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OZET

Giris ve Amac: Mycoplasma pneumoniae enfeksiyonlart kii¢iik cocuklarda nadir olup
siklikla subklinik enfeksiyon yapmaktadir. Hastalik cogunlukla okul ¢agindaki ¢ocuklarda
goriiliip 3-15 yas ¢ocuklarda toplumdan kazanilmis pnémonilerin %7-30’undan sorumludur.
Damlacik yoluyla bulas s6z konusu olup enkiibasyon siiresi 1-3 haftadir. Calismamizda
Hastanemiz Cocuk Kliniginde takip edilen M. pneumoniae enfeksiyonu geciren hastalarin

retrospektif olarak degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontemler: Cocuk Klinigimizde Ocak 2014 ile Aralik 2015 tarihleri
arasinda M. pneumoniae tanisi almis 102 olgu calisma grubunu olusturdu. Takip edilen M.
pneumoniae enfeksiyonu tanili hastalarin klinik laboratuvar ve radyolojik bulgularini

retrospektif olarak arastirmak amac¢lanmistir.

Bulgular: Calismaya alinan olgularin yaslari 1 ay ile 14 yas arasinda degigsmekte olup
ortalama yas 6,9443,12 yildir. Olgularin 52’si (%51) kiz, 50°si (%49) erkektir. En sik
basvuru sikayetleri %80,4 ile oksiiriik, %79.,4 ile ates ve %52,9 halsizliktir. Hastalarin
labarotuvar bulgular1 degerlendirildiginde C-reaktif protein (CRP) pozitifligi %65,3,
sedimentasyon yiiksekligi %66,7, l0kositoz %48 oranlarinda saptanmistir. Hastalarin
%356,9’unda raller, %13,7’sinde wheezing, %29,4linde ekspiryum uzunlugu, %6,9’unda
biiylimiis servikal lenf nodlarmin klinik bulgulara eslik ettigi bulunmustur. En ¢ok saptanan

hastaligin %74,5 oraniyla pndmoni oldugu goriilmiistiir.

Sonug¢: Hastalarda M. pneumoniae enfeksiyonu diisiliniildiiglinde, ilk etapta l6kosit,
CRP, sedimentasyon ve akciger grafisi tetkikleri istenmelidir. M. pneumoniae enfeksiyonunun
tanisinda 6zgiilliigli ve duyarlilig1 en yiiksek test serolojik testler olsa da tiim diinyada tanida
giderek onemi artan PCR testi, lilkemizde ve hastanemizde giinliik pratikte kullanilmaya

baslanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Mycoplasma pneumoniae, dksiiriik, pndmoni



ABSTRACT

Introduction: Infections due to Mycoplasma pneumoniae are rare in young children
and frequently in a subclinical course. The disease is mostly seen in school age children and is
responsible for 7-30% of community acquired pneumonia in 3-15 age periods. It is spread by
droplet inoculation and the incubation period is usually 1-3 weeks. In this study, the clinical
laboratory and radiological findings of patients followed up in our clinic with M. pneumoniae

infection were retrospectively analysed.

Material and Methods: Between January 2014 and December 2015, 102 children
were included with the diagnosis of M. pneumoniae infection. We aimed to retrospectively
investigate the clinical laboratory and radiological findings of patients diagnosed with acute

M. pneumoniae infection in our Pediatrics Department.

Findings: The ages of the subjects were ranged from 1 month to 14 years and mean
age was 6.94 + 3.12 years. 52 (51%) patients were female and 50 (49%) were male. The most
frequently documented complaints were cough, fever, and weakness (80.4%, 79.4%, and
52.9%, respectively). In laboratory work-up, high C-reactive protein (CRP) and erythrocyte
sedimentation rate, and leukocytosis were detected in 65.3%, 66.7%, and 48% of the patients,
respectively. It was found that 56.9% of the patients had rales, 13.7% wheezing, 29.4%
difficulty breathing and 6.9% enlarged cervical lymph nodes. Pneumonia was the most

common disease with a rate of 74.5%.

Conclusion: In cases with suspected M. pneumoniae infection, leukocyte, CRP,
sedimentation and chest X-ray should be studied for initial work-up. Although serologic
assays are the most specific and sensitive test for the diagnosis of M. pneumoniae infection,
getting increasingly important PCR test in the world should be used in everyday practice in

our country and in our hospital.

Key Words: cough, Mcoplasma pneumoniae, pneumonia
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KISALTMALAR DIZIiNi

BOS Beyin omurilik s1vis1

BT Bilgisayarli Tomografi

CRP C-reaktif protein

DSO Diinya Saglik Orgiitii

ELISA Enzyme linked immunosorbent assay
ESH Eritrosit Sedimentasyon Hiz1
GAS Grup A Streptokok

GBS Grup B Streptokok

GIS Gastrointestinal sistem

MSS Merkezi sinir sistemi

PCR Polimeraz Zincir Reaksiyonu
pPPD Piirifiye Protein Derivatifi
PVL Panton Valentine Lokosidin
PPD Piirifiye Protein Derivatifi

RSV Respiratuar Sinsityal Viriis
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1.GIRIS VE AMAC

Pnoémoni, diinyada c¢ocukluk ¢agi Oliimlerinin en 6nemli sebebidir. Diinya Saglik
Orgiitii (DSO) verilerine gore her yil 5 yas ve altindaki 155 milyon ¢ocuga pnomoni teshisi
konmakta, bunlarin yaklasik 20 milyonu hastanede tedavi edilmekte ve 2 milyondan fazlasi

ise pnomoniden 6lmektedir (1,2).

Tiirkiye Hastalik Yiikii Calismasi’na gore lilkemizde, solunum yolu enfeksiyonlar1 4
yasindan kii¢iikk ¢ocuklarda %13,4, 5-14 yas arast cocuklarda %6,5 (en sik ikinci Sliim
nedenidir) ve 14 yasindan kiiciik cocuklarda ise %14 oraninda 6liime neden olmaktadir (3).
Bu wveriler iilkemizde, 0Ozellikle 5 yasindan kiiciik ¢ocuklarda alt solunum yolu
enfeksiyonlarinin yiiksek mortalite ve morbiditeye yol agan dnemli bir halk sagligi sorunu

oldugunu gostermektedir (3,20).

Tiim toplumda goriillen goriilen pndmonilerin %37’si ¢ocukluk yas grubunda
goriilmektedir. Cocukluk doneminde, ayaktan tedavi edilen hastalarin %23’ii, hastaneye
yatillanlarin ilk yasta %33-50’si, tiim yas gruplarinda ise %29-38’ine pndomoni tanisi

koyulmaktadir (4).

Pndomoniye en ¢ok neden olan mikroorganizmalar, kii¢iik cocuklarda solunum
viriisleri ve Streptococcus pneumoniae, biiyiik ¢ocuklarda ise S. pneumoniae ve Mycoplasma
pneumoniae’dir (5). Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae tip b ve Streptococcus

pyogenes ise daha az goriilen patojenlerdir (6).

Bu ajanlarin dagilimlart toplumlar arasinda farklilhik gostermektedir. Gelismis
iilkelerde alt solunum yolu enfeksiyonlarinin nedeni genellikle viriisler (respiratuar sinsityal
virtis (RSV), parainfluenza viriis, influenza viriis ve adenoviriis) ve M. pneumoniae iken

gelismekte olan tilkelerde ise bu konudaki veriler yetersizdir (5).

M. pneumoniae enfeksiyonlar1 kiigiik ¢ocuklarda az goriiliip, subklinik enfeksiyona
neden olmaktadirlar. M. pneumoniae enfeksiyonlari cogunlukla okul ¢agindaki ¢ocuklarda

goriliir ve 3-15 yas ¢ocuklarda toplumdan kazanilmis pnomonilerin %7-30’undan sorumludur

(6).



Yakin temas ile bulas oranlarinda artis gézlenmektedir. Sekonder vakalarin 6nemli bir
kismini alt solunum yolu enfeksiyonlari olusturmaktadir. Damlacik yoluyla bulas s6z konusu
olup inkiibasyon periyodu 1 ile 3 hafta arasinda devam etmektedir. Hastalik, bulagtirma siiresi

ve kulucka doneminin uzunlugundan dolayi ailede ve sinifta aylarca siirmektedir. (7)

Tiim diinyada 6zellikle ¢gocukluk doneminde saptanan pnomonilerde M. pneumoniae
etkeninin prevalansi cesitli ¢alismalarda vurgulanmaktadir. Ulkemizde pndmonin etyolojik
degerlendirilmesinde M. pneumoniae rutin olarak arastirilan bir etken degildir. Ozellikle

cocukluk caginda yapilmis sinirli sayida arastirma vardir.

Bu calisgmamizda cocuk klinigimizde (Ocak 2014 — Aralik 2015) tarihleri arasinda
akut M. pneumoniae tanis1 almis (Mycoplasma IgM pozitif) 1 ay-14 yas aras1 102 hastada

klinik, labaoratuar ve radyolojik 6zelliklerin retrospektif olarak incelenmesi amaglandi.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. PNOMONI

Pnémoni; enfeksiyoz veya enfeksiydz olmayan ajanlar tarafindan olusturulan akciger
dokusu inflamasyonudur. Pnomoni, anatomik olarak lober veya lobiiler, alveolar veya
interstisyel olarak siniflandirilir. Pndmonileri, tan1 ve tedavisi i¢in etken mikroorganizmalara

gore simiflandirmak gerekir.
2.1.1.Epidemiyoloji

Pnémoniler, gelismekte olan iilkelerdeki ¢ocuklarda en dnemli morbidite ve mortalite
nedenidir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore, 5 yasindan kiigiik ¢ocuklarda her yil
gerceklesen 10,5 milyon oliimiin %19’undan sorumludur. Bu oran, yenidogan déneminde
goriilen pnomonilerin neden oldugu oliimlerin de eklenmesi ile birlikte %29’a ya da yaklasik

3 milyona ¢ikmaktadir (8-11).

Son yillarda gelismis iilkelerde pndmoniye bagl dliimler giderek azalmaktadir ve bu
oliimlerin ¢cogu S. pneumoniae bakteriyemisi-sepsisi nedeniyle gerceklesmektedir. Bakteriyel

enfeksiyonlar pndmoniye bagli 6liimlerin 3/4' tinden sorumlu tutulmaktadir. (8,12,13).

DSO verilerine bakildiginda, her yil 5 yasindan kiigiik 155 milyon g¢ocuga akciger
enfeksiyonu teshisi konuldugu ve bunlarin 20 milyon kadarimin agir pndémoni tanisi ile
hastaneye yatirildigir belirtilmektedir. Kuzey Amerika ve Avrupa’da 5 yas alti ¢ocuklarda
yillik pndémoni insidans1 %3,4-4 iken, 12-15 yasta bu oran yilda %0,7’ye diiser. Gelismekte
olan iilkelerde ise bu oran 10-12 kat daha fazladir ve 5 yas alt1 ¢cocuklarda pnémoni insidansi,
21-296 atak/1000 olgu/yil‘dir. Pnémoni goriilme sikligi; erkeklerde kizlara gore 2 kat daha
fazladir. (14-19) .

Bakteriler cocuklarda pnodmoniye neden olan en 6nemli etkenlerdendir. Solunum yolu
enfeksiyonlarina neden olan bakteriyel etkenler i¢in insan tek kaynaktir. Bulas, cogunlukla
kaynak olgu ile ev ici yakin temas sonucu enfekte damlaciklarin inhalasyonu yoluyla
gerceklesir. Bakteriyel pnomoniler her mevsimde goriilebilirler ancak en sik kis ve ilkbahar
aylarinda goriiliir, ancak salgin olusturmazlar. Viral enfeksiyon salginlar1 sirasinda hastaligin

insidansi artar (14-19,21).



2.1.2. Etiyoloji

Cocuklarda,  pnomonilerin  ¢ogunda  etyolojik  ajanlarin  kesin  olarak
saptanamamasindan dolayi, 6zgiin etyolojik ajanlarin ger¢ek insidansi bilinememektedir.
Infekte akciger dokusundan direkt kiiltiir tanida altin standart olmasina karsin, 6rneklerin elde
edilmesi invaziv yontemleri gerektirir. Bu nedenle genellikle nazofarengeal kiiltiir, kan
kiiltiirii, seroloji ve polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) gibi indirekt yontemlere bagvurulur.
Bu yontemler olasit enfeksiyoz etkenleri tanimlamada ve gergek prevalansi gostermede
yetersiz kalmakta, olgularin ancak 9%24-85’inde etyolojik etkenler belirlenebilmektedir

(13,22).

Cocuklarda etyolojiden sorumlu mikroorganizmalar yasa gore farklilik gosterir.
Yenidogan doneminde bakteriyel etkenler sik saptanir ve etkenler ¢gogunlukla dogum eylemi
sirasinda kazanilir. Viral etkenlerse anneden gegen antikorlarin koruyucu etkisi nedeniyle
olduk¢a nadir goriiliir. Prematiire bebeklerde bakteriyel etkenlerin prevalansi daha yiiksektir

(23,24).

Infektif antijenlere kars1 akcigerin yaniti, etkene 6zgii antijene bagimliliktan ¢ok yasa
0zgli olarak gerceklesir. Bu nedenle, yenidogan ve siitgocugu gruplari disindaki 2-18 yas
grubunda, bakteriyel etkenlerin insidans1 yasa bagli olarak sabit bir seyir gosterir. Chlamydia
trachomatis, 3-19 haftalik bebeklere 0zgii pnomoni etkeni iken, Bordetella pertussis
genellikle 1 yas altindaki ¢ocuklarda goriiliir ancak daha biiyilik cocuklarda ve addlesanlarda
da goriilebilmektedir. Bogmaca tanis1 alan cocuklarda yiiksek ates, sekonder piyojenik
pnomoni siiphesini arttirir. 5 yasindan biiyiik ¢ocuklarda pndmoninin en sik sebebi olan M.

pneumoniae, 5 yasindan kiiclik cocuklarda da pndmoniye neden olabilir. (33,40).

Bakteriler arasinda, grup B streptokoklar (GBS) ve gram negatif basiller yenidogan
doneminde en sik goriilen etkenlerdir. Listeria monocytogenes ve Ureaplasma urealyticum 3
aydan kii¢iik infantlarda pnémoni nedeni olabilirler. S. pneumoniae yenidogan donemi harig 5
yas altindaki tiim yas gruplarinda en sik goriilen etkendir. Haemophilus influenzae ve
Stafilococcus aureus daha az siklikla goriilmekle birlikte en sik yasamin ilk yilinda goriiliir.
H. influenzae tip b insidansi, infant ve kiiciik ¢cocuklarin bu etkene karsi etkin bir sekilde
asilanmasi sonrast %90 oraninda azalmistir. H. influenzae tip b, giiniimiizde konjuge asinin
yapilamadigi, kaynaklar1 ¢ok kisitli iilkelerde, 5 yasindan kiigiik cocuklarda bakteriyel

4



pnomoninin en sik nedenlerinden biridir. Tiplendirilemeyen H. influenzae suslari gelismis
iilkelerde, kronik akciger hastalig1 ve immun yetmezlik olmadik¢a nadiren pnoémoniye neden

olur.

Panton-Valentine Lokosidin (PVL) virulans faktoriinii iceren toplum kdkenli metisilin
direngli S. aureus (CA-MRSA) suslari, son yillarda ozellikle ampiyemin eslik ettigi agir
nekrotizan pnomonilere neden olmaktadir. PVL iceren metisilin duyarli S. aureus (MSSA)

suslarida pnédmonili ¢ocuklardan ve agir invaziv stafilokok enfeksiyonlarindan izole edilmistir

(8,10, 11, 14-17, 19, 23, 24, 25).

Pnomokoklarin 7 serotipine karst immunojen olan pnomokok konjuge asisinin
Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’inde 2000 yilindan itibaren uygulanmasindan sonra,
bakteriyemik pnomonilerde %85 oraninda serotip spesifik olarak koruma gerceklesmistir.
Daha az goriilen bakteriyel etkenler arasinda grup A streptokoklar (GAS), Neisseria
meningitidis ve 6zellikle aspirasyon pndmonilerine neden olan anaerobik bakteriler yer alir.
Mycobacterium tuberculosis, 0zellikle tiiberkiiloz insidansinin yiiksek oldugu iilkelerde,
spesifik pndmoni etkeni olarak her zaman disiiniilmesi gereken bir etkendir (23,24).

Cocuklarda yas gruplarina gére pndmoni etkenleri Tablo 1’°de verilmistir.

2.1.3 Patogenez

Enfeksiyon etkenleri alt solunum yollarina hematojen yayilim veya trakeobronsiyal
traktustan inhalasyon veya aspirasyon yoluyla ulasirlar (26). Bakterilerde damlacik
enfeksiyonu seklinde yayilim viriislarla kiyaslandiginda nadirdir. Patojen bakterilerin

orofarenksten aspire edilmesi bakteriyel pndmoniye en sik sebep olan mekanizmadir.

Koruyucu birtakim mekanizmalar bakteriyel enfeksiyonlarin akcigere ulagmalarini
engeller. Bunlar partikiillerin filtrasyonu, epiglottal refleks 1ile infekte salgilarin
aspirasyonunun Onlenmesi, Oksiirliik refleksi ile aspire edilen materyalin atilmasi, siliyer
hiicreler ve mukus salgilanimi 1ile mikroorganizmanin yakalanip atilmasidir. Bu
mekanizmalar1 agarak alveollere kadar ulasan ajanlar ise alveolar makrofajlar tarafindan
fagosite edilir (26). IgG ve IgA enfeksiyon ajanlarmin eliminasyonunu arttirir. Ayrica
lizozimler, antiprotezlar, kompleman ve fibronektin gibi molekiillerde bu savunmada gorev

almaktadirlar (27).



Tablo 1: Cocuklarda Yas Gruplarina Gére Pndmoni Etkenleri

Yas Bakteriyal Viral
e Grup B Streptokoklar e Sitomegaloviriis (CMV)
e Escherichia coli e Herpes simpleks viriis

Yenidogan (<3 hafta) | ¢ Diger Gram Negatif Basiller (HSV)

e Respiratuvar sinsityal

viriis (RSV)

e Listeria Monositogenes

e Streptokokus pneumoniae e Respiratuvar sinsityal

e Heamophilus influenzae viriis (RSV)

3 hafta — 3 ay e Chlamydia trachomatis * Rhinoviris

(Atessiz ise diisliniilmelidir.) | e Parainfluenza viriis

e Influenza viriis

e Streptokokus pneumoniae e Respiratuvar sinsityal

e Heamophilus influenzae viriis (RSV)

4 ay — 4 yas e Mycoplasma pneumoniae * Ngipovirl3

e Parainfluenza viris

e Influenza viris

e Streptokokus pneumoniae
> 5 yas e Mycoplasma pneumoniae

e Chlamydia pneumoniae

Akcigeri koruyan bu mekanizmalar bozuldugunda, enfeksiyon riski artar. Endotrakeal
veya trakeostomi tiipleri nazokomiyal enfeksiyon riskini arttirir. Ilaglar, mukosiliyer klirensi
bozar veya Oksiiriik refleksini azaltabilir. Bunun yaninda gaz inhalasyonu, viral veya
mikoplazma enfeksiyonu sonrasi gelisen siliyer hasarda da enfeksiyon riski artmaktadir.
Pulmoner 6deme sebep olan konjestif kalp yetmezligi ve nefrotik sendrom gibi durumlarda

alveollerde birikmis olan siv1 alveolar savunma mekanizmalarinda hasara neden olur. Immun



yetmezlikler, bilhassa IgG2 ve IgG4 subgrup eksikliklerinde tekrarlayan pulmoner

enfeksiyonlara neden olmaktadir (28).
2.1.4 Klinik Bulgular

Hastaligin kliniginin degerlendirilmesinde en 6nemli belirleyiciler 6ykii, bagvuru
klinigi ve muayene bulgularidir. Oykiide; hastanin yasi, ates ve/veya titreme varlig, takipne,
interkostal-subkostal cekilmeler, goglis agris1 ve/veya karin agrisi, Oksiiriikk (balgamli-
balgamsiz, bogmaca benzeri), ek belirtilerin (halsizlik, istahsizlik, bulanti-kusma, bas agrisi,
miyalji, burun akintisi, farenjit, ishal vb.) varligi, belirtilerin siiresi, daha 6nceden gegirilmis
benzer tablonun varligi, beslenme ve sivi alimi kres bakimi, yatili okul/yurtta konaklama
Oykiisii, son 3 ayda antibiyotik kullanim oykiisii, tiiberkiilozlu kisiyle yakin temas Oykiisii

sorgulanmalidir (16, 21, 29).

Fizik muayenede genel goriinlim, vital bulgular (ates, takipne), solunum giicligi
bulgular1 ve O2 gereksinimi, gogiis muayenesinde oskiiltasyon bulgular1 degerlendirilmelidir.
Siit ¢ocuklarinda ve daha biliylik ¢ocuklarda hastanin genel goriiniimii, toksisite bulgulari,
biling durumu, c¢evreye ilgisi ve aktivitesi, siyanoz varligi, beslenme durumu,
huzursuzlugunun olup olmadig degerlendirimelidir. Pndmonili ¢ocuklarda ates en sik
saptanan bulgulardan biridir. Ancak siit ¢ocuklarinda bazi patojenlerle ates olmadan da
pnomoni gorilebilir. Diger taraftan yiikesk ates kiigiik cocuklarda pndmoninin tek bulgusu
olabilir (31). 5 yasin altindaki, pndmoninin hi¢bir klinik bulgusu olmayan, yiiksek ates (>39
derece) ve lokositozu (> 20.000/mm3) olan c¢ocuklarin %26’sinda pnémoni varligi

gosterilmistir (32).

Pnomoni tanisinda temel bulgu takipnedir. Radyolojik olarak dogrulanmis
pnomonilerde takipnenin 0Ozgilliigii ve duyarliligi yiiksektir. Solunum sayis1 60 saniye
boyunca c¢ocuk sakin iken sayilmalidir. Takipne pndomoni i¢in 6nemli bir bulgu oldugundan
cocuklardaki normal smirlari bilinmelidir. Cocuklarda DSO’ye gére normal solunum hizlari

ve takipne Olciitleri Tablo 2 ‘de gosterilmistir (30).

Solunum gii¢liigii bulgulari; takipne, hipoksemi, interkostal-subkostal-suprasternal
cekilmeler, burun kanadi solunumu ve inlemedir. Siit ¢ocuklarinda huzursuzluk hipokseminin

ilk belirtisi olabilir. Hipoksik siit cocuklar1 ve ¢ocuklar siyanotik gériinmeyebilir. Solunum is
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yiikiiniin arttig1 ¢ocuklarla, 6zellikle huzursuz ya da uykuya egilimli, aktivitesi azalmis

cocuklar hipoksemi acgisindan mutlaka degerlendirilmelidir (15,35).

Tablo 2: DSO’niin énerdigi ¢ocuklarda yasa gére solunum sayilar1 ve takipne dlgiitleri

Normal Solunum Hizi Takipne Sinir1
Yas (Solunum Hizi/Dakika) (Soluk/Dakika)
0-2ay 40-60 60
2-12 ay 25-40 50
1-Syas 20-30 40
> 5 yas 15-25 20-30

Iki aydan daha biiyiik cocuklarda pnémoni tanisi, takipne ile birlikte solunum giigliigii
bulgulariin varlig1 ile koyulur. Tek bir klinik bulgunun varligi, ¢ocugun pndémoni olup
olmadigint degerlendirmede yararli degildir. Birden fazla klinik bulgunun varligi tanisal

degeri arttirir (36).

Kiiciik ¢ocuklarda gégiis duvarinin ince olmasi, iist solunum yolu seslerinin duyulmast
ve kooperasyonun sikintilt olmasi nedeniyle oskultasyon zordur. Oskultasyonda raller duyulur
ancak biiyiik ¢ocuklara gore daha az hastada duyulur. Biiyilik ¢ocuklarda perkiisyonda matite,
palpasyon ile taktil ve vokal fremitusta azalma, solunum seslerinde azalma ve tutulan

alanlarda duyulan raller vardir.

Ayrica karin agris1 da pndmonide goriilen bir bulgudur. Hasta agr1 nedeniyle tutulan
akciger alanina dogru yatar. Yutulan havaya bagl gastrik dilatasyon ve abdominal distansiyon

goriilebilir.

Viral pndmonilerden birka¢ giin 6nce iist solunum yolu enfeksiyonu bulgulari vardir.
Hastalarda burun tikanikligi, halsizlik, istahsizlik, ates, okstiriikk ve solunum sikintisi olabilir.
Viral pnémonilerde en 6nemli bulgular takipne ile birlikte olan tasikardi, gégiiste ¢ekilmeler,
burun kanadi solunumu ve hiriltidir. Hastalarda apne epizodlari, tekrarlayan oksiiriik ataklari
ve siyanoz goriilebilir. Takipne ve enteral beslenmedeki bozulmaya bagli olarak cocuklar

dehidratedirler. Oskiiltasyonda raller, azalmis solunum sesleri ve wheezing duyulabilir (26).



Pnomonide klinik smiflandirma genel goriiniim, beslenme istegi, uyarilara verilen
yanit ve fizik muayene bulgulara dayandirilir. Siniflandirma; pndmoni, agir pnémoni ve ¢ok

agir pndmoni olarak yapilir (Tablo 3).

Tablo 3: Pnémonilerin Klinik Siniflandirilmasi

Ozellik Pnomoni Agir Pnomoni Cok Agir Pnomoni
Biling durumu Normal Uykuya egilim olabilir Letarji/Konfizyon/Agmh
uyaranlara yanitsizlik
Inleme Yok Olabilir Var
Renk Normal Soluk Siyanotik
Solunum hizi Takipneik Takipneik Takipneik — Apneik
Gogiiste ¢ekilme Yok Var Var
Beslenme Normal Oral alimda azalma Beslenemez
Dehidratasyon Yok Olabilir Var (sok bulgulari)
2.1.5 Tam

Pnoémoni tanisinda altin standart kabul edilen hicbir test yoktur. Ani baglayan
semptomlar, diigkiin goriiniim ve 39 derecenin iizerindeki ates, krepitasyon varligi bakteriyel
enfeksiyon lehine yorumlanmalidir. Hisiltili solunum ise virlis veya mikoplazmaya bagl
enfeksiyonlarda daha tipik bir bulgudur. Mikoplazmaya bagl atipik pndmonide klinik yavas
seyreder; halsizlik, bogaz agrisi, hafif ates ve Oksiirlik 3-5 giinde gelisir. Plevral effiizyon
daha siklikla bakteriyel etkenlere baghidir (6zellikle S. pneumoniae ve S. aureus). Pnémoni

sliphesi olan bir cocukta mutlaka tiiberkiilozda arastirilmalidir.

Bakteriyel pndmoni ajanlarimin hepsinin, etkin tedavileri mevcuttur, ancak uygun
testlerle etkenin belirlenmesi gerekir. Kan kiiltiirliniin, toksik goriinlimde olmayan, tam asili
ve ayaktan takip edilen c¢ocuklarda rutin olarak alinmasina gerek yoktur. Baslanan ilk
antibiyotige yanit yoksa, cocuk orta-agir siddette bakteriyel pnomoni diisiiniilerek hastaneye
yatirilmigsa ve 6zellikle komplike ise kan kiiltiirii mutlaka alinmalidir; bakteriyemi vakalarin
%10’unda goriiliir. Klinigi diizelenlerde kontrol kan kiiltiiriine gerek duyulmamaktadir. S.

aureus’a bagli bakteriyemik pndmoni diislintilenlerde ise bakteriyeminin diizeldigini gérmek



icin kan kiltliriinii tekrarlamak gerekir. Cocuk balgam ¢ikarabiliyorsa, balgamin gram

boyama ve kiiltiirii bakilmalidir.

Solunum yolu viriislarinin hizli tanisina yonelik duyarlilik ve 6zgiilliigii yiiksek testler
antibiyotik ihtiyacinin belirlenmesinde énemli bir yer tutmaktadir. Sonug¢ pozitif geldiginde
beraberinde olan bakteriyel enfeksiyona dair klinik, laboratuar ve radyolojik bulgu yoksa

antibiyotik baslanmamalidir.

Mekanik ventilasyon uygulanacak hastalarda, ilk entiibasyon sirasinda gram boyama
ve kiiltiir ile viral patojenlere yonelik testler i¢in 6rnek alinmalidir. Agir akciger enfeksiyonlu
cocuk immun baskilanmig degilse, ilk testlerde pozitif bilgi edinilemezse bronkoskopik veya
kapal1 baglikli firca ornekleri, bronkoalveolar lavaj (BAL), perkiitan6z akciger aspirasyonu

veya agik akciger biyopsisi yapilmalidir.

Akciger ponksiyonu; agir hastalarda, uygun tedavinin hizla diizenlenmesi i¢in spesifik
tan1 gerekenlerde, ilk antibiyotik tedavisine ragmen durumu kétiiye gidenlerde, pndomoni
klinigini agirlastiran altta yatan baska bir hastalik varliginda, bagisiklik sistemini baskilayan
ilag kullananlarda tercih edilmelidir. Doku tanis1 gerekli oldugunda agik veya kapali akciger

biyopsisi yapilmalidir.

Klinik bulgu ve semptomlar M. pneumoniae’yi disiindiirdiigiinde tani testleri tedaviyi
yonlendirebilir. C. pneumoniae igin ise giivenilir olmadiklari i¢in ileri tani testleri 6nerilmez.

Belirgin plevral eflizyon oldugunda tan1 amagli plevral aspirasyon yapilmalidir.

Eritrosit sedimentasyon hizi1 (ESH), C-reaktif protein (CRP) veya serum prokalsitonin
gibi akut faz belirtecleri toplumdan kazanilmis pndmoninin etkeninin viral mi bakteriyel mi
oldugunun ayriminda anlamli bulunmamaktadir. Ayaktan tedavi edilenlerde bakilmasina
gerek yokken yatarak tedavi edilenlerde, 6zellikle komplike ise tedavinin diizenlenmesinde ve

takibinde kullanilir (124,125).

2.1.6 Akciger Grafisi

Pnémoni icin radyografilerde infiltrasyonlarin tespiti gerekli olsa bile, ayaktan tedavi
edilebilecek kadar iyi olan ve tekrarlayan atak oykiisii olmayanlarda taninin ve tedavi
basarisinin dogrulanmasi i¢in akciger grafisi g¢ekilmesine gerek yoktur. Ancak siddetli
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pnomonisi olanlar ve antibiyoterapi almasma ragmen klinigi kotiiye gidenlerde ve/veya
tekrarlayan pndmoni varsa taninin dogrulanmasinin yani sira hem parankimal infiltrasyonlarin
tipinin belirlenmesi hem de 6zel bir tedavi gerektiren komplikasyonlarin gosterilebilmesi igin
radyolojik tetkikler gereklidir. Bilgisayarli tomografi (BT), parapnomonik effiizyon,
nekrotizan pndmoni veya akciger apsesi gibi komplike durumlarda 6zellikle cerrahi girisim

diisiiniilityorsa ¢ekilmelidir (123).

Pnomoni tanisiyla hastaneye yatirilan tiim hastalara, pndmoninin varligi, yaygmligi ile
parankimal infiltrasyon tipinin ve komplikasyonlarinin belirlenmesi amaci ile rutin
posteroanterior ve lateral akciger grafileri cekilmelidir. Takipte yeterli klinik diizelme
olmayanlarda, komplike pnomonilerde ve antibiyotik tedavisi baslandiktan sonra 48-72 saat

ge¢mesine ragmen klinigi kotiiye gidenlerde kontrol akciger grafisi istenmelidir.

Ayni lobda tekrarlayan pnomonisi olanlarda ve ilk akciger grafisinde anatomik
bozukluk, gogiiste kitle ve yabanci cisim aspirasyonunu diislindiiren lober kollaps bulgusu

olanlanda tanidan 4-6 hafta sonra kontrol grafileri ¢ekilmelidir (124,125).

Viral pnomonilerde go6glis grafisi bulgular1 bilateral, simetrik hiperekspansiyon,
parahiler peribronsial infiltrasyon, atelektazi ve 6zellikle adenoviriis i¢in hiler adenopatidir.
Goglis grafisinde agir bulgular siit cocuklarinda RSV’yi diistindiirmelidir. Atelaktazi viral

pnomonilerde sik goriilen bir bulgudur ve gercek konsolidasyondan ayrilmalidir (123).

Klamidya enfeksiyonlarinda diffiiz intersitisyel infiltrasyon ve hiperaerasyon,
peribronsial kalinlasma ve atelektazi alanlar1 goriliir. Daha genis diffiiz intersitisyel

infiltrasyonun varlig1 klamidya enfeksiyonunu viral enfeksiyonlardan ayirir.

Alveolar tutulum, konveks sinir veren konsolidasyon, pndmatoseller, hava
bronkogramlar1 ve plevral efflizyon varlig1 bakteriyel pnomonilerin 6zellikleridir. Konsolide
infiltrasyona efflizyon veya pnomatosel eslik ettiginde S. aureus’dan siiphelenilmelidir.
Ancak pnOmatoseller S. aureus harici S. pneumoniae, GAS ve H. influenzae’ ya baglh
pnomonilerde de gozlenebilir. Aspirasyon pndmonisinde ¢ogunlukla sag alt lobda
konsolidasyon olmakla birlikte yatan hastalarda iist loblarda meydana gelir (127,128,129).

Pnomonilerde etkene gore siklikla gézlenen radyolojik bulgular Tablo 4’te verilmistir.
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Tablo 4: Pnomonilerde etkene gore siklikla gdzlenen radyolojik bulgular

Mikroorganizma Radyolojik Bulgular

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

Lober/segmental konsolidasyon, hava bronkograma, plevral
H. influenzae )
eflizyon, bazen ampiyem ve pndmatoseller

Genellikle tek tarafli, diffiiz interstisyel veya bronkopnémonik
Atipik pnémoniler infiltrasyonlar, hiperaerasyon, hiler lenfadenopati, nadiren

plevral effiizyon

Plevral eflizyon, ampiyem, pndmotoraks, piyopndmotoraks,
S. aureus
apseler, pnomatoseller

Havalanma artisi, perihiler-peribronsiyal infiltrasyon,
Viriisler
atelektaziler

2.1.7 Ayiric1 Tam

Akciger grafisinde pulmoner infiltrasyonlar1 olan veya klinik olarak pnémoni bulgular
olan ¢ocuklarda ayirici tanida atelektazi unutulmamalidir. Hastanin yasi pndmoni ile ayirici

tantya giren hastaliklar1 da belirlemektedir (Tablo 5) (28).
2.1.8 Tedavi

Pnomoni tedavisi ana olarak semptomatik ve destekleyicidir. Bazi etkenlerin spesifik
tedavisi vardir. Ozellikle okul &ncesi dénemde etkenler ¢ogunlukla viriislar olmakla birlikte
toplum kokenli pnémonili ¢ocuklarin ¢ogunda birden fazla etken s6z konusudur. Viral ve
bakteriyel pndmoni ayrimini klinik, radyolojik ve laboratuvar bulgulariyla kesin olarak ayirt
etmek miimkiin olmadigindan baslangi¢ tedavisi genellikle ampirik olarak diizenlenir. Sepsis

tablosundaki yenidogan ve siit cocuklarinda tedaviye acilen baglanmalidir.

Tedavi klinik o6zellikler ve yas grubuna gore olasi etkenler, antibiyotik direnci,
cocugun asi durumu dikkate alinarak diizenlenmelidir. Etken belirlenmisse, uygun dar
spektrumlu antibiyotik tercih edilmelidir. Dokuda yeterli konsantrasyonu saglayacak doz

saglanmalidir.
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Tablo 5: Cocuklarda degisik yas gruplarmma gore pnOmoni ile ayirict taniya giren

nonenfeksiyon nedenler

Yenidogan Pnomonisi Cocukluk Cag1 Pnomonisi

e Respiretuar distres sendromu e Segmental atelektazi yapan hiperraktif

¢ Yenidoganin gecici tagipnesi havayolu hastahig:

. e Kistik fibroz
e Mekonyum aspirasyonu

e Pndmotoraks e Aspirasyon

e Konjenital kalp hastaligi * Immotil silia sendromu

e Kistik adenomatoid malformasyon * Hipersensitivite hastaliklari

e Segmetal bronsektazi e Sarkoidoz

C e e Pulmoner emboli ve infarktis
e Timik golge

e Konjenital anomaliler * £P°rzLlpeking, 1sem,

neuroblastoma)
e Sekonder baski yapan bronkojenik kist
e Pulmoner 6dem

e ilaca bagli pnomonit

e Konjestif kalp yetersizligi

e Eriskin tipi solunum sikintis1 sendromu
e Konjenital pulmoner anomaliler

e AIDS

e Pulmoner kollajen vaskiiler hastaliklar

Hastanin hastaneye yatis ihtiyaci olup olmadigi belirlenmelidir (Tablo 6). Oral
antibiyotik tedavisi 6 aydan biiyiik, toksik goriinlimii, dehidratasyonu ve oksijen ihtiyaci
olmayan, ilaca uyumu tam olan ¢ocuklar i¢in yeterlidir. Bu durumda ¢ocuk 48 saat icerisinde

kontrole cagrilarak yeniden degerlendirilmelidir (125).

Etkenin kuvvetle muhtemel bakteri oldugu diisiiniildiigiinde antibiyotik tedavisine

hemen baslamak gerekmektedir. Tedavi siiresi klinik seyir ve tedaviye yanita gore diizenlenir.
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Akcigerde tutulumu minimal olan ve orta-hafif semptomlar1 olan hastalarda bulgularin
azalmasindan en az 3 giin sonrasina kadar, agir pndmonili ve komplike vakalarda ise 2-3 hafta

stireyle tedavinin siirdiiriilmesi gerekir.

Tablo 6: Pndmonide yatis endikasyonlari

Pnomonide Yatis Endikasyonlar:

e 6 aydan kiiciik olan bebekler

e Multipl lob tutulumu

o Akut gogiis sendromu ile orak hiicre anatomisi birlikteligi

e Toksik goriiniim

e Oksijene gereksinim varligi

e Immun yetersizlik ile beraberlik

e Dehidratasyon

e Kusma veya yetersiz oral alim

e Uygun oral antibiyotik tedavisine yanitsizlik

e Komplike pndmoni

e Munchausen sendromu

e Sosyal faktorler

Yas gruplarma gore degerlendirildiginde, yenidogan doneminde ampisilin ve
aminoglikozitler (6zellikle gentamisin) ilk secenek olmakla birlikte genis spektrumlu
sefalosporinlerde tercih edilebilir. Etken olarak L. monocytogenes veya enterokoklar
diisiiniildiiginde ampisilin, stafilokoklar diisiiniildiigiinde ise glikopeptidler veya direng
durumuna gore klindamisin tedavisi baslanmalidir. C. trachomatis ile enterovirlis veya
herpesviriis gibi viral etkenler perinatal dykii ve klinik olarak 6ngoriildiigiinde spesifik tedavi
verilmelidir. Tedavi siiresi etkene gore degisir; GBS ve gram negatif basiller i¢in 7-10 giin,

stafilokoklar i¢in 3-6 hafta gereklidir (7).
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1-3 aylik ¢ocuklarda en 6nemli bakteriyel etken S. pneumoniae olup tedavide ilk tercih
beta laktam tiirevi antibiyotiklerdir. Afebril veya subfebril atesi olan, hipoksemi ve toksisite
bulgular1 olmayan ancak bogulur tarzda Oksiiriigii olan hastalarda C. trachomatis ve B.

pertussis On planda diisiiniilerek tedaviye makrolidler eklenmelidir.

3 ay-5 yas arasindaki c¢ocuklarda temel bakteriyel patojen yine S. pneumoniae
olmasia karsin >2 yas olanlarda atipik etken olarak M. prneumoniae onemli rol oynar.
Ayaktan hastalarda oral alabiliyorsa, amoksisilin tercih edilir. Pnomokoklarda o6zellikle
penisilin direncinin yiiksek oldugu bolgelerde yiiksek doz beta laktam tedavisi verilmelidir.
Klinik olarak yeterli yanit alinamayanlarda ve S. pneumoniae veya H. influenzae tip b’ye karst
tam asili olmayanlarda amoksisilin-klavulanat veya 3. kusak sefalosporinler kullanilabilir.
Penisilin direncinin diisiik oldugu bolgelerde 2. kusak sefalosporinler tercih edilebilir. Siipheli

atipik etken varliginda ise beta laktam antibiyotige makrolid eklenmelidir.

Yatan hastalarda, ampisilin-sulbaktam veya sefuroksim sodyum tercih edilebilir. Yatis
endikasyonu olan tam asili ¢ocuklarda, yliksek diizeyde penisilin direngli pndmokoklarin
oldugu bolgelerde yasiyorsa veya ampiyem gibi ciddi enfeksiyon varliginda, 3.kusak

sefalosporinlerle ampirik tedavi baglanmalidir.

5-18 yas arasinda M. pneumoniae en sik toplum kokenli pnomoni etkeni olarak
goriilmektedir. Ozellikle agir vakalarda S. pneumoniae’de akla gelmelidir ki bu vakalarda beta
laktam ve makrolidler kombine kullanilmalidir. Cok agir vakalarda ise stafilokoklar da akla
gelmelidr. Kinolonlar rutin tedavide kullanilmamali, IgE aracili beta laktam alerjisi gibi

durumlar diisiiniilerek sonraya saklanmalidir.

S. aureus’a bagh alt solunum yolu enfeksiyonlarinda mutlaka hasta yatirilarak tedavi
edilmelidir. Vankomisin veya klindamisin tedavisi baglanmali sonrasinda klinik laboratuvar
ve gorilintiileme bulgularina gore S. aureus enfeksiyonu diisiiniiliiyor ise beta laktam grubu

antibiyotik tedaviye eklenmelidir (125,126).

Influenza’ya yonelik antiviral tedavi dzellikle influenze mevsiminde klinigin uyumlu
oldugu orta-agir siddette influenza enfeksiyonuna bagli pndmonili g¢ocuklarda hemen
baslanmalidir ¢iinkii erken tedavinin basar1 sansi her zaman yiiksektir, teshisin dogrulanmasi

icin beklenmemelidir. Agir hastalarda semptomlarin baslamsindan 48 saatten daha fazla
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zaman gecmisse bile tedaviden yarar goriilebilir. Hizli antijen testleri basta olmak iizere

influenza testlerinin negatif olmasi taninin kesin olarak diglanmasini saglamaz (124).

Bakteriyel-viral ko-enfeksiyonlar 6zellikle influenza ile S. pneumoniae, S. aureus ve
GAS igin gosterilmistir. Bu durumlarda her iki patojene de yonelik ampirik tedavi

baslanmalidir.

Herhangi bir penisiline karsi belirgin alerjik reaksiyon Oykiisii olan ¢ocuk biitiin
penisilinlere karsi alerjik kabul edilmelidir. Penisilinlere kars1 IgE aracili reaksiyon Oykiisii
varsa sefalosporinlerden de kacinilmalidir. Sefalotin veya sefazolin stafilokok ve pndmokok
pndmonilerinde verilebilir. Makrolidler, klindamisin in vitro gram-pozitif koklara etkindir ve
pnomokokal, stafilokokal ve anaerobik pndmonilerin tedavisinde diren¢ durumuna gore
kullanilabilir. Vankomisin ise penisilin alerjisi olan ve siddetli stafilokok hastalig1 olanlarda
verilmelidir (125, 126, 127). Toplumda gelisen pnomonilerde antibiyotik tedavisi Tablo 7°de

verilmistir.

Tablo 7: Toplumda gelisen pndmonilerde antibiyotik tedavisi

Ayaktan Tedavi Hastanede Tedavi

Yas Pnomoni Agir Pnomoni * Cok Agir Pnomoni

a Ampisilin IV +Sefotaksim

0-2 ay Hastaneye yatir Ampisilin IV + Aminoglikozit +Aminoglikozit

** Oral makrolid

(azitromisin, klaritromisin, | Sefotaksim/Seftriakson +Makrolid  Sefotaksim/Seftriakson

i + . )
3 hafta-3 ay eritromisin) (C.trachomatis | (C.trachomatis igin) i_'i\:?kmhd (C.trachomatis
icin) ¢
- *** penisilinG/Ampisilin-
2 ay-5 yas e.n!s.| n veya sulbaktam /Amoksisilin- a Sefotaksim/Seftriakson ¢
amoksisilin ]
klavulanat/sefuroksim ¢
55 va *** penisilin/amoksisilin PenisilinG/ampisilin ve/veya a Sefotaksim/Seftriakson
yas ve/veya makrolid makrolid +Makrolid

* Hasta toksik goriiniimde ve sepsis bulgulari varsa ve/veya plevral ampiyem, pnomatosel veya piyopnémotoraks varsa
** Hasta afebril, hipoksemi ve toksisite bulgular: yok, ancak bogulur tarzda ksiiriigii varsa
*** Olasi etken S.pneumoniae ise, akciger grafisinde lober konsolidasyon saptanmigsa

a Yogun bakimda izlenen ¢ok agir olgularda S.pneumoniae suslarinda beta-laktam direncinde veya MRSA’ya bagl tedavi
yetersizliginde vankomisin veya linezolid ekle.

0 Tedaviye yanit iyi degilse makrolid ekle.
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2.1.9 Prognoz

Viral pnOmoni geciren hastalarin biiyiilk bir kismi sekelsiz ve kisa siirede
iyilesmektedir. Ancak kronik hastalik veya immun yetmezlik gibi durumlarla birlikte olan

enfeksiyonlarda hayat1 tehdit eden sonuglar s6z konusu olabilir.

Siklikla pnémoni tedavisinin sonunda ¢ekilen akciger grafisinde diizelme saptanamaz.
Olgularin %80’inde 3-4 haftada %100’linde ise 3. ayda akciger grafisi norrmal hale doéner.
Tedaviye 2-3 giin igerisinde yanit alinamamissa, olasi bir komplikasyon akla gelmelidir.
Plevral efflizyon, ampiyem, apse gelisimi, pnomoatosel varligt ek cerrahi girisimi veya

antibiyotik degisikligi yapilmasini ve tedavi siiresinin uzatilmasini gerektirir (26).

2.2 Mycoplasma Pneumoniae Pnémonisi

2.2.1 Tarihge

Mycoplasmalar dogada serbest yasayan en kiiclik bakterilerdir. 100°den fazla tipi

saptanmistir. Bunlardan 16°s1 insanlarda normal florada bulunur (41).

Jenerik ad olarak Mycoplasma, Yunanca ve Latince kdkenli olup, ‘myco’ migelyal,

filamentoz 6zelligini, ‘plasma’ ise pleomorfizmini, sekil degistirebilmesini gosteririr (42).

1898’de Nocard ve Roux Mycoplasma tiirlerini, bulasici ploro-pndmonisi olan
sigirlardan elde etmislerdir. Bunun devaminda birgok mycoplasma tiirleri diger hayvanlardan
da izole edilmistir. Genellikle hastalik etkeni olmayan bu tiirler ‘pleuropneumoniae-like

organisms: PPLO’ olarak adlandirilmistir (43).

1937 yilinda ilk defa Dienes ve Edsall insandan mycoplasmalari izole etmeyi
basarmiglardir. 1944 yilinda ise Eaton ve arkadaslar1 ‘Eaton ajani’ olarak adlandirilan ve

primer atipik pndmonisi olan hastalardan izole edilen bir etken tanimlamislardir (44).

Streptomisin ve klortetrasiklin ile inhibe edilmesine ragmen Eaton ajani yillarca bir

viriis olarak kabul edilmistir.

1961°de, Marmion ve Goodburn’iin PPLO’nun ve Eaton ajaninin morfolojik

benzerligini belirtmesinden sonra 1962 yilinda bugiin M. pneumoniae olarak bilinen
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mikroorganizma, hiicreden yoksun agar ortamda kiiltiire edilerek ve goniillii insanlar {izerinde

yapilan ¢alismalarla primer atipik pndmoni etkeni olarak belirlenmistir (121).

2.2.2 Siiflama

M. pneumoniae Mollicutes sinifinin ve Mycoplasmataceaea ailesinin bir tiyesidir
(45,46). Stoplazmalarinda NADH oksidaz iceren mycoplasmalarin biiyiimek ig¢in sterole

gereksinimi vardir.

Tiim mollicutes sinifinda oldugu gibi hiicre duvarlart yoktur ve iireyi hidrolize

edemezler (42,47-50).

Solunum yollarinda siklik sirasina gore izole dilen mycoplasmalar; Mycoplasma
salivarium, Mycoplasma orale, M. pneumoniae, Mycoplasma buccale, Mycoplasma faucium,
Mycoplasma Lipophilum’dur. Bunlardan M. salivarium ve M. orale normal solunum
florasinin bir parcasi olup hastaliga neden olmazlar. M.buccale, M. faucium, M. lipophilum
nadiren izole edilirler. M. pneumoniae ise 6zellikle solunum yolu hastaliklarin en sik goriilen

etkenlerinden biridir (121).

2.2.3 Morfoloji

Mycoplasma 0,1-0,3 mikronmetre boyutlarindadir.  Hiicre membranlar1 sterol
icermektedir. Hiicre duvarlari olmadigi i¢in hiicre duvar sentezini engelleyen penisilin,
sefalosporin, vankomisin gibi antibiyotiklere dogal direnglidirler. Mycoplasma ve Ureaplasma
tirleri fakiiltatif anaerob olup tek istisna zorunlu aerob olan M. pneumoniae’dir. Mycoplasma
ailesinin antijenik yapilart membran glikolipid ve proteinleridir. Bu antijenler insan ve hayvan

dokular ile ¢apraz reaksiyon verirler.

Mycoplasma tiirleri arasinda insanlarda hastalik yapan en Onemli patojen M.
pneumoniae olup okul ¢agi ¢ocuklarinda ve geng eriskinlerde solunum yolu enfeksiyonlarina
yol acar. M.hominis, M. genitalium ve U. urealyticum tiirleri ise insanlarda genitoiiriner

sistem enfeksiyonlarina neden olur (7).
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2.2.4 Ureme ve Fiziksel Ozellikler

M. pneumoniae hayvan serumu, buyon ve maya ekstraktli ortamda iiretilebilir.
Biiyiiyebilmesi i¢in ortamda sterol bulunmasi zorunludur. Organizma karbonhidratlari
fermente ederken hem aerobik hem de anaerobik ortamlarda biiyiiyebilir. M. pneumoniae’ nin

agar kolonilerinin gorilintiisii sferik ve piirtiiklii kaba bir yiizeye sahiptir.

Deterjanlara karsi dayaniksiz olan mycoplasmalar, osmotik cevresel degisikliklere

dayaniklidir. Altin tuzlar ve hiicre duvarini etkilemeyen antibiyotiklerle inhibe olurlar.

M. pneumoniae laktik dehidrogenaz, siiksinik dehidrogenaz, NADH2 oksidaz,
NADPH2 oksidaz ve diaforaz icerir (51).

Peroksit salimimina bagli agar ortamlarda eritrositleri hemolize ederler. Eritrosit ve
diger hiicrelerin mycoplasma kolonilerine adsorbe olmalari sonucu, karistm halindeki
organizma hemaglutinasyon olusturabilir. Isiya kars1 fazla duyarlidirlar. 50 derece sicaklikta 2
dakikadan az yar1 Omiir gosterirken, oda 1sisinda 1 haftada yasam fonksiyonlarini kaybederler.
-20 derece sicaklikta yillarca yasamlarmi siirdiirebilirler, ancak -70 derece sicaklikta uzun

stireli saklama i¢in optimal 1s1 saglanir (121).

2.2.5 Antijenik Yap1

Spesifik kompleman fiksasyonu, biiylimenin inhibisyonu, indirekt hemaglutinasyon,
jelde presipitasyon, ELISA (enzyme linked immunosorbent assay), radioimmunoassay,
metabolik inhibisyon aderans inhibisyonu, non-spesifik kompleman fiksasyonu (+serolojik
sifilis testleri) ve agliitinasyon (soguk ve streptokok MG agliitininleri) yontemleriyle

tanimlanabilirler (52).

M. pneumoniae’nin membran determinantlar I antijenini igeren eritrosit glikoproteini
ile pndmokok serotip 23 ve 32, 1spanak, havug glikoproteinleri, GAS, se¢ilmis S. aureus ile

capraz reaksiyon verirler (53).

M. pneumoniae’nin P1 proteini de onemli bir antijen olup, yapigsmada ve hiicrenin
kayma hareketinde etkilidir. Bu proteine karsi gelisen antikorlar solunum yolu epiteline

adherans1 ve hemadsorbsiyonu inhibe ederler (54).
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2.2.6 Epidemiyoloji

M. pneumoniae enfeksiyonlar1 tiim diinyada, yilin herhangi bir zamaninda
gorililebilmekle birlikte ¢ogunlukla sonbahar ve kis aylarinda salginlara neden olurlar. Bazi
solunum yolu viral ajanlarinin akut, kisa siireli epidemilerinin aksine M. pneumoniae daha
biiylik topluluklarda endemiktir ve epidemik salginlar her 4-7 yilda bir olusur. Daha kiigiik

topluluklarda enfeksiyonlar sporadiktir ve diizensiz araliklarla salginlara neden olabilirler.

M. pneumoniae enfeksiyonlari kii¢iik ¢cocuklarda nadir goriiliir, cogunlukla subklinik
enfeksiyona neden olmaktadir. Hastalik genellikle okul ¢agindaki ¢ocuklarda goriiliip, 3-15
yas grubu cocuklarda toplumdan kazanilmis pndmonilerin %7-30’undan M. pneumoniae

sorumludur (7).
2.2.7 inkiibasyon Periyodu ve Bulasicihk

M. pneumoniae enfeksiyonlarinda yakin temas ile yliksek bulagsma orani bildirilmistir.
Sekonder vakalarin 6nemli bir kisminda alt solunu yolu enfeksiyonlar1 goriilmiistiir. Damlacik
yolu ile bulas goriiliip inkiibasyon siiresi 7-21 giindiir. Diger solunumsal hastaliklarin
(kizamik, influenza gibi) aksine, M. pneumoniae’nin neden oldugu hastaliklar hem agik
toplumlarda, hem de kisla, yatili okul gibi kapali toplumlarda daha yavas yayilirlar.
Asemptomatik kisilerden bulas bildirilmemistir (42). Bir ailede goriilen enfeksiyon klinigi
hafif solunum yolu enfeksiyonundan, trakeobronsite ve pndmoniye kadar degisebilmektedir.
Foy ve arkadaslarmin yapmis oldugu bir c¢aligmada ailelerdeki sekonder enfeksiyon

oranlarinin ¢ocuklarda %64, eriskin bireylerde %17 oldugu gosterilmistir (55).
2.2.8 insidans

Son yillara dek M. pneumoniae enfeksiyonlarinin toplumda cok sik olmadigi
distiniilmekteydi. Ancak ordu ve okul gibi kapali topluluklarda M. pneumoniae
pnomonilerinin gorlilmesiyle ilk ¢aligmalar baglatilmistir. Son 30 yilda, toplumun genelinde

M. pneumoniae enfeksiyon ve hastaligini gésteren 6nemli arastirmalar yapilmistir. (41,55-60).

Yapilan arastirmalarin bircogu gosteriyor ki kiigiik cocuk popiilasyonunda yilda %20-
30 gibi bir enfeksiyon insidanst mevcuttur (63). Syracuse’da bir ¢ocuk evinden alinan
orneklerde insidans sadece %35 olarak bulunmustur. Ayrica Fernald’in yaptig1 bir calisma
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yillik enfeksiyon oraninin %12 civarinda oldugunu gostermistir. En yiiksek oran 5-9 yas
grubunda saptanmistir (%8,8). Yasla birlikte antikor titresinin artmaya egilimli oldugu
gosterilmistir. Bu durum biiyiik ¢ocuklarda reenfeksiyonu diistindiirmektedir (57,64). Foy ve
arkadaslar1 tarafindan endemik-epidemik peryodlar ve yasa bagli insidans gosterilmistir. En
fazla epidemik atak, %1,4 oraniyla 5-9 yas arasi ¢ocuklarda, en fazla endemik atak, %0,4
oraniyla yine ayni grupta goriilmiistiir. 10-14 yas arast ¢ocuklar endemik ve epidemik
periyotlarda 2.en sik atak oranina sahiptirler (65). Semptomatik-asemptomatik enfeksiyon
oranlar1 ¢caligmalara gore farklilik gostermektedir (48). Asemptomatik enfeksiyon orani %15-
55 arasinda verilmektedir (55,61,67). Enfeksiyonlarin yalnizca %3,3’iiniin pnémoni klinigi

ile uyumlu oldugu saptanmistir (43).

M. pneumoniae ile olusan hastaliklarin insidansina, cinsiyetlere gore bakildiginda ¢ok
az bir fark goriilmektedir (48). Eriskin kadinlarda M. pneumoniae pndmonisinin erkeklerden
daha yiiksek oranda bulundugu goriilmiistiir. Ancak c¢ocuklardaysa M. pneumoniae orani

erkeklerde daha ytiksektir (60).

2.2.9 Patogenez

M. pneumoniae enfeksiyonunun ana hedefi, silli solunum yolu epiteli hiicreleridir.
Organizma uzun, yilan benzeri bir yapidir ve elektron yogun bir ¢ekirdek ve trilaminar bir dis
membrandan olusan tutulma ucu vardir. Silier membrana tutunma, bu 6zellesmis baglanma
ucuna tutunan interaktif adhezyon ve adherans-yardimci proteinlerden karmasik bir ag
aracilif1 ile gerceklesir. Bu proteinler yapisal ve islevsel olarak kooperasyonu saglar,
adhezyon proteinlerini u¢ kisimda toplar ve mikoplazmanin mukoz membranlarda
kolonizasyonuna izin verir. Yiksek frekanstaki spontan mutasyonlar araciligiyla meydana
gelen avirulan fenotipler spesifik sitoadherans iliskili proteinleri sentezleyemezler ya da ug

organelde bunlar stabilize edemezler.

Virulan organizmalar siyalize glikoprotein ya da siilfathh glikoprotein reseptorleri
sayesinde solunum yolunun silli respiratuar hiicrelerine tutunurlar ve hiicreler arasinda derine
giderler. Boylece siliyostazla birlikte, bu hiicrelerde dokiilmeye sebep olurlar. Sitopatolojinin
mekanizmas1 tam olarak c¢oziilememistir. Hidrojen peroksit gibi c¢esitli sitotoksinlerin
hiicrelere aktarilmasinin buna neden olabilecegi diisiiniilmektedir. M. pneumoniae bogmaca
toksininin S1 alt birimine benzeyen bir protein de olusturabilir. Hiicre i¢i organizmalar in vivo
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bulunamamaistir ve M. pneumoniae bazal membraninin 6tesine nadiren invazyon yapar. Ancak
M. pneumoniae in vitro birka¢ hiicre sirasini invaze edebilir ve sitoplazmada ya da
periniikleer bolgede uzun siire yasayabilir. M. pneumoniae polimeraz zincir reaksiyonu (PCR)
yoluyla solunum sistemi digindaki bir¢ok bolgede saptanmistir. Bu gdzlemler M.
pneumoniae’nin tahmin edilenden daha fazla ekstrapulmoner enfeksiyon ve kronik hastaliga

sebep oldugunu diistindiirmektedir.

M. pneumoniae enfeksiyonu icin énemli bir mekanizma da ¢esitli proenflamatuar ve
antienflamatuar sitokinlerin saliverilmesidir. M. pneumoniae enfeksiyonu ¢ok sayida
interlokin, interferon, timor nekrozis faktér alfa ve baska sitokinlerin salinimini

indiikleyebilir.

Spesifik hiicre aracili bagisiklik ve M. pneumoniae ye karsi antikorlarin yas ile arttig
bilinse de enfeksiyona karsi koruyan ya da enfeksiyonu temizleyen immun mekanizmalar
tanimlanmamistir. Hipogamaglobulinemi ve orak hiicre hastaligi gibi immun yetersizlikleri
olan hastalarda bagisiklig1 normal konaklardan daha siddetli mikoplazma pndmonisi olabilir.
Birden ¢ok antibiyotik kiiriine karsin M. pneumoniae hipogamaglobulinemisi olan hastalarin
solunum yolunda yillarca sebat edebilir. M. pneumoniae orak hiicre hastaliginda akut gogiis

sendromunun sik bir enfeksiyoz etkenidir ancak AIDS hastalarinda sik degildir (62).
2.2.10 immunolojik Bulgular

Spesifik Antikor Yapimi: M. pneumoniae enfeksiyonundan sonra spesifik bir serum
antikor yanitt olusur. Bu antikorlar: Immunofloresans, kompleman fiksasyon, indirekt
hemagliitinasyon, presipitasyon, biiyiime inhibisyonu, mikoplazmasidal antikor testi, ELISA,
radyoimmunoassay, adherence inhibition assay ve radyo immunopresipitasyon testi gibi
serolojik tekniklerle Slgiilebilir (68,69). Kompleman fikse eden antikorlar, M. pneumoniae
enfeksiyonunun ilk zamanlarinda meydana gelir, 4 haftada pik titreye ulasir, sonra yavasca
degisken bir zaman periyodunda azalirlar. Fluoresan boyanan ve ELISA ile saptanan
antikorlar, kompleman fikse eden antikorlara benzer patern gosterir. Biiyiimeyi inhibe eden
antikorlar daha ge¢ goriillirler (2-3 hafta sonra), daha ge¢ pik yaparlar ve kompleman fikse
eden antikorlardan daha uzun siire persiste ederler. Baglangic serum immun yanitt spesifik
IgM, IgG ve IgA antikorlarindan olusur. Klinik hastalik ve iyilesme doneminden sonra,
spesifik antikorlar IgG serum fiksasyonundadir, ancak IgM antikoru, enfeksiyondan aylar-
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yillar sonrada bulunabilirler. Antikor titresi ¢ocuklarda biiyiiklere gére daha distktiir (57).
Ayrica astim ve/veya atopik dermatitli hastalarin serumlarinda da M. pneumoniae spesifik IgE

antikorlar1 goriilebilmektedir.

Spesifik Hiicresel Bagisikhik: Fernald ve arkadaglart gecmiste M. pneumoniae ile
enfekte olmus erigkinlerde, in vitro kiiltir yapildiginda M. pneumoniae’nin varliinda
lenfositlerde blast transformasyonu olustugunu tespit etmislerdir. Yasa bagh caligmalarda 4
yasin altindaki Onceden enfeksiyon ge¢irmis ¢ocuklardan yalnizca birinde lenfosit
stimiilasyonu ile Olgtilebilen spesifik hiicresl bagisiklik bulgusu kaydedilmistir (57). Aksine, 4
yasindan biiyiik ¢cocuklarin %60°1 ve eriskin grubun %87 sinde spesifik lenfosit stimiilasyonu
bulunmustur. Bu ¢alisma sonucunda spesifik hiicreye bagimli bagisikligin yasla arttigi ve

tekrarlayan enfeksiyonlara bagli oldugu ortaya konmustur (70).

Nonspesifik Yanitlar: M. pneumoniae ile enfeksiyon sirasinda farkli antijenlere karsi
antikorlar olusur (68). Bunlarin en iyi bilineni soguk agliitininler olup M. pneumoniae
pndmonisinin tanisinda kullanilmislardir. Soguk agliitininler, eritrositlerin I antijenlerine kars1
ortaya ¢ikar. M. pneumoniae pndomonili hastalarin %75’inde serumda soguk agliitininler

saptanmistir. Pnémoni dis1 M. pneumoniae enfeksiyonlarinda olusumlart daha azdir (71).

M. pneumoniae enfeksiyonlu hastalarin serumlarinda saptanan diger heterolog
antikorlar diiz kas, mitotik spindle apparatus, beyin, akciger, karaciger ve Wasserman
kardiyolipin antijene karsidir. Ayrica serumda trombosit agregasyon teknigi ile immun
kompleksler gosterilmistir. M. pneumoniae enfeksiyonunda, serumda romatoid faktdriin

oldugu tespit edilmistir (122).

2.2.11 Klinik

M. pneumoniae’nin sebep oldugu klnik tablolar; pndmoni, pndmoni dis1 solunum yolu
hastaliklar1 (iist solunum yolu enfeksiyonu, larenjit, nazofarenjit, otitis media, siniizit, akut
bronsit, krup, bronsiolit, enfeksiyoz astim, kronik obstriiktif akciger hastaligi), enantem,
ekzantem, gastrointestinal bulgular, artrit, kardiyak, norolojik ve hematolojik hastaliklardir

(48,72,73).
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Pnomoni:

M, pneumoniae enfeksiyonunun en onemli klinik tablosu pnomonidir. Toplumda

pndmoni olgularinin %10-20’sini olusturur. En sik goriildiigii yas grubu 5-14 yastir (73).

Hastaligin erken semptomlart; ates, halsizlik ve bas agrisidir. Oksiiriik bu belirtilerden
sonra yaklasik 3-5 giin icinde ortaya c¢ikar. Tedavi edilmemis hastalarda, klinik seyir
degiskenlik gostermekle beraber; 2. Haftada oOksiiriik siddetlenir ve 3-4. haftalarda tiim
semptomlar yavas yavas kaybolur. Oksiiriik baslangigta nonproduktif iken giderek produktif
hale gelir. Oksiiriik devam ettikge hastada parasternal gogiis agris1 gelisir, ancak plevral gdgiis
agrist nadirdir. Diger semptomlar arasinda titreme, bogaz agrisi, ses kisikligi, myalji, dokiintii,
kusma, ishal sayilabilir. Burun akintist sik goriilen bir semptom degildir, siklikla kiigiik
cocuklarda goriiliir (48,74). M. pneumoniae enfeksiyonlarinda klinik bulgu ve semptomlarin

goriilme siklig1 Tablo 8’de verilmistir.

Fizik muayenede en sik duyulan oskultasyon bulgusu kuru rallerdir. Ekspiryum
sirasinda miizikal raller de duyulabilir. Raller 2 hafta persiste eder, 1 ay ya da daha uzun siire
devam edebilir. Akciger grafisindeki anormal bulgulara ragmen, hastalarda dinleme bulgusu

olmayabilir (75).

M. pneumoniae enfeksiyonlarinda ciddi ve yaygin pulmoner hastaliklar

olusabilmektedir. Masif lober pndmoni, plevral effiizyon goriilebilir (76,77).

M. pneumoniae’ye bagli pndmonilerin radyolojik bulgulart non spesifiktir. M.
pneumoniae pnomonileri, radyolojik olarak interstisyel veya bronkopndémonik olarak
tanimlanir. Hastalarin %75 inde siklikla tek bir lobda merkezi daha radyoopak infiltrasyonlar,
%?33’iinde ise hiler lenfadenopati goriiliir. Lober pndmoni nadiren goriiliir. Belirgin plevral
s1v1 sik goriilmez, ancak belirgin plevral efflizyonu olan hastalarda, hastalik daha agir ve uzun

seyreder (78).

Hastalarda total 16kosit sayis1 ve formiilii genellikle normaldir, eritrosit sedimentasyon
hiz1 artmistir (79,80,81). Serum soguk agliitininleri ve streptokok MG antijenine karsi
antikorlar saptanabilir (71,82). Direkt coombs testi ¢cogunlukla pozitiftir, serum IgM degeri

yiikselmistir. Idrar tetkikleri normaldir (64,66).
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Tablo 8: M. pneumoniae enfeksiyonlarinda klinik bulgu ve semptomlarin goriilme siklig

Semptomlar Sikhik (%)
o Ates 96-100
e Oksiiriik 93-100
e Halsizlik 74-89
e Basagrisi 60-84
e Balgam ¢ikarma 50-75
e Titreme 58-78
e Bogaz agrisi 53-71
e (GOgus agrist 42-69
e Nazal semptomlar 29-69
e Myalji 45

Bulgular Sikhik (%)
e Raller-Wheezing 80-84
e Farengeal eritem 12-73
e Servikal adenopati 18-27

Pnomoni dis1 solunum yolu hastaliklar::

Soguk alginh@1 ve iist solunum yolu enfeksiyonlari: Soguk alginlig1 nadiren goriiliir,
farenjit eslik etmez, hafif ates ve nazal semptomlar bulunur. Cocuklarda ve adolesanlarda M.
pneumoniae enfeksiyonlarinin en sik bulgusu iist solunum yolu enfeksiyonlari olarak ortaya
¢ikmaktadir. Ust solunum yolu enfeksiyonlu ¢ocuklarda yapilan calismalarda M. pneumoniae

hastalarin %2-5’inde saptanmistir (55, 57, 61, 79, 86, 87).

Farenjit ve nazofarenjit: Major bulgu olarak nadiren goriiliir ancak pnomonilere

siklikla eslik eder (78).

Siniizit: M. pneumoniae enfeksiyonlarinda nadiren goriilmektedir (78).
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Otitis media ve biilloz hemorajik mirenjit: M. pneumoniae’nin otitis media
etyolojisindeki rolii tam olarak agiklanamamistir. Otitis mediali ¢ocuklarda serolojik olarak
%12 oraninda bulunmus ancak kiiltiirde iiretilememistir. M. pneumoniae enfeksiyonlarinin

seyri sirasinda biilloz mirenjit goriilebilmektedir (55).

Akut bronsit: M. pneumoniae enfeksiyonlariin sik rastlanan bir tablosudur. Ates,
oOksiiriik ve ronkiisler ile karakterizedir. Akut bronsit olgularinin %10-20’sinde etken M.

pneumoniae’dir (88,89).

Krup: Cok nadir olarak meydana gelir. Hafif seyirli ve ayirt edici bir 6zelligi yoktur
(78).

Bronsiolit ve enfeksiyoz astim: Brongiolit olgularinin yaklasik %5’inden M.
pneumoniae sorumludur. Brongiyal astim ve astmatik ¢ocuklardaki tekrarlayan wheezing
ataklariin da 6nemli bir sebebidir. M. pneumoniae pndmonisi esnasinda da wheezing ortaya

¢ikmaktadir. (90,91,92).

Diger: Kronik obstriiktif akciger hastaligi ile M. pneumoniae enfeksiyonlarinin iligkisi

bildirilmistir (93,94).

Karma enfeksiyonlar: M. pneumoniae enfeksiyonlariyla ilgili yapilan arastirmalarda,
kiiltiir ve seroloji bulgular ile diger enfeksiyon ajanlarinin da ayni anda veya ardigik olarak
bulundugu tespit edilmistir (67,79,95). Ancak ajanlarin birbirleri iizerine sinerjistik ya da
antagonistik etkileri {izerine bir bulguya rastlanmamistir. Bakteriyel enfeksiyonlarda capraz
reaksiyon sonucu M. pneumoniae kompleman fikse eden antikorlarda artis olabilmektedir

(96).

Diger hastalhiklarla iliskiler: M. pneumoniae, tonsillektomi nedeniyle opere olan
cocuklarda, pnémoni ve kulak tutulumu seklinde sik enfeksiyona neden olur. M. pneumoniae

enfeksiyonuyla sarkoidozun birlikteligi de oldukca fazladir. (97).

Tekrarlayan hastahk: M. pneumoniae enfeksiyonlarinda rekiirrensin oldukca fazla
gortldiigii, cesitli calismalarla ortaya konmustur. Tekrarlayan enfeksiyonlar pndémoni gibi
ciddi hastaliklarla iligkilidir (98). M. pneumoniae’nin neden oldugu klinik durumlar Tablo
9’da verilmistir.
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Tablo 9: M. pneumoniae’nin neden oldugu klinik tablolar

Respiratuar Nonrespiratuar

e Pndmoni e Meningoensefalit-Ensefalit
e Farenjit e Transvers miyelit

¢ Siniizit e Aseptik menenjit

e Otitis media e Serebellar ataksi

¢ Biill6z mirenjit e Bell paralizisi

e Laringotrakeobronsit ¢ Guiilian-Barre sendromu
e Bronsiolit e Perikardit-Miyokardit

e Krup o Konjestif kalp yetersizligi

e Eritema multiforme

e Hepatit, Pankreatit

e Otoimmun hemolitik anemi
e Trombositopeni

e Mpyalji-Artralji- Artrit

¢ Glomertilonefrit

e Steven-Johnson sendromu

2.2.12 Tam

Ayiricr Tam

M. pneumoniae enfeksiyonlarinin ¢ocuklarda sik goriilen, bakteriyel (S. pneumoniae,
H. influenzae, M. tuberculosis), viral (adenoviriis, influenza, parainfluenza), fungal
(Histoplazma capsulatum, Coccidiodies immitis), ve chlamydia enfeksiyonlar1 ile ayirici
tanist yapilmalidir. Klinik belirtiler ve radyolojik bulgular benzer oldugundan, hastanin
immiinolojik durumu, ¢evre, yas, inkiibasyon periyodu ve mevsim gibi faktorler ayirici tanida

onemli bir yer tutmaktadir.

Saglikli cocuklarda gotilen pnomonilerinde (6zellikle 3 yas {istiinde) M. pneumoniae
en sik etkenlerden biridir. M. pneumoniae pnomonilerinde nezle bulgularinin bulunmamasi,

diger viral etkenlerden ayirt edilmesinde yardimci olmaktadir. Lokosit sayisinda ve periferik
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yaymada ¢omak oraninda belirgin bir artis gézlenmemesi, M. pneumoniae enfeksiyonu i¢in
onemlidir. Ekzantem ve Steven-Johnson Sendromu, M. pneumoniae enfeksiyonundan siiphe
ettirirken; hemolitik anemi, eklem bulgular1 ve norolojik bulgularin pnémoni ile birlikte

goriilmesi muhtmel M. pneumoniae enfeksiyonunu akla getirmektedir.

M. pneumoniae’nin pulmoner bulgulari, her zaman tam belli olmadig1 i¢in olagandisi
akut veya subakut bir olguda (aseptik menejit veya diger norolojik hastaliklar, ekzantem,
enantem, hepatit, pankreatit, perikardit, miyokardit ve artrit gibi) etken olarak M. pneumoniae

akla gelmeli ve akciger grafisi, kiiltiir, seroloji ile tantya yonelmek gerekmektedir (84,85).

Spesifik Tani:

1. Serum Soguk Agliitininleri: M. pneumoniae’nin neden oldugu alt solunum yolu
enfeksiyonlarinda soguk agliitininler tani i¢in olduk¢a 6nemlidir. Pndmonili olgularla yapilan
caligmalarda; serum soguk agliitininleri, %50-90 olguda 1/32’ye esit veya daha yliksek titrede
pozitif bulunmustur (63,71,75,82). Lober tutulumu fazla olan hastalarda hemen daima pozitif
titreler (>1:32) saptanir. Adenoviriislara bagli pnomonilerin de %18’inde serum soguk

agliitininleri pozitif olarak saptanir (66).

2. Spesifik Antikor Tayini: M. pneumoniae tanisinda serum antikorlarini1 6lgmek icin
immunofloresan,  presipitasyon, biiylime inhibisyonu, indirekt hemagliitinasyon,
mikoplasmasidal  antikor, kompleman fiksasyon, ELISA, adherans inhibisyonu,
radioimmunopresipitasyon, radioimmunoassay yontemleri kullanilabilirler. Tek yiiksek
titreler (>1:256) cogunlukla yakin zamanda gegirilmis enfeksiyonu belirtirken, nadiren kesin
M. pneumoniae enfeksiyonunu gosterir. M. pneumoniae enfeksiyonlari, uzun bir inkiibasyon
periyodundan sonra olustuklar1 i¢in antikor olusumu g¢ogunlukla akut hastalik sirasinda
anlamli diizeylere erigir. Akut donemde 5-7 giin ara ile alinan serum Orneklerinde, antikor

titresinde 4 kat artis saptanirsa tani kesinlesir (64,66,75,100).

3. Direkt antijen tayini (DNA Probe Testi): 1125 ile isaretlenmis M. pneumoniae’nin
ribozomal riboniikleik aside (RNA) homolog, komplementer DNA’y1 kullanan, tlire 6zel
probe (Gen-Probe) ile bogaz siiriintiisii Orneginden direkt olarak tani1 konabilecegi
gosterilmistir (101,102). Pediatrik popiilasyonda sensitivite %76,7, spesifite %91,7 olarak
belirlenmistir. PCR da hizl1 bir tan1 yontemi olarak kullanilabilir (64,103).
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4. Kiiltiir: M. pneumoniae, yavas iireyen bir mikroorganizmadir. Besiyerinde, M.
pneumoniae Kolonileri 5-14 giin sonunda goriilmeye baslar (74). Modifiye SP4 ortaminda
iireme, diger yontemlerden daha saglikli olarak agar immunofloresan yontemiyle saglanabilir
(100). En 1yi kosullarda bile kiiltiirle izolasyon 2-3 haftay1 bulur; bu durum, enfeksiyonun
erken doneminde mikroorganizmayi saptayip, tedaviyi yonlendirmeye yardimei olacak tanisal

yontemlere gereksinim oldugunu gosterir (74).

5. Mikropartikiil agliitinasyon ve °‘Antibody-capture Enzyme Immunassay
(MAG, ELA-EIA): Akut enfeksiyonda bakteriyel ajana kars1 yiikselen spesifik IgM ve IgG
Ol¢iimlerine dayanan testlerdir (64,103,104).

6. Lateks Agliitinasyon Yontemi: Kompleman fiksasyon yontemi ile kiyaslandiginda

spesifik degeri yliksek, duyarl bir testtir (105).

7. indirekt Hemagliitinasyon Testi: Kompleman fiksasyon testine gore daha duyarl
oldugu belirtilmistir. Kompleman fiksasyonu>1:8 titrede, indirekt hemagliitinasyon >1:20
titrede anlamli kabul edilmektedir (76,1006).

2.2.13 Tedavi

Genellikle M. pneumoniae enfeksiyonlart hafif seyirli olup hastaneye yatis
gerektirmemektedir. Eritromisin, klaritromisin, azitromisin, tetrasiklin ve fluorokinolon grubu
antibiyotikler tedavide kullanilabilir. Bu antibiyotikler etkene kars1 bakterisidal etkili
olmasalar da hastalik siiresini 6nemli derecede kisaltirlar. Pediatrik ¢alismalarda makrolid
grubu antibiyotiklerden eritromisin, klaritromisin ve azitromisin tedavileri esdeger
bulunmustur. Solunum yolu eradikasyonunda klaritromisin (15 mg/kg/giin, giinde 2 doz, oral,
10 giin) ve azitromisin (10 mg/kg/giin, oral, 1.glin, ardindan 5 mg/kg/giin, 2-5.giin)

tedavilerinin hastalarin tamaminda etkili oldugu goriilmiistiir.

M. pneumoniae enfeksiyonlarinda yakin temas ile bulagma sik oldugundan hastaligin
izole edilmesi bulagma olasiligin1 azaltir. Uygun antibiyotik tedavisi almasina ragmen hastalar
uzun silire bulastirict olmaya devam edebilir. Okullardaki salginlarda azitromisin

profilaksisinin sekonder atak oranini belirgin olarak azalttig1 goriilmiistiir (65).

29



2.2.14 Komplikasyonlar

M. pneumoniae enfeksiyonlarinda komplikasyonlar sik degildir. Eklem sivisi, plevra
stvist ve beyin omurilik sivisinda (BOS) etken nadiren izole edilmistir. Son donemlerde
polimeraz zincir reaksiyonu yontemi ile basta merkezi sinir sistemi (MSS) olmak {izere daha
fazla taninmaktadir. Hastalarda solunum sistemi tutulumundan bagimsiz; MSS, deri, kan,
kalp, gastrointestinal sistem (GIS) ve eklem bulgular1 olabilir. Deri lezyonlar1 arasinda
Ozellikle adolesanlarda Stevens-Johnson sendromu, makiilopapiiler dokiintiiler, eritema
nodozum, eritema multiforme, Urtiker gibi bir¢ok ekzantematdz dokiintiiler yer alabilir.
Stevens-Johnson sendromu ilk solunum yolu bulgularindan 3-21 giin sonra gelisir ve iki
haftadan az siirer. Nadiren agir seyredebilir. M. pneumoniae’ye bagli norolojik
komplikasyonlar arasinda meningoensefalit, transvers miyelit, aseptik menenjit, serebellar
ataksi akut demiyelinizan ensefalit ve Gullain-Barre sendromu sayilabilir. Norolojik
komplikasyonlar solunum yolu bulgularindan 3-28 giin sonra ortaya ¢ikabilir. M. pneumoniae
cocukluk ¢agindaki tiim ensefalit olgularinin %1-15’inden sorumludur ve konviilziyon, biling
bulanikligi, fasiyal paralizi, ataksi veya meningeal bulgularla seyreder. Hastaliga eslik eden
hematolojik bulgular arasinda hemoliz, Coombs testi pozitifligi ve retikiilositoz yer
almaktadir. M. pneumoniae ile birlikteligi olan diger komplikasyonlar arasinda kalp ritm
bozukluklari, konjestif kalp yetersizligi, miyokardit, perikardit gibi kardiyovaskiiler sistem
tutulumlar, hepatit, pankreatit ve protein kaybettiren gastroenteropati gibi GIS
komplikasyonlar1 bulunmaktadir. M. pneumoniae enfeksiyonlarinda soguk agliitininlerin

neden oldugu diisliniilen Raynaud fenomeni ve bobrek yetersizligi goriilebilir (7).
2.2.15 Prognoz

Gilintimiizde etkin antibiyotik tedavisinin M. pneumoniae enfeksiyonlarina bagli
komplikasyonlar1 azaltip azaltmadigina dair yeterli veri bulunmamaktadir. Ayrica
komplikasyonlar i¢in de belirlenmis 6zgiil bir tedavi yoktur. Bunun yaninda kortikosteroidler
ciddi komplikasyonlarda, 6zellikle ndrolojik komplikasyonlarin tedavisinde en ¢ok kullanilan
ilaglardir. M. pneumoniae’ye bagli enfeksiyonlarda mortalite son derece nadir olup hastalarin

cogu komplikasyonsuz iyilesirler (65).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alismada Ocak 2014-Aralik 2015 tarihleri arasinda Bakirkdy Dr. Sadi Konuk
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Klinigi’nde M. pneumoniae
enfeksiyonu tanist alan 1 ay-14 yas arasi 102 olgunun klinik, labaoratuvar ve radyolojik

bulgular retrospektif olarak incelenmistir.

Olgularin tiimiinin M. pneumoniae 1gM Enzyme linked immunosorbent assay
(ELISA) test sonucu pozitiftir. Olgularin tiimiiniin bagvuru semptomlar:1 (ates, bogaz agrisi,
bas agrisi, Oksiiriik, ses kisikligi, goglis agrisi), gecirilmis enfeksiyon Oykiisli, antibiyotik
kullanimi, astim Oykiisii, ailede sigara kullanim1 ve klinigimizdeki takipleri sirasinda alinan
hemogram, biyokimya, sedimantasyon, C-reaktif protein (CRP), immunglobulinler i¢in kan
orneklerinin sonuglari, piirifiye protein derivatifi (PPD) test sonuglari, ¢ekilen posterior-

anterior akciger grafileri degerlendirildi.

3.1. Yontem:
Mycoplasma Pneumoniae IgM ELISA Testi

Insan serumunda M. pneumoniae’ya karsi olusmus IgM smifi antikorlar1 saptamada
kullanilan kalitatif ve semikantitatif bir metoddur.

1. Oncelikle kuru tiipe Scc hasta tam kan 6rnegi sentrifuje edilerek serumu ayrilir.

2. Hasta serum Ornegi diliie edilir; es zamanli olarak romatoid faktorii ¢ikarmak ve
spesifik IgG’nin yarismali inhibisyonunu 6nlemek icin IgG sinifi antikor igeren insan
serumu igeren diliie edilmis IgM 6rnegiyle absorbe edilir.

3. Mikrotitre stripleri M. pneumoniae antijenleriyle kapl kat1 fazli maddelerdir. Absorbe
ve diliie edilmis hasta drnekleri ve kullanima hazir kontroller bu striplere uygulanir.

4. Inkubasyon boyunca, pozitif drneklerdeki ve kontrollerdeki M. pneumoniae’ ya spesifik
antikorlar strip iizerindeki antijenlere baglanirlar.

5. Hasta serumu ve kontrol materyalindeki stribe baglanmamis serum Ornegini
temizlemek i¢in yikama yapildiktan sonra, horseradish peroxidase ile konjuge edilmis
anti-insan IgM antikorlar1 striplere piiskiirtiiliir. Ikinci bir inkiibasyondan sonra, bu
anti-IgM konjugatlarin IgM antikorlarma spesifik olarak baglanmasi enzimle bagh
immiin kompleks olusumuna yol agar.

6. Pozitif sonu¢ veren Orneklerde, bagli olmayan konjuge immun kompleksleri
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temizlemek i¢in yapilan ikinci bir yikama asamasindan sonra, TMP maddesiyle
inkiibasyona alinir ve mavi renk olugmasi gdzlenir. Mavi renk, siilfirik asitle olan
enzimatik indikator reaksiyonu sonlanarak sar1 renge doniisiir.

7. Bu rengin yogunlugu, direkt olarak hasta serumundaki M. pneumoniae spesifik 1gM
antikorlarinin miktariyla dogru orantilidir. 450 nm’deki absorbans, bir ELISA
mikrotitre okuyucu tablosu kullanilarak okunur.

Toplam inkiibasyon zamani: 1 saat, 45 dakika

3.2. Istatistiksel Analiz:

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin NCSS
(Number Cruncher Statistical System) 2007 Statistical Software (NCSS LLC, Kaysville,
Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
metodlardan ortalama, standart sapma, medyan, siklik ve oran hesaplamalarinin yanisira
niteliksel verilerin karsilagtirllmasinda ise Ki-Kare testi ve Fisher Exact testi kullanildi.

Anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4.BULGULAR

Calisma 1 Ocak 2014 ile 31 Aralik 2015 tarihleri arasinda Bakirkdy Dr. Sadi Konuk
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Klinigi’nde M. pneumoniae 1gM
(+) olan 1 ay-18 yas arast 102 olgu ile yapilmistir. Olgularin 52’si kiz (%51), 50’si erkek
(%49) olup, yaslart ortalamasi 6,94+-3,12yildir (p>0,05). Olgularin 80’1 (%78,5) 5 yas ve
iizerinde olup, 22’si (%21,5) 5 yasindan kiigiiktiir (p<0,05). Olgularin yas ve cinsiyete gore
dagilimi Tablo 10°da gosterilmistir.

Tablo 10: Olgularin yas ve cinsiyete gore dagilim1

Hasta Sayisi (n) %0
L Erkek 50 49
Cinsiyet
Kadin 52 51
5 S yas ve iizeri 80 78,5
Yas
5 yas alti 22 21,5

1p>0,05, %p<0,05

Olgularin mevsimlere gore bagvuru sayilar incelendiginde sonbaharda basvuru orani
%32,4 (n:33), kisin bagvuru oran1 %16,7 (n:17), ilkbahar bagvuru oram1 %27,5 (n:28), yazin
bagsvuru oran1 %23,5 (n:24) olarak saptanmistir (p>0,05). Mevsimlere goére basvuru

sayilarinin dagilimlart Sekil 1°de verilmistir.

milkbahar ®Yaz mSonbahar ®Kis

Sekil 1: Mevsimlere gore basvuru sayilarinin dagilimlari
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Olgularin %79,4’t (n=81) ates, %52,9’u (n=54) halsizlik, %34,3’0 (n=35) bogaz
agrisi, %19,6’s1 (n=20) bas agrisi, %21,6’s1 (n=22) hirilt1, %19,6’s1 (n=20) nefes darligi,
%80,4’1i (n=82) oksiiriik, %36,3’10 (n=37) ses kisiklig1i, %29,4’ii (n=30) goOgiis agrisi,
%21,6’s1 (n=22) balgam, %15,7’si (n=16) myalji, %6,9’u (n=7) dokiintii ve %5,9’u (n=6)
kusma sikayetleriyle klinigimize bagvurmustur. En ¢ok basvuru oksiiriik, ates ve halsizlik

sikayetleriyle yapilmistir (p<0,05).

Hastalik basvuru sikayetlerinin dagilimi

100

80,4

Oran (%)

Sekil 2: Hastalik bagvuru sikayetlerinin dagilimlar

Muayene bulgularina gore; Ral orant %56,9 (n=58), Wheezing oran1 %13,7 (n=14),
Expiryum uzunlugu oram1 %29,4 (n=30) ve servikal lenf adenit oram1 %6,9 (n=7) olarak

saptanmistir. Fizik muayene bulgularinin dagilimi Tablo 11°de verilmistir.

Tablo 11: Fizik muayene bulgularinin dagilimi

Muayene Bulgusu Hasta Sayis1 (%)
Ral 58 (56.9)
Wheezing 14 (13.7)
Expiryum Uzunlugu 30(29.4)
Servikal Lenf Adenit 7 (6.9)
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Olgularin bagvuru sirasinda yapilan tam kan sayimi, eritrosit sedimentasyon hizi
(ESR), alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), C-reaktif protein

(CRP) degerleri incelenmistir.

Lokosit  olgiimleri  2600-25900  arasinda  degismekte  olup,  ortalama
11353,24+4981,68 dir. Lokosit degerlerinin 12000°den yiiksek olma (l16kositoz) oran1 %41,1
(n:42), 4000-12000 arasinda (normal degerler) olma oranit %56,9 (n:58), 4000’in altinda

(16kopeni) olma oran1 %1,96 (n:2) olarak saptanmistir.

Trombosit  Slgtimleri  1500-883000 arasinda  de§ismekte olup, ortalama
363722,55+160202,68’dir. Trombosit ol¢iimleri 150000°den diisiik olma (trombositopeni)
orani %2,9 (n=3), 150000-450000 arasinda olma (normal) oran1 %74,5 (n=76) ve 450000°den

yiiksek olma (trombositoz) oran1 %22,5 (n=23) olarak saptanmustir.

CRP olgtimleri 0-30 mg/dl arasinda degismekte olup, ortalama 3,34+5,95 mg/dl’dir.
CRP ol¢giimleri 0,01-0,5 mg/dl arasinda olma orani1 %34,7’tiir (n=35). 0,5 mg/dl’den yiiksek

olma orani ise %65,3 (n=66) ile istatiksel olarak anlamli saptanmistir (p<0,05).

ESR oOl¢limleri 3-112 mm/saat arasinda degismekte olup, ortalama 32,93+23,63
mm/saat’tir. ESR Ol¢limleri 0-20 mm/saat arasinda olma orant %33,3’tlir (n=18). 20
mm/saat’ten yiiksek olma orani ise %66,7 (n=36) ile istatiksel olarak anlamli saptanmistir

(p<0,05).

AST olgiimleri 12-195 U/L arasinda degigsmekte olup, ortalama 42,67+32,35 U/L’dir.
AST olgtimleri 0-34 U/L arasinda olma oran1 %69 (n=69), 34 U/L’den yiiksek olma orani
%31 (n=31) olarak saptanmustir.

ALT ol¢limleri 5-356 U/L arasinda degismekte olup, ortalama 31,48+51,90°dir. ALT
Olctimleri 0-41 U/L arasinda olma oran1 %86 (n=86), 41U/L’den yliksek olma oran1 %7 (n=7)
olarak saptanmistir. Pnémoni olgularinin basvuru sirasindaki laboratuvar bulgular1 Tablo

12°de verilmistir.

35



Tablo 12: Pndmoni olgularinin bagvuru sirasindaki laboratuvar bulgulari

Laboratuvar Tetkiki Birim Ortalama £+ SS Dagihm
Lokosit 10°/uL 11353,24+4981,68 2600-25900
Trombosit 10°uL 363722,55+160202,68 1500-883000
C-reaktif Protein mg/dl 3,34+5,95 0-30
Eritrosit Sedimentasyon Hizi mm/saat 32,93+23,63 3-112
Aspartat Aminotransferaz U/L 42,67+£32,35 12-195
Alanin Aminotransferaz IU/L 31,48+51,90 5-356

Olgulardan alinan kan 6rneklerinde serum immunglobulin degerleri de incelenmistir.
Total IgE 4-1970 arasinda degismekte olup, ortalama 198,1+£344,68 dir. Total IgE 6l¢iimii
100’den diisiik olma orant %62,1 (n=36), 100 ve iizeri olma oran1 %37,9 (n=22) olarak
saptanmistir. IgA Olciimleri 24-417 arasinda degismekte olup, ortalama 133,71+76,49’dur.
IgA olgiimleri 18-200 arasinda olma oran1 %82,8 (n=48), 200°den yiiksek olma orani %17,2
(n=10) olarak saptanmistir. IgM Olgiimleri 38-912 arasinda degigsmekte olup, ortalama
206,19+£179,87°dir. IgM oOlctimleri 45-200 arasinda olma orani %67,5 (n=27), 200°den yiiksek
olma oran1 %32,5 (n=13) olarak saptanmistir. IgG Ol¢iimleri 177-1540 arasinda degismekte
olup, ortalama 969,65+301,78’dir. IgG ol¢iimleri 340-1200 arasinda olma oram1 %78.,9
(n=45), 1200°den yiiksek olma oram1 %21,1 (n=12) olarak saptanmistir. Olgularin

immunglobulin degerlerine goére dagilimi Tablo 13’°te verilmistir.

Tablo 13: Olgularin immunglobulin degerlerine gore dagilimi

Immunglobulinler Birim Degerler Hasta Sayis1 Yo

<100 36 62,1

IgE [U/ml
>100 22 37,9
18-200 48 82,8

IgA mg/dl
>200 10 17,2
45-200 27 67,5

IgM mg/dl
>200 13 32,5
340-1200 45 78,9

IgG mg/dl
>1200 12 21,1

36



Olgularin  %25,4’linde (n:26) sag akcigerde, %13,7’sinde (n:14) sol akcigerde,
%39,3’linde (n:40) bilateral yerlesim goriilmektedir. %21,6 (n:22) oraninda olguda ise akciger

bulgusu saptanmamuistir. Akciger bulgularinin yerlesimi Sekil 3’te verilmistir.
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Sekil 3: Akciger bulgularinin yerlesimi

Olgularin %72,5’inde (n:74) akciger grafisinde infiltrasyon, %10,8’inde (n:11) plevral
effiizyon, %9,8’inde (n:10) lenf nodu tutlumu izlenmistir. Akciger bulgularinin yerlesimi

Sekil 4’te verilmistir.

: T

Infiltrasyon Plevral Efflizyon Lenf nodu tutulumu

Sekil 4: Akciger bulgularinin dagilimi

Olgularin %18,6’s1 (n:19) ayaktan, %50’si (n:51) 7 giin ve daha az siireyle hastanede
yatirilarak, %31,4’li (n:32) 8 glinden daha uzun siire hastanede yatirilarak tedavi edilmistir.

Hasta takip sekillerinin dagilimi Sekil 5°te verilmistir.
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W Ayaktan  ® 1-7 giin yatig 7 glinden uzun yatig

Sekil 5: Hasta takip sekillerinin dagilimi

Ailesinde sigara kullanimi olan olgularin orant %31,4 (n:32) olarak saptanmustir.
Olgularin enfeksiyon Oykiisii orant %52 (n:53), antibiyotik kullanim oranit %97,1 (n:99)
olarak saptanmistir. Olgularin %24,5’ine (n:25) PPD testi uygulanmis olup, 2 olguda test
pozitif (>15mm) olarak saptanmistir. Goriilen hastaliklar incelendiginde; farenjit oran1 %19,6
(n=20), tonsillit oran1 %6,9 (n=7), bronsiyolit oran1 %2,9 (n=3), pndmoni oran1 %74,5 (n=76),
astim atak orani %16,7 (n=17), plevral effiizyon oram1 %10,8 (n=11) olarak bulunmustur.
Bununla birlikte daha az olarak tiiberkiilloz oram1 %3,0 (n=3), akut bronsit oran
%?2,0 (n=2), reaktif havayolu hastalig1 (Reaktif H) oram1 %2,0 (n=2), reaktif artrit oram %2,9
(n=3) ve kawasaki oran1 %2,0 (n=2) olarak saptanmistir. Pnémoni diger hastaliklara gore
oldukca yiiksek oranda goriilmektedir. Olgularin hastaliklara gore dagilimi Sekil 6°da

verilmistir.

Hastaliklara Gore Dagihmlar

74,5

80

Oran (%)

Sekil 6: Olgularin hastaliklara gore dagilimi
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5. TARTISMA

Bu c¢alismada klinigimize bagvuran M. pneumoniae 1gM pozitif olan 102 ¢ocuk

olgunun klinik, laboratuar ve radyolojik bulgular1 incelenmistir.

Literatiire bakildiginda M. pneumoniae 1gM pozitifliginin; birbirine yakin oranlarda
olmakla birlikte kizlarda erkeklere gore daha fazla bulundugu goériilmektedir (100). Bizim
calisgmamizda da 102 vakanin %51°1 (n=52) kiz, %49’u (n=50) erkek olmak {izere literatiirle

benzer sekilde bulunmustur.

M. pneumoniae’ye bagl enfeksiyonlar tiim diinyada, her mevsimde ve tiim cografi
bolgelerde ortaya ¢ikar. Kuzey yarimkiirede yaz sonu ve sonbahar basinda biraz daha siktir

(34,83,99).

Sili’de, 2016’da yayimlanan 10 yilllik bir ¢alismanin sonucunda, M. pneumoniae tanil
hastalarin seropozitiflik oranlarinin mevsimlere gore degisimini incelemis ilkbahar aylarinda

ortalama %32, sonbahar aylarinda ortalama %35 olmak iizere bir oran elde etmislerdir (100).

Bu calismada M. pneumoniae IgM pozitifligi olan olgularin mevsimlere gore dagilimi
tespit edildi. Sonbahar ve ilkbahar mevsimlerinde hasta basvuru oranlar1 daha yiiksek goriilse

de bu yiikseklik istatiksel olarak anlamli degildi.

1998’de Finlandiya’da yapilan bir ¢alismada M. pneumoniae enfeksiyonu tanisi
konulmus hastalarin %21,5’u 5 yasin altinda bulunmustur (130). 2010-2012 yillar1 arasinda
Danimarka’da molekiiler PCR tani teknigini kullanarak tani koyduklari M. pneumoniae
enfeksiyonlu 101 vakanin %43’iiniin 5 yas ve altinda olduklarin tespit etmislerdir (131). Bu
calismada M. pneumoniae enfeksiyonlu hastalarin 5 yas altinda olanlar %21,5, 5 yas ve

iizerinde olanlar ise %78,5 olarak bulunmustur.

Bu caligmalardan yola ¢ikarak M. pneumoniae enfeksiyonunun tanisinda; molekiiler
PCR tekniginin kullanimiyla birlikte, 5 yas altindaki ¢ocuklarda M. pneumoniae tan1 konulan
vaka sayisinin anlamli sekilde arttig1 goriilmektedir. Ayrica 5 yas altindaki ¢cocuklarin kres ve

anaokulu egitimine baslama oranlarinin artmis olmasi da bu oran1 daha da arttirmaktadir.
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Hastalarin hastaneye basvuru sikayetlerine bakildiginda; her 5 hastanin 4’iinde
oOksiiriik ve ates on plandaydi. En az yarisinda halsizlik sikayeti mevcuttu. En az bagvuru

nedenleriyse dokiintii ve kusmaydi (Sekil-2).

Camcioglu 1995°te Istanbul’da yaptig1 bir ¢alismada, M. pneumoniae 1gM pozitif 20
hastanin, hastaneye en sik bagvuru nedenlerini oksiiriik %100, ates %75, bogaz agris1 %15 ve

en az olarak da dokiintiiyli %10 oraninda bulmustur (110).

Yine bir baska calismada 2002’de Hindistan’da M. pneumoniae 1gM pozitifligi
bulunan hastalarda en fazla olarak, oksiirik %100, ates %90,1, bogaz agris1 %13,6, en az

olarak diyare %4,5 ve dokiintli %4,5 oranlarin1 tespit edilmistir (130).

Tiim bu verilerin 1s51831nda M. pneumoniae IgM pozitifligi bulunan hastalarda en sik
hastaneye basvuru sikayetlerinin; bu ¢alismada da goriildiigii gibi oksiiriik, ates, bogaz agrisi,

en az goriilenlerinse kusma ve dokiintii sikayetleri oldugudur.

Bu calismada hastalarin fizik muayene bulgularin1 degerlendirildiginde, olgularin
%356,9’unda raller, %13,7’sinde wheezing, %?29,4’linde eksprium uzunlugu, %6,9’unda
biliylimiis olan servikal lenf nodlarinin klinik bulgulara eslik ettigi bulunmustur. Literatiire
bakildiginda ral-wheezing sikliginin %80-84, servikal lenfadenopati sikliginin ise %18-27

oranlarinda oldugu goriilmektedir.

Yine, Camcioglu’nun ¢aligmasinda hastalarin laboratuvar bulgular1 da incelenmistir.
Hastalarin %60’inda CRP pozitifligi, %70’inde sedimantasyon yiiksekligi, %30’unda
l6kositoz, %20 oraninda ise gecici transaminaz yiiksekligi saptanmistir (110). Yine,
Danimarka’da yapilan g¢alismada CRP pozitifligini %56, lokositoz oranini %15 olarak

bulmuslardir (131).

Italya’da 2008°de yapilan dermografik bir calismada M. pneumoniae enfeksiyonlu 102
olgunu laboratuvar bulgular1 incelenmis olup, 16kositoz oranini %19, CRP pozitifligini %77,

trombositoz oranini ise %32 olarak saptamislardir (132).

Bu calismada laboratuvar bulgularinada bakildiginda; benzer sekilde CRP pozitifligi
ve sedimentasyon yiiksekligi, tetkiklerin c¢alisildigi her 3 hastadan 2’sinde olmak {izere
anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Lokositoz, trombositoz ve transaminaz yiiksekligi
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acisindan anlamli bulguya rastlanmamistir. Bu c¢alisma sonuglar1 degerlendirildiginde, klnige
basvuran M. pneumoniae enfeksiyonu siipheli hastalardan mutlaka CRP ve sedimentasyon

tetkiklerinin istemesinin uygun oldugu goriilmektedir.

Italya’da 2008’de yapilan dermografik calismada, M. pneumoniae enfeksiyonlu
hastalarin  radyografik bulgularini; olgularin  %76,5’unda  konsolidasyon, %17 sinde
interstisyel degiklikler, %7,4’linde plevral efflizyon olarak saptamigslardir (132). Yine
Camcioglu’nun caligmasinda %45 oraninda bilateral, %25 oranindaysa unilateral pndmonik
infiltrasyon, %20 oraninda hiler lenfadenopati, %20 oraninda plevral effiizyon saptanmistir.
Bu calismadaysa olgularin 39’unda bilateral, %39’unda unilateral pndmonik tutulum tespit
edilmistir. Olgularin %72,5’unda akciger grafisinde infiltrasyon, %10,8’inde plevral efflizyon,
%9,8’inde lenf nodu tutlumu izlenmistir. Sonuglar degerlendirildiginde M. pneumoniae
enfeksiyonu siiphesi olan her hastada mutlaka akciger grafisi c¢ekilmesi gerektigi

goriilmektedir.

Bu c¢alismada incelenen M. pneumoniae IgM (+) olan 102 ¢ocuk olguda, en ¢ok
saptanan hastalik %74,5 orantyla pnomoni olmustur. Benzer sekilde tilkemizde ve diinyada bu
konuyla ilgili yapilan hemen hemen tiim ¢alismalarda da en ¢ok saptanan hastaligin pndmoni

oldugu goriilmektedir.

Cocuklarda goriilen pndmoniler, tiim toplumda goériilen pndmonilerin %37’lik kismin

olusturmaktadir (107,108,109).

Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore her yil 155 milyon ¢ocuk pnémoni tanisi almakta

ve 2 milyona yakinida hayatin1 kaybetmektedir.

Saglik Bakanligi’nin 1998 yili verilerine gore iilkemizde, 1 yasindan kiiciik bebek
Olimlerinin  %48,4’linti, 1-4 yas grubu cocuk Oliimlerinin ise %42,1’ini pndomoniler

olusturmaktadir (111).

Tiim bu veriler, pndmonilerin ¢ocukluk caginda yliksek mortalite ve morbiditeye
sebep olan ¢ok Onemli bir toplum sagligi sorunu oldugunu gostermektedir. Bu nedenle
ilkemizde pnomonilerin epidemiyolojik o6zelliklerinin belirlenmesi, klinik seyrinin takip
edilmesi, risk faktorlerinin arastirilarak ortaya ¢ikarilmasi, uygun tani ve tedavi yontemlerinin

belirlenmesi ve etkin koruyucu 6nlemlerin alinmasi son derece dnemlidir.
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Ayrica toplumdan kazanilmis pnomoniler ¢ocukluk g¢aginda hastaneye yatisin en
onemli nedenlerinden biridir. Hekimlerin karsilastiZi en temel sorun, etken patojeni
belirleyemeden tedaviye baslama zorunlulugudur. Cocukluk ¢agi pndmonilerinin tedavisinde
genellikle penisilin grubu antibiyotikler ve sefalosporinler kullanilmaktadir. Fakat bu
antibiyotiklerin M. pneumoniae ve benzer atipik patojenlerin tedavisinde yeri yoktur. Atipik
etkenler ile meydana gelen pndmoni hastalarinin tedavisinde makrolid grubu antibiyotikler
kullanilmaktadir. Etken dogru tespit edildiyse ve tedavi siiresine uyulduysa makrolid grubu
tama yakin tedavi saglamaktadir. Bizim c¢aligmamizda hastalarin %99’una makrolid grubu
antibiyotikler ya tedavinin baslangicinda ya da serolojide M. pneumoniae IgM pozitifligi
saptandiginda tedaviye eklenmistir ve hastalarin tamaminin tedaviye olumlu cevap verdigi
saptanmistir. Bu nedenle toplumda atipik patojenler olarak bu etkenlerin tespit edilmeleri ve

sikliklariin belirlenmesi biiyiik 6nem tagimaktadir.

Bu calismada pndmoniden sonra, akut M. pneumoniae enfeksiyonlu olgularda en sik
farenjit %19,6, astim atak %16,7, plevral effiizyon %10,8 hastaliklar1 saptandi. Farenjit teshisi
konulan hastalarda tedavinin 4-5 giiniiniinden sonra devam eden O6ksiiriik ve ates yiiksekligi
tablosu goriildiigiinde M. pneumonaie enfeksiyonu diisiiniilmeli ve tetkik edilmelidir. Astim
tanistyla takip edilen hastalar, atak nedeniyle hastaneye basvurduklarinda, M. pneumoniae
tetkikleri calisilmalidir bu sayede M. pneumoniae ile astim atak arasindaki iliski daha net
anlasilabilir. Bu ¢alismada tiim astim atakli hastalara bakilamadig1 i¢in bu iliski hakkinda net
bir bilgi vermemektedir. M. pneumoniae enfeksiyonlu tiim hastalarin akciger grafisini
cektirildigi i¢cin %10,8 lik plevral effiizyon oran1 ¢ok degerlidir. Bu oran tiim M. pneumoniae
enfeksiyon siiphesi olan hastalarda akciger grafisi mutlaka ¢ekilmelidir Gnermesini

desteklemektedir.

Bu calismada ayrica M. pneumoniae enfeksiyonu ile tiiberkiiloz, reaktif artrit ve
Kawasaki hastaliklar1 arasinda kii¢iik oranlarda birliktelikler gozlemlenmistir. Bu
hastaliklardan siiphelenidiginde hem ayirici tani i¢in hem de etken olarak kiigiik bir olasilikla

M. pneumoniae de diisiiniilmeli ve gerekli tetkikler yapilmalidir.
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6. SONUCLAR

M. pneumoniae enfeksiyonlar kiigiik ¢cocuklarda goriilen pndmonilerin 6zellikle de 5-
15 yas aras1 ¢cocuklarda toplumdan kazanilmis pndmonilerin %7-30"undan sorumludur. Oliim
orani 5 yasindan kiiciik ¢ocuklarda en yiiksektir. Bu veriler goz oniine alindiginda pnémoni
ile miicadelenin 6nemi ortaya ¢ikmaktadir. Bu miicadelede dnemli bir yeri M. pneumoniae

enfeksiyonlar1 almaktadir.

M. pneumoniae enfeksiyonlar1 ne kadar erken taninirsa, pndmoniyi kontrol altina
almak o kadar kolaylasmaktadir. M. pneumoniae enfeksiyonlariin tanisinda serolojik testler
spesifitesi ve sensitivitesi en yiiksek, hizli sonug¢ alabildigimiz, maliyeti diisiik, uygulamasi
kolay ve giivenilir bir metod olan Enzyme liked immunosorbent assay (ELISA) teknigi
kullanildiginda kesin tanit konulmaktadir. Bunun yaninda son yillarda tiim diinyada giderek
yayginlagsan kitlerle nazofarengeal ve bogaz siiriintii Orneklerinden polimeraz zincir
reaksiyonu (PCR) ile M. pneumoniae DNA’smin saptanmasi son derece hizli, duyarli ve
0zgil bir yontemdir. PCR yonteminin, 6zellikle hastanemizde ve tilkemizde klinik pratikte
rutin olarak kullanilmasiyla erken tani oraninin 6nemli sekilde artacagi ve haliyle tedavi

edilen pndmoni oraninin da artacagi da goriilmektedir.

Olgularin 6nemli oranda sonbahar ve ilkbahar mevsimlerinde hastaneye basvurduklari
gortildiigiinden bu mevsimlerde hekimlerin, 6zellikle de Oksiiriiglin 6n planda oldugu

pnomoni enfeksiyonlarinda dncelikli olarak M. pneumoniae aklina gelmelidir.

Bu ¢alismada saptanilan sonuglar degerlendirildiginde, M. pneumoniae enfeksiyonu
sliphesi olan hastlarda rutin olarak 16kosit, CRP, sedimentasyon ve akciger grafisi tetkikleri
mutlaka istenmelidir. Ayrica astim hastalarindan da atak aninda bakilan M. prneumoniae IgM
tetkiki arasinda silipheli bir iliski saptanmistir bu yiizden astim atagi nedeniyle basvuran

hastalarda da M. pneumoniae enfeksiyonu arastirilmasi yararli olacaktir.
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