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TESEKKUR
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ve bilimsel agidan ve insani degerler agisindan hep 6rnek alacagim degerli
hocam Dr. Ogr. Uyesi Taylan CELiK'e, ayrica Uludag Universitesi Cocuk
Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali bagkani Prof. Dr. Fatma Nilgiin KOKSAL'a
ve Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Bilim Dali égretim Uyesi Prof. Dr. Solmaz
CELEBI'ye, lziintimde, sevincimde, destekleriyle ve yardimlariyla yanimda
olan manevi deger gosteren Hatice Hilal ONGUN’a ve degerli dostum Uzm. Dr.
Ugur YAKUT a, bilgi ve tecrlbelerini esirgemeyen ve yetismemde buylik emegi
gecen tum hocalarima, uzmanlik egitimim boyunca dostluk ve arkadasgliklarini
esirgemeyen tum doktor arkadaslarima, bugunlere gelmemde buyuk emegi olan

aileme, tesekkurlerimi sunarim.



OZET

Amag: Alt solunum yolu enfeksiyonlari, gelismekte olan Ulkelerde bes yasin
altindaki ¢ocuklarda morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenlerinden biridir.
Bu calismada, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Klinigi’'nde toplum kokenli pnémoni
tanisi ile yatirllarak izlenen hastalarin verilerini guncel literatur esliginde

degerlendirmeyi amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya, Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip
Fakultesi, Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Saghgr ve
Hastaliklari Klinigi'nde, 30.11.2018-30.11.2019 tarihleri arasinda toplum kdkenli
pnomoni tanisiyla yatirilarak izlenen, 1 ay-18 yas arasindaki 116 hasta
alinmigtir. Hastalarin sosyodemografik, klinik, laboratuar ve radyolojik bulgulari

degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya alinan 116 hastanin 76’s1 (%65,5) erkek, 40'u (%34,5)
kizdi ve erkek/kiz orani 1,9 olarak saptandi. Tum hastalarin yas ortalamalari
47,12+44,5 (1-210) ay olarak saptandi. Hastalarimizin 24’Gnde (%20,7)
prematurite = Oyklsi  mevcuttu. Altta yatan hastaliklar  acgisindan
degerlendirdigimizde astim (%28,4) en ¢ok gorulen hastalikti. Hastalarda en sik
gorulen sikayetler oksuruk (%86,2) ve ates (%74,1) olarak saptandi. Hastalar
yatirldiginda en sik baglanan antibiyotik ampisilin-sulbaktam (%59,4) olarak
saptandi. Oseltamivir ikinci en sik (%30,1) baglanan antimikrobiyal ajandi.
Hastalarin ortalama yatis suresi 5,83 + 0,36 gln olarak saptandi. Yatis stresini
etkileyen faktorler incelendiginde; yasin 1-3 ay arasinda, oksijen saturasyonun
<92, prokalsitoninin =22ng/ml, kan kaltirinde Ureme ve akciger grafisinde lober
konsolidasyon olmasinin yatis suresini istatiksel olarak anlamli sekilde uzattigi
saptandi (p=<0.05).

Sonug: Calismamiz, hastanemizde toplum kokenli pndmoni nedeniyle
yatirilarak takip edilen ¢ocuklarda ki bulgularimizin literaturde bildirilen veriler ile
blyuk 6lglide uyumlu oldugunu gostermektedir. Ulkemiz asilama programlarinin
aksatilmadan uygulanmasi ile c¢ocuklarda onemli bir morbidite ve mortalite

nedeni olan pnomoninin onemli 6lgude azalabilecedi kanisindayiz.



Anahtar Kelimeler: pnémoni, ¢ocuk, yatis suresi



ABSTRACT

Objective: Lower respiratory infections are observed to be important public
health issues that cause high rate of morbidity and mortality in children under
the age of five in developing countries. In this study, we aimed to evaluate the
state of the patients who were hospitalized with the diagnosis of community-
acquired pneumonia in the Child Health and Diseases Clinic in the light of the

current literature.

Material and method: 116 patients between the ages of 1 month and 18 years
old, who were hospitalized between 30.11.2018-30.11.2019, with the diagnosis
of community-acquired pneumonia, were included in the study at Child Health
and Diseases Clinic, Health Practice and Research Hospital, at Canakkale
Onsekiz Mart University School of Medicine. Sociodemographic, clinical,

laboratory and radiological findings of the patients were evaluated.

Results: Of the 116 patients included in the study, 76 (65.5%) were boys, 40
(34.5%) were girls, and the male / female ratio was 1,9. The mean age of all
patients was 47.12 + 4.5 (1-210) months. 24 of our patients (20.7%) had a
premature birth history. When we evaluate in terms of underlying diseases,
asthma (28.4%) was the most common disease. The most common complaints
in patients were cough (86.2%) and fever (74.1%). When patients were
hospitalized, the most common antibiotic was ampicillin-sulbactam (59.4%).
Oseltamivir was the second most common antimicrobial agent (30.1%). The
average length of hospital stay was 5.83 + 0.36 days. When the factors
affecting the hospitalization period are examined; between 1-3 months of age,
oxygen saturation <92, procalcitonin 22ng/ml, growth in blood culture and lobar
consolidation on chest x-ray, were statistically significantly extended the

hospitalization period.

Conclusion: Our study shows that our findings in children hospitalized in our
hospital for community-acquired pneumonia are largely compatible with the data

reported in the literature. We believe that pneumonia, which is an important

Vi



cause of morbidity and mortality in children, can be significantly reduced with

the continuous implementation of our country's vaccination programs.

Key words: pneumonia, child, length of stay
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KISALTMALAR

ASYE : Alt solunum yolu enfeksiyonu

BCG:

BK:

BPD:

CRP:

DSO :

ESH:

FiO2:

GOR:

HIB :

HSV:

KF:

KKH:

MNS:

Bacillus Calmette-Guerin
Beyaz kire sayisi
Bronkopulmoner displazi
C-reaktif protein

Dunya saglk 6rgutu

Eritrosit sedimentasyon hizi
Yuksek fraksiyone oksijen konsantrasyonu
Gastrodzofageal reflu
Haemophilus influenzae tip b
Herpes simpleks virls

Kistik fibrozis

Konjenital kalp hastaligi

Mutlak noétrofil sayisi

MRSA: Metisilin rezistan staphylococcus aureus

NCPAP: Non-invasive pozitif basingli ventilasyon

NFA:

PCT:

PZR:

RSV :

Nazofarengeal aspirat
Prokalsitonin
Polimeraz zincir reaksiyonu

Respiratuvar sinsityal virus



SEM:
SpO2:
TCT:

TKP:

Standart error of mean
Kan oksijen saturasyonu
Tuberkulin cilt testi

Toplum kdkenli pndmoni
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GIRIS ve AMAG

Toplum kdkenli pnémoni (TKP), énceden sadlikli olan, yakinmalarinin
baslangicindan itibaren 14 gun Oncesine kadar hastanede vyatis Oykusu
olmayan bir ¢ocukta gunluk yasam sirasinda ortaya ¢ikan pnémoni tablosudur
(1). Dunyada bes yas altindaki c¢ocuklarda enfeksiyona bagh oliumlerde ilk
siradadir, her yil yaklasik 920.000 6lime neden oldugu tahmin edilmektedir (2).
Saghk Bakanhgr tarafindan, dlkemizde, 2002-2004 yillari arasinda
gerceklestirilen Turkiye Hastallk YUkli Calismasi’'na goére solunum yolu
enfeksiyonlar ; 0-4 yas grubunda %13.4, 5-14 yas grubunda %6.5 ile en sik
ikinci 6lim nedenidir ve 0-14 yas grubundaki tim o6limlerin %14’Gnden
sorumludur. Ayrica Turkiye Nufus ve Saglik Arastirmasi 2003 yili verilerine
gore, 5 yas alti gocuklarda akut alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE) gecgirme
orani %29 olarak saptanmistir. Ulkemizde 2014 yili verilerine gdre, arastirmanin
yapildigi son 6 ayda, 0-6 yas grubundaki gocuklarda ASYE %10.1 ile ve
4 siklikla en gok goérilen hastalik tlrleri arasinda yer almaktadir (3).

Bu veriler 6zellikle 5 yas alti gocuklarda ASYE’nin ylUksek mortalite ve
morbiditeye yol agan énemli bir halk sagligi sorunu oldugunu gdstermektedir.
Bu calismamizda 30.11.2018-30.11.2019 tarihleri arasinda Canakkale Onsekiz
Mart Universitesi Tip Fakiltesi, Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi,
Cocuk Sagligi ve Hastaliklar Klinigi'nde, toplum kokenli pnémoni tanisiyla
yatirilarak izlenen, yakinmalarinin baslangicindan itibaren 14 gin &6ncesine
kadar hastanede yatis Oykusu olmayan hastalarin cinsiyet, yas, 6zgecmis,
bagvuru tarihi, basvuru yakinmasi ve fizik muayene bulgulari, laboratuar,
baslanan antibiyotik/antiviral, antibiyotik degisikligi, yatis slreleri, kan kualtlra,
yogun bakim ihtiyaci, komplikasyon varhgi ve radyolojik bulgularini retrospektif

olarak, guncel literatur esliginde degerlendirmeyi amacladik.



GENEL BILGILER

Pndémoni, siklikla bakteriler ve virtisler gibi enfeksiy6z ya da enfeksiyoz
olmayan etkenlere yanit olarak akciger parankiminde (visseral plevra, bag
dokusu, havayolu, alveol ve vaskuler yapilar dahil) gelisen akut bir
inflamasyondur. Pnémoniyi ates, solunumsal belirtiler ve parankimal tutulumun
fizik muayene ve/veya goégus radyografi bulgulari ile karakterize klinik bir tablo
olarak da tanimlayabiliriz. Toplum kdkenli pndmoni, onceden saglikh olan,
yakinmalarinin baslangicindan itibaren 14 giin 6ncesine kadar hastanede yatis
Oykusu olmayan bir gocukta gunlik yasam sirasinda ortaya ¢ikan pndmoni
tablosudur. Dinya Saghk Orgitii (DSO) pnémoniyi, artan solunum sayisina
(takipne), akut 6kstrik ya da solunum guc¢ligi bulgularinin eslik ettigi klinik bir

tablo olarak tanimlar (1,3).

Guncellenen rehberlere ragmen, TKP’de halen standart tani yontemi
yoktur ve antibiyotik se¢imi oncesinde etkenin saptanmasinda zorluklar devam
etmektedir. Etiyolojinin belirlenmesinde kabul edilmis altin standart yontem
yoktur. Birinci ve ikinci basamak antibiyotik yaklasimi Ulkeden Ulkeye
degisebilmektedir (6).

1. Epidemiyoloji

Dunyada bes yas altindaki ¢ocuklarda enfeksiyona bagl olumlerde ilk
siradadir, her yil yaklasik 920.000 6lime neden oldugu tahmin edilmektedir.
Pndémoni’den dolayi élimler yoksullukla baglantilidir. Pnémoniye bagli élimlerin
%99’undan fazlasi alt ve orta gelir seviyesindeki Ulkelerde gorulur, élumlerin en
yuksek oranda goruldugu yerler Afrika ve Guneydogu Asya’'daki az gelismis
ulkelerdir (2). Pnoémonilerde bulas, infekte damlaciklarin inhalasyonu yoluyla
gerceklesir. Kontamine yuzeylerle direkt temas, viral etkenlerle, oOzellikle
respiratuvar sinsityal virus (RSV) bulagsinda ¢ok ©Onemlidir. Bakteriyel
pnomoniler her mevsimde gorilmesine karsin en sik kis ve ilkbahar aylarinda
goralur. Hastahgin insidansi viral infeksiyon salginlari sirasinda artar. Tum yas
gruplarinda bakteriyel pnédmonilerden en sik sorumlu olan etken Streptococcus

pneumoniae’dir (5).



Saglik Bakanli§i tarafindan, Ulkemizde, 2002-2004 yillari arasinda
gerceklestirilen Turkiye Hastallk YUki Calismas’'na goére solunum yolu
enfeksiyonlari ; 0-4 yas grubunda %13.4, 5-14 yas grubunda %6.5 ile en sik
ikinci 6lum nedenidir ve 0-14 yas grubundaki tim olimlerin %14’Gnden
sorumludur. Ayrica Turkiye Nufus ve Saglik Arastirmasi 2003 yili verilerine
gore, 5 yas alti gocuklarda akut ASYE gecgirme orani %29 olarak saptanmistir.
Ulkemizde 2014 yili verilerine gore, arastirmanin yapildigi son 6 ayda, 0-6 yas
grubundaki ¢ocuklarda ASYE %10.1 ile ve 4.siklikla en ¢ok gorulen hastalik
turleri arasinda yer almaktadir. Bu veriler Ulkemizde, Ozellikle 5 yas alti
cocuklarda ASYE'nin yuksek mortalite ve morbiditeye yol agan onemli bir halk

saghgi sorunu oldugunu gostermektedir (3).
2. Patogenez

Patogenez ve konakgi immun yaniti; viral, bakteriyel ve mikoplazma
patojenleri arasinda dnemli 6lcide farklilik gdsterir (4). Alt solunum yolu normal
olarak mukosiliyer temizleme, sekretuar immunoglobulin (Ig)A gibi normal
sekresyonlarin ozellikleri ve hava yolunun dksurme yoluyla temizlenmesi dahil
olmak Uzere fizyolojik savunma mekanizmalari ile steril tutulur. Akcigerin
patojenik organizmalar tarafindan isgali sinirlayan immunolojik savunma
mekanizmalari arasinda alveoller ve bronsiyoller, sekretuar IgA ve diger
immunoglobulinlerde bulunan makrofajlar bulunur. Travma, anestezi ve

aspirasyon, akciger enfeksiyonu riskini artirir (2).

Cogu viral alt solunum yolu patojeni ile enfeksiyon, Gst solunum yolunun
hapsirma ve oOksurme yoluyla bagkalarinin bulagici sekresyonlarina maruz
kalinmasi sonrasinda baglar. Alt solunum yoluna girdikten sonra c¢ogalir ve
yayilirlar (4,12). Genellikle solunum yolu epitelinin dogrudan hasarlanmasi ile
birlikte enfeksiyonun hava yollari boyunca yayllmasindan kaynaklanir, bu da
O0dem, anormal sekresyonlar ve hucresel debris nedeniyle hava vyolu
obstruksiyona neden olur. Kuguk bebeklerde hava yollarinin ¢apini kuguk
olmasi, bu tlr hastalari 6zellikle ciddi enfeksiyonlara karsi hassas hale getirir.

Solunum yollarinin viral enfeksiyonu, normal konakgli savunma mekanizmalarini



bozarak, salgilari degistirerek ve bakteri florasini degistirerek sekonder

bakteriyel enfeksiyona da neden olabilir (2).

Bakteriyel pndmoni cogunlukla solunum yolu patojenleri trakeayi kolonize
ettiginde ve daha sonra akcigerlere ulastiginda ortaya c¢ikar, ancak pndémoni
bakteriyemi sonrasi akciger dokusunun dogrudan enfekte edilmesinden de
kaynaklanabilir. Akciger parankiminde bakteriyel enfeksiyon olustugunda,
patolojik sure¢ mikroorganizmaya goére degisir (2). Mikoplazma &ncelikle
konakgi solunum yollarinin epitel hdcrelerine hicre disi olarak baglanan bir
mukozal patojendir. Mycoplasma pneumoniae solunum yolu epitelinde ki siliyer
aktiviteyi engeller ve hucresel yikima ve submukozada enflamatuar cevaba yol
acar. Enfeksiyon ilerledik¢e, hiucresel kalintilar, enflamatuar hicreler ve mukus,

viral pnémonide oldugu gibi hava yolu tikanikhgina neden olur (2,4).

Streptococcus pneumoniae, lokal 6deme neden olur bu da
organizmalarin gogalmasina ve bunlarin bitigik akciger bolumlerine yayilmasina

yardimci olur ve genellikle karakteristik fokal lober tutulumla sonuglanir (2).
3. Etiyolojik Ajanlar ve Klinik Bulgular

Her ne kadar pnomoni en sik mikroorganizmalardan kaynaklansa da,
enfeksiy0z olmayan aspirasyonlar (gidalarin ve mide igeriginin aspirasyonu,
yabanci cisim, hidrokarbon, lipoid maddeler), hipersensitivite reaksiyonu ve ilag
veya radyasyon bagimli pnémonit ile de olusabilmektedir. Pnémoni etiyolojisinin
tespit edilmesi zordur; ¢cinklu akciger doku 6rneg@i almak invazif bir islemdir ve
pek sik yapilmaz. Ust havayolundan veya balgamdan alinan érneklerin kiiltiir

testleri de alt solunum yollari enfeksiyonunun etkenini kesin olarak gostermez

(2).

Hastaneye yatan ve ayaktan tedavi edilenlerde etkenler genellikle
benzerdir. Bakteriyel enfeksiyonlar, kis ve ilkbahar aylarinda daha siktir.
Respiratuvar Sinsityal Virls, parainfluenza ve influenza kis aylarinda siklikla
etken iken adenovirus yilin diger aylarinda gorulur. Mycoplasma pneumoniae ve

Bordetella pertussis 3-4 yilda bir epidemiler yapar (7).



Streptococcus pneumoniae, c¢ocuklarda yasamin ilk birka¢c haftasi
disindaki tum zamanlarda pnomoniye neden olan en yaygin bakteriyel
patojendir (10). Yas arttikga viral etkenlerin gérulme orani azalmakla birlikte 5
yasindan buyuklerde de vakalarin yaklasik 1/3’Unden virUsler sorumludur.
Streptococcus pneumoniae, bes yasindan buyuk ¢ocuklarda pndmoninin en
yaygin tipik bakteriyel nedeni olmakla birlikte atipik etkenlerin gorlilme yuzdesi
yasla birlikte artmaktadir. Atipik pnémoni etkenleri, ¢ocuklarin %3-23’'Gnde
goéralurken, M.pneumoniae buyuk c¢ocuklarda, C.pneumoniae ise sut
cocuklarinda daha sik etken olarak kargimiza ¢gikmaktadir. Legionella tirlerine
bagli pndmoni gocuklarda nadirdir. Mycobacterium tuberculosis ve tuberkuloz
disi mikobakteriler de TKP’ye yol acabilir ve 6zellikle gelismekte olan Ulkelerde
bitin pnémonili hastalarda akla gelmelidir (7). immiinsuprese cocuklar ve kistik
fibrozis (KF) gibi altta yatan hastaligi olan ¢ocuklar Pseudomonas gibi bazi
patojenlere daha duyarlidir (2). Son 10 yilda metapnémovirus, bokavirus ve

bazi koronavirusleri iceren yeni respiratuvar patojenler kesfedilmistir (8).

Yas gruplarina goére viral ve bakteriyel pnomoni etkenleri Tablo 1’de

gosterilmigtir (4).



Tablo 1. Yas gruplarina gore viral ve bakteriyel pnomoni etkenleri.

Yas gruplarina gore toplum kdokenli pnomoni etkenleri

1-3 ay 3 ay-5 yas 25 yas
Viral patojenler
RSV RSV influenza
influenza influenza Adenoviriis

Parainfluenza

Parainfluenza

Human metapndmovirus

Human metapndémovirls

Human metapndémovirls

Bakteriyel patojenler

Grup B streptokok Streptococcus Mycoplasma
pneumoniae pneumoniae

Gram negatif basiller Mycoplasma Streptococcus
pneumoniae pneumoniae

Streptococcus Staphylococcus aureus | Staphylococcus aureus

pneumoniae

Bordatella pertussis

Grup A streptokok

Grup A streptokok

Chlamydia trachomatis

Haemophilus influenzae
tip b

Haemophilus influenzae
tip b

RSV: Respiratuvar sinsityal viris

Toplum kokenli pnémoni farkl klinik gériinimlerde karsimiza ¢ikabilir (5).

Radyolojik bulgulara gore (lober, lobdller, bronkopnomoni), etkene gore

(bakteriyel, viral, atipik, fungal pnomoni gibi) ve olusma gsekline gore

siniflandinillir (9). Yetigkinlerde ve buylk c¢ocuklarda ani baslangi¢, hasta
gorinum, 38.5°C’nin Uzerinde atesle birlikte takipne, goguste agr ve gogus
duvarinda gekilmeler bakteriyel pndmoniler igin tipiktir. Birgok hastanin plevratik
agriy1 azaltmak icin etkilenen tarafa dogru kivrildigi ve ventilasyonu artirmak
icin dizlerini

goguslerine c¢ekerek tek taraf Uzerine vyattiklari gozlenir.



Oskultasyon bulgulari genellikle tutulan akciger alanlar ile sinirlidir. Fizik

muayenede hisilti varligi etiyolojide tipik bakteriyel etkenleri digiindirmez (2,3).
3.1. Tipik Pnomoniler

Toplum kokenli pnédmonilerde %2-50 oraninda bakteriyel etkenler izole
edilebilmektedir (6). Cocukluk cagr pnémonilerinde mortaliteden sorumlu en
onemli etken bakterilerdir. Tipik pndmoniler arasinda; pnoémokoksik pnémoni,
H.influenzae pnomonisi, stafilokok pnémonisi ve grup A streptokok pnomonisi

yer alir.

Yenidogan donemi disinda, S. pneumoniae pndmonisi ¢ocukluk ¢aginda
en sik gorulen bakteriyel pnomoni etkenidir. Okul 6ncesi donemi ¢ocuklarda ve
kis sonu ilkbahar gegisinde siklikla gorulir. Kres bakimi alan ¢ocuklarda sik
antibiyotik kullanimi penisiline diren¢ gelisimi yonunden risk faktoradar (11,13).
Orak hucreli anemi ve nefrotik sendrom tanisi alan gocuklarla, splenektomili
cocuklarda enfeksiyon riski artar. Hastaligin klinigi yasa gore degisiklik
goOsterebilmektedir. Kuglk cocuklarda ylUksek ates, takipne, uykuya egilim,
huzursuzluk, kusma, ishal ve karin agrisi gibi hastaliga 6zgul olmayan bulgular
agirhktadir (2,3). Daha buyuk ¢ocuklarda ates, Oksuruk, takipne, letarji, kusma,
karin ve gogus agrisi ile karakterize bir klinik tablo gorulmektedir. Streptococcus
pneumoniae Ozellikle kiguk yas grubunda bakteriyemiye neden olarak sepsis,
menenijit, septik artrit gibi diger fokal enfeksiyonlara yol acgabilir (14,24).

Gocukluk cagr pnémonilerinin %20’sinden H.influenzae tip b ve daha
nadir olarak tiplendirilemeyen H.influenzae suslari sorumludur. En sik 3 ay-2
yas arasindaki ¢ocuklarda siklikla gorultr, genellikle bir bakteriyemi sonrasinda
gelisir (3,5). Haemophilus influenzae meneniit, septik artrit, osteomyelit, sepsis
gibi invazif infeksiyonlara da neden olur. Haemophilus influenzae asilamasinin
rutin olarak uygulandigi Uulkelerde invazif Haemophilus influenzae (Hib)
infeksiyonlarinin gorulme sikhgr %95 oraninda azalmistir (1,15). Haemophilus
influenzae pnémonisi genellikle diger bakteriyel pnédmonilere nazaran daha sinsi

seyreder (16). Siklikla otitis media tabloya eslik eder (6).



Stafilokok pnédmonisi olan gocuklarin %70’i 1 yasin altinda ve %30’u 3
ayin altindadir. Malnutrisyonu olan c¢ocuklarin 1/3’'inde pnémoni etkeni
S.aureustur. Kizamik, suciceg@i, influenza gibi viral enfeksiyonlarin seyri
sirasinda veya sonrasinda ortaya g¢ikabilmektedir. Klinik tablo saatler igerisinde
hizla ilerleyebilir, c¢ocuklar genellikle toksik gorinumdedir. Ates, letarji,
abdominal distansiyon, solunum gucligu ve siyanozla seyreden agir bir tabloya
dénusebilir (3,5,7). Ozellikle influenza’ya eslik eden metisilin direncgli S. aureus

(MRSA) pndmonisinde agir klinik tablo goérulebilmektedir (17).

Grup A streptokok pnomonisi; sugicegi basta olmak Uzere influenza gibi
viral enfeksiyonlardan sonra gérulur. Bu enfeksiyonlarin %95’inden fazlasi geri
kalmis Ulkelerde gortlmektedir. Ani baglayan yuksek ve uzamis ates, titreme,
solunum gucligu ve goégus agrisi en onemli klinik bulgulardir. Bakteriyemi ve
plevral effizyon 6n plandadir (6,18). Streptococcus pyogenes, g¢ocukluk ¢agi
pnomonilerinin  sayica az bir kismindan sorumlu olmakla birlikte, ciddi

nekrotizan pnémoniye neden olabilmektedir (19).
3.2. Viral pnomoniler

Virisler tek basina g¢ocukluk ¢agi pnomonilerinin  %14-35’inden
sorumludur. Viral etkenler genellikle 5 yas altindaki ¢ocuklarda daha siktir; 2
yas altinda %80, 2-5 yasta %58, 5 yas ve Uzerinde %37 oraninda saptanir.
Enfeksiyon kis aylarinda daha sik gorlir (1,3,5). influenza, parainfluenza,
human metapneumovirus, RSV epidemiler yaparken adenovirus, coronavirls ve
rinoviris endemik seyreder. Klinik tablo nezle, hafif ateg ve Oksuruk ile baslar.
Hastalar toksik olmamalarina ragmen hipoksi belirgin olabilir. Agir pnémoni
gelistiginde siyanoz, letarji, dehidratasyon ve solunum guglugu bulgulari

gorulebilir. Klinik tabloya otit, farenijit ve konjonktivit eslik edebilir (6, 20,21).

Respiratuvar sinsityal virus, bebeklerde ve gocuklarda brongiolit ve viral
pnomoni etkenidir. Higilti, ekspiryumda uzama, ronkuslar, raller ve akciger
grafisinde infiltrasyonlar ile ortaya cikar. Altta yatan kronik hastaligi olanlarda,
prematurite ve bagisiklik sistemi bozuklugu olanlarda komplikasyonlar siktir;

agir ve olimcil pnémonilere neden olabilir (5,6,20). influenza A (H1N1 ve



H3N2) ve B virUsleri akut gok bulasici, yiksek atesle seyreden solunum sistemi
hastaligi etkenleridir. Bu virusler yil boyunca antijenik degisiklige ugrar ve
mevsimsel epidemiler yapar. Kuguk bebeklerde, kronik kalp ve akciger hastaligi
olanlarda agir hastalik riski artar. En 6nemli bulgulari; yiksek ates, kuru
okslrik, bas agrisi ve farenijittir. influenza pnémonisinde ilk 24-48 saatte
gelisen takipne, solunum guclugi ve siyanoz tipiktir. Streptococcus
pneumoniae, H.influenzae ve S.aureus’a bagli sekonder bakteriyel pnomoni

geligebilir; tipik olarak influenza semptomlari duzelirken ortaya c¢ikar (5,20).
3.3. Atipik Pnomoniler

Atipik pnomoni etkenleri arasinda M.pneumoniae, C.pneumoniae ve C.

trochomatis yer almaktadir.

Mycoplazma pneumoniae genellikle 5 vyas Uzerindeki ¢ocuklarda
pndmoni etkenidir. Tum ¢ocukluk c¢agr pndémonilerinin  %10-20’sinden
sorumludur (6). Mycoplazma pneumoniae’ye bagli enfeksiyonlar 2-4 yilda
epidemi yapmaktadir. Turkiye’de ¢ocuklarda M. pneumoniae seropozitivitesi;
TKP nedenli hastaneye yatigi yapilan 2 ay-15 yas arasi ¢ocuklarda %27, genel
seropozitivitesi ise %18-27 olarak bildirilmigtir. Hastalar genel olarak iyi
gorunurler. Hastaligin baslangici yavas ve sinsi, genel durum iyidir. Burun
akintisi yoktur. Genellikle, hafif ateg, bag agrisi, halsizlik, fotofobi ve miyaljiyi
izleyen donemde inatgi kuru, siddetli, 3-4 haftaya kadar uzayabilen Oksurik
vardir. Pnémoniye siklikla farenijit, servikal lenfadenopati, konjonktivit ve otitis
media eslik edebilir (3,6,22).

Chlamydia pneumoniae Ozellikle 5 yas Uzerinde klinik ve radyolojik olarak
mikoplazma pnomonisine benzer tablo olusturur. Cocuklarda gorilen
pnomonilerin %6-10’undan C.pneumoniae sorumludur. Ulkemizde
C.pneumoniae seropozitivitesi; TKP nedenli hastaneye yatisi yapilan 2 ay-15
yas arasi ¢ocuklarda %5, solunum sistemi yakinmalari ile hastaneye bagvuran
5-15 yas arasi gocuk yas grubunda ise %3,5 olarak bulunmustur. Klinik tablo,

genelde farenjitle baslar, ses kisikhdi, kuru 6éksuruk, bas agrisi ve hafif ates ile



seyreder. Nadiren eritema nodosum ve miyokardit gibi akciger disi bulgular
gOrulebilir (3,6,23).

Chlamydia trachomatis yenidogan doneminde enfekte annenin dogum
kanalindan kazanilir. Bulgular dogumdan 3-13 hafta sonra ortaya cikar.
Pndmoniye %50 oranindan konjonktivit eslik eder. Hastaligin seyri sirasinda
tipik olarak ates gorulmez. Klinik olarak burun akintisi, bogmaca benzeri
Oksuruk ve takipne gorulebilmektedir. Lokosit sayisi normal sinirlardadir,

eozinofili (>400/mm?) hastalarin %75’inde saptanir (1,3,6).
4. Risk faktorleri

Tablo 2'de c¢ocuklarda ASYE'ye neden olabilen risk faktorleri
siralanmigtir. Bu risk faktorleri arasinda; 1 yasin altinda olma, disuk dogum
agirhgr ve erken dogum, anne sutu ile yeterli beslenememe, malnitrisyon ve
vitamin eksiklikleri, dugsuk sosyoekonomik dizey, kalabalik yasam kosullari,
anne yasinin ve egitim duzeyinin dusuklugu, ic ortam ve dis ortam hava kirliligi,
altta yatan hastaliklar, yetersiz bagisiklama ve kis mevsimi yer almaktadir (5) .
Alt solunum yolu enfeksiyonuna vyatkinlik yaratan hastaliklar arasinda;
dogumsal kalp hastaliklari, diabetes mellitus, bronkopulmoner displazi (BPD),
KF, astim, orak hlcreli anemi, gastrodzofageal reflii (GOR) ve trakeodzofageal
refli yer almaktadir (22, 28).

Alti yas ve altinda olan, son iki ay icerisinde beta-laktam bir antibiyotik
kullanan, bagisiklik sistemi baskilanmig olan ve kres bakimi alan c¢ocuklar
penisiline direngli pndmokoksik pndmoni acisindan risk altindadir. Benzer bir
sekilde 6 aydan kuguk, agir viral enfeksiyon varligi ve radyolojik olarak apse,
pndmotosel, pnomotoraks gibi komplikasyonu olan c¢ocuklar S. aureus
pnomonisi agisindan riskli gruptadir. Ayrica asisi yapilmayan, 6 ay-2 yas arasl,
dogumsal kalp hastaligi veya kronik akciger hastaligi olan, dncesinde hastane
yatis dykusu olan gocuklar da H. influenzae pnomonisi agisindan risk altindadir
(22).
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Tablo 2. Cocuklarda alt solunum yollari enfeksiyonlarina zemin hazirlayan risk

faktorleri.
Konak faktorleri Sosyal/Cevresel faktorler
Yas (<1 yas) Anne sutl ile beslenememe

Dusuk dogum agirhgi ve erken dogum | Dusuk sosyoekonomik dizey

Malnutrisyon Kalabalik yagsam kosullari
Altta yatan hastalik varhgi Anne yasi ve annenin egitimi
D vitamini eksikligi Ev ici ve dis ortam hava Kirliligi

Yetersiz bagisiklama

Kis mevsimi

5.Tani

Pndémoni 6ykude yer alan nefes almakta gugluk, hiriltili solunum, ates
gibi bulgularin yaninda eslik eden fizik muayene bulgularindan burun kanadi
solunumu, gogus duvari c¢ekilmeleri ve takipneye ek olarak radyolojik ve
laboratuvar bulgularinin birlikte degerlendirildigi bir tablodur. Bu nedenlerle
pndémoni tanisi 6yku, fizik muayene ve gogus radyografisinin tanimlanmasi ile

konulur. Etiyolojiye yonelik olarak mikrobiyolojik, serolojik ve molekuler testler

yapilir (1,3)

Fizik muayenede genel gorinum, vital bulgular, oksijen gereksinimi ve
solunum gugcligu ile oskultasyon bulgulari degerlendiriimelidir. Ates yuksekligi,
pnomonili gocuklarda en sik saptanan bulgu iken tanida temel bulgu takipnedir.
Takipne ile beraber hipoksemi, inleme, burun kanadi solunumu ve gogus
duvarinda c¢ekilmeler respiratuvar distres bulgulandir. Sat c¢ocuklarinda
huzursuzluk pnémoninin ilk belirtisi olabilir. Ozellikle uyku egilimi olan
cocuklarda  hipoksi  bulgulari  yonunden mutlaka degerlendirilmelidir
.Osklltasyonda solunum seslerinde azalma, bronsiyal solunum, vokal
fremitusda artma ve perkisyonda matite alinmasi akcigerde konsolidasyon

varligini isaret eder (1,3).
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Bununla beraber lober konsolidasyon, plevral eflizyon veya parenkimal
nekroz birlikteligi bakteriyel etkenleri dusundurtr. Yaygin retikilonoduler
infiltrasyon veya buzlu cam goérinumu ile karakterize interstisyel pnémonide
etken cogunlukla viral kokenlidir (29). Tablo 3’de g¢ocuklarda pndmonilerin

etiyolojisini tahmin etmeye yonelik klinik ve radyolojik ipuclari gosterilmistir (7).
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Tablo 3. Cocuklarda pndmonilerin etiyolojisini tahmin etmeye ydnelik klinik ve radyolojik

ipuclari.

Etken

Klinik ozellikler

Radyolojik 6zellikler

Bakteriyel

Batdan ¢ocuk yas gruplari
Ani baslangi¢

Hasta goérinim

Titreme

Orta-agir derecede
solunum guglagu

Fokal dinleme bulgulari
Lokalize gégus agrisi
Lékosit>15.000/mm3
Akut faz reaktanlarinda
yukseklik

Alveolar infiltratlar
Segmental
konsolidasyon

Lober konsolidasyon
“Round” pnédmoni

Komplikasyonlar

Plevral
eflizyon/ampiyem
Akciger absesi
Nekrotizan pnémoni
Pnématosel

Atipik bakteriyel

(Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydophila
pneumoniae )

Batun c¢ocuk yas gruplari
(en sik >5 yasg)

Ani baslangic¢ ile birlikte
sistemik bulgular
(halsizlik, miyalji, bas
agrisi, dokunta,
konjunktivit, fotofobi,
bogaz agrisi)

Tedricen koétllesen kuru
Oksurik

Hisilti

Akciger disi tutulum veya
komplikasyonlar (Stevens
Johnson sendromu,
hemolitik anemi, hepatit,
vb.)

interstisyel
infiltratlar

Viral

Genellikle <5 yas

Tedrici baglangi¢
Oncesinde st solunum
yolu belirtileri

Toksik olmayan goriinim
Yaygin, iki tarafli dinleme
bulgulari

Hisilti

Dokunti  eslik  edebilir
(kizamik, sucicegi, vb.)

interstisyel

infiltratlar

Siit cocuklugunun
atessiz pnémonisi (En sik
Chlamydia trachomatis)

Genellikle 2 hafta- 4 ay
arasli sutgocuklari

Kesik kesik okslruk

Sinsi baslangig

Burun akintisi

Periferal eozinofili

interstisyel tutulumla
birlikte asiri
havalanma
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Viral ve bakteriyel nedenli pndmonilerin ayirici tanisinda kullanilan
kriterler Tablo 4’de gosterilmistir. Bes yasindan kucguk ¢ocuklarda, devam eden
viral epidemi doneminde, yavas seyir gosteren burun akintisi ve higilti ile
karakterize, 16kosit, C-reaktif Protein (CRP) ve prokalsitonin (PCT) duzeylerinde
asiri artis saptanmayan, akciger grafisinde bilateral interstisyel infiltratlar
saptanan ve antibiyotiklere cevap vermeyen hastalarda viral nedenli pnédmoniler
akla getirilmelidir. Diger taraftan, buylk ¢ocuklarda hizli seyirli, ylksek ates ve
takipne ile karakterize, 16kosit, CRP ve PCT duzeylerinde asiri artis olan,
akciger grafisinde lober, alveoler vyerlesimli infiltrasyon saptanan ve
antibiyotiklere hizli cevap veren cocuklarda bakteriyel nedenler oncelikle
dusundlmelidir. Bir-U¢ aylik bebeklerde atessiz pndémoniyle birlikte eozinofil

artisl, C. trachomatis pnémonisi olasihigini disunduarur (5,20,25).

Tablo 4. Viral ve bakteriyel nedenli pnémonilerin ayirici tanisinda kullanilan kriterler.

Viral pnémoni

Bakteriyel pnéomoni

Yas <5yas >5 yas
Epidemik durum Var Yok
Hastalik 6ykusu Yavas gelisim Hizli gelisim

Klinik durum

Burun akintisi, higilti

Yuksek ates, takipne

Biyomarkerlar (serum)

infiltratlar

Lokosit <10.000/mm? >15.000/mm?

CRP <2 mg/dl =6 mg/dl

PCT <0,5 ng/ml 22 ng/ml

Akciger grafisi Bilateral, interstisyel Lobar, alveolar infiltratlar

Antibiyoterapiye cevap

Yavas veya cevapsiz

Hizli cevap

CRP: C-reaktif protein, PCT: Prokalsitonin
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Elde tasinabilen ya da tasinabilir ultrasonlar pnomonili ¢ocuklarin
tanisinda akcigerdeki konsolidasyonlari ve hava bronkogrami veya eflizyonu
belirlemede oldukga sensitif ve spesifiktir, ancak pndémoni tanisi igin bu
goruntlleme yonteminin guvenilirligi yapan kisiye yuksek derecede bagldir, bu
nedenle yaygin kullanimi sinirhidir. ileri radyolojik tetkiklerden bilgisayarli
tomografi parapnémonik efiizyon, nekrotizan pndémoni, akciger absesi gibi
komplike pndmoni durumlarinda Ozellikle cerrahi gereklilik durumlarinda
kullaniimaktadir (2,26).

6. Laboratuar bulgulan

Toplum kokenli pnomonilerde, klinik ve radyolojik bulgular etiyolojik
etkenin belirlenmesinde guvenilir yontemler degildir. Farkli ajanlar ayni klinik
tabloyu verebilir. Klinik, radyolojik ve laboratuar ile muhtemel ajan dusunulebilir.
Enfeksiyon varlidi ile iligkili genel testler; beyaz kure sayisi (BK), mutlak nétrofil
sayisi (MNS), eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), CRP ve PCT’dir. Bu testlerin
bakteriyel pnémonilerin viral pnédmonilerden ayriminda ve antibiyotik tedavisine
karar vermede kullanilabilir. Klinik olarak pnémoni varligi ile birlikte CRP=
6mg/dl, ESH= 35mm, PCT= 2ng/ml bakteriyel pndmoni lehinedir. Serum CRP
degerleri klinik gidigin izleminde yarari olabilir (5,27).

Toplum kokenli pndmoni tanisi alan 1230 ¢ocugun degerlendirildigi bir
meta-analizde, CRP =35-60 mg/l olmasi bakteriyel pnémoniyi, viral pndmoniden
ayirt etmede anlamli bulunmustur (28). Saglikh c¢ocuk ve erigkinlerde PCT
dizeyi <0,1 ng/mL’dir. Serum PCT duzeyleri bakteriyel enfeksiyonlarin
baslangicinda CRP’den daha hizli ylUkselir. Bakteriyel enfeksiyonlarda viral

enfeksiyonlara goére anlamli olarak daha yuksektir (30).

Tablo 5de pnomoni tanisi ile hastaneye vyatirilan c¢ocuklarda yapilacak
arastirma onerileri verilmistir. Buna gore hastaneye yatirilan ¢ocuklarda etkenin
saptanarak tedavinin etkene yonelik olmasi, hastane enfeksiyonlarinin
kontrolinu ve epidemiyolojik verilerin elde edilmesini saglamaktadir. Bu testler
arasinda kan kultira, ESH, CRP, PCT, BK, balgamda gram boyama, plevral

sivi aspirat, alt solunum yolu orneklerinden; Nazofarengeal aspirat (NFA)'da
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viral Ag arastirmasi, NFA’larda viral kultir, NFA’larda PZR, NFA bakteriyel
kaltur, seroloji, TCT bulunmaktadir (3).

Tablo 5. Pnémoni tanisi ile hastaneye yatirilan ¢ocuklarda yapilacak arastirma Onerileri.

Arastirmalar

Kisithhklari

Yararlari

Kan kultard

<%20 pozitif sonug

Bakteriyel ajanin tipi ve antibiyotik
duyarliligi tanimlanir Hedefe yonelik
antibiyotik tedavisi belirlenir
Epidemiyolojik sirveyans

ESH, CRP, PCT, BK

Bakteriyel viral ayirrminda

Testlerin kombinasyonu bakteriyel

yararsiz enfeksiyonu  kanitlamada yararli
olabilir
Balgamda Gram boyama Uygun ornek almak gu¢ Ornek uygun ise bakteriyel
enfeksiyonu  kanitlamada yararli
olabilir
Plevral sivi aspirat Lokule sivilarda ©6rnek | Bakteriyel ajanin tipi ve antibiyotik
almak gug duyarlligi tanimlanir Hedefe yonelik
antibiyotik tedavisi belirlenir
Interkostal drenaj seti yerlestirme
gereksinimini belirler
Alt solunum yolu érneklerinden;
NFA’da viral Ag arastirmasi Bakteriyel karma | <18 ayda, RSV, Parainfluenza,

NFA’larda viral kiltlr

NFA’larda PZR

enfeksiyon diglanamaz

Maliyet, karma enfeksiyon
diglanamaz

Bakteriyel karma
enfeksiyon diglanamaz

influenza, Adenovirlis icin  6zgl
yapilabilir (Ag arastirmasi negatifse)
Mycoplasma ve Chlamydia
enfeksiyonlarinda yararli

NFA bakteriyel kultar

Seroloji

Nazofarengeal
kolonizasyon

Cift serum 6rnegdi gerektirir

Onerilmez Akut enfeksiyonda yararli
degil Tedavi kararini etkilemez

TCT

BCG (+)lerde yorumu
gug

Prevalansin yuksek oldugu ulkelerde
ve/veya temas oOykisu varliginda
degerli

ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi; CRP: C-reaktif protein; PCT: Prokalsitonin; RSV:

Respiratuvar sinsityal viris; NFA: Nazofarengeal aspirat; TCT: Tuberkdulin cilt testi; PZR:

Polimeraz zincir reaksiyonu; BCG: Bacillus Calmette-Guerin
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7. Tedavi

Tedavideki ana amaglar; oksijenlenmenin saglanmasi, etkenin
eradikasyonu ve klinik tablonun iyilestiriimesidir. Cocuk hastalarin tedavisi sik

gorulen etkenlere yonelik ampirik tedavidir (1,3).

Cocuk hastalarin blytk kisminda antibiyotik tedavisi, daha gtvenilir ve
hizli tanisal testler gelistirilene kadar ampiriktir. Ampirik tedavi, yasa gore en
fazla gorllen olasi etkenler ve yerel mikrobiyolojik veriler temel alinarak
dizenlenir. Uygulanacak tedavi; hastanin yasi, klinik, laboratuvar ve radyolojik
bulgulari, farkli patojenlerin bdlgesel ve mevsimsel prevalansi, bolgesel
antibiyotik direnci verileri ve direng gelisimini kolaylastiran kisisel risk
etmenlerine dayandiriimalidir. Bu verilerin dikkate alinarak hazirlandigi pnédmoni
tani ve tedavi rehberlerine uyulmasi morbidite ve mortaliteyi 6nemli derecede
azaltmaktadir (31).

Asagidaki tabloda TKP’li g¢ocuklarda antibiyotik tedavisi Onerileri
verilmistir. Buna gore yenidogan hasta grubu klinik agirigina bakilmaksizin
hastaneye yatirilarak tedavi edilir. 1-3 ay arasindaki c¢ocuklarda, ates ve
hipoksemisi bulgulari olmayan ancak bogulur tarzda Ooksurugu varsa,
C.trachomatis icin ayaktan tedavide oral makrolid (klaritromisin) tedavisi verilir
(Tablo 6) (3).
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Tablo 6. Toplumda gelisen pnédmonilerde tedavi dnerileri.

Yas Ayaktan Hastanede
Ampisilin + Seftriakson
Yenidogan Yatirihr VEYA
Ampisilin + Gentamisin
HSV dusunuliyorsa Asiklovir
Amoksisilin Sefotaksim
1-3 ay Klaritromisin Sefuroksim
MRSA kuskusu varsa
Vankomisin
Klindamisin
Amoksisilin Seftriakson
3ay-5yas Atipik kuskusunda Sefotaksim
Klaritromisin Sefuroksim
Azitromisin S.pneumoniae olasiliginda
Alternatif tedavi Ampisilin
Amoksisilin-klavulanat Agir hastalik varhginda
Sefuroksim Vankomisin
Klindamisin
Atipik kuskusunda
Makrolid ekle iV ya da oral
Azitromisin Seftriakson
25 yas S.pneumoniae olasiliginda Sefotaksim
Ampisilin S.pneumoniae olasiliginda
Alternatif tedaviler Ampisilin
Doksisiklin Agir hastalik varliginda
Amoksisilin-klavulanat Vankomisin
Sefuroksim Klindamisin
Atipik kuskusunda
Makrolid ekle iV ya da oral

MRSA: Metisilin rezistan staphylococcus aureus, HSV: Herpes simpleks virls




Tablo 7'de pnomonili ¢ocuklarda hastaneye yatis kriterleri verilmigtir.
Toksik gorinum (ates> 39°C, tasikardi, kapiller dolum zamani> 2 saniye,
dehidratasyon ve solunum sikintisi), biling degisiklikleri, solunum sikintisi,
solunum sayisi yasa gore takipne siniri Uzerinde olanlar, oda havasinda kan
oksijen saturasyonu (Sp0O2) <92, aralikli apne, sut cocugunun beslenememesi
veya buyuk cocukta dehidratasyon bulgusunun olmasi, plevral efiizyon, yas
faktorleri, kronik hastalida sahip olanlar, immun baskilanmis konak, etken,
ayaktan tedavi sirasinda kotulesme, ailenin gerekli tedavi ve destegi

veremeyecegdi durumlarda hastaneye yatirilarak tedavi verilmelidir (7).
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Tablo 7. Pnémonili cocuklarda yatis endikasyonlari.

Toksik goriiniim

Ates> 39°C, tasikardi, kapiller dolum zamani>

2 saniye, dehidratasyon ve solunum sikintisi

Bilinc dedisiklikleri

Solunum sikintisi

Cekilmeler ( interkostal, subkostal,
suprasternal), burun kanadi solunumu, vb.

Takipne
0-2 ay Solunum savisi > 60/dk
2-12 ay Solunum sayisi > 50/dk
1-5 yas Solunum savyisi > 40/dk
> 5 vas Solunum savisi >30/dk

Oda havasinda SpO; < 92

Aralikli apne

Siit cocugunun beslenememesi veya
buyuk ¢ocukta dehidratasyon
bulausunun olmasi

Plevral eflizyon

Yas faktorleri

2 aydan kuiguk, 3 yas alti lober pndémoni, 5
yas alti birden fazla lob tutulumu

Kronik hastaliga sahip olanlar

Akciger (astim dahil), kalp, bébrek
hastaliklari, diabetes mellitus, anemi (orak
hdcreli anemi dahil), kanserler, nérometabolik
hastaliklar, genetik sendromlar vb.

immiin baskilanmis konak

Etken (MRSA veya bakteri/viriis ko-
enfeksiyonu gibi)

Ayaktan tedavi sirasinda koétiillesme

Ailenin gerekli tedavi ve destegi
veremeyecegi durumlar

MRSA: Metisilin rezistan staphylococcus aureus
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8. Korunma

Son yirmi yilda, TKP’nin énlenmesinde buylk adimlar atilmistir. Hem
Hib, hem de S. pneumoniae'ye karsi konjuge asilarin gelistiriimesi, bu asilari
uygulayan Ulkelerde bakteriyel pndmoni vakalarinda énemli dususlere neden
olmustur. Her iki asI da, dunyanin zengin kaynaklara sahip ve gelismekte olan
bolgelerinde ki tim c¢ocuklar icin rutin ¢ocukluk asilama serisinin bir pargasi
olarak sunulmaktadir. Cocuklar viral patojenlerin neden oldugu TKP’ye karsi da
korunabilir. Ayrica kanitlar bakteriyel TKP'nin influenza ile birlikte veya
influenzadan sonra ikincil bir enfeksiyon olarak ortaya c¢ikabilecegini
goOstermektedir (4).

Gunumuzde, kronik hastaigi veya ciddi tibbi sorunlari olmayan
cocuklarda influenza mevsimi boyunca solunum yolu infeksiyonu nedeniyle
hastaneye yatis oranlari giderek artmaktadir. influenza asisi 6 ay ve daha
buayuk tum cocuklara onerilmekle birlike 6zellikle kronik solunum yolu hastaligi,
HiV/AIDS ve pnémoni gelisimi igin predispozan diger durumlara sahip
cocuklarda yillik yapiimalidir (1,7). St gocuklarinda TKP nedeni ile hastaneye
yatis riski en yaygin olan patojen olan RSV, yuksek riskli bebeklere palivizumab
uygulanmasiyla azaltilabilir. Palivizumab (RSV’nin flzyon proteinine spesifik
monoklonal antikor) IM uygulamasi prematire dogan veya diger yuksek riskili
sutcocuklarini, RSV alt solunum yolu enfeksiyonlarindan koruma amaciyla RSV
spesifik immunglobulinin yerini almigtir. Spesifik Fab immunglobulin fragmanlari
da kullanihir (7,32).
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GEREG VE YONTEM

Bu calismada; Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakultesi, Saglik
Uygulama ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Saghgdi ve Hastaliklari Klinigi’'nde,
toplum kokenli pndémoni tanisiyla yatinlarak izlenen, yakinmalarinin
baslangicindan itibaren 14 gun Oncesine kadar hastanede yatis Oykusu
olmayan 1 ay-18 yas arasindaki 116 olgunun tibbi kayitlari retrospektif olarak
incelendi. Hastalar Hastane Bilgi Yonetim Sisteminde kullanilan, J13 (Pnémoni,
Streptococcus pneumoniae’ye bagh), J14 (Pnémoni, Haemophilus influenza’ya
bagli)), J15 (Bakteriyel pnomoniler, baska yerde siniflanmamig), J15.2
(Pndémoni, stafilokoklara bagli), J15.7 (Pnémoni, Mycoplasma pneumoniae’ye
bagl), J16 (Pndmoni, dider enfeksiydz organizmalara bagli, baska yerde
siniflanmamis), J16.8 (Pndmoni, diger tanimlanmis enfeksiydz organizmalara
bagli), J17.1 (Pndémoni, baska yerde siniflanmis viral hastaliklarda), J18
(Pndémoni, tanimlanmamig organizmalar), J18.0 (Bronkopnémoni,
tanimlanmamig), J18.1 (Lober pndmoni, tanimlanmamis), J18.9 (Pnémoni,
tanimlanmamis) ICD kodlar ile tarandi. Pnémoni tanisi; klinik olarak oksurlk,
takipne (0-2 ay arasi ¢ocuklarda solunum sayisi > 60/dk, 3-11 ay arasi
¢ocuklarda solunum sayisi > 50/dk, 1-5 yas arasi gocuklarda solunum sayisi >
40/dk, > 5 yas ustl cocuklarda solunum sayisi > 30/dk), ates yuksekligi (
aksiller >37.4°C) ve akciger grafisinde (lober ya da perihiler ve interstisyel
infiltrasyon, nekrotizan pnémoni ve diger) olarak tanimlandi. Hastalar 3 yas
grubuna (1-3 ay, 3 ay-5 yas ve 25 yas ) ayrildi. Arastirmamizda hastane
kaynakli pndmoniyi dislamak igin anemnezinde daha dnceden hastanede yatan
ve taburcu olduktan sonra en az iki hafta gegmeyen hastalar calisma disi
birakildi. Toplum kokenli pnomoni grubuna dahil etme kriterleri asagida

gOsterilmigtir (Tablo 8).
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Tablo 8. Toplum kokenli pnédmoni grubuna dahil etme kriterleri.

Toplum koékenli pnomoni grubuna dahil etme kriterleri

1) 1 ay-18 yas arasinda olmak

2) Toplum kdkenli pnomoni tanisi
almak

3) Asagidaki kriterlerden en az 1 tanesi ve destekleyici laboratuvar ve radyolojik

bulgular

a) Ates (aksiller >37.4°C)

b) Oksiiriik

c) Takipne 0-2 ay; Solunum sayisi > 60/dk,
3-11 ay; Solunum sayisi > 50/dk
1-5 yas; Solunum sayisi > 40/dk
> 5 yas; Solunum sayisi > 30/dk

d) inleme

e) Oda havasinda SpO2 < 92

f) Siyanoz

g) Retraksiyonlar

h) Burun kanadi solunumu

1) Kapiller dolum hizi>2sn

i) Dehidratasyon

j) Kusma veya beslenememe

k) Destekleyici laboratuvar bulgulari

CRP (>0.5 mg/dL), ESH (>20mm/saat), BK
(>12.000/mm?3), PCT (>2ng/ml)

1) Destekleyici radyolojik bulgular

Konsolidasyon,  atelektazi ,infiltrasyon,

plevral eflizyon, apse,pnomotosel v.s

m) Kan kiiltiuriinde iireme olmasi
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CRP: C-reaktif protein; ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi; BK: Beyaz kire

sayisi; PCT: Prokalsitonin

Toplum kdokenli pndémoni grubuna dahil etmeme kriterleri asagida

gOsterilmigtir (Tablo 9).

Tablo 9. Toplum kokenli pndmoni grubuna dahil etmeme kriterleri.

Toplum kokenli pnémoni grubuna dahil etmeme kriterleri

1) 1 ay-18 yas araligi disinda olmak

2) Hastane kaynakli pnémoni tanisi almasi

3) Sistem lizerinden verilerin yetersiz olmasi

1.Veri Toplama Araclari
1.1. Sosyodemografik ve Klinik Veri Formu

Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri (cinsiyet, yas), 6zgecmis (dogum
oykusu, altta yatan bilinen hastalik, yakinmalarinin baglangicindan 14 gun
oncesine kadar hastanede yatis oykusu), bagvuru tarihi, bagvuru yakinmasi ve
fizik muayene bulgulari ( boy ve kilo élgumu, vicut 1sisi, kalp tepe atimi, dakika
solunum sayisi, SpO2, inleme, retraksiyon, siyanoz, burun kanadi solunumu,
kapiller dolum zamani), laboratuar bulgulari (BK, MNS, Hemoglobin, Trombosit,
CRP, PCT, ESH), baslanan antibiyotik/antiviral, antibiyotik dedgisikligi, yatis
sureleri, kan kultr, yogun bakim ihtiyaci, komplikasyon varligi ve radyolojik
bulgulari (lober infiltrasyon, perihiler ve interstisyel infiltrasyon, nekrotizan
pnomoni ve diger) degerlendirilmistir. Ayrica yatis suresi Uzerine etkili faktorler

degerlendirilmigtir.
2. istatistik

Bu calismada elde edilen veriler SPSS 20.0 paket programi ile
degerlendirilmigtir. Toplam 116 hasta Uzerinden Olguimler kaydedilmigtir.

Tanimlayici analizler, kategorik degiskenler icin frekans ve yuzde, sayisal
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degiskenler icin ortalama, standart hata, ortanca ve alt-Ust sinir kullanilarak
verilmistir. Uygulanacak olan testin parametrik test veya parametrik olmayan
test oldugunu saptayabilmek adina (verilerin normal dagilima uygunlugunun
incelenmesi amaciyla) Kolmogorov-Smirnov normallik testi, varyanslarin
homojenliginin incelenmesi amaciyla Levene testi uygulanmigtir. Bu ki
varsayimi da saglayan degiskenler igcin parametrik test herhangi birini
saglamayanlar igin ise parametrik olmayan test kullanilacaktir. iki grup
arasindaki farklik incelenirken bagimsiz gruplarda t-testi veya Mann Whitney U
testi kullanilmistir. ikiden fazla grup arasindaki farklik incelenirken tek yénli
varyans analizi (ANOVA) veya Kruskall Wallis H testi kullanilmigtir. Anlamlilik
seviyesi olarak 0,05 kullaniimig olup p<0,05 olmasi durumunda anlamli iliskinin

oldugu, p>0,05 olmasi durumunda ise anlamli bir iligkinin olmadigi belirtiimistir.

25



BULGULAR

Bu calismada; Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakultesi, Saglik
Uygulama ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Klinigi’'nde,
toplum kokenli pndmoni tanisiyla yatinlarak izlenen, yakinmalarinin
baslangicindan itibaren 14 gun Oncesine kadar hastanede yatis 6ykusu
olmayan 1 ay-18 yas arasindaki 116 olgunun tibbi kayitlari retrospektif olarak
incelendi. Ortalama yas degeri 47,12+4,5 ay olarak saptandi. Hastalarin en
klgugu 1 aylik, en buyagu ise 17,5 yasindaydi. Ortanca yas dederi 29 ay olarak
bulundu. Hastalar 3 yas (1-3 ay, 3ay-5 yas, =5 yas) grubuna ayrildi. Olgularin
cogu (%60,3) 3 ay-5 yas araliginda bulunurken, 34 olgu (%29,3) =5 yas, 12
olgu (%10,4) 1 ay-3 ay grubunda bulunmaktaydi. Calismaya alinan 116
hastanin cinsiyete gore dagilimi incelendiginde 76’s1 (%65,5) erkek iken, 40’'u
(%34,5) kizdi ve erkek/kiz orani 1,9 olarak saptandi (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin demografik 6zellikleri.

Demografik o6zellikler

Yas (Ortx SEM), alt-Ust sinir (ay) 47,12+4,5, 1-210
Ortanca (ay) 29

Yas grubuna gore dagilimi n (%)

1-3 ay 12 (10,4)

3 ay-5 yas 70 (60,3)

>5 yas 34 (29,3)
Cinsiyete gore dagilimi n (%)

Erkek 76 (65,5)

Kiz 40 (34,5)

Hastalarin 8'sinin (%8,6) boy persentili 3 persentilin altindaydi. Kilo

persentilinde ise 10 hastanin (%10,4) kilosu 3 persentil altindaydi (Tablo 11).
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Tablo 11. Boy ve kilo persentilleri (<%3 P) disuk olan hasta sayilari.

Persentil n (%)
Boy 8 (8,6)
Kilo 10 (10,4)

Hastalarin 24’Unde (%20,7) prematir dogum &ykusi mevcuttu.
Calismaya alinan hastalardan 62’sinde (%53,4) en az bir altta yatan hastalik
mevcuttu. Astim 33 hastada (%28,4) ilk sirada iken, 12 hastada (%10,3)
norolojik hastalik, 4 hastada (%3,4) gida allerjisi, 3 hastada (%2,6) konjenital
kalp hastaligi (KKH), 2 hastada (%1,7) BPD, 2 hastada (%1,7) immin yetmezlik
bulunmaktaydi (Sekil 1). Serebral palsi ile takip edilen prematirite dykisu olan

bir hasta kaybedilmisti.

Altta yatan hastalik

,6 116

161 \
1,6 ® Astim

= Norolojik hastalik
= Gida allerjisi

4,8 KKH
= BPD
= immin yetmezlik
= KF
m Metabolik hastalik

m Polikistik bobrek

= Hipotroidi

m Sendromlar

Sekil 1. Altta yatan hastaliklarin grafiksel dagilimi.

Basvuru mevsimi acgisindan 116 TKP’li olgu degerlendirildigi zaman,
hastalarin %56 oraniyla en fazla kig, ardindan %Z24,1 oraniyla ilkbahar
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mevsiminde basvurdugu goruldd. En az bagvurunun 9 hasta (%7,8) ile yaz
mevsiminde oldugu goruldu (Sekil 2).

Basvuru mevsimi

m Kis = ilkbahar = Sonbahar = Yaz

Sekil 2. Hastalarin bagvuru mevsimine gore grafiksel dagilimi.

Hastalarda en sik gorulen sikayetler Oksurik (%86,2), ates (%74,1),
hirilltih solunum (%34,4), balgam c¢ikarma (%32,7), burun akintisi (%31) olarak
saptandi (Tablo 12).
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Tablo 12. Hastalarin bagvuru yakinmalarinin dagihimi.

Basvuru yakinmasi Var n (%) Yok n (%)
Oksuiriik 100 (86,2) 16 (13,8)
Ates 86 (74,1) 30 (25,9)
Hinltih solunum 40 (34,4) 76 (65,6)
Balgam cikarma 38 (32,7) 78 (67,3)
Burun akintisi 36 (31) 80 (69)
Kusma 22 (18,9) 94 (81,1)
istahsizlik/Beslenme bozuklugu 15 (12,9) 101 (87,1)
Nefes darligi 10 (8,6) 106 (91,4)
Go6gus agrisi 6 (5,1) 110 (94,9)
Halsizlik 6 (5,1) 110 (94,9)
Karin agrisi 5 (4,3) 111 (95,7)
Huzursuzluk 4 (3,4) 112 (96,6)
Kilo kaybi 4 (3,4) 112 (96,6)
Bogaz agrisi 2(1,7) 114 (98,3)
Gece terlemesi 2(1,7) 114 (98,3)
Bas agrisi 1(0,9) 115 (99,1)

Basvuru fizik muayene bulgulari arasinda hastalarin 86’sinda (%74,1)
ates, 70’'inde (%60,3) tasikardi, 64’'Unde (%55,2) takipne, 21’inde (%18,1)
retraksiyon, Qunda (%7,8) SpO2 dusuklugu, 3’Unde (%2,6) burun kanadi
solunumu, 2’'sinde (%1,7) kapiller dolum zamaninda uzama, 1’inde (%0,9)

siyanoz saptandi. Hicbir hastada fizik muayene bulgusu olarak inleme

saptanmadi (Tablo 13).
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Tablo 13. Basvuru fizik muayene bulgularinin dagihmi.

Fizik muayene bulgulari Var n (%) Yok n (%)
Ates 86 (74,1) 30 (25,9)
Tasikardi 70 (60,3) 46 (39,7)
Takipne 64 (55,2) 52 (45,2)
Retraksiyon 21 (18,1) 95 (81,9)
SpO2 duslkligu 9(7,8) 107 (92,2)
Burun kanadi solunumu 3 (2,6) 113 (97,4)
Kapiller dolum zamaninda uzama 2(1,7) 114 (98,3)
Siyanoz 1(0,9) 115 (99,1)

Bagvurudaki dinleme bulgulari incelendiginde ronkus (%78,4) en sik
dinleme bulgusuydu. Hastalarin 85inde (%73,2) ral, 39unda (%33,6)
ekspiryum uzunlugu, 14’unde (%12,1) hisilti, 6’sinda (%5,2) solunum seslerinde
azalma oldugu saptandi. 5 hastada (%4,3) akciger dinleme bulgulari normaldi
(Tablo 14).

Tablo 14. Bagvurudaki dinleme bulgularinin dagihmi.

Dinleme bulgulari Var n (%) Yok n (%)
Ronkus 91 (78,4) 25 (21,6)
Ral 85 (73,2) 31 (26,8)
Ekspiryum uzunlugu 39 (33,6) 77 (66,4)
Hisilti 14 (12,1) 102 (87,9)
Solunum seslerinde azalma 6 (5,2) 110 (94,8)

Hastalarin basvuruda bakilan laboratuvar tetkikleri incelendiginde tam
kan sayimi incelemesi ve CRP’nin tum hastalarda bakildigi goérulda. Eritrosit
sedimentasyon hizi, hastalarin 103’Unde (%88,7) ve PCT de@eri hastalarin

28’sinde (%24,1) bakilmis olup, tim laboratuar deg@erlerininin ortanca ve alt-tst
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sinir degerleri hesaplandi. Hastalarin BK degerleri 13.035+550/mm? (4.700-
42.200), serum CRP degerleri 3.64+£0.59 (0.02-43) mg/dl, serum PCT degerleri
0.96+0.11 ng/ml (0.04-10.6), ESH degerleri 25.4+1.86 mm/saat (1-96) olarak
saptandi (Tablo 15).
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Tablo 15. Hastalarin basvuru sirasindaki laboratuar degerleri.

BK (mm?), (Ortx SEM) 13.035+550
Ortanca 11.550
Alt-Ust sinir 4.700-42.200
Hgb (g/dL), (Ortx SEM) 11.840.13
Ortanca 11.8

Alt-Gst sinir 8.1-16.5
MNS (mm?3), (Ortt SEM) 8.033+510
Ortanca 6.750
Alt-Ust sinir 930-37.400

Trombosit (K/ulL), (Ortx SEM)

368.472 £11.279

Ortanca 352.500
Alt-Ust sinir 87.000-660.000
CRP (mg/dl ), (Ortt SEM) 3.64+0.59
Ortanca 1.6
Alt-Gst sinir 0.02-43
PCT (ng/ml), (Ortx SEM) 0.96+0.11
Ortanca 0.96
Alt-Ust sinir 0.04-10.6
ESH (mm/saat), (Ortt SEM) 25.4+1.86
Ortanca 23

Alt-Ust sinir 1-96

BK: Beyaz kure sayisi; HGB: Hemoglobin; MNS: Mutlak nétrofil sayisi; CRP:

C-reaktif protein; PCT: Prokalsitonin; ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi




Kan kaltird 98 hastadan alinmis olup bu hastalardan 2’sinde (%2)
ureme varken, 96’sinda (%98) Ureme tespit edilememistir. Her iki kan
kUltirinde de S.pneumoniae Uremisti. Bu hastalardan birinde parapndmonik

eflizyon gelistigi saptandi.

Calismaya dahil edilen 116 hastanin 113’GnUn akciger grafisi
degerlendirildi. 3 hastanin akciger grafisine ulagilamadi. Degerlendirilen akciger
grafilerinden 68’inde (%60,2) interstisyel infiltrasyon, 62’sinde (%54,9) perihiler
infiltrasyon, 37’sinde (%32,7) lober konsolidasyon, 19ununda (%17,3)
havalanma artisi saptandi (Tablo 16).

Tablo 16. Hastalarin radyolojik bulgulara gére dagilimi.

Radyolojik bulgu Var n (%) Yok n (%)
interstisyel infiltrasyon 68 (60,2) 48 (39,8)
Perihiler infiltrasyon 62 (54,9) 54 (45,1)
Lober konsolidasyon 37 (32,7) 79 (67,3)
Havalanma artisi 19 (17,3) 97 (82,7)

Hastaneye vyatig sirasinda en sik baslanan antibiyotikler ampisilin-
sulbaktam (%59,4), klaritromisin (%Z20,6) ve 3.kusak sefalosporinler (%18,9)
olarak saptandi. Antiviral tedavi olan oseltamivir (%30,1) ikinci siklikta baglanan
antimikrobiyal ilagti (Tablo 17).
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Tablo 17. Hastaneye yatis sirasinda en sik baglanan antibiyotik/antiviral tercihleri.

Baslanan Antibiyotik/Antiviral ilaglar

Beta- n Makrolit n Antiviral n Diger n
laktam

(%) (%) (%) (%)
Ampisilin- 69 Klaritromisin 24 Oseltamivir 35 Amikasin 2
Sulbaktam

(59,4) (20,6) (30,1) (1,7)
3.kusak 22 Azitromisin 21 Klindamisin 2
Sefalosporin

(18.9) (18,1) (1,7)
Ampisilin 2 Vankomisin 2

(1.7) (1,7)
Piperasilin- 1 Gentamisin 1
tazobaktam

0,9) 0,9)

Daha sonra klinik ve laboratuara gore eklenen antibiyotikler ise sirasiyla

3.kusak sefalosporinler (%11,2) ve klaritromisin (%3,4) olarak saptandi. Ayni

sekilde oseltamivirin (%9,4) ikinci siklikta eklenen antimikrobiyal ila¢ oldugu

goraldu (Tablo 18).
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Tablo 18. Klinik ve laboratuara gére eklenen antibiyotikler.

Eklenen Antibiyotik/Antiviral ilaglar

Beta- n Makrolit n Antiviral n Diger n
laktam
(%) (%) (%) (%)
3.kusak 13 Klaritromisin 4 Oseltamivir 11 Teikoplanin 2
Sefalosporin
(11,2) (3:4) (9,4) (1,7)
Meropenem 3 Azitromisin 3 Amikasin 2
(2,5) (2,5) (1,7
Ampisilin-
Sulbaktam 3 Vankomisin 1
(2,9) 0,9)
Klindamisin 1
(0,9)
Siprofloksasin 1
(0,9

Gocuk yogun bakim unitesine 7 hasta (%6) yatirilarak takip edildi. Bu 7

hastanin 5’inde altta yatan bir hastalik mevcuttu.

Komplikasyon olarak hastalarin 3’Unde (%2,6) plevral efizyon, 3’Unde
(%2,6) atelektazi gelismisti (Tablo 19).

Tablo 19. Hastalarda gelisen komplikasyonlarin dagilimi.

Komplikasyonlar n (%)
Plevral eflzyon 3 (2,6)
Atelektazi 3(2,6)

Hastalarin toplam yatis sureleri hesaplandiginda ortalama 5,83 + 0,36 (2-
35) gun olarak hesaplandi (Tablo 20).
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Tablo 20. Hastalarin toplam yatis sureleri.

Yatig siiresi, (Ortx SEM) 5,83 £ 0,36
Ortanca 5
Alt-Ust sinir 2-35

Yatis surelerine goére, hastalarin demografik, klinik ve mikrobiyolojik
Ozelliklerine ait verileri Tablo 21’de karsilastiriimistir. Erkek hastalarin ortalama
yatis suresi 5,791£0,47 gun, kiz hastalarin ortalama yatis siresi 5,90£0,54 gun
olarak saptandi. Cinsiyet agisindan, yatis sureleri karsilastirildiginda istatiksel
olarak anlamh fark olmadigi goérildu (p=0.860). Yas gruplari agisindan yatis
sureleri karsilastirildiginda, 1-3 ay arasindaki hasta grubunun yatis suresi, 3ay-
5 yas arasi hasta grubunun yatis slresinden daha fazlaydi ve aralarindaki fark
istatiksel olarakta anlamliydi (p=0.04). Kilo persentili <3p altinda olanlarin
ortalama yatis suresi 9+2,9 gun, kilo persentili 3p-97p olanlarin ortalama yatis
suresi 5,65+0,32 gun olarak saptandi. Kilo persentili agisindan, yatis sureleri
karsilastinldiginda istatiksel olarak anlaml fark olmadigi géruldu (p=0.286). Boy
persentili <3p altinda olanlarin ortalama yatis suresi 5,88+0,63 gun, boy
persentili 3p-97p olanlarin ortalama yatis suresi 5,67+0,33 gun olarak saptandi.
Boy persentili acisindan, yatis sureleri karsilastirildiginda istatiksel olarak
anlamh fark olmadigi goéruldad (p=0.853). Kan kdultirinde, S.pneumoniae
uremesi olanlarin ortalama yatis suresi 14,5+4,5 gun, kan kultirinde Ureme
olmayanlarin ortalama vyatis suresi 5,691+0,38 gun olarak saptandi. Kan
kUltirinde Ureme saptanan hastalarin yatis slresi, Ureme saptanmayan
hastalara gore daha fazlaydi ve aralarinda ki fark istatiksel olarakta anlamliydi
(p=0.02). Yogun bakim ihtiyaci olan hastalarin ortalama yatis suresi 10,1+4,1
gun, yogun bakim ihtiyaci olmayanlarin ortalama yatis suresi 5,5+0,27 gun
olarak saptandi. Yogun bakim ihtiyaci olan hastalardaki yatis suresi, yogun
bakim ihtiyaci olmayan hastalara gore daha fazlaydi ancak aralarindaki fark

istatiksel olarak anlamli degildi (p=0.076).
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Tablo 21. Yatis surelerine gbre, hastalarin demografik, klinik ve mikrobiyolojik dzelliklerine ait

veriler.
Yatis suresi,(Ortx SEM) p
Cinsiyet
Erkek 5,79+0,47 0.860
Kiz 5,90+0,54
Yas Gruplari
1-3 ay 5,83+0,56
3ay-5yas 5,03+0,29 0.04
=5 yas 6,21+0,62
Kilo persentili
<3p 9+29 0.286
3p-97p 5,65+0,32
Boy persentili
<3p 5,88+0,63 0.853
3p-97p 5,67+0,33
Kan kiiltiru
Ureme var 14,5+4,5 0.02
Ureme yok 5,69+0,38
Yogun bakim ihtiyaci
Var 10,141 0.076
Yok 5,5+0,27

Yatis surelerine gore, hastalarin basvuru fizik muayene 6zelliklerine ait

verileri Tablo 22'de karsilastirimistir. Kan oksijen saturasyon degeri< 92’nin

altinda olan hastalarin toplam yatis suresi 10,6+3,1 gun, SpO2 degeri= 92’ nin

ustiinde olan hastalarin toplam yatis suresi 5,43+0,27 gun olarak saptandi. Kan

oksijen saturasyon degeri<92’nin altinda olan hastalardaki yatig suresi, 292’ nin
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Ustlinde olan hastalara gore daha fazlaydi ve aralarindaki fark istatiksel olarakta
anlamhydi (p=0.002). Fizik muayenede retraksiyon saptanan hastalarin toplam
yatis suresi 6,52+0,73 gun, retraksiyon saptanmayan hastalarin toplam yatis
suresi 5,7+0,41 gun olarak saptandi. Fizik muayenede retraksiyon acisindan,
yatis sUreleri karsilastinldiginda istatiksel olarak anlamlh fark olmadigi goéruldi
(p=0.060). Fizik muayenede burun kanadi solunumu saptanan hastalarin
toplam vyatis sdresi 10+4,9 gun, burun kanadi solunumu saptanmayan
hastalarin toplam yatis suresi 5,74+0,35 gun olarak saptandi. Burun kanadi
solunumu olan hastalardaki yatig suresi, olmayan hastalara gore daha fazlaydi
ancak aralarindaki fark istatiksel olarak anlamli degildi (p=0.413). Fizik
muayenede takipne saptanan hastalarin toplam yatis suresi 6,25+0,58 gun,
takipne saptanmayan hastalarin toplam yatis suresi 5,34+0,43 glin olarak
saptandi. Fizik muayenede takipne agisindan, yatig sureleri karsilastirildiginda
istatiksel olarak anlamli fark olmadigi géruldu (p=0.234).

Tablo 22. Yatis sirelerine gore, hastalarin basvuru fizik muayene 6zelliklerine ait veriler.

Yatis siiresi,(Ort+SEM) p
SpO02 degeri
Dusulk (< 92) 10,643,1 0.002
Normal (292) 5,43+0,27
Retraksiyon
Var 6,52+0,73 0.060
Yok 5,7+0,41
Burun kanadi solunumu
Var 10+4,9 0.413
Yok 5,74+0,35
Takipne
Var 6,25+0,58 0.234
Yok 5,34+0,43
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Yatis surelerine gore, hastalarin radyolojik bulgularinin 6zelliklerine ait
verileri Tablo 23’de karsilastinimistir. Akciger grafisinde lober konsolidasyon
olan hastalarin toplam yatis suresi 7.54+£0,93 gun, lober konsolidasyon olmayan
hastalarin toplam yatis suresi 5,04+0,26 gun olarak saptandi. Akciger grafisinde
lober konsolidasyon saptanan hastalarin yatis suresi, saptanmayan hastalara
goére daha fazlaydi ve aralarindaki fark istatiksel olarakta anlamliydi (p=0.01).
Akciger grafisinde interstisyel infiltrasyon olan hastalarin toplam yatis suresi
5,16+0,29 gun, interstisyel infiltrasyon olmayan hastalarin toplam yatis siresi
6,91+0,79 gun olarak saptandi. Akciger grafisinde interstisyel infiltrasyon
saptanmayan hastalarin yatis suresi, saptanan hastalara gére daha fazlaydi ve
aralarindaki fark istatiksel olarakta anlamliydi (p=0.04). Akciger grafisinde
perihiler infiltrasyon olan hastalarin toplam yatis suresi 5,13+0,28 gun, perihiler
infiltrasyon olmayan hastalarin toplam vyatis suresi 6,75+0,72 gun olarak
saptandi. Akciger grafisinde perihiler infiltrasyon saptanmayan hastalarin yatig
suresi, saptanan hastalara gore daha fazlaydi ve aralarindaki fark istatiksel
olarakta anlamliydi (p=0.04). Akciger grafisinde havalanma artisi olan
hastalarin toplam yatis suresi 5+0,48 gun, havalanma artigi olmayan hastalarin
toplam yatis suresi 610,44 gun olarak saptandi. Akciger grafisinde havalanma
artigi agisindan, yatisg sureleri karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark
olmadigi goéruldu (p=0.342).
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Tablo 23. Yatis surelerine gore, hastalarin radyolojik bulgularinin 6zelliklerine

ait veriler.
Yatis suresi,(OrttSEM) p
Lober konsolidasyon
Var 7.54+0,93 0.01
Yok 5,04+0,26
interstisyel infiltrasyon
Var 5,16+0,29 0.04
Yok 6,91+0,79
Perihiler infiltrasyon
Var 5,13+0,28 0.04
Yok 6,75+0,72
Havalanma artisi
Var 50,48 0.342
Yok 6+0,44

Yatig surelerine gore, hastalarin komplikasyon varligina ait veriler Tablo
24’de karsilastinlmistir. Plevral efuzyon olan hastalarin toplam yatig suresi
10,3+4,3 gln, plevral eflizyon olmayan hastalarin toplam yatis suresi 5,71+£0,35
gun olarak saptandi. Plevral eflizyonu olan hastalardaki yatis suresi, olmayan
hastalara gore daha fazlaydi ancak aralarindaki fark istatiksel olarak anlaml
degildi (p=0.105). Calismamizdaki diger pulmoner komplikasyonumuz
atelektaziydi. Atelektazi saptanan hastalarin toplam yatis suresi 7,33+1,76 gun,
atelektazi saptanmayan hastalarin toplam yatig suresi 5,79+0,36 gun olarak
saptandi. Atelektazi olup olmamasi agisindan, yatis sureleri karsilastirildiginda

istatiksel olarak anlamli fark olmadigi goruldu (p=0.498).
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Tablo 24. Yatis surelerine gore, hastalarin komplikasyon varligina ait veriler.

Yatis siresi,(OrttSEM) p
Plevral efiizyon
Var 10,3+4,3 0.105
Yok 5,7140,35
Atelektazi
Var 7,33+1,76 0.498
Yok 5,79+0,36

Yatis surelerine goére, laboratuar bulgularina ait veriler Tablo 25'de
karsilastiriimistir. Beyaz kire sayisi>15.000 (mm?3) olan hastalarin toplam yatis
stresi 6+0,62 gun, BK<15.000 (mm?3) olan hastalarin toplam vyatis suresi
5,76+0,44 gun olarak saptandi. Beyaz kire sayisi agisindan, yatis sureleri
karsilastinldiginda istatiksel olarak anlamh fark olmadigi goéraldu (p=0.880). C-
reaktif protein=6 (mg/dl) olan hastalarin toplam yatis siresi 5,891+0,89 gun,
CRP<6 (mg/dl) olan hastalarin toplam yatis suresi 5,81+0,39 gun olarak
saptandi. C-reaktif protein degerleri agisindan, yatis sureleri karsilastirildiginda
istatiksel olarak anlamli fark olmadigi goéruldi (p=0.664). Prokalsitonin=2
ng/mlP’nin GUzerinde olan hastalarin toplam yatis siresi 8,5+0,5 gun, PCT<2
ng/ml’nin altinda olan hastalarin toplam yatis suresi 4,88+0,36 gun olarak
saptandi. Prokalsitonin22 ng/ml'nin Uzerinde saptanan hastalarin yatis suresi,
<2 ng/ml'nin altinda saptanan hastalara gére daha fazlaydi ve aralarinda ki fark
istatiksel olarakta anlamliydi (p=0.03). Eritrosit sedimentasyon hizi235
(mm/saat) olan hastalarin toplam yatis suresi 5,43+0,65 gun, ESH<35
(mm/saat) olan hastalarin toplam yatis suresi 5,89+0,47 gun olarak saptandi.
Eritrosit  sedimentasyon  hizi  degerleri  acgisindan, yatis  sureleri

karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark olmadigi goruldu (p=0.238).
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Tablo 25. Yatis surelerine gore, laboratuar bulgularina ait veriler.

Yatis siresi,(OrttSEM) p
BK degeri, (mm?3)
>15000 6+0,62 0.880
<15000 5,76+0,44
CRP degeri, (mg/dl)
>6 5,89+0,89 0.664
<6 5,81+0,39
PCT degeri, (ng/ml)
=2 8,540,5 0.03
<2 4,88+0,36
ESH degeri, (mm/saat)
=35 5,43+0,65 0.238
<35 5,89+0,47

BK: Beyaz kure sayisi; CRP: C-reaktif protein; PCT: Prokalsitonin; ESH:
Eritrosit sedimentasyon hizi

Akciger grafisinde saptanan lober konsolidasyonuna gore, hastalarin BK
ve CRP degerlerine ait veriler Tablo 26’da karsilastinlmistir. Lober
konsolidasyonu olan hastalarin BK degerleri 13.883+1.250/mm?3, lober
konsolidasyonu olmayan hastalarin BK degerleri 12.640+570/mm? olarak
saptandi. Lober konsolidasyon agisindan, BK degerleri karsilastirildiginda
istatiksel olarak anlamh fark olmadigi géruldiu (p=0.303). Lober konsolidasyonu
olan hastalarin CRP degerleri 6.27+£1.59 mg/dl, olmayan hastalarin CRP
degerleri 2.39+0.40 mg/dl olarak saptandi. Lober konsolidasyonu olan
hastalarin CRP degeri, lober konsolidasyonu olmayan hastalara gére daha

fazlaydi ve aralarinda ki fark istatiksel olarakta anlamliydi (p=0.02).
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Tablo 26. Akciger grafisinde saptanan lober konsolidasyonuna gore, hastalarin

BK ve CRP degerlerine ait veriler.

Lober konsolidasyon | Lober konsolidasyon p
var yok
BK degeri, (mm?) 13.88311.250 12.640+570 0.303
CRP degeri, (mg/dl) 6.27+1.59 2.39+0.40 0.02

BK: Beyaz kure sayisi; CRP: C-reaktif protein
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TARTISMA

Toplum kokenli pndmoni, o6nceden saglikh olan, yakinmalarinin
baslangicindan itibaren 14 gun Oncesine kadar hastanede vyatis Oykusu
olmayan bir ¢gocukta gunlik yasam sirasinda ortaya ¢ikan pnémoni tablosudur
(1). Pndémoni, dunyada bes yas altindaki c¢ocuklarda enfeksiyona bagh
Olumlerde ilk siradadir, her yil yaklasik 920.000 6lime neden oldugu tahmin
edilmektedir (2). Ozellikle 1 yasindan kiiciik hastalar, erkek cinsiyet, altta yatan
kronik hastalik varligi olanlarin hastaneye yatis oranlarinin daha yuksek oldugu
gorulmustir (33). Cocukluk ¢aginda yapilan arastirmalar sonucunda ASYE’li
olgularda, 1.25:1 ile 2:1 gibi degisen oranlarda erkek cinsiyeti hakimiyeti
saptanmistir (34-35). Erkek cinsiyet, Guney Afrika’da pndmoni tanili gcocuklarda
yapilmis calismalarda da, artmis pnémoni insidansi ile iliskili bulunmustur (36).
Naheed ve arkadaslari, 2004-2008 vyillari arasinda Banglades'te, 2-59 ay
arasindaki 6856 cocukla yaptigi bir arastirmada, hastalarin %65’inin erkek,
%35’inin kiz oldugunu saptamistir (37). Toplum kdkenli pnédmoni tanisi alan
116 hastayl derledigimiz bu g¢alismada, hastalarin 76’sinin (% 65.5) erkek,
40'inin (% 34.5) kiz ve erkek/ kiz oraninin 1.9:1 oldugunu saptadik. Calismamiz

bu acgidan literatirle uyumluydu.

Ulkemizde 2014 yili verilerine goére, 0-6 yas grubundaki cocuklarda
ASYE, %10.1 ile ve 4.siklikla en ¢ok goérilen hastalik turleri arasinda yer
almaktadir (3). Clark ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada pndémoni en sik 0-4
yas grubunda; Jain ve arkadaslarinin ile Kosai ve arkadaslarinin yaptigi
calismalarda ise en sik 0-2 yas grubunda oldugu gorulmustur (38-40). Awasthi
ve arkadaslari, 2016 yilinda Kuzey Hindistan’da yaptigi bir arastirmada, 2-11 ay
arasli infantlardaki TKP sikhidinin, 12-59 ay arasindaki ¢ocuklara gore 5-10 kat
daha fazla oldugunu tespit etmistir (41). Calismamizda hastalar 3 yas (1-3 ay,
3ay-5 yas, =5 yas) grubuna ayrildi. Hastalarimizdan 82’si (%70,6) 5 yas
altindaydi ve tum hastalarin yas ortalamalarn 47,12+4,5 (1-210) ay olup
sonuglarimiz literatirle uyumluydu. Yas gruplari acisindan yatis sureleri
karsilastinldiginda, 1-3 ay arasindaki hasta grubunun yatis suresi, 3ay-5 yas

arasl hasta grubunun yatis slUresinden daha fazlaydi ve aralarindaki fark
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istatiksel olarakta anlamliydi (p=0.04).

Michela S. ve arkadaslari, 2015 yilinda orta ve dusltk gelirli Ulkelerde
yaptidi bir arastirmada, ASYE ic¢in prematiritenin 6nemli bir mortalite ve
morbidite risk faktoru oldugunu bildirmistir (42). Bizim hastalarimizin ise

24’Unde (%20,7) prematir dogum 6ykisu mevcuttu.

Birgok calismada aspirasyonla gidebilen néromuskuler hastaliklar, biling
bozukluguna neden olabilecek durumlar, astim, BPD, KKH, orak hucreli
aneminin, gocuklarda pndmoniye predispozan faktorler olabilecegi bildirilmigstir
(43-44). Balaban ve arkadaslarinin, 2017 yilinda pndmoni tanisi ile retrospektif
olarak inceledikleri 184 olgunun, 72'sinde (%39.1) altta yatan hastalik
saptamiglardir. Altta yatan kronik hastaliklar sirasiyla; 29’unda (%15.8) norolojik
hastaliklar, 13’'Unde (%7.1) gastrointestinal sistem patolojileri, 11’'inde (%6)
kardiyovaskuler hastaliklar, 8inde (%4.3) sendromlar, 6’sinda (%3.3)
aspirasyon ve iligkili durumlar, 4’inde (%2.2) kas-iskelet sistemi hastaliklari,
J'inde (%1.6) immun vyetmezlikler, 2’sinde (%1.1) metabolik hastalik
seklindeydi. Hastalarin 12’sinde (%6,5) astim, 9’'unda (%4,9) tekrarlayan ASYE,
20’sinde (%10,9) malnutrisyon, 11’'inde (%6) beyin felci ve 21'inde (%11,4)
epilepsi tespit etmiglerdir (45). Aksoy ve arkadaslarinin, 200 ¢ocuk hasta ile
yaptigi bir diger calismada hastalarin %12,5 inde altta yatan hastalik
saptanmigtir (46). Bizim calismamizda da hastalardan 62’sinde (%53,4) en az
bir altta yatan hastalilk mevcuttu. Astim (%28,4) ilk sirada iken, 12 hastada
(%10,3) norolojik hastalik, 4 hastada (%3,4) gida allerjisi, 3 hastada (%2,6)
KKH, 2 hastada (%1,7) BPD, 2 hastada (%1,7) immun yetmezlik, 1 hastada
(%0,9) KF, 1 hastada (%0,9) metabolik hastalik, 1 hastada (%0,9) polikistik
bdbrek, 1 hastada (%0,9) sendromlar, 1 hastada (%0,9) hipotroidi saptandi.
Balaban ve arkadasglari ile Owayed ve arkadaslarinin ¢alismasindaki oranlara
benzer gekilde bizim ¢alismamizda da orofarengeal aspirasyonu kolaylastiran
norolojik hastaliklara sahip g¢ocuklarda pndmoni insidansi yuksektir. Ayrica
calismamizda diger calismalardan farkl olarak altta yatan hastaliklar agisindan
astimin (%28,4), diger ¢alismalardaki oranlardan daha fazla oldugunu saptadik.

Astimi gbrece daha fazla oranda saptamamizin nedeni, bodlgemizde astim
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sikliginin daha fazla olmasi, astimi olan cocuklarda pnémoninin daha agir
seyretmesi nedeniyle klinigimizin TKP tanisi alan astimh g¢ocuklari, ayaktan
tedavi yerine yatinlarak takip etme egdiliminden kaynaklanabilecedini
dusundyoruz. Ancak bolgedeki gergcek astim sikligi bilinmediginden daha ¢ok

destekleyici ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Yapilan calismalar, orta ve agir derecede malnutrisyonun gelismekte
olan Ulkelerde pnémoni i¢in dnemli bir risk faktori oldugunu kanitlamaktadir
(47). Macpherson ve arkadaslari, 2014-2018 yillari arasinda Kenya’da, pnédmoni
ile yatirilan 5-14 yas arasindaki ¢ocuk olumlerindeki risk faktorlerini inceledikleri
calismada, siddetli malndtrisyonun o6limleri artirdigini géstermislerdir (48).
Cahsmamizdaki 8 hastanin (%8,6) boyu ve 10 hastanin (%10,4) kilosu, 3

persentilin altindaydi.

Toplum kokenli pnomoni sikhgindaki artis en fazla kis aylarinda
gorulmektedir. Kapali ve kuglk ev ortamlarinda, kalaballk yasam nedeniyle
ASYE daha sik gorulmektedir. Bakteriyel pnomoniler her mevsimde goérulmekle
birlikte en fazla kis ve ilkbahar aylarinda, viral pnomonilerin ise genellikle
sonbahar ve erken kig doneminde sikhigr artmaktadir (3,49). Bizim
calismamizda da literatlire benzer sekilde hastalarin %56 oraniyla en fazla kig,
ardindan %24,1 oraniyla ilkbahar mevsiminde basvurdugu goruldua.

Basvuru yakinmalarinda, Balaban ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismaya
bakacak olursak; oksuruk 175 (%95,1), ates 113 (%61,4), hiriltih solunum 104
(%56,5), balgam 99 (%53,8), huzursuzluk 73 (%39,7), Ust solunum yolu
enfeksiyonu bulgulari 56 (%30,4), nefes darhidi 52 (%28,3), kusma 48 (%26,1),
istahsizlik/beslenme bozuklugu 30 (%16,3), halsizlik 21 (%11,4) hastada tespit
etmislerdir (45). Aksoy ve arkadaslarinin yapti§i calismada, en sik gorilen
sikayetler, ates ve OksurUk olarak bulunmus. Diger klinik belirtiler ise burun
akintisi (%44,5), takipne (%39,5), istahsizlik (%35), huzursuzluk (%35), gogus
agrisi (%10), karin agnisi (%10), siyanoz (%8,5) olarak tespit etmiglerdir (46).
Srinivasa ve arkadaslarinin, 2016 yilinda Hindistan’da, 5 yas altindaki 172

cocukla yaptigi galismada basvuru yakinmalari ve bulgulari sirasiyla; ates
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(%95), takipne (%86), oOksurik (%66), goégluste cekilme (%58), beslenme
bozuklugu (%36) olarak bulunmustur (50). Bizim ¢alismamizda da, hastalarda
en sik gorulen gikayetler oksuruk (%86,2), ates (%74,1), hinltih solunum
(%34,4), balgam c¢ikarma (%32,7), burun akintisi (%31) olup literatiirle
uyumluydu. Hastalarimizin 70’inde (%60,3) tasikardi, 64’Unde (%55,2) takipne,
21’inde (%18,1) retraksiyon saptandi.

Balaban ve arkadaslarinin galismasinda bagvuru bulgularinda, ral 172
(%93,5), ronkus 104 (%56,5), solunum seslerinde azalma 51 (%27,7), takipne
44 (%23,9), cekilme 34 (%18,5), burun kanadi solunumu 31 (%16,8) hastada
saptamiglardir (45). Gennis ve arkadaslarinin yaptiklari galismada Kklinik
bulgularda ral, ronkus, solunum seslerinde azalmanin pndmoni ile iligkili
oldugunu goéstermislerdir (51). Hastalarimizin basvurudaki dinleme bulgulari
incelendiginde en sik (%78,4) ronkus, ardindan (%73,2) ile ral oldugu
saptanmig olup pnomoninin tipik akciger dinleme bulgulariyla uyumluydu.
Cahsmamizdaki 5 hastada (%4,3) akciger dinleme bulgulari normaldi.
Hastalarimizin 3’Gnde (%2,6) burun kanadi solunumu, 2’sinde (%1,7) kapiller
dolum zamaninda uzama, 1’'inde (%0,9) siyanoz saptandi. Calismamizda burun
kanadi solunumu olan hastalardaki yatis suresi, olmayan hastalara gére daha
fazlaydi ancak aralarindaki fark istatiksel olarak anlamli degildi (p=0.413).

Hastallk  siddetinin  dizeyini  belirlemek amaciyla laboratuvar
bulgularindan siklikla BK, MNS, CRP, PCT ve ESH gibi belirtegler
kullaniimaktadir. Bu laboratuar degerlerinin pndmoni diginda diger birgok
inflamatuar hastaliklarda da artmasi nedeniyle, pnodmoni tanisindaki etkinligi
kisithdir (53). Akut faz reaktanlari, pnémoninin viral ve bakteriyel etkenlerinin
ayriminda tek basina kullanilmamali, ancak hastalhigin  gidisatini
degerlendirmede, tedaviye cevap alindiginin gosteriimesinde ve tedavinin ne
zaman kesileceginin belirlenmesinde kullanilabilir (54). Serum PCT duzeyleri
bakteriyel enfeksiyonlarin baslangicinda CRP’den daha hizli ytkselir. Bakteriyel
enfeksiyonlarda viral enfeksiyonlara gére anlamli olarak daha yuksektir (55).
Bizim calismamizda da PCT=2 ng/mlI'nin Uzerinde saptanan hastalarin yatis

suresi, <2 ng/ml’'nin altinda saptanan hastalara gére daha fazlaydi ve aralarinda
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ki fark istatiksel olarak anlamli (p=0.03) olup literatur ile uyumluydu. Sert ve
arkadasglari, 2008-2010 yillari arasinda 91 hastayla yaptiklari bir arastirmada,
BK ve CRP degerlerini alveolar pndmoni saptanan hastalarda, pndémoni
saptanmayan ve interstisyel pnémoni saptanan hastalara gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yuksek saptamislardir (56). Bizim calismamizda da
akciger grafisinde lober konsolidasyonu olan hastalarin CRP degeri, lober
konsolidasyonu olmayan hastalara gbére daha fazlaydi ve aralarinda ki fark

istatiksel olarakta anlamliydi (p=0.02).

Kan kudltard, hastane kaynakli ve Kklinik olarak agir seyreden
pnomonilerde ¢oklu ila¢ direncine bagli bakteriyemi riski nedeniyle rutin olarak
onerilmekle birlikte, klinik olarak daha hafif seyreden pnémonili olgularda
kullanim alani sinirlidir (57). Polikliniklerde ayaktan izlenen TKP’li ¢ocuklarda
kan kultird pozitifligi orani %2.7°dir. Hastaneye yatirilan TKP’li hastalarda kan
kalturh pozitifligi orant %10-20 iken, parapnémonik eflizyonlu veya ampiyemli
hastalarda bu oranlar, %30-40’a c¢ikmaktadir (58-59). Calismamizda 116
hastanin 98’sinden atesli ddnemde kan kultlrd alinmis olup, bunlardan 2’sinde
S.pneumoniae Uremigtir. Kan kulturinde Ureme saptanan hastalarin yatig
suresi, Ureme saptanmayan hastalara gore daha fazlaydi ve aralarinda ki fark
istatiksel olarakta anlamliydi (p=0.02). Kan kulturinde S.pneumoniae Uremesi

olan hastalarin birinde parapnémonik efizyon mevcuttu.

Radyolojik bulgular, bakteriyel, viral ve atipik etkenlere bagli pnémoninin
etiyolojisi hakkinda net fikir vermez (60). Akciger grafisinde lober, segmental
veya yuvarlak konsolidasyonlar gibi alveolar infiltrasyonlar bakteriyel pnomoniye
nispeten spesifiktir ancak; sensitif degildir. Viral pndmoniler siklikla bilateral
interstisyel infiltratlarla kendini gdsterir, atipik bakteriyel pndmonilerde de benzer
sekilde infiltrasyonlar gozlemlenebilir (61). Tumgor ve arkadaslarinin, 55 TKP
tanisi olan cocukla yaptiklari ¢alismada en sik saptanan radyolojik bulgu
intertisyel ve/veya peribronsial infiltrasyon, ikinci siklikta ise konsolidasyon
olmustur (62). Aksoy ve arkadaslarinin yaptigi calismada en sik radyolojik bulgu
hiler infiltrasyon olarak saptanmis olup bunu siklik sirasina gore konsolidasyon

ve yaygin infiltrasyon izlemektedir (46). Calismamizda da TKP sebebiyle yatisi
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yapillan 116 hastadan 113’UnUn akciger grafisine ulasilabildi. Akciger grafi
bulgulari sikhk sirasina goére, interstisyel infiltrasyon (%60,2), perihiler
infiltrasyon  (%54,9), lober konsolidasyon (%32,7) seklindeydi. Bizim
sonuglarimiz, Tumgor ve arkadaslarinin yaptiklari galismanin sonuglarina
benzerdi. Ayrica akciger grafisinde lober konsolidasyon saptanan hastalarin
yatis slresi, saptanmayan hastalara goére daha fazlaydi ve aralarindaki fark

istatiksel olarakta anlamliydi (p=0.01).

Tlrk Toraks Dernegi, ayaktan tedavide 5 yasin altinda amoksisilin, 5 yas
uzerinde vyine amoksisilin, atipik patojen dusundliyorsa makrolid grubu
antibiyotikleri Gnermektedir. 5 yas alti yatarak tedavi goren ¢ocuklarda penisilin
G, ampisilin-sulbaktam, amoksisilin-klavunat, veya sefuroksim’i dnermekte, ¢ok
agir vakalarda sefotaksim veya seftriakson’u 6nermektedir. Bes yas ustl
cocuklarda ise penisilin veya ampisilin, atipik patojen dusunuliyorsa makrolid
eklenmesini, cok agir vakalarda ise yine sefotaksim veya seftriakson, makrolid
kombinasyonunu &énermektedir (1,3). influenza sezonunda, orta ve agir
pnémonilerde olgunun Klinigi bozuluyorsa influenza sonucunu beklemeden
antiviral tedavi baglanabilir. Erken baslanan tedavi maksimum yarar saglar
ancak 48 saatten sonrada ozellikle agir vakalarda antiviral tedavi baslanabilir
(63). Gulec ve arkadaglari, 2004-2014 yilllar arasinda 127 hastayla yaptiklari
bir arastirmada, TKP’li gocuklarda hastanede damar yoluyla, ampisilin ya da
ampisilin-sulbaktam gibi, gérece dar spektrumlu antibiyotiklerle yeterli sagaltim
basarisinin saglanabilecegini gostermislerdir (64). Balaban ve arkadaslarinin
calismasinda da, yatan hastalardan %88,6'sina antibiyotik/antiviral tedavi
baslanmis, %11,4’Une baslanmamistir. En ¢ok kullanilan antibiyotik %47,2
hasta ile ampisilin-sulbaktam olup, ardindan %36,1 ile 3. kusak sefalosporinler
ve %31,3 ile azitromisin tercih edildigi gorulmustur (45). Bizim ¢alismamizda da,
Guleg ve arkadaslarinin ile Balaban ve arkadaslarinin galismalarina benzer
sekilde ampisilin-sulbaktamin (%59,4) ilk sirada tercih edilen antibiyotik oldugu
saptanmistir. Antiviral tedavi olan oseltamivir (%30,1) ise ikinci siklikta
baslanmistir. Calismamizda ,klinik takipte antibiyotik degisikligi gerektiginde
ampisilin-sulbaktamin kesilmesi sonrasinda en sik eklenen antibiyotigin,

3.kusak sefalosporinler oldugu gérulmustar (%11,2).
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Pndémoni slUphesi olan tim hastalarda pulse oksimetre ile SpO2
bakilmalidir (63). Alt solunum yolu enfeksiyonlarinda hipoksemi; uzamis
hastane yatisi, yogun bakim ve ventilasyon gereksinimi ile iligkilidir. Kan oksijen
saturasyonu< 92’nin altinda olmasi en 6nemli yatis endikasyonlarindan birini
olusturur ve duzenli oksijen tedavisini gerektirir (7). Bhuiyan ve arkadaslari,
2015-2017 yillar arasinda Avustralya’da, 230 TKP tanili gocuk hastada yaptigi
calismada, bakteriyel pndmonilerde oksijen destegi ihtiyacinin, viral ve diger
nedenlerle olusan pndmonilere gore daha ylksek oldugunu saptamiglardir (52).
Balaban ve arkadaslari yaptiklar ¢alismada SpO2 disukliginin toplam yatis
suresini uzattigini saptamislardir (45). Bizim g¢alismamizda hastalarin Q’unda
(%7,8) SpO2 dusukligu saptandi. Kan oksijen saturasyon degeri<92’nin altinda
olan hastalardaki yatis slresi, 292’ nin Ustinde olan hastalara gére daha
fazlaydi ve aralarindaki fark istatiksel olarakta anlamliydi (p=0.002). Hipoksemi
varligi tedavinin nerede verilecegini ve ileri tanisal testlere ihtiyaci belirlemede
cok faydalidir. Sivi tedavisine ragmen sok bulgulari, non-invasive pozitif basingli
ventilasyon (NCPAP) ihtiyaci, yliksek fraksiyone oksijen konsantrasyonu (fiO2)
ihtiyaci gosteren hipoksemi, apne, artmig solunum yuku bulgulart (¢ekilme,
inleme, burun kanadi solunumu), plevral efizyon gibi durumlarda yogun bakim
ihtiyaci olusur (63). Koh ve arkadaslari yaptiklari ¢alismada, agir pnomonili
olgularin ¢ocuk yogun bakim yatiginda ve mortalitede ilk siralarda oldugunu
tespit etmislerdir (65). Aksoy ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, c¢alismaya
katilan hastalarin %35’inde yogun bakim ihtiyaci olmustur (46). Sert ve
arkadaslarinin yaptigi galigmada hastalarin 19’u (%20.8) yogun bakimda takip
edilmigtir (56). Bizim calismamizda 7 hasta (%6) yogun bakim dnitesinde
yatirilarak takip edildi. Bu 7 hastanin 5’inde altta yatan bir hastalik mevcuttu. Bu
da bize altta yatan bir kronik hastalik varliginda hastalarin klinik olarak daha
kotu olabileceg@i kanisi olusturdu. Ayrica c¢alismamizda yogun bakim ihtiyaci
olan hastalardaki yatis suresi, yogun bakim ihtiyaci olmayan hastalara gore
daha fazlaydi ancak aralarindaki fark istatiksel olarak anlamli degildi (p=0.076).
Hastanemizde yodun bakim Unitesinin agilis surecinin, arastirmamizin bagladigi
surenin ortasina denk gelmesinden dolayi, yogun bakima yatis oranimizin diger

bazi ¢alismalara gore daha dusuk saptanmis olabilecedi kanisindayiz.
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Parapnomonik eflizyon/amfizem, perikardiyal eflizyon, akciger absesi,
nekrotizan pnomoni ve atelektazi, pnomoninin en sik gorulen pulmoner
komplikasyonlaridir (66). Krenke ve arkadaslari, 2002-2013 yillari arasindaki
retrospektif bir calismada inceledikleri 1933 c¢ocuktan, 323 (%16,7)'Unde
parapnomonik eflizyon/plevral ampiyem saptamiglardir (67). Balaban ve
arkadaglari yaptiklari ¢alismada, hastalarin 5’inde (%2,7) parapnémonik
eflzyon /plevral ampiyem saptamislardir (45). Aksoy ve arkadaslarinin yaptigi
calisma da ise hastalarin %0,5’inde plevral efizyon saptanmigtir (46). Bizim
calismamizda da plevral efizyon (%2,6) sikhdi, literatlre benzer sekilde ilk
siradadir. Calismamizda plevral eflzyonu olan hastalardaki yatis suresi,
olmayan hastalara goére daha fazlaydi ancak aralarindaki fark istatiksel olarak
anlaml degildi (p=0.105).

Altta yatan kronik hastaligi olan g¢ocuklar, U¢ aydan kuguk c¢ocuklar,
malnutrisyon, baslangigta akut faz reaktanlarinin yuksek oldugu olgular, yogun
bakim gereksinimi olan ¢ocuklar ve komplikasyon gelisen hastalarda yatis
suresi uzayabilmektedir. Balaban ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada toplam
yatis suresi ortalama 7,6+6,8 gun olarak tespit edilmistir (45). Cift¢i’nin 32 hasta
ile yaptigi arastirmada, hastalarin hastanede yatis suresi 5,4+2,7 (2-18) gun
olarak saptanmistir (68). Bizim ¢alismamizda da hastalarin toplam yatis suresi
ortalama 5,83 £ 0,36 (2-35) gun olarak saptanmis olup, Ciftci’'nin ¢alismasina
benzer sekildeydi.

Calismamizin kisithliklar;

» Ayaktan tedavi edilen TKP’li olgularin calismamiza dahil edilmemesi
nedeniyle hastanemizde bu taniyla izlenen hastalarin gergek sikhiginin
belirlenememesi,

> Retrospektif bir ¢alisma olmasi nedeniyle hasta dosyalarindan elde
edilen bilgilerin guvenilirliginin az olmasi,

» Hastane bilgi yonetim sistemine girilen tanilarin eksik olma ihtimali ve o
donemdeki hastalarin galismaya dahil edilememesi,

» Sigara maruziyeti, hastalarimizin kres veya okula gitme Oykusu ya da
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kres veya okula giden kardes oykusu, kalabalik aile yapisi vs.

dosyalardan ulasilamadigi i¢in degerlendirilemedi.

Calismamiz, Canakkale’de TKP nedeniyle hastaneye yatisi yapilan ¢ocuklarda
yas, cinsiyet, altta yatan kronik hastalik, bagvuru mevsimi, basvuru yakinmasi,
basvuru fizik muayene bulgulari, en sik baslanan antibiyotik, radyolojik
sonuglar, komplikasyonlar, yatig suresinin literatirde bildirilen veriler ile buyuk

Olgclde uyumlu oldugunu gostermektedir.
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SONUGLAR VE ONERILER

Gelismekte olan Ulkelerde, 5 yas alti cocuklardaki pnémoniler yiksek mortalite
ve morbiditeye yol acan onemli bir halk saghgi sorunudur. Hastalarimizda
OksUrUk ve ates en sik basvuru sikayeti iken, ronkus ve ral en sik akciger
dinleme bulgularnydi. Altta yatan hastaliklar acisindan astim, diger
calismalardan farkli olarak bizim c¢alismamizda daha ylksek oranda bulundu.
Altta yatan hastalik varliginda yodun bakim ihtiyacinin arttigr gortlmustar.
LUzum halinde antibiyotik degisikliginin en sik 3. kusak sefalosporinlerle oldugu
gorilmustlr. Calismamizda yas gruplari  agisindan yatis  sUreleri
kargilasgtirildiginda, 1-3 ay arasinda olan hasta grubunun yatig suresi, 3ay-5 yas
arasi hasta grubundan daha fazlaydi. Kan oksijen saturasyon degeri<92'nin
altinda olan hastalarin yatis suresi, 292’nin Ustunde olan hastalara gore daha
fazlaydi. Prokalsitonin=2 ng/mI’nin Uzerinde saptanan hastalarin yatis suresi, <2
ng/ml’nin altinda saptanan hastalara gére daha fazlaydi. Kan kulturiinde dreme
saptanan hastalarin yatis suresi, ureme saptanmayan hastalara gore daha
fazlaydi. Akciger grafisinde lober konsolidasyon olan hastalarin yatis slresi,
olmayan hastalara gore daha fazlaydi. Ayrica lober konsolidasyonu olan
hastalarin CRP degeri, lober konsolidasyonu olmayan hastalara gore daha
fazlaydi. Toplum kokenli pnomonili ¢ocuklarda viral insidans yuksek
oldugundan, bakteriyel etkenleri gostermek igin serolojik tetkiklerin
calisiimasinin  artmasi ile gereksiz antibiyotik kullaniminin azalacagi
gorusundeyiz. Higbir zaman tek basina radyolojik degerlendirme ya da
laboratuar bulgulariyla pndémoni tanisi  saglikli  konulamaz. Hekim
degerlendirmesinin  6ncelikli oldugu unutulmamalidir. Ulkemiz asilama
programlarinin aksatilmadan uygulanmasi ile gocuklarda dnemli bir morbidite ve
mortalite nedeni olan pnomoninin 6nemli Olglde azalabilecegi kanisindayiz.
Ancak bu calismanin daha genis hasta gruplarinda, prospektif olarak

yapilmasina gereksinim vardir.
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EK-1:

PNOMONI TANILI HASTA VERI KAYIT FORMU:

PROTOKOL NUMARASI

YAS
CINSIYET

Dogum Oykuisii:
OZGECMIS Bilinen Hastalik:

Yakinmalarinin baslangicindan 14 giin 6ncesine kadar hastanede yatis dykusu:
Diger:

BASVURU TARIHI ......1201...
BASVURU YAKINMASI
Boy: .......... [ PP p) Kilo:......... [CoTTT— p)
BASVURU FizZIK MUAYENE . ) )
BULGULARI Vucut isisi:........ KTA:......... DSS:......... sPO2:........ Inleme:...... Retraksiyon:......
Siyanoz......... Burun kanadi solunumu:......... Kapiller dolum zamani:........
Fizik Baki:
......1201... ....l...1201...
BK
MNS
Hb
BASVURU LABORATUAR
BULGULARI
Trombosit
CRP
Prokalsitonin
Sedimantasyon
Kan Kiiltara

BASVURU RADYOLOJIK
BULGULARI

Lober Infiltrasyon

Perihiler ve Interstisyel Infiltrasyon
Nekrotizan Pnémoni

Diger

BASLANAN ANTIBIYOTIK/
ANTIVIRAL

ANTIBIYOTIK DEGISIKLIGI

YOGUNBAKIM iHTIYACI VE
KOMPLIKASYON VARLIGI

Yogunbakim ihtiyaci:

Komplikasyon Varhgi:

YATIS SURESI

60




