde dinlemekle
ral ve ekspiryumda uzamanin oldugu hastalar bronsiyolit olarak kabul edildi (Rudan
ve ark 2004, Salman 2015).

Pnomoni akciger parankim tutulumu ile karakterize bir alt solunum yolu
enfeksiyonu hastaligidir. Bakteriyel ve viral etkenlere bagli gelisen pndmoninin
bulgular1 benzerdir. Ancak klinikte viral etkenler ile gelisen pnomonidedaha fazla
bulguya rastlanabilir.  Ozellikle hisiltiya daha ¢ok viral pndmonilerde

rastlanilmaktadir. Genellikle 5 yas altinda atesli veya atessiz ¢ocuklarda oksiiriik,

25



solunum gii¢liigii, takipne,yardimci solunum kaslarinin kullanilmasi ve dinlemekle
ral duyulmasi ile pnomoni tanist konulabilir.Daha agir olgularda beslenme
bozuklugu, hipotermi, biling degisikleri ve konvulziyonlargoriilebilir.Calismamiza
dahil edilen ve bu tiir bulgulari olan hastalar pnémoni kabul edildi. Pnémoni ile
benzer klinik bulgulara sahip olup ayn1 zamanda kii¢iik bronsiyol ve peribronsiyal
alveol tutulumunun oldugu hastalar ise bronkopnomoni olarak kabul edildi
(Mclntosh ve harper 2003, Rudan ve ark 2004, Giiler ve Kilig 2010, WHO 2016).

3.2. Laboratuvar Yontemleri

3.2.1. Solunum yolu paneli

Nazofaringeal Orneklerden DNA ve RNA izolasyonu

Niikleik asit ekstraksiyonu EZlviriis minikit v2.0 (Qiagen, Almanya) ile
tiretici firma Onerileri dogrultusunda EZ1 Advanved XL (Qiagen, Almanya)
otomatik izolasyon cihazinda yapildi. Steril su negatif kontrol olarak kullanildi.EZ1
Advanced XL otomatik izolasyon cihazimiza her bir 6rnek igin kit kart1 yerlestirildi.
Kit karti lizerindeki bos kalan sicak blok kismina 2 ml’lik ependorf tiip yerlestirildi.
Bos kalan numarali kisimlara 400 pl nazofarengeal siiriintii 6rneginden 4 numarali

kuyucuga 2 ml’lik ependorf icerisinde, 114 ul Buffer AVE, 4 ul Carrier RNA, 2 pl

Internal kontrol karisimindan, 3 numarali kuyucuga 1,5 ml’lik ependorf
igerisinde, 2 numarali kuyucuga tek kullanimlik pipet ucu, 1 numarali kuyucuga 1,5
ml’lik bos ependorf yerlestirildi. Cihaz islemi tamamladiktan sonra 120 pl 1

numarali tiip i¢erisinde izole edilen DNA 6rnegi elde edildi.

Gerg¢ek zamanh PCR Yontemi ile Etkenlerin Saptanmasi

Orneklerde etkenlerin saptanmasi igin multiplex gercek zamanli PCR
yontemi, FTD Respiratory pathogens 33 panel (Fast-tract Diagnostics, Liiksemburg)
kullanilarak firma Onerilerine goére Rotor-Gene Q (Qiagen, Almanya) cihazinda
calisildi. Kit, sekiz ayr1 primer ve prop miksi, internal, negatif ve pozitif kontroller

icermekte ve 33 etkeni saptamaktadir.
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Gergek zamanlt PCR mix hazirlanist; 12,5 pl Buffer, 1,5 pl PPmix, 1 pl
enzim, 10 ul DNA. Toplam 25 pl PCR mix’i Rotor-Gene Q cihazina yerlestirildi.Her
bir 6rnek i¢in multiplex PCR yontemiyle adenovirus, bokavirus, Bordetellapertusis,
Chlamydophila pneumoniae, koronavirus 229E, HKU1, NL63 ve OC43,
sitomegalovirus, enterovirus, Haemophilus influenzae tip b ve spp.insan
metapnéomovirus A ve B, influenza A, B ve C, Klebsiella pneumoniae, Legionella
spp., Moraxella catarhalis, Mycoplasma pneumoniae, parainfluenza 1, 2, 3 ve 4,
parekovirus, Pneumocystis jirovecii, RSV A ve B, rinovirus, Salmonella spp.,

Staphylococcus aureus ve Streptococcus pneumoniae arastirildi.

Calisma sonucunda her bir tiip i¢in internal kontroliin amplifikasyonu
gozlendi. Daha sonra tiiplerdeki arastirdigimiz mikroorganizmaya ait amplifikasyon

egrileri esik degerine gore degerlendirildi.

3.2.2. Ortalama trombosit hacmi

Hematoloji laboratuvarlarinda otomatize sistemler ile rutin bakilan tam kan
sayiminin sonucunda trombosit sayisi da belirlenmektedir. Farkli teknikler kullanilsa
da trombositlerin boyutu de ilgili parametreler de elde edilmektedir. Bu
parametrelerden en yaygin olani ortalama trombosit hacmidir (MPV). MPV,
trombosit hacminin tam kan hacmine bdliinmesi ile elde edilen ‘plateletcrit’
degerinin; toplam trombosit sayisina boliinmesi ile elde edilir. Cesitli teknolojilerle
otomatize kan hiicre sayim cihazinda trombosit sayimi bakildigindan, normal MPV
aralig1 kullanilan metoda gore degiskenlik gosterebilmektedir. MPV; femtolitre (fL)
birimi ile belirtilmektedir 1 fL, 1 mikrometre kiipe denktir (Briggs ve ark 2007).

3.3 istatistiksel Analiz

Calismamizda istatistiksel analizler icin Statistical Package for Social
Sciences (SPSS) for Windows 21,0 programi kullanildi. Tim veriler tablo ve
grafiklerle desteklenerek Ozetlendi. Verilerin normal dagilima uyup uymadigi
Kolmogorov-Smirnovtesti yapilarak kontrol edildi. Yas bakimindan iki grup

degerlendirmeleri i¢in Mann Whitney U testi istatistigi kullanildi.Kategorik verilerin
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karsilagtirllmasiamaciyla Ki-Kare test istatistigi uygulandi. Laboratuvar parametre
degerleri acisindan gruplar arasinda farklilik olup olmadigimi test etmek igin
normallik ve varyanslarin homojenligi varsayimlari saglanmadigindan dolay1
parametrik olmayan test istatistiklerinden bagimsiz Orneklemler (gruplar) icin
Kruskal-Wallis test istatistigi uygulandi. Kruskal-Wallis test istatistigi sonucunda
gruplar aras1 fark ¢ikan laboratuvar parametre degerlerine iliskin hangi hastalik
grubu ve kontrol grubu arasinda farklilik oldugunu belirlemek amaciyla ikili
karsilastirma (Pairwise Comparisons) testleri uygulandi.Veriler ortalama degerleri
standart sapma (SD) ile birlikte wverildi, p<0,05 ise anlamli fark var olarak

yorumlandi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 374’1 hasta, 368’1 kontrol grubu olmak {izere toplam 742 ¢ocuk
alindi. Kontrol grubu olusturulurken hasta grubuna benzer yas ve cinsiyette
secilmesine dikkat edildi. Hasta grubunundaki 140 ¢ocukta ASYE nedeni bakteriyel
etken, 234 cocukta ise viral etken saptandi. Cocuklarin yas ortalamalar
karsilastirildiginda isegruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Hasta ve kontrol grubunun yasa gore sayisal dagilimi ¢izelge4.1’de gosterildi.

Cizelge4.1: Hasta ve kontrol gruplarinin yasa gore sayisal dagilimi

Hasta grubu Kontrol grubu Dederi
(n=374) (n=368) peg
YAS (ay)
OrtSD 16,3 +£16,9 16,7+ 15,3 0,093

Bakteriyel enfeksiyon grubunda yas ortalamasi 17,1£18,4 ay,  viral
enfeksiyon grubunda yas ortalamasi 15,9+15,9 ay olarak bulundu. Yas ortalamalari
karsilastirildiginda isegruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Bakteriyel ve viral grubunun yasa gore sayisal dagilimi ¢izelge4.2’de gosterildi.

Cizelge4.2: Bakteriyel ve viral gruplarin yasa gore sayisal dagilimi

Bakteriyel ASYE Viral ASYE Deseri
(n=140) (n=234) p Lege
YAS (ay)
Ort+SD 17,1 £ 18,4 159+15,9 0,759

Hasta grubu ile kontrol grubu arasindaki cinsiyet dagilimi incelendiginde
hasta grubunun iginde 154 (%41,2) kiz, 220 (%58,8) erkek olusturmaktaydi. Kontrol
grubunda ise 155 (%42,1) kiz, 213 (%57,9) erkek mevcuttu. Gruplar arasinda
cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Hasta ve

kontrol grubunun cinsiyet dagilimi sekil4.1’deverildi.
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Sekil 4.1: Hasta ve kontrol gruplarinin cinsiyete gére dagilimi

Bakteriyel enfeksiyonu olan hastalar ile viral enfeksiyonu olanlarin cinsiyet
dagilimlart karsilastirildiginda; bakteriyel grupta 49 kiz (%35) ve 91 erkek (%65)
hasta mevcut idi. Viral grupta ise 105 kiz (%44,9), 129 erkek (%55,1) mevcuttu.
Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
saptand1 (p:0,00).Her iki grupta da erkeklerin agirlikta oldugu belirlendi. Sekil 4.2°de
bakteriyel ve viral gruptaki hastalar ile kontrol grubunun cinsiyete gére sayi ve

yiizdeleri gosterildi.
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Sekil 4.2: Bakteriyel ve viral gruptaki hastalar ile kontrol grubunun cinsiyete gore dagilimi

ASYE alt tipi ile hastalik etkeni arasindaki iligki istatistiki olarak anlamli
bulunmad: (p:0,703). ASYE alt tipi hastalik etkeninden bagimsiz olarak go6zlendi.

Sekil4.3’te ASYE alt tiplerinin hasta sayisinave cinsiyetine gore dagilimi gosterildi.
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Sekild.3: ASYE alt tiplerinin hasta sayisina ve cinsiyetine gore dagilimi

Enfeksiyonlarin aylara goére dagilimina bakildiginda hastalarin tiimiinde en
cok Mart ayinda hastalik goriiliirken Mayis ve Kasim aylarinda ise daha az oldugu

goriildii.Sekil4.4’te hasta sayisinin aylara gére dagilimi gosterildi.
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Sekil 4.4: Aylara gore bakteriyel ve viral enfeksiyonu olan hasta sayisinin dagilimi
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Bakteriyel enfeksiyonlarinmevsimsel dagilimina bakildiginda Subat - Nisan
aylar1 arasinda sik goriillip, ikinci pikini Ekim ayinda yaptigi belirlendi. Etkenlerin
dagilimma bakildiginda sik goriilen bakteriyel etkenlerden H. influenzae
pnémonisinin Mart-Nisan, S. pneumoniae pnomonisinin Subat-Mart ve Moraxella

catarhalis pnomonisinin ise Ekim-Aralik aylarindadaha fazla goriildiigii belirlendi.

Viral enfeksiyonlara ise Subat ve Mart ayinda sik rastlanirken, ikinci pikini
Haziran ayinda yaptig1 belirlendi.Etkenlerin dagilimina bakildiginda sik goriilen viral
etkenlerden RSV pnémonisinin Ocak-Mart, rinovirus pnémonisinin Haziran ve CMV
pnomonisinin  ise  Subat-Mart aylarinda daha fazla gorildigi  tespit
edildi.Cizelge4.3’te bakteriyel ve viral enfeksiyonu olan hastalarin aylara gore siklik

ve ylizdelerinin dagilimi gosterildi.

Cizelged.3: Bakteriyel ve viral enfeksiyonu olan hastalarin aylara gore siklik ve yiizdelerinin dagilimi

Bakteriyel ASYE Viral ASYE Toplam
n % n % n %
Ocak 10 %2,7 25 %6,7 35 %9,4
Subat 17 %4,5 45 %12,1 62 %16,6
Mart 23 %6,1 31 %8,3 54 %14,4
Nisan 17 %4,5 25 %6,7 42 %11,2
Mayis 4 %1,1 6 %1,6 10 %2,7
Haziran 12 %3,2 27 %7,2 39 %10,4
Temmuz 11 %3 7 %1,8 18 %4,8
Agustos 6 %1,6 17 %4,5 23 %6,1
Eyliil 8 %2,1 11 %3 19 %5,1
Ekim 15 %4,1 19 %5 34 %9,1
Kasim 6 %1,6 7 %1,9 13 %3,5
Aralik 11 %3 14 %3,7 25 %6,7
Toplam 140 %37,4 234 %62,6 374 %100
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Tim hastalara bakildiginda ASYE nedeni olarak viral etkenlerin %62,6

orantyla bakteriyel etkenlere gore daha agirlikta oldugu goriildii. Viral ASYE nedeni

olarak en sik karsilasilan etken RSV A ve B olup bunu sitomegalovirus ve rinovirus

izledi. Enterovirus ve parekovirus ise nadir viral etkenler arasinda yer aldu.

Bakteriyel en sik etken ise Haemophilus influenzae olarak bulundu. Bunu sirastyla S.

pneumoniae ve Moraxella catarhalis’in izledigi goriildii. Incelenen 374 hastada

ASYE etkeni olarak solunum yolu panelinde koronavirus 229E ve Salmonella

spp.saptanmadi. Cizelge4.4’tebakteriyel ve viral etken tiirlerinin siklik ve yiizde

sirasina gore dagilimi verildi.

Cizelge4.4: Bakteriyel ve viral etken tiirlerinin siklik sirasina gére dagilimi

Bakteri Etken Tiirii n % Viriis Etken Tiirii n %
Haemophilus influenzae tip b ve spp. | 44 | %314 RespiratuvarvzinBsisyal virus A 50 | %21,4
Streptococcus pneumoniae 43 | %30,6 Rinovirus 46 | %19,7
Moraxella catarhalis 32 | %22,8 Sitomegalovirus 46 | %19,7
Staphylococcus aureus 8 %5,7 influenza A, Bve C 29 | %12,3
Klebsiella pneumoniae 3 %2 Parainfluenza 1, 2,3 ve 4 21 %9,1
Bordetella pertussis 3 %2 Adenovirus 13 | %b5,6
Pneumocystis jirovecii 3 %?2 Kolzlofg?\)/ i\;‘:s(,)Ié4KSU1, 10 | %4,3
Chlamydophila pneumoniae 2 %1,4 hMPV A ve B 8 %3,4

Legionella spp. 2 %1,4 Bokavirus 7 %3

Mycoplasma pneumoniae 1 %0,7 Enterovirus 2 %1
Salmonella spp. 0 %0 Parekovirus 1 %0,5
Toplam 140 | %100 Toplam 234 | %100

Bakteriyel ve viral etkenlerin hasta yas gruplarina gére dagilimi ¢izelge 4.5

ve gizelge 4.6’da verildi.
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Cizelge 4.5: Bakteriyel etkenlerin hasta yas gruplarina gore dagilimi

0-3 ay 4-24 ay 25-60 ay Toplam

Haemophilus influenzae tip b ve spp. 8 18 18 44
Streptococcus pneumoniae 11 23 9 43
Moraxella catarhalis 10 19 3 32
Staphylococcus aureus S 2 1 8
Klebsiella pneumoniae - 2 1 3
Bordetella pertussis 1 1 1 3
Pneumocystis jirovecii 1 2 - 3
Chlamydophila pneumoniae - 2 - 2
Legionella spp. } 1 1 2
Mycoplasma pneumoniae } ) 1 1
Salmonella spp. } } - 0

Toplam 36 70 34 140

Hastalik etkenlerinin hastalarin yas gruplarina gore gruplandirildiginda iki

yas altindaki hastalarda viral etken goriilme sikliginin iki yas iizeri hastalara gore

daha fazla oldugu goriildii.

Cizelge 4.6:Viral etkenlerin hasta yas gruplarina gére dagilimi

0-3 ay 4-24 ay 25-60 ay Toplam
Respiratuvar sinsisyal virus A ve B 19 24 7 50
Rinovirus 9 28 9 46
Sitomegalovirus 8 36 2 46
influenza A, Bve C 5 14 10 29
Parainfluenza 1, 2,3 ve 4 3 14 4 21
Adenovirus - 8 S 13
Koronavirus HKU1, 1 8 1 10
NL63 ve OC43
hMPV A ve B 3 - 5 8
Bokavirus - 3 4 7
Enterovirus ) 2 : 2
Parekovirus - 1 - 1
Toplam 48 138 48 234
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ASYE alt tiplerinin hastalik etkenine gore degisip degismedigini belirlemek

amaciyla uygulanan Ki-Kare test istatistigine iliskin sonuglar ¢izelge4.7’de verildi.

Cizelge4.7: ASYE alt tiplerinin hastalik etkenine gore dagilimi

HASTALIK ETKENi
Toplam

Bakteri Virus
Prbmoni n 38 71 109
= % %34,9 %65,1 %100
<z Bronkebnémoni n 43 74 117
= romkopnomont % %36,3 %63,2 %100
2 o n 59 89 148
Bronsiyolit % %309,9 %60,1 %100
Toplam 140 234 374
%37,4 %62,6 %100

ASYE alt tipleri ile kontrol grubunun tiim laboratuvar parametreleri ek A’da

gosterilmistir. Bakteriyel ve viral ASYE ile kontrol grubunun tiim laboratuvar

parametreleri ise ek B’de gosterilmistir.

Beyaz kiire degerleri agisindan ASYE alt tipleri ve kontrol grubu arasindaki

fark istatistiki olarak anlaml1 bulundu (p:0,000). Ikili karsilastirmalarina bakildiginda

ise ASYE alt tiplerinden pnémoni, bronkopnémoni ve bronsiyolit tanisi konulan

hastalarin beyaz kiire degerleri ile kontrol grubunun beyaz kiire degerleri arasindaki

fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). Medyan degerlerine ve grafiklere

bakildiginda kontrol grubunun beyaz kiire degerlerinin daha diisiik oldugu goriildii.

Beyaz kiire laboratuvar parametre degerine iliskin kutu grafikleri sekil 4.5°te verildi.
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Sekil 4.5: Beyaz kiire degerinin ASYE alt tipleri ve kontrol grubuna iliskin kutu grafikleri
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Hematokrit degerleri agisindan ASYE alt tipleri ve kontrol grubu arasindaki
fark istatistiki olarak anlaml1 bulundu (p:0,000). ikili karsilastirmalarina bakildiginda
ise ASYE alt tiplerinden pnémoni, bronkopnémoni ve bronsiyolit tanisi konulan
hastalarin hematokrit degerleri ile kontrol grubunun hematokrit degerleri arasindaki
fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). Medyan degerlerine ve grafiklere
bakildiginda kontrol grubunun hematokrit degerlerinin daha ytliksek oldugu gorildii.
Ayrica bronsiyolit ve pnomoni tanist konulan hastalar arasindaki hematokrit
degerleri arasindaki fark da istatistiki olarak anlamli (p:0,002) bulunarakbronsiyolit
hastalarina gore pnomoni hastalarinin hematokrit degerinin daha yiliksek oldugu
goriildii. Hematokrit laboratuvar parametre degerine iliskin kutu grafikleri sekil
4.6’da verildi.
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Sekild.6: HCT degerinin ASYE alt tipleri ve kontrol grubuna iliskin kutu grafikleri

Hemoglobin degerleri agisindan ASYE alt tipleri ve kontrol grubu arasindaki
fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). Ikili karsilastirmalarina bakildiginda
ise ASYE alt tiplerinden pnémoni, bronkopnémoni ve bronsiyolit tanisi konulan
hastalarin hemoglobin degerleri ile kontrol grubunun hemoglobin degerleri
arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). Medyan degerlerine ve
grafiklere bakildiginda kontrol grubunun hemoglobin degerlerinin daha yiiksek
oldugu goriildii. Yine bronsiyolit ve pndmoni tanis1 konulan hastalar arasindaki fark
da istatistiki olarak anlamli (p:0,009) bulunarakbronsiyolit hastalarina gére pndmoni

hastalarinin hemoglobin degerinin daha yiiksek oldugu goriildii.
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Trombosit degerleri agisindan ASYE alt tipleri ve kontrol grubu arasindaki
fark istatistiki olarak anlaml1 bulundu (p:0,000). kili karsilastirmalarina bakildiginda
ise  ASYE alt tiplerinden bronsiyolit grubunun trombosit degerleri ile
bronkopndmoni, pndmoni hastalari ve kontrol grubundaki hastalarin trombosit
degerleri arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). Bronsiyolit
grubundaki hastalarin trombosit degerleri daha yiiksek bulundu. Trombosit

laboratuvar parametre degerine iliskin kutu grafikleri sekil 4.7’de verildi.
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Sekil 4.7: Trombosit degerinin ASYE alt tipleri ve kontrol grubuna iliskin kutu grafikleri

MCV degerleri agisindan ASYE alt tipleri ve kontrol grubu arasindaki fark
istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). ikili karsilastirmalarina bakildiginda ise
ASYE alt tiplerinden pndmoni ve bronkopndémoni tanist konulan hastalarmn MCV
degerleri ile kontrol grubunun MCV degerleri arasindaki fark istatistiki olarak
anlamli bulundu (p:0,000, p:0,010). Medyan degerlerine ve grafiklere bakildiginda
kontrol grubunun MCV degerlerinin daha yiiksek oldugu goriildii. Pnémoni ve
bronkopndémoni tanis1 konulan hastalarin MCV degerleri ile bronsiyolit grubunun
MCV degerleri arasindaki fark da istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000).
Brongsiyolit grubunun MCV degerlerinin diger ASYE alt tiplerine gore daha ytiksek
oldugu belirlendi.MCV laboratuvar parametre degerine iliskin kutu grafikleri sekil
4.8’de verildi.
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Sekil 4.8: MCV degerinin ASYE alt tipleri ve kontrol grubuna iliskin kutu grafikleri

MPV degerleri acisindan ASYE alt tipleri ve kontrol grubu arasindaki fark
istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,014). Ikili karsilastirmalara bakildiginda ise
ASYE alt tiplerinden pndmoni tanist konulan hastalarin MPV degerleri ile kontrol
grubu ve bronkopnomoni hastalarinin MPV degerleri arasindaki fark istatistiki olarak
anlamli bulundu (p:0,022, p:0,029). Medyan degerlerine ve grafiklere bakildiginda
pndémoni grubunun MPV degerlerinin daha diisiik oldugu goriildi. MPV laboratuvar

parametre degerine iligkin kutu grafikleri sekil4.9°da verildi.
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Sekil 4.9: MPV degerinin ASYE alt tipleri ve kontrol grubuna iligkin kutu grafikleri
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PCT degerleri acisindan ASYE alt tipleri ve kontrol grubu arasindaki fark
istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). ikili karsilastirmalarina bakildiginda
ASYE alt tiplerinden bronsiyolit grubunun PCT degerleri ile bronkopndomoni,
pnémoni hastalar1 ve kontrol grubundaki hastalarin PCT degerleri arasindaki fark
istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). Medyan degerlerine ve grafiklere
bakildiginda bronsiyolit grubunun PCT degerlerinin daha yiiksek oldugu goriildii.
PCT laboratuvar parametre degerine iliskin kutu grafikleri sekil4.10’da verildi.
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Sekil4.10: PCT degerinin ASYE alt tipleri ve kontrol grubuna iliskin kutu grafikleri

Absolii notrofil sayis1 degerleri agisindan ASYE alt tipleri ve kontrol grubu
arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). ikili karsilastirmalarina
bakildiginda ASYE alt tiplerinden pndémoni ve bronkopndmoni tanist konulan
hastalarin ANS degerleri ile kontrol grubunun ANS degerleri arasindaki fark
istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). Medyan degerlerine ve grafiklere
bakildiginda kontrol grubunun ANS degerlerinin daha diisiik oldugu goriildii. Yine
pnémoni ve bronkopndmoni tanist konulan hastalarin ANS degerleri ile bronsiyolit
grubunun ANS degerleri arasindaki fark da istatistiki olarak anlamli bulundu
(p:0,000). Medyan degerlerine ve grafiklere bakildiginda bronsiyolit grubunun ANS
degerlerinin daha diisiik oldugu goriildii. Absolii nétrofil sayisi laboratuvar parametre

degerine iligkin kutu grafikleri sekil4.11’de verildi.
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Sekil 4.11: ANS degerinin ASYE alt tipleri ve kontrol grubuna iliskin kutu grafikleri

Absolii lenfosit sayis1 degerleri agisindan ASYE alt tipleri ve kontrol grubu
arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). ikili karsilastirmalaria
bakildiginda ASYE alt tiplerinden bronsiyolit grubunun ALS degerleri ile
bronkopndémoni, pndmoni hastalar1 ve kontrol grubundaki hastalarin ALS degerleri
arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,013, p:0,000, p:0,000). Medyan
degerlerine ve grafiklere bakildiginda bronsiyolit grubunun ALS degerlerinin daha
yiiksek oldugu goriildi. Yine bronkopnémoni grubunun ALS degerleri ile pnomoni
hastalar1 ve kontrol grubundaki hastalarin ALS degerleri arasindaki fark istatistiki
olarak anlamli bulundu (p:0,003, p:0,013). Bronkopnémoni hastalarinin ALS
degerlerinin daha yiiksek oldugu goriildii.Absoli lenfosit sayis1 laboratuvar

parametre degerine iliskin kutu grafikleri sekil4.12’de verildi.
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Sekil 4.12: ALS degerinin ASYE alt tipleri ve kontrol grubuna iliskin kutu grafikleri
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ANS/ALS degerleri agisindan ASYE alt tipleri ve kontrol grubu arasindaki
fark istatistiki olarak anlaml1 bulundu (p:0,000). kili karsilastirmalarina bakildiginda
ASYE alt tiplerinden bronsiyolit grubunun ANS/ALS degerleri ile bronkopnémoni,
pnémoni hastalar1 ve kontrol grubundaki hastalarin ANS/ALS degerleri arasindaki
fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). Medyan degerlerine ve grafiklere
bakildiginda bronsiyolit grubunun ANS/ALS degerlerinin daha disik oldugu
gorildii. Pnomoni grubunun ANS/ALS degerleri ile bronkopndmoni hastalar1 ve
kontrol grubundaki hastalarin ANS/ALS degerleri arasindaki fark istatistiki olarak
anlamli bulundu (p:0,036, p:0,000). Pnémoni hastalariin ANS/ALS degerlerinin
daha yiiksek oldugu goriildi. ANS/ALS laboratuvar parametre degerine iliskin kutu
grafikleri sekil 4.13’te verildi.
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Sekil 4.13: ANS/ALS degerinin ASYE alt tipleri ve kontrol grubuna iligkin kutu grafikleri

CRP degerleri agisindan ASYE alt tipleri ve kontrol grubu arasindaki fark
istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). ikili karsilastirmalarina bakildiginda
ASYE alt tiplerinden pndémoni, bronkopndémoni ve bronsiyolit tanist konulan
hastalarin CRP degerleri ile kontrol grubunun CRP degerleri arasindaki fark
istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). Medyan degerlerine ve grafiklere
bakildiginda kontrol grubunun CRP degerlerinin daha diisiik oldugu goriildii. Yine
bronkopndémoni ve bronsiyolit tanist konulan hastalarin CRP degerleri ile pnémoni
grubunun CRP degerleri arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,009,
p:0,000). Pnémoni grubunun CRP degerlerinin daha yiiksek oldugu goriildii. CRP

laboratuvar parametre degerine iliskin kutu grafikleri sekil4.14’te verildi.
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Sekil 4.14: CRP degerinin ASYE alt tipleri ve kontrol grubuna iliskin kutu grafikleri

Beyaz kiire degerleri agisindan enfeksiyon etkenleri ve kontrol grubu
arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). ikili karsilastirmalarina
bakildiginda ise bakteriyel ve viral etkenlerin beyaz kiire degerleri ile kontrol
grubunun beyaz kiire degerleri arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu
(p:0,000). Medyan degerlerine ve grafiklere bakildiginda kontrol grubunun beyaz
kiire degerlerinin daha diisiik oldugu goriildii. Beyaz kiire laboratuvar parametre

degerine iligkin kutu grafikleri sekil 4.15°de verildi.
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Sekil 4.15: Beyaz kiire degerinin enfeksiyon etkenleri ve kontrol grubuna iligkin kutu grafikleri

Hematokrit degerleri agisindan enfeksiyon etkenleri ve kontrol grubu
arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). ikili karsilastirmalarina
bakildiginda ise bakteriyel ve viral etkenlerin hematokrit degerleri ile kontrol
grubunun hematokrit degerleri arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu

(p:0,000). Medyan degerlerine ve grafiklere bakildiginda kontrol grubunun
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hematokrit degerlerinin daha yiiksek oldugu goriildii. Hematokrit laboratuvar

parametre degerine iliskin kutu grafikleri sekil4.16’da verildi.

60,001
50,001 © ﬁ

) —
30,00 | e

. 8

HCT

20,00 T

T T
Bakteri Yirus Kantral

Sekil 4.16: HCT degerinin enfeksiyon etkenleri ve kontrol grubuna iliskin kutu grafikleri

Hemoglobin degerleri acisindan enfeksiyon etkenleri ve kontrol grubu
arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). ikili karsilastirmalarina
bakildiginda ise bakteriyel ve viral etkenlerin hemoglobin degerleri ile kontrol
grubunun hemoglobin degerleri arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu
(p:0,000). Medyan degerlerine ve grafiklere bakildiginda kontrol grubunun
hemoglobin degerlerinin daha yiiksek oldugu goriildii.

Trombosit degerleri acisindan enfeksiyon etkenleri ve kontrol grubu
arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). ikili karsilastirmalarina
bakildiginda ise bakteriyel ve viral etkenlerin trombosit degerleri ile kontrol
grubunun trombosit degerleri arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu
(p:0,000, p:0,001). Medyan degerlerine ve grafiklere bakildiginda kontrol grubunun
trombosit degerlerinin daha diisiik oldugu goriildii. Trombosit laboratuvar parametre

degerine iligkin kutu grafikleri sekil4.17’de verildi.
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Sekil 4.17: Trombosit degerinin enfeksiyon etkenleri ve kontrol grubuna iliskin kutu grafikleri
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MCV degerleri agisindan enfeksiyon etkenleri ve kontrol grubu arasindaki

fark istatistiki olarak anlaml1 bulundu (p:0,015). Ikili karsilastirmalarina bakildiginda

ise viral etkenlerin ile kontrol grubunun MCV degerleri arasindaki fark istatistiki

olarak anlamli bulundu (p:0,012). Medyan degerlerine ve grafiklere bakildiginda

kontrol grubunun MCV degerlerinin daha yiiksek oldugu goriildii. MCV laboratuvar

parametre degerine iliskin kutu grafikleri sekil 4.18’de verildi.
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Sekil 4.18: MCV degerinin enfeksiyon etkenleri ve kontrol grubuna iliskin kutu grafikleri
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MPV degerleri agisindan enfeksiyon etkenleri ve kontrol grubu arasindaki
fark istatistiki olarak anlamli bulunmadi (p:0,197). Gruplar aras1 fark bulunmadigi
igin ikili karsilastirma yapilmadi. MPV laboratuvar parametre degerine iliskin Kutu

grafikleri sekil 4.19°da verildi.
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Sekil 4.19: MPV degerinin enfeksiyon etkenleri ve kontrol grubuna iliskin kutu grafikleri

Ayrica hem bakteriyel hem viral grup i¢in MPV ile CRP arasindaki

korelasyona bakildiginda anlamli bulunmadi.

PCT degerleri agisindan enfeksiyon etkenleri ve kontrol grubu arasindaki fark
istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). ikili karsilastirmalarmna bakildiginda ise
bakteriyel ve viral etkenlerin PCT degerleri ile kontrol grubunun PCT degerleri
arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000, p:0,002). Medyan
degerlerine ve grafiklere bakildiginda kontrol grubunun PCT degerlerinin daha diisiik
oldugu goriildii. PCT laboratuvar parametre degerine iligkin kutu grafikleri
sekil4.20’de verildi.
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Sekil 4.20: PCT degerinin enfeksiyon etkenleri ve kontrol grubuna iliskin kutu grafikleri

Absolii nétrofil sayist acisindan enfeksiyon etkenleri ve kontrol grubu
arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). ikili karsilastirmalarina
bakildiginda ise bakteriyel ve viral etkenlerin ANS degerleri ile kontrol grubunun
ANS degerleri arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000, p:0,025).
Medyan degerlerine ve grafiklere bakildiginda kontrol grubunun ANS degerlerinin
daha diisiik oldugu goriildii. Absolii notrofil sayis1 laboratuvar parametre degerine

iliskin kutu grafikleri sekil4.21’de verildi.
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Sekil 4.21: ANS degerinin enfeksiyon etkenleri ve kontrol grubuna iliskin kutu grafikleri

Absolii lenfosit sayist degerleri acisindan enfeksiyon etkenleri ve kontrol
grubu arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). ikili
karsilagtirmalarina bakildiginda ise bakteriyel ve viral etkenlerin ALS degerleri ile

kontrol grubunun ALS degerleri arasindaki fark istatistiki olarak anlaml
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bulundu(p:0,010, p:0,000). Medyan degerlerine ve grafiklere bakildiginda kontrol
grubunun ALS degerlerinin daha diisiik oldugu goriildii.Absolii lenfosit sayisi

laboratuvar parametre degerine iliskin kutu grafikleri sekil 4.22°de verildi.
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Sekil 4.22: ALS degerinin enfeksiyon etkenleri ve kontrol grubuna iligkin kutu grafikleri

ANS/ALS degerleri agisindan enfeksiyon etkenleri ve kontrol grubu
arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulunmadi (p:0,164). Gruplar aras1 fark
bulunmadig: i¢in ikili karsilastirma yapilmadi. ANS/ALS laboratuvar parametre
degerine iliskin kutu grafikleri sekil4.23’te verildi.
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Sekil 4.23: ANS/ALS degerinin enfeksiyon etkenleri ve kontrol grubuna iliskin kutu grafikleri

CRP degerleri agisindan enfeksiyon etkenleri ve kontrol grubu arasindaki fark
istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). ikili karsilastirmalarina bakildiginda ise
bakteriyel ve viral etkenlerin CRP degerleri ile kontrol grubunun CRP degerleri
arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p:0,000). Medyan degerlerine ve

grafiklere bakildiginda kontrol grubunun CRP degerlerinin daha diisiik oldugu
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goriildii. CRP laboratuvar parametre degerine iliskin kutu grafikleri sekil4.24’te

verildi.
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Sekil 4.24: CRP degerinin enfeksiyon etkenleri ve kontrol grubuna iliskin kutu grafikleri
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5. TARTISMA

Pnoémoni, tiim diinyada 5 yas altindaki c¢ocuklar arasinda morbidite ve
mortalite i¢cin 6nemli bir nedendir (Lozano ve ark 2012). Her yil, yaklasik 200
milyon pndmoni vakasi 5 yasin altindaki ¢ocuklar arasinda tanimlanmistir (Rudan ve
ark 2008). Bes yasindan kiigiik ¢cocuklarda akut ASYE sebebiyle hastaneye yatis
oran1 18/1 000 civarindadir. Ozellikle bir yas altinda, erkek cinsiyet, altta yatan
kronik hastalik varligi daha yiiksek hastaneye yatis oranlari ile iliskili bulunmustur
(Iwane ve ark 2004).

Juven ve arkadaslar tarafindan ¢ocukluk ¢aginda TKP tanisi ile takip edilen
hastalar iizerinde yapilan caligmada hastalarin %56’sinin erkek, %44’lniin kiz

oldugu goriilmiistiir (Juven ve ark 2003).

Van de Pol ve arkadaslar1 tarafindan 2006 yilinda yapilan bir ¢aligmada ise
hastalarin %59’unun erkek, %41’inin kiz oldugu belirtilmistir (Van de Pol ve ark
2006). Michelow ve arkadaslarinin yaptiklar1 baska bir ¢alismada da hastalarin
%62’sinin erkek, %38’inin kiz oldugu tespit edildi (Michelow ve ark 2004).

Bizim c¢aligmamizda ise hastalarin 220’sinin (%58,8) erkek, 154’{iniin
(%41,2) kiz oldugu veliteratiire benzer sekilde erkek cinsiyetin daha yiiksek oranda
bulundu. ASYE alt gruplarinin cinsiyet dagilimina bakildiginda pnémoni grubunda
46 kiz ve 63 erkek hasta; bronkopndmoni grubunda 50 kiz ve 67 erkek hasta;
brongiyolit grubunda 58 kiz ve 90 erkek hasta oldugu tespit edildi. Enfeksiyon
etkenlerine gore cinsiyet dagilimina bakildiginda ise bakteriyel grupta 49 kiz ve 91

erkek; viral grupta 105 kiz ve 129 erkek hasta oldugu belirlendi.

ASYE tanis1 ile hastaneye yatirilan ¢ocuklarin dahil edildigi ¢alismalarda
etiyolojik etkenlerin tespit edilmesi icin farkli yontemler kullanilmaktadir. Bu
yiizden etiyolojik etkenlerin insidansi farkli oranlarda bildirilmektedir. Geleneksel ve
deneysel teshis yontemlerinin kullanildigi prospektif ¢alismalarda ASYE’si olan
cocuklarda etkenlerin tespit edilme orami %42 ile %85 arasinda degismektedir

(Michelow ve ark 2004).
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Drummond ve arkadaslar1 tarafindan Ingiltere’de 2000 yilinda 16 yas
altindaki TKP’li 136 hasta {izerinde yapilan bir calismada %51 oraninda etiyolojik
etken tespit edildi. Ayn1 caligmada viral etken %37, bakteriyel etken %12,5, viral-
bakteriyel koenfeksiyon %11 oranlarinda bulundu. Tiim vakalarin %25’inde RSV,
%5’inda influenza A, %3’iinde CMV, %7’sinde grup A streptokok, %4’iinde S.
pneumoniae saptandi (Drummond ve ark 2000). Bizim ¢alismamizda ise tiim
hastalara bakildiginda RSV %13,5, influenza %7,8, CMV %12,3, S. pneumoniae ise
%11,5 oranlarinda bulunurken solunum yolu panelinde grup A streptokok olmadigi

icin bakilamadi.

Juven ve arkadaglar1 tarafindan Finlandiya’da 2003 yilinda yayinlanan ii¢
yillik prospektif calismada TKP’li 254 c¢ocuk arastirildi. Hastalarin %85’inde
etiyolojik etken belirlendi.Belirlenen hastalarin tiimiine bakildiginda %53’ bakteri,
%62’s1 virus, %30’u ise viral-bakteriyel koenfeksiyon seklinde tespit edildi.
Bakteriyel etkenler i¢inde S. pneumoniae%37 oraninda saptandi.Viral etkenlerin
kendi igindeki dagilimmna bakildiginda RSV %29, rinovirus %24 ve PIV %10
oranlarinda bulundu. Iki yasindan kiiciik hastalar ile 2 yasmdan biiyiik hastalar
kiyaslandiginda, viral enfeksiyonlar iki yasindan kiiciik cocuklarda istatistiksel
olarak anlamli derecede daha fazla saptandi (Juven ve ark 2003). Caligmamizda ise
sadece solunum yolu panelinde pozitiflik saptananlar alindi. Bakteriyel etkenler
icinde S. pneumoniae%30,6 oraninda bulundu. Viral etkenler iginde ise RSV %21,4,
rinovirus %19,7 ve PIV %9,1 ile benzer oranlarda bulundu. Bu ¢alismayla uyumlu

olarak iki yas altinda viral etkenlere daha fazla goriildii.

Michelow ve arkadaglar1 tarafindan Amerika’da 2004 yilinda yapilan
calismada yaslar1 2 ay ile 17 yas arasinda degisen TKP sebebiyle hastanede
yatirilarak takip edilen 144 hasta incelendi. Tiim hastalarin %79’unda etken saptandi.
Etkenlere gore bakildiginda bakteri %60, virus %45, bakteriyel-viral koenfeksiyon
%?23’tinde tespit edildi. Bakteriler i¢inde en sik %44 oraninda S.
pneumoniae,viruslardan ise en sik %22 oranlainfluenza A tespit edildi. Bakteriyel
etkenler sirasiyla M. pneumoniae %314, C. pneumoniae %9 ve S. aureus %l
oranlarinda bulundu. Bunun disinda viral etkenler kendi arasinda incelendiginde
sirastyla RSV %13, PIV 1-3 %13, adenovirus %7, rinovirus %3 ve enterovirus <%1

oranlarinda bulundu (Michelow ve ark 2004). Bizim ¢alismada bu ¢alismadan farkli
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olarak viral enfeksiyon etkenleri %62,6 oranla daha fazla bulunup viral etkenler
arasinda en fazla RSV tespit edildi.

Nascimento-Carvalho ve arkadaslari tarafindan Brezilya’da 2008 yilinda bes
yas altindaki TKP’li 184 cocuk {iizerinde yapilan serolojik ve PCR yontemlerin
kullanildig1 20 aylik prospektif bir ¢aligmada %78 oraninda etken tespit edildi. Viral
etken %60, bakteriyel etken %42, bakteriyel-viral koenfeksiyon %28 oranlarinda
bulundu. Viruslar kendi arasinda incelendiginde rinovirus %21, PIV %17, RSV %15,
influenza A ve B %9, enterovirus %5 ve adenovirus %3 oranlarinda saptandi.
Bakteriyel etkenlere bakidiginda ise S. pneumoniae %21, H. influenzae % 8, M.
pneumoniae %8, Moraxella catarhalis %3 ve C. pneumoniae%]1 oranlarina bulundu.
Iki yasindan altindakiler ve 2 yasindan biiyiik olan hastalar kiyaslandiginda viral ya
da bakteriyel enfeksiyon sikligi bakimindan her iki hasta grubu arasinda anlamli fark
bulunmadi. Ayni ¢alismada M. pneumoniaeenfeksiyonu daha ¢ok iki yasindan biiyiik
cocuklarda goriildigii belirtildi (Nascimento-Carvalho ve ark 2008). Bizim
calismamizda iki yas altinda bakteriyel enfeksiyon 106 hastada, iki yas iistliinde ise
34 hastada bulunurken; viral enfeksiyon iki yas altinda 186 hastada, iki yas {istiinde
ise 48 hastada bulundu. Bu ¢alismadan farkli olarak bizim caligmamizda iki yas
altinda  enfeksiyon  sikligmin  daha  fazla  oldugunu  gosterildi. M.
Pneumoniaeenfeksiyonuna ise bizim ¢aligmamizda bir hastada saptandi ve hastamiz

25 aylikti. Bu yoniiyle de bu ¢alismayla uyumlu oldugu goriildii.

Yine 2008’de Bonzel ve arkadaglari tarafindan Almanya’da yayinlanan 10 ay
stiren prospektif bir caligmada yas araligi 14 giin ile 16,5 yil arasinda olan ASYE
tanil1 254 hasta incelendi. Ger¢ek zamanli PCR yonteminin kullanildig1 ¢alismada
viral etkenler incelendi. Calisma sonucunda RSV %44,1, bokavirus %19,3, rinovirus
%6,7, adenovirus %1,18 ve koronavirus %0,73 oranlarinda tespit edildi (Bonzel ve
ark 2008).

Cilla ve arkadaslan tarafindan Ispanya’da 2008 yilinda 3 yas alt1 338 TKP’li
hasta {izerinde yapilan bir ¢alismada viral etkenler incelendi. Bunlarin %19,8’inde
RSV, %14,2’sinde bokavirus, %13,6’sinda rinovirus, %]11,5’inde hMPV,
%11,2’sinde parainfluenza, %7,4’tinde influenza, %6,5’inde koronavirus ve

%3,3’linde adenovirus saptand1 (Cilla ve ark 2008).Bizim calismamizda da RSV ve
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rinovirus sik goriilen viral etkenler arasinda yer almakta iken bu calismadan farkl

olarak bokavirus %3 hastada goriilerek nadir viral etkenler arasinda yer aldi.

2008 yilinda Kanada’da birka¢ farkli molekiiler yontemlerin kullanildigi
calismalar1 igeren bir arastirmada, solunum yolu viral etkenlerinin prevalansi
arastirildi. Bu ¢alisma sonucunda influenza A ve B %6-40, PIV %15-30, RSV %10-
30, adenovirus %2-4 ve hMPV %1,5-30, rinovirus %212-45, influenza %6-40,
koronavirus %5-30, bokavirus %2,1-11,3 ve enterovirus%12-45 oranlarinda tespit
edildigi bildirildi (Mahony 2008).

Cevey-Macherel ve arkadaslar1 tarafindan Isvigre’de 2009 yilinda yapilan
serolojik ve PCR yontemlerin kullanildig1 prospektif ¢aligmada yas araligi 2—-60 ay
olan pnoémoni nedeniyle hastanede yatan 110 ¢ocuk degerlendirildi. Bu ¢ocuklardan
67’sinde viral etken saptandi. Viral etkenlerin kendi iglerindeki dagilima
bakildiginda rinovirus %20, hMPV %13, RSV %13, enterovirus %13, influenza A ve
B %14, PIV % 13, adenovirus %7, Koronavirus %7 oranlarinda tespit edildi.
Bakteriyel etkenin saptandigi 53 ¢ocukta ise S. pneumoniae %46, M. pneumoniae
%11, C. pneumoniae %7 oraninda bulundu (Cevey-Macherel ve ark 2009).

Yurt disinda yapilan ¢alismalarin viral etken dagilimlart incelendiginde RSV
en diisiik %13, en yiiksek %44,1 oranlarinda bulunurken bizim ¢alismamizda %21,4
oraniyla en sik saptanan viriis oldu. Calismalarda rinovirus en diisiik %0,7, en yiiksek
%24 oranlarinda bulunurken bizim ¢alismamizda %19,7 oraninda bulundu. influenza
en diisik %4, en yiiksek %40 oranlarinda bulunurken bizim c¢alismamizda %12,3
oraninda bulundu. Parainfluenzaen diisik %0,7, en yiiksek %30 oranlarinda
bulunurken bizim c¢alismamizda %9,1 oraninda bulundu. Adenovirus en disiik
%1,18, en yiiksek %7 oranlarinda bulunurken bizim ¢alismamizda %5,6 oraninda
bulundu. Koronavirus en diisiik %0,73, en yiiksek %30 oranlarinda bulunurken bizim
calismamizda %4,3 oraninda bulundu. hMPV en disiik %1,5, en yiiksek %30
oranlarinda bulunurken bizim ¢alismamizda %3,4 oraninda bulundu. Bokavirus en
disiik %2,1, en yiiksek %19,3 oranlarinda bulunurken bizim g¢alismamizda %3
oraninda bulundu. Enterovirus en disiik <%1, en yiiksek %45 oranlarinda
bulunurken bizim ¢alismamizda %1 oraninda bulundu. Viral etkenlerin yiizdelik

dagilimlarina bakildiginda ¢alismamiz literatiir ile uyumlu bulundu. Bir ¢alismada
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CMV’ye bakildigi ve %3 oraninda bulundugu belirlendi, bizim g¢aligmamizda ise
%19,7 oraninda bulundu. Parekovirus’un ¢alismalarda yer almadig goriiliirken bizim

calismamizda %0,5 oraninda bulundu.

LiteratiirdeASYE’de viral etkenlerin bakteriyel etkenlere gore daha agirlikta
olmasi sebebiyle ¢alismamiz bu yoniiyle literatiir ile uyumlu bulundu.Yildan yila
virus agirliklar1 degismekle birlikte, ¢alismalarda kullanilan yontemlerin farkliligi
sebebiyle sonuglarda belirgin farklilik olmasina ragmen, bu durumun anlamlilik

derecesi tartigmalidir.

Yurt disinda yapilan calismalarin bakteriyel etken dagilimlari incelendiginde
Haemophilus influenzae en diisiik %0,7, en yiiksek %46 oranlarinda bulunurken
bizim c¢alismamizda %31,4 oraninda saptandi. Caligmalarda Streptococcus
pneumoniae en disik %4, en yiksek %44 oranlarinda bulunurken bizim
calismamizda %30,6 oraninda bulundu. Moraxella catarhalis en disiik %0,7, en
yiiksek %4 oranlarinda bulunurken bizim ¢alismamizda %22,8 oraninda bulundu. Bir
calismada Staphylococcus aureus%!l oraninda bulunurken bizim ¢aligmamizda %5,7
oraninda bulundu. Bir ¢alismada Bordetella pertussis %0,7 oraninda bulunurken
bizim ¢alismamizda %2 oraninda bulundu. Chlamydophila pneumoniae en disiik
%1, en yiiksek %9 oranlarinda bulunurken bizim calismamizda %1,4 oraninda
bulundu. Mycoplasma pneumoniae en disiik %2, en yiikksek %14 oranlarinda
bulunurken bizim g¢alismamizda %0,7 oraninda bulundu. Calismamizda Klebsiella
pneumoniae %2, Pneumocystis jirovecii %2, Legionella spp. %]1,4 oranlarinda
bulunurken diger caligmalarda yer verilmedigi goriildi. Salmonella spp.isebizim

calismamizda rastlanmadi.

Hatipoglu ve arkadaslar1 tarafindan 2011 yilinda Istanbul’da yapilan
ASYE’de viral etiyolojik etkenlerin arastirildigi bir ¢aligma yapildi. Calismada
yaslar1 1 ay ile 5 yas arasinda degisen TKP nedeniyle hastanede yatarak tedavi géren
147 hasta incelendi. Hastalarin %36,7’sinde viral etken saptandi. RSV %55,6, PIV
%27,8, hMPV %13, influenza A virus %9,3 ve adenovirus %5,6 oraninda bulundu

(Hatipoglu ve ark 2011).
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Konya’da Sert ve arkadaslari tarafindan 2012 yilinda yapilan prospektif
calismada yaslar1 1 ay ile 8 yas arasinda degisen TKP nedeniyle hastanede yatarak
tedavi goren 64 hasta degerlendirildi. Hastalarin %33,4 oraninda viral etken, %7,7
oraninda bakteriyel etken saptanmis olup %57,9’unda ise etken saptanmadi.
Bakteriyel etkenlerden Streptococcus pneumoniae %3,1 ve S. aureus %3,1
oranlarinda goriildii. Viral etkenlere bakildiginda ise influenza A virusu %3,1,
parainfluenza tip 1-2-3 viruslart %3,1, RSV %23,4 ve adenovirus %4,6 oraninda
bulundu. RSV’nin tiim yas gruplarinda tespit edilen viriisler arasinda en yiiksek
orana sahip oldugu, RSV ve adenovirus oranlarinin 24-59 ay arasinda esit oldugu,
influenza A virusunun sadece 2-11 yas grubunda saptandigi, parainfluenza virusun 2-
11 ay ve 24-59 ay yas gruplarinda saptandigi ve adenovirusun 12-23 ay ve 24-59 ay

arasinda en sik goriilen viral etken oldugu sonuglar1 bildirildi(Sert ve ark 2012).

Tirkiye’deyapilan baska bir c¢alismada 2013 yilinda solunum yolu
enfeksiyonu nedeniyle hastaneye yatan dokuz yas altindaki ¢ocuklarin nazofaringeal
stvilarinda multipleks PCR ile %66,5’inde viral etken gosterildi. Calismada RSV
%32 ile en sik etken oldu. Bunu %26,2 ile adenoviris, %19,4 ile PIV, %18.4 ile
rinoviris, %12,6 ile influenza A-B ve %12,6 ile hMPV izledi. Koronaviriis %2,9 ve
bokaviriis %0,9 gibi diigiikk oranlarda saptandi (Biger ve ark 2013). Bizim
calismamizla karsilastirildiginda rinovirus (%19,7) ve influenza (%12,3) sikliginin

benzer oldugu goriildii.

Konya’da 2016 yilinda yaglar1 1 ay ile 16 yas arasinda degisen, yatarak tedavi
goren 91 TKP’li hasta incelendi. Hastalarin %24,2 (22/91)’sinde pnémoni etkeni
saptanirken, %75,8’inde herhangi bir pnomoni etkeni saptanamadi. 91 hastanin 11
(%]12,1)’inde viral enfeksiyon, dokuzunda (%9,9) sadece bakteriyel enfeksiyon,
ticlinde (%3.3) viral koenfeksiyon, ikisinde (%2,2) hem virus hem de bakteri vardi.
Virus tespit edilen 11 hastanin yedisinde PIV 2, ikisinde PIV 3, birinde adenovirus,
ikisinde hem PIV 3 hem adenovirus, birinde hem PIV 2 hem de PIV 3 tespit edildi.
Hastalarin hi¢birinde RSV, PIV1, hMPV saptanmadi. Bakteri tespit edilen 11
hastanin besinde S. epidermidis, ikisinde S. saprophyticus, birinde S. hominis, birinde
S. capitis, birinde S. sobrinus ve birinde S. mitis tespit edildi. Hastalarin ikisinde de

viral-bakteriyel karma etken oldugu saptandi (Sert ve ark 2016).
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Tiirkiye’de 2011-2016 yillar1 arasinda yapilan ii¢ ¢alismada RSV %23,4-55,6
oranlarinda viral etkenler arasinda en sik goriilen etken olurken bizim ¢alismamizda
da RSV %21,4 oranla en fazla goriilen etken oldu. Sert ve arkadaslarinin 2016
yilindaki calismasinda ise RSV saptanmazken en sik viral etken parainfluenza
oldu.Hatipoglu ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ikinci etken parainfluenza, diger iki
calismada ise ikinci en sik etken adenovirus olarak bulundu. Sikliga gore iicilincii
etkene bakildiginda ise Hatipoglu ve arkadaslarmmin ¢alismasinda hMPV, Sert ve
arkadaglar ile Biger ve arkadaslarinin ¢alismasinda da parainfluenza olarak belirtildi.
Bizim c¢alismamizda ise ikinci en sik etken rinovirus, igiinci CMV olarak
bulunmusken parainfluenza besinci, adenovirus altinci, hMPV ise sekizinci sik etken
olarak bulundu. Ayrica yapilan bu ¢alismalarin ortak yonii olarak CMV, enterovirus

ve parekovirus ¢alisiimadigi goriildii.

Yas gruplarina gore bakteriyel ve viral ASYE’si olan hastalarin etkenleri
incelendigindegaligmamizda 0-3 ay arasinda 84 hasta, 4-24 ay arasinda 208 hasta ve
24-60 ay arasinda 82 hastanin oldugu belirlendi. Dagilima bakildiginda 2 yas alti
hasta grubunun ¢ogunlukta oldugu goriildii. Bu yas grubunda da literatiir ile uyumlu
olarak viral etkenlerin daha fazla oldugu izlendi. Bakteriyel etkenlerden etkilenen
hastalarin aylara gore sayisal dagilimina bakildiginda 0-3 ay arasi 36 hasta, 4-24 ay
aras1 70 hasta ve 25-60 ay aras1 34 hasta oldugu goriildii. Viral etkenlere bakildiginda
da 0-3 ay arasinda 48 hasta, 4-24 ay arasinda 138 hasta ve 24-60 ay arasinda 48
hastanin oldugu belirlendi.

Bakteriyel etkenlerin hastalarin aylarina gore dagilimina bakildiginda en fazla
4-24 ay arasi hastalarda goriildigii belirlendi. Bakteriyel etkenden etkilenen 0-3 ay
arasindaki hastalarda sirasiyla en fazla goriilen etkenler Streptococcus pneumoniae
(n:11), Moraxella catarhalis (n:10) ve Haemophilus influenzae (n:8) oldu. Bu ay
grubunda diger etkenlerin dagilimma bakildiginda Staphylococcus aureus bes
hastada, Bordetella pertussis bir hastada ve Pneumocystis jirovecii bir hastada tespit
edildi.

Yas gruplarindan 4-24ay grubunda sirasiyla en fazla goriilen etkenler
Streptococcus pneumoniae(n:18), Haemophilus influenzae (n:18) ve Moraxella

catarhalis (n:19) oldu. Diger etkenlerin dagilimina bakildiginda ise Staphylococcus
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aureus iki hastada, Klebsiella pneumoniae iki hastada, Pneumocystis jirovecii iki
hastada, Chlamydophila pneumoniae iki hastada, Bordetella pertussis bir hastada ve
Legionella spp. bir hastada tespit edildi.Mycoplasma pneumoniae ise bu ay grubunda

gorilmedi.

Yas gruplarindan 25-60 ay grubunda sirasiyla en fazla goriilen etkenler
Haemophilus influenzae (n:18) ve Streptococcus pneumoniae (n:9) oldu.Diger
etkenlerin dagilimina bakildiginda Moraxella catarhalis {i¢ hastada goriildii. Birer
hastada ise Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, Bordetella pertussis,
Legionella spp.ve Mycoplasma pneumoniae’ya rastlandi. Pneumocystis jirovecii ve

Chlamydophila pneumoniae’ya bu ay grubunda rastlanmadi.

Viral etkenlerin hastalarin aylarina gére dagilimina bakildiginda en fazla 4-24
ay arasi hastalarda gorildiigii belirlendi. Viral etkenlerden etkilenen 0-3 ay
arasindaki hastalarda sirasiyla en fazla goriilen etkenler RSV (n:19), rinovirus (n:9)
ve CMV (n:8) oldu. Diger etkenlerden influenza bes hastada, parainfluenza iig

hastada, hMPV ii¢ hastada, koronavirus ise bir hastada goriildii.

Yas gruplarindan 4-24 ay grubuna bakildiginda sirasiyla en fazla goriilen
etkenler CMV (n:36), rinovirus (n:28) ve RSV (n:24) oldu. Influenza’dan etkilenen
14 hasta ve parainfluenza’dan etkilenen 14 hastanin oldugu belirlendi. Adenovirus 8
hastada, koronavirus 8 hastada, bokavirus ili¢ hastada, enterovirus iki hastada ve

parekovirus ise bir hastada tespit edildi. h(MPV’ye ise bu ay grubunda rastlanilmadi.

Yas gruplarindan 25-60 ay grubuna bakildiginda sirasiyla en fazla goriilen
etkenler influenza (n:10), rinovirus (n:9) ve RSV (n:7) oldu. Diger etkenlerin
dagilimina bakildiginda adenovirus bes hastada, hMPV bes hastada, parainfluenza
dort hastada, bokavirus dort hastada, CMV iki hastada ve koronavirus bir hastada

tespit edildi. Enterovirus ve parekovirus bu ay grubundaki hastalarda goriilmedi.

Yapilan bir¢cok calismada, MPV’nin inflamasyon belirteci olarak énemli bir
rolii oldugu, akut enfeksiyon ve kronik inflamatuvar hastaliklarda hastalik aktivitesi
ve anti-inflamatuvar tedavi etkinligini yansittig1 6ne strilmiistiir. Bununla birlikte;

hastaliga 0zgiin faktorler ve kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri MPV
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degisikliklerine neden olmakta ve bu da karisikliga neden olabilmektedir. Cho ve
arkadaglar1 kronik hastaliklardaki MPV degeri ile akut enfeksiyon durumlarindaki
MPYV degerlerini karsilastirdi. Calismanin sonucunda inflamasyonun tipi, derecesi ve
stiresinin  MPV  degerlerini etkiledigi bildirildi (Cho ve ark 2013). Biz ise

calismamizda akut alt solunum yolu enfeksiyonu bulgular1 olan hastalar1 dahil ettik.

Kapsoritakis ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada, inflamatuvar
barsak  hastaliklariin  (ilseratif  kolit, Crohn hastaligl) aktivasyonunun
degerlendirilmesinde MPV’nin yeri degerlendirildi. Hastalik doneminde trombosit
sayist hem iilseratif kolitte (p:0<0,05) hem de Crohn hastaliginda (p:0,0002) anlamli
derecede yiiksek bulundu. MPV degerine bakildiginda ise hastalik doneminde
tilseratif koliti olanlarda (p:0,02) ve Crohn hastaligi olanlarda (p:0,0005)
hastaliksizdoneme goére MPV degeri anlamli derecede diisiik bulundu. Calismada
MPV’nin inflamatuvar barsak hastaliginda, hastalik doneminin 6nemli bir belirteci

oldugu belirtildi (Kapsoritakis ve ark 2001).

Makay ve arkadaslari tarafindan2009 yilinda Ailesel Akdeniz atesi (FMF)
hastalig1r olan cocuk hastalarda yapilan bir ¢alismada, atak sirasinda ve ataksiz
donemde trombosit sayisi ve MPV arastirildi. Calismanin sonucunda atak sirasinda
olan FMF’li hastalarin atak dénemindeki trombosit sayis1 326 000£115 000 K/uL,
ataksiz donemdeki hastalarin ise 303 000+76 000 K/uL olup; kontrol grubunun
trombosit sayist 281 00072 000 K/uL olarak bulundu. Atak sirasindaki trombosit
degeri kontrol grubuna (p:0,13) gdére anlamli olarak yiiksek bulundu ancak ataksiz
donemde  olangrup  ile  arasinda  anlamli  fark  yoktu  (p:0,21).
GruplarinMPVdegerlerine bakildiginda ise atak sirasindaki hastalarin 7,5+0,8 fL,
ataksiz donemdeki hastalarin 7,9+0,9fLve kontrol grubunun 8,1+0,6 fLolarak
bulundu.Atak sirasindaki MPV degeri ataksiz donemde olan gruba (p:0,00) ve
kontrol grubuna (p:0,00) goére anlamli olarak diisiik bulundu. Ancak ataksiz
periyoddaki hastalar ile saglikli grup arasimda MPV agisindan anlamli fark
bulunmadi (p:0,38) (Makay ve ark 2009).

Arica ve arkadaslar1 ise 2011 yilinda FMF’li ¢ocuklarin atakli ve ataksiz
donemdeki laboratuvar degerleri ile kontrol grubunun degerlerini karsilagtirdi. FMF

atak donemindeki trombosit sayist 354 000+45 000 K/uL, ataksiz donemdeki
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hastalarin ise 347 000+48 000 K/uL olup; kontrol grubunun trombosit sayist 265
000+£97 000 K/uL olarak bulundu.Atak sirasindaki trombosit degeri ve kontrol
grubuna (p:0,01) gore anlamli olarak yiiksek bulundu ancak ataksiz dénemde olan
grup ile arasinda anlamhi fark yoktu (p:0,85).Gruplarin MPV degerlerine
bakildiginda ise atak sirasindaki hastalarin 9,3+0,6 fL, ataksiz donemdeki hastalarin
8,1+0,4 fL ve kontrol grubunun 7,4+0,3 fL olarak bulundu. Hasta grubunda atakli ve
ataksiz donemdeki MPV degerleri kontrol grubuna gore anlamh yiiksek bulundu.
Hastaligin atak donemi ve ataksiz donemindeki MPV degerleri karsilastirildiginda
aralarinda anlamli farklilik saptanmadi (p:0,34). Atak donemi ile kontrol grubuna
bakildiginda ise anlamli yiiksek bulundu (p:0,01) (Arica ve ark 2011).

Sert ve arkadaslari tarafindan akut romatizmal hastaligi olan 40 ¢ocugun
arastirildigi bir ¢alismada MPV degerinin 6nemi arastirildi. Hasta grubunun 32’sinde
kardit mevcut olup 8 hasta kardit saptanmadi. Kontrol grubunu ise 40 saglikli gocuk
olusturdu. Akut donemde olan hastalarin MPV degeri 8,50+1,46 fL iken kontrol
grubunun 9,46+1,23 fL olarak bulundu. Atak déneminde kontrol grubuna gére MPV
degeri anlamli olarak diisiik bulundu (p:0,002). Anti-inflamatuvar tedavi sonrasi
tekrar bakildiginda MPV degerinin daha yiiksek (8,74+1,62 fL) oldugu ama
istatistiksel olarak anlamli olmadigi anlasildi (p:0,132). MPV degerinin akur
romatizmal ates hastalarinin atak donemlerinde diigiik seyrettigi gosterildi (Sert ve
ark 2012).

Canpolat ve arkadaglar tarafindan yapilan bir calismada respiratuvar distress
sendromlu (RDS) prematiire infantlarda MPV degerlendirildi. RDS’li bebeklerin ilk
giinlerindeki MPV degerleri (8,05 + 0,74 fL), kontrol grubuna (7,6 + 0,42 fL) gore
anlaml yiiksek bulundu (p:0,011). RDS’li bebeklerin otuzuncu giinlerindeki MPV
degerleri (9,2 = 1,1 fL), kontrol grubuna (7,9 + 0,7 fL) gore ilk giin sonuglarina gore
daha yiiksek bulundu (p:0,00029). Hasta grubunda MPV’nin yiiksek olmasi, RDS ile
iligkili pulmoner hasar sonucu trombosit tiiketiminde artis ve geng¢ trombositlerin

tiretimi ile agiklandi (Canpolat ve ark 2009).

2015 yilinda yenidogan sepsis tanisininda, akut faz reaktanlar1 ve trombosit
hacim degerleri karsilastirilarak trombosit hacim degerlerinin neonatal sepsis

tanisindaki yeri ve etkinligi arastirildi. Hasta grubu trombosit degerleri ortalamasi
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244,94+151,172 K/uL, kontrol grubu trombosit degerleri ortalamasi1 290,07+100,855
K/uL olarak tespit edildi. Gruplar aras1 platelet degerleri agisindan anlamli fark yoktu
(p>0,05). Hasta grubu MPV degerleri ortalamas: 10,594+1,711 fL, kontrol grubu
MPV degerleri ortalamasi 10,36+0,836 fL olarak tespit edildi. Gruplar aras1 MPV
degerleri acisindan anlamli fark yoktu (p>0,05). MPV’nin neonatal sepsis tanisi i¢in
tanisal degerlerinin diisiik fakat sagkalim hakkinda yol gosterici olduklart sonucuna

varildi (Cam 2015).

Tuncel ve arkadaglar1 tarafindan 2012 yilinda astimli gocuklarda MPV
degerleri arastirildi. Calismada MPV degerleri astimin asemptomatik doneminde
7,7+0,8 fL iken; atak doneminde 7,8+0,9fL olarak bulundu. Kontrol grubundaise
MPV degerleri ortalamas1 7,9+0,5 fL olarak gosterildi. Astimin atak ve atak disi
donemleri kendi arasinda da Kkarsilastirldiginda; saglikli ¢ocuklar ile de
karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05)
(Tuncel ve ark 2012).

Eser ve arkadaslar1 tarafindan erigkinlerle yapilan retrospektif bir ¢aligmada
40 pnoémonili hastanin MPV ve trombosit degerleri arastirildi. Arastirma sonucunda
hasta grubunun ortalama MPV degeri 6,582+0,978 fL bulunurken kontrol grubunun
MPV degeri 7,548+0,991 fL olarak tespit edildi ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi (p:0,000). Trombosit sayilari ise hasta grubunda 288 577117
375 K/uL kontrol grubunda ise 290 937+84 828 K/uL olarak 6lgiildii ve aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmedi (p:0,918). Bdoylece MPV degerindeki
diistikliiglin pndmoni hastalarinda diagnostik bir faktor olarak disiiniilebilecegi

belirtildi (Eser ve ark 2014).

Ergiil ve arkadaslar1 tarafindan 2016 yilinda akut bronsiyoliti olan 2 yas alt1
514 hastanin MPV degerleri arastirildi. Kontrol grubu olarak 201 saglikli ¢ocuk
alindi. Akut bronsiyoliti olan hastalar hafif (n:107), orta (n:152) ve agir (n:54)
siddette atak olmak {izere ii¢ grupta incelendi. MPV degerlerine bakildiginda
ortalamalar1 hafif giddette bronsiyolit atagi olanlarin 6,8+0,6 fL, orta siddette
bronsiyolit atagi olanlarin 6,7+0,6 fL ve agir siddette bronsiyolit atagi olanlarin
6,5+0,5 fL olarak bulundu. Kontrol grubunun ise MPV degeri ortalamasi1 7,3+1,1 fL
olarak belirildi.Akut brongiyolit hastalarinin MPV degerleri kontrol grubuna goére

59



istatistiksel olarak anlamli disiik bulundu (p:0,000). Akut bronsiyolitte MPV
degerinin daha diisiik oldugu belirlendi. Diger yandan akut bronsiyolit ataginin

siddetine gore ayriminda MPV’nin yol gosterici olmadig: bildirildi (Ergtil ve ark
2016).

Karadag Oncel ve arkadaslar tarafindan 2013 yilinda yapilan ¢alismada 196
TKP’li hasta incelendi. Bunlarin 108 (%55,1) tanesi yatarak, 88 (%44,9) hasta ise
ayaktan tedavi edildi. Kontrol grubunu ise 100 saglikli ¢ocuk olusturdu. TKP’li
hastalarin MPV degerleri 7,1+0,68 fL, kontrol grubunun ise 8,31+1,2 fL olarak
bulundu. Kontrol grubuna gére TKP’li hastalarin MPV degerleri anlamli olarak daha
diisiik bulundu (p<0,001). Ayaktan tedavi goren TKP’li hastalarinMPV degeri
6,83+0,5 fL, yatarak takip edilen hastalarin ise 7,32+0,71 fL olarak bulundu. MPV
degeri yatan hastalarda anlamli olarak yiiksek oldugu goriildi (p:0,012).Caligmaya
gore MPV’nin, TKP tanisinda faydali olabilecegi ancak hastaligin siddeti hakkinda

iyi bir belirteg olmadig: sonucuna varildi (Karadag Oncel ve ark 2013).

Calismamizda bakteriyel grup MPV degerleri ortalamasi1 7,07+1,19 fL, viral
grup MPV degerleri ortalamasi 7,19+1,23 fL ve kontrol grubu MPV degerleri
ortalamas1 7,46+1,40 fL olarak tespit edildi. Gruplar arasinda MPV degerleri
acisindan istatistiki olarak anlamli fark bulunmadi (p:0,197). Boylelikle bizim
calismamizda ASYE’si olan hastalarin etkenlere gore ayriminda rolii olmadig:

anlagildi.

Trombosit sayisi ortalama degerlerine bakildiginda bakteriyel grubun
ortalamasi 404 950 + 128 246 K/uL, viral grubun ortalamasi 383 551 £ 125 720
K/uL ve kontrol grubunun ortalamast 342 671 + 95 818 K/uL olarak tespit edildi.
Gruplar aras1 trombosit sayist agisindan anlamli fark bulundu (p:0,000). Hasta
grubunun kontrol grubuna gore trombosit sayis1 daha yiiksek bulundu.Yine hasta
grubunun kontrol grubuna gore diger laboratuvar parametrelerini karsilagtirllmasinda
beyaz kiire (p:0,000), PCT (p:0,000), ANS (p:0,000), ALS (p:0,000) ve CRP
(p:0,000) degerleri anlamli olarak daha yiiksek bulundu. ANS/ALS degerinde ise
istatistiki olarak anlamli fark bulunmadi (p:0,164).
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Hasta grubunun kontrol grubuna gore karsilastirilmasinda daha diisiik
bulunanlaboratuvar parametreler ise hematokrit (0,000) ve hemoglobin (0,000)
olarak belirlendi. MCV degerine bakildiginda ise viral enfeksiyon grubunun kontrol
grubuna gore daha diisiik oldugu saptandi (p:0,015). Bakteriyel ve viral enfeksiyon
gruplarmin kendi arasinda karsilagtirmasinda ise laboratuvar parametreleri agisindan

istatistiki olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,005).
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6. SONUC VE ONERILER

Yogun sekilde viruslarin da etken olarak karsimiza ¢iktig1 alt solunum yolu
enfeksiyonlarinda hastaya yaklasimin, Ozellikle de antibiyotik ihtiyacinin
belirlenmesinde etken tespiti dnemlidir. Enfeksiyon hastaliklarinin kesin tanist igin
enfeksiyon etkeninin dokuda gosterilmesi gerekmektedir. Alt solunum yolu
enfeksiyonlarinda ise akciger ve brons parankim dokularindan biyopsi alinarak kiiltiir
gibi ileri tetkiklerin yapilmasi rutinde imkansizdir. Bu sebeple bize etkeni gosterecek
veya tahmin ettirecek testler yogun olarak giindemdedir. Gergek zamanli PCR gibi
testler giivenilirligi daha yiliksek sonuglar vermektedir. Ancak bir¢ok merkezde
ulasilabilecek testlerden degildir. Dolayisiyla herkesin ulasabilecegi testler 6nem

kazanmaktadir.

Calismamizda Dbakteriyel ve viral pnomoni ayriminda laboratuvar
parametrelerinin yeri arastirildi. Toplum kokenli pnomonilerde bakteriyel ve viral
etken ayriminda diger parametrelere gore daha ekonomik olmasi agisindan hemen
her hastadan rutin galisilan hemogram testindeki ortalama trombosit hacminin yerini

belirlemek amaglandi.

Calismamizin eksiklikleri:

1. Tim c¢ocukluk ¢ag1 yas gruplarinin olmamasi; bunun nedeni 5 yasindan
biiyiik hasta sayisinin az olmasiydi.

2. Ko-enfeksiyonlar1 almamak; nedeni ise esas amacimizin bakteriyel ve
viral enfeksiyon ayrimini saglamak icin.

3. Solunum vyolu paneli negatif olanlari almamak; bunun nedeni etkeni

belirlenmis olgular1 secerek daha net sonug alinmasiydi.

Bakteriyel ve viral pndmoni ayrimi yaparken, rutin hemogramda bakilan
parametreler ve CRP’nin tek basina yeterli olmadig1 belirlendi. Bu parametrelerden
sadece trombosit sayisibakteriyel grupta, viral gruptan anlamli olarak yiiksek

bulundu.

MPV degerlerinin klinik faydast ve Onemi heniiz netlesmemis olmasina

ragmen literatiirde bu degerlerin inflamasyonda kullanilabilecegi bildirilmektedir.
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Literatiirde bakteriyel ve viral ASYE ayriminda MPV degerleri ile ilgili az sayida
calisma bulunmasi ¢aligmamizi bu agidan degerli kilmaktadir. MPV, trombosit
fonksiyonu ile korelasyon gosterdigi i¢in birden ¢ok hastalikta trombosit sayimindan
daha sensitif bilgi verebilecegi diisiinlilmesine ragmen bizim ¢alismamizda anlaml
bir farklilik gozlenmemistir. Biz MPV’yi bakteriyel ve viral ayiriminda anlaml
bulmamakla beraber kesin 6neride bulunabilmek i¢in konuyla ilgili daha kapsamli

hasta gruplariyla birlikte yapilacak ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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8. EKLER

Ek A: ASYE alt gruplari ve kontrol grubunun laboratuvar parametrelerinin ortalama degerleri ve

standart sapmalar1

Pnoémoni Bronkopnémoni Bronsiyolit Kontrol p degeri
Beyaz kiire 12 442 11 425 10 848 8 336
(K/uL) + + + + 0,000
Ort+SD 7282 4511 4227 2154
Hematokrit
(%) 35,41 + 3,58 34,69 + 3,20 33,78 £4,57 37,76 £ 4,45 0,000
Ort+£SD
Hemoglobin
(g/dL) 11,93+1,34 11,72+ 1,15 11,46 + 1,60 12,76 £ 1,52 0,000
Ort+SD
Trombosit 368 367 349 914 441 567 342 671
(K/uL) e + EE + 0,000
OrtxSD 125 005 112 298 123 078 95 818
MCV
(fL) 77,86 + 6,22 78,75 £ 6,90 83,27 £ 9,89 80,20 £ 9,03 0,000
Ort+SD
MPV
(fL) 7,01+1,39 7,30+1,13 7,12+1,13 7,46 £1,40 0,014
Ort+SD
PCT
(%) 0,25+ 0,08 0,25 +0,08 0,30+ 0,08 0,25+0,07 0,000
Ort+SD
ANS
(K/uL) 7,31 +5,89 5,49 + 3,52 3,77+ 2,90 3,49+ 1,51 0,000
Ort+SD
ALS
(K/uL) 3,95+ 2,82 4,82+ 2,63 5,70+ 2,55 3,93 +1,87 0,000
Ort+SD
ANS/ALS
Ort+SD 3,07 +4,53 1,71+ 1,86 0,98+1,75 1,17 £ 0,88 0,000
CRP
(mg/L) 29,06 + 43,67 17,14 + 29,14 7,37 £8,51 3,31+£0,14 0,000
Ort+SD
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Ek B: Bakteriyel ve viral ASYE ile kontrol grubunun laboratuvar parametrelerinin ortalama degerleri
ve standart sapmalari

Bakteriyel ASYE

Viral ASYE

Kontrol grubu

p degeri

Beyaz kiire
(K/uL)
Ort+SD

11954 +£5512

11217 +5 324

83362154

0,000

Hematokrit
(%)
Ort+£SD

34,69 £ 422

34,45+£3,78

37,76 £ 4,45

0,000

Hemoglobin
(g/dL)
Ort+SD

11,72+ 1,48

11,65+ 1,36

12,76 + 1,52

0,000

Trombosit
(K/uL)
Ort+SD

404 950 + 128 246

383 551 + 125 720

342 671 £95 818

0,000

MCV
(fL)
Ort+SD

81,20 + 8,99

79,73 +£7,99

80,20 £ 9,03

0,015

MPV
(fL)
Ort+SD

7,07+ 1,19

7,19+ 1,23

7,46 + 1,40

0,197*

PCT
(%)
Ort+SD

0,28 + 0,09

0,27 + 0,08

0,25 +0,07

0,000

ANS
(K/uL)
Ort+SD

6,01 £4,90

4,94 + 4,02

3,49+ 1,51

0,000

ALS
(K/uL)
Ort+SD

4,66 2,41

5,07+2.93

3,93+ 1,87

0,000

ANS/ALS
Ort+SD

221+3,70

1,59 + 2,46

1,17 £0,88

0,164*

CRP
(mg/L)
Ort+SD

19,43 + 33

15,16 +£ 28,71

3,31+£0,14

0,000

*p>0,05 gruplararas: fark istatistiksel olarak anlamli degil.
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Amag: Toplum kokenli pnomoni, erken ¢ocukluk déneminde hastaneye yatisin ciddi ve sik
bir nedenidir. Calismamizda toplum kokenli pnomonilerde bakteriyel ve viral ayirmminda daha
eckonomik ve erisilebilir olmasi agisindan rutin caligilan hemogram testindeki ortalama trombosit
hacminin (MPV) yerini belirlemek amaglandi.

Yontem:Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg ve Hastaliklari Anabilim Dali
poliklinik ve servislerinde 01.01.2013 ile 31.06.2016 tarihleri arasi, alt solunum yolu enfeksiyonuyla
bagvuran veya izlenen 500 hasta tarandi. Primer ve sekonder immiin yetmezligi, kronik hastaligi, ko-
enfeksiyonuolanlar ve yetersiz sayida olmasi nedeniyle 60 aydan biiyiiklercalismadan ¢ikarildi. Aym
tarihler arasinda enfeksiyon disi nedenlerle polikliniklerine basvurup fizik muayenede aktif
enfeksiyon bulgusu olmayan, hasta grubu ile benzer yas ve cinsiyetlerdeki saglikli 368 ¢ocuk kontrol
grubunu olusturdu. Hastalarin hemogram, CRP (C reaktif protein) ve solunum yolu paneli sonuglari
ile kontrol grubunun hemogram ve CRP sonuglar1 retrospektif olarak incelenip kaydedildi.

Bulgular: Solunum yolu paneli incelendiginde viral etkenler %62,6 oranla daha fazla
bulundu. Viral etkenler arasinda en sik %21,4 oranla respiratuvar sinsisyal virus A-B, %19,7 oranla
rinovirus ve sitomegalovirus goriiliirken, en az %0,5 oranla parekovirus saptandi. Bakteriyel etkenler
incelendiginde ise H. influenzae %31,4, S. pneumoniae %30,6 ve Moraxella catarhalis %22,8
oranlarinda bulunurken Mycoplasma pneumoniae %0,7 oraninda bulundu. Hastalarda koronavirus
229E ve Salmonella spp.saptanmadi. MPV degerleri ortalamasi bakteriyel grubun 7,07+1,19 fL, viral
grubun 7,19+1,23 fL ve kontrol grubunun 7,46+1,40 fL olarak tespit edildi. Gruplar arasinda MPV
degerleri agisindan istatistiki olarak anlamli fark bulunmadi (p:0,197). Hasta grubunun kontrol
grubuna gore karsilastirilmasinda 16kosit, trombosit, plateletkrit, notrofil, lenfosit ve CRP degerleri
daha yiiksek bulundu (p:0,000). Hasta grubunun kontrol grubuna gére karsilastirilmasinda daha diigiik
bulunanlar ise hematokrit ve hemoglobin olarak belirlendi (p:0,000). Ortalama eritrosit hacmi
degerine bakildiginda viral grupta kontrol grubuna goére daha diisiik oldugu saptandi (p:0,015).
Bakteriyel wve viral enfeksiyon gruplarinin kendiarasinda karsilastirmasinda ise laboratuvar
parametreleri agisindan istatistiki olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,005).

Sonug: Bakteriyel ve viral pndmoni ayrimini yaparken higbir tan1 yonteminin tek basina
yeterli olmadig1 anlasildi. MPV degerlerinin klinik faydasi ve énemi heniiz netlesmemis olmasina
ragmen literatiirde inflamasyonda kullanilabilecegi bildirilmektedir. MPV, trombosit fonksiyonu ile
korelasyon gosterdigi icin birden ¢ok hastalikta trombosit sayimindan daha sensitif bilgi verebilecegi
diigiiniilmesine ragmen bizim ¢alismamizda anlamli bir farklilik gézlenmemistir.

Anahtar Sézciikler: Ortalama trombosit hacmi; Solunum yolu paneli; Toplum koékenli

pnémoni.
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Aim: Community-acquired pneumonia is a serious and frequent reason for hospitalization in
early childhood period. In this study, it is aimed to define the place of mean platalet volume (MPV) in
routine hemogram test since it is more economic to differentiate bacterial and viral pneumonia.

Method: 500 patients with lower respiratory tract infection applied to our clinics at Selcuk
University Faculty of Medicine Pediatrics department between 01.01.2013 and 31.06.2016. The
patients over 60 months old, primary and secondary immune deficiency, chronic diseases, and co-
infections were excluded from the study. The control group was consisted of 368 healthy children
applied to our clinic during the same time period with complaints rather than infection and had no
active infection during the physical examination. The hemogram, CRP (C reactive protein), and
respiratory tract panel results of both groups were analyzed and recorded retrospectively.

Findings: When the respiratory tract panel was examined, viral factors were found to be
62,6% more. While respiratory syncytial virus A-B with 21,4% and rhinovirus and cytomegalovirus
with 19,7% were among the most commonly seen viral factors, parechovirus with 0,5% was the least
determined one. When the bacterial factors were examined, while H. influenzae was found as %31,4,
S. pneumonia as30,6% and M. catarhalis as 22,8%, M. pneumoniae was found as 0,7%. Coronavirus
229E and Salmonella spp. were not determined. Average MPV values were determined as 7,07+1,19
fL for bacterial group, 7,19+£1,23 fL for viral group and 7,46+1,40 fL for control group. There was no
statistically meaningful difference among the groups in terms of MPV values (p:0,197). When values
of the patient group were compared to those of control group, leukocyte, thrombocyte, plataletcrit,
neutrophil, lymphocyte and CRP values were determined to be higher (p:0,000). However, hematocrit
and hemoglobin values were defined to be lower (p:0,000). When compared to that of the control
group, Mean corpuscular voliimevalue was determined to be lower in the viral group (p:0,015). When
bacterial and viral groups were compared with each other, no statistically meaningful difference was
found among laboratory parameters (p>0,005).

Results: While differentiating bacterial and viral pneumonia, it is understood that not any
diagnosis method alone is sufficient. Although clinical significance and benefit of MPV values have
not been proven yet, it is stated in the literature that it can be used for inflammation. Although it is
thought that it can provide sensitive information about thrombocyte counting in many diseases since
MPV is correlated with thrombocyte function, no meaningful difference was determined in our study.

Key Words: Community-acquired pneumonia;Mean platelet volume; Respiratory tract
panel.
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