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Akut solunum yolu infeksiyonlar: ¢ocukluk ¢aginda sik goriilen hastaliklardir. Cocuklar her yil ortalama alt: kez viral
bir solunum yolu infeksiyonu gecirirken, cogu zaman sorunsuz kendiliginden iyilesme gozlenmektedir. Ancak kiigiik cocuklar
ve altta yatan bir hastaligi olan ¢ocuklarda bazen solunum yolu infeksiyonlar: agwr klinik bulgularla seyredip artmis morbidi-

te ve mortaliteye neden olabilmektedir.

Anahtar sozciikler: ciddi, cocuk, solunum yolu infeksiyonlar:

SUMMARY

Severe Respiratory Tract Infections in Pediatric Cases

Acute respiratory tract infections are common infections of childhood. Children have viral respiratory tract infections
approximately six times per year, and these infections commonly recover spontaneously. But young children and chidren with
underlying diseases might sometimes have severe clinical findings during respiratory tract infections leading to higher mor-

bidity and mortality.
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BAKTERIYEL TRAKEIT
Epidemiyoloji

Bakteriyel trakeit ayn1 zamanda laringot-
rakeobronsit, psddomembranéz krup veya bak-
teriyel krup olarak adlandirilmaktadir®. Cok
yaygin goriilmemesine ragmen hayati tehdit
edebilen bir durumdur. En sik sonbahar ve kis
aylarinda 10 ay-75 ay arasi cocuklarda goriilmek-
tedir®. Bakteriyel trakeit siklikla viral solunum
yolu infeksiyonunu takiben ortaya ¢ikmaktadir.
Etiyolojide en sik Staphylococcus aureus, daha az
siklikta Moraxella catarrhalis, tiplendirilemeyen
Haemophilus influenzae ve anaerobik organizma-
lar sorumlu tutulmaktadir®®.

Klinik bulgular

Cocuklarda tipik olarak krupa benzer hav-
lar tarzda Okstirtik, stridor ve dustik dereceli ates
gibi {ist solunum yolu semptomlar: vardur. Yiiksek
ates ve toksisite ile birlikte solunum sikintist
hemen veya klinik kétiilesmeyi izleyerek birkag
glin sonra gelisir. Bakteriyel trakeitli ¢ocuklar
diiz yatabilir, tiikiirtiglinii yutabilir ve epiglotitte
goriilen disfaji cocuklarda goriilmez®.

Tan1

Tan1 ates, piiriilan havayolu sekresyonlar:
ve klasik epiglottit bulgularinin olmadig: bakte-
riyel iist solunum yolu hastaligi bulgular ile
konur. Radyografi gerekli degildir ancak grafide
psddomembranlar goriilebilir. Endotrakeal
entiibasyon sirasinda vokal kordlarin asagisin-
da piiriilan materyal goriilebilir®.

Tedavi

Antistafilokokal ajanlar1 iceren uygun
antimikrobial tedavi uygulanmalidir. Bakteriyel
trakeit gibi hayati tehdit eden infeksiyonlarda
onerilen giincel ampirik tedavi vankomisin ve
beta-laktamaza dayanikli beta-laktam ajanlardir
(6rn; nafsilin veya oksasilin). Oksijen tedavisi
sarttir. Tedavide ayrica entiibasyon ve trakeosto-
mi gerekebilirken, hastalarin % 50-60"mnda entti-
basyon ihtiyac1 olmaktadir®.

BRONSIOLIT
Epidemiyoloji

Bronsiolit infatlarda ates, 6kstiriik, burun
akintisi, eksipiratuvar “wheezing” ve respiratu-
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ar distrese yol acan en yaygin olarak goriilen alt
solunum yolu infeksiyonudur®. Hastalikta olu-
san 6dem, inflamasyon ve epitel hiicrelerinde
nekroz, mukus sekresyonunda artis bronkos-
pazma neden olmaktadir®. Bronsiolitin en sik
nedeni respiratuar sinsityal virus (RSV) olup
siklikla ge¢ sonbahar ve kis aylarinda epidemi-
lere yol agmaktadir. Diger viral nedenler ise;
rhinovirus, parainfluenza virus, insan metapne-
umovirus, influenza, adenovirus, coronavirus
ve insan bocavirustur®¥?. Mikoplazma, kla-
midya, ureaplasma ve pndmosistis tiirleri de
nadiren bronsiyolite yol acan etkenlerdir®?.

Klinik bulgular

Hastalarda siklikla burun akintisi, takipne,
“wheezing”, oksiiriik, hisilti, burun kanadz solu-
numu ve gogiiste cekilmeler goriilmektedir.
Ayrica beslenme glicltigii, huzursuzluk, kusma
eslik edebilmektedir. Fizik muayenede tasikardi,
dehidratasyon, siyanoz saptanabilmektedir.
Genelde hafif derecede ates vardir. Oskiiltasyonla
ekspiryumda uzama, ral ve ronkus duyulabilir.
Genelde hastalik 7-10 giin stirmektedir ancak
birka¢ haftadan bir aya kadar uzayabilmektedir.
Hastalar klinik bulgularmna gore hafif, orta ve agir
olarak ti¢ grupta smuflandirilabilir (Tablo 1)¢3%.

Tablo 1. Bronsiolit klinik siniflamast.

HAFIF  ORTA AGIR
Beslenme Tyi Istahsiz  Beslenememe
Apne Yok Yok Var
Siyanoz Yok + Var
Solunum sayis1/dk <50 50-70 >70
Nabiz sayisi/dk <140 140-160 >160
Retraksiyonlar Hafif Orta Agir
O, sat >%95 % 93-95 <% 92
Tani

Bronsiolit tanist ykii ve klinik bulgular ile
konmaktadir. Etyolojik tan1 amaciyla nazofarenge-
al sekresyondan viral seroloji ¢ahisilabilir. Akciger
grafisinde havalanma fazlalig1 goriilebilir, ancak
rutin olarak Onerilmemektedir. Atelektazi, yama
tarz1 infiltrasyonlar gibi komplikasyonlar1 goster-
mede yardimar olabilmektedir®.

Tedavi
Bronsiolitte tedavinin temelini hidrasyon
ve oksijenasyonu igeren destek tedavisi ve
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komplikasyonlar agisindan yakindan izlem
olusturmaktadir. Bronkodilatatér (rasemik epi-
nefrin, beta 2 agonist), kortikosteroid ve ribavi-
rini igeren tedavi rejimleri ile ilgili bircok calis-
ma yapilmis ancak faydali etkileri tam olarak
gosterilememistir@. Calismalarin ¢ogu bronko-
dilatator tedavinin denenmesini Onerirken,
tedaviye cevap alinamamas: durumunda ise,
tedaviye devam edilmemesini Onermektedir.
Bronkodilatatér amacl en sik salbutamol kulla-
nilmaktadir. Salbutamol 0.15 mg/kg/doz nebii-
lizator ile verilir, eger cevap yoksa tedaviye
devam edilmemelidir®.

Hastaneye Yatis Endikasyonlar1
Hastaligin klinik derecesi ne olursa olsun,
bazi hastalar hastaneye yatirilarak direkt goze-
tim altinda tedavileri verilmelidir. Bunlar;
1. Genel durum bozuklugu olan hastalar
2. Klinik derecesi agir olarak smiflandirilan
hastalar
3. 34 haftanin altinda gestasyonel yasla
dogup bir yasin altinda olan hastalar
4. Takvim yas1 ti¢ aydan kiigiik hastalar
5. Klinik olarak orta derecede bronsiolit
olup tedavi ile diizelmeyen hastalar
6. Oral beslenemeyen hastalar
7. Pulse oksimetri ile oksijen saturasyonu
% 92'nin altinda olan hastalar
8. Apne, kalp yetmezligi, siyanoz gibi ciddi
bulgularin eslik ettigi hastalar
9. Radyolojik olarak atelektazi saptanan
hastalar
10. Altta yatan konjenital kalp hastalig, kis-
tik fibrozis, immiin yetmezlik ve bronko-
pulmoner displazi olan hastalar

KRUP
Epidemiyoloji

Krup veya laringotrakeobronsit ¢ocuklar-
da infeksiy6z hava yolu tikanikhigmmin en sik
nedenidir®. En sik erken sonbahar ve kis ayla-
rinda 6- 36 ay arasindaki ¢ocuklarda goriilmek-
tedir. Etyolojide en sik neden parainfluenza tip 1
iken, bununla birlikte diger nedenler parainflu-
enza tip 2 ve 3, RSV, influenza, adenovirus, kiza-
mik, rhinovirus, enterovirus ve herpes simpleks
virus, human metapneumovirus ve Mycoplasma
pneumoniae’dir®.



Klinik Bulgular

Baslangicta hastalar 1-2 giin siiren nazal
konjesyon, burun akintist ve oksiiriik gibi prod-
romal déneme sahiptir. Ardindan havlar tarzda
Okstiriik ve inspiratuvar stridor goriilmektedir.
Nadiren tist hava yolu tikanikligina ilerlemesi
ile burun kanadi solunumu, suprasternal ve
interkostal retraksiyon, takipne, hipoksi ve
devaml stridor gelisebilmektedir. Ajitasyon ve
aglama semptom ve bulgulari artirabilmektedir.
Cocuklar siklikla oturmak veya ayakta durmay:
istemektedir. Semptomlar 1-2 giin pik yaparak,
en az bir hafta stirmektedir®.

Tan1

Krup klinik bir tanudir. Hastalarda ¢ogun-
lukla kan sayimi normal saptanmaktadir. Radyo-
grafi genellikle epiglottit, retrofarengeal apse,
konjenital anomali, yabanci cisim veya hemanji-
om gibi hastaliklar ile ayirici tanisini yapabil-
mek icin kullanilmaktadir. Krupun klasik rad-
yolojik bulgusu kalem ucu goriintiisiidiir.
Lateral boyun grafisinde hipofarengeal genisle-
me ve subglottik alanda daralma goriilebilmek-
tedir. Ancak bu bulgularin olmamas: krupu
dislamamaktadir. Ciinkii hastalarin yarisinda
radyografi normal olabilir®.

Tedavi

Krupta tedavinin ana hedefi, oncelikle
hava yolunun saglanmasidir. Geleneksel olarak
kullanilan soguk buhar tedavisi mukozal iritas-
yona bagh oksiiriigii azaltmaktadir. Ancak yapi-
lan calismalarda orta siddette krupta soguk
buhar tedavisinin klinik semptomlar: diizeltme-
de etkisi olmadig: gosterilmistir®. Yapilan calig-
malarda ciddi olgularda glikokortikoid kullani-
mimin semptomlarda diizelme sagladig:
gosterilmistir®?. Oral veya intramuskiiler dek-
sametazon kullanimi (0,6 mg/kg) karsilastirildi-
ginda, ilk 24 saatte veya tedavi sonrasi ilk bir
hafta i¢inde belirgin farklilik gézlenmemistir®®.
Nebulize rasemik epinefrin orta agir krupta kul-
lanilmakta ve entiibasyon ihtiyacini azaltmak-
tadir®). Ciddi krup vakalarinda helyum ve
oksijen karisimi (heliox) yararli olabilmektedir.
Nebulize epinefrin, kortikosteroid ve “heliox”
tedavisine yanit vermeyen olgularda endotrake-
al entiibasyon ve ventilasyon gerekebilmektedir.
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Eger entiibasyon gerekiyor ise, hastanin yasmna
uygun Onerilen tiipten daha kiigiik entiibasyon
tipti kullanilmalidir®?,

EPIGLOTTIT
Epidemiyoloji

Epiglottit veya supraglottit ciddi, hayati
tehdit edici epiglottit ve ¢evre yapilarin infeksi-
yonudur. En sik kis aylarinda gériiliirken, tiim
yil boyunca goriilebilecegi unutulmamalidir.
Pik insidans 2-8 yas arasindadir. Eskiden etyolo-
jide en sik suglanan ajan H.influenzae tip b iken
rutin agilama ile en sik etkenler A grubu beta
hemolitik streptekok, Streptococcus pneumoniae
ve S.aureus olarak degismistir(®.

Klinik Bulgular

Epiglottit yiiksek ates, bogaz agrisi, hava
yolu obstriiksiyonu, irritabilite, anksiyete ve
toksik goriintim ile giden akut hizh seyirli bir
tablodur. Hastalar tripod pozisyonunda otur-
may1 tercih ederler. Supraglottik 6demin ilerle-
mesi ile tiikiiriiklerini yutamaz ve agizdan salya
akmasi goriiliir. Ates 40°C derecenin tizerinde-
dir ve hastalarda tasikardi goriiltir. Stridor ve
siyanoz hava yolu obstriiksiyonuna bagh
olusur®. Blackstock ve ark. 4D bulgusunu
(“drooling” (ag1zdan salya akmasi), disfoni, dis-
faji, dispne) tanimlamiglardir®.

Tan1

Tani, laringoskopik muayenede biiyiik,
“cilek kirmizis1” renkte, sismis epiglottun goriil-
mesi ile konur. Kan alim1 ve oral kavitenin dil
basacag1 ile muayenesi hastanin klinik durumu-
nu kotiilestirebilecegi icin, hava yolu giivenligi
saglanana kadar ertelenmelidir. Lateral boyun
grafisinde bagparmak isareti goriilebilir ancak
radyolojik inceleme icin tedavi ertelenmemeli-
dir. Hastalarm % 20’sinde bagparmak isaretinin
goriilmeyebilecegi unutulmamalidir®.

Tedavi

Hastada anksiyete yaratacak her tiirli
girisimden (orofarenks muayenesi dahil) kagi-
nilmalidir. Hasta en konforlu pozisyona alinma-
lidir. Kesin tani laringoskopla direk bakiyla
konur. Bu muayene ameliyathane kosullarinda
yapimalidir. Epiglot, aritenoid kikirdaklar, arie-



piglotik katlantilarin 6demli ve kizarik oldugu
goriiliir. Solunum yolunda tikaniklik riski oro-
farengeal entiibasyon gerektirir ve genelde
yasa uygun olandan bir numara kiigiik tiiple
havayolu agiklig1 saglanir. Hava yolu agiklig:
garanti edildikten sonra hizla hastaya uygun
antibiyotik tedavisi baglanmalidir. Ikinci veya
tiglincti kusak sefalosporinler (seftriakson 100
mg/kg/g iv, sefotaksim 200 mg/kg/g iv) secil-
melidir. Hastalar yogun bakim kosullarinda
izlenmelidir. Steroid rutin olarak Onerilme-
mektedir®®.

Komplikasyon

Bakteriyemi geliserek hastalik ilerleyebilir.
Ozellikle H.influenzae agist olmayan popiilas-
yonda menenyjit, septik sok, seliilit, septik artrit
gelisebilir. Ayrica havayolu iligkili komplikas-
yonlar acgisindan da dikkatli olunmalidir.
Hastalarda pulmoner 6dem, pnémoni, solunum
arresti gelisebilir.

PERTUSSIS
Epidemiyoloji

Bogmaca hastaliginin etkeni, ilk defa
1906’da izole edilen Bordatella pertussis’tir.
Hastalikla ilgili a1 bulunmadan énce mortalite-
si yliksekken, asidan sonra bu durum degismis-
tir. Tan1 alan hastalarin ¢ogu doért yas altindadir.
Ayrica pertussis benzeri tabloyu Bordatella para-
pertussis, adenovirus ve klamidya gibi mikroor-
ganizmalar da yapabilir®.

Klinik bulgular
Pertussis tablosunun ti¢ donemi vardir.

1. Kataral dénem: Ilk dénemdir. Hafif &ksii-
ritk, konjonktivit ve burun akintisi ile
karakterizedir. 1-2 hafta siirer.

2. Paroksismal dénem: Oksiiriik kotiilesme-
ye baslar. Spazmodik 6ksiiriik ve takiben
ani bir i¢ ¢ekmeyle karakterizedir. Siit
¢ocuklarinda kesik kesik, sert ve kuvvetli
bir okstiriik mevcuttur ve genelde ani bir
i¢ cekmeyle karekterize ses olmaz. Kusma,
konjonktival hemoraji ve fasyal petesi
eslik edebilir.

3. Konvelesan donem: Haftalarca siiren kro-
nik Okstirtikle iligkilidir.
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Tan1

Bogmaca i¢in nazofarengeal aspirattan
kiiltiir yada polimeraz zincir reaksiyonu (PZR)
calisilarak kesin taniya gidilir. Tam kan sayimin-
da 20,000-30,000/mm® e ulasan lenfositik 16kosi-
toz goriilebilirken®), alt1 aydan kiigtik ¢ocuklar-
da genelde goriilmez. Akciger grafisi genelde
normaldir, nadiren kaba infiltrasyon goriile-
bilir(®.

Tedavi

Paroksismal doénem basladiktan sonra
tedavi basarisi diiger. Dissemine hastaligin
onlenmesi amaciyla tedavi ilk 3-4 hafta icinde
baslanmis olmalidir. Tedavide; makrolidler (azit-
romisin, eritromisin, klaritromisn) ilk secenektir.
Trimetoprim-siilfametoksazol, makrolid alerjisi
olan olgularda tercih edilebilir. Eritromisin bir
ay alt1 cocuklarda pilor stenozuyla iligkili bulun-
mugtur. Hastalar solunum yolu izolasyonuna
alinmahdir. Tiim yakin temas: olanlara yas ve
as1 durumundan bagimsiz olarak proflaksi
baslanmalidir®?.

Komplikasyonlar

Major komplikasyonlar: pnémoni (% 20),
ensefalopati ve nébet (% 1), biiylime geriligi ve
oliim (% 0.3) seklindedir. Oliimden sorumlu en
onemli komplikasyon pnomonidir®. Ciddi
Okstiriik ve intratorasik basing artisiyla iligkili
diger komplikasyonlar intrakraniyal kanama,
diafram riiptiirii ve pndmotoraks’dir®.

RETROFARENGEAL APSE
Epidemiyoloji

Retrofarengeal apse, derin boyun bosluk-
larinin infeksiyonudur ve g¢ocuklarda gortilen,
yasami tehdit eden infeksiyonlardan biridir.
Hastalik 3-4 yas alt1 cocuklarda daha sik goriiliir
ve erkek cocuklarda kizlardan daha sik goriil-
mektedir™. Retrofarengeal bosluk servikal ver-
tebra 6n sinir1 ile 6zofagus arka duvari arasinda-
ki potansiyel bogluktur. Ust solunum yolu infek-
siyonlar1 (yakin zamanda gecirilmis kulak,
burun ya da bogaz infeksiyonu) ve travma etyo-
lojide en 6nemli risk faktorleridir®). Etken mik-
roorganizmalar, grup A streptokoklar, anaerop-
lar ve S.aureus’tur?.



Klinik Bulgular

Klinik epiglottit, peritonsiller apse gibi
hastaliklarla benzerlik gosterir. Ates, yutma zor-
lugu, boyun agris1 beklenen bagvuru semptom-
laridir. Hastalar stridor, trismus ve solunum
sikintisiyla da basvurabilirler. Muayenede ense
sertligi nedeniyle hastalarda yanlhshkla menen-
jit tanus1 diistiniilebilmektedir. Bu durumda ay1-
rict taniya dikkatli anamnez, sorgulama ve
uygun tetkiklerle gitmek miimkiin olmakta-
dar™.

Tan1

Yan boyun grafisinde prevertebral (retro-
farengeal) alanda yumusak doku artimi taniya
yardimcidir. Klinik olarak stabil hastalarda
boyun bilgisayarli tomografisi ile apse, retrofa-
rengeal seliilit ayrimi daha net yapilabilir. Tam
kan sayiminda 16kositoz goriilebilir ama normal
16kosit sayis1 taniy1 ekarte ettirmez®.

Tedavi

Hastalarda apse varsa drenajdan belirgin
fayda goriirken, drenaj hasta konforunu arttirir
ve hastanede kalis siiresini kisaltir. Tedavide
tercih edilen ilaglar 3. kusak sefalosporinler
ampisilin-sulbaktam veya klindamisin kombi-
nasyonu olabilir. Bu yolla aneroplar ic¢in de
uygun tedavi spektrumu saglanr.

Komplikasyon

Bilinen baslica komplikasyonlar; havayolu
basisi, asfiksi ve aspirasyon pndmonisi ile sonla-
nabilen apse riiptiirii, infeksiyonun karotis kili-
fina ulasmasi, vertebral osteomyelit, ve medias-
tinittir.

PNOMONI
Epidemiyoloji

Pnémoni infeksiy6z ve infeksiydz olma-
yan ajanlar tarafindan olusturulan akciger doku-
sunun inflamasyonudur. Pnémoni tiim diinya-
da ¢ocuklari etkileyen yaygin ve ciddi bir infek-
siyon hastaligidir. Diinyada yilda iki milyondan
fazla kisi pnomoniden 6lmektedir. Gelismekte
olan {ilkelerde pnomoni, gelismis {ilkelerden
daha yaygindir ve daha o&liimciil seyreder.
Pnomoni tanimlamasi olarak, bazilar1 sadece
akciger grafisinde infiltrasyon varligini, bazilar
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sadece solunum yolu belirti ve bulgularin
gerekli goriirken Diinya Saghk Orgiitii (DSO)
pndmoniyi solunum hizinin dlgiilmesi ve klinik
bulgularin gozlenmesine gore tanimlar®?.
Pnoémoninin etkenleri yasa gore farklilik goster-
mektedir (Tablo 2).

Tablo 2. Cocukluk ¢agr toplum kokenli pnomonilerinde yas grup-
larina gore etkenler.

Dogum-3 hafta Grup B streptokoklar, Gram negatif bakteri-
ler (E.coli, K.pneumoniae) L.monocytoge-
nes, S.aureus, CMV, HSV

3 hafta- 3 ay S.pneumoniae, H.influenzae, C.trachomatis,

Bordetella pertusis, Moraxella catarrhalis, S.

aureus, Respirartuvar Viruslar (RSV, influ-

enza virus, parainfluenza virus, adenovirus)

4 ay-5 Respirartuvar Viruslar, S.pneumoniae,

H.influenzae, C.pneumoniae, M.pneumo-

nia, S. aureus, S.pyogenes, M.tuberculosis

5-9 yas S.pneumoniae, M.pneumoniae, C.pneumo-

niae, Respiratuvar viruslar, M.tuberculosis

>10 yas M.pneumoniae, C.pneumoniae, S.pneumo-
niae, Respiratuvar viruslar, M.tuberculosis

Birgok c¢evre faktorii, sosyoekonomik
durum ve saglik sistemi gelismekte olan tilkeler-
de solunum yolu infeksiyonlarinin insidans: ve
ciddiyetinde énemli faktorlerdir. Ozellikle kotii
yasam kosullari, genis aile infeksiyonun gecisini
kolaylastirmaktadir. Malnutrisyon immiiniteyi
bozarak, solunum kaslarinin giictinii azaltarak,
savunma mekanizmalarini1 bozarak ve infeksi-
yonun iyilesmesini geciktirerek énem kazanur.
Ayrica iki ayin altinda olmak, annenin yas1 ve
egitim durumu, anne siitii yerine mama ile bes-
lenme, bebegin intrauterin sigaraya maruz kal-
mast, diistik dogum agirhigi, cevre kirliligi, vita-
min A eksikligi, ¢inko eksikligi, D vitamini
eksikligi pnémoni gelisimini ve iyilesmesini
etkileyen faktorlerdir. Gelismis olan tilkelerde
diizenli as1 programlar kizamik ve bogmacay:
dramatik olarak azaltmistir.

Alt solunum yolu infeksiyonlar gelisimini
etkileyen konaga 0zgli faktorler mevcuttur.
Genel olarak pndmoni normal pulmoner savun-
ma mekanizmalarinin bozuldugu zaman gelisir.
Trakeostomi gibi iist solunum yolunun devre
dis1 birakildig1 durumlarda hastalarda pnémoni
gelisimi daha siktir. Trakeostomi tiiptiniin ken-
diside mukosilier bariyeri bozarak infeksiyon



riskini artirir. Gastrodzofagial reflti, yutma dis-
fonksiyonu olan ¢ocuklarda tekrarlayan aspiras-
yonlar havayollarinin mukosilier temizlenmesini
bozar. Kistik fibrozis, primer silier diskinezi, kas
iskelet sistemi hastalig1 olan ¢ocuklarda da muko-
silier temizlik bozulur. Cocugun humoral ve hiic-
resel savunma sistemindeki yetersizlikleride infek-
siyonlara yol agabilir. Pnémoni etkeni organizma-
lar solunum yolu ile viicuda girer, solunum yolla-
rinda ¢ogalir ve inflamatuvar yaruti uyararak not-
rofillerin o bolgeye gelmesine neden olur®.

Klinik bulgular

Hastalarin en sik basvuru sikayeti oksii-
riiktiir. Tabloya hizli nefes alip verme, ates, hal-
sizlik ve istahsizlik eslik edebilir. Solunum sikin-
tist ve burun kanadi solunumu agir olgularda
goriilebilir. Hastalar bazen gogiis agrist veya
karin agrisi tarifleyebilir. Viral pndmoni ve bak-
teriyel pndmonilerde, pnémoniden birkag¢ giin
once burun akintis1 ve kuru oksiiriik, hafif ates
ve bas agris1 olabilir. Viral infeksiyonlarda ateg
genellikle olurken, bakteriyel pnémoniden
genellikle diistiktiir.

Cocukta Okstiriik ve ates sikayeti ile bera-
ber fizik muayenede takipne, interkostal, sub-
kostal ve suprasternal ¢ekilmeler, raller, ronkus-
lar ve solunum seslerinin azalmasi pnomoniyi
distindtirmektedir. Iki ay altinda 60/dakika,
2-12 ay arasinda 50/dakika, 1-5 yas arasinda
40/dakika ve bes yas tizerinde 30/dakika tize-
rindeki solunum sayisii DSO takipne olarak
kabul etmektedir. Agir pndmonilerde burun
kanadi solunumu, siyanoz ve biling degisikligi
goriilebilir. Benzer sekilde agir pnémonilerde
kalp yetmezligi bulgular gelistigine tasikardi
gozlenebildigi gibi hepatomegali de fizik mua-
yenede saptanabilir. Hisilt1 gézlendiginde viral
veya atipik pnomoniler akla gelir®.

Tanm

Tanida ilk bagvurulacak tetkiklerden biri
on- arka akciger grafisidir. Radyolojik olarak
alveolar infiltrasyon bakteriyel pndmonide,
interstisiyel infiltrasyon ise viral pndémonide
genellikle yaygin olarak goriiliir. Lober infiltras-
yon bakteriyel pndmoniyi gosterir. Yuvarlak
lezyonlar pnémokokal pnémoninin erken evre-
lerinde gortiltir. Ampiyem veya pnomotosel
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kuvvetle bakteriyel (Stafilokok veya streptokok
gibi) pndmoniyi disiindiiriir. M.pneumoniae
bilateral diffiiz infiltrasyonla karekterizedir.

Mikrobiyolojik laboratuvar testleri olma-
yan beyaz kiire saymmi, C-reaktif protein ve
notrofil sayimi, bakteriyel pnomonileri nonbak-
teriel pnodmonilerden ayirt etmede kullanilabilir.
Onbes binin {izerinde beyaz kiire sayimui (15,000-
40,000/mm?) ve sola kayma (% 10 band olusu-
mu), ayrica sedimentasyon yiiksekligi, C-reaktif
protein ytiiksekligi bakteriyel pnémoniyi diisiin-
diirtir. Viral pndmonide ise beyaz kiire sayimi
normal veya yiikselmis olabilir fakat 20,000/
mm?’i asmaz ve lenfosit hakimiyeti mevcuttur®.

Balgam cikartabilen gocuklarda balgamm
Gram boyanmast ve kiiltiirii tedaviden 6nce yapil-
mahdir. Balgamda her kiiciik biiyiitmede 25'den
fazla 16kosit ve 25'den az epitelyum hiicresi Gram
boyama ve kiiltiir i¢in degerlidir. Kan kiiltiirti ile
bakteriyel patojen % 5-15 arasinda tespit edilir.

Viral pndmoni diigiiniilen hastalarda
virus izolasyonu veya viral antijenin nazal
aspirattan ve bronkopulmoner sividan gosteril-
mesi tanida kullanilabilir. Virusun doku kiiltii-
riinde tiremesi i¢in 5-10 giin gereklidir. Serolojik
olarak, spesifik viral antijenlere kars1 antikorlar
serumdan tesbit edilir. M.pneumoniae infeksi-
yonlarinda kanda soguk aglutininler % 50’den
fazla hastada 1/128 titrenin tistiinde bulunur.
IgM tipi antikorlar semptomlarin olusmasiyla
olusmaya baslar. Polimeraz zincir reaksiyonu
ile solunum yolu sekresyonlari, akciger aspi-
rasyon Ornegi ve kan orneklerinden virus,
M.pneumoniae, C.pneumoniae ve diger bakteriler
tespit edilebilir®.

Tedavi

Tedavideikiénemli konu vardir. Bunlardan
birincisi hastalarin ayaktan veya yatirilarak
tedavi edilmesi, ikincisi ise antibiyotigin basla-
nip baslanmayacagidir (viral/bakteriyel ayiri-
mi). Bu nedenle pnémonilerin klinik olarak DSO
agirlik derecelerine gore siniflamasi 6nem kaza-
nir (Tablo 3). Hastalik siddetine gore, hafif seyir-
li pndémonilerde tedavi birinci basamak saglik
kurumlarinda yapilabilirken, agir ve ¢ok agir
pnémonilerin ikinci ve tiglincii basamak saglik
kurumlarinda ve hastane kosullarinda tedavisi
gerekir.



Tablo 3. Pnomonilerin klinik olarak agirlik derecesine gire simif-
landirilmas.

Pnémoni Agir Pndmoni Cok Agir Pnémoni

Takipne var Takipne var Takipne ve apne var

Retraksiyon var Retraksiyon var

Inleme olabilir Siyanoz var

Uykuya egilim olabilir Uykuya egilim belirgin

Dehidrarasyon olabilir Dehidrarasyon var
Inleme var
Beslenemez

Sok belirtileri var

Iki ayin distiinde olan ¢ocuklar, pngmoni-
si hafif siddette olan, agizdan beslenebilen,
Sa0,> 92 olan, altta yatan hastali§1 olmayan ve
ailenin evde bakim uygulayabilecegi ¢ocuklar
evde tedavi edilir. DSO’nun siniflandirilmasina
gore agir ve ¢ok agir pnomonisi olan hastalar;
takipnesinin yaninda siyanoz, beslenememe,
dalginlik, inleme, apne bulgular: olan hastalar
yatirilarak tedavi edilmelidir. Tki ayin altindaki
cocuklar, altta yatan hastalig1 olan ¢ocuklar ve
birinci basamakta akciger grafisi ¢ekilen ve
grafisinde birden fazla lob tutulumu, atelekta-
zi, plevral efiizyon, apse gibi komplike bulgu-
lar1 olan ya da radyolojik bulgularda hizl iler-
leme gozlenen hastalar, son bir yil icinde pné-
moni tanist alan ¢ocuklar, sosyal indikasyonlar
ve uygulanan tedaviye iki giin i¢inde yanit ver-
meyip, klinigi ilerleyen hastalar hastanede
izlenmelidir®?.

Klinik bulgular1 hafif olan ve ayaktan
izlenen ¢ocuklarda amoksisilin tercih edilebilir.
Ancak penisilin direncli pnémokok oranlariin
yliksek oldugu toplumlarda yiiksek doz amok-
sisilin tercih edilmelidir (80-90 mg/kg/24 saat).
Tedavi alternatifleri sefuroksim aksetil veya
amoksisilin/klavulanik asittir. Okul ¢aginda
olan ve M.pneumoniae’dan siiphelenilen ¢ocuk-
larda makrolid grubu antibiyotik olan azitro-
misin kullanilabilir. Hastaneye yatirilan bakte-
riyel pnémonili ¢ocuklarda ise klinik duruma
gore antibiyotik se¢imi yapilmalidir. Ampirik
tedavide parenteral sefuroksim segilebilir.
Ancak bulgular stafilokok pnémonisini goste-
riyorsa (pnomatosel, ampiyem) baslangi¢ teda-
vide vankomisin veya klindamisin olmali-
dur®.
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