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Atipik Pnémoni

Gocuklarda atipik pndmoninin en sik
rastlanan etkenleri Mycoplasma pneumoniae
ve Chlamydia pneumoniae'dir. Tiim toplum
kokenli pnémoniler arasinda % 40'a varan
oranlarda bildirilmektedir. Atipik pnémoniye
neden olan diger mikroorganizmalar
Chlamydia psittaci, Coxiella burnetti ve
Legionella tiirleridir.

Mycoplasma pneumoniae

M. pneumoniae hticre duvar olmayan
kiclik bir bakteridir. Yagamin ilk yillarinda
seyrek enfeksiyon etkeni olmasinin nedeni
anneden gecen immdinite ya da respiratuvar
reseptorlerinin yeterli gelisimi saglayamamasi
olabilir. Okul ¢ag cocuklarinda, adélesanda,
geng eriskinlerde daha siktir. Ates, halsizlik,
bogaz agnisi, bas agrisi ile baslayan hafif
farenjit tablosu birkag¢ giin icinde
trakeobronsite ilerler. Trakeobronsit hastaligin
son evresi olabilir, ancak daha az oranda
pnémoniye ilerleyebilir. Pnémoninin gelismesi
hastaligin baslangicindan itibaren 6-10 giin
alir. Konvelesan dénem birkag hafta siirebilen
postenfeksiy6z bronsit ile belirgindir. M.
pneumoniae akut asthmatik ataklardan
sorumlu olabilir. Seyrek olarak bilateral biill6z
miringitise yol acabilir. Radyolojik olarak en sik
bilateral multifokal ya da diffiiz hastalik ve
retikiiler infiltrasyonla belirlenir, ancak bu
bulgu spesifik degildir. Unifokal, segmental
infiltrasyon da olabilir. Major konsolidasyon ve
plevral eflizyon seyrektir. Hastalarin % 10'dan
azinda, kismen otoantikorlarin sorumlu oldugu
distindlen sounum sistemi disi belirtiler
bulunabilir. Bunlar dermatolojik (makdler
eritem, Stevens-Johnson sendromu, Urtiker,
vezikiller), norolojik (kranial néropati,
meningoensefalit, transvers myelit, serebral
infarkt, Guillain-Barre sendromu), artropatik
(akut artrit), hematolojik (immin hemolitik
anemi), kardiyak (perikardit, myokardit)
belirtilerdir. M. pneumoniae enfeksiyonlarinin
tanisi esas olarak serolojik testlere dayanur.
Soguk agglitinin 12 yas altinda sensitif ve
spesifik degildir, adolesanda yaklasik % 50
pozitiftir (>1/64). Akut ve konvelesan
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serumda kompleman fiksasyon (CF) serolojisi
ile ancak retrospektif tani saglanir. Tek serum
orneginde IgM serolojisi akut hastalik tanisinin
konulmasini saglar, ancak saptanabilmesi icin
6-10 glin total hastalik siiresi gegmesi
gereklidir. M. pneumoniae enfeksiyonlarinin
tedavisinde erythromycin, clarithromycin,
azithromycin, doxycycline ve tetracyclin (10
yasin Uzerinde) kullanilabilir.

Chlamydia pneumoniae (TWAR susu)
C. pneomoniae zorunlu intraselliler
organizmalardir. Damlacik yoluyla bulasir.
Mevsimsel farkllik gdstermez. Kulugka stiresi
ortalama 21 glindir. Bazi bolgelerde tiim
toplum kékenli pnémoniler icinde % 6-19
oraninda etken oldugu gosterilmistir.
Pediyatrik poptlasyonda en ylksek insidans
adolesan yas grubundadir. Belirgin bir klinigi
yoktur. En stk pndmoni ve bronsite neden olur.
Bunlara farenijit, sinlizit ve otit eslik edebilir.
Genellikle ates, bogaz agrisi ve ses kisikhgi ile
baslar. Bu bulgular dizeldikten sonra pnémoni
ve bronsit gelisir. Oksiiriik uzun siirebilir ve
bogmaca benzeri dkslirlige neden olabilir.
Bronsial astmali hastalarda akut ataklara yol
agabilir. Sarkoidoz ve eritema nodosumla
birlikteligi gosterilmistir. Doku kiltiriinde
uretilmesi zordur ve tani genellikle serolojik
testler ile konulur. En sensitif ve spesifik test
IgM ve IgG sinifi antikorlari belirleyen
mikroimmiinofloresan (MIF) testidir. IgM
antikorlar enfeksiyonun baslangicindan (g
hafta sonra, IgG antikorlar 6-8 hafta sonra
ortaya cikar. Akut enfeksiyon tanisi igin
IgM>1/16, 18G>1/512 olmasi gereklidir.
Tedavisi M. pneumoniae enfeksiyonlarinin
tedavisi ile aynidir.

Bebeklerde Afebril Pnémoni

En erken iki haftalik bebeklerde olmak
Uzere yasamin ilk dort ayinda goériilen afebril
pnémoni etkenleri anneden bebege vertikal
yolla gecerek perinatal ddnemde alinan
Chlamydia trachomatis, Ureaplasma
urealyticum ve sitomegalovirtisdir. Bu klinik
tablo gecici 6ksuriik baslamasi, ates olmamasi
ve sistemik belirtilerin azlhgi ile belirgindir,
bebek cok hasta gériinmez. Oksiiriik
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paroksismal olabilir, apne ndbetleri gelisebilir,
wheezing enderdir. Oksiirigiin paroksismal
niteliginden dolay! bogmaca ile karnsabilir.
Ayiricl tanida ayrica B. parapertussis, RSV, PIV,
Adenovirlis, Pneumocystitis carinii
enfeksiyonlari dustintilmelidir. Chlamydia
trachomatis enfeksiyonlu hastalarin % 50'sinde
(6ykude ya da aktif) konjonktivit bulunur.

Sitomegaloviriis enfeksiyonunda biiylime
geriligi, hepatosplenomegali, lenfadenopati
bulunabilir. Her ¢ enfeksiyonda da ortak
olarak ytiksek total IgG ve IgM dizeyleri ve
hafif eozinofili saptanabilir. Radyolojik olarak
havalanma fazlaligi, bronsial duvar
kalinlasmasi interstitiel infiltrasyonlar, ender
olarak retikiilonoduler ya da miliyer patern
gorildr. Chlamydia trachomatis
enfeksiyonunun tanisinda nazofaringeal
aspiratin doku kiiltiirinde mikroorganizmanin
uretilmesi, IFA, EIA ile antijeninin gosterilmesi,
PZR gibi molekdler tani yontemleri, MIF ya da
EIA ile antikor 6lcimii kullanilir. Konjonktivit
varsa konjonktival striinti ile alinan érnegin
Giemsa boyamasi ile epitelyal hiicreler icinde
inkllizyon cisimciginin gosterilmesi tanisaldir.
Ureaplasma urealyticum enfeksiyonunun
tanisinda nazofaringeal aspiratin doku
kaltirinde dretilmesi, PZR ya da EIA ile IgG
titresinde artis ya da IgM 6lctimi kullanilir.
Sitomegaloviriis enfeksiyonlarinin tanisinda
fibroblast hiicre kiltirlerine idrar, respiratuvar
ornekler ya da buffy-coat'un ekilmesi,
antijenemi testi, shell-vial kiiltir teknigi, PZR
ve serolojik testler kullanilir. 1gG titre artigi ya
da IgM 6l¢ciimi yapilir. Chlamyadia
trachomatis ve U. urealyticum
enfeksiyonlarinin tedavisinde erythromycin ya
da sulfisoxazole 14 giin sureyle kullanilir. 2-10
giinde (ortalama 5.6 gilinde) klinik iyilesme
beklenir. Sitomegaloviriisiin BAL sivisinda izole
edildigi hasta bebekte gancyclovir ya da
foscarnet tedavisi ile birlikte intraveno6z
immunoglobulin tedavisi kullanilir.

Miliyer ve Retikiilonodiiler Pnémoni

Akcigerin interstisiyumu perivaskdler
interstisiyum (kan damarlari, sinirler,
lenfatikler) ve alveollerin duvarlarinin yer
aldigi parankimal (asiner) interstisiyumdan
olusur. Miliyer ve retiklilonodiler pnémoniler
diffliz interstisiyel pndmoni spektrumunu
olusturur. interstisiyel hastaliin radyolojik
paternleri; retikiiler (hem parankimal hem
perivaskiler kompartmanlarda kalinlasmaya
baghdir. ince -buzlu cam gorinlimu-, orta,

kaba retikller gériiniim olabilir), noddler
(nodiiler opasiteler, sferikal interstisiyel
depolanmalara baglidir), retikiilonodiiler
(interstisiyel alanda noddiler depolanma ve
lineer kalinlasma), lineer (bronkoarteryel
dallanmalarin ya da interlobiiler septalarin
icinde ya da etrafinda ya da (i¢ alanda birden
enflamasyon, 6dem ya da kalinlasma) olabilir.
(Milier pnémoni etkenleri Tablo 1.)

Tablo 1. Milier pnémoni etkenleri.

Miliyer Pnomoniler

Mycobacterium tuberculosis

Histoplasma capsulatum, Blastmyces dermatitidis,
Coccidiomycesimmitis, Paracoccidioides brasilensis
Chlamydia psittaci

Legionella pneumophlia (immunosupresif hastada)
Listeria monocytogenes (Yenidogan ve
immUinosupresif hastada)

Nocardia asteriodes (Yenidogan ve
immdanosupresif hastada)

Grup B streptokoklar (Yenidoganda )

S. aureus (baslangictaki mikroapseler)

Salmonella tarleri

Akut Komplikasyonlu Pnémoni

Pnémoninin Komplikasyonlari

1. Plevral Efiizyon ve Ampiyem: Plevral
eflizyon visseral ve paryetal plevra arasinda
herhangi bir 6zellikte (transtida/eksiida) sivi
olmasidir. Eger, plevral protein/serum
protein>0.5 ve plevral LDH/serum LDH>0.6
ise eksuda, plevral protein/serum protein<0.5
ve plevral LDH/serum LDH<0.6 ise
transtidadir.

Enfeksiydz eksudalar parapnémonik
eflizyon ya da ampiyem niteligindedir.
Eflizyon ve ampiyem arasinda ayrim yapmada
kullanilan en yararli testler; plevra sivisinin pH,
glikoz ve LDH élcimidir. Eflizyonda plevral
pH 7.3, glikoz>60 mg/dl, LDH<1000 IU/ ml;
ampiyemde pH<7.1, glikoz<40 mg/dl,
LDH>1000 IU/ml"dir. Plevral pH, LDH ve
glikoz olctimiintin glivenilirligi dogru érnek
alinmasina baghdir. Plevral sivi heparinize
enjektdre ve hava kaciriimadan alinmalidir,
testler hemen yapilmalidir, 0°C'de ve iki
saatten az olmak kosuluyla saklanabilir. Eger
oda isisinda bekletilirse pH diser ve hava
kacirilirsa pH yikselir. Tanisal torasentezle
alinan plevral sivinin Gram boyamasi ve
kaltard mutlaka yapilir ve spesifik
mikrobiyolojik calismalar icin de 6rnek ayrilir.
Plevral sividaki I6kosit sayisi eflizyonu
ampiyemden ayiramasa da hakim olan hiicre
tipi tanida yararl olabilir.
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Plevral ampiyem en sik olarak bakteriyel
pnoémoni komplikasyonu olarak ortaya cikar,
ancak 6zofageal riiptlr, mediastinal ya da
subdiafragmatik apseler, neoplazmalar, travma
ve torasik cerrahi ile de iligkili olabilir.
Staphylococcus aureus pediyatrik ampiyem
olgularinin ¢cogundan sorumludur.
Parapnémonik eflizyon ya da ampiyemden
sorumlu diger ajanlar S. pneumoniae, H.
influenzae, S. pyogenes, Enterobacteriacae,
anaeroblar, M. pneumoniae, C. pneumoniae,
Legionella, Histoplasma, Coccidioides,
Aspergillus, Entamoeba, Nocardia,
Mycobacterium tuberculosis, Paragonimus,
Adenovirlis, hepatit A viriis, EBV, CMV,
influenza viris, herpes simplex viriis (HSV)
olarak bildirilmistir. Subplevral alanda
organizmalarin replikasyonu kapiller
permeabilite artisi ve pulmoner interstisiyel
sivinin ekstravazasyonu ile sonuglanan bir
enflamatuvar yaniti uyanir. Sivi yapimi paryetal
plevradaki lenfatiklerin resorbtif kapasitesini
asinca plevral eflizyon ortaya cikar.

Ampiyemin gelismesinde iki faz vardir.
Plevral sivinin bakteriyel kontaminasyonuna
yanit olarak nétrofillerin gogu ile plevral
ampiyemin erken eksutdatif ve sonra
fibrinoptrilan fazi. Visseral ve paryetal
plevradan ekslida icine fibroblastlarin goci ile
plevral ampiyemin ge¢ organizasyon fazi
gelisir. Klinik bulgular ates, 6ksuruk, takipne,
ploretik gdgls agrisi, perkiisyonda tutulan
bélgede matite alinmasi ve oskiltasyonda
solunum seslerinin azalmasini kapsar. Akciger
grafisinde plevral acilarda kapalilik, hava-sivi
seviyesi ya da subpulmonik dansite, plevral
eflizyonu distindardr. Lateral dekubitus
grafide sivida yer degistirme ve tabakalasma
serbest eflizyonu, lokiile koleksiyonlar,
pulmoner konsolidasyon ya da plevral
kalinlasmadan ayirmaya yarar. Ultrasonografi
ve tomografi sivi dansitesini belirlemede,
septasyonlar ve lokiilasyonlarin
saptanmasinda daha duyarlidir, ayrica drenaj
katateri yerlestirilmesine rehberlik icin
kullanilirlar.

Parapndmonik eflizyonun tedavisi
pndémoni tedavisi ile aynidir. Plevral
ampiyemin tedavisi klinik evreye baglidir ve
uygun antibiyotik tedavisi, tam plevral drenaj
ile akcigerin reekspansiyonu amaclanir.
Ampirik tedavide nafcillin ile birlikte ya da tek
basina ceftriaxone ya da cefotaxime
secilmelidir.

Anaerob patojenlerden kuskulaniliyorsa
klindamisin eklenebilir. Bagvuru sirasinda basit
ampiyem evresinde (serbest sivi) ise drenaj
amaciyla torakostomi tlipii ile kapali sualti
drenaji ya da erken ekstidatif evrede ise
tekrarlanan torasentez uygulanir. Eger 24-48
saat sonra yeterli drenaj saglanamamissa
kompleks ampiyem gibi izlenir. Bagvuru
sirasinda kompleks ampiyem (lobdlasyonlar,
septasyonlar) evresinde ise drenaj igin
torakostomi tlpl ile kapal sualti drenaji
uygulanir. Bu evrede erigkin hastalarda
basariyla uygulanan intraplevral fibrinolitik
tedavinin cocuklarda glvenilirligi ve etkinligi
henliz kanitlanmamustir. Eger 24-48 saat
sonra yeterli drenaj saglanamazsa
adezyonlarin torakoskopi ile lizisi uygulanir.

2. Nekrotizan Pnémoni ve Akciger
Apsesi

Kavite formasyonu ve karakteristik
radyolojik bulgu olan hava-sivi seviyesine yol
agan, akciger parankiminin bir ya da daha
fazla alaninda lokalize stipiirasyon ve nekroz
alanlandir. Aspirasyon bebek ve cocuklarda
akciger apsesinin en sik nedenidir. Aspire
edilen materyalin yol actigi pndmonitisin
drenaji bozmasi, inflamatuvar vaskdler
obstriiksiyonla sonuclanarak doku nekrozu,
apse formasyonu ya da ampiyeme yol acar.
Akciger apsesinin diger nedenleri; yabanci
cisim aspirasyonu (saglikli cocukta en sik),
dogumsal lober amfizem, silier diskinezi,
bronsektazi, immun yetmezlik, tedavi
edilmemis birincil pndmoninin ilerlemesi,
komsu bir odaktan organizmalarin yayilmasi,
organizmalarin hematojen yolla akcigerlere
ulagsmasi ya da septik embolidir. Anaerobik
bakteriler (Prevotella, Fusobacterium,
Peptostreptococcus, Bacteriodes tirleri)
akciger apselerinden en sik (% 70-90) (retilen
organizmalardir. Ampiyemle birlikte ise en sik
S. aureus etkendir. Alfa hemolitik
streptokoklar, Enterobactericeae (genellikle
hastane kokenli), S. pyogenes, S. pneumoniae
etken olabilir. Akciger apsesi tanisi konulan
her cocukta yatkinlik yaratan durumlar
arastinimalidir.

Akciger apseleri en sik sag Ust lob, sol alt
lob ve her iki alt lobun apikal segmentlerinde
yerlesir. Bronsunun anatomik &zelliginden
dolayi sag akciger, sol akcigere gore iki kat
fazla tutulur. Eger hasta beslenme, dental ya
da orolaringolojik islemler sirasinda aspire
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ederse, pozisyona bagl olarak st loblarin
arka segmentleri tutulabilir. Akciger apsesi
orofaringeal ya da gastrik materyalin
aspirasyonundan bir-iki hafta sonra gelisir.
Nekrotizan pnémoninin apseye ilerlemesi
genellikle sinsidir. Cocuklardaki en sik
semptomlar; oksirlk, ates, balgam, g6gus
agrisi, hemoptizi, kilo kaybidir. Bazen koti
agiz kokusu tek belirti olabilir. Akciger
apselerinin tanisi akciger grafisinde duvar
belirgin, en az 2 cm ¢apinda kavite icinde
hava-sivi seviyesinin gosterilmesine dayanir.
Ancak apse heniiz hava yollarina
acilmadiysa, cevreleyen pnémoni apseyi
gizlediyse, grafi ayakta cekilmediyse tanisal
degildir. Bilgisayarli toraks tomografisi
hastaligin genisligini, altta yatan anomalileri,
yabanci cismin varligini gdstermede yararhdir.
Ultrasonografi izlemde kullanilabilir.
Bronkoskopi tanisaldir ve yabanci cismin
cikarilmasi ya da drenajin kolaylastirnlmasinda
etkilidir. Transtorasik ya da perkiitan
transtrakeal aspirasyon konak savunmasi
bozuk hastalarda, ampirik tedaviye yanit
vermeyenlerde, bronkoskopi ile drenaj
saglanamayanlarda gerekebilir. Ayirici tanida
diger nekrotizan enfeksiyonlar; tuberkiiloz,
nokardiyoz, fungal enfeksiyonlar, meliodoz,
amebik apseler, bronkojenik kist, dogumsal
pulmoner kistler vb. enfeksiyoz olmayan
nedenler (ya da altta yatan durumlar)
distindlmelidir. Tedavinin esasi en az dort
hafta ya da hasta afebril hale geldikten ve
klinik iyilesme gosterdikten sonra en az iki
hafta strdiriilmesi gereken antibiyotik
tedavisidir. Ampirik tedavide klindamisin +
seftriakson ya da sefotaksim onerilir. Alternatif
olarak tikarsilin-klavulanat ya da piperasilin-
tazobaktam = aminoglikozid kullanilabilir.
Drenaj antibiyotik tedavisinin 5-7. gliniinden
sonra sistemik hastalik belirtileri stirenlerde,
periferik apselerde, bronkoskopi ile yeterli
drenaj saglanamayanlarda, 4 cm'den biiy(k
apselerde, mediastinal sifte ya da mekanik
ventilatér bagimliligina neden olanlarda
gereklidir.

Persisten ve Rekiirren Pnémoni

Persisten pndmoni belirti ve bulgularin dért
haftadan uzun siirmesi ve klinik iyilesme
olmamasi olarak tanimlanir, radyolojik iyilesme
6-8 haftaya uzayabilir. Reklirren pnémoni ise
bir yillik siirede en az iki pndmoni atag ya da
herhangi bir sénemde Ucten fazla pnémoni
atag ile ataklar arasinda radyolojik iyilesme

olmasi olarak tanimlanir. Persisten ve rekiirren
pndémoninin ayirici tani ve klinik yaklagimlari
farkhdir. Ayrica ayni bolgede ya da farkli
bolgelerde yinelemesi ve radyolojik paternin
fokal konsolidasyon, atelektazi, yamali, diffiz,
nodiiler, interstisiyel olmasi tanisal ipuclari
saglar. Ayni bolgede persisten ve rekiirren
pndémoni nedenleri; tedavisiz ya da etkin
tedavi edilmemis akut enfeksiyon, tiiberkiiloz,
C. psittaki, P carinii, atelektazi, bronsektazi,
intraluminal obstriiksiyon (lenfadenopati,
timor, vaskuler ring), pulmoner
sekestrasyonlar gibi anomalilerdir. Ayni bolge
ile sinirli olmayan persisten ya da rekdirren
pndémoni nedenleri; aspirasyon, astma, kistik
fibrosis, silier diskinezi, trakeo6zofageal fistdl,
immun yetmezlik ve pulmoner hemosiderosis
sayllabilir.

Kronik interstisyel Akciger Hastahg

Gocuklarda kronik interstisiyel akciger
hastaligi akciger grafisinde diffliz interstisiyel
infiltrasyon, restriiktif akciger hastaligi ve
anormal gaz degisimi ile belirlenen genis
heterojen bir grup pulmoner hastalig kapsar.
interstisiyel akciger hastaliginin ilk
patofizyolojik asamasi epitelyal ya da
endotelyal hasarin ortaya ¢ikmasidir. Klinik
tablo bircok hastada benzerdir. Takipne,
dispne, 6ksurlk, ekzersiz intoleransi, siyanoz
ve ilerlemis evrelerde pulmoner hipertansiyon
gozlenir. Spesifik tani icin genellikle akciger
biyopsisi gerekir, ancak biyopsiye karsin tanisiz
kalan hastalar vardir. interstisiyel akciger
hastaligi tanisi konulan hastalarda hastaligin
genisligi ve siddetinin belirlenmesi icin akciger
grafileri, yliksek rezonansli bilgisayarl
tomografi, pulmoner fonksiyon calismalarr;
spirometri, pulse oksimetri ve arteriyel kan
gazlan (istirahatte, uykuda, ekzersiz sirasinda),
diflizyon, basing - volim egrisi, infant icin
Ozel testler, EKG, ekokardiyografi
degerlendirilir. Dogumsal kalp ve pulmoner
vaskuler hastaliklar, bronkopulmoner displazi,
alveolar proteinoz, hipersensivite pndmonitisi,
kemoterapi, sarkoidoz, alerjik
bronkopulmoner aspergillosis, metastatik
maligniteler ve pulmoner alveolar mikrolityasis
nedenler arasinda sayilabilir. Bu grup akciger
hastaliklari, enfeksiyon ajanlarinin neden
oldugu interstisiyel pnémoninin ayirici
tanisinda diistinGlmelidir. Ayrica kronik akciger
hastaliklarinin akut alevlenmelerine enfeksiyon
ajanlan yol acar.
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