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GIRIS

Gelisgsmig ve geligmekte olan iilkelerde akut solunum yolu
enfeksiyonlarinin morbiditesi birbirine yakin olmasina karsain,
mortalite geligmekte olan iilkelerde 30-70 kata yakin artma gos-
termektedir. (1-4) Ulkemizde morbidite ve mortalitesi yliksek o-
lan pndémoni, enfeksiyon hastalaklari i¢inde OSnemli bir halk sag-
1131 sorunu olarak ilk siralarda yer almaktadar. (5-7)

Akcigerlerde enfeksiyoz ve enfeksiy6z olmayan ¢egitli et~
kenlerden meydana gelen tiim reaksiyonlar "Pnodmoni" olarak bili-
nir, bronsioler seviyede inflamatuar solunum yolu tikanikliga
ile seyreden klinige bronsiolit denmektedir. Alt solunum yolu
enfeksiyonlarinda en sik olarak viral ve bakteriyel etkenler rol
oynamaktadir. (8,9)

Solunum yolu enfeksiyonlari, tiim yas gruplarindaki ¢ocuk-
larin hekime gdotiiriilme nedenleri arasinda ilk sirayir alirlar.
(8,10) Sosyal, kiiltiirel, ekonomik nedenlerle hekime ge¢ basgvu-
rulmasi, uygunsuz antibiyotik kullanilmasi sik gozledifimiz o-
laylardir, gereksiz antibiyotik kullanimi aileye maddi bdir yiik
getirirken, iist solunum yollarindaki diren¢li mikrorganizma ora-
nini arttirdigi da bilinmektedir. (11) Solunum sisteminin viral
enfeksiyonlarinda flora bakterilerinin patojenite kazanmalari ve
yerel makrofaj fonksiyonlarinin baskilanmasi sonucunda sekonder

bakteriyel enfeksiyoﬁlar olduk¢a sik geligsirler, (12)



Pnomonilerde klinik bulgular etkene, hastanin yasina, en-
(5,10)

feksiyona yanitina ve lezyonun yayginlifina gOre degisir.
Genel olarak solunum yollarini non-spesifik viral veya bakteris
yel enfeksiyonlarainda, klinik bulgular ve radyolojik tetkikle
etkeni belirleme miimkiin olamamaktadir. Bakteriyel pndmoniler ye-
ni dogan ve siit ¢ocuklugu donemi disinda olgularin ¢ok azini o-
lusturmakta ve ¢ogunlugu viraldir. (13,14) Hastanin yasina goére-
de olasi etkenler farklailik gGsterir. (10)
Pnomonilerde etkenin ayirici tanisinda klinik bulgu ve

(15,16) yanisira trakeal aspirasyon ve akciger

(13,14,17)

radyolojik tetkik
ponksiyonu da uygulanan ydntemlerdendir.

Tek basina Oykii, klinik ve laboratuar bulgusu etiyolojik
ekkeni saptamak i¢in 0zgilin olamamaktadir. Bunula birlikte etke-
nin belirlenmesinde tani amaca ile yardimci laboratuar tetkiki,
akut faz reaktanlari olarak bilinen beyaz kire (BK) sayisi ve
eritrosit sedimantasyon hizindan (ESH) yararlanilmaktadair.
(18-20)

Son zamanlarda BXK sayisi ve ESH'i kadar, akut faz reak-
tanlarindan c-reaktif protein (CRP) konsantrasyonunun serumda
yiksek bulunmasinin-bakteriyel enfeksiyonlar i¢in tanimlayica
oldugu yaylnlanmaktadlr.(18—21)

Calismamizdaki amacimiz, iilkemizde hala 6nemli bir halk
sagligi sorunu olan, ¢ocukluk c¢aginda mortalitesi yiiksek bulunan
pndmonilerde tedavinin etkili olabilmesi i¢in, etkenin saptanma-

sinda ve hizli karar vermede ates, BK sayisi ve ESH nain yaninda

serum CRP nin (sCRP) degerlerini arastirmaktir.



GENEL BILGILER
PNOMONTI

Akcigerlerde enfeksiy6z ve enfeksiydz olmayan gesitli et~
kenlerle meydana gelen tiim reaksiydnlar pnomoni olarak bilinir,
(8)

Pnomoninin ¢esitli klinik formlari, anatomik dagilima go-
re lober, lobuler, interstisiyel ve bronko pndmoni veya etkene
gore viral, bakteriyel veya aspirasyon pndmonisi gibi siniflan-
dirilmaktadar. (9) |

Belirli lezyonlar siklikla spesifik etkenlerle meydana ge-
lirler. Ornegin, pndmokoklarin lober veya lobiiler konsalidasyon
meydana geldigi, buna karsilik viral etkenler, H, influenza ve
streptokoklarin viridans grubu mukozayi tahrip eder ve brongio-
lit, peribronsgiolit ve interstisiyel lezyonlara sebep olurlar.
Stafilokoklar ve klebsiella akciger deckusunu tahriﬁ eder ve gok
sayida abseler meydana getirirler. (9)

Cocuklarda pnOmoni diigiiniildiigiinde asagidaki siniflandirma
yardimci olabilir.

1- Bakteriyel enfeksiyonlar.
-~ Pnomokok .
- Streptokok

- Stafilokok



H. Influenza
Klebsiella

Tiiberkiiloz basili

Viral veya olasi viral enfeksiyonlar,
interstisiyel pnomonitis ve brongiolit

Dev hiicreli pnomoni

influenza

Diger enfeksiyonlar.
Pnomosistis karini pnomonisi
Q atesi

Mikoplazma pnémonia pnomonisi
Nokardiozis

Aktinomikozis

Chlanydia

Ornithosis

Psittacosis

Mikotik enfeksiyonlar
Aspergillosis
Coccidiodomycosis
Histoplasmosis

Blastomyosis

Mucormyosis

Sporotrichosis

Thrush



V- Aspirasyon
- Amniyotik igeriklerin ( fetal anoksi)
~ Yabanci cisimlerin
- Cinko stearatin
- Tozun
- Hidrokarbonlarain
— Lipoid maddelerin
Vl- Loffler sendroma
V11~ Hipostatik pndmoni
§

BARTERIYEL PNOMONT

Primer hakteriyel pnOomoni, akut bronsiolitisin komplikas-
yonu olarak gelisen sekonder bakteriyel pnOmoniden daha az mey-
dana gelmektedir. Gocukluk yag grubunda ve tekrarlayan pndmonide
altta yatan kistik fibrozis veyaimmiinolojik yetmezlik gibi kronik
bir hastalik yoksa olduk¢a nadir goriiliir. Bebek ve kiigiik ¢ocuk-
larda alt solunum yolu enfeksiyonlarinin semptom ve belirtileri
genellikle non-spesifiktir ve fizik muayene bulgusu sasilacak ka-
dar az olabilir, Takipne ve ategi olan gocuklarda fizik muayene
bulgusu olmadan radyolojik olarak pndmoni belirtisi saptanmakta-
dir.

Savunma mekanizmalarini en fazla bozan olay viral enfeksi-
yonlardir., Viral enfeksiyonlar normal salgilarin 6zelliklerini
bozar, fagositozu inhibe eder, bakteriyel florayi defigtirir ve
solunum yolundaki epitel tabakasini bozar. Bakteriyel pnomoni ge~

lisimini birkag¢ giin Oncesinde ¢ofu kez viral enfeksiyon bulunmak-




tadar,

Savunma mékanizmalarlnda veya enfeksiyondan iyilegmede bir
biri i¢ine giren olaylar zincirinde yetersizlik olan gocuklarda
tekrarlayan pnomoniler ve hastaliktan tam iyilegmede yetmezlik
gozlenmektedir. Bu yetersizlikler, antikor yapiminda anormallik¥
ler (Agamaglobulinemi), kistik fibrozis, yarik damak, immotil si-
lia sendromu, kongenital bronsektazi, trakeo-dsefajial fistiil,
polimorfoniikleer 16kosit anormallikleri, nétropeni, artmig pul-
moner kan akimi, yetersiz ogiirme refleksi ile meydana gelmekte-
dir., Akciger enfeksiyonunu arttiran iatrojenik faktorler i;éri—
sinde.travma, anestezi ve aspirasyon belirmektedir. (9)

Bakteriyel pnomoniler yenidogan ve siit gocuklufu donemi
disinda olgularin ¢ok azini olugturur ve ¢ofunlugu viraldir.
(13-14) Bakteriyel pnomoni etkenleri arasinda en sik etken
streptokokus pnémoniadzir.

Gocukluk yas doneminde bakteriyel pnodmoni karakteristik o-
larak birAveya daha fazla lobu tutar. Siit ¢ocugunda ise bronsgial
dagilim gosterir.

Klinik: Antimikrobiyal tedavinin iist solunum yolu enfeksi-
yonlarinda yaygin sekilde kullanimi semptomlara, fizik bulgularza
ve karakteristik gidisi degigstirmektedir.

Siit ¢ocugunda; hastallgln bagslangicindan Once burun tika-
nikligi ve istah azalmasi ile karakterize hafif bir solunum yolu
enfeksiyonu vardir. Birka¢ gilin icerisinde atesin 39—400C ye yik- -
selmesi, huzursuzluk ve solunum zorlugu baglar. Agiz etraflnda »

siyanoz, yanaklarda kizarma ve hava a¢ligi gdzlenir. Solunum zor-




lugu, hiriltili solunum, burun deliklerinin a¢ilip kapanmasi (so-
lunuma katilmasi), supraklavikular, interkostal ve subkostal ge~
kilmeler, takipne ve tagikardi ile belirginlegir. Baglangig¢ta o&k-
sliriik olmayabilir fakat sonradan vardar,

Gogiis perkiisyonu genellikle normaldir veya loba lokalize
matite alinabilir, Oskiiltasyonda, solunum seslerinde azalma ve
ince krepitan raller igitilebilir. Karsgi tarafta solunum sesleri
artmistir ve tubiiler tabiattadar. Ufak siit ¢ocuklarinda perkis-
yonda matite saptandifinda plevral effiizyon veya ampiyemdeun $iip-
hehenilmelidir., Abdominal distansiyon ¢ofunlukla yutulan hava ve-s
ya paralitik ileusa bajla géstrik dilatasyonla olusgur,

Karaciger sag diyaframin asafiya dofru yer degiztirmesi-
ne ve iizerine eklenmig konjestif kalp yetmezligine bagli olarak
biiyiimiistiir. Ust lobun tutuldugu durumlérda meningismus saptana-
bilir, Fizik bulgular hastalifin gidisi sirasinda ¢ok az degig-
mektedir, Cocuklarda; kisa bir ilist solunum yolu enfeksiyo-
nundan sonra genellikle titremeyie iigime ve bunu takibende 40-
40,5°C ye ¢ikan bir ateg, aralikli huzursuzluk, uyku hali, ke-
sik, balgamsiz o&ksiiriik, sikinti hissi ve bazende deliryum goéste-
rir.Agiz etrafinda siyanoz olabilir. Plevral goégiis agrisi nedeni
ile o tarafi korur goriiniir ve dizler gogiise dogru ¢ekilmis durum-
da yatar. Gbgﬁsteki‘anormal bulgular, matite, taktil ve fokal
fremitusun azalmasi, hasta tarafta solunum seslerinin azalmasi ve
krepitan rallerdir.

Biiylik ¢ocuklarda; ufak siit gocuklarinin aksine fizik bulgu-

lar hastaligain seyrinde biiyiik degisiklife ugramaktadir.konsolidas-



yona ait belirtiler hastaligin ikinci ve iigiincii giiniinde saptanir,
Matite, fremitus artigi, brongial seslerin ve rallerin kaybolugu
gibi bulgularda karakterizedir. Rezolusyon oldugunda yag raller
duyulur ve konsolidasyon bulgularz kaybolur. kuru, kesik oksiiriik
yerine prodiiktif oksiirik alar, |

Laboratuar bulgulari: BK sayisi 15 000-40 OOO/mmBe kadar
yikselmigtir ve periferik yaymada polimorfoniikleer 1l6kosit (PNL)
baskinliga: vardir. BK sayisi 5 OOO/n’xm3 in altinda ise kotii prog-
noza igarettir,

Nazofarinks kiiltiiriiniin pnomoni etkenini gostermedigi ve
hatta karigikliga neden oldugu belirtilmektedir,

Balgam veya trakeal aspirasyondan direkt yaymada bakteri
gosterilmesi ve kiiltirinde bakteri iiretilmesi dnemlidir. Trake-
al aspirasyon kiiltiiriinde de‘fazla sayida ve tek organizma iireme-—
dikge siiphelidir. Ayrica érakeal aspirasyonun gocuklarda steril
kogullarda uygulanmasi olduk¢a zordur.

Uygulanmasindan kag¢inilan akcier ponksiyonunda mikroorga-
nizmayi gdstermek ve iliretmek deferlidir. 72 oraninda pndémotoraks
ve hemoptizi komplikasyonu vardir. Viral pndmonilerde uygulanma-
malidir.

Plevral effiizyon bulundugunda torasentez yapilarak alinan
sivi biyokimyasal olarak incelenmeli, direkt yayma ve kiiltiirleri
yapilmalidar.

Kan kiiltiri pozitifligi degerlidir fakat kontaminasyon ola-
s1l1p1 fazladair. Pnomokok pndmonisinde bakteriyemi olasiligi %30,

streptokok ve stafilokok pnomonilerinde Z10 dur.




Rontgen bulgulari: Bakteriyel pnodmonilerde etkene gore fark-
liliklar gésterebilir fakat rontgen bulgulari ile etkeni sdylemek
miimkin degildir.

Cogunlukla bakteriyel pnomonilerde gdriilen rdntgen bulgularz;
1- Konsalidasyan (daha ¢ok pnomokok pndmonilerinde)

2—- Atelektazi 3- Nodil 4- Kavitasyon 5- Pnomotosel 6- Plorezi
7- Pnbmotoraks tir,.

Cocukluk déneminde hizli gelisen pndmoni efer plevral ef-
flizyon, pndmotosel ve‘pndmotoraks ile beraberse stafilokok pno-

monisi i¢in Onemli tanisal deger tasimaktadir.
AKUT BRONSIOLIT

Aku£ bronsgiolit bebeklerin bronsioler seviyede inflamatu-
ar, solunum yolu obstriksiyonu olan bir hastaligidir ve yasamin
ilk 1-2 yilainda ortaya ¢ikar, 6 aylikta pik yapar. Birg¢ok yerde
bebeklerin hastaneye en gok yatma nedenini olusturur,

Etkeni en ¢ok respiratuar sinsityal viriis (%250), Parainflu-
enza~-3 viris, mykoplazma ve diger viriislerdir.

Klinik: Sit ¢ocugunda birkac¢ giinliik burun éklntlsl, Oksii~
riik vardir ve aile iliyelerinde benzer yakinmalar olabilir. 38,5-
39°9¢ ates ve istah azalmasi vardir. Hiriltala oksiiriik, dispne ve
huzursuzluk karakteristiktir. Agir hastalarda bazen bu semptom-
lar birkag¢ saat igerisinde geli@ir.'Kusma ve ishal yoktur. Ates
genellikle yoktur veya hafif bir ates vardir, hipotermik te olabi-
lirler.

Fizik incelemede ‘takipneik ve asiri sikinti igerisinde bu-
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lunur solunum sayisi dakikada 60-80 arasinda degigebilir ve hava
ag¢ligr ile siyanoz olabilir. Burun kanadi solunumu, interkostaf
ve subkostal ¢ekilmeler ortaya ¢ikar fakat akcigerlerin distan-
siyonundan dolayi yiizeyeldir. Karaciger kosta kenarinda 1-2 cm
palpe edilir. Solunum ekspiratuar fazi uzamigtir. Oskiiltasyonda
ince sibilan raller duyulur. Brongioler seviyedeki Odem ve sekres-
yonun yaptifi obstrilksiyon nedeni ile wheezing duyulmasi degerli
bir bulgudur. |

Laboratuar bulgulari: BK sayis:i genellikle normal sinir-
lardadair. Viral hastaliklarda goriilen lenfopeni burada yoktur;
Nazofarengeal kiiltiir normal floradir. Viriis nazofarengeal sek-
resyonda immiinflorasan ile gdsterilebilir. Kanda antikor titre-
sinin yiiksekligi arastairilmala ve viriis kiltiiri yapilmaladar.

Réntgen bulgulari: Viral pnémonilerde rdntgen bulgular;
non-spesifiktir,
Bulgular; l-Hiperaerasyon 2-Retikiiler infiltrasyon 3-Diffiiz in-
filtrasyon 4-Bronko vaskiiler goriiniimde artma 5- Perihiler dol-
gunluk 6-Hiler adenopati 7-Effiizyon. |

roﬁkluk yags grubunda etkenlerin goriilme sikligi ve et-

kenlere gdre klinik laboratuar ve rdntgen bulgulari ¢izelge 1 ve

2 de 6zet1enmi$tir.(10)
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GIZFIGE 1:ETYOLQJIK AJANA GORE PNOMONIDE FPIDEMIYOLOJIK, KLINIK,LABORATUVAR BULGULAR

Oykiiden Bakteri Virus

Yas Her vag, ozellikle infant Her yas

Ates Genellikle 39 C Genellikle 39 C

Baslangi Ani, USYE takiben Yavas USYE sonu

Evde hasta Nadir Saklakla

Fslik eden bulgu Nadir/menenjit, otit, artrit  Sak/myalji, ras, konjuktivit,

' farenjit, diare, aizda iil-

. ser, sistit

Oksiirik Prodiktif Nonprodiiktif

Plevra, gogis agris1.  Sik Nadir

Fizik bulgular

Qskiiltasyon Az veya ral yok Diffiiz, bilateral ral, anato-

mik

Toksisite Hastalak derecesi Bulgular Hastalak derecesi Bulgular

Radyolojik bulgular

11k muayene Hiperaerasyon + alveolar in-  Hiper aerasyon + diffiiz veya
filtrasyon yama ve loba u- perihiler interstisyel infile~
yan konsolidasyon rasyon

Tlerleme Siklikla ilerleyicidir, hzli  Nadir

Plevral sava

Laboratuvar bulgular:
BK

seyir gb .
Olabilir, fazla miktarda ve
ezl ilerleyen

Cogunlukla 15 000 PNL hakim

Nadir, az ve ilerlemez

Cogunlukla 15 000 lenfosit ha-
kim

(RP yikselmesi Genellikle Nadir
Sedimentasyon Genellikle Genellikle

(30 mn/st'den

Yikksek)

CIZFIGE 2: YASA GURE PNIONILERIN QLAST FIXEND -
2 Hafta 2 Bf-3 ay 4 ay- 5 yas 6-18 yag

Bakteri ++++ ++ ++ ¥
b‘;yinls ++ ++++ ++++ ++
coplazma - - + ++ 4+
Klamidia - - - ¥
Pmosistitis - ++ - -
'Ihberklﬂoz - - -+ +
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C- REAKTIF PROTEIN

Tarih¢esi: CRP, ilk kez 1930 yilinda akut ategli hastali-
g1 olan hastalarin serumlarinda pnodmokokal hiicre duvarlarindaki
C- Polisakkaridi (CPS) presipite etme yetenegine sahip bir madde
olarak tanimlanmastir. (22-24) Arastiricilar defigik pnomokok
ekstreleri ile, pnomonilerde serolojik reaksiyonlarai incelerken,
tipe G6zgili olmayan somatik polisakkarid fonksiyonunu bulmuslardar.
Fraksiyon C dedikleri bu madde akut hastalarin serumlari ile pre-
sipite olmus, akut donem sonrasinda ise hastalarin serumunun C
polisakkariti presipite etme kapasitesi giderek azalmigtair.

Avery ve arkadaglari C- reaktif maddeyi CPS ile reaksiyo-
na girmek i¢in kalsiyum iyonlarina gereksinim duyan bir protein
olarak tanimlamislardir. (20-27,28) Baska bir arastirici pnomokok
suglari ile akut faz serumunu karistirdifi zaman nonspesifik kap-
siiler sisme saptamis, daha sonra da bu olaydan CRP nin sorumlu o1~
dugunu gostermistir. (24)

CRP enfeksiyon disinda non-enfeksiy6z durumlarda da gos-—
terilebilmis ve belirli bazi serum proteinlerinin artma goster-
digi akut faz reaksiyonu, artik pek gok enfeksiydz inflamatuar
olaylar, hiicresel veya doku harabiyeti ve malign neoplazmlarda da
ortaya ¢ikan genel, non-spesifik bir yanit olarak tanimlanmigtar.
Romatik hastalaiklar ve diger bazi hastaliklarda aktivite indeksi
olarak yari kantitatif CRP Gl¢iimleri yillarca kullanilmisgtir.Hasta-
11k sirasinda CRP deki dramatik degismeler onun ¢ok Onemli pato-

fizyolojik fonksiyonlari oldufunu gdsterir. (24)
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CRP NIN SENTEZI, YAPISI VE BAGLANMA OZELLIKLERI

CRP hepatositler tarafindan sentez edilir (24,29) ve normalde plaz-
mada eser olarak bulunur. (24-26) Kindmark'ain yaptigi bir ¢alig-
mada, farkli yas gruplari i¢in normal serum oranlarinin ilist. sinir-
lari ve ortalama degerleri gizelge 3 te gdsterilmektedir. (25)

CRP nin molekiil agirligas 105,500 dalton M.V, de birbirine
benzer bes non-glikolize polipeptit alt biriminden olugur. Bu po-
lipeptitler siklik pentametrik simetri ile birbirlerine non-kova-
lent baglarla disk geklinde baglanmiglardir. Bu diizenleme ve amind
asit siralanisi bilinen tim diger proteinlerden serum amiloid P
(SAP) disinda farkladir.CRP nin yapimi ve reaksiyonu akut zedelen-
meyi veya inflamasyonu takiben birkac¢ saat ig¢inde yiikselir, artan
CRP serum konsantrasyonu normalin 1 000 katina kadar, olasilikla
l6kosit endojen mediatdér (endojen pirojen) gibi humoral mediatdr-
ler ve prostoglandin (PGE) kontroliinde olmaktadir. (24,26,30-33)
Serum CRP konsantrasyonu 24-48 saat ig¢inde 300 mg/ml gibi yiiksek
seviyelere ulagsabilmektedir. (24)

CRP kesfine neden olan pnomokokal CPS reaksiyonuna ek ola-
rak kalsiyum varliginda lesitin, lizolesitin ve sfingomyelin gi-
bi kolin fosfotidlerine, fosforil kolin (PK) igermeyen bazi li-
pitlere, PK igeren ve igermeyen bakteriyel polisakkaritlere ve
bazi bakteri, mantar ve parazitlerde bulunan peptido-polisakka-
ritlere, niikleik asit, heparin ve dekstran silfat gibi polianyon-
lar da baglanir. (23,24,28,34) CRP, PK ig¢ermeyen materyallere baj-

land1gar halde, serbest PK Tim bu reaksiyonlarain en iylibir inhibi-
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CIZELGE 3: FARKLI YAS GRUPLARI ICIN NORMAL SERUM CRP ORAN-
LARININ UST SINIRLARI VE ORTALAMA DEGERLERT

Yas No ort mg/ml iist sinir
Yeni dogan 23 0.1 0.6
1 giinliik 31 0.32 3.2
1 haftalaik 21 0.16 1.6
1 aylaik 18 0.15

Okul ¢ocugu 30 0.17 2.2
Kadain .

(yetiskin) 59 0.55 5.2
Kadin

(gebe olmayan) ‘86 0.42 4,6
Yetigkin 145 0.47 4.9
Dogumda anne 23 4.4 6.8

toriidir ve kendisi CRP ye ¢ok yiiksek afinite ile baglanir.

7m) (24) CRP nin fosfokoline baglanma yerinin "Zwittrio-

(KM: 10~
nik" oldugu gdésterilmigtir. (34)

CRP ILE ILGILI PROTEINLER

Kalsiyuma bagimli CPS reaksiyonu veren serun proteinleri
pek ¢ok omurgali tiiriinde, memelilere ek olarak bazi balik ve kus-
larda da goésterilmigtir. Bunlardan pisi baligi ve tavsan CRP si,
insan CRP sine ¢ok anlamli benzerlik gostermektedir. Daha &6nce
belirtildigi gibi SAP denilen baska bir insan serum proteini CRP
ye ¢ok benzer ve onun gibi kalsiyunma bagimli baglanma kapasitesi
vardir. (24)

CRP ve immiinglobulinler(Ig) benzer aminoasit diziligine sa-
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hiptirler, fakat CRP nin aminoasit diziligi heniiz tanimlanmamig-
tar.

CRP NIN FONKSIYONEL OZELLIKLERI

CRP suda erir, ligantlar:i (baglayicilari) ¢bktiiriir ve par-
tiikil ligantlari agdiitine eder. (35,36)>Kalsiyum bagimli kisim
ile veya polikatyon baglanma yeri ile bir kere kompleks olugtumu
C.__ile baglayan klasik kompleman yolunu kuvvetli aktive edici-
dir. (36,37) Immiinglobulinler gibi CRP nin kapsiiler gisme prespi-
tasyon, aglutinasyon, opsanizasyon, kompleman aktivasyon reaksi-
yonlarini baslatma yetenegi vardair. (30,39,40) Kompleman aktivas=
yonu IgG vearligindaki gibi etkili olarak yiirir ve C4b ile C3b
nin fiksasyonuna sebep olur. Bunlarda komplemana bagimli yapis-
ma reaksiyonuna terminal kompleksin CSb ve C9 fiksasyonuna ve
hiicre ylizeyinde ligantlarin lizisine yol agar. Sivi fazindan da
aktif olabilen komplemanin kii¢ik par¢alari da iliretilir. CRP tip-
ki1 antikor gibi ligantlara baglanir, fogositoz ig¢in materyalle-
ri opsonize eder, hiicre zedelenmesi ve inflamatuar peaksiyon bag-
latair,

Birg¢ok olgular CRP nin selektif olarak T lenfositlerine
baglandigini gostermiglerdir. (23) Normal insan periferik kan ien—
fositlerinin insan CRP si inkiibe edilip Fluorecin isothiocynate
(FITC) Konjuge anti CRP ilavesi hiicrelerin %30-40 nin yizeyinin
yamalili boyanmasi ile sonug¢lanmistir. Bu hiicreler naylon- yin ko-
lonlarla alindiginda, kalan lenfosgsitler yiksek CRP baglama kapa-
sitesine sahiptirler. Tersine T hiigreleri E rozet ile ortadan kal-

dirildaiginda CRP baglayici hiicrelerin orani azalir, Fare lenfosit-
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Leri CRP ile karsi karsiya kaldiginda benzer sonuclar elde edilir.
Birgok fare kiiltiirinden iiretilen dalak lenfoid hﬁcreierinin yakla-
sik %240 1 insan CRP sini baglama kapasitesine sahiptir. Anti 8
(Teta) serum ve kompleman ile tedéviden bu fraksiyon % 80 azalmaks
tadir. Daha Otesi, atimik birakilmas farelerin dalak hiicrelerinin
sadece % 11 i CRP yi baglayabilme kapasitesine sahiptir. insan B
hiicrelerinin kii¢ik bir fraksiyonu CRP yi baglarken, normoset T
hiicre kiltiiri yiiksek dﬁieyde CRP baglar. Sonug¢ta insan CRP si o0-
zellikle T lenfositlere baglanir.(23) CRP, B degil T hiicreleri ile
reaksiyona girdiginden, T hiicre alt gruplaranin marker i olabilir,
fakat bu noktayi ortaya koyabilmek i¢in daha ileri c¢alisma gérek—
mektedir.

CRP nin godsterdigi diger reaksi&onlar arasinda, selektif
olar ak T hiicrenin baslattigi fonksiyonlarl inhibe etme (23,24,30)
trombosit agregasyonu ve aktivasyonunu siiprese etme ve fagositik
hiicrelerin aktivasyon ve hareketliligini etkileme gibi reaksiyon-
lar sayilabilir,(40,41)

CRP kompleksi Fc (¥) reseptdrleri tasiyan lenfositlere ( B,
T ve non-B non-T hiicreleri) baglanabilir ancak bunun fonksiyonel
farklaligas gosterilememistir.(24) CRP, imminglobulinler ile komp-
lemana C1 dizeyinde aktive etme yeteneginde oldugundan IgG nin Fc
pargcasi ile ayni yapiyi gOsterecegi ve Fc reseptdrlerinin varla -
ginda lenfoid hiicre fonksiyonlara ile girisimde bulunabilmektedir,
B lenfositleri idzerinde IgG yi Fc reseptOrlerinin bagladigi yer
CH3 oldugundan, TgG lzerinde (Clq) ile reaksiyona giren asil bdlge

CH2 oldugundan ve IgG nin CH2 bolgesi ile CRP arasinda yapisal |
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bir benzerlik var'gibi goriilmektedir., Daha ileri bir yorumla CRP

nin yapisi ve aminoasit dizilisinin saptanmasi beklenmektedir.(23)

CRP NIN ROLU

CRP nin invivo roli bilinmemektedir ancak bazi durumlarda
inflamasyona sebeb olabilmektedir. Ornegin akut hasta kisiye CPS
intrakiitan enjekte edilirse aninda karakteristik reaksiyona (Weal
and Flare) sebeb olur. Bunu takiben 6-18. saatlerde maksimuma ula-
san Odematoz eritem gelismektedir. Bu reaksiyon sadece hastanin
serumu CPS yi presipite ederse gbzlenmekte ve nekahat doneminde
gorilmemektedir. Loxosceles Reflusa Oriimceginin i1sirigini takiben
gelisen komplemana bagli hemoliz olayida CRP ye baglidir ve CRP
nin lokal depolanmasini kiitanedz vaskiilitlerin kroniklesmesi ile
iliskili olduguna dair bazi kanitlar bulunmustur,

CRP, konsantrasyonun yiikseldigi bazi inflamatuar hastalik-
larin patogenezinde rol oynayabilir. Artmis CRP konsantrasyonu
hem non-efifkktif hem de enfektif hastaliklarain bir Odzelligidir.
Ayrica CRP pek ¢ok otogen iiriinleri (Lipit, fosfo-lipit, polikatyon
ve polianyonlar ki, bunlaran hepsi hiicre yapi taslari olup zede -
lenmis dokulardan a¢iga salinirlar) baglamaktadir. CRP nin nekro-
tik dokulara invivo baglanmasi tarif edilmistir. B u baglanmanin
rezoliisyona ve onarima katkili oldugu diisiinilmektedir. CRP nin a-
s1l roli plazmadaki toksik otogen maddeleri (Nekroze dokulardan
salinmis) tanimak, onlarla baglanmak, detoksifiye etmek ve temiz-

lenmelerini saglamaktair.(24)




CRP NIN XLINIKTE KULLANIMI ASACIDA OZETLENMISTT,R(ZA)

1-Organik hastaliga yonelik eleme test.

a-Ayaktan hasta konsiltasyonu

b-Saglam kisileri tarama

2-inflamatuar olaylarda hastalik aktivitesini gostermek.
a-Romatoit artrit

b~Juvenil kronik artrit

c-Ankilozan spondilit

d-Reiter hastaliga

e-Psoriatik artropati

f-Fasikiilit sendromlari (Polimyalgia romatika, wegener graniiloma-

tozisi, poliarteritis nodoza, behget sendromu)

g-Chron hastalaga

h-Romatik ates

1-Ailevi akdeniz atesi (FMF)

3-Enfeksiyonun tani ve takibi.

a-Neonatal septisemi ve menengit

b-Sistemik lupus eritamatozis (SLE) de karisgan enfeksiyon
c-Losemide karisan enfeksiyon

d-Post operatif enfeksiyon ve biiyik cerrahiden sonra trombo-embo-

lik komplikasyonlar

e-Frken membran riiptiiri
4t-Ayirici tani, inflamatuar hastaliklaran sini1flamasi,
a—SLE; romatoit artrit ve diger artritler arasinda

b-Chron hastaligi ile iilseratif kolit arasinda

.



~19-

5-Diger

a-Myokart enfarktiisiinii gostermede

b-Renal transplantasyonun reddi

c-Akut kafa travmasa

Artmigs CRP diizeyi artmis doku zedelenmesinin en iyi godster-

gesidir ve organik hastalik varligina saptamak i¢in iyi bir testi----
tir. Bazi inflamatuar hastaliklarda, OJzellikle SLE, sistemik sikle-
rozis, dermatomyozitis ve iilseratif kolitte ciddi semptomlar ola -
bilir ve eritrosit sedimantasyon hizinda, 1ldkosit sayisinda anor-
mallikler saptanabilir.Diger non-spesifik indekslerle beraber CRP
hafif pozitif veya negatif olabilir. Oysa ki pekgok inflamatuar
haétallkta CRP cevabi yiksektir ve hastalik derecesi, tedaviye cex
vap bu yikseklige gére takipde kullanilmaktadir. CRP yapimi doku
zedelenmesine karsi non-spesifik bir cevap oldugu ig¢in, CRP deger-
leri tiim bilgiler ile birlikte yorumlanmaladair. CRP nin romatoid
artrit, chron hastallél, stiil hastaligi, ankilozan spondilit,
polimyalgia romatika, sistemik vaskiilit ve FMF de yiiksek bulunaca-
g1 bilinmelidir. CRP tayini SLE ile romatoit artrit ve chron has-
taliga ile ililseratif kolit arasinada ayirici taniya varmada ya-
rarlidir., Benzer inflamatuar hastaliklarda degisik CRP cevabinin
nedeni anlasilamamistir. Sadece doku zedelenmesinin derecesi ve
reaksiyonu 6zelligini gosterebilir, Bununla beraber mediatdr ya -
pimi, belirli mediatdrlere cevap verme veya CRP sentezleme kapasi-
teléri genetik varyasyonlara bagli olabilir, Akut faz cevabindaki
degisikliklerin genetik olabilecegi ayni soydan farelerde goste-

rilmistir,
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CRP nin inflamasyonu alevlendirmesi ag¢isindan bakilirsa, bu gene-
tik faktdrler kisisel duyarlilagi belirler ve hastaligi etkiler,
(26,42)

Artmis CRP konsantrasyonlara, pekg¢ok mikrobik hastalikta
erken ve hassas bir tani yontemidir. CRP nin ayrica bakteriyel en-
feksiyonlarain viral'enfeksiyonlardan ayirt etmede yeterli oldugu
belirtilmistir. Serum CRP 6lg¢iimi bu nedenle yenidogan septisemisi
. ve menenjitinde degerlidir. Ciinkii bu hastaliklarda diger standart
mikrobiyolojik tetkikier fazla basarili olamamaktadir. SLE de ve-
ya losemide gelisebilecek bir enfeksiyon da CRP jile taninabilir,
Ciinkii bu hastallklarda.uygulanan ilaclar enfeksiyon klinigini bo-
zar veya maskeler, Biiyiik ameliyatlari takiben CRP yiikselir, eger
komplikasyon yoksa 7-10 giinde normale diiser., Bu dismenin olmamas1
veya ikinci bir yikselme olmasi enfeksiyon veya trombo-emboli i-
¢in erken bir uyari olarak degerlendirilmelidir. CRP nin moniteri-
rize edilmesi gizli komplikasyonu géstermede etkinligini artarar,
Myokart enfarktiisiinde CRP nin en yiiksek degeri ile creatinfosfo-
kinazin pik noktasi arasinda anlamli bir korelasyon vardir., (24,
26,42) CRP de anlamli yiikseklik transmural enfark ile beraber bu-
lunur ve CRP pik noktasina agrinin en siddetli oldugu zamandan
50-60 saat sonra ulasmaktadir. Bu saatlerde kreatinfosfokinaz ise
normale donmektedir. Angina veya koroner arteriyografi CRP seviye-
lerinde yikselmeye neden olmamaktadir. Kreatininkinaz seviyesinde
yikselme olmaksizin CRP seviyesinde yiikseklik non-kardiyak lezyon-
lara disindiirmelidir.(42)

CRP yanita sikc¢a kullanilan antiinflamatiar veya immiino -
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sliipresif ilag¢lar (steroid) hastaligin aktivitesini degistirmedigi
siirece etkilenmemektedir, dahasi CRP deki degisiklikler rezoliis -
yon baslamasa ile 24-48 saat ig¢inde olabilir., Bu 6zellikleri ile

CRP diger akut faz reaktanlarindan ayrilmaktadir. (24)
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GEREGC VE YONTEMLER

Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saglig:
ve Hastaliklari Anabilim Dali Poliklinigine 1 Eylil 1986 ile 10
Nisan 1987 tarihlefi arasinda basvuran, klinik ve radyolojik ola-
rak 52 bakteriyel (B) pnémoni ve 12 akut (A) bronsiolit tanisi a-
lan, ayaktan yada yatirilarak izlenen toplam 64 olgu ¢alisma kap-
samina alindi. Kontrol grubu olarak 10 saglam ¢ocuk alindi. Tiim
olgularain yakinma ve Oykiileri 63renildi, fizik muayeneleri yapil-
di, atesleri 6l¢ilildi, solunum zorlugu bulgulari (siyanoz, burun
kanatlarinin solunuma katilmasi, supra sternal, substernal ve in-
terkostal ¢ekilmeleri) kaydedildi. Laboratuar tetkikleri olarak
tam kan sayimi, eritrosit sedimantasyon hizi, serum CRP dizeyi ¢a-
lisa1ldi, bogaz kiiltiiri, kan kiltiiri alindi ve akciger grafileri
postero-anterior (PA) pozisyonda ¢ekildi.

Tam kan sayimi elektronik coulter caunter S 770 aleti ile
yapildi., ESH i¢in kan Ornegi 0.4 ml sodyum sitrat ilizerine 1.6 ml
kan konularak hazirlandi, westergren tiipiine g¢ekilerek, ¢dkme hizi
saat olarak okundu (43) ve 6 olguda alainan akn 6rnegi pihtailasti-
g1 ic¢in ¢alisilamadi. CRP testi Rapitex(R)—CRP (Institut Behring)
lam aglutinasyon yontemi ile bakildi. Serum CRP konsantrasyonunun
48 mg/1 (1440 dilusyon) esit ve iizerindeki degerler bakteriyel en-

feksiyon ig¢in pozitif olarak kabul edildi.
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Lam aglutinasyon yontemi ile serumda CRP Olgimiis
Gerekli malzemeler,

l-Rapitex(R)—CRP (Institut Behring) latex CRP reaktifi,
2-Siyah boyali lam.(Cam slayd)

3-Serum fizyolojik (% 0.9)

4-1%x10 cm 1ik kan tiipleri.

5-Cam pipetler.

Siyah cam slayd {izerine bir damla 1+5 oraninda serum fizyo-
lojik ile diliie edilmis hasta serumu ve bir damla Rapitex CRP siis
pansiyonu konuldu, bir kiirdanla yaklasik 2,5 cm gapli daire olus-
turacak sekilde karistirildi. Daha sonra iki dakika siireyle daire-
sel sekilde hareket ettirildi. Bu siirenin sonunda agglutinasyon o-
lup olmadigi degerlendirildi, agglutinasyon varsa Onerilen sakil-
de ayni islem ileri dilusyonlarda agglutinasyon goriilmeyinceye ka-

L. (21)
dar devam edildi.

SERUM DILUSYON AGGLUTINASYONU CRP mg/1 MINIMUM KONSANTRASYONU

145 6 mg
1+10 12 mg
1+20 24 mg
1+40 48 mg
1+80 96 mg

Bogaz ve kan kiiltiirleri mikrobiyolog tarafindan degerlen-
dirildi.
Tim olgularain PA akciger grafileri ¢ekildi, gerektiginde baska
pozisyonlarda grafileri ¢ekildi. Akciger grafileri radyolog tara-

findan: a-Bronkopnomonik infiltrasyon, b-Konsalidasyon, c-Sivi
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seviyesi ve konsalidasyon, d-Havalanma fazlaligi ve bronkopndmo-
nik yada retikiiler infiltrasyon olarak degerlendirildi.

Ates, dinleme bulgusunda krepitan ral, tiiber sulf veya ak-
ciger seslerinde azalma saptanan olgular akciger grafi bulgulara
ile birlikte bakteriyel pnomoni olarak (bazi olgular sadece radyo-.
lojik bulgu ile B:pndmoni) kabul edildi. Giridltili bir tablo gids-
teren, siyanozlu veya siyanozsuz, burun kanatlari solunuma katilan
solunum sikintisi i¢inde olup solunum zorlugu bulgulari olan ve
akciger grafisinde havalanma fazlaligi yada viral enfeksiyonu dii-
siindiren infiltrasyon bulgusu olan olgular A.bronsiolit olarak ka-
bul edildi.

Olgularain klinik ve radyolojik olarak pndomoni ve bronsio-
lit tanalarinda ¢izelge 1 ve 2 deki OGlgiitlerden de yararlanildz.

Yapilan tetkiklerde idrar yolu enfeksiyonu veya baska bir
enfeksiyonu olan olgular ¢alisma kapsamina alinmadi.,

Kontrol grubu olarak saglam ¢ocuk poliklinigine as1i veya
kontrol amaci ile basvuran, fizik muayeneleri dogal olan 10 ¢o -
cuk alindi. Yaslari 3 ay ile 8 yas arasinda(ortalama 2.6 yas) de-
gisiyordu. Tim ¢ocuklarda CRP (-), ESH 6-25 mm/st arasinda ve BK
sayisi 6300—14400/mm3 olarak bulundu.

Istatistiki olarak, aritmetik ortalama, standart sapma,
CFisher ki kare, R-C ki kare, duyarlalik ve 6zginlik analizi ya -

pi1ldi.(44)
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BULGULAR

Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gocuk Sagliga
ve Hastaliklari Ana Bilim Dala Poliklinigine 1 Eyliil 1986 ile 10
Nisan 1987 tarihleri arasinda bas vuran 52 pndmoni ve 12 bronsio-
lit tanisi alin, yaslari 2 ay ile 13 yas (y) arasinda ortalama(ort):
3,4% 3,5 y degisen toplam 64 olgu incelenmistir.

Olgularin yag ve cinse gore dagilimi incelendiginde: 2 ay
ile 2yas grubunda 37 olgu saptanmig olup 18 olgu (Z 48,6 ) erkek
ve 19 olgu ( %2 51,4 ) kiz; 3-5 yas grubunda 11 olgu saptanmig, 6
olgu (Z 54,5 ) erkek ve 5 olgu (% 45,5 ) kiz; 6yas ve iistiinde 16
olgu saptanmis olup 7 olgu (% 43,8 ) erkek ve 9 olgu (% 56,2 )kiz-
dir. Toplam olgulardan 31 olgu (% 48,4 ) erkek ve 33 olgu (% 51,6)
k1z olarak bulunmustur. ( Tablo 1 ).

TABLO 1: OLGULARIN YAS VE CINSE GORE DAGILIMI

Erkek Kiz Toplam

n yA n %
2ay-2y 18 (48,6) 19 (51,4) 37 (100)
3-5y 6 (54,5) 5 (45,5) 11 (100)
26y 7 (43,8) 9 (56,2) 16  (100)
Toplam 31 (48,4) 33 (51,6) 64 (1009

%= 3,4+3,5
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Olgularin yasg, cins ve hastaliklara dagfilimi incelendifin-
de: 2ay-2 y grubunda 26 olgu pndmoni olarak saptanmig olup 12 ol-
gu erkek ve 14 olgu kiz, 11 olgu brongiolitolarak saptanmig olup
6 olgu erkek ve 5 olgu kiz; 3-5 yas grubunda 10 olgu bakteriyel
pnomoni saptanmis olup 6 olgu erkek ve 4 olgu kiz, brongiolit o-
larak 1 olgu erkek saptanmlg; 6 yas ve izeri yas grubunda 16 olgu
bakteriyel pndmoni olarak saptanmig olarak 7 olgu erkek ve 9 olgu
kizdair, 6ja$ ve iizeri yas grubunda brongiolit olgusu saptanmamig-
tir. yas gruplarina gore bakteriyel pnomoni olgularinin dagilaima
istatistiki olarak anlamli bulunmusgtur, 2ay-2 yas grubunda diger
yags gruplarina gore bakteriyel pnodmoni goriilme sikligir Snemli dii-
zeyde yiiksek gozlenmektedir. (P{0,05 ). Yas gruplarina gére akut
brongiolit gorilme sikligi istatistiki olarak anlamli bulunmugtur,
2 ay-2 yas grubunda diger yag gruplarina gore akut brongiolit go-
rilme siklaiga 6nemii diizeyde yiiksek saptanmistir.( P{D,01 )
( Tablo 11 ).

TABLO 11: HASTALIKLARIN YAS VE CINSE GORE DAGILIMI

Yas Cins B. pnémoni A, Bronsgiolit Toplam
2ay-2y | 12 6 18
K 14 5 19
E
3-5 yvas 6 0
K
E
20y
K 0
Toplam 52 12 64

” .
x°= 7,53 P{0,05 x%= 8,34 p€p,01
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SEKIL-I: BAKTERIYEL PNOMONI OLGULARININ YAS VE CINSE

GORE DAGILIMI
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Bakteriyel pnomoni ve akut brongiolit olgularinda ates du-
rumunu inceledigimizde: bakteriyel pndmoni olgularindan 36 olguda
(%69,2) ates 38°C'nin iizerinde, 16 olguda (%30,8) ates 3800'nin
altinda; akut brongiolit olgularindan 3 olguda (%25) 38 C'nin iis-
tiinde, 9 olguda (%75) 38 C'nin altinda saptanmigtir. Istatistiki
olarak incelendiginde pndmonilerde atesin 38(h'nin iistiinde olma-
s1 6nemli diizeyde anlamla bulunmustur. ( P{0,01 tablo 111).

TABLO 111: HASTALIKLARDA ATES

Ates B.Pnbmoni A.Bronsgiolit Toplam
n % n /A
38 ) 16 (30,8) 9 (75) 25
38 ¢4 36 (69,2) 3 (25) 49
Toplam 52 (100) 12 (100) 64
P{0,01

Olgularda ESH'i incelendiginde: pndmoni olgularaindan 41
olguda (%87,2) ESH'1 saatte 30 mm den yiiksek, 6 olguda (7%12,8)
ESH'1 saatte 30 mm den diigiik; brongiolit olgularindan 2 olguda
ESH'1 saatte 30 mm den yiiksek, 9 olguda (%81,8) ESH'i saatte 30
mm den diisiik olarak saptanmigstir. ESH'inin saatte 30 mm ye egit
veya yliksek olusu pnomoni olgularinda istatistiki olarak Onemli
diizeyde anlamli bulunmustur. (P(0,0l‘) (tablo 1V).

Olgularda BK sayisinan mm3 . te 15 000 den fazla veya az o-

lusu incelendiginde: Pndmoni olgularaindan 27 olguda (7Z51,8) BK

sayisi mnm> te 15 000 den fazla, 25 olguda (%48,1) mm3 te 15 000

den az; bronsiolit olgularindan 4 olguda( %33,3) mm3te 15 000 den
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TABLO1V: HASTALIKLARDA ERITROSIT SEDIMENTASYON HIZI

Pnémoni Bronsiolit Toplam
ESH n yA n % n
30 mm/h) 6 (12,8) 9 (81,8) 15
30 mm/h§ 41 (87,2) 2 (18,8) 43
Toplam 47 (100) 11 (100) 58
P{0,01

Fazla, 8 olguda (7%66,7) mm>3 te 15 000 den az olarak saptanmigtir,
3te 15 000
den fazla olusunun iki hastalik arasinda fark olusturmadifi sap-
tanmistir. (E}0,0S Tablo V) |

TABLO V: HASTALIKLARDA BEYAZ KURE SAYISININ DURUMU

Istatistiki olarak degerlendirildiginde BK sayisinin mm

BK S&%lSl Pnoémoni Brongiolit Toplam
mm n yA n %
15 000> 25  (48,1) 8 (66,7) 33
15 000§ 27 (51,9) A (31,3) 31
Toplam 52 (100) 12 (100) ) 64
P»0,05

Olgularda CRP'nin diizeyleri,,pndmoni olgularindan 42 olgu-
da (%80,8) 48 mg/lt'ye esit veya fazla, 10 olguda (%19,2) 48 mg/lt
den az; Bronsiolit olgularindan 3 olguda (7Z25) 48 mg/lt'ye esit
veya. fazla, ve 9 olguda (Z75) 48 mg/lt den azdeferde saptanmigtir,
CRP degerinin pnémoni ve bronsiolitteki Onemi incelendiginde, o~

nemli diizeyde anlamli bulunmustur, (p€0,001 ".Tablo V1)
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TABLO V1: HASTALIKLARDA C- REAKTIF PROTEININ DURUMU

CRP Pnomoni Bronsiolit Toplam
n % n %
48 mg/lt ) 10 (19,2) 9 (75) 19
48 mg/lt g 42 (80,8) 3 (25) 45
Toplam 52 . (100) 12 (100) 64
P£0,001

Olgularin bogaz kiiltiiri sonug¢larina goére CRP deferleri in-
celendiginde: bogaz kiiltiiriinde {ireme olan 15 olguda (%71,4) CRP+,
6 olguda (%28,6) CRP -, normal bogaz florasi iireyen 23 olguda
(%88,5) CRP + ve 3 olguda (Z11,5) CRP - olarak saptanmistar. Ista-
tistiki olarak incelendiginde degiskenler arasinda anlamla bulgu
saptanmamistir. (P»0,05 Tablo V11 )

Bogaz kiiltiriinde {ireme olan bronsiolitli iki olguda (%33,3)
CRP +, 4 olguda (%66,7) CRP -, normal bogaz florasi iireyen bir ol-
gu (%16,7) CRP + ve 5 olguda (%83,3) CRP - olarak saptanmigtir.
Istatistiki olarak incelendiginde, degiskenler arasinda anlamli

iligki saptanmamistir.(Pp0,05 Tablo V11).
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TABLO V11: HASTALIKLARDA BOGAZ KULTURU ILE C-REAKTIF

PROTEIN DEGISKENLIGI:

Pnomoni Bronsiolit

Bogaz
kil tari CRP CRP CRP CRP

- + - +
Ureme
var 15(71,4) 6(28,6) 2(33,3) 4(66,7)
NBF 23(88,5) 3(11,5) 1(16,7) 5(83,3)
Toplam 38(100) 9(100) 3(100) 9(100)

P>0,05 P>0,05

Bogaz kiiltiiriinde iireyin mikroorganizmalar incelendiginde

12 olguda (%48) B hemolitik streptokok, 2 olguda (7%8) stafilo-

kok aureus, 6 olguda (%24) Klebsiella pneumonia, 4 olguda (%16)

E.Coli ve bir olguda (Z4) stafilokok aureus ile E.Coli birlikte

liredigi saptanmistar. (Tablo V111)
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TABLOV111l: BOGAZ KULTURUNDE UREYEN MIKROORGANIZMALARIN

DAGILIMI

Mikroorganizma n A
B.Hem.Strpt. 12 (%48)
Staph.Aureus 2 (%8)
K. Pneumonia 6 (%24)
E. Coli 4 (%16)
Staph. Au;éus

E. Coli 1 (%4)
Toplam 25 (%Z100)

Kan kiltiiri alinan 37 olgudan 3 olgudan (%8,1) iireme ol-
du ve etken K.Pneumonia olarak saptandi, 2 olguda iireme olmadi
ve digerleri kontaminasyon olarak degerlendirildi.

Olgular akcier grafilerindeki bulgularina gore incelen-
diginde, pnomonili 30 olguda (%57,7) bronkopnoémonik infiltrasyon,
14 olguda (%26,9) konsalidasyon, 7 olguda (%Z13,5) konsalidasyon
ile birlikte bronkopnémonik infiltrasyon; brongiolitli 2 olguda
(%216,6) bronkopnomonik infiltrasyon, 10 olguda (%Z83,4) havalan-

ma fazlalig:r ile birlikte infiltrasyon gdzlendi. (Tablo 1X)
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TABLO 1X: AKCIGER GRAFI BULGULARININ HASTALIKLARA GORE

DAGILIMI

Akciger grafi Pn6moni Bronsgiolit Toplam
n Z n yA

Bronkopndmonik .
infiltrasyon 30 (57,7) 2 (16,6) 32
Konsalidasyon 14 (26,9) 0 14
Sivi seviyesi 7 (13,5) 0 7
Havilinma
£
dthmg: 0 @9 00 @eow
Toplam 52 (100) 12 (100) 64
X%= 17,57 P{0,001 x2= 5,33 P{0,05

Bulgular istatistiki olarak incelendiginde, pndmoni olgu-

larinda bronkopndmonik infiltrasyon 6nemli diizeyde anlamli ola-

rak saptandi. (P£0,01) Bronsiolit olgularinda havalandirma faz-

laligs ile infiltrasyon anlamli saptandi.

(PL0,05)

Olgularin bgsgvurdugu giine gdre pndmonili olgularda serum

CRP degerleri incelendiginde:

ilk ¢ giinde basvuran 19 olgudan

16 olguda (%#79)+, 3 olguda (%21)-, 4-6 ginler arasi 10 olgudan

hepsinde (%Z100)% 7 ve sonraki ginlerdi basgvuran 23 olgudan 170l-

gudan(%73,9)+ ve 6 olguda (%26,1) - olarak, brongiolit ol§ularin-

dan ilk ii¢ glinde bagvuran 8 olgudan 2 olguda (%25) + ve 6 olgu-

da (%Z75) -, 4-6 gilinler arasi 3 olgudan 1 olguda (733,3) + ve

2 olguda (%Z66,7)% 7 giinden sonra 1 olguda - olarak saptanmig-
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tir. (tablo X)

Istatistiki olarak incelendiginde ilk ii¢ giin ve 4-6 giin-
ler arasinda alindifinda CRP deferlerinin istatistiki olarak an-
lamli oldugu (P1_3{0,05, P4_6(0»05)- 7. giinden sonra Snemli ol-
madi1gi saptandi (P90,05)

TABLO X: HASTALIKLARDA BASVURDUGU GUNE GORE CRP

Pnomoni Bronsiolit Toplam
1-3 4-6 7 1-3 4-6 7
CRP n VA n % n % n A n 2 n 7%
~ 4 (21) 0 0 6 (26,1 6 (75) 2 (66,7) 1 19
+ 15(79) 10 (100) 17 (73,9) 2 (25) 1 (33,3) O 45
Toplam 19(100) 10 (100) 23 (100) 8 (100) 3 (100) } 64 -

Pnémoni ve brongiolit ag¢isindan: P (1-3)40,05
P (4-6)40,05
P (74 )»0,05

Bakteriyel pnomoni olgularinda serum CRP konsantrasyon
0 ile 1536 mg/1l arasinda ( ortalama: 291,4;371,5 mg/l), bronsi-
olit olgularinda O ile 384 mg/l arasinda ( ortalama 53,5+109,9
mg/1l) bulunmustur.

Lober pndmoni tanisi alan 21 olguda ates BK, sedimentas-

yona gore CRP'nin duyarliligi incelindiginde: 38 C nin altinda
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SEKIL!3: PNOMONI VE BRONSIOLITLI OLGULARDA C-REACTIF

PROTEININ DAGILIMI

n=52 n=12
1536 4 N
768 ’..‘
384 . (7Y 2 YT rs
5% 192 LN
=]
2 96 L sn6c00 so
7
;3 m-.-g-Q—--—.._.r«—‘—qw—t-—d
&
8 24 [ ) LX)
[=1
o]
~ 12
&
(]
6 e - ' T X
se0o8aARY baes

¥=291,4%371,5mg/1  x=53,5+109, 8mg/1

B.pnémoni A. Bronsiolit



~36-

atesi olan olgulardan 1 olguda CRP negatif, 5 olguda CRP pozi-
tif, 38 °C nin iizerinde ategi olan olgulardan 1 olguda CRP nega-
tif, 14 olguda CRP pozitif olarak saptanmigtir. Atesgi 380C nin
iizerinde olan olgularda CRP nin pozitif olma duyarlailigi Z93 tiir.

(tablo X1)
TABLO X1: LOBER PNOMONIDE ATES-CRP DEGISKENLIGI

o Ates o
CRP 38°C) 38C& Toplam
- 1 1 2
+ 5 14 19
Toplam 6 15 21

CRP duyarlilaik : %93
Ates duyarlailigy : 774
Beyaz kiirenin 15 000/mm3 iin altinda olan olgulardan 1 ol-

guda CRP negatif, 10 olguda CRP pozitif; 15 OOO/mm3 iin iizerinde
olan olgulardan 1 olguda negatif, 9 olguda CRP pozitif olarak
saptanmistir, CRP nin duyarlilaiga 7290 dair. (tablo X11)

TABLO. X11:LOBER PNOMONIDE BK, CRP DEGISKENLIGI

Beyaz kiire Toplam
CRP 15 000/mm%> 15 OOO/mm%s
- 1 1 2
+ 10 9 19
Toplam 11 10 21

CRP duyarlailaik: %90 BK duyarlilak: 747
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ESH 1 30 mm/st'in altinda olan bir olguda CRP pozitif,
ESH 1 30 mm/st'in iizerinde olan olgulardan 2 olguda CRP negatif,
18 olguda CRP pozitif olarak saptanmigtair. CRP duyarlailaigi %90,

ESH duyarlaligi %95 bulunmustur. (tablo X111)

TABLO X111: LOBER PNOMONIDE ESH-CRP DEGISKENLIGI

Sedimentasyon
CRP 30 mm) 30 mm& Toplam
- 0 2 2
+ 1 18 19
.Toplam 1 20 21

CRP duyarlilik: 790
Sed.duyarlilik: %95

BK sayisinig 15 OOO/mm3 iin altinda olan olgulardan saatte
30 mm den fazla ESH 1ina sahip 11 olgu, 15 OOO/mm3 iin lizerinde o-
lan olgulardanESH saatte 30 mm den ESH yiliksek saptanmisgtir,
ESH 1n BK ye gore duyarliligi 790, BXK nin ESH a gore duyarliliga

%245 tir. (tablo X1V)
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TABLO X1V: LOBER PNOMONIDE BK,ESH DEGISKENLIGI

Beyaz kiire mm3

Sed 15 000 ) 15 0004 Toplam

30 mm/h% 0 ‘ 1 1

30 mm/hg 11 9 20
~

Toplam 11 10 21

Sed. duyarlailik: 790
BK. duyarlalak: Z45

Lober pnomonide ates durumu ile BK sayisinin degiskenligi
incelendiginde; ategin 38 C nin altinda olan olgulardan 3 olgu-
da BK sayis: mm3 te 15 000 in altinda, 3 olguda mm3 te 15 000 in
iizerinde; ategin 38 C nin ilizerinde olan olgulardan BK sayisi 9 ol-
guda mm3te 15 000 in altinda ve 6 olguda mm3 te 15 000 in iize-
rinde saptanmigtir.BK nin atese gdre duyarlilagi %40, BK ye gore
atesin duyarlalagi %67 dir. (tablo XV)

TABLO XV: LOBER PNOMONIDE BK, ATES DEGISKENLIGE

Ates
BK sayisi 38 c) 38 Ccg Toplam
mm3
15 000) 3 9 12
15 000\< 3 6 9
Toplam 6 15 21

BK duyarliliga: Z40
Ates duyarlailigi: %67
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Lober pndmonide ates durumu ile ESH incelendiginde, 38 C
nin altinda olan 6 olguda ESH saatte 30 mm nin ilizerinde, atesgin
38C nin iizerinde olan olgulardan ESH 1 olguda saatte 30 mm nin
altinda, 14 olguda saatte 30 mm niﬁ lizerinde saptanmigtir. ESH 1n
atese gore duyarlilagi %93, atesin ESH i1na gére duyarliligi Z70
olarak saptanm1§t1r.‘(Tablo ivl)

TABLO XV1: LOBER PNOMONIDE ATES, ESH DEGISKENLIGI

Ates
ESH 38 C 38 C Toplém
30 mm/h 0 1 1
30 mm/h 6 14 20
Toplam 6 15 21

ESH duyarlilaga : %93
Ates duyarlailiga : %70

Lober pnémoni olgularinda akut faz reaktanlarinin dular-
111181 ve Ozgiinliigi incelendiginde, atesin duyarliligi %71, 6zgiin-
ligi %75, BK sayisimin duyarliligi %48, Gzgiinliigi %33, ESH nin du-
yarlilig: %95, 0Ozgiinligi Z82 ve sCRP nin duyarliligi %90,5 ve 6z~

glinliigd Z75 olarak saptanmistir. (Tablo XV1l, Sekil 4)
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TABLO XV11l: LOBER PNOMONI OLGULARINDA AKUT FAZ REAKTANLARI-
NIN DUYARLILIGI VE OzZGUNLUGU

CRP ESH BK ATES

Duyarlilik 1921 (%90,5) 20/21 (%95) 10/21 (%48)  15/21 (%71)

Ozgiinliik 9/12 (%75) 9/11 (7%82) 4/12 (%33) 9/12 (%75)

Sekil 4: LOBER PNOMONI OLGULARINDA AKUT FAZ REAKTANLARI-

NIN DUYARLILIGI VE OZGUNLUGU
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LOBER PNOMONI OLGULARINDA AKUT FAZ REAKTANLARININ

.
.

Sekil V
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TARTISMA

BPakteriyel ve viral pnodmonilerin klinik ve radyolojik bul-
gularla ayirt edilmesi miimkiin olmadigindan, yardimci laboratuar
tetkikleri olarak akut faz reaktanlarindan BK sayisi ve ESH nin
etkeni ayirt etmede kullanildigar belirtilmektedir. (18-20)

Son yillarda, dzellikle CRP nin kantitatif olarak kisa sii-
rede kantitatif olarak saptanabilmesinden sonra bakteriyel enfek-
siyonlari viral enfeksiyonlardan ayirt etmede sCRP seviyelerinin
yardimeci olduguna dair kanitlar artmaktadir. (21,24,26,29,48~54)
Yeni yontemlerle sCRP diizeylerinin degerlendirilmesi klinik ag¢idan
Oonemli olup gergek degerlendirmeyi saglamaktadir., Kantitatif &61-
giimin elverisliligi CRP nin insanlarda degisik derecede yiikselme-
sinin klinik Onemi hakkindaki bilgi yvetersizligini gidermistir.

Bulgularimizi inceledigimizde akut bronsiolit tanisi olgu-
larinin godrilme yasi klasik bulgularla uyum gostermektedir. Akut
bronsiolit olarak degerlendirilen 12 olgudan 1 olgu 2 yasin iize-
rinde, 11 olgu 2 ay-2 yas arasinda saptanmistir. Bakteriyel pno-
moni olarak degerlendirilen olgularin Z 50 si 2 yas altinda sap-
tanmis, %4 19 u 3-5 yas arasinda ve Z 31 ini 6 yasin izerindeki
olgular olusturmustur. Bakteriyel pndmoninin 2 yas altinda goriil-
me sikligir diger yas gruplari ile karsilastirildifinda istatisti-

ki olarak anlamli bulunmustur. (P{0,05)
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Shattleworth™un (48) yaptigi calismada 346 olgudan % 63 i
2 yasin altinda, % 31 i 3-5 yas grubunda ve %Z 6 sinin 6-15 yas g -
rubunda yer aldigini belirtmigtir, Olgularin ¢ogunlugu bizim ¢a -
lismamizla benzer gorilmektedir.

Atesin 38°C ve iizerinde olmasi bakteriyel pndmoni ile akut
bronsiolit olgulari arasinda karsilastirildiginda istatistiki o-
larak anlamli bulunmustur. (P{0,01)

Mc.Carthy ve arkadaslari (20), 40°¢C yada daha yiliksek atesli
2 yasindan kiigik ¢ocuklarda yaptiklari calismada BK sayisinin mm
de 15000 den fazla olan olgularda, az olan olgulara gdre iki kez
daha, ESH nin saatte 30 mm den hizli olusunun az olanlara gore
yvine iki kez daha pndmoni riski tasidagi belirtilmistir. Mc,.
Carthy ve arkadaslarinin (21) baska bir ¢alismasinda atesin, BK
sayisi ve sCRP ye gore daha az duyarli oldugu belirtilmistir,

Galismamizda ESH B.pnomoni olgularinda 17-126 mm/st. (ort:
66,9+32 mm/st.), A.bronsiolit olgularinda 10-50 mm/st. (ort: 25%
12,2 mm/st.) olarak bulunmustur. Ayrica ESH B.pndmoni olgularin -
dan % 87,2 sinde saatde 30 mm ve iizerinde saptanmis, A.bronsgiolit
olgularainin % 18,2 de saatte 30 mm ve iizerinde saptanmistir. Is-
tatistiki olarak incelendiginde B.pndmoni olgularinda 6nemli di -
zeyde anlamli saptanmistir. (P{0,001)

Mc.Carthy ve arkadaslara (18) ates ile basvuran olgularda
akut faz reaktanlaraini karsilastirmislar, saatte 30 mm den fazla
ESH bakteriyemi, pnomoni ve derin yada kombine bakteriyel enfek -
siyonlarin varligini, anormal akciger grafilerinin en duyarli gos-

tergelerinden oldugu belirtilmistir. Baska bir ¢alismalarinda
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saatte 30 mm den hizli ESH olan olgularda pndmoni riskinin az o-
lanlara gore iki kez fazla oldugunu gdstermislerdir. ESH nin saat-
te 30 mm den hizli olmasinin,BK sayisinin mm3 de 15000 den fazla
olmas1 ile birlikte hastalik Oncesi hastaligi tahmin ettirici bir
deger degisikligi yok iken, duyarlilaigi komplikasyonlu otitis me-
diali ¢ocuklarda Z 86 ya ve fizik incelemesinde ag¢ik¢a birsey ol-
madig1l halde bakteriyemisi ve pndmonisi olanlarda 7Z 63 e g¢iktig:
belirtilmi@tir.(zo)
Yapilan bir baska c¢alismada ESH nin saatte 30 mm den fazla

olmasinin bakteriyel pnomoniyi Bnemli diizeyde ayirt edici oldugu

belirtilmistir. (58) Bir calismada da ESH nin saatte 30 mm den
(59)
3

fazla olmasi bakteriyel pnomoni tani Ol¢iliti olarak alinmistar.
Calismamizda BK sayisi B.pndmoni olgularinda 4600-26100/mm
(ort:15417,3 % 6129,1/mm3) olarak, bronsiolit olgularinda 6200-

19600/mm3 (ort: 12758,3 % 4318/mm3) olarak bulunmustur. BK sayi-
nin mm3 de 15000 den fazla olmasinin Onemi incelendiginde B.pno-
monilerin % 51,9 unda, A.bronsiolit olgularainin % 33,3 de mm3 de
15000 den fazla saptanmis ve isfatistiki olarak fark bulunamamis-—
tir., (P»0,05) Goriildiigii gibi B.pnémonilerde BK sayisinin ortalama-
s1 mm3 de 15000 den fazla olmasina karsin bronsiolit olgularinda
da yiksek saptandigi i¢in fark olusturmamistir.

Litaratiirde 20, yizyilin basindan beri PMNL sayisi ve bant
formu ile BK sayilarinin akut enfeksiyonlarin ve non-enfeksiyon -
larin tanisinda kullanilmistir. (18,48) Bakteriyel enfeksiyonlar
klasik olarak PMNL ve bant formu sayisindaki yikselme ile birlik-

te gitmesine karsin son yayinlar gostermistir ki benzer yilikselme-
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ler baza viral hastaliklarda da olmaktadir. (10,19,54)

(19) gore PNL sayisinin mm3 de 10000 den fazla ve

Todd‘a
bant formu sayisinin mm3 de 500 den fazla olmasi c¢ocuklardaki bak-
teriyel enfeksiyonlarain 6zgin ve duyarli belirleyicilerindendir.
PNL sayisinin mm3 de 10000 den az ve bant formu sayisinan mm3 de
500 den az olmasi siddetli bir bakteriyel enfeksiyonu akla getir-
melidir. Siddetli bakteriyel enfeksiyonlu ¢ocuklaran % 25 i bu
0lgiitlerin tiimiine uymamaktadir. Ayrica Todd mm3 de 10000 den faz-
la PNL sayisini gram pozitif bakteriyel enfeksiyonu, mm3 de 500
den fazla bant formu sayisainin gram'negatif enfeksiyon lehinde
dlisiindiirecegini belirtmistir.
Shuttleworth ve arkada@lar1(48) enfeksiydz hastaliklaran
tani ve izleniminde diger tetkiklerin yani sira BK sayisi, PNL ve
bant formu sayisaini kullanmislar, BK sayisinin klinik olarak has-
ta oldufunu gésterecegini ve daha az duyarlilikla bakteriyel eti-
yolojiyi belirleyecegini géstermislerdir.

Daha Once belirttigimiz gibi Mc.Carthy ve arkadaslarinin
yapti1g8:r c¢alismada, ates ile basvuran olgularda BK sayisinin mm3 de
15000 den fazla olmasi bakteriyemi, pnOmoni ve derin veya kombine
bakteriyel enfeksiyonlar i¢in CRP ile birlikte diger akut faz re-

(18)

aktanlarindan daha 6zgiin oldugu belirtilmistir.

(56)

Waskerwitz ve arkadaslara , atesi olan ¢ocuklarda baktee

riyemiyi belirlemede BK sayisinin en az duyarli oldugunu sapta -

mislardar.

(20)

Mc.Carthy ve arkadaslarainan baska bir calismasinda a-

tes ile basvuran cocuklarda mm3 de 15000 den fazla BK sayisi olan-
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larin az olanlara gore iki kez daha az pnomoni riski tasidigi be-
lirtilmistir.

Ruskanen ve arkada§lar1(54), virus enfeksiyonlarainda (in-
fluenza,parainfluenza, respiratuar sinsityal virus enfeksiyonlari)
BK sayisinain mm3 de 15000 nin altinda oldugu, adenovirus enfeksi-
yonlarinda mm3 de 15000 nin tzerinde oldufunu bulmuslardir.
Mc.Carthy ve arkada@larl(zl) bakteriyel pnomoni ve viral
pndémonide akut faz reaktanlarini karsilastirmislar, enfeksiyonun
ayirt edilmesinde BK sayisinin CRP ye gdre daha az duyarli oldufu-
nu saptamislardir. CRP pozitif ve BK sayisa mm3 de 15000 den fazla
olan olgularda daha fazla lober pndmoni saptamislar ve lober pnéo-
moni ile en iyi korelasyonu sagladigini belirtmislerdir.

Baska bir ¢alismada, bakteriyel pnOmoniyi viral pndmoniden
ayirt etmede BK sayisinin mm3 de 15000 den fazla olmasinin ista -
tistiki olarak o6nemli diizeyde anlamli oldugu belirtilmi@tir.(SS)

Calismamizda, bakteriyel pndmoni olguarindan % 80,8 inde
CRP degeri 48 mg/1 (pozitif) ve iizerinde bulunmus, 2 19,2 sinde
48 mg/l den az bulunmustur. Akut bransiolit olgularindan % 25 in-
de pozitif ve % 75 inde negatif bulunmustur. Istatistiki olarak
CRP diizeyi bakteriyel pnémdnide Oonemli diizeyde anlamli saptanmi -
tir. (P{0,001)

Bakteriyel enfeksiyonlarda CRP nin neden yiikselme egili -
minde oldugu tam olarak anlasilamamakla birlikte, bu o6zelligi CRP
kullanimini pratikte yararli hale getirmektedir., (24,48)

Mc.Carthy ve arkada@larl,(18) ates ile basvuran olgularda

CRP pozitifligiile birlikte BK sayisainin mm3 de 15000 den fazla
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olmasinin bakteriyel enfeksiyonlar i¢in Ozgiin oldugunu belirtmis-
lerdir.

(57) bakteriyemi saptamada akut faz

Bennish ve arkadaslada
reaktanlarainin hi¢ birinin tek basina yeterli olmadiini, zeta
sedimantasyon ile CRP testinin birlikte duyarlilik ve oOzgiinliikte
en iyi netice sagladigini belirtmislerdir,

Ruskanen ve arkadaglarl(SA) virus enfeksiyonlarinda CRP
degerini incelemisler ve adenoviruslarla meydana gelen enfeksiyon-
larda sCRP konsantrasyonunu 40 mg/l nin ilizerinde bulmuslardir. Vi-
ruslarin siklikla karaciferi etkiledigini, bunun da karaciger hiic-
relerinde sentez edilen CRP nin yiikselmesinin bir nedeni olabile-
cegini belirtmislerdir. Kizamik, kizamikg¢ik, herpes simpleks ve
sitomegalovirus enfeksiyonlu birka¢ hastada sCRP konsantrasyonu-
nun yiiksekligini belirtmisler, bunun yaninda hastaliga yol acgan
¢ogu influenza ve RSV enfeksiyonlarinda CRP seviyesinin 40 mg/1
nin altinda oldugunu gostermiglerdir.

Peltola(SS)

epiglottitin, spazmotik krup ve 1aripgo-trake—
itten ayairt edilmesinde CRP degerinin 20 mg/1l iizerinde oldugunda
epiglottit distiniilmesi gerektigini belirtmistir.

Mc.Carthy ve arkada$lar1(21) bakteriyel pnémoni ile viral
pnomoninin ayirt edilmesinde sCRP pozitifligini, BK sayisi, ESH
ve gore daha duyarla olarak bulduklarini belirtmislerdir. Baska
bir ¢aligmada sCRP nin bakteriyel pnomoniyi akut bronsiolitten a-
yirt etmede yararli oldugu savunulmustur.(58) Bir ¢alismada da BK

saylisinin mm3 de 15000 den fazla olmasi ve ESH nain saatte 30 mm

den fazla olmasi bakteriyel pnomoni i¢in 0Olgiit olarak alinmis ve
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CRP nin 12 mg/1l nin iizerinde olusu bakteriyel enfeksiyonu ayairt
edici olarak belirtilmistir. Ayni c¢alismada-kantitatif radial im-
miinoassey yontemi ile slayd agglutinasyon yOntemi karsilastiral-
mis ve slayd agglutinasyon yonteminin 7% 3,2 yanilma olasiligi be-

(59)

lirtilmistir. Bu c¢alismalar ile bizim c¢alismamizdaki CRP nin
ayirt edici 6zelligi benzer goriilmektedir.

Calismamizda, bakteriyel pnomoni ve akut bronsiolit olgu-
larinda, Oykiinin basladig:r giin ile CRP i¢in alinan kan Ornegi a-
rasinda gec¢en siirenin sCRP diizeyine etki edip etmedigini incele-’
dik ve olayin baslamasindan sonra ilk 6 giin igerisinde tetkik ya-
pilmasinin anlamli oldugunu saptadik,(P{0,05) Yedinci giinden son-
ra fark olmadigini belirledik. (P)0,05)

Litaratiirde de tedaviden sonra 7 ve 8, giinde sCRP diizeyi-
nin normale dondiigii belirtilmektedir. (24)

Olgularimizdan bakteriyel kabul edilenlerde sCRP konsan -
trasyonunu O ile 1536 mg/l arasinda (ort: 291,4+371,5 mg/1l), bron-
siolit olgularinda O ile 384 mg/l arasinda (ort: 53,5+109,8 mg/1)
degerler saptadik., CRP negatif olarak degerlendirilen olgulardan
1 olguda 20 giinlik Oyki ve antibiyotik kullanimi vardi fakat ESH
100 mm/st. idi, 1 olgu okul taramasinda radyolojik bulguya gore
pnomoni kabul edilmisti ve ESH ile BX sayisi da disiikti. 3 olguda
oykii 7 giinden fazla ve antibiyotik kullanimi vardi. 2 olguda ilk
glin, 1 olguda ikinci giin CRP bakilmisti. Gortuldigi gibi bazi ol -
gularda erken bakilmis olsaydi veya 1 ve2. giin tetkik edilenler

tekrarlanmis olsaydi farkli degerler saglayabilirdik kanisindayiz.

Litaratiirde ¢alisiyan yonteme gdre CRP degerlerinin pozi-
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tifligi farkla degerler kabul edilmistir. Ruskanen ve arkadaslara
(54) adenovirus enfeksiyonlarinda 40 mg/l iizerinde CRP degerleri
bildirmislerdir, bunun yanlnda bazi virus ehfeksiyonlarlnda 40
mg/1 nin altinda degerler gdstermigslerdir. Peltola(SS) epiglotti-~
tisin spazmotik krup veya laringotrakeitten ayirt edilmesinde sCRP
konsantrasyonunun 20 mg/l nin ilizerinde olmasinin yeterli oldugunu
belirtmistir. Morley ve arkada§13r1(26) 5 mg/l olmasini orta dere-
cede, 10 mg/1l CRP degerinin pozitif olarak kabul edilmesi gerekti-
gini belirtmislerdir.

Yapilan bir calismada akut bronsiolitte sCRP ortalamasi 7
59,75 mikrogram, bakteriyel pndmonide 7Z 634,75 mikrogram olarak
belirtilmi@tir.(58) Baska bir c¢alismada akut bronsiolitte sCRP
ortalamas: 4,75 mg/1l ve bakteriyel pnomonide 178,19 mg/1l bulduk-
(59)

larini bildirmislerdir, Bakteriyel pnomoni ve akut bronsio -
lit olgularimizda, bogaz kiiltiriinde bakteri iiremesi ile normal
bogaz florasi saptanmasinin sCRP pozitifligi arasindaki ili@kisi
istatistiki olarak incelendiginde fark saptanamamistir.(P)0,05)
Litaratiirde benzer karsilastirmaya raslamadik fakat klasik bilgi-
lerde bogaz florasinin pndmoni etkenini gostermiyecegi belirtil-
mektedir,

Calismamizin verileri igerisinde lober pndmoni olgularin-
da gdreceli olarak ates, BK sayisi, ESH ve sCRP degerleri arasin-
da duyarlilaik oranlaraini inceledik, sekil 5 de dzetlenmistir.
(21)

Mc.Carthy ve arkadaslarinin yapt1gi ¢alismada lober

pnomonide eniyi korelasyonu CRP pozitifligi ile BK sayisinin mm
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de 15000 den fazla olusunun oldugu belirtilmistir, Bizim g¢alis -
mamizda ESH yiliksekligi ile CRP pozitifligi olusturmustur.

Lober pnomoni olgularinda ates ile akut faz reaktanlari =~
nin duyarlilik ve Ozgiinligini inceledik: Atesin 38°¢C ﬁzerinde ol-
masinin duyarliligi % 71, 6zgiinligi # 75, BK sayisinin mm3 de
15000 den fazla olmasinin duyarlilagi 7 48; ozgilinligi 72 33, ESH
nin saatte 30 mm den yiksek olmasinin duyarlailig: Z 95, o6zginli-
gi % 82 ve sCRP nin 1440 dilusyondan fazla olmasinin duyarlilagi:
% 90,5 ve Ozgiinliigi Z 75 olarak bulunmustur.

(56)

Waskerwitz ve arkadaglarinin bakteriyemi belirlemede
BK sayisinin en az duyarli oldufu ¢alaismalarinda belirtilmi@itir.
Bizim bulgumuzda benzer oOzellik g&stermektedir. Yapilan bir ca -
lismada CRP nin bakteriyel pnodmonilerde duyarlilii % 100 ve 6z-
glinliigi %2 90 olarak belirtilmistir. (59) Buradaki sonug¢larda bi-
zim bulgularlmlzla benzerlik gdstermektedir.

Bakteriyel pnomoni diisiinlilen olgularda, sCRP pozitifligi
ile ESH yiksekligi yardaimca 'laboratuar bulgusu olarak tanida ya-
rarli olacaktir, Oykiiniin 7 giinden fazla olmasi ve antibiyotik
kullanimi sCRP dﬁzeyiﬁi etkilediginden test sonucu yaniltici ola-
bilir. CRP negatif veya diisiik ve ESH disik olan olgularda klini -

gide g6zdniinde bulundurarak antibiyotik baslanmasi ertelenebilir

kanisindayiz.
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SONUGLAR

Bakteriyel pnomoni ve akut bronsiolit olgularinda sCRP
diizeyinin Onemini belirlemek amaciyla yapirlan calismada agagida-
ki sonuglar saptanmigtair:

1- Tim olgularin yas ortalamasi1:3,4+3,5y olarak ve 2ay-2y
grubunda diger yas gruplarina gore bakteriyel pnémoni ile akut
bronsiolit goriilme olasiligi istatistiki olarak anlamli bulunmus-
tur. (P€0,05, P<0,01)

2- Ates 38°C ve iizerinde, ESH 30mm/st ve yiiksek ile sCRP
diizeyinin 48mg/l ve tizerinde olmasi bakteriyel pnOmoniyi akut bron-
siolitten ayirt etmekte istatistiki olarak Onemli derecede anlam-
11 bulunmustur, (P{0,01, P<0,01,P{0,001) BK sayisinin mm3te 15000
ve fazla olmasi iki hastalik arasinda fark olusturmadigi bulunmusg-
tur. (P20,05)

3~ Bakteriyel pnomoni ve akut brongiolit olgularlnln bogaz
kiiltiirlerinde bakteri iiremesi ile sCRP pozitifligi arasinda ista-
tistiki olarak anlamli iligki saptanamamistir. (P)0,05)

4- Olgularimizda bakterivemi” orani Z8,1 olarak bulunmustur.

5- Bakteriyel pnomoni olgularinda sCRP diizeyi ort: 291,4%
371,5mg/1 akut bronsiolit olgularinda 53,5+109,8mg/l olarak sap-

tanmistir, olgularin basvurdufu giine gére sCRP degeri ilk 6 giin i-

¢inde alindiginda istatistiki olarak anlamli bulunmustur (p€0,05),
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7. ginden sonra alindiginda akut bronsiolit olgulari ile arasinda
istatistiki olarak fark bulunmamistir. (PY»0,05)

6- Lober pnomonili olgularda gdreceli olarak akut faz reak-
tanlarina gore sCRP duyarlilaga incelendiginde, ates 38°C ve iize-
rinde olan olgularda sCRP duyarliligi %93, BK sayisinain mm3te
15 000 ve fazla olan olgularda sCRP duyarliligi 7Z90 ve ESH nin
30mm/st ve lizerinde olan olgularda sCRP duyarlilig: %90 olarak bu-
lunmustur.

7- Lober pn6moni oigularlnda akut faz reaktanlarinin duyar-
1111k ve Ozgilinliigii, ates duyarlilaigi 7271, ozginligi %75, BK sayi-
s1 duyarliliga 748, o6zgiinligi %33, ESH duyarliliga %95, o6zgiinliigi

%82 ve sCRP duyarliligi 790,5 ve Ozgiinliigi 275 olarak bulunmustur.



-53—

OZET

Caligma Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gocuk
Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dalinda klinik belirti ve radyo~
lojik bulgularla bakteriyel pndmoni tanisi alan 52 ve akut bron -
giolit tanisi alan 12 toplam 64 olguda yapildz.

Alt solunum yolu enfeksiyonlarinda etkeni belirlemek kli -
nik ve radyolojik olarak miimkiin olmadigindan akut faz reaktanla -
rindan BK sayisi ve ESH nin kullanildigi belirtilmektedir. Bu has-
talarda morbidite ve mortaliteyi azaltmak i¢in erken tani ve teda-
vinin Onemi bilinmektedir. Bunun yani sira bakteriyel ve viral
pnomonileri ayirt etmekte sCRP nin yardaimci olduBuna dair goriis -
ler yaygin olarak gézlenmektedir. Biz de bu amag¢la etkeni ayart
etmekte sCRP ile birlikte diger akut faz reaktanlarini inceledik.

Bakteriyel pndmoni ile en iyi korelasyonu ESH 1 yiliksekli-
gi ve sCRP pozitifliginin olusturdugu saptandi. Serum CRP degeri-
nin hastalik baslangicindan ilk 6 giin i¢inde tetkik edildiginde
anlamli oldugu daha sonraki giinlerde yapilan testin yaniltici ola-

bilecegi godsterildi.
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EK-T BAKTERIYEL PNOMONI OLGULARINDA BULGULARIN DAGILIMI

No Ad-soyad Prot.no. Yas Cins Tam GunCEPDegerl Ates g}&81 ESH  Bogaz K. AC grafisi Kan K.
EG 192468 1.2 Bronkopns. 192 38,8 IM0 67 NBF o e poponkopromonil Kontaminasyon
E.T. 1678 2/12 Bronkopns. % 3.5 1o g7 oAt e e P Kontaminasyon
GXK. 201325 3 Bronkopni. B %8 70 80 gl Fiateral parakardisk Kontaminasyon
0.B. 201285 4 Lober pnd. 3% 39 24600 17 NBF 358 Orta opoa KOS Kontaminasyon
S.0. 0178  6/12 fpiven | 192 3.2 16000 45 N Sag AC de siva seviyesi Rontaminasyon
F.S. 199898 - 6/12 fronko. 192 383 1400 46 NBF 28 4G de Ier ve para Kontaminasyon
SK. 2314 10 Lober pnd. 192 3.8 1500 0 NBF 38 Brone pronke prtinik Kontaminasyon
EX. 152065 3.5 Lober pud. 192 ®/.S5 130 % g lem  2aRds {eha belirgin bila- Kontaminasyon
VP, 15%2 10 Lober prd. 192 383 2580 6 N Sol AC de konsolidasyon Rontaminasyon
Ix. 19811 1.5 Bronkopnd. - 34 40 105 EXKoli filateral bronko pntnonik  gontaminasyon
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E.A. 148706 6 Bronkopn® 48 36,2 10200 4 - Bijateral bronko pnimontk Kontaminasyon
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AK., 19535 2 Bronkopnd. 15 - 3.7 1540 40 Klebsiella Bijateral bronkopadmonik ot aminasyon
LY. 97905 2 Bronkopn. 7% 3 2000 43 NBF Dhjatersl bronkopnononik Kebsiella

ST. 197810 10 Ampiyem 0 48 39 200 75 3@ Sag AC de pyopromotoraks ‘;};ﬁ;ﬂh

AS. 197673 10 Bronkopnd. 4192 %5 40 112 NGF bijaveral bronkopnomonik  goneaminasyon
E.A. 195879 2/12 Bronkoprid. 2 192 388 180 31 Klebsiella Dijateral bronkopnimontk  p - aminasyon
G.K. 194655 7/12 Bronkopnb. 15 9% 39 2610 -  NBF 35845 48 Dronkopnomontk g o nasyon
ME. 194392 4/12 Bronkopni. 1 - 32 1300 3 NF Pijareral parakardiak Kontaminasyon
MXKX. 203917 8 Lober pnd. 4 768 39 80 126 NBF Sag AC de konsolidasyon Kontaminasyon
0.E. 204070 5/12 Bronkopn{. 3 192 382 1230 0 MNF iﬁﬂﬁgglsy bronkopndmonik o aminasyon
MS. 195212 9 Lober prid. 15 15% 38.8 90 60  MNBF S8 4G de optg ve alt Kontaminasyon
0.0. 100271 6 Lober pnb. 7 768 38.8 1640 69  NBF pas o st Zonda Kontaminasyon
S.G. IBISL 1 Iober pob. 10 3% 38 250 35 Klebsiella Sol AC de konsolidasyon  Kontaminasyon
VA, 194360 9 Lober pnd. 3 38 3.2 26400 105 NBF o8 A0, qrta zonda Kontaminasyon
S.. 194008 13 Lober pné. 10 3% 395 1400 &  NBF poL AC.glt zonda Ureme yok

B.0. 193978 6 Loben pnd. 1 3% %5 2120 80 NP g A, st Zonda Kontaminasyon
B.E. 193729 8/12 Bronkopnd 10 - 374 100 100 Klebsiella Bilateral bronkopnoonik  Kontaminasyon
0.C. 193622 2.5 Lober pno. 10 3%  37.2 10800 93 NBF Sol AC de konsolidasyon Kontaminasyon
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No Ad-soyad Prot.no Yas Cins Tam Gim%RPDegexi Ates Ealfym FSH  Bogaz K. AC Crafisi Kan X.

D.C. 19382 11/12 K Bronkopnd, % %5 %0 14 gl Plggeral brodopidmnik  Rontaminasyon
YA 19824 3 K Lober pud. 2% % IM0 0 NF P Zonda {ireme yok
T.Y, 190269 2 E  Bronkopnd, 192 363 15000 - Strfelgg&mk i%atgrrégygﬁorﬂ@pnmnmk Kontaminasyon
0.A. 164663 1.2 K  Bronkopmd, 12 393 1800 -  Stregfokok Digferal bronkopndmnik  gontaminasyon
CK. 1929% 5/12 X  Bronkopmd. % 38,2 2500 3B - Bila asyggorﬂ@mmmk Kontaminasyon
EY. 8226 1.2 E  Lober pd. - B4 L0 67 NEF Sag AC de konsolidasyon Kontaminasyon
H.S. 120004 3 E  Ampiyem 192 30 11400 100  Staf.Aureus  Saf AC de sivi seviyesi Klebsiella
ZY. 10854 5 K Bronkopab. 6 37.5 12200 - Streggﬂokok 308,45 8o bronkopntionik - gontaminasyon
D.G 191%8 1.2 K  Bronkopnd. - 81 %20 15 NEF ﬁ&ggygompn@nﬁk Kontaminasyon
F.O. 20292 12 K Lober prd. 192 82 80 115 N ool iaeyes 012 22 gontaminasyon
AE. 203625 6 X  Lober pud. 192 B/AL 0O 115 - P e ve alt zonda g aminasyon
AS. 2722 9 X  Lober pr. 768 40 80 B NEF Sol AC de konsolidasyon Kontaminasyon
Y.S. 191644 5 E  Bronkopm. 3% 371 16700 110 Stregfgkok %&aﬂésyglrlorﬂwpmmmk Kontaminasyon
1B, 1828 812 K  Bronkopmd. 8 B/L 190 75 NF S ge bromkopndmnik  gontarinasyon
B.D. 20206 4.5 E  Bronkopnd, 15% 385 2080 -  EXoli gﬁﬂ?ltgglsy bronkopndmonik  gontaminasyon
M.Y. 712 E  Bronkopnd. 143 389 12000 25 NEF ?ﬂfﬂ%gglsyggo“‘@mmk Kontaminasyon
C.K. 200509 4 X  Bronkoprd. 2 B3 1600 B g B o BhEte broskopnmoni goncaminasyon
G.Y. 18167 11/12 K  Lober pnd. 3% 364 2560 85 NEF Sag AC de konsolidasyon Kontaminasyon
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No Ad-soyad Prot.no Yas Cins Tam GlngBegerl Ates Sayist FSH  Bogaz K. AC grafisi Kan K.
— = Hem Bilateral havalanma artam ;
1 N.T. 194503 1.5 K Bronsiolit 1 % 38.1 12200 25 Streptokok ve bronkopnOmonik inf. Kontaminasyon
2 $2Z. 19003 1 K  Bronsiclit 4 - 37 1150 25  N&F e woldme 2O Yontaminasyon
3 BK. 171439 2 K Bronsiolit 1 - 37.5 19%00 10  NBF Siaeral mininal Kontaminasyon
4 0.1. 200023 2/12 X Bronsiolit 1 6 36,5 12400 26  Klebsiella Bilateral havalanma artimm = Kontaminasyon
5 0.0. 19369 3/12 K  Bronsiolit 7 6 3.7 920 0 Pseudomonas Bilateral havalanma artamm Kontaminasyon
6 B.X. 192157 5/12 E Bronsiolit 6 6 38.5 11200 Klebsiella Bilateral havalanma artimn . Kontaminasyon
7 MO 20041 512 E  Bronsiolit 6 % 8.1 620 Sl ve mini FRITEESE™  Kontaminasyon
8 U.X 1.5 E Bronsiolit 2 24 37 1900 - NBF Bilateral havalamma artim Kontaminasyon
9 H.B. 178179 7/12 E Bronsiolit 3 - 37.3 16600 10 Strelg?gkok Bilateral havalanma artam Kontaminasyon
L _ . Sap AC de minimal infilt- .
10 NLU. 196544 3 K Bronsiolit 3 36.4 16400 27 NBF rasyon ve haval Kontannnasyon
I S.A. 206115 10/12 E Trakelg 1 24 36,8 80 28 NBF Normal Kontaminasyon




EK 111:

KONTROL GRUBUNDAKI BK, .ESH VE sCRP DECERLERT

BK3 ESH sCRP

No Ad-soyad Yas mm mm/h mg/1
1 0.G 8/12 9800 8 -
2 A.O 2 6300 6 -
3 S.T 7 7100 7 -
4 B.U 8 8900 8 -
5 s.D 6 11400 21 -
6.¢  Y.0 9/12 14400 20 -
7 A.A 3/12 9300 10 -
8 K.I 8/12 13600 -8 -
9 I.U 3/12 6300 11 -
10 U.Y 8/12 14400 - 25 -




EK-1V

ADI SOYADI
PROTOKOL NO
YAST
ciNs :
OYKU :
M Ates
Nabiz
Solunum
SIYANOZ Var

Yok

BURUN KANATLARI SOLUNUMA:

INTERKOSTAL CEKILME:

RAL Var

Yok
RONKUS Var
Yok
WHEESING Var :
Yok
LAB Hb :
BK
CRP
ESH
Bogaz kiiltiri
Kan kiiltiiri
Akciger grafi

TANI

Katilayor
Katilmiyor:
Var

Yok



