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Atipik pnomoni deyimi pnomoninin beklenenden farkli prezentasyonlarini ifade etmektedir. Cocuklarda atipik pnomoni
klinik tablolar: eriskindeki kadar belirgin degildir. Bu yazida atipik pnomoniden sorumlu olan Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydia tiirleri, Legionella ve viruslarin klinik tablolari, mikrobiyolojik ozellikleri, tani ve tedavi yaklasimlar: gozden geci-

rilmektedir.
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SUMMARY

Atypical Pneumonias in Pediatrics

The term atypical pneumonia was originally used to describe an unusual presentation of pneumonia. In children the
clinical presentation of atypical pneumonia is less well differentiated. This review examines clinical presentation, microbiology,

diagnosis and current therapeutic approaches for Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia species, Legionella and viruses, the

pathogens responsible from this phenomenon.
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Atipik pnomoniler ¢ocukluk ¢aginda en
sik rastlanan akciger infeksiyonu olup bu hasta-
lik tablosunu tarif etmek igin viral pnémoni,
non-bakteriyel pnémoni, siitcocugu pnémoniti
veya intersitisyel pnomoni gibi pek ¢ok farkl
terim kullanilmaktadir®.

Atipik pnémoni terimi ilk kez 1940’11 yil-
larda sulfonamidler ve penisilinlerin kullanil-
maya baslamasindan sonra bu ilaglara yanit
vermeyen ve balgam preparatlarinda Gram
boyama ile bilinen bakterilerin gosterilemedigi
pnomoni olgularini tanimlamak igin kullanil-
magtir. Sonraki yillarda mikrobiyolojik tan1 yon-
temlerinin geligtirilmesi ile atipik pndmoni
olgularinin 6énemli bir boliimiinde baz1 virusla-
rn, parazitlerin ve bakterilerin etken oldugu
saptanmustir. Bir¢ok etiyolojik ajanin etken olma-
sna ve farkli klinik tablolara ragmen atipik
pnémoniler iki ortak 6zelligi paylagmaktadir;
1) Akciger grafisinde lober olmayan, yama tar-
zinda veya intersitisyel infiltrasyonlarin olmasi,
2) Rutin Gram boyamasi veya balgam kiilt{ir{in-
de etken patojenin gosterilememesi®.

Cocuklarda atipik pnémoni tablosuna tig
Moycoplasma, bir Rickettsia, ti¢ Chlamydia tiirii, bir
protozoon parazit ve 14 farkl virus grubu neden
olmaktadir. Bu ajanlardan bazilar1 sik rastlan-
makla birlikte hafif hastalik tablosuna neden
olurken bazilari ise ¢ok nadir gortilmekle birlik-
te yasamu tehdit eden hastaliga neden olmakta-
dirlar®. Tablo 1’de farkli yas gruplarinda sik
rastlanan atipik pnémoni etkenleri goriilmekte-
dir. Atipik patojenlerin sikligini belirlemek zor-
dur. Yapilan genis epidemiyolojik ¢alismalarda
bile etkenin gosterildigi atipik pnémoni olgula-
rmin orant % 50'yi ge¢gmemektedir. Baz1 calis-
malarda ise pndmoni tanisi ile hastaneye yatiri-
lan g¢ocuklarin % 75'inde etken olarak atipik
patojenler (viruslar, Mycoplasma veya Chlamydia)
saptanmigtir®.

Mycoplasma pneumoniae

Mikoplazmalar konak hiicresinin disinda
yasayabilen en kiigiik mikroorganizmalardir.
Hiicre duvarlari olmadigindan beta-laktam ve
glikopeptid antibiyotiklerden etkilenmezler.
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Tablo 1. Cocuklarda atipik pnomoniye neden olan etiyolojik ajanlar.

Etiyolojik ajanlar 0-3 ay 4 ay-5 yas 6-16 yas Akcigere ulagsma yolu
Respiratuvar sinsisyal virus +++ ++++ + Respiratuvar
Parainfluenza viruslar
Tip 1 + ++ + Respiratuvar
Tip 2 + + + Respiratuvar
) Tip 3 ++ +++ +++ Respiratuvar
Influenza viruslar
Tip A ++ +++ +++ Respiratuvar
Tip B ++ ++ + Respiratuvar
Adenoviruslar + ++ ++ Respiratuvar
Rhinoviruslar + + + Respiratuvar
Enteroviruslar + + + Respiratuvar (hematojen)
Coronaviruslar - + + Respiratuvar
Kizamik virusu + ++ ++ Hematojen
Kizamikgik virusu + - - Hematojen
HIV + ++ + Hematojen
Varisella-zoster + + + Hematojen (Respiratuvar)
Sitomegalovirus +++ + + Hematojen (Respiratuvar)
Epstein-Barr virusu - + ++ Hematojen (Respiratuvar
Herpes simpleks virusu ++ + + Hematojen (Respiratuvar)
Mikoplazmalar
Mycoplasma pneumoniae - + ++++ Respiratuvar
Mycoplasma hominis ? - - Respiratuvar
Ureaplasma urealyticum ? - - Respiratuvar
Klamidyalar
Chlamydia pneumoniae ? ? +++ Respiratuvar
Chlamydia psittaci + + + Respiratuvar
Chlamydia trachomatis +++ - - Respiratuvar
Coxiella burnetii - + + Respiratuvar
Pneumocystis carinii + ++ + Respiratuvar

++++ Cok sik; +++ sik; ++ nadir, + ¢ok nadir, - bildirilen vaka yok; ? bilinmiyor

Yiizden fazla tipi vardir, bunlardan 16’s1 insan-
larda normal florada bulunurlar. Insanlarda
M.pneumoniae, Mycoplasma hominis ve Urea-
plasma urealyticum hastalik nedeni olup sadece
M.pneumoniae pnémoni etkenidir.

Epidemiyoloji ve patogenez: Infeksiyon
tiim diinyada yaygindir. Baz1 caligmalarda has-
taligin 1liman iklimlerde sonbaharda sikliginda
biraz artis oldugu gosterilmekle birlikte mev-
simsel farklilik yoktur. 3-5 yilda bir epidemiler
goriilebilir®!. Infeksiyon damlacik yoluyla
yayilir ve yakin temasta hastaligin ortaya ¢ikma
sansi yiiksektir (% 90)19.

Mikoplazma infeksiyonlar tiim yas grup-
larinda goriilmekle birlikte 6 aymn altindaki
¢ocuklar maternal antikorlar sayesinde korun-
duklarindan bu grupta nadirdir. Iki yasin altin-
da ise klinik infeksiyon nadir olup hafif st
solunum yolu infeksiyonu seklinde gegirilir.
Normal zamanlarda okul ¢agindaki ¢ocuklarin
% 2’si, epidemiler sirasinda % 35’i mikroorga-
nizma ile infekte olmaktadir. Infekte olanlarda
pnomoni gelisme sanst % 10’dur. En yiiksek
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insidans 5-9 yasindaki ¢ocuklarda goriiliir. Onu
10-16 yas grubu izler®). Klinigimizin Infeksiyon
Hastaliklar1 Servisinde yapilan bir ¢alismada
yaslari 2 ay ile 15 yas arasinda degisen 140 pno-
moni olgusunun % 27’sinde etken M.pneumoniae
olarak saptanmistir®®.

Damlacik yoluyla alinan organizma solu-
num yolu epiteline P1 adhezyon proteini aracili-
g1 ile yapisir. Yapisma sonrast M.pneumoniae
hiicre disinda kalirken hiicrede fizyolojik ve
sitolitik degisiklikler meydana gelir. Salgilanan
bazi maddeler, 6zellikle hidrojen peroksit toksik
etki yaparak silyer epiteli hasara ugratir.
infeksiyona konak yanit1 plazma hiicreleri, B ve
T lenfositlerinin peribronsiyal infiltrasyonu sek-
lindedir. Akut infeksiyonu izleyerek IgG, IgA ve
IgM’den olusan tipik immiin yanit gelisir ve
lokal salgisal IgA yanit1 reinfeksiyon direnci agi-
sindan ¢ok 6nemlidir®>®).

Klinik tablolar: Primer infeksiyon genel-
likle kiigiik ¢ocuklarda ortaya gikar ve asempto-
matiktir. Ancak bu primer infeksiyon ¢ocugu
sensitize eder ve daha sonraki yaslarda gelisen



sekonder infeksiyonlarin daha agir seyretmesi-
ne neden olur. Yani klinik bulgularn siddeti
mikroorganizmaya karsi ortaya ¢ikan immiino-
lojik reaksiyon ile ilgilidir. Kulugka siiresi 10-14
glindiir. M.pneumoniae infeksiyonlarinda tist ve
alt solunum yolu infeksiyonlar: agisindan yasa
bagimli farkliliklar gortilmektedir. 3 yastan
kiigtik cocuklar siklikla {ist solunum yolu infek-
siyonlar geligtirirken 5 ile 20 yas arasindakiler-
de bronsit ve pnomoni gelisme siklig1 daha faz-
ladir®.

Hastalik spektrumu selim seyirli {ist solu-
num infeksiyonundan otitis media ve atipik
pnémoniye kadar yayilmaktadir. Ust solunum
yolu infeksiyonu bir¢ok viral patojene bagh kli-
nik tablolardan ayirt edilemez. Pnémoni ise tiim
infeksiyonlarin % 3-13’tinde gelismektedir™.
Pnomoni gelisen hastalarda titreme, ates, gogiis
agrisi, bulanti, kusma ve ishal gortilebilir.
Baslangicta kuru ve irite edici oksiiriik 3-5 giin
sonra prodiiktif olur ve geceleri paroksismal
nobetler goriilebilir. Klasik olarak fizik muaye-
nede hisilti, krepitasyon veya siklikla her ikisi
birlikte duyulabilir®®. Akciger grafisinde bilate-
ral veya tek tarafli opasiteler dikkat cekicidir.
Yama tarzi infiltrasyonlar olabilir. Erigkinlerden
farkli olarak ¢ocuklarda lober tutulum veya
efiizyon goriilebilir. Ampiyem ise son derece
nadirdir®.

Akciger dis1 semptomlar da hastaliga eslik
edebilir. Biilloz mirenjit sik goriilmekle birlikte
M.pneumoniae infeksiyonu icin patognomonik
kabul edilmemektedir®®. Ayrica bas agrisi, hal-
sizlik, miyalji, bogaz agrisi, kulak agrisi ve ates
de olabilir. Solunum sistemi hastalig1 sirasinda
menenjit ve ensefalit gibi norolojik infeksiyonlar
da bildirilmektedir. Artrit ve artralji de olabi-
111-(15,20).

Tan1 testleri: M.pneumoniae infeksiyonu-
nun seyri sirasinda bir¢ok antikor yapimi olur.
Bunlarin bir kismi nétralizan antikorlar gibi
infeksiyonun kontroliine yonelik iken bazilar
da akciger, beyin, diiz kasa yonelik agliitininler
ve kardiyolipinler gibi otoantikorlardir. Bu oto-
antikorlar arasinda en iyi aragtirilan soguk izo-
hemaglutininlerdir. Busoguk agliitininler 4°C’de
eritrositleri agliitine ederler. Agliitinasyon
serum-eritrosit karigimini 37°C’a 1sitmakla
reversibldir. Ayrica bu olay ayni 6rnek ile defa-
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larca tekrarlanabilir. Soguk agliitininler oligo-
klonal IgM smifi antikorlar olup M.pneumoniae
ile infekte hastalarin eritrosit yiizeylerinde bulu-
nan ve degisime ugramis I antijenine yoneliktir-
ler. I antijeni kan grubu antijenlerinden olup A
ve B izoantijenlerinden farkli olarak hemen
hemen tiim olgun eritrositlerde ortaktir. Diger
IgM antikorlar gibi soguk agliitininler de hasta-
ligin erken déneminde (7-10 giin) olusur ve tit-
reler 2-3 haftada pik yaparak 2-3 ay kadar per-
siste eder®>19.

Tanida kullanilan diger antikorlar IgM ve
IgG sinif1 antikorlardir. Spesifik IgM saptanmasi
veya spesifik IgG'nin akut ve nekahat dénem
serumlar1 arasinda titresinde 2-4 kat artis pozitif
olarak degerlendirilir. Bu antikorlarin tayininde
enzim immunoassay (EIA), kompleman fiksas-
yon ve partikiil agliitinasyon gibi yontemler
kullanilmaktadir. Hastaligin tanisinda miko-
plazma spesifik IgG veya IgM'nin 2-4 haftalik
siirede artis1 olduk¢a duyarh ve 6zglindiir™.
Ancak bu yontem daha ¢ok epidemiyolojik
calismalarda retrospektif tami igin uygundur.
Tedavinin planlanacag: klinik calismalarda
bagka yontemlere gereksinim duyulmaktadir.
Akut infeksiyon tayininde tek pozitif spesifik
IgM yeterli goriilmekle birlikte bu testin de bazi
sorunlart vardir. Oncelikle duyarhihig1 azdir ve
yalanci negatiflikler olabilir. Daha onemlisi
cocuklarda 6zgtinltigii % 60 gibi diisiik oranlar-
dadir. Bu nedenle ¢ocuklarda akut mikoplazma
infeksiyonu tanisinda serolojinin rolii sinrh-
dur®.

M.pneumoniae bogaz siirlintiisiinde, nazo-
farengeal 6rneklerde, balgam ve orta kulak sivi-
sinda turetilebilir. Ancak kiltir islemleri zordur
ve deneyimli laboratuvar gerektirir. Duyarlili1
ise en gelismis laboratuvarlarda bile % 601
altindadir. Buna karsi kiiltiirtin 6zgiilligii ise
akut infeksiyon icin tartismalidir. Ciinkii uzamis
tastyiciik durumlarinmi gosterememektedir. Bu
nedenle tanida kiiltiirtin yeri sinirlidir®.

Glintimtiizde polimeraz zincir reaksiyonu
testleri (PCR) de mevcuttur. Alt solunum yolu
infeksiyonlarmda duyarliligi balgam o6rnekleri
icin ytiiksektir. Ufak ¢ocuklarda balgam {iretimi
olmadigindan kullanimi sinirhidir. Nazal siiriin-
tliler, nazofarengeal aspiratlar veya bogaz siirtin-
tlisti ¢ocuklarda daha kolay elde edilebilen



orneklerdir. PCR duyarhilig1 bir ¢alismada bu
ornekler icin su sekilde saptanmustir: Balgam
icin % 69, nazofarengeal aspirat icin % 50 ve
bogaz strtintiisii i¢in % 38%7). Kiiltiire benzer
sekilde PCR yo6ntemi de kolonizasyon ile infek-
siyon ayrimi yapamaz.

Sonug olarak M.pneumoniae tarusinda kul-
lanilabilecek yodntemler olduk¢a sorunludur.
Akut ve nekahat dénem serolojisi klinik tanida
en giivenilir yontem olarak goriinmektedir.

Tedavi: Etken in-vitro olarak eritromisin,
tetrasiklin, kloramfenikol, klaritromisin, azitro-
misin ve kinolonlara duyarlidir. Ayaktan izlene-
cek hastalara eritromisin oral 40 mg/kg/giin, 4
dozda 10 giin; klaritromisin 15 mg/kg/giin 2
dozda 10 giin veya azitromisin ilk giin 10 mg/
kg/doz, daha sonra 4 giin siireyle 5 mg/kg ola-
rak verilebilir. Hastanede yatirilarak tedavi edi-
len olgulara klaritromisin parenteral yoldan
verilebilir®?.

Chlamydophila tiirleri

Klamidyalar kiiciik, kok yapisinda bakte-
rilerdir ve kendileri enerji iiretemediginden
zorunlu intraseliiler parazitlerdir. Kendilerine
ozgii iki farkli yasam sekli vardir: Konak hiicre-
yi infekte eden, metabolik olarak inaktif sekline
“elementer cisimcik” ve hiicre icinde gelisim
gosteren, inkliizyon olusturan, infeksiy6z olma-
yan, metabolik olarak aktif sekline ise “retikiiler
cisimcik” ad1 verilir®21°, insanlarda infeksiyon
yapan 3 tlrli vardir. Chlamydia pneumoniae,
Chlamydia psittaci ve Chlamydia trachomatis.

C.pneumoniae veya eski adiyla TWAR ajan
primer olarak insana 6zgii bir patojendir. Etken
biiyiik olasilikla infekte damlaciklar yoluyla
gecmekte ve yayilim siklikla aile fertleri arasin-
da, kislalar gibi kapali topluluklarda goriilmek-
tedir. Stit ¢ocuklarinda ve ¢ocuklarda alt solu-
num yolu infeksiyonlarinda giderek daha sik
izole edilmektedir. Bugiine dek yapilan ¢alisma-
larda C.pneumoniae’ye bagh akut infeksiyonun
mevsimsel degiskenligisaptanmamgtir. Kulucka
siiresi 21 gilindiir. Hastalik her yagtan bireyi etki-
lemektedir®“12), Cocuklarda toplum kokenli
pndmonilerde goriilme siklig1 tan1 yontemlerin-
deki farkliliklar nedeniyle % 0-44 arasinda degis-
mektedir®™. C.pneumoniae infeksiyonlar1 sonrasi
bogaz kiiltlirinde pozitiflik uzun stire devam
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etmektedir. Yapilan az sayidaki PCR ve kiiltiir
calismasinda saglikli ¢ocuklarda tasiyicilik
% 1.4-16.7 olarak saptanmigtir. Bu organizmala-
rin bogazda uzun siireli tasinmasmin sonuglari
ve toplum agisindan rezervuar goérevi goriip
gormedikleri bilinmemektedir®).

C.pneumoniae infeksiyonlar1 asemptomatik
olabilecegi gibi hafif pnémoni tablosu da goriil-
mektedir. Agir hastalik ve plevral efiizyon geli-
simi immiin sistemi normal ¢ocukta nadirdir.
Buna karsin orak hiicreli anemisi olan ¢ocuklar-
da gelisen akut gogiis sendromunun % 20’sin-
den C.pneumoniae sorumludur®!?. Ates, halsiz-
lik, prodiiktif oksiirtik, farenjit, ses kisiklig1 ve
servikal adenopati sik rastlanan klinik bulgular-
dir. Raller duyulmayabilir, ancak bronkospazm
siktir. Akciger grafisinde infiltrasyonlar olabi-
lir(1,9,20)'

C.trachomatis yenidoganda konjunktivit, 4
ile 14 hafta arasindaki bebeklerde afebril pno-
monit sendromuna neden olur. Gelismis tilke-
lerde en sik rastlanan cinsel temasla bulasan
hastalik etkenidir ve gebe kadinlarda % 2-36
oraninda bildirilmektedir. Vajinal dogum sira-
sinda kolonize kadinlar % 50-60 oraninda bakte-
riyi bebeklerine bulastirirlar ve ¢ocuklarn %
5-20’sinde pnomoni gelismektedir®'?. Klinik
tabloda ates yoktur, oksiiriik, tasipne ve dinle-
mekle raller olabilir. Yavas seyirli bir tablo olup
radyolojik olarak havalanma artisi, yaygin inter-
sitisyel ve alveolar infiltrasyon mevcuttur®?.

C.psittaci ise bir zoonoz etkeni olup kuslar-
dan insanlara bulagir. Grip benzeri sendromdan
atipik pndmoniye varan bir hastalik spektrumu-
na sahiptir. Psittakoz olarak adlandirilan hasta-
lik tablosunda ates, titreme, Okstriik ve bas
agrisi ile ani baglangic gortiliir. Akcigerlerde
dinlemekle raller olabilir. Beraberinde spleno-
megali ve dokiintii de bildirilmistir. Akciger
grafisinde pulmoner infiltrasyonlar ve plevral
eftizyon saptanabilir. Karaciger fonksiyon testle-
rinde bozukluklar goriilebilir®2.

Chlamydia infeksiyonlarinin tanisinda
serolojik olarak akut ve nekahat donemi anti-
korlarinda 4 kat ve {lizeri artis veya daha az
glivenilir olarak tek bir yiiksek spesifik IgG
pozitifligi sik kullanilan yontemlerdir. Bu yon-
temlerin duyarhilik ve 6zgiilliikleri tartismalidir.
Spesifik IgM antikorlar1 2-3 hafta icinde IgG



antikorlar1 ise 6-8 haftada artis gosterir. Bu
durum akut infeksiyon tamisinda gecikmeye
neden olmaktadir®. Balgamda PCR analizi ve
kiiltiir en duyarh yontemler olarak bildirilmekle
birlikte zor uygulanabilen yéntemlerdir. Rutin
uygulamaya girebilecek giivenilir PCR testleri-
ne gereksinim vardir(%2%,

Chlamydia infeksiyonlarinin tedavisinde
makrolitler veya 8 yas iizeri cocuklarda tetrasik-
linler kullanilabilir.

Legionella pnomonisi

Legionella pneumophila ilk kez 1976 yilinda
bir lejyoner toplantisinda ortaya ¢ikan pnémoni
epidemisi sirasinda etken olarak saptanmigtir?.
Gram-negatif, aerobik, spor olusturmayan kap-
siilsiiz basillerdir. Etken esas olarak nehir, gol,
pmnar ve kaplica gibi su ortamlarinda bulunur.
Yenidogan yogun bakim {initelerindeki kiivoz
nemlendirici sistemlerinde de saptanmaktadir.
Bulasma kontamine suyun icilmesi veya aerosol
seklinde inhalasyonu ile olur. Hastaneye yatiri-
lan gocuklarm % 10'unda serolojik olarak gegi-
rilmis infeksiyon delilleri saptanmaktadir.
Nozokomiyal infeksiyon etkeni olarak da bildi-
rilmistir. Hastalik hafif bir solunum yolu infek-
siyonundan yasami tehdit eden pndmoniye
varan bir spektrum gosterebilir®.

Pnomoni tablosu ani baslayan ates, 6ksii-
ritk, karin agrisi, bas ve gogiis agrisi, miyalji,
istahsizlik, dispne ve solunum yetersizligi bul-
gulan ile seyreder. Ayrica subklinik hastalik,
Pontiac atesi denilen non-pnémonik hastalik ve
akciger dis1 inflamatuvar hastalik (siniizit, peri-
rektal apse gibi) goriilebilir. Akciger grafisinde
yamali tarzda alveolar infiltrasyon, plevral sivi
ve nadiren kavite saptanabilir. Tan1 bronkoalve-
olar lavaj sivisinda organizma varhiginin goste-
rilmesi ile konur. Kiiltiir igin 2-5 giin gerekmek-
tedir, ancak bu siire 14 giine uzayabilir.
Mikroorganizmanin lipopolisakkarid antijeni
idrarda saptanabilir. Hastaligin ciddiyetine bagh
olarak % 80’e varan duyarlilik bildirilmistir®.
Solunum sekresyonlarindan Legionella’nin direkt
saptanmasi veya niikleik asit amplifikasyon
yontemleri de kullanilabilir. Serolojik tani1 da
olasidir®.
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Viral pnomoniler

Ozellikle kisa kulugka siireleri ve yiiksek
bulasicilik oranlari nedeniyle viruslar toplumda
iyi tanimlanmis peryodlar halinde, solunum
infeksiyonlar1 sezonu da denilen soguk aylarda
(Ekim-Mart) epidemiler yaparlar. Epidemiler
arasindaki donemlerde RSV, parainfluenza 1 ve
2, influenza A ve B viruslari nadiren izole edil-
mektedir. 5 yas altindaki ¢ocuklarda en sik
neden RSV’dir. RSV 6zellikle bronsiolit tablosu-
nun hakim oldugu pediatrik pnémonilerin en
sik sorumlu ajanidir. Bu virus ile infeksiyon tiim
yas gruplarinda olmakla birlikte alt solunum
yolu tutulumu 6zellikle siit cocuklugunda daha
yaygimndir. Parainfluenza viruslari ufak siit
gocuklari ve cocuklarda RSV'nin ardindan gelen
pnoémoni etkenidir. Parainfluenza tip 3 daha sik
pnoémoniye neden olurken digerleri krup tablo-
sundan sorumludurlar®.

Influenza A ve B viruslar1 RSV ve parain-
fluenza kadar yaygin infeksiyon ajani degildir-
ler. Ancak salginlar sirasinda alt solunum yolu
hastaliklar1 nedeniyle hastaneye yatirilan ¢ocuk-
larda en sik rastlanan etken olmaktadirlar.
Ozellikle okul ¢ag1 cocuklari duyarhdir. Epidemi
déneminde yiiksek riskli siit cocuklarinda influ-
enza atak hizi 1000’'de 19'ya ulasmaktadir.
Kulucka siiresi 18-72 saattir. Influenza virusu
toplumdaki infektivitesini yiizeyinde bulunan
hemagliitininin antijenik yapisinda meydana
gelen degisikliklerle saglar. Non-immdiin kisiler
bu virusla karsilastiginda infeksiyon meydana
gelir ve epidemiler gelisir®”).

Adenovirus ¢ocuklarda solunum yolu
hastaliklarinin % 10’undan sorumlu olup hasta-
lik siklikla subkliniktir. Infeksiyonlar biiyiik
cocuklarda farenjit, trakeit, ufak stit ¢ocuklarin-
da ise bronsiolit seklindedir. Ozellikle trans-
plantasyon olgularinda fatal adenovirus pné-
monisi bildirilmistir. Kulugka stiresi 4-5 giindiir.
Rhinovirus'un 100’den fazla immdiin tipi olup
insanda yasam boyu infeksiyon meydana geti-
rebilirler. Oncelikle nazal mukozayi infekte eder
ve nadiren pnémoni yapar. Okul ¢ag1 ¢ocukla-
rinda yapilan bir ¢alismada astimli ¢ocuklarin
% 80’inde hisilti atagina rhinovirusun neden
oldugu saptanmistir®. Klinigimizde yapilan bir
¢alismada alt solunum yolu infeksiyonu tablosu
ile yatirilan 147 ¢ocuk hastanin % 36.7’sinde



viral etken saptanmigtir®™.

Viral pnomonilerde ajan baslangicta {iist
solunum yollarinin epitelini invaze eder ve daha
sonra alt solunum yollarina ve akciger dokusu-
na yayilir. Infekte epitel hiicreleri siliyalarimi
kaybeder, dokiiliir ve bronslar1 tikar. Boylece
geride miikiis stazi ve hiicresel artiklarin biriki-
mi meydana gelir. Infeksiyon terminal hava
yollarma ilerleyince alveolar hiicre hattmin
yapisal biitlinl{igii bozulur, siirfaktan ve hiyalen
membran yapimi azalir ve pulmoner édem geli-
sir. Doku hasar1 sonucu inflamatuvar yanit sub-
mukozal ve intersitisyel alanlarda monontikleer
hiicre infiltrasyonu seklindedir. Bunun sonu-
cunda hava yollarinda daralma ve gaz als veri-
sinde alveolokapiller blok gelisir. Kismi ekspira-
tuvar obstriiksiyon akciger grafilerinde goriilen
hiperinflasyona ve hava hapsine neden olur.
Komplet obstriiksiyon ise atelektazi ile sonugla-
nir. Ventilasyon-perfiizyon dengesinde bozulma
hipoksiyi agirlagtirir®,

Viral pnémoniler ates, rinore ve okstiriik
gibi iist solunum yolu infeksiyon bulgular ile
baslar. Letarji, emmeme veya istahsizlik, irrita-
bilite, tasipne, interkostal ve supraklavikiiler
¢ekilmeler, apne ve siyanoz olabilir. Dinlemekle
akcigerler normal olabildigi gibi yaygin yas ral-
ler, hugilt1 ve bronkospazm bulgular: duyulabilir.
Hepatosplenomegali tabloya eslik edebilir. Viral
pnomonilerde radyolojik olarak retikiiler veya
retikiilonodiiler lezyonlar saptanir. Nadiren
plevral efiizyon gelisebilir. Etkenin saptanmasi
i¢in bir¢ok solunum virusunun tayin edilebildi-
gi ticari kitler bulunmaktadir. Ayrica PCR yon-
temleri ve bazi viruslara yonelik kiiltiir yontem-
leri kullanilabilir. Etken virus saptanabilirse
spesifik antiviral ilaglar kullanilabilir. Ancak
viral pnémonilerde genel tedavi yaklasimi des-
tek tedavisi seklindedir®>1%.
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