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OZET

Bursa Uludag Universitesi Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Bilim
Dalinda 25 Mayis 2017 ve 25 Mayis 2022 tarihleri arasinda tekrarlayan
pnomoni nedeniyle yatisi yapilan 152 olgu retrospektif olarak incelenmigtir.
Tekrarlayan pnémoni kriterleri ile uyumlu olan olgularin yas ortalamasi 21,36
1 16,61 ay ve %52’si erkek cinsiyetti. Olgularin %44,7’sinde vicut agirhgi <3
persentil altindaydi. Olgularin %27,6’sinda prematurite dykusu ve %12,5’inde
bronkopulmoner dizplazi (BPD) saptandi. Altta yatan hastalik olgularin
%92,7’sinde mevcut olup en sik %30,’'unda ndorolojik hastalik, %15,7’sinde
konjenital kalp hastahi§i (KKH) ve %12,5'inde gastrodzefageal refli (GOR)

mevcuttu.

En sik bagvuru yakinmasi %73 oraninda oksuruktl. Hastalardan
alinan kan drneklerinde %25,6’'inde I6kositoz ve %50’sinde CRP yuksekligi
saptandi. Kan kdltirinde %11,2’'inde Uremesi olup, %3,9'Unde
Staphylococcus hominis saptanmisti. Solunum PCR testi %32,2’sinde pozitif
olup en sik etken %44,8 oraninda Rinoviris'ti. Infiltrasyon bulgusu olgularin
%85,5Unde gogus grafisinde ve %79,2’sinde toraks bilgisayarh
tomografisinde (BT) saptandi. Yogun bakim Unitesine (YBU) 24 olgu (%15,8)
yatirildi, %8,6’s1 entlbe edildi ve %9,2’si eksitus oldu.

Birden fazla hastalik bulunan grupta boy uzunlugu ve vicut agirhgi
<3 persentil olan olgularin sikhiginin, birden fazla hastaligi olmayan gruba
goére istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha fazla oldugu saptandi
(p<0,05). Olgularin semptom baglama yasi ile tani yasi arasindaki
korelasyona bakildiginda istatistiksel olarak anlamliik gdstermektedir
(p<0,001). Altta yatan hastalik varligi ile olgularin gecirdikleri pndmoni atak
sayisi arasindaki iligkiye bakildiginda kistik fibrozis (KF) (p<0,001),
aspirasyon sendromu (p=0,007) ve tuberkulozlu (TB) (p=0,003) olgularin

ortalama atak sayisi daha yuksek bulunmustur.



Anahtar kelimeler: Tekrarlayan pnémoni, alta yatan hastaliklar,

cocukluk donemi.



SUMMARY

Retrospective Evaluation of Pediatric Cases Admitted to Bursa
Uludag University Faculty of Medicine Pediatrics Clinic for Recurrent

Pneumonia

In our study 152 patients that hospitalized for recurrent pneumonia
between 25 May 2017 and 25 May 2022, in Bursa Uludag University,
Department of Pediatric Infectious Diseases were retrospectively analyzed.
The mean age of patients who were diagnosed with the criteria for recurrent
pneumonia was 21.36 1 6.61 months and 52% of them were male. Body
weight in 44.7% was <3 percentile. 27.6% of the cases were premature and
12.5% of the cases were diagnosed as bronchopulmonary dysplasia (BPD).
The underlying diseases were present in 92.7% of the cases, and the most
common was neurological diseases (30.9%), congenital heart disease (CHD)
in 24 (15.7%) and gastroesophageal reflux (GER) in 19 (12.5%) had

bronchial asthma.

The most frequent reason for hospital admission was cough with a
rate of 73%. In the blood samples taken from the patients, leukocytosis was
found in 25.7% and elevated CRP levels in 50%. in 11.8% of the blood
cultures pathogen microornganisms were detected and 3.9% of them was
Staphylococcus hominis. Respiratory Viral PCR test was positive in 32.2% of
the cases and the most common cause of viral pndmonia was Rhinovirus
with a rate of 44.8%. in all cases there were signs of infiltration on 84.5% of
chest X-ray and 79.2% of thorax computed tomography (CT). 24 of the cases
(15.8%) were admitted to the intensive care unit (ICU), 8.6% were intubated
and 9.2% died.

The cases with more than one underlying diease, the height and
body weigh was found to be <3 percentile, and its statistically significantly

higher than the other group (p<0.05). The correlation between the age of



symptom onset and the age of diagnosis shows statistical significance
(p<0.001). Considering the relationship between the presence of the
underlying disease and the number of pneumonia attacks, the mean number
of attacks per cases with cystic fibrosis (CF) (p<0.001), aspiration syndrome
(p=0.007) and tuberculosis (TB) (p=0.003) was found to be higher.

Key words: Recurrent pneumonia, underlying diseases, childhood.



GIRIS VE AMAG

Cocukluk cagr pnomonileri, 6zellikle gelismekte olan Ulkelerde en
onemli morbidite ve mortalite nedenidir ve tum dinyada bes yas alti
gocuklarda olum nedenlerinin baginda gelir. Pnomoni; akciger parankiminde
siklikla bakteri ve viruslerin neden oldugu enflamasyon olarak tanimlanir.
Diinya Saglk Orguti (DSO), her yil bes yas altinda 156 milyon gocugun yeni
olarak pnomoni tanisi aldigini ve hastaneye yatigi gerektiren tahminen 20
milyon agir pnémoni olgusunun oldugunu bildirmektedir (1). Tekrarlayan
pndémoni bir yil icinde iki pndmoni atagi gecirilmesi veya yasami suresince en
az uc¢ kez pndmoni atagl geciren ve ataklar arasinda klinik ve radyografik
olarak normal olan hastalar tekrarlayan pnémoni olarak kabul edilmektedir
(2). Cocuklarda hastaneye yatarak izlenen pnémoni olgularinin %3,5-9’'unun
tekrarlayan pnomoni tani kriterlerini karsiladigi bildiriimektedir. Tekrarlayan
pnoémonili hastalarin %60-80’inde altta yatan bir hastalik tespit edilmektedir.
Pnémoninin seyri, sikligi, lokalizasyonu ve ciddiyeti altta yatan hastahgin
belirlenmesinde yol gostericidir. Erken teshis ve tedavi, sekel gelisiminin ve

mortalitenin dnlenmesinde 6nemlidir (3).

Calismamizin amaci 2 ay-5 yas arasi c¢ocuklarda tekrarlayan
pnomoni nedeniyle hastaneye yatirilarak tedavi edilen g¢ocuk olgularin
insidansi, demografik 6zellikleri; laboratuvar, mikrobiyolojik ve radyolojik
bulgulari, pndmoni atak sayisinin altta yatan hastaliklarla ve demografik
Ozelliklerle arasindaki iligkiyi belirleyerek literatire katki saglayacagini

dusunmekteyiz.



GENEL BILGILER

I. Tanim

I. A. Pnomoni:

Genellikle bakteriler ve viruslar gibi enfeksiyoz ya da enfeksiyoz
olmayan etkenlere cevap olarak akciger parankiminde (alveol ve
interstisyum) gelisen akut bir inflamasyondur. Ates, solunumsal belirtiler ve
parankimal tutulumun fizik muayene ve/veya gogus radyografi bulgulari ile
tanimlandigi klinik bir tablodur (4). DSO kriterlerine gére 2 ay-5 yas
cocuklarda oksuruk ve/veya solunum sikintisi ya da takipne varligi pndmoni
tanisini dustindurmelidir, 2 -12 ay bebeklerde solunum dakika sayisinin >50,

12-60 ay ¢ocuklarda >40 olmasi takipne olarak kabul edilmektedir (5).
I. B. Bronkopnoémoni:

Klguk brongioller ve peribrongial alveollerin akut inflamasyonudur
(6).
[.C. Akut Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu (ASYE):

Pndmoni, bronsit, brongiyolit ya da her g Klinik tablonun herhangi iki
bilesenini iceren tanimlamadir. Ozellikle sit gocuklarinda pnémoninin, akut

brongiyolitten ayirimi zor oldugundan, bu iki hastaligi da igeren “akut alt

solunum yolu enfeksiyonu” tanimlamasi kullaniimaktadir (4).
[.D. Toplumda Geligen Pnomoni (TGP):

Onceden saglikli olan, yakinmalarinin baslangicindan 14 gln
oncesine kadar hastanede yatis dykusu olmayan bir kiside, toplumda gunlik

yasam esnasinda ortaya ¢ikan pnémonidir (4).

I.E. Tekrarlayan pnémoni:



Bir yil iginde iki pndmoni atagi gegirilmesi veya yagsami suresince en
az uc¢ kez pndmoni atagi geciren ve ataklar arasinda klinik ve radyografik

olarak normal olan hastalar tekrarlayan pnomoni olarak kabul edilmektedir

(2).
I.F. Aspirasyon Pnomonisi:

Orofarengeal veya gastrik icerigin larenks ve alt solunum yollarina
gegisine denir. Aspirasyon sonucunda basglica iki pulmoner sendrom ortaya
cikar. Bunlardan birincisi aspirasyon pnémonisidir (Mendelson sendromu) ve
steril gastrik igerigin aspirasyonu ile olusan akut kimyasal hasari tanimlar.
Ikincisi, enfeksiyon etkenleriyle kolonize olmus orofarengieal sekresyonun

aspirasyonu ile olusan ve enfeksiyoz bir tablo olan aspirasyon pnémonisidir

7).

II. Epidemiyoloji

Pndémoni, gelismekte olan Ulkelerde hastaneye yatiglarin en yaygin
ve gocuk olimlerinin 6nde gelen nedenidir (8). Diinya genelinde ¢ocukluk yas
grubunda yenidogan prematurite komplikasyonlarindan sonra en sik 2. en sik
O0lim sebebi alt solunum yolu enfeksiyonlardir (9). Erkek g¢ocuklarda alt
solunum yolu enfeksiyon insidansi ilk 10 yasta daha yuksek (Erkek/Kiz=2/1)

iken, ergenlik doneminde ise bu oran esitlenir (10,11).

DSO, her yil bes yas altinda 156 milyon gocugun yeni olarak
pnomoni tanisi aldidini ve hastaneye yatisi gerektiren tahminen 20 milyon
agir pnémoni olgusunun oldugunu bildirmektedir. Endustrilesmis Ulkelerde,
yillik pnémoni insidansinin bes yasindan kuguk ¢ocuklarda 10.000'de 33 ve
0-16 yas arasi c¢ocuklarda 10.000'de 14.5 oldugu bildirilirken dunya
genelinde, alt solunum yolu enfeksiyonlari insidansi, 2015 yilinda 19 yas
altinda 100.000 populasyonda 31,1 olarak bildirilmistir (1).



TGP tanisi ile izlenen bes yasindan kuguk cocuklarin, yaklagik
yarisinin hastanede izlenmesi gerekmektedir (12). Amerika Birlesik Devletleri
(ABD)'inde, TGP nedeni ile yilda yaklagik iki milyon hasta ayaktan poliklinik
basvurusunda bulunmakta ve yilda yaklasik 124.000 yatisla TGP, hastaneye
yatisin en yaygin nedenleri arasinda bulunmaktadir. ABD’de ¢ocuklarda yillik
hastaneye yatis insidansi 100.000 c¢ocuk basina 15,7-22,5 olarak
bildirilmigtir. TGP nedeniyle hastane yatis en ylksek oranda iki yasindan
kliguk cocuklarda goérulmektedir, bu oran pediyatrik yas grubunda yas
arttikgca azalmaktadir (13,14).

DSO 2017 yili raporunda 808.694 gocudun pndmoni nedeniyle
yasamini Yyitirdigini ve bes yasin altindaki ¢ocuklarda pnomoninin tim
olumlerin  %15’ini  olusturdugunu bildirmigtir. EndUstrilesmis Ulkelerde
pnémoniden &lim orani dusuktlir (yilda 1000°de <1). Gelismekte olan
ulkelerde ise, alt solunum yolu enfeksiyonlari sadece daha yaygin degil ayni
zamanda daha agir ve 6lumcil seyretmektedir. Ulkemizde; Tirkiye hastalik
yukl calismasina 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 olumlerin %14’Gnden sorumludur (1).

[ll. Etiyoloji

Alt solunum yollarindan uygun ornekler nadiren alinabildiginden,
pnomoninin etiyolojik ajaninin belirlenmesi zor bir tanisal problemdir. Bunun
nedeni birgok bakteri ve virlisin hastalia neden olabilmesi ve birgogunun
sadece arastirma laboratuvarlarinda bulunan yontemlerle tespit edilebilmesi

ile aciklanmaktadir.

Kullanilan testlerin farklihgina bagli olarak, vakalarin %24-85'inde
olasi bir nedensel ajanin kaniti tespit edilmistir. Radyografik olarak
dogrulanmis alt solunum yolu enfeksiyonu olan 2 ay-17 yas (ortalama yas 33

ay) arasindaki 154 cocugun bir dizi testle degerlendirildigi yakin tarihli bir



prospektif calismada, cocuklarin %79'unda bir patojen tespit edilmistir.
Bakteriyel etiyoloji %60 (Streptococcus pneumoniae %73), virusler %45,
Mycoplasma pneumoniae %14 ve Chlamydia pneumoniae %9 olarak
belgelenmistir. Cocuklarin %23'Unde hem bakteriyel hem de viral enfeksiyon

tespit edilmigstir (15).

Bakteriyel pndomoniler ozellikle ilkbahar ve kig aylarinda sik gorular.
Hastaligin insidansi viral enfeksiyon salginlari sirasinda artar. Cocukluk yas
grubunda bakteriyel pnomonilerden en sik sorumlu olan etken S.

pneumoniae iken, addlesanlarda M. pneumoniae’dir (16).

Cocukluk yas grubunda iki veya daha fazla etken ile TGP gelismesi
%16-34 oraninda bildirilmistir. Karma bakteriyel-viral enfeksiyon orani %30-
50 olarak bildirilmistir. Bu sebeple, tanimlanan etkenlerin yorumlanmasi daha
zor hale gelmektedir (17). Cocukluk ¢agi TGP etkenleri her yas grubu icin

farkhlik gostermekte olup Tablo 1’de gdsterilmistir.

Tablo-1: Cocuklarda TGP’de yas gruplarina gore sik gorulen etkenler (4).

Dogum-3 hafta Grup B streptokoklar, Gram negatif bakteriler, Listeria
monocytogenes, Staphylococcus Aureus, Sitomegalovirts, Herpes
Simpleks Virtsu

3 hafta-3 ay S. pneumoniae, Haemophilus influenzae, Chlamydia trachomatis,
Bordatella pertussis, Moraxella catarrhalis, Staphylococcus Aureus,
Adenovirus, Influenza virGs, Parainfluenza, RSV

4 ay-5 yas Respiratu.var virusler, S. pneumoniae, Haemophilus influenzae, C.
pneumoniae, M. pneumonia, S. aureus, Streptococcus pyogenes,
Mycoplasma tuberculosis

5-9 yas S. pneumoniae, M. pneumoniae, C. pneumoniae, Respiratuvar
virislar, M. Tuberculosis

210 yas M. pneumoniae, C. pneumoniae, S. pneumoniae, Respiratuvar
virtslar, M. Tuberculosis

Solunum yolu viruslarindan Respiratuar Sinsityal Virus (RSV), 5 yas
alti ¢ocuklarda viral pnomonilerin en sik goérulen nedenlerinden biridir.
Pndmoniye neden olan diger sik goérulen solunum yolu viruslar:
Parainfluenza virus, Adenovirus, Coronaviruslar, human Metapndmovirus ile

Influenza virus A ve B’dir. Kizamik ve sugigedi ciddi pnémoniye neden



olabilirler fakat asi ile 6nlenebilen etkenlerdir. Viral pndmonide genellikle tek
bir virus etkendir. Ancak %5-20 oraninda birden fazla virus etken
olabilmektedir. Viral pnomoniler mevsimsel bir dagihim gosterirler. Soguk
iklimlerde sonbahar ve erken kis doneminde, tropikal iklimlerde yagish

mevsimlerde salginlar yaparlar. Adenovirus ise yil boyu goérulebilir (18).

Malnutrisyon, anne sutu almamak, dasuk dogum agirigi ve
prematurite dogum oykusu, asilanmamis olmak, ginko eksikligi, eslik eden
hastaliklarin olmasi (gastroenterit, kalp hastaligi, astim), insan immuin
yetmezlik virusu (human immmunodeficiency virus [HIV]) enfeksiyonu
pnomoniye yatkinhdi arttirmaktadir. Annenin egitim dizeyinin, gocugun
kres/okul durumunun, yuksek rakimda yasamanin, ailede sigara kullaniminin

ve vitamin A eksikliginin de pnédmoni riskini artirabildigi belirtiimistir (19).

Cocuklarda akut ASYE’'na zemin hazirlayan risk faktorleri Tablo 2’de

verilmigtir.

Tablo-2: Cocuklarda ASYE’ye zemin hazirlayan risk faktorleri (4).

» Konak faktorleri » Sosyal / Cevresel faktorler
o Yas 0 Anne sutu ile beslenememe,
0 <1lyas 0 Dusuk sosyoekonomik duzey
o Dusuk dogum agirhgi ve erken 0 Kalabalik yagam kosullari
dogum (genis aile, kres bakimi, vb.),
0 Malnutrisyon o Saglik hizmetlerine
o0 Altta yatan kronik hastalik ulasamama,
varhgi (DKH, DM, vb.) 0 Anne yasli ve annenin egitimi,
o D vitamini eksikligi 0 Basta sigara dumani olmak
o immiin yetmezlik Uzere ev ici ve dis ortam hava
kirliligi,

0 Yetersiz bagisiklama,
0 Kis mevsimi

DKH: Dogumsal kalp hastaliklari, DM: Diyabetes mellitus.



IV. Tipik Pnomoniler

Cocukluk ¢agdi pnémonilerinde mortaliteden sorumlu en énemli etken
bakterilerdir. Butun bakteriyel pnomonilerin (tipik pnomoniler) en onemli
patolojik  Ozelligi  akciger  parankiminde  polimorfonukleer  hucre
infiltrasyonunun varligidir. Hava bosluklari 6dem veya eksuda ile dolar,
oksijen degisimi bozularak hipoksemi gelisir. Ani baslangi¢, “hasta gérinim?”,
>38.5°C atesle birlikte takipne ve gdgus duvarinda c¢ekilmeler bakteriyel
pnoémoniler igin tipiktir. Oskultasyon bulgulari genellikle tutulan akciger
alanlari ile sinirlidir. Lokalize gogus agrisi ve sepsis bulgular bakteriyel
etiyolojiyi dusunduartr. Fizik muayenede hisilti varhdi etiyolojide tipik

bakteriyel etkenleri digstindirmez (20).
IV.A. Pnomokoksik Pnomoni

S. pneumoniae, yenidogan dénemi disinda ¢ocuklarda en sik gorulen
bakteriyel pndmoni etkenidir. Cocukluk c¢agi pndomonilerinin en az %?20-
37’sinden pnomokoklar sorumludur. Okul éncesi dénemde en sik gordlur.
Orak hiucreli anemi ve nefrotik sendrom tanisi alan c¢ocuklarda ve
splenektomili cocuklarda enfeksiyon riski artar. Hastalar yasa gore farkl klinik
bulgular ile basvururlar. Sut g¢ocuklarinda klinik bulgular burun akintisi,
konjonktivit, otitis media ile baglayabilir. Klig¢uk c¢ocuklarda, ylUksek ates,
takipne, uykuya egilim, huzursuzluk, kusma, ishal ve karin agrisi gibi
hastalia 6zgul olmayan bulgular agirliktadir. Buyuk gocuklarda ani baglayan
yuksek ates, titreme, balgamli oksuruk, gogus agrisi ve toksik gorinum
tipiktir. Fizik muayenede Ozellikle tutulumun yogun oldugu bodlgelerde ral,
ronkls, solunum seslerinin alinamamasi veya azalmasi, tubersufl duyulabilir.
Radyolojik goruntulemede bebekler ve kiguk gocuklarda bronkopndémonik
tutulum yaygindir; grafide normal havalanan lobuller ve enfekte lobdllerin
biraraya gelmesi nedeniyle yama tarzinda konsolidasyon saptanabilir. Bes
yas Ustu cocuklarda lober, lobuler ya da segmenter tutulum goralebilir. S.
pneumoniae, kuguk cgocuklarda bakteriyemiye yol sepsis, menenjit, septik

artrit ve diger fokal enfeksiyonlara da sebep olabilir (4).



IV.B Haemophilus influenzae Pnémoni

Cocukluk gagi pnémonilerinin %20’sinden H. influenzae tip b (Hib) ve
daha nadir olarak Hib digi H. influenzae suslar (tip a, ¢ ve d) sorumludur. Hib
pnomonisi en sik olarak 3 ay-2 yas arasindaki cocuklarda gorulur, genellikle
bakteriyemi sonucu gelisir. H. influenzae, menenijit, septik artrit, osteomyelit,
sepsis gibi invazif enfeksiyonlara da neden olur. Siklikla otitis media
pnomoniye eslik eder. Kan veya plevral sividan etkenin Uretilmesi kesin
taniy1 saglar. Klinik, diger bakteriyel pndmonilere goére daha sinsidir.
Radyolojik bulgular; lineer infiltrasyon ve havalanma artisindan yama tarzi
infiltrasyona kadar degisebilir. Ampiyem ya da pnomotosellerin eslik ettigi
lober konsolidasyon bulgulari gorulebilir. Tiplendirilemeyen H. influenzae
suglari ile olusan pnomoniler Ust solunum yollarindan etkenin aspirasyonu
sonucu gelisir. Hib asilamasinin rutin olarak uygulandidi tlkelerde invazif Hib

enfeksiyonlarinin gorilme sikligi %95 oraninda azalmistir (4).
IV.C. Stafilokoksik Pnomoni

S. aureus pndmonisi olan ¢ocuklarin %70’i 1 yas altinda ve %30’u 3
ayin altindadir. Malnutrisyonlu c¢ocuklarin 1/3’Unde pndmoni etkeni S.
aureus’dur. Kizamik, sugcicegi, influenza gibi viral enfeksiyonlarin seyri
sirasinda veya sonrasinda ortaya c¢ikabilir. Klinik tablo saatler icerisinde hizla
ilerleyebilir, cocuklar genellikle toksik gorinimdedir. Ates, letarji, abdominal
distansiyon, solunum gug¢ligu bulgulari ve siyanozla seyreden agir,
nekrotizan pndémoni tablosu gelisebilir. Erken dénemde akciger grafisi
normaldir ya da minimal fokal lober konsolidasyon bulgulari saptanabilir.
Hematojen yayilim varsa genellikle bilateral tutulum gorulir, fokal apseler
olusabilir. Hizli ilerleme sonucu plevral efuzyon, ampiyem (%60),

pndmotoseller (%40), pnémotoraks (%20) ve piyopndmotoraks saptanabilir

(4).
IV.D. Grup A Streptokoksik Pnomoni

Sucicedi basta olmak uUzere kizamik, influenza gibi bazi viral

enfeksiyonlardan sonra gorulen pnémonidir. Ani baglayan yuksek ve uzamig



ates, titreme, solunum guglugu ve ploritik tipte gogus agrisi en onemli klinik
bulgulardir. Bakteriyemi ve plevral eflizyon siktir. Radyolojik olarak tek ya da
cift tarafli lober, segmenter ya da interstisyel tutulum gorulebilecegi gibi
nekrotizan pndmoni ve ampiyem de geligebilir. Uygun antibiyotik tedavisine

ragmen, ates 10 ginden daha uzun surebilir (4).

V. Atipik Pnomoniler

Respiratuar viruslar, M. pneumoniae, C. pneumonia ve C.

trachomatis en 6nemli atipik pnédmoni etkenleridir (21).
V.A. Viral Pnomoniler

Viruslar tek basina c¢ocukluk c¢agi pnoémonilerinin  %14-35’inden
sorumludur. Viral etkenler genellikle bes yas altindaki ¢cocuklarda daha siktir;
iki yas altinda %80, 2-5 yasta %58, bes yas ve Uzerinde %37 oraninda
saptanir. Enfeksiyon kis aylarinda daha sik goérulur. Erken dogan bebeklerde
ve hayatin ilk alti ayinda hastaneye yatisin, morbidite ve mortalitenin en
onemli sebebidir. influenza, Parainfluenza virislar (PIV), human
Metapneumovirus (hMPV), Respiratuvar sinsityal viris (RSV) epidemiler
yaparken, adenovirus, coronavirus, rinovirus enfeksiyonlari genellikle
endemik seyreder. Pnomoniden 6nce nezle, hafif ates ve dksuruk vardir. Klinik

tabloya otitis media, farenijit, konjonktivit eglik edebilir (21).

Hastanin genel durumu iyi goérinmesine karsin hipoksi bulgulari
olabilir. Fizik muayene bulgulari yaygin ve bilateraldir. Sadece takipne
bulgusu ile gelebilir ya da ral, ronkus, hisilti, ¢gekilme, apne gibi bulgular da
olabilir. Agir pndmoni gelistiginde siyanoz, letarji, dehidratasyon ve solunum
gucligu bulgulari gorulebilir, %30-40 oraninda bakteriyel enfeksiyon eslik
edebilir. Radyolojik olarak havalanma artisi, hiluslarda belirginlesme,
segmental ya da c¢izgisel atelektaziler, peribrongiyal ve interstisyel
infiltrasyonlar goéralur. Alveolar konsolidasyon ve plevral efizyonlar nadirdir
(10,21-23).



V.A.a. Respiratuvar Sinsityal Viriis Pnomonisi

Bebeklerde ve cocuklarda bronsiolit ve viral pndmoninin en dnemli
nedeni RSV'dir. RSV’ye bagli bronsiolit ve pndmoniyi birbirinden ayirt etmek
guc¢ olabilir. Her ikisi de hisilti, ekspiryumda uzama, ronkuslar, raller ve
akciger grafisinde infiltrasyonlar ile ortaya c¢ikabilir. Altta yatan hastalik
(siyanotik ya da komplike kalp hastaligi, bronkopulmoner displazi, vb.),
prematurite ya da bagisiklik yetmezligi olanlarda; respiratuvar, enfeksiyoz,
kardiovaskuler komplikasyonlar siktir. KKH olanlarda komplikasyon sikhgi
%93’dur. Agir ve oOlumcul pndémonilere neden olabilir. Klguk bebeklerde
higilti olmadan da pndémoni goérulebilir. hMPV, RSV ile benzer klinik tablo
olusturabilir. RSV mevsiminde invazif pndémokokkal (bakteremi, menenijit,

pndémoni) ve meningokokkal hastalik insidansi artar (4).
V.A.b. influenza Viriis Pnémonisi

influenza A (H1N1 ve H3N2) ve influenza B virislerinin neden oldugu
¢ok bulasici akut, atesli bir solunum sistemi hastaligidir. Bu virGsler vyil
boyunca antijenik degisiklige ugrar ve mevsimsel epidemiler yapar. Kuguk
bebeklerde, kronik kalp ve akciger hastaligi olanlarda agir hastalik riski artar.
Cocuklarda influenza enfeksiyonunu disindiren en énemli bulgular 238.5 °C
ates, kuru oksiiriik, bas agrisi ve farenjittir. influenza pnémonisi, influenza
enfeksiyonunun nadir fakat 6lumcul bir komplikasyonudur. Hastahgin ilk 24-
48 saatinde geligsen takipne, solunum gugligu ve siyanoza yol agar. Ates,
Oksuruk ve kanli balgam gorulebilir. Fizik muayenede yaygin krepitan raller,
hisilti ve solunum seslerinde kabalagsma saptanabilir. Go6gus grafisinde
bilateral interstisyel infiltrasyonlar veya akut solunum yetmezligi sendromuna
benzer bulgular olabilir. influenza enfeksiyonu sonrasi gelisen sekonder
bakteriyel pnémoni genellikle S. pneumoniae, S. aureus veya H.
influenzae’ya baghdir. Sekonder bakteriyel pndémoni, primer influenza
pnomonisinden daha siktir ve tipik olarak influenza semptomlari dtzelirken
ortaya cikar. Influenza neurominidaz proteini, pndmokoklarin solunum yolu

epiteline tutunmasini saglayarak pndomokok invazyonunu kolaylastirir (4).

V.A.c. Mycoplasma Pneumoniae
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Genellikle bes yas Uzerindeki ¢ocuklarda pndédmoni etkenidir. TUm
cocukluk ¢agi pnémonilerinin %10-20’sinden sorumludur. Siklikla okul ¢agi
cocuklari ve adolesanlarda pnomoniye sebep olur. 5-9 yas arasindaki
cocuklarda gorulen tum pnomonilerin %33’Unden, 9-15 yas arasinda
%70’inden  sorumludur.  Turkiye'’de c¢ocuklarda M.  pneumoniae
seropozitivitesi; TGP sebebiyle hastanede yatan 2 ay-15 yas grubundaki
cocuklarda %27 oraninda gorulmastir. Solunum sistemi yakinmalari ile
hastaneye bagvuran 5-15 yas grubu c¢ocuklarda M. pneumoniae IgM
pozitifligi %30,2’dir. Genel seropozitifite %18-27’dir (24). Hastahgin
baglangici yavas ve sinsi, genel durum iyidir. Burun akintisi yoktur.
Genellikle, hafif ates, bag agrisi, halsizlik, fotofobi ve miyaljiyi gibi yakinmalar
ile baslar, devaminda inat¢i kuru siddetli 6ksuruk olur, oksurik 3-4 haftaya
kadar uzayabilir. Pnomoniye siklikla farenjit, servikal lenfadenopati,
konjonktivit, bulléz mirinjit ve otitis media eslik eder. Fizik muayenede ral
ronkis ve hisilti siklikla mevcuttur, %10 hastada makulopapuller veya
urtikeryal dokuntu gorulebilir. Artralji eslik edebilir. Hemolitik anemi, Stevens
Johnson  Sendromu, hepatit, pankreatit, perikardit,  miyokardit,
meningoensefalit gibi akciger digi organ tutulumlari goralebilir. Orak hlcrel
anemi, immun yetmezlik, kronik kalp ve akciger hastaligi olan ¢ocuklarda ve
nadiren saglikli ¢cocuklarda tipik bakteriyel pnédmoniyi taklit eden agir klinik
tablolara ve akut solunum sikintisi tablosuna sebep olabilir. Akciger
grafisinde gogunlukla tek tarafli, %25 oraninda ¢ift tarafli, hilustan baslayip,
perifere ve alt zonlara dogru uzanan, yama tarzinda veya buzlu cam
gérinimunde infiltrasyon alanlari goérulir. %5 oraninda plevral efuzyon
geligir. Lober konsolidasyon ya da hiler lenfadenopati gelisebilir. Lokosit
sayisi normal olabilir veya lokositoz gorulebilir. Eritrosit sedimentasyon hizi
(ESH) genellikle artmistir (21,22).

V.B. Chlamydophila Pneumoniae Pnémonisi

Cocukluk ¢agr pndmonilerinin %6-10’'undan sorumludur. Ozellikle
bes yas Uzerindeki c¢ocuklarda klinik ve radyolojik olarak mikoplazma
pnémonisine benzer tablo olusturabilir. Ulkemizde, C. pneumoniae pnémonisi

icin yas ortalamasi birbuguk yas olarak bildirilmigtir. Turkiye'de C.
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pneumoniae seropozitivitesi; TGP sebebiyle hastanede yatan 2 ay-15 yas
grubu cocuklarda %5, solunum sistemi yakinmalari ile hastaneye basvuran
5-15 yas grubunda %3,5 olarak saptanmigtir. Genellikle farenijit ile baslar,
ses kisikhgi, kuru oksuruk, bas agrisi ve hafif ates bulunabilir. Fizik
muayenede higilti, ronkus ve raller duyulabilir. Gégus grafisinde genellikle
lokalize, tek tarafli parankimal infiltrasyon olmasina ragmen bilateral
infiltrasyonlar ve plevral efizyon da bildirilmigtir. Nadiren miyokardit ve

eritema nodozum gibi akciger digi belirtiler gorulebilir (10,21,22).
V.C. Chlamydophila Trachomatis Pnomonisi

Etken, yenidogan doneminde enfekte annenin dogum kanalindan
kazanilir. Pnédmoni gelisme riski %5-20'dir. ilk bulgular dogumdan 3-13 hafta
sonra ortaya ¢ikar. Pndmoniye siklikla %50 oraninda konjonktivit eglik eder.
Tipik olarak ates gorulmez. Nazal konjesyon, bogmaca benzeri dksuruk,
takipne gorulebilir. Fizik muayenede hafif retraksiyonlar, krepitan raller vardir.
Hisilti duyulmaz. Akciger grafisinde her iki akcigerde havalanma artisi ve
perihiler interstisyel infiltrasyon saptanir. Lokosit sayisi normal sinirlardadir,
eozinofili (>400/mm?3) hastalarin %75’inde saptanir (10,21,22).

VI. Pnomoni Tanisi

Pndémoni dykude yer alan nefes almakta gugluk, hiriltili solunum,
ates gibi bulgularin yaninda eslik eden fizik muayene bulgularindan burun
kanadi solunumu, gogus duvari ¢ekilmeleri ve takipneye ek olarak radyolojik
ve laboratuvar bulgularinin birlikte degerlendirildigi bir tablodur. Bu
nedenlerle pndmoni tanisi Oyku, fizik muayene ve gogus radyografisinin
tanimlanmasi ile konulur. Etiyolojiye yonelik olarak mikrobiyolojik, serolojik ve
molekiiler testler yapilir (4). DSO pndmoni taniminda, oksirik veya nefes
almakta gugluk ve yasa gore tanimlanan solunum sayisinda artis birlikteligini
kullanmaktadir (25). Boylelikle pndémoninin oldukga sik karsilasildig

gelismekte olan Ulkelerde hekimlerin farkindaliginin artirilmasi ve hastalarin
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tedaviye hizlica ulasabilmesi hedeflenmistir. Endustrilesmis Ulkelerde ise
altin standart akciger grafisidir. Pndomoni; kisaca ates ve/veya akut
solunumsal bulgularla birlikte akciger grafisinde parankimal tutulum seklinde

tanimlanir (4).

Gunlldk pratikte ise tani, 6éyku ve fizik muayene bulgulari ile hekimin
dikkatli klinik degerlendirmesi ile konulabilmektedir. Pnémoninin olasi nedeni
hastanin klinigiyle birlikte akciger grafi bulgulari, epidemiyolojik ozellikleri ve
bazi 6zgll olmayan laboratuvar calismalari ile belilenmeye cahsilir. ileri
radyolojik tetkiklerden BT parapndmonik efiizyon, nekrotizan pndmoni,
akciger absesi gibi komplike pnémoni vakalarinda 6zellikle cerrahi gereklilik

durumlarinda kullaniimaktadir (26).
VI.A. Oykii

Pndmoni tanisinda ilk izlenimler énemlidir. Pnodmoni dusunulen bir
hastada c¢ocugun vyasi, yasadigi bodlge, immunizasyon durumu, daha
onceden hastaneye yatis 0ykusu, yakin zamanda gegirilmis enfeksiyon veya
hastalik, yolculuk 6ykisu ve antibiyotik kullanimi sorgulanmalidir. Altta yatan
kronik hastalik varligina mutlaka dikkat edilmelidir. Yabanci cisim
aspirasyonu veya toksik madde i¢imi sorgulanmalidir. Kres, yatili okul/yurtta
kalma ve TB’li bireylerle temas dykusu taniya yon veren 6énemli ipuclaridir
(20,27,28).

VI.B. Fizik Muayene Bulgulari

Fizik muayenede, ¢ocugun genel gorinum, vital bulgular, solunum
gucligu bulgulari ve oksijen (0O2) gereksinimi ve gédus muayenesinde

oskultasyon bulgulari degerlendirilmelidir (24).
VI.B.a. Genel Goruniim

Sut c¢ocuklarinda ve daha blyuk c¢ocuklarda hastanin genel
gorunumu, toksisite bulgulari, biling durumu, c¢evreye ilgisi ve aktivitesi,
siyanoz varligi, beslenme durumu, huzursuzlugunun olup olmadigi

degerlendiriimelidir (16).
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VI.B.b. Vital Bulgular

Ates:

Pnomonili gocuklarda ates en sik saptanan bulgulardan biridir. Ancak
sut cocuklarinda C. trachomatis ve diger patojenlerle ates olmadan da
pnomoni gorulebilir. Diger taraftan, yuksek ates kilguk ¢ocuklarda
pndémoninin tek bulgusu olabilir (16,29). Bes yasin altinda, pnédmoninin higbir
klinik bulgusu olmayan, ylksek ates (239°C) ve I6kositozu (beyaz kire (BK)
=220000/mm3) olan c¢ocuklarin %26’sinda radyolojik olarak pnémoni varhgi

gosterilmigtir (30).

Takipne:

Pnémoni tanisinda temel bulgu takipnedir. Radyolojik olarak
dogrulanmig pnomonilerde takipnenin 06zgullugu ve duyarligi yuksektir.
Solunum sayisi 60 saniye boyunca ¢ocuk sakin iken sayilmalidir. Pnémonisi
olmayan c¢ocuklarda vuacut isisinin her 1°C artisinda solunum sayisi 10
soluk/dk kadar artar. Uyumsuzluk durumunda solunum hizi tekrar
degerlendiriimelidir. Takipnenin bulunmamasi pnomoniyi dislamada tek
degerli bulgudur. Ancak, solunum is yukunun c¢ok arttigi cocuklarda
yorgunluk nedeni ile takipnenin gorlilmeyebilecedi g6z Onunde

bulundurulmahdir (4).

Cocuklarda DSO’ne gére, normal solunum hizlari ve takipne 6lcitleri

Tablo 3’te gosterilmigtir.

Tablo-3: Yasa gore solunum sayilari ve takipne olcutleri (4).

Yas Normal solunum hizi/dk Takipne siniri/dk
0-2 ay 40-60 60

3-11 ay 25-40 50

1-5 yas 20-30 40

25 yas 15-25 20-30
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Solunum Guclugiu (Respiratuvar Distres) Bulgulari:

Takipne, hipoksemi (oda havasinda, nabiz oksimetresinde
transkutan6z O2 saturasyonu <%92), solunum is yukunun artmasi, géguste
cekilmeler (interkostal, subkostal veya suprasternal), burun kanadi solunumu

ve inleme solunum guglugu bulgularidir.

Sut cocuklarinda huzursuzluk hipokseminin ilk belirtisi olabilir.
Hipoksik sUt cocuklari ve c¢ocuklar siyanotik gorinmeyebilir. Solunum is
yukunun arttigi gocuklarla, 6zellikle huzursuz ya da uykuya egilimli, aktivitesi

azalmis ¢ocuklar hipoksemi agisindan mutlaka degerlendiriimelidir.

iki aydan daha biyiik ¢ocuklarda pnémoni tanisi, takipneyle birlikte
solunum guglagu bulgularinin varligi ile koyulur. Tek bir klinik bulgunun
varligi, cocugun pndémoni olup olmadigini degerlendirmede yararli degildir.
Birden fazla klinik bulgunun varhdi tanisal degeri arttirir. Pnémonili sit

cocuklarinda (70 /dk) hipoksemi ile dogrudan iligkilidir.

2 ay-5 yas arasindaki ¢ocuklarda pnémoni tanisinda en degerli fizik
bulgulari; burun kanadi solunumu (<12 ay), hipoksemi, takipne ve gogus

cekilmeleridir (4).
VI.C. Pnomonilerin Klinik Siniflandirilmasi

Pndémoni klinik siniflandinimasinda biling durumu, inleme, cilt rengi,
solunum hizi, goguste c¢ekilme, beslenme, dehidratasyon bulgular
degerlendirilerek pnémoni, agir pndmoni, ¢cok agir pndmoni olarak ayrilir (4).
Pnoémoni klinik siniflandirmasi Tablo 4’te ve yasa gore siniflandiriimasi Tablo

5'te gOsterilmigtir.
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Tablo-4: Pnédmonide klinik siniflandirma (4).

Pnomoni Agir Pnémoni Cok Agir Pnémoni
Biling durumu Normal Uykuya egilim olabilir Letarji, konfliizyon
inleme Yok Olabilir var
Renk Normal Soluk Siyanotik
Solunum Hiz Takipneik Takipneik Takipneik-Apneik
Goguste Cekilme Yok Var Var
Beslenme Normal Oral alimda azalma Beslenemez
Dehidratasyon Yok Olabilir Var (sok bulgularr)

Tablo 5: Pnémoninin siddetinin yasa gore derecelendiriimesi (4).

Hafif Agir
Siit Cocugu Ates<38°C Ates>38.5°C
SS <50/dk SS >70/dk
Hafif gekilme Orta/agir cekilme
Oral beslenir Burun kanadi solunumu

Siyanoz veya hipoksemi
Intermittan apne

inleme
Beslenemez
Cocuk Ates<38°C Ates>38.5°C
SS <50/dk SS >50/dk
Hafif solunum gulgligua Ciddi solunum guglaga
Kusma yok Siyanoz veya hipoksemi
Oral beslenir inleme

Dehidratasyon

SS: Solunum sayisi.

VI.D. Pnémoni Tanisinda Radyolojik Degerlendirilme

Ayaktan izlenen, akut alt solunum yolu hastaligi olan c¢ocuklarda
g6gus radyografilerinin klinik sonuca etkisi saptanmamistir. Pnémoni tanisi,
birinci basamak duzeyinde oyku ve fizik muayene bulgular ile konulabilir.
Agir ve ¢ok agir pnédmonisi olmayan hastalarda radyolojik inceleme gerekli
degildir.

Dehidratasyonu olan hastalarda gogus radyografisi normal

bulunabilir. Hastanin hidrasyonu duzeltildikten sonra grafi tekrarlanmalidir.

GoOgus radyolojisi etkeni ayirt etmek igin kullaniimamalidir. Radyolojik

bulgular etiyolojik tani icin zayif bir gostergedir.
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- Lober konsolidasyon, plevral efizyon veya parankimal nekrozla
(pndmotosel, vb.) birlikte ise genellikle bakteriyel pndmoninin
gostergesidir. Bu bulgular bakteriyel etiyoloji i¢cin 6zgul, ancak duyarl
degildir.

- Mikoplazma pnoémonilerinin %40-52’sinde, pnémokok pndmonilerinin
%85’inde lober konsolidasyon saptanir.

- Radyolojik ve mikrobiyolojik olarak kanitlanmig pnomonilerde, alveoler
infiltrasyonu olan hastalarin %74’Unde etkenin bakteriyel oldugu
gosterilmigtir.

- Influenza pnémonisi olan gocuklarin da %25’inde alveoler infiltrasyon

saptanmisgtir (4).
VI.D.a Radyolojik Tanimlar

Lober pndmoni: Anatomik olarak bir veya birden fazla akciger lobunun

tutuldugu, radyolojik olarak kuguk periferal infiltrasyondan, tutulan lobun

tumunun konsolide olmasina kadar genis bir spektrumu igerir.

Yuvarlak “round” pndédmoni: Alveoller arasinda iligkiyi saglayan porlar ve

kanallarin kuguk cocuklarda yeteri kadar gelismemis olmasi nedeniyle
enfeksiyonun sinirl bir alanda kalmasi sonucu olusur. Takipte radyolojik

olarak tipik lober pndmoni gérunimu ortaya cikar.

intersitisiyel pnémoni: Etken g¢ogunlukla viral ajanlar olup radyolojik olarak

difiz retikilonoduler infiltrasyon veya difiz buzlu cam goérinimu ile
karakterizedir (31).

Pnodmoni tanisinda radyolojik degerlendirme endikasyonlari Tablo 6’de

gOsterilmigtir.
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Tablo-6: Pnédmoni tanisinda radyolojik dederlendirme endikasyonlari (4).

- Klinik bulgularda belirsizlik

- Agir ve ¢cok agir pnéomoni bulgulari

- Komplikasyon gelisimi (plevral efuzyon, vb.)

- Ayaktan standart tedaviye yanitsizlik ve uzamig klinik seyir

- Hasta 5 yasindan kugluk, >39°C odagi belli olmayan atesi var ve BK
sayisi 20.000/mm? nin Gizerinde ise

- Yineleyen pnomoni varligi

- Akciger TB suphesi

- Yabanci cisim aspirasyonu kuskusu

- Solunum guglugune neden olan diger nedenlerin diglanmasinda

VI.E. Pnomoni Tanisinda Labaratuar Degerlendirilme

TGP’lerde, Kklinik ve radyolojik bulgular etiyolojik etkenin
belirlenmesinde glvenilir yontemler degildir. Pnémoni etkenlerini belirlemek
icin yapilan tanisal arastirmalar, esas olarak hastaneye yatirilan gocuklar igin
gereklidir (32).

VI.E.a. Enfeksiyon Varhgr ile iligkili Genel Tetkikler

BK, mutlak nétrofil sayisi, ESH, C-reaktif protein (CRP) ve
prokalsitonin (PCT) degerlerinin, bakteriyel pnémonilerin viral pndmonilerden
ayinminda ve antibiyotik tedavisine karar vermede duyarlik, 6zgulluk ve
pozitif kestirim degerleri genis bir degiskenlik gdsterir. Birinci basamak

hekimlik uygulamalarinda bu arastirmalarin yapiimasi dnerilmez.

5 yasin altinda, atesin 239°C oldugu ve odagin saptanamadigi
durumlarda hastayi degerlendirmede tam kan sayimindan yararlanilabilir. Bu
durumda BK sayisi 15.000/mm?in, 6zellikle de 20.000/mm?® Uzerinde ise

bakteriyel nedenler 6n planda dugunulmelidir.

Klinik olarak pnomoni varligiyla birlikte CRP=40mg/dl degerleri,
pnomokoksik pnomonileri tanimlamada, tek basina klinik tanidan daha
degerlidir. Serum CRP degerleri klinik gidisin izleminde yararl olabilir (4).
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VI.E.b. Etkeni Saptamaya Yonelik Tetkikler

Hastaneye yatirilan hastalarda pnomoniye sebep olan etkenlerin
saptanmasi; dogru antibiyotik kullanimi, 6zgul etkenlerle nozokomiyal bulag
riskinin azaltiilmasi ve epidemiyolojik verilerin elde edilmesi agisindan

onemlidir.

Cocuklarda 6zgul etiyolojik ajanlari tanimlamak zordur hatta bazen
olanaksiz olabilir. ASYE tanisinda kultlr icin 6rnek balgam, indiklenmis
balgam, nazofaringeal aspirat, hasta entibe ise endotrakeal aspirat veya
bronkoalveolar lavaj sivisi olabilir. Fakat bu 6rneklerin alinmasi sirasinda
nazofarengeal flora bulagi olabilir ve bu yontemlerin ¢gogu bir¢ok hastada
gereksiz sekilde invazif yontemlerdir. Tanisal testler tedavinin baslanmasini

geciktirmemelidir (32).
Kan kultura:

TGP tanisiyla ayaktan izlenen hastalarda kan kiltartine rutin olarak
gerek yoktur. Polikliniklerde ayaktan izlenen ¢ocuklarda kan kalturu pozitifligi
orani %2,7°dir (33). Hastaneye yatirilan hastalarda kan kultirQ pozitifligi orani
%10-20 iken, bu oran parapndmonik eflizyonlu veya ampiyemli hastalarda
%30-40’a gikmaktadir (6,33). Hastaneye yatirilan atesli, agir hastaliga sahip
¢cocuklardan antibiyotik tedavisi baslanmadan o6nce kan kultart alinmaldir.
Kan kultird, bakteriyel patojenlerin tanimlanmasi ve antibakteriyel

duyarhliklarin belirlenmesi icin yararl bir tanisal yéntemdir (28,32,34,35).

Balgam yaymasi ve kultir:

TGP tanisiyla ayaktan izlenen hastalarda balgam yaymasi ve
kUltarine rutin olarak gerek yoktur (36). Hastaneye yatirilan 10 yas ve
Uzerindeki agir hastalarda, ylksek kaliteli balgam 6rneklerinden yapilan
yaymalarda, etiyolojik etkeni belirlemek i¢in gram boyama ve kultir yararli
olabilir. Yuksek kaliteli balgam, mikroskopta, kuguk buylutmede, her alanda
10’dan daha az skuamoz epitel hucresi ve 25’ten daha fazla 16kosit varligi ile
tanimlanir. Balgam 6rnekleri nazofarinkste kolonize olan mikroorganizmalarla

kontamine olabilecegi icin balgam kulturleri dikkatle yorumlanmahdir. Klinik,
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radyolojik ve epidemiyolojik olarak TB dusutnulen hastalarda balgam veya
aclik mide suyunda direkt asidorezistan basil aranmali ve TB igin kultur
yapilmahdir (32,35).

Plevral sivi incelemesi:

Yeterli miktarda sivi varliginda ve torasentezin teknik olarak
yapiimasinin uygun oldugu saglik kuruluglarinda sivi mutlaka aspire
edilmelidir. Alinan plevral sivi érneginde hicre sayisi ve tipi, enfeksiyoz
etkenler agisindan Gram boyama, biyokimyasal inceleme (protein, glukoz,
laktat dehidrogenaz, pH), ve kultur yapilmaldir. Plevral sivi steril ise, sivida
antijen arayan testler ya da nikleik asit gogaltma teknikleri ile 6zgul testler de
yapilabilir (28).

Tuberkdulin cilt testi (TCT):

Akciger TB’lu bir olgu ile temas 6yklUsu oldugunda ve/veya akciger
TB’undan kugkulanildigi zaman TCT yapilmalidir. Akut pndmoni nedeni ile
hastaneye vyatirilan hastalarda kudltir ile kanitlanmis M. tuberculosis

enfeksiyonu tanimlanmistir (37).

Hizli tani testleri (serumda viral ve bakteriyel antijien saptama, polimeraz

zincir reaksiyonu (PCR)):

Viral etkeni belirlemede kullanilan hizli tani testleri, baglangictaki
tedavi kararini etkilemediginden, bu testler rutin olarak kullaniimaz (37).
Ancak, uygun mevsimde, 18 ayin altindaki bebeklerde, RSV, PIV tip 1, 2, 3,
influenza A, influenza B, adenovirls ve rinoviris enfeksiyonlarinin hizl tanisi
icin nazofaringeal aspiratta 6zgul viral antijenler aranabilir (28,32,34,35). Viral
antijen arayan testler, 6zellikle hastanede yatan hastalarda, elde edilecek
sonu¢ tedavi kararini degistirecek ise (gereksiz antibiyotik tedavisini
Onlemek) yapiimalidir. Ancak bu grupta viral pndémonilere eslik eden
bakteriyel enfeksiyon olasiigi da (%30-40) akilda tutulmahdir (38). M.
pneumoniae ve C. pneumoniae’nin nazofaringeal aspiratta PCR gibi niukleik
asit ¢gogaltma teknikleri ile gdosteriimesi tanisal degeri yliksek arastirmalardir
(28,32,34,35,39).
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Serolojik testler:

Serolojik testler, akut ve iyilesme doneminde gift serum oOrnegi
gerektirdiginden akut enfeksiyon tanisinda yararl degildir. Ayrica 6 aydan
klguk bebeklerde kapsulli bakterilere kargl antikor yaniti zayif oldugundan
bu testler yararl da degildir (40,41).

Tanida invazif yontemler:

Klinik durumu empirik antibiyotik tedavisine ragmen kotulesen agir
hastalarda, bronkoskopi esliginde firga ile 6érnek alinabilir ve bronkoalveoler
lavaj yapilabilir. Ayrica BT veya ultrasonografi (USG) esliginde perkutan ince
igne aspirasyonu ile ya da torakoskopik /torakotomik akciger biyopsisi ile

enfekte akciger dokusundan 6érnekler alinabilir (28,32,34,35).

VIl. Pnomoniye Bagh Komplikasyonlar

Dusmeyen ates veya tedaviye basladiktan 48 saat sonra klinik
dizelmenin olmamasi durumunda, etkisiz antibiyotik kullanimi, direngli
mikroorganizma, yabanci cisim, akciger komplikasyonlari, altta yatan
bagisikligi baskilayici bir klinik tablo ya da KF gibi durumlar akla gelmelidir.
Bakteriyel pndmoniler komplikasyonlarla daha ¢ok iligkilidir. Direngli suslarin

giderek artmasi komplikasyon gelismesinde 6nemlidir (39).

Parapnémonik plevral efizyon: Bakteriyel TGP’li hastalarin %40’inda gelisir.

Ampiyem: Atesi dismeyen hastalarda kuskulaniimali.

Pnémotosel ve pnémotoraks: S. aureus’a bagh pndomonilerde sik.

Nekrotizan pndmoni: S. pneumoniae, S. aureus, grup A streptokoklar.

Akciger apsesi: Cocuklarda nadir

Metastatik _enfeksiyonlar. Sepsise bagl olarak gelisir (septik artrit,

osteomiyelit, menenijit, vb.)
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Perikardit, endokardit

Coklu organ tutulumu: Kalp, beyin, karaciger, meninks, kemik, eklem,

pankreas gibi.

Hemolitik anemi ve Steven-Johnson sendromu: M. pneumoniae

enfeksiyonunda sik.

Uyqunsuz antidiiretik hormon (ADH) sekresyonu sendromu: Hastanede

izlenen pndémonili olgularin 1/3’'inde saptanir.

Reaktif hava yolu hastaligi:

Bronsiektazi: Gegirilmis alt solunum yolu enfeksiyonlari bu tabloya zemin

hazirlayan en dnemli risk faktorduar.

Bronsiolitis _obliterans: Ozellikle adenovirliis tip 3,7,21, influenza ve M.

pneumoniae enfeksiyonundan sonra gelisen kronik bir bronsiyolit olarak
tanimlanir (28,32,34,39,42).

Pnémoni komplikasyonlari gelisen hastalarda O2 ihtiyaci ve YBU
yatis ihtiyaci artmis olup, hastanede yatis stresinin uzadidi bildirilmistir (43).
Bu nedenle gelisebilecek komplikasyonlar acgisindan dikkatli olunmali,
gereken miidahale zamaninda yapilmalidir. YBU’ye yatis endikasyonlari

Tablo 7’ de verilmistir.
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Tablo-7: TGP’li olgularda hastalik siddeti kriterleri (44).

Major Kriterler
Invaziv mekanik ventilator
Sivi tedavisine yanitsiz sok
Akut gelisen invaziv olmayan pozitif basingl ventilasyon ihtiyaci

Genel bakim alanindaki oksijen konsantrasyonundan veya
akiminindan daha fazla FiO, ihtiyaci gerektiren hipoksemi
Minor kriterler

Takipne
Apne

Artmis solunum gabasi (6rnegdin dispne, burun kanadi solunumu,
inleme)
Pa0,/FiO, orani <250

Multilober infiltrasyon

Pediatrik erken uyari skoru>6

Bozulmus biling durumu

Hipotansiyon

Efuzyon gelismesi

Komorbid durumlar (6rnedin orak hicreli anemi, baskilanmis immun
sistem, immun yetmezlIik)

Aciklanamayan metabolik asidoz

*Klinisyen 1 major veya 2 mindr kriteri olan gocuk i¢in yogun bakim Unitesinde veya
surekli kardiyorespiratuvar izlem yapilabilen bir tUnitede izlem planlamalidir.

FiO,: Solunan oksijenin fraksiyonu, PaO,: Arteriyel oksijen basinci.

VIIl. Pnomoni Tedavisi

Tedavinin temel hedefleri; oksijenlenmenin saglanmasi, yasamsal
fonksiyonlarin desteklenmesi, etken mikroorganizmanin temizlenmesi, klinik

hastaligin iyilesmesidir.

Daha guvenilir ve hizli tanisal testler gelistiriliene kadar, c¢ocuk
hastalarin buyuk bir boliuminde antibiyotik tedavisi ampirik olarak yapilir.
Ampirik tedavi, yasa gobre en sik gorulen olaslI patojenler ve yerel

mikrobiyolojik veriler temel alinarak duzenlenir.

Tedavinin segimi; hastanin yasi, klinik, laboratuvar ve radyolojik
bulgulari, farkli patojenlerin bdlgesel ve mevsimsel prevalansi, bdlgesel

antibiyotik direnci bilgileri ve direng gelisimini kolaylastiran kisisel risk
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faktorlerine dayandirilmahidir. Bu verilerin dikkate alinarak hazirlandigi

pnomoni tani ve tedavi rehberlerine uyulmasi morbidite ve mortaliteyi azaltir

(4).

Ulkemizde Tirk Toraks Dernegi tarafindan yayimlanmis olan ‘TGP
Tani ve Tedavi Uzlagsi Rapor'unda epidemiyoloji, etkenler ve antibiyotik
direnci g6z onune alinarak antibiyotik tedavi onerileri sunulmustur. Bu rapora
goére hastaneye yatis ol¢utlerinden herhangi birini tagimayan hastalar birinci
basamakta ayaktan tedavi edilirler (4). TGP’lerde antibiyotik tedavisi Tablo

8'de verilmistir.

Tablo-8: TGP’lerde antibiyotik tedavisi (4).

AYAKTAN HASTANEDE TEDAVIi HASTANEDE TEDAViI
TEDAVI
Yas Pndémoni Agir pndmoni Cok agir pnémoni
0-2ay Hastaneye yatir Ampisilin IV + §Ampisilin IV
Aminoglikozit +Sefotaksim
+ Aminoglikozit
3 ** (C. Sefotaksim/Seftriakson §Sefotaksim/Seftriakson
hafta- trachomatis + Makrolid (C. + Makrolid (C.
3 ay igin) trachomatis igin) trachomatis igin)
Oral makrolid
(azitromisin
klaritromisin,
eritromisin)
2 ay-5 ** Penisilin ***Penisilin G/ §Sefotaksim/Seftriakson
yas veya Ampisilin-sulbaktam/ #
Amoksisilin Amoksisilin-
klavulonat/
Sefuroksim #
>5yas ***Penisilin Penisilin G/Ampisilin §Sefotaksim/Seftriakson
/Amoksisilin ve/veya Makrolid +
ve/veya Makrolid
Makrolid

* Hasta toksik gdriinimde ve sepsis bulgular varsa ve/veya plevral ampiyem, pnémotosel
veya piyopndmotoraks varsa, ** Hasta afebril, hipoksemi ve toksisite bulgulari yok, ancak
bogulur tarzda 6kslrigi varsa, *** OlasI etken S.pneumoniae ise, akciger grafisinde lober
konsolidasyon saptanmissa, § Yodun bakimda izlenen ¢ok agir olgularda, S.pneumoniae
suglarinda betalaktam direncinde veya MRSA’ya bagli tedavi yetersizliginde vankomisin
veya linezolid ekle, # Tedaviye yanit iyi deg@ilse makrolid ekle.
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2 aydan kucuk bebekler:

Bu yas grubunda solunum guglugu olan bebekler daima hastaneye
yatinimali ve aksi kanitlanana kadar bakteriyel pnomoni olarak kabul
edilmelidirler. Yasamin ilk 3 haftasinda pndémoni nadir olmakla birlikte,
saptandiginda perinatal olarak kazanilmig mikroorganizmalar dagtnutlmelidir.
Tedavide, septik Ozellikler goz 6nunde tutularak sefotaksimle birlikte veya
sefotaksim olmaksizin ampisilin ve bir aminoglikozid (gentamisin) ile hemen
tedaviye baslanmalidir. Yasamin ilk 2 haftasinda herpes simpleks virsu
(HSV) olasi pnémoni etkeni oldugundan kuskulu olgularda (primer maternal
enfeksiyon) intraven6z asiklovir (60 mg/kg/gun, 3 dozda, 21 gun)

baslanmalidir.

3 hafta-3 ay:

Afebril, nontoksik infantlarda Chlamydia trachomatis’e bagh pnémoni
dusundliyorsa bu hastalarda, yakin izlemle oral makrolitler (eritromisin,
klaritromisin, azitromisin) ayaktan tedavi ile verilebilir. Hastane tedavisi
gerektiren hipoksik ve toksik gorunumli infantlarda tedavide, Ill. kusak
sefalosporinlerle birlikte intravendz eritromisin/klaritromisin  secilmelidir.
Bordatella pertussis yasamin ilk 3 haftasinda ciddi pnémonilere neden

olabilir. Bu mikroorganizma da tum makrolidlere duyarhdir.
3 ay-5 yas:

Ayaktan tedavide, etiyolojide bakteriyel nedenler disunuldiginde, S.

pneumoniae ve H. influenzae tip b en sik saptanan bakterilerdir.

Akciger grafisinde lober konsolidasyon saptanirsa; ilk segilecek
antibiyotik prokain penisilin im olmaldir. Oral ilag segilecekse Penisilin V’nin
biyo-yararlanimi ¢ok dusuk oldugundan amoksisilin tercih edilir. Amoksisilin,
yeterli serum ve doku duzeylerinde, penisiline orta derecede direncli
pnomokoklar dahil birgok etkeni kapsar. Amoksisilin etkenin H. influenzae
dusundldugu asisiz gocuklardaki pndémoniler igin de iyi bir segenektir.
Penisiline alerjisi olan gocuklarda makrolidler tercih edilebilir. Tedaviden 24-

48 saat sonra, amoksisilin tedavisine yanit yoksa ve M. pneumoniae ve C.
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pneumoniae’dan kuskulaniliyorsa makrolidler tedaviye eklenebilir. Bu
yaklagim, asiri makrolid kullanimini onleyerek, kuguk c¢ocuklari direngli
pnomokok enfeksiyonlarindan korur. Hastanede tedavisi gereken agir
pnomonili  olgularda, B-laktam-B-laktamaz inhibitori  kombinasyonlari
(ampisilin-sulbaktam) ya da Il. kusak sefalosporinler kullanilabilir. Hastada
sepsis bulgulari varsa ve/veya komplike plevral efizyon (plevral ampiyem),
pnomotosel ve piyo-pnomotoraks varligi s6z konusu ise Ill. kusak
sefalosporinler (sefotaksim veya seftriakson), etken olabilecek her Ug
patojeni de kapsayan (S. aureus, S. pneumoniae ve H. influenzae) en uygun
secenektir. Yogun bakim tedavisi gerektiren ¢ok agir pnomoni olgularinda
baslangi¢ tedavi kombinasyonlari vankomisin ya da linezolid igermelidir. Agir
TGP’ye sahip gocuklarda bir makrolid ile birlikte beta-laktam antibiyotigin
(yUksek doz amoksisilin  veya seftriakson) kullaniimasi  direncli
mikroorganizmalar ve karma enfeksiyonlar i¢in daha iyi bir spektrum saglar.
Sefalosporin-makrolid kombinasyonunda, olgu-6lim hizi, inflamatuvar yanitin
azalmasi nedeniyle, tek basina sefalosporin tedavisinden daha dusuktur.
Beta-laktam antibiyotiklere (penisilinler, sefalosporinler) karsi belirgin asiri
duyarh@i olan ¢ocuklarda olasi pnédmokok enfeksiyonlarina karsi kullanilacak

ilac kombinasyonlari klindamisin ya da vankomisin icermelidir.

5 yas ve Uzeri:

Ayaktan tedavide 5 yas ve uzerindeki ¢gocuklarda S. pneumoniae en
sik gorulen etken olmasi nedeniyle, akciger grafisinde lober infiltrasyonun
bulundugu olgularda, penisilin ya da amoksisilin tedavide ilk secilecek
antibiyotik olmalidir. Bu yas grubundaki hastalarda sepsis bulgulari ya da
akciger grafisinde efuzyonlu veya efuzyonsuz lober infiltrasyon yoksa,
tedavide makrolidler de ilk segilecek ilag olabilirler. Herhangi bir makrolidin
digerine Ustun olduguna dair bir kanit yoktur. Hastanede ve yogun bakim
kosullarinda izlenen agir ve ¢ok agir pnémonili olgularda stafilokok pnémonisi
olasiligi da dikkate alinarak lll. kusak sefalosporinler tedavide yer almalidir.
Atipik pndmoni etkenleri de bu yas grubunda c¢ok agir klinik tablolara yol

acabileceginden tedaviye eklenebilir.
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Tum vas gruplarinda:

Hastane kosullarinda tedavi edilen, S. pneumoniae, S. pyogenes, S.
aureus’un etken oldugu nekrotizan formlar ile ciddi parapnomonik efiizyona
bagdli komplike TGP olgularinda tedaviye klindamisin eklenebilir. Cok agir
klinige sahip, yogun bakim unitelerinde izlenen, beta laktam grubu
antibiyotiklere direngli S. pneumoniae ve metisilin direngli S. aureus
(MRSA)a bagh olarak tedavi yanitsizhgi geligsen olgularda, tedaviye
vankomisin ya da linezolid eklenmelidir. Linezolid kemik iligi baskilanmasina

yol agabilir (4).

Yeterli tedavide c¢ocuklar 48-72 saat iginde klinik ve laboratuvar
iyilesme belirtileri gostermelidir. Hastaneye yatis ve antimikrobiyal tedavinin
bagslanmasindan sonra durumu kotllesen veya 48-72 saat iginde iyilesme
gOstermeyen cocuklar igin daha fazla arastirma yapilmalidir. Bu durumda
destek tedavisi agisindan hastanin klinigi, laboratuvar degerleri, pndmonik
veya parapnomonik sureci degerlendirmek icin goruntuleme, ikincil
enfeksiyon veya bakterinin kullanilan antibiyotige direng gelistirip

gelistirmedigi gdozden gecirilmelidir (4).

VIII.A. Pnomoni Tedavi Siiresi

Cocuklarda TGP’lerde tedavinin suresi konusunda randomize
kontrolli ¢caligmalar yoktur. Fakat genellikle komplike olmayan pnomonilerde
7-10 gun veya ates dustukten sonra en az 5 gunluk bir tedavi suresi onerilir.
Stafilokok pnémonileri, klinik yanita gore 14-21 gun sure ile tedavi edilmelidir.
M. pneumoniae ve C. pneumoniae ile enfekte cocuklar eritromisin ya da
klaritromisin ile 10-14 gin tedavi edilmelidir. Alternatif olarak azitromisin
tedavisi 3-5 gun sure ile uygulanabilir. Ancak etkenin saptanamadigi agir
pndmoniler ve gram negatif basillerle gelisen pndmonilerde 10-21 gunluk

tedaviler gereklidir (4).
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VIII.B. Viral Pnomonilerde Tedavi
VII1.B.a. Influenza Pnémonisinde Tedavi

Tedavi, belirtilerin baslamasindan sonra ilk 48 saat icinde verilirse
etkindir. Tedavi, belirtiler kaybolduktan 24-48 saat iginde sonlandiriimahdir.
Noraminidaz inhibitorleri (oseltamivir) hem influenza A hem de B viruslerine
karg! etkilidir. Oseltamivir, 1 yas ve Uzerinde, 5 gun slre ile 2 mg/kg/doz,

gunde 2 kez uygulanmalidir (4).

VIII.B.b. Varisella Zoster Viriisi veya Herpes Simpleks Virlusu

Pnomonisi:
Tedavide parenteral asiklovir kullanilir.
VIII.C. Destek Tedavisi

Cocuklarda TGP’de antibiyotik tedavisinin yanisira ciddi destek

tedavisi gerekir.
VIII.C.a. Oksijen Tedavisi:

Hipoksemik mortalite riski yuksektir. Hipoksemik hastalarda, oksijen
gereksinimini tam olarak degerlendirmede ve hastanin izlenmesinde
transkitan6z nabiz oksimetresi kullanilir. Transkitan6z nabiz oksimetresi
cocuk sakinken uygulanmalidir. Hastanin dolasim bozuklugu varsa,
transkutan6z nabiz oksimetresi dogru sonu¢ vermeyebileceginden arteriyel

kan gazi alinmasi uygun olur.

Oksijen kullaniminda Oneriler;

- Oda havasinda, transkutandz nabiz oksimetresinde O2 saturasyonu
<%92 ise oksijen tedavisi uygulanir

- Oksijen tedavisi herhangi bir saglik kurulusunda uygulanabilir

- Oksijen tedavisi alan hastalarda en az 4 saatte bir oksijen

saturasyonuna bakilmalidir.

Transkutan6z nabiz oksimetresinin bulunmadigi kosullarda O2 tedavisi;

- Santral siyanoz varligi
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- Gogus duvarinda ¢ekilmeler

- Inleme

- Huzursuzluk

- Sivi alamama ve beslenememe

- Solunum hizi sut ¢ocuklarinda >70 /dk, daha buyuk ¢ocuklarda >50/dk

ise uygulanmalidir.

Oksijen tedavisi uygulama yontemleri nazal kanul:

Genellikle iyi tolere edilir ve nemlendirmeye gerek yoktur, ancak Ust
solunum vyollarindaki sekresyonlar tarafindan tedavi kesintiye ugrayabilir.
Verilecek oksijen miktari hastanin transkiutan6z O2 saturasyonunu %92’nin
Uzerinde tutacak sekilde olmalidir. Oksijen tedavisi, nazal kandl ile en fazla 2-
4 lt/dk veya hastanin daha fazla oksijen gereksinimi varsa maske ile 6-10
It/dk olacak sekilde verilir (34,45,46).

VIII.C.b. Analjezikler ve Antipiretikler

Agri, pnomonilerde plevra (plevral efizyon) ya da Ust solunum
yollarinin tutulumuyla birlikte ortaya c¢ikar. Agrni ya da rahatsizlik duygusu,
metabolik hizi ve 02 gereksinimini arttirmasi nedeniyle, solunumsal
fonksiyonlari ciddi oranda kotulestirecedinden tedavi edilmelidir. Agri i¢in en
sik parasetamol (15 mg/kg/doz) kullanilir ve gereksinime gore ginde 4-6 kez
verilebilir. Aspirin agri tedavisinde viral enfeksiyonu olan olgularda Reye
sendromu ile iligkisi nedeniyle kullanilmaz. Hastalarin mimkun oldugu kadar
az rahatsiz edilmesi (fizik muayene, kan alma, vb.), metabolik hizI azaltarak,
gereksiz O2 tuketimini engeller (32,34,35).

VIII.C.c. Sivi tedavisi ve Beslenme

Solunum sikintisi ya da yorgunlugu olan hastalar, sivi
alamayabilirler. Bu nedenle sivi tedavisi enteral ya da intravenoz vyolla
yapilabilir. Uygunsuz ADH riski nedeniyle serum elektrolitleri kontrol
edilmelidir. Ozellikle solunum is ylki artan pnémonili cocuklarda uygun
kalorinin saglanmasi ile artan enerji gereksinimi karsilanir. Anne sutu alan

bebeklerde emzirme, hastanin durumu uygunsa surdurultr. Malnatrisyonu
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olan pnomonili ¢ocuklarda beslenme 6zel bir onem gerektirir. Malnutrisyonu
olan ve pnomoni nedeni ile hastaneye yatirilan g¢ocuklarda ginko kullanimi
iyilesmeyi hizlandirarak, hastanede yatis suresini kisaltmaktadir. Nazogastrik
sondalar, solunumu daha da bozabildikleri igin, ¢cok agir pnomonilerde ve
nazal pasaji dar olan bebeklerde kullanilmamalidir. Kullanilacak olursa, en

klguk sonda burun deliklerinden kliglk olanindan gegirilmelidir (4).
VIII.C.d. Diger Tedaviler

Pndémonide en énemli komplikasyonlardan biri plevral eflizyondur.
Plevral sivi drenajina hastanin klinigi ve efuzyonun miktarina gore karar
verilir. Orta derecede parapnomonik efuzyonla beraber solunum yetmezIigi
varsa veya genis eflizyon mevcutsa drenaj yapiimaldir. Yapilan drenajdan
gonderilen BK sayimi, kultlr, antijen testi veya PCR etkenin saptanmasinda
yardimci olur ve tedaviyi yonlendirebillir. Antibiyotik tedavisinin suresi,
drenajin yeterliligine ve klinik cevaba baghdir. Cogu c¢ocukta 2-4 hafta

antibiyotik tedavisi yeterlidir (44).

istahi ve aktivitesi diizelmis ve en az 12-24 saat boyunca atesi
olmayan, tumauyle klinik olarak iyilesmis olan hastalar taburculuk agisindan
deg@erlendiriimelidir. Pulse oksimetre ile bakilan oksijen satlrasyonu en az
12-24 saat boyunca %90’in Uzerinde olmahdir. Artmis solunum sikintisi,
takipnesi olan ve biling durumu dizelmemis olan hastalar taburcu
edilmemelidir. Taburculuk 6ncesi ebeveynlerin, evde tedavi devamina uyum
saglayabilecegi, 6zellikle bebek ve engelli cocuklarda evde gerekli izlemi

yapabilecegi teyit edilmelidir (44).

Gogus tipu olan ve yukaridaki kosullari saglayan cocuklar igin,
gogus tupu cekildikten sonraki 12-24 saat icerisinde klinik kotilesme yoksa
veya klinik suiphe Uzerine g¢ekilen gogus grafisinde yeniden énemli dizeyde

parapndmonik eflizyon veya pndmotoraks yoksa taburculuk uygundur (44).
VIII.D. Hastaneye Yatis Olgiitleri

Toplumda gelisen pndmoni, pndmoniden yasami tehdit eden ¢ok agir

pnomoniye kadar giden genis bir klinik gesitlilik gosterir. Bu nedenle, bu
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durumda temel olan, hastanede tedavi gereksinimi olan hastalarin ayirt
edilmesidir. Hastaneye vyatis endikasyonlari Tablo 9da ayrintili olarak

verilmektedir.

Tablo-9: Hastaneye yatis kriterleri (4).

» 2 ayin altinda pndmoni tanisi alan her bebek

» 2 ayin ustinde pnomoni tanisi alan gocuklarda;

» Hipoksemi (Sp02<%92)

Solunum guglagu bulgulari

Takipne varligi (SS>70/dk, sut ¢gocugu; SS>50/dk, buylk ¢ocuk)
Bilin¢g duzeyinde bozulma

Agizdan beslenememe

Dehidratasyon / 6nemli miktarda kusma

Toksik gorunum

Oral antibiotiklere yanitsizlik (Ayaktan tedavi sirasinda klinik ilerleme)

V V.V V V VYV VYV V

Akciger grafisinde multilober tutulum, genis atelektazi, apse,
pnoémotosel, plevral eflizyon

» Hizh radyolojik ilerleme

» Tedavi uyumsuzlugu (Anne / babanin tedaviye uymamasi)

» Sosyal endikasyon (Ailenin evde bakim kosullarinin yetersizligi)

SS: Solunum sayisi.

VIILE. Yogun Bakim Kosullarinda Tedavi

Agir TGP nedeni ile hastaneye yatirilan ve uygulanan tedaviye yeterli
yanit vermemis hastalarin bir boliminde solunum destek tedavisine
gereksinim duyulabilir. Asagidaki durumlarda hastalar solunum destek
tedavisinin saglanabilecegi yogun bakim Unitesi iceren merkezlere

gonderilmelidir.
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Tablo-10: YBU’ne sevk 6lgltleri (4).

FiO2>%60 iken oksijen saturasyonu>%92 surdurulemiyor ise
Tekrarlayan apne ya da solunumda duzensizlik

Sok varligi

Y V V V

Solunum hizi ve kalp tepe atiminda artig, siddetli solunum sikintisi
ve gocukta yorulma bulgulari (PCO2 ylksekligi eslik etsin ya da
etmesin)

FiO,: Solunan oksijenin fraksiyonu, PaO,: Arteriyel oksijen basinci.

IX. Pnéomoni Korunma

IX.A. Genel Korunma Stratejileri

Genel korunma stratejileri pnémoninin  agirigini ve insidansini

azaltabilir.
Eqitim:

Anne sutinin o6nemi, saglikli beslenme, vitamin mineral desteqi,
hijyen, asilamanin 6nemi ve uygulanmasi, sigara igiminin engellenmesi,

hastaligin taninmasi ve izlemi konusunda annenin ve ailenin, kitle iletisim

araglari ile toplumun egitimi hastaliktan korunmada temel strateji olmalidir.
Beslenme:

Uygun beslenme ve gelismenin dikkatli bir bigimde izlenmesi,
malnutrisyonu onleyerek pnémoni gelisimine zemin hazirlayan en énemli risk

faktorunin ortadan kaldiriimasini saglar.
Anne situ:

Anne sutu ile beslenmenin, kiguk bebeklerde pndmoni insidansini
%32 oraninda azalttigi goOsterilmigtir. Yasamin ilk 6 ayinda anne sutu ile
beslenme desteklenmelidir. Ulkemizde yasamin ilk 3 ayinda sadece anne

sitl ile beslenme orani %16°dir.
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Cinko:

Malnutrisyonu olan ve hastaneye yatirilan pnémonili ¢ocuklar rutin
bakimin bir pargasi olarak basta ¢inko olmak Uzere eser element destegi

almaldirlar.

El yikama:

Ozellikle solunum yolu enfeksiyonu olan kisilerle temas sonrasi

mutlaka uygulanmalidir.

Kalabalik yasam kosullarinin dizeltiimesi

Sigara dumanina (pasif icicilik) ve ev ici hava kirliligine maruziyetin 6nlenmesi

(4).

IX.B. Ozgiil Korunma Stratejileri
IX.B.a. Rutin Bagisiklama

Ulkemizde bltlin ¢ocuklara, pnémoni gelisimini énlemek amaciyla
ulusal bagisiklama programinda bulunan BCG, kizamik, bogmaca, konjuge

pnomokok ve Hib asilari ile rutin olarak uygulanmalidir.
IX.B.b. Ozgiil Bagisiklama

Pnomokok asilari;

Konjuge pnomokok asisi (KPA) 13:

Ulusal bagisiklama cizelgemize Kasim 2008’de giren 7 bilesenli,
konjuge pnomokok asisinin (KPA-7) yerini, Kasim 2011’de 13 bilesenli
konjuge pnomokok asisi (KPA-13) almistir.

KPA-13, Ulkemizde Subat 2019’a dedin 2, 4 ve 6. aylarda temel
asilama dizisi olarak 3 kez, 12. ayda (12-15 ay arasinda vyapilabilir)
pekistirme asisi olarak 4. kez uygulanmigtir; Subat 2019°da baslanarak, 2 ve
4. aylarda temel agilama dizisi olarak 2 kez, 12. ayda (12-15 ay arasinda

yapilabilir) pekistirme asisi olarak 3. kez uygulanmaktadir.
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KPA-13, yasamin ilk 6 haftasindan sonra uygulanabilir.

Bir yasindan kuguk c¢ocuklarda 1. ve 2. KPA-13 dozlari arasindaki
slire en az 4 hafta (1 ay), 2. KPA-13 asisi ile son (l¢lincl) asi (pekistirme
asisl) arasindaki sire en az 8 hafta (2 ay) olmalidir. Pekistirme asisi 12.

aydan once yapilmamalidir.
KPA-13’iin daha 6nce hi¢ yapiimadigi durumlarda;

» 2-6 aylik gocuklara 2 doz temel asilama ve bir yasindan sonra bir doz
pekistirme asisi olmak Uzere toplam 3 asl,

» 7-12 aylk cocuklara en az 1 ay arayla 2 doz temel agilama ve bir
yasindan sonra, bir 6nceki dozdan en az 8 hafta sonra bir doz
pekistirme asisi olmak Uzere toplam 3 asl,

» 12-24 aylik cocuklara en az 2 ay arayla 2 doz KPA-13 uygulanir.

» 24-60 aylik, o6ncesinde asilanmamis ya da eksik asilanmis -risk

kimesinde olmayan- ¢ocuklara 1 kez KPA-13 yapilmasi onerilir.

iki yasindan sonra bir kez KPA-13 yapilan cocuklarda ek olarak
baska bir KPA-13 dozuna gerek yoktur.

Pndmokok polisakkarit agisi (PPA-23), en sik hastalik nedeni olan 23
pnomokok serotipinin saflastiriimis kapsul polisakkaritlerini kapsar, saglikli,
risk grubunda olmayan bireylere KPA-13 yerine ya da ek olarak uygulanmasi

onerilmez, invazif pndmokok hastaligi riski ylksek olanlara 2 yasindan sonra

yapilir.

Polisakkarit pnomokokasisi (PPA) 23:

Pndmokok polisakkarit agisi (PPA-23), en sik hastalik nedeni olan 23
pnémokok serotipinin saflastiriimis kapsul polisakkaritlerini kapsar, saglikli,
risk kimesinde olmayan bireylere KPA-13 vyerine ya da ek olarak
uygulanmasi onerilmez, invazif pnomokok hastaligi riski yuksek olanlara 2

yasindan sonra yapllir.

34



PPA-23 vyapillmasi gereken c¢ocuklarda, KPA-13 asilamasi,
mumkinse PPA-23'ten 6nce yapilmali, KPA-13 ve PPA-23 asilari arasinda

en az 8 hafta (2 ay) sure olmalidir.

invazif pnémokok hastali§i acisindan vyiiksek risk olusturan
hastaliklar; kronik kalp hastaligi (6zellikle KKH, kalp yetmezligi), kronik
akciger hastahg! (yuksek dozda agizdan steroid verilen astimli olgulari da
kapsamakta), DM, beyin omurilik sivisi kagagi, kohlea yerlegtirimi, orak hucre
anemisi, diger hemoglobinopatiler, yapisal ya da islevsel dalak yoklugu, HIV
enfeksiyonu, kronik bdbrek yetmezligi , nefrotik sendrom, bagisiksal
baskilayicli ila¢ ya da radyoterapi verilen hastaliklar (kanser, [6semi, lenfoma,
Hodgkin hastaligi), solid organ transplantasyonu ya da immun yetmezlikli

olgular.

» 0-11 aylk cocuklarda;
= Oncesinde asilanmamigsa 2., 4., 6. ve 12. ayda olmak lizere 4 doz
KPA-13 yapiimalidir.
» 12-23 aylk ¢ocuklarda;
= Oncesinde asilanmamissa 8 hafta aralar ile 3 doz KPA-13 asisi
uygulanir (<2 yasta PPA-23 uygulanmaz).
» 2-5 yastaki cocuklarda;
= Oncesinde 3 kez KPA-13 yapilmissa, 1 kez KPA-13 yapilmalidir.
= Oncesinde agilanmamis ya da 1-2 kez KPA-13 yapilmigsa, en az 8
hafta arayla 2 kez KPA-13 yapiimalidir.
= Oncesinde asllanmamis ya da KPA-7 ile 3 doz veya daha az
asllanmissa, en fazla 1 doz KPA-13 almis olsa bile, en az 8 hafta
arayla 2 kez KPA-13 yapiimahdir.
= Oncesinde 4 kez KPA-7 yapilmis ya da agl dizisi yasa uygun
olarak tamamlanmissa, 1 kez KPA-13 yapilmalidir.
» Bu c¢ocuklarda, dnceden pnémokok polisakkarit asisi (PPA-23)
yapllmamissa, son KPA-13'ten en az 8 hafta sonra PPA-23
yapilmalidir.

» 6-18 yastaki cocuklarda;

35



* Oncesinde KPA-13 ve PPA-23 yapiimamigsa, 1 kez KPA13 ve en
az 8 hafta sonra 1 kez PPA-23 yapilmalidir.
= Oncesinde KPA-13 yapiimis, PPA-23 yapiimamigsa, son KPA-
13’'ten en az 8 hafta sonra 1 kez PPA-23 yapiimalidir.
* Oncesinde KPA-13 yapilmamis, PPA-23 yapiimigsa, son PPA-
23’'ten en az 8 hafta sonra 1 kez KPA-13 yapilmalidir.
» 6-18 yastaki cocuklarin
» PPA-23 ile 5 yil sonra yalnizca bir kez daha agilanmasi onerilir.
> Immun yetmezIligi olmayan ancak kronik kalp hastaligi, kronik akciger
hastaligi, diabetes mellitus, kronik karaciger hastaligi gibi sorunlari
olan 6-18 yastaki cocuklar igin sadece PPA-23 asilamasi yeterlidir.
Ancak oncesinde KPA-13 asisi yapildiginda etkinligi artar. Bu
durumda KPA-13 sonrasinda PPA-23 en az 8 hafta aralikla uygulanir
47).

influenza asisi:

influenza viriis enfeksiyonlari dzellikle kiiclik cocuklarda daha agir
seyretme ve daha agir seyreden diger solunum yolu enfeksiyonlarina taban
olusturma egilimindedir. influenza enfeksiyonlarinin her yil, 6zellikle okul ¢agi
cocuklarinda salginlar yaptigi, ¢cocuklarda baslayan salginlarin erigkinlere
yayildigi, egitim gunu, saglik is gucu ve calisan anne babalar agisindan ig
gunu vyitimine yol acgtigi bilinmelidir. Bu yuzden aileler bilgilendirilerek,
influenza asilamasinin 6 ayliktan bdylk bitin saghkh ¢ocuklara

uygulanmasina yonelik cabalar desteklenmelidir.

> Ulkemizde onayll influenza agsilari, heniiz ulusal asi cizelgemizde
yer almamaktadir.

> influenza bagisiklamasina iliskin 6éneriler, 3 bilesenli inaktif
influenza agsilari (iiA-3) ve 4 bilesenli inaktif influenza agsilar (iiA-4)
i¢in, cocuklarda =6 ay onay!i dikkate alinarak uygulanmalidir.

» Mevsimsel influenza (grip) asisi her yil uygulanir (>6 ay). Grip asisi
salgin yapma olasiligi yuksek olarak ongorulen virus tiplerine gore

her yil yeniden hazirlandigindan, korunmanin surdurilmesi
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isteniyorsa her vyil yinelenmelidir. Asilama eylll-nisan aylari
arasinda uygulanabilir. Ancak asinin ozellikle ilk kez uygulanacak
ve 2 doz verilecek gocuklarda influenza virus enfeksiyonu mevsimi
baslamadan ya da baslangicinda (Eylul-Ekim aylar1) uygulanmasi
yeglenmelidir.

influenza enfeksiyonunun agir seyirli kronik hastaliklar ve immin
yetmezlikli hastalar, bu 6zellikteki hastalarin ve 5 yasindan kuguk
cocuklarin aile bireyleri, saglik calisanlari oncelikle asilanmali,
butin saghkl ¢ocuk, ergen ve erigkinlerin de asilanmasi i¢in ¢gaba
gOsterilmelidir.

lIA-3 ve 1IA-4’lin 6ncelikle agir influenza enfeksiyonu riski olan =6
ayhk kuguk cocuklara uygulanmasi onerilir. 6 ay-5 yas dilimindeki
cocuklar, astim ve KF gibi kronik akciger hastaliklari, solunum
sistemini baskilayan ya da aspirasyon riskini artiran hastaliklar,
hemodinamik olarak 6nemli kalp hastaliklari, uzun sureli aspirin
kullanimi gerektiren hastaliklar (romatoid artrit, kawasaki hastaligi),
kronik bobrek, karaciger, nérolojik hastalik , orak hiicre anemisi ve
diger hemoglobinopati gibi hematolojik hastaliklar, DM gibi kronik
metabolizma hastaligi varligi, immuan yetmezlik durumu, obezite,
gebelik ya da olasiligi durumlari influenza hastaligi agisindan
yuksek risk olusturdugundan, bu durumda olanlarin &ncelikle
asilanmasina ¢aba goésterilmelidir. Agir seyirli influenza hastahgi
olasihgr olanlarin ve 5 yasindan, Ozellikle 6 ayliktan kuguk
cocuklarin ev ortami temashlari ve bakicilar, ayrica yiksek risk
altindakilerle yakin iligkisi olan ¢ocuklar dncelikle asilanmalidir.
Yuksek risk gruplarinin diginda 6 ay-18 yas arasindaki butun
cocuklara da yilhik grip asilamasi yapilmasi yonunde c¢aba
gOsterilmelidir.

Mevsimsel grip asilamasi, ilk kez asilanacak olan 6 ay-8 yastaki
cocuklarda en az 4 hafta (1 ay) arayla 2 kez, sonraki yillarda yilda
1 kez; 8 yasindan buyuklerde ilk uygulama ve sonraki yillarda yilda

bir kez yapilir. Onemli antijen degisikligi (antijen sifti) ya da kiiresel
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salgin (pandemi) durumlarinda daha énce dizenli influenza asisi

olan ¢ocuklara da o yil igin 2 kez asi uygulanabilir (47).

Sucicedi asisi:

Sucigedi enfeksiyonuna bagli gelisen pndmonilerin ve diger
komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan, Ulkemiz rutin asi takviminde olan
sugicegi (varisella) asisi, 1 yasindan blytk 13 yasindan kig¢ik ¢ocuklara tek
doz, daha dnce asillanmamis ve sugicegi gecirdigine dair glvenilir bir dykusu
olmayan 13 yas ve Uzerindeki Kigilere 2 doz (en az 4 hafta ara ile), 0.5 ml, sc

ya da im olarak uygulanir (4).

X. Tekrarlayan Pnomoni

Tekrarlayan pnomoni, ataklar arasinda radyolojik olarak dizelmelerin
goéraldugu, bir yilda 2 veya daha fazla pnémoni ya da o zamana kadar
toplamda 3 veya daha fazla sayida pnomoni gecirilmis olmasi seklinde
tanimlanmaktadir (2). immiin yetmezlik, hiper-reaktif hava yolu veya
kardiyovaskuler hastaliklar gibi altta yatan hastaliklara sahip c¢ocuklarda
pndémoniye yatkinliga neden olmaktadir (48). Tekrarlayan pnémoninin tek bir
nedeni yoktur. Yapilan bir arastirmada 81 hastanin %40'iInda astim,
%10'unda aspirasyon ve %5'inde immun yetmezlik sendromlari vardi. Benzer
bagska bir arastirmada altta yatan bir hastaligi oldugu bilinen hastaneye
yatirilan 71 gocugun 60'Inda; %32'sinde astim, %15'inde GOR, %10'unda

immun yetmezlik ve %3'Unde aspirasyon sendromu saptandi (49).

Erken ¢ocukluk déneminde akcigerler enfeksiyon ve enfeksiyon disi
faktorlerden kolayca zarar gorur ve daha ileri yapisal ve fonksiyonel
degisiklikler meydana gelebilir. Pulmoner enfeksiyon, CD4+ T hucrelerini,
makrofajlari aktive eden ve IL-8 ekspresyonunu artiran inflamasyona neden
olabilir ve bu reaksiyon siliyer epitele zarar verebilir ve ¢evredeki parankimi
infiltre edebilir. Bu nedenle, gelisimin bu kritik doneminde ¢ocuklarda
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tekrarlayan pnomoni, akcigerlerin yapisini ve iglevini olumsuz etkileyebilir ve
gocuk buyudugunde kronik akciger hastaliklari veya solunum yolu hastaliklari
riskini artirabilir. Brongektazi teshisi konan yetigkinler arasinda daha 6nce
yapilan bir galismada, bunlarin %30-60"I gocukluk doneminde tekrarlayan alt

solunum yolu enfeksiyonu oldugu gdsterilmistir (50).

Cocuklukta tekrarlayan pndmoni olasi nedenleri tanimlamak i¢in bazi
calismalar yapiimistir. Bu calismalarda vaka sayisi 42 ile 238 arasinda
degismekteydi. TGP’si olan ¢ocuklarda tekrarlayan pnédmoni insidansi %6 ile
%11 arasinda degdismektedir. Yogun bakim yatisi gerektiren kritik hastalarda
tekrarlayan pnomoni insidansi %29'a kadar cikabilmekteydi. Altta yatan
hastalik sikligi %69 ile %92 arasindaydi. Calismalarin ¢cogunda, tekrarlayan
aspirasyon, immun yetmezlik, astim, KKH, pulmoner anomaliler ve GOR gibi
yaygin altta yatan hastaliklar saptanmistir (49). Dogustan kalp hastali§i olan
hastalar siklikla pndémoni gibi solunum yolu enfeksiyonu ile hastaneye
bagvururlar. Dogustan kalp hastaligi olan gocuk hastada eslik eden pnémoni,
dogumsal kalp hastaliginin tedavisini zorlastirabilir ve kalis suresini uzatabilir
(51). Yapilan bir arastirmada hastaneye yatirilan 46 hemodinamik olarak

anlamli KKH olan ¢ocugun %70’inde tekrarlayan pnémoni mevcuttu (52).

TGP’de patojenlerin akciger ulasmasi orofaringeal sekresyonlarin
veya mide iceriginin aspirasyonu (S. pneumoniae, H. influenzae, anaerobik
bakteriler, gram-negatif basillerin v.b.), kontamine aerosollerin inhalasyonu
(M. tuberculosis, Legionella pneumophila), hematojen yayillim (S. aureus)
veya komsuluk yoluyla olmaktadir. En sik yol orofaringeal sekresyonlarin
veya mide igeriginin aspirasyonudur. Genel olarak, aspirasyon pnémonisi,
altta yatan bir hastalikla veya dogal savunmalarin islevsel bir kusuruyla
iligkilidir. Ornegin bozulmus 6kslrik refleksi, glottisin diizensiz kapanmasi
veya GOR varligi altta vyatan nedenler arasindadir. Pulmoner
komplikasyonlarin  gelisiminde, inflamatuar slreci baslatmada veya
obstriksiyona neden olan aspire edilen materyalin sikhdi, hacmi ve
Ozellikleridir (53).
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Norolojik defekti olanlar (serebral palsi, muskuller distrofi vb.),
mekanik ventilatore bagli yogun bakim hastalari, yatarak beslenenler,
dzefagus hastaliklari ve motilite bozuklugu olanlar (GOR, striktiir, akalazya
vb.), anatomik bozuklugu olanlar (yarik damak, yarik dudak, migrognati,
koanal atrezi, trakeodzofagial fistil [TOF] vb.) aspirasyon pnomonisi

agisindan riskli grubu olusturur (54).
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GEREG VE YONTEMLER

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiltesinde Cocuk Enfeksiyon
Hastaliklar Servisi'nde 25.05.2017-25.05.2022 tarihleri arasinda tekrarlayan
pnomoni nedeniyle yatigi yapilan ¢ocuk olgularin retrospektif olarak
degerlendiriimesi yapildi. Calismaya 2 ay ile 5 yas arasi, bir yil iginde iki
pnomoni atagl geciriimesi ya da yasami suresince en az u¢ kez pnomoni
atagl geciren ve ataklar arasinda klinik ve radyografik olarak normal olan
olgular dahil edilmistir, 2 aydan kugik ve 5 yasindan buyuk olgular dahil
edilmemistir. Calisma Uludag Universitesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu
tarafindan 11/05/2022 tarih ve 2022-10/43 sayili karar ile onaylanmistir.
Hasta verileri, elektronik dosyalarinin hastane otomasyon sisteminden

degerlendiriimesi ile elde edilmigtir.

I.GCaligsma Verileri

Pndémoni tanili olgularin belirlenmesi igin hastane bilgi sistemlerinde
kullanilan uluslararasi hastalik siniflamasinin 10. revizyonu (International
Classification of Diseases, ICD-10) tani kodlama siniflamasi kullanildi. Bu
kodlama sistemine gore “pndmoni vel/veya akut alt solunum vyolu
enfeksiyonu” ile iligkili ICD tani kodlarindan (J12, J13, J14, J15, J16, J17, J18
tani kodlari ve alt kirnmlari, J11.0, J22) en az birini almis olan hastalardan
tekrarlayan pnomoni kriterlerine ile uyumlu olanlarin verileri, geriye donuk
olarak “hasta yatis dosyalari” ve “hastane elektronik bilgi sistemi” kullanilarak

veriler toplandi.

Calismaya dahil edilen hastalarin dosya ve hastane elektronik bilgi
sistemi verileri incelenerek; demografik dzellikler (cinsiyet, yas, boy ve vicut
agirhigi  persentili, evde sigaraya maruziyet, sosyoekonomik durum),

semptom baslama yasi, hastalarin tani yagsi, bagvuru anindaki yagsi, toplam
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yatis suresi, toplam Kklinik yatis suresi, toplam yogun bakim yatig siresi,
entube kalma suresi, toplam oksijende kalma suresi, toplam pnomoni atak
sayisi, toplam yogun bakim yatis sayisi, altta yatan kronik hastalik varhgr (
KF, TB, KKH, aspirasyon sedromlu, gogus ve akciger anomali durumu,
immin yetmezlik durumu, alerjik durumu, GOR olan olgular), altta yatan
hastaliklarin tani alma zamani (pndmoni epizodundan d6nce, ilk pndmoni
episodunda, tekrarlayan pnomoni episodu sirasinda), tekrarlayan pnomonili
olgularda klinik uygulamalar ve hastalarin klinik sonlanimi (yogun bakim
yatisl, ebtibasyon ve eksitus durumu), prenatal ve/veya natal ve/veya post
natal problemleri olup olmadigi (prematirite olup olmadidi, mekonyum
aspirasyon sendromu, erken mebran ruptlir varligi, hipoksik iskemik
ensefolopati, bronkopulmoner displazi varhgdi), KF'li olgu sayisi, ter testi
sonucu, CFTR (kistik fibrozis transmembran regilatér) gen mutasyonu
analizi, immun yetmezlikli olgular ve immin yetmezlik acisidan tetkik
edilenler (1gG, IgA,IgM, tetanoz IgG ve anti-HBs), TB’li olgu sayisi, BCG skari
ve TCT sonuglari, mikrobiyoloji ve histopatoloji sonuclari, KKH olanlar ve
EKO sonugclari (atrial septal defekt [ASD], ventrikiler septal defekt [VSD],
PFO, dilate kardiyomyopati [DKMP], atrioventriktler [AV] kanal
defekti,aortapulmoner [AP] kapak defakti ve pulmoner hipertansiyon durumu
[PHT] ) , alerji tetkikleri (total IgE, deri prick testi ve spesifik IgE sonuglari),
kromozom analizi tetkiki, bagvuru anindaki yakinmalari (ates, Oksuruk,
takipne), laboratuvar tetkik sonuglari (BK sayisi, trombosit sayisi, CRP,
ESH), etkeni saptamaya yonelik yapilan tetkikler (kan kultari ve solunum
PCR), radyolojik gériintileme sonuglari (toraks BT ve goégiis grafisi), GOR
tetkikleri (pH monitérizasyonu, 6zefagus mide duodenum grafisi [OMD], GOR

sintigrafisi sonuglari) degerlendirilmistir.

Pndémoni; ates, solunumsal belirtiler ve parankimal tutulumun fizik
muayene ve/veya gogus radyografi bulgular ile tanimlandigi klinik bir tablo
olarak kabul edildi (4). Tekrarlayan pnomoni; bir yil i¢cinde iki pndmoni atagi
geciriimesi veya yasami suresince en az U¢ kez pnomoni atagi gegiren ve
ataklar arasinda klinik ve radyografik olarak normal olan hastalar tekrarlayan

pndmoni olarak kabul edildi (2).
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Olgularimizin yatisinda atesi kizil 6tesi temassiz ve timpanik ates
Olcer ile kaydedildi. Timpanik 6lgiimde 37,8°C ve Uzeri ates ylksekligi olarak
kabul edildi (20).

Takipne, yatisinda 2 -12 ay bebeklerde solunum sayisi >50/dk, 12-60
ay cocuklarda >40/dk olmasi takipne olarak kabul edildi (2).

Vicut agirhgi ve boyunun persentilleri icin Cocuk Endokrinolojisi ve
Diyabet derneginin CEDD-COZUM web sitesi kullanilarak hesaplandi.

Laboratuar incelemelerinde normal serum |okosit sayisi 2 ay-1 yas
icin 6.000-17.500/mm3, 1-2 yas igin 6.000-17.000/mm?3, 2-4 yas icin 5.500-
15.500/mm?3, 4-5 yas igin 5.000-14.500/mm?3, bu dederlerin Ustl I6kositoz alti
|I6kopeni olarak degerlendirildi. Normal serum trombosit degeri 150.000-
450.000/mm3, st trombositoz alti trombositopeni olarak degerlendirildi (55).
Hastanemiz laboratuvar referans degerleri géz 6nlne alinarak >0,5 mg/dl

artmis CRP degeri, >20 mm/saat artmis ESH degeri olarak kabul edildi.

Ter testi sonuglar referans araliklarina goére degerlendirildi. < 29
mEq/l olan deg@erler icin normal, 30-59 mEq/I on degerler icin ara deger ve =
60 mEq/l icin anlamli kabul edildi (56).

immiin yetmezlik agisindan bakilan serum IgG, IgA, IgM degerleri
yasa gore hesaplarak dusik ve normal (57) alerjik durumuna bakilmak igin
istenen serum total IgE degeri yasa gore hesaplanarak normal ve yuksek
(58) olarak degerlendirildi. Tetanoz 1gG>0,1 IU/mL degeri ve Anti-HBs>10
mIU/mL degeri igin pozitif olarak kabul edildi (59).

Hastalarin TCT sonuglar T.C. Saghk Bakanligi Tuberklloz Tani ve
Tedavi Rehberi’nde belirtilen degerlere gore; BCG asisi olmayan ve risk
faktori tasimayan cocuklarda 10 mm ve Uuzerindeki, BCG asisi bulunan
cocuklarda ise 15 mm ve Uuzerindeki TCT degerleri pozitif olarak kabul
edilmigtir. Bagisikligi baskilayan hastaliklar ve durumlarda ise BCG asisi
olup olmadigina bakilmaksizin 5 mm ve Uzeri de@erler pozitif kabul edilmigstir
(60).
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Mikrobiyolojik tani igin, balgam oOrnegi verebilenlerden U¢ gun ust
uste balgam, veremeyenlerden ise 8-10 saatlik aclik sonrasi hasta hareket
etmeden ve gece boyunca yutulan akciger sekresyonlarini mideden bosaltici
hareketler baslamadan 6nce, sabah erken saatte Ug¢ gun Ust Uste alinan mide

acghk suyu (MAS) alinmistir.

Radyolojik bulgular igin Bursa UUTF Radyoloji ve Niikleer Tip
bélminden hastalarin raporlari ve hastane otomasyon sisteminde kayith dig
merkez radyoloji raporlari incelenmistir. G6gus grafisi, toraks BT, OMD grafisi

ve GOR sintigrafisi gérintilemeleri degerlendirilmigtir.

Il. istatiksel Analiz

Calismanin  analizleri SPSS 21.0 paket programi ile
gergeklestiriimistir. Kategorik degiskenler sayi, ylzde, surekli sayisal
degiskenler ortalama * standart sapma, median (min— max) degerleri ile
Ozetlenmigtir. Kategorik degiskenlerin gruplar arasinda karsilagtirmasinda
Pearson Ki-kare testi ve Fisher'in kesin testi kullanilmigtir. Surekli sayisal
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile kontrol
edilmistir. Gruplar arasinda sayisal parametrelerin normal dagilima uymadigi
belirlenmistir. Sayisal parametrelerin iki grup arasinda karsilastirmasinda
Mann-Whitney U testi kullaniimigtir. Surekli sayisal degiskenler arasindaki
iliski spearman korelasyon testi ile degerlendirilmistir. istatistiksel olarak p

degerinin 0,05’ten kuguk olmasi anlamlilik siniri olarak kabul edilmistir.
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pnomoni nedeniyle yatisi yapilan 2 ay-5 yas arasindaki 964 olgunun 152’si
(%15,8) tekrarlayan pnomoni kriterleri ile uyumluydu. Bir yilda iki pnomoni
atag! geciren 46 (%30,2), ikiden fazla pnémoni atagi gegiren 106 (%69,8)
olgu mevcuttu. Olgularin 79'u (%52) erkekti. Yas araligi 2-59 ay olan
olgularin, ortalama yasi 21,36 + 16,61 ay olarak hesaplandi. Olgularin 68’inin
(%44,7) vacut agirhgi, 54’Gnun (%35) hem boy hem vicut agirhgr <3
persentil altindaydi. Olgularin ¢ogu (%77,6) 2-36 ay araliginda bulunurken,
34 olgu (%22,4) 37-60 ay araliginda bulunmaktaydi. Evinde sigara igilen 8

(%5,3) olgu mevcuttu (Tablo-11).

Tablo-11: Tekrarlayan pndmonili olgularin demografik 6zellikleri.

Degiskenler n %
Cinsiyet

Erkek 79 52,0

Kiz 73 48,0
Yas (ay)

2-12 59 38,8

13-36 59 38,8

37-60 34 22,4
Boy uzunlugu

<3 persentil 73 48,0
Viicut agirhigi

<3 persentil 68 447
Evde sigara icen

Bilinmiyor 129 84,9

Var 8 5,3

Yok 15 9,9
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Olgularin basvuru anindaki yas ortalamasi 21,36+16,61, semptom
baglama yas ortalamasi 11,91 £ 11,97 ay, tani yasi ortalamasi 17,33 + 14,33
aydi. Toplam hastanede yatis suresi ortalama 17,42 + 40,37 gun, klinikte
yatis slresi 10,32 + 10,68 giin, YBU’de yatis siiresi 45,0 + 74,57 giin, entiibe
kalma suresi 47,31 + 60,85 gun ve toplam oksijende kalma suresi 18,48 +
45,67 gundu. Pnomoni atak sayr araligi 2-30 olan olgularin, ortalama
pndémoni atak sayisi 4,66 + 3,55 idi. Olgularin 24’4 (%15,8) YBU yatisi yapildi
(Tablo-12).

Tablo-12: Hastalarin yas, yatis 6zellikleri ve pndmoni atak sayisinin dagihmi.

Median (min -
Degiskenler Ort + SS max)
Yas (ay) 21,36 + 16,61 16,5 (2 - 59)
Semptom baslama yasi (ay) 11,91 £ 11,97 7 (2 -55)
Tani yasi (ay) 17,33 + 14,33 13 (3-58)
Toplam yatis suresi (gun) 17,42 + 40,37 8,5 (1 - 440)
Toplam klinik yatis siiresi (gun) 10,32 + 10,68 8 (1 -100)
Toplam YBU’de yatis siiresi (giin) 45,0 + 74,57 8, (1 - 340)
Toplam Entlibe kalma suresi (gun) 47,31 + 60,85 27 (1 - 225)
Toplam oksijende kalma suresi (glin) | 18,48 + 45,67 6 (1-371)
Toplam pnomoni atagi 4,66 *+ 3,55 3(2-30)

YBU: Yogun bakim Unitesi.
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Olgularin 42’sinde (%27,6) prematurite, 19’'unda (%12,5) BPD, 9'unda
(%5,9) hipoksik iskemik ensefalopati (HIE), 6’sinda (%3,9) mekonyum
aspirasyon sendromu (MAS) ve 4’Unde (%2,6) erken membran rapturt
(EMR) ve tanisi mevcuttu (Tablo-13).

Tablo-13: Hastalarin antenatal, natal ve postnatal 6zellikleri.

Degiskenler n %
Prematiirite 42 27,6
BPD 19 12,5
HIE 9 5,9
MAS 6 3,9
EMR 4 2,6

BPD: Bronkopulmoner Displazi, MAS: Mekonyum aspirasyon sendromu, EMR: Erken
membran riiptiirii, HIE: Hipoksik iskemik ensefalopati.

Olgularin 20’sinde (%13,2) KF saptanirken, KF’li olgularin 16’sinda

(%10,5) ter testi pozitifti ve tamaminda CFTR gen mutasyonu pozitif olarak
saptandi (Tablo-14).

Tablo-14: Tekrarlayan pnomonili olgularda KF sikhgi.

Degiskenler n %
Kistik fibrozis 20 13,2
Ter testi
Negatif 27 17,8
Pozitif 16 10,5
CFTR gen mutasyonu
Pozitif 20 13,1
Negatif 12 7,8

CFTR: Kistik fibrozis transmembran regulator.
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Olgularin 127’sinde (%83,4) herhangi bir immun yetmezlik durumu
saptanmazken, 17’sinde (%11,2) hipogammaglobulinemi, 3’Ginde (%2) CD8
dusuklugu, 2’sinde (%1,3) selektif IgA eksikligi saptandi. Olgularin 26’sinda
(%17,1) 1gG eksikligi, 24’Unde (%15,8) IgA eksikligi, 35’'inde (%23) IgM
disukligu, 21’inde (%13,8) tetanoz IgG negatifligi ve 14’Gnde (%9,2) anti-
HBs negatifligi saptandi (Tablo-15).

Tablo-15: Tekrarlayan pnémonili olgularda immun yetmezlik sikligi.

Degiskenler n %
immiin yetmezlik tipi

Hipogammaglobulinemi 17 11,2

CD8 dusuklugu 3 2,0

Selektif IgA eksikligi 2 1,3

CD4 dusuklugu 1 0,7

CVID 1 0,7

SCID 1 0,7
IgG

Dusuk 26 17,1
IgA

Dusuk 24 15,8
IgM

Dusuk 35 23,0
Tetanoz IgG

Negatif 21 13,8
Anti-HBs

Negatif 14 9,2

CVID: Common Variable Immunodeficiency, SCID: Severe Combined Immunodeficiency.

Olgularin 4’Unde (%2,6) TB saptanmistir, 6’sinda (%3,9) TCT
pozitifligi, 51’sinde (%33,6) BCG skari mevcuttu, 2'sinde (%1,3) mide agik

sivisi kiltdriinde M. tuberculosis complex GUremesi saptandi (Tablo-16).
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Tablo-16:Tekrarlayan pnémonili olgularda TB sikligi.

Degiskenler n %
Tuberktloz 4 2,6
Tuberkiilin Cilt Testi

Negatif 50 32,9

Pozitif 6 3,9
BCG skari

Var 51 33,6

Yok 7 4.6

M. Tilberkiiloz kiltiiri

Ureme var 2 1,3

BCG: Bacillus Calmette-Guerin.

Olgularin 102’sinde (%67,1) KKH mevcuttu. Olgulara yapilan EKO
sunuglarina goére 26’sinda (%17,1) ASD, 9'sinda (%5,9) VSD, 45’inde
(%29,6) PFO, 4’Unde (%2,6) DKMP, 36’sinda (%23,7) AV kanal defekti,
26’sinda (%17,1) AP kapak defekti ve 8'sinda (%5,3) PHT mevcuttu (Tablo-
17).

Tablo-17: Tekrarlayan pnomonili olgularin kardiyak hastalik sikhgi.

Degiskenler n %
Konjenital Kalp Hastaligi 102 67,1
ASD 26 17,1
VSD 9 59
PFO 45 29,6
DKMP 4 2,6
AV kanal defekti 36 23,7
AP kanal defekti 26 17,1
PHT 8 5.3

ASD: Atrial septal defekt, VSD: Ventrikller septal defekt, PFO: Patent Foramen Ovale,
DKMP: Dilate Kardiyomiyopati, AV: Atrioventrikiler, AP: Aortapulmoner, PHT: Pulmoner
Hipertansiyon.
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Olgularin 2’'sinde (%1,3) bronsial astim tanisi mevcuttu. Olgularin
27’sinde (%17,8) total IgE degeri yUksekti. Olgularin 9’'unda (%5,9) deri prick
testi, 19'unda (%12,5) spesifik IgE testi pozitif saptandi, hi¢bir olguya

solunum fonksiyon testi yapilmamisti (Tablo-18).

Tablo-18: Tekrarlayan pnémonili olgularda brongial astim sikligi.

Degiskenler n %
Brongial astim 2 1,3
Total Ig E

Yuksek 27 17,8
Deri prick testi

Negatif 54 35,5

Pozitif 9 5,9
Spesifik IgE

Negatif 72 47.4

Pozitif 19 12,5

Olgularin 24’Unde (%15,8) go6gus ve akciger anomalisi saptandi.
(Sekil-1).

Gogiis ve akciger
anomalileri
M var
M Yok

Sekil-1: Tekrarlayan pnémonili olgularda gogiis ve akciger anomalisi sikhgi.

Olgularin 44’Gnde (%28,9) aspirasyon sendromu, 10’unda (%6,6)
metabolik hastalik, 14’Unde (%9,2) serebral palsi, 85’inde (%55,9) NMG
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geriligi, 37’sinde (%24,3) hipotonik infant, 4’Unde (%2,6) kas hastaligl,
7’sinde (%4,6) down sendromu ve 23’Unde (%15,1) genetik hastalgi

mevcuttu (Tablo-19).

Tablo-19: Tekrarlayan pnomonili olgularda ek hastaliklarin sikhgr.

Degiskenler n %
Aspirasyon sendromu 44 28,9
Metabolik hastalik 10 6,6
Serebral palsi 14 9,2
NMG geriligi 85 55,9
Hipotonik infant 37 24,3
Kas hastaligi 4 2,6
Down sendromu 4,6
Genetik Hastaligi 23 15,1

NMG: Néromotor gelisim geriligi.

Olgularin  96’sinda (%63,2)
Oksuruk, 98’inde (%64,5) takipne mevcuttu. (Tablo-20).

ates yuksekligi,

Tablo-20: Tekrarlayan pnémonili olgularin semptomlari.

117inde  (%73,0)

Degiskenler n %

Ates 96 63,2
Oksiiriik 111 73,0
Takipne 98 64,5

Olgularin 39’inde (%25,6) l6kositoz, 21’inde (%13,8) trombositopeni,
76’sinda (%50) CRP yuksekligi ve 35'inde ESH (%23,0) yuksekligi saptandi

(Tablo
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Tablo-21: Tekrarlayan pnémonili olgularin laboratuvar bulgulari.

Degiskenler n %
Lokosit

Lokositoz 39 25,6

Lokopeni 12 7,9
Trombosit

Trombositopeni 21 13,8

Trombositoz 2 1,3
CRP (>0.5 mg/dL)

Yuksek 76 50
ESH (>20 mm/saat)

YUksek 35 23,0

CRP: C-reaktif protein, ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi.

Solunum PCR testi 49 olgunun (%32,2) pozitifti. Solunum PCR
testinde olgularin 22’sinde (%44,8) rinoviris ve 8’inde (%16,3) influenza

tespit edildi (Tablo-22).

Tablo-22: Olgularin solunum PCR sonuglari.

Degiskenler n %
Solunum PCR testi

Pozitif 49 32,2
Negatif 20 13,2

PCR: Polimeraz Zincir Reaksiyonu

Olgularin 15’inde (%9,2) gram pozitif, 3’'nde (%2) gram negatif

bakteri olmak tzere 18’'inde (%11,2) kan kultiriinde Ureme saptandi. En ¢ok

saptanan etken olgularin 6’sinda (%3,9) S. hominis’ti (Tablo-23).
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Tablo-23: Olgularin kan kalttrt sonuglari.

Degiskenler n %
Kan kulturinde iireme olanlar 18 11,2
Gram pozitif 15 9,2
Gram negatif 3 2

Kan kultlirtinde tireyen bakteriler
S. hominis 6 3,9
Staphylococcus epidermidis 2 1,3
S. aureus 1 0,6
Staphylococcus succinus 1 0,6
Streptococcus salivarius 1 0,6
Streptococcus equi ssp zooepidemicus 1 0,6
Dermabacter hominis 1 0,6
Bacillus pumilus 1 0,6
Corynebacterium afermentans 1 0,6
Sphingomonas paucimobilis 1 0,6
Stenotrophomonas maltophilia 1 0,6
Delftia acidovorans 1 0,6

Toraks BT incelemesi 10 olguda (%20,8) normal olarak saptandi.
Olgularin  5’'inde (%10,4) pnémonik konsolidasyon, 14’Unde (%29,2)
atelektazi, 12’sinde (%25) pnomonik konsolidasyon + atelektazi, 7’sinde
(%14,6) pnomonik  konsolidasyon+atelektazi+bronsiektazi  mevcuttu.
Olgularin 130’unda (%85,5) akciger grafisinde infiltrasyon saptandi (Tablo-
24).
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Tablo-24: Tekrarlayan pnomonili olgularda toraks BT bulgulari.

Degiskenler n %
Toraks BT
Normal 10 20,8
Pndmonik konsolidasyon 5 10,4
Atelektazi 14 29,2
Pnomonik konsolidasyon + atelektazi 12 25,0
Pnomonik konsolidasyon + atelektazi + brongektazi 7 14,6
Akciger grafisinde infiltrasyon olan olgular 130 85,5

BT: Bilgisayarli tomografi.

GOR olgularin 68'ine (%44,7) eslik etmekteydi, 16’sinda (%10,5) pH
monitorizasyonu, 7’sinde (%4,6) OMD grafisi, 45inde (%29,6) GOR

sintigrafisi pozitifti (Tablo-25).

Tablo-25: Tekrarlayan pnémonili olgularda GOR sikhig1.

Degiskenler n %
GOR 68 44,7
pH monitdérizasyonu
Pozitif 16 10,5
Negatif 19 12,5
OMD grafisi
Pozitif 7 4,6
Negatif 26 17,1
GOR sintigrafisi
Pozitif 45 29,6
Negatif 20 13,2

GOR: Gastrodzefageal reflii, OMD: Ozefagus mide duodenum grafisi.
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Olgularin 13'(i (%8,6) entlibe edildi, 24’0 (%15,8) YBU'ye yatirildi ve
14’0 (%9,2) eksitus oldu. Eksitus olan 14 olgunun (%9,2) yas araligi 15-58 ay
ve yas ortalamasi 34,71 £ 14,01 aydi (Tablo-26).

Tablo-26: Tekrarlayan pnomonili olgularda yogun bakim izlemi.

Degiskenler n %
Entibasyon 13 8,6
YBU yatisi 24 15,8
Eksitus 14 9,2

YBU: Yogun bakim nitesi.

Altta yatan hastaligi olan 141 (%92,7) olgunun 47’sinde (%30,9)
norolojik hastalik, 24’inde (%15,7) KKH, 19'unda (%12,5) GOR, 17’sinde
(%11,1) KF, 12’sinde (%7,8) g6dus ve akciger anomalileri, 10’nunda (%6,5)
metabolik hastaliklar, 6’sinda (%3,9) immuln yetmezlik, 4’Gnde (%2,6) TB ve
2'sinde (%1,3) brongial astim saptandi. Altta yatan hastaligin tani alma
zamani olgularin 51’'inde (%36,1) pndmoni episodundan o6nce, 23’Unde
(%16,3) ilk pnédmoni episodunda, 67’sinde (%47,5) ise tekrarlayan pnémoni
episodundan sonraydi. Gégdus ve akciger anomalisi tanilarinin tamami, KKH
tanilarinin  %62,5’'i  tekralayan pndmoni episodundan ©Once, noérolojik
hastaliklarin tanilarinin 33’0 (%70,3), GOR tanisinin 14’0 (%73,6), immin
yetmezlik tanilarinin %83,3’si, brongial astim tanilarinin tamami tekrarlayan

pnémoni episodlari sirasinda tani aldi (Tablo 27).
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Tablo-27: Altta yatan hastaligin tani alma zamani.

Tekrarlayan

Pnomoni pnomoni
episodundan |ilk pnémoni episodu
once episodunda sirasinda
Altta yatan hastalik n % n % n %
Bronsial astim 0 0,0 0 0,0 2 100,0
Gogus ve akciger
anomalileri 9 75,0 3 25,0 0 0,0
GOR 3 15,7 2 10,5 14 73,6
immiin yetmezlik 0 0,0 1 16,7 5 83,3
Kistik fibrozis 13 76,5 4 23,5 0 0,0
KKH 11 45,8 4 16,7 9 37,5
Metabolik hastaliklar 9 90,0 1 10,0 0 0,0
Norolojik hastaliklar 6 12,7 8 17,0 33 70,3
Tuberkuloz 0 0,0 0 0,0 4 100,0

GOR: Gastrodzefageal reflii, KKH: Konjenital kalp hastalig.

Birden fazla hastalik varligi

ile demografik 6zellikler arasindaki

iliskilere bakildiginda, yas ve cinsiyet ile birden fazla hastalik varli§i arasinda

istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p>0,05), birden fazla hastalik

bulunan grupta boy uzunlugu <3 persentil olan olgularin (%52,6) ve vucut

agirhgr <3 persentil olan olgularin (%48,9) sikliginin, birden fazla hastaligi

olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha fazla oldugu
saptandi (p<0,05) (Tablo-28).
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Tablo-28: Birden fazla hastalik varligi ile hasta 6zellikleri arasindaki iligki.

Birden fazla hastalik
Var Yok
Degiskenler n % n % p
Yas (ay)
2-12 ay 53 38,7 6 46,1 | 0,973
13-36 ay 53 38,7 46,1
37-60 ay 31 22,6 3 7,8
Cinsiyet
Erkek 73 53,3 6 40,0 | 0,328
Kiz 64 46,7 9 60,0
Boy uzunlugu <3 persentil 72 52,6 1 6,7 |0,001*
Vucut agirhigr <3 persentil 67 48,9 1 6,7 |0,002*

Olgularin semptom baslama yas! ile tani yasi arasindaki korelasyona

bakildiginda pozitif yonde korelasyon

iligkisi

gOsterdigi

saptandi ve

istatistiksel olarak anlamlilik géstermektedir (p<0,001) (Tablo-29), (Sekil-2).

Tablo-29: Semptom baslangi¢ yasi ile tani yasi arasindaki korelasyon.

Tani yasi (ay)

Semptom baglangi¢ yasi (ay)

r

0,872

P

*<0,001

r: korelasyon katsayisi, *“p” degeri<0.05 istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.
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Sekil-2: Semptom baglama yasi ile tani yasi arasindaki korelasyon.

Altta yatan hastalik varhgi ile olgularin gegirdikleri pndmoni atak sayisi

arasindaki iliskiye bakildiginda, KF’li olgularda (8,2 + 6,43) diger olgulara

goére (4,13 + 2,52) (p<0,001), aspirasyon sendromu olan olgularda (5,34 *
3,0) diger olgulara gore (4,39 + 3,73) (p=0,007) ve TB’li olgularda (11,25 +
3,77) diger olgulara goére (4,49 = 3,39) (p=0,003) ortalama atak sayisi daha

yuksek bulundu. Diger hastaliklar pnémoni atak sayisinda anlamh fark

bulunmadi (p>0,05) (Tablo-30).
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Tablo-30: Hastalarin komorbiditelerine gére pnémoni atak sayisi ortalamasi.

Toplam pnomoni atagi sayisi
Hastalig: Hastaligi
olanlar olmayanlar

Hastalik (Ort £ SS) (Ort £ SS) p

Prematurite 4,17 £ 2,55 4,85 £ 3,86 0,435
BPD 479+29 4,65 + 3,65 0,651
MAS 5,83 £ 4,26 4,62 £+ 3,53 0,288
EMR 4,5+37 4,67 £+ 3,56 0,823
HIE 3,44 £ 1,33 4,74 + 3,64 0,496
Metabolik hastalik 57+2,75 4,59 + 3,6 0,095
Kistik fibrozis 8,2+6,43 413 +252 <0,001
Down sendromu 3,29 £ 1,11 4,73 £ 3,62 0,443
Aspirasyon sendromu 534+ 3,0 4,39 + 3,73 0,007
Serepral palsi 443 +2,68 4,69 + 3,64 0,894
Noéromotor gelisim geriligi 4,78 +2,9 4,52 + 4,25 0,094
Hipotonik infant 4,08 + 2,56 4,85 + 3,81 0,328
Kas hastaligi 7,0£3,74 4,6 + 3,54 0,159
Gogus ve akciger anomalileri 4,5+ 2,64 4,7 + 3,71 0,755
Kalp hastaligi 4,63 £ 3,78 4,74 + 3,07 0,818
Tuberkuloz 11,25 £ 3,77 4,49 £ 3,39 0,003

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, BPD: Bronkopulmoner Displazi, MAS: Mekonyum

aspirasyon sendromu, EMR: Erken membran riiptiirii, HIE: Hipoksik iskemik ensefalopati.

Pndmoni atak sayisinin demografik ozelliklerle iligkisine bakildiginda
cinsiyet, boy ve kilo persentili ile arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmadi
(p>0,05), yas gruplari arasinda anlaml fark bulundu. Atak sayisi 3 ve daha
fazla olan grupta olgularin %34’lG 2-12 ay, %37,7’si 13-36 ay, %28,3'U 37-60
ay grubundayken, atak sayisi 3’Un altinda olan grubun %50’si 2-12 ay,
%41,3'G 13-36 ay ve %8,7’si 37-60 ay grubundaydi. Yas gruplari arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,021) (Tablo-31).
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Tablo-31: Hastalarin yas, cinsiyet, boy ve kilo persentili ile pnomoni atak
sayisi arasindaki iligki.

Atak sayisi
<3 23

Degiskenler n % n % p
Yas (ay)

2-12 23 50,0 36 34,0 0,021

13-36 19 41,3 40 37,7

37-60 4 8,7 30 28,3
Cinsiyet

Erkek 21 45,7 58 54,7 0,304

Kiz 25 54,3 48 45,3
Boy uzunlugu <3 persentil 23 50 50 | 47,2 | 0,748
Viicut agirhgi <3 persentil 20 43,5 48 45,3 | 0,837

Olgularin arastirmaya alindiklari dénemde sag olup olmamalari
Uzerinde cinsiyet, boy uzunlugu ve altta yatan hastaligin istatistiksel olarak
anlamli fark olusturmadigi bulundu (p>0,05). Sag olan olgularin %42’si 2-12
ay, %36,2’si 13-36 ay, %21,7’s, 37-60 ay grubundaydi. Eksitus olan olgularin
ise %7,1'i 2-12, %64,3'0 13-36, %28,6's1 37-60 ay grubunda bulunmaktaydi,
gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlaml bulundu (p=0,033). Sag olan
olgularin %42’si, eksitus olan olgularin %71,4’Gnun vacut agirhgi 3 persentilin
altindaydi. Sag olgularla karsilastirildiginda, eksitus olan olgular arasinda
vucut agirliginin <3 persentil olma sikligi istatistiksel olarak anlamli duzeyde
daha fazlaydi (p=0,035) (Tablo-32).

60



Tablo-32: Tekrarlayan pndmoni olgularinda demografik 6zellikler ve altta
yatan hastalik ile mortalite iligkisi.

Mortalite
Var Yok

Degiskenler n % n % p
Yas (ay)

2-12 1 7,1 58 42,0 | 0,033

13-36 9 64,3 50 36,2

37-60 4 28,6 30 21,7
Cinsiyet

Erkek 7 50,0 12 52,2 | 0,877

Kiz 7 50,0 66 47,8
Boy uzunlugu <3 persentil 10 | 71,4 63 45,7 | 0,066
Viicut agirhgi <3 persentil 10 71,4 58 42,0 | 0,035

Altta yatan hastalik

Bronsial astim 0,0 2 1,4 0,052
Gogus ve Akciger anomalileri 0,0 12 8,7
GOR 7,1 20 | 145
immiin yetmezlik 7,1 5 3,6
Kistik fibrozis 0,0 17 12,3

21,4 22 15,9
28,6 6 4,3
28,6 45 32,6
7,1 3 2,2
0,0 6 4,3

Konjenital kalp hastaligi
Metabolik hastaliklar

Norolojik hastaliklar

Tlberkuloz

O P &l | W O] | | O O

Herhangi bir hastaligi olmayan

GOR: Gastrodzefageal refli.
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TARTISMA

Pnomoni, gelismekte olan Ulkelerde hastaneye yatiglarin en yaygin
ve c¢ocuk oOlumlerinin 6nde gelen nedenidir. 5 yasin altindaki gocuklar
arasindaki tum olumlerin %17-19'unu olusturmakta, bunlarin gogu gelismekte
olan ulkelerde daha ¢ok gorulmektedir. Cocuklar yasamlarinin ilk 2 yilinda en
az bir kez pnomoni gegirmektedir, bu yuzden saglikli bir gocukta tek bir
komplike olmayan pnomoni ataginin arastirimasina gerek yoktur. Ancak,
olagandigi enfeksiyon oykusunin olmasi, atipik seyirli pnémoni veya aile
Oykusunde gogus hastaligindan dolayr agiklanamayan 6lim 6ykisu olmasi
gocuklarda altta yatan etyolojinin aydinlatiimasini gerektirmektedir. Bu
hastalar bir pediatrik gogus uzmanina sevk igin sik ve c¢ok yaygin bir
nedenidir. Tekrarlayan pndmoninin altinda yatan bu nedenlerin belirlenmesi,
cocuklarda bu hastaliklarin dnlenmesine, teshisine ve tedavisine yardimci
olabilmektedir (8).

Ciftci ve ark. (61) pndmoni tanisiyla hastaneye yatisi yapilan 1395
gocuk hastadan tekrarlayan pnomonisi olan 2 ay-18 yas arasi 129 olguyu
calismaya dahil etmislerdir. Tekrarlayan pnémoni orani %9, olgularin yas
ortalamasi 14 ay, tekrarlayan pnomoni tanisi sirasindaki ortalama yasi 22 ay,
ortalama pnomoni atak sayisi 3, toplam kiz cinsiyet sayisi 50 (%38,8),
hastalarin 1 yil icinde iki pnémoni atagi geciren 51 olgu (%39,5) ve yasamlari
boyunca U¢ veya daha fazla pnémoni atagi gegiren 78 olgu (%60,5) olarak
bulunmustur. Calismamizda ise tekrarlayan pndmoni orani %15,8, yas
ortalamasi 16,5 ay, tekrarlayan pndmoni tanisi sirasindaki ortalama yasi 13
ay, ortalama pnomoni atak sayisi 3, kiz cinsiyet sayisi 73 (%48), hastalarin 1
yil iginde iki pndmoni atagdi gegiren 46 (%30,2) ve yasamlari boyunca g veya
daha fazla pnémoni atagi gecgiren 106 (%69,8) olgu olarak saptanmisti.
Tekrarlayan pnémoni orani olgu grubumuzda daha yuksek ¢gikmasinin nedeni
alinan hasta grubunun yas araliginin daha dar ve yas grubunun kuguk ve
bizim hastanemizin dglincu basamak saglik hizmeti veren bdlge hastanesi

olmasindan kaynaklanabileceg@i, ancak buna ragmen tekrarlayan pnomoni
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tanisi alan hastalarin ortalama yasinin benzer olmasi, altta yatan hastaligin
daha erken yaslarda pnomoni olusmasina zemin hazirladigi disunuldu. Her
iki calismada da 1 yil igerisinde 2 pnomoni atagi kriterini gegiren ve
tekrarlayan pnomoni atagi geciren olgu sayisi benzer orandaydi. Ciftci ve
ark. (61) calismasinda altta yatan hastalik olarak 95 olgunun (%73,6),
28’'inde (%21,7) aspirasyon sendromu, 26’sinda (%Z20,2) astim, 15’inde
(%11,6) KKH ve 7’sinde (%5,4) GOR saptanmistir. Altta yatan hastaligin
tanisi olgularin 27’sinde (%28,4) pndmoni tanisindan 6nce, 6’sinda (%6,3) ilk
pndmoni episodunda ve 62’sinde (%65,3) tekrarlayan pnémoni ataklarinda
konulmustur. Calismamizda altta yatan hastaligi olan 141 (%92,7) olgu vardi,
47’sinde (%30,9) ndrolojik hastalik, 24’Unde (%15,7) KKH, 19’unda (%12,5)
GOR, 17’sinde (%11,1) KF, 12’sinde (%7,8) gbgls ve akciger anomalileri,
10’nunda (%6,5) metabolik hastaliklar, 6’sinda (%3,9) immin yetmezIlik,
4’inde (%2,6) TB ve 2’sinde (%1,3) bronsial astim saptandi. Altta yatan
hastaligin tani alma zamani %36,1 oraninda pndémoni episodundan o6nce,
%16,3 oraninda ilk pndmoni episodunda, %47,5 tekrarlayan pnomoni
episodundan sonra saptandi. Ciftci ve ark. (61) calismasindaki bulgularla
benzer sekilde altta yatan hastalik tanisi olgularin yaklasik yarisinda
tekrarlayan pnomoni episodlart sirasinda konmustur. Bu bulgular
gOstermektedir ki tekrarlayan pnomoni ataklariyla gelen ¢ocuk hastalarda
etiyolojide siklikla karsimiza ¢ikan nérolojik hastaliklar, GOR ve KKH'lari gibi
hastaliklar agisindan iyi bir anamnez ve fizik muayene ile ayrici tani
yapabilmek olduk¢a onemlidir. Ayrica bu hastalarin bir kismi genel bir
pediatri hekimine basvurdugundan bazen altta yatan hastaliklarin tanisinin
konmasinda gecikmeler ve tekrarlayan pnoémoni epizodlarin sikhiginda artig
olabilmektedir. Bu yluzden bu hastalarin Uglnclu basamak hastanelere ileri
tetkik ve tedavi amaci ile daha erken sevk edilmesi gerektigi disunaldu. Ciftci
ve ark. (61) calismasinda KKH’larinin tamamina yakini ilk pndémoni
epizodundan 6nce, astimli hastalarin timdne yakin, immun yetmezlikli ve
aspirasyon sendromlu hastalarin cogu tekrarlayan pnomoni atagi sonrasinda
teshis edilmigtir. Calismamizda KKH’larinin 11’i (%45,8) pndmoni episodu

oncesinde tani almigtir ve bu verilerden yola ¢ikarak KKH’lari gérece daha
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erken yaslarda tani aldiklari yorumunu vyapabiliriz. Ciftci ve ark. (61)
calismasina benzer sekilde bronsial astim tanili olgularimizin tamami ve
immuan yetmezlikli olgularin 5'i (%83,3) tekrarlayan pnomoni epizodlari
sirasinda tani almistir. Bu veriler ise bize astim ve immun yetmezlikli
hastalarin pnomoni episodlarinda on planda dusunulen bir tani olabilecegini
ve gorece daha ge¢ tani kondugunu gostermektedir. Ciftci ve ark. (61) yaptidi
calismada tekrarlayan pndmonide en sik etken olarak Rinovirts (%30,5) ve
Adenoviris (%17,2) saptanmigtir. Calismamizda da benzer olarak solunum
PCR sonucu pozitif olan 49 (%32,2) hastada en sik etken olarak Rinovirls
(%44,8) ve ikinci etken olarak influenza (%16,3) saptandi. Viral etkenler
tekrarlayan pnémoniye yol acan 6nemli mikroorganizmalar oldugunu ve altta
yatan hastaligi bulunan olgularda pndémoniye neden olabilecegini

dusundurda.

Ciftci ve ark. (62) yaptigi bir onceki calisma olan c¢ocuklarda
tekrarlayan pnoémoni insidansi ve altta yatan hastaliklarin sikhgini saptamak
icin retrospektif olarak yapti§i calismada hastaneye yatirilan 788 olgudan 71'i
(%9) tekrarlayan pnédmoni kriterlerini karsilamaktaydi ve bu sonug literatdr ile
uyumluydu. Olgularin tekrarlayan pndmoni tanisi aldigi yas ortalamasi
23,6+22,7 ay, ortalama pndmoni epizodu 5,2+2,8 epizod idi. Her iki ¢galisma
birbiri ile karsilastirildiginda pnomoni atak sayisi benzer olmakla beraber,
calismamizda tekrarlayan pnomoni tani yasi daha duguktl. Bunun sebebi
bizim hasta grubumuzun vyas araliginin daha disuk olmasindan
kaynaklanabilecegini, yine de genel bakildiginda her iki grubunda literatur ile
uyumlu olarak bes yas altinda tani aldiklarini gormekteyiz. Tekrarlayan
pndmoni olgulu 60 (%85) hastada altta yatan bir hastalik saptanmig, 11’inde
(%18,3) pndmoni oncesi, 12’sinde (%20) ilk atak sirasinda ve 37’da (%61,7)
tekrarlayan pnémoni ataklari sirasinda teghis edilmisti. Altta yatan hastaliklar
%32’sinde brongiyal astim, %15'inde GOR, %10’unda immiin yetmezlik ve
%9'unda KKH'I saptanmisti. iki yasindan blyiik ¢ocuklarda bronsiyal astim
ve bir yagindan kiglik ¢ocuklarda GOR, tekrarlayan pnémoninin en sik altta
yatan hastaliklariydi. Brongiyal astimi ve GOR olan hastalarin ¢oguna

tekrarlayan pnémoni epizodu sirasinda, KKH olan tim olgular ilk pnémoni
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epizodundan Once teshis konmusg, immun yetmezligi olan tum hastalar
pndémoni nikslerinden sonra teshis edilmistir. Calismamizda %30,9 oraninda
en sik norolojik hastaliklarin ve 2. siklikta %15,7 oraninda KKH altta yatan
neden olgunu bulmustuk. Bu da bize norolojik ve KKH’larin daha erken yasta
tani aldigini, brongial astim ve immun yetmezlik gibi hastaliklarin daha ileri

yasglarda tani konduklarini gostermektedir.

Celebi ve ark. (2) pndmoni tanisiyla hastaneye yatisi yapilan 2 ay-18
yas arasindaki 1617 ¢ocuk hastadan tekrarlayan pnémonisi olan 185 olguyu
calismaya dahil etmiglerdir. Tekrarlayan pnomoni orani %11,4, vyas
ortalamasi 16 ay, ortalama pndmoni atak sayisi 3,9, semptom baslama yasi
ortalamasi 21,1 ay olarak bulunmustur. Ciftci ve ark. (61) ve yapilan diger
calismalarda cocuklarda hastaneye vyatarak izlenen pnomoni olgularinin
%3.5-9’unda tekrarlayan pndémoni tani kriterlerinin saptandigi bildiriimektedir
(63). Celebi ve ark. (2) ile bizim yaptigimiz calismada benzer olarak literatire
gbre daha yuksek oranlarin olmasi 3. basamak hastane olmasindan dolayi
komplike olgularin daha ¢ok basvurmasi ile iligkili olabilecegi
disunulmektedir. Celebi ve ark. (2) calismasinda 143 olguda (%77) altta
yatan hastalik saptanmis olup 32’sinde (%17,2) KKH, 31’inde (%16,7) GOR,
27’'sinde (%14,5) aspirasyon sendromu, 16’sinda (%8,6) bronsial astim
saptanmistir. Altta yatan hastaliyin tanisi, olgularin 25’inde (%17) pnémoni
tanisindan 6nce, 30’'unda (%21) ilk pndmoni episodunda ve 88’inde (%62)
tekrarlayan pnémoni ataklarinda konulmustur. Calismamizda bronsial astim
orani daha dusuk olmasinin nedeni yas grubunun kugik olmasi ile ilgili
olabilecegini distuindirmektedir. Yine aspirasyon sendromu orani Celebi ve
ark. (2) gore daha ylksek cikmasinin nedeni noérolojik hasta grubunun
(%30,9) yasam suresini ve kalitesinin tibbi gelismeler, ailelere verilen egitim
ile ailelerin hasta cocuklarini evde daha iyi bakmasi, buna bagl olarak
hastane enfeksiyonuna daha az maruziyet neticesinde yasam suresinin daha
arttigr distnllmektedir. Yaptigimiz galismamizda da GOR ve KKH'I olan
hastalar benzer oranda saptandi. Diger ¢caligmalar ile karsilastirildiginda altta
yatan hastaligin tanisi genelllikle tekrarlayan pndmoéni atagi sirasinda

konulmasi nedeniyle tekrarlayan pnomonili hastalarda ileri inceleme
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gerekmektedir. Celebi ve ark. (2) ¢alismasinda, akciger ve gdégus anomalisi
olan olgularin tamami 1 yasin altinda bulunmustur. GOR tanisi alan
cocuklarin 25'i (%80) 1 yasin altinda olduklari ve gogunun pnémoni tekrarlari
sonrasinda tani aldiklari bulunmustur. Brongial astim tanii 14 (%87,5)
hastanin 2 yasin uzerinde oldugu bulunmustur. KKH ve serebral palsili olan
cocuklarin buylk c¢ogunlugu ilk pnémoni ataklarindan 6nce tani alirken,
immuan yetmezlikli olgularin tamami pnomoni ataklarindan sonra tani
almiglardi. Benzer sekide galismamizda da gogus ve akciger anomalileri ilk
pnomoni epizodundan once tani almigtir. Bu da bize yapisal anomalilerin
gbrece daha erken yaglarda tani aldiklari yorumunu yapabiliriz. Benzer
sekilde KKH tanili olgularimizin %45,8’inde pnémoni episodlarindan once
tani konmustur. Immiin yetmezlikli ve GOR olgularinin biyiik ¢ogunlugu ve
brongial astimli gocuklarin tamami tekrarlayan pnomoni episodlari sirasinda

tani almigtir.

Tarel ve ark. (3) pndmoni tanisi ile yatirilan 3650 olguyu retrospektif
olarak inceledikleri calismada 92 olgunun (%2,5) tekrarlayan pndémoni
tanimini karsiladigi belirlenmis ve altta yatan nedenin tespit edildigi 66 olgu
calismaya dahil edilmistir. Olgularin %59,1’nin sosyoekonomik dizeyi dusuk
orandaydi, sigara maruziyeti %54,5 olguda, buyume ve gelisme geriligi
%39,4 olguda mevcuttu. Calismamizda aile bireylerinde sigara igme orani
%5,3, boy kisahdi %48, dusuk vicut agirhg1 %44,7, %35 olguda ise hem boy
hem viucut agirhgr <3 persentil altinda bulundu. Tuarel ve ark.’nin (3)
calismasinda benzer oranda buyume gelisme geriligi oldugu bildirilmistir.
Beslenmenin akciger gelismesi Uzerindeki etkisi dogum sonrasi yasamda,
Ozellikle erken bebeklik doneminde de devam ettiinden (64) boy Kkilo
persentil (BKP) geri olan hastalarin akciger gelisimin tam olmamasi, bunun
da tekrarlayan pnomoni agisindan risk olusturdugunu bize dusundurdu.
Calismamizda hasta dosyalarindan verilerin yetersizligi nedeniyle elde
edemedigimiz sosyoekonomik ve evde sigara igme durumunu karsilastirma
yapamasakta yetersiz beslenme, bagisiklik sisteminde baskilanma sonucu,
enfeksiyonlara egilimi arttirmaktadir. Yasam kosullari kétd olan g¢ocuklarin

malnutrisyona bagh olarak pnémoni gibi enfeksiyonlara daha fazla maruz
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kalacagi on gormekteyiz. Yine sigara maruziyeti c¢ocuklarda ASYE
gelisiminde 6nemli bir gevresel faktdr olup (17) gcocuk hastalarda 6ksuruk,
artmig mukus sekresyonu, solunum yollarinin obstriksiyonu, hava yolu
reaktivitesinde artig, pulmoner fonksiyonlarda azalma ve astima yatkinlik
olusturdugunu diger calismalarda da gdsterilmistir (65). Turel ve ark. (3)
calismasinda tekrarlayan pnomoni olgularinin etiyolojisinde en sik saptanan
altta yatan hastaliklar %27,3'Unde astim bronsiale, %24,2’sinde norolojik
hastalik, %19,7’sinde KKH ve %19,7'sinde GOR olarak saptanmigtir.
Galismamizda ise %30,9'u ndrolojik hastalik, %15,7’si KKH ve %12,5'u
GOR'dii. Turel ve ark. (3) calismasinin aksine ¢alismamizda bronsial astim
(%1,3) en az orandaydi. Yapilan birgok calismada ¢ogu astim vakasinin,
hastaligin ilk semptomlarinin okul oncesi yillarda ortaya c¢iktigini (66) bu
yuzden bizim ¢alismamizda dusuk oranda olan bronsial astim oraninin 5 yas
altinda astim tanisinin belirlenme zorlugundan kaynaklandigini bize
dugundurdu. Ancak KKH ve norolojik hastalik oranlari sikhgi benzerdi. Turel
ve ark. (3) galismasinda mortalite verileri degerlendirildiginde olgularin %9,1’i
takiplerinde hayatini kaybetmigtir. Calismamizda mortalite orani %9,2 ile
benzer orandaydi. Bu da bize gdsteriyor ki altta yatan hastaligin varligi tedavi
ve prognoz Uzerine etkili, yine de etiyolojik nedenlerin prognoz Uzerine
etkisinin  deg@erlendiriimesinde birden ¢ok faktorin rol oynadidini

unutmamamiz gerektigini dusunmekteyiz.

Tekrarlayan pnomoni gelisiminde olgularin perinatal ozellikleri de
etkili olabilmektedir. Prematurite, MAS, EMR, ventilator dykdsu ve bunlara
bagl gelisen komplikasyonlar, yenidogan doneminde ve sonrasinda akciger
problemleri 6n planda olmak Uzere birgok olumsuz sonu¢ dogurabilmektedir.
Prematlir dogumlarda solunum sistemi gerekli anatomik ve fizyolojik
olgunluga ulasmamistir ve fonksiyonel olarak farklliklar gosterir. Bu durum
beraberinde respiratuvar distres sendromu, bronkopulmoner displazi,
pnémotoraks, neonatal pnoémoni, perinatal asfiksi gibi bircok solunum
problemine yol agar (67). EMR’de bir¢cok solunum problemini beraberinde
getiren perinatal bir durumdur. Bu problemler; prematurite, perinatal

enfeksiyonlar, oligohidramniosa sekonder umblikal kord basisi, pulmoner
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immaturite ve perinatal mortalite artisidir (68). Uzun sdreli mekanik
ventilasyon destegi dyklusu varliginda birgok akut ve kronik sorunlar ortaya
citkmaktadir (69). Mekanik ventilasyon ile solunum destedi yapilirken,
pnomotoraks, atelektazi, ventilatorle iligkili pnomoni gordlebilir. Ayrica,
uzamig ve yuksek basing, yuksek oksijen konsantrasyonlarinda ventilatorle
solunum desteginde akcigerde parankimal hasar yaratarak, kronik akciger
hastaligina neden olabilir (70). Bu komplikasyonlar da tekrarlayan akciger
enfeksiyonlarina zemin hazirlar (68). Turel ve ark. (3) calismasinda
prematurite %15,2 olguda, MAS %3 olguda, EMR %3 olguda, ventilatérde
kalma %210,6, mortalite orani %9,1 olguda bulunmustur. Calismamizda ise
olgularin %15,8’i YBU’ne yatisi yapiimig, %8,6’s1 entlibe edilmis ve %9,2'u
eksitus olmustu. Olgularin %27,6’si prematurite, %12,5'u BPD, %3,9'U MAS,
%2,6'sinda  EMR ve %5,9unda HIE saptanmist. Her iki calisma
kargilastinldiginda prematirite oraninin ¢alismamizda daha fazla olmasinin
nedeni, yenidogan Unitelerinde ¢alisan hekim ve hemisirelerinin tecribesinin
ve buna bagli olarak bakim kalitesinin artmasina bagl olarak mortalitenin
azalmasi, ancak buna ragmen hastalarin uzun sureli ventilatorde kalma ve
ventilator ile iligkili problemleri hem akciger hasarindaki artisa neden olarak
tekrarlayan pnomoni olasihgini arttirdigini ve kronik akciger hasarina neden

oldugunu hem de prognozu koétu etkiledigini dugsinmekteyiz.

Misirda South Valley Universitesi hastanesinin Pediatri bdlimiinde
Kasim 2018 ile Ekim 2019 arasinda tekrarlayan pndomoni tanisi alan 16
yasindan kuguk olan 763 hastanin 87'si (%11,4) tekrarlayan pnomoni
saptanmis ve 87 saglkli olgu ile karsilastinimistir. Calismada %32,1 olgunun
preterm dogum ve %21,8 olgunun solunum sikintisi ile dogdugu, bu verilerin
kargilastirma grubundan yuksek oldugu saptanmistir. Ayni ¢calismada sigara
icme oraninin %42,5 oldugu ve 2 grup arasinda anlamh bir fark olmadigi
saptanmistir (8). Calismamizda evde sigara igme orani 8 (%5,3) olguda
mevcuttu, 129 olgunun (%84,9) evinde sigara igme durumu veri yetersizligi
nedeniyle bilinmemekteydi. Misirda vyapilan c¢alisma ile c¢alismamiz
karsgilastinldiginda dogumda solunum sikintisi nedeniyle hastaneye yatis

Oyklisu olan ve prematir bebeklerin kiglik hava yollarinin viral
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enfeksiyonlara yatkin oldugu ve tekrarlayan pndémoni riskinin arttigini
disunmekteyiz. Misirda yapilan c¢alismada ates %89,6 olguda, Oksuruk
olgularin tamaminda ve takipne %72,4 hastada mevcuttu, gekilen toraks
BT'de %19,5 olguda atelektazi, %2,3 olguda bronsektazi, konjenital lober
amfizem %2,3 olguda saptandi. Calismamizda olgularin tim olgularin en az
bir sikayeti olup %63,2’Unde ates, %73’Unde Oksuruk, %64,5'Unde takipne
mevcuttu. Infiltrasyon bulgusu olgularin %85.5'linde gdgdus grafisinde ve
%79,2’sinde toraks BT'de saptandi. Olgularin 5’'inde (%10,4) pndmonik
konsolidasyon, 14’lnde (%29,2) atelektazi mevcuttu. Iki yapilan galisma
kargilastinldiginda hastaneye basvuran hastalarin detayli anamnez ve fizik
muayenesinin  yapilmasi pndmoni tanisinin  gecikmesini  Onleyebilegi

digunmekteyiz.

KF, en sik gorilen otozomal resesif gegisli hastaliktir. Cogu hasta
dogumda veya dogumdan hemen sonra semptomatik hale gelir ve solunum
yolu enfeksiyonlari ve kilo alamama en sik basvuru nedenidir. Tekrarlayan alt
solunum vyolu enfeksiyonlari ve pankreas yetmezliginin bulgulari ayirici
tanida KF tanisini mutlaka distindarmelidir (71). Celebi ve ark. (2) yapmis
oldugu calismada altta yatan hastaliklarda KF %6,4 oranindaydi. Cift¢i ve
ark. (61) calismasinda ise olgularin %2,3 KF’idi. Calismamizda ise
tekrarlayan pnémoni nedeni olarak %13,2 oraninda KF hastasi mevcuttu. Her
uc calisma karsilastinildiginda bizim KF olgu sayimizin diger iki ¢alismaya
gbre daha fazla olmasinin nedeni Ulkemizde 2015 yilindan beri KF igin
yenidogan tarama programina alinmasi, bu sayede tani alamayan hasta
sayisinin yillar iginde azalmasina ve ayni zamanda KF’li hastalarin bakim
kalitesinin arttigi ve tedaviye ulasilabilirligin kolaylastigini gostermektedir.
Ancak buna ragmen tekrarlayan pnoémoni agisindan KF hala 6nemini

korudugunu disunmekteyiz.

KKH olan hastalar siklikla enfeksiyon gibi kalp disi komplikasyonlar,
Ozellikle pnoémoni gibi solunum vyolu enfeksiyonlari ile hastaneye
basvurmaktadir. Dogustan kalp hastaligi olan gocuk hastada eslik eden
pndémoni gibi alt solunum yolu enfeksiyonlari, KKH’larinin yatis suresini
uzatabilmekte ve tedaviyi zorlastirabilmektedir. Endonezya’ da 2015 ile 2018
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tarihleri arasinda yapilan bes yasinda tekrarlayan pnomonili gocuklarda
dogumsal kalp hastaliklari retrospektif olarak galisiimis, hastaneye yatirilan
6997 cocuktan 1258'inde (%18) KKH’1, 232'sinde de (%18,4) tekrarlayan
pnomoni tespit edilmigtir. Olgularin 144°G (%62) bir yas alti ve 88’i (%38) 1-5
yas arasinda KKH mevcut oldugu, en sik gorulen KKH’1 VSD, ikinci en sik
gérilen ise PDA’ydl, ikisinin de tekrarlayan pnémoni anlamli bir risk faktoru
olusturdugu saptanmigtir (51). Calismamizda 36 olguda (%23,7) AV kanal
defekti saptanmisti ve altta yatan hastalik varligi ile olgularin gegirdikleri
pnomoni atak sayisi arasinda anlaml iliski bulunmadi. KKH'li gocuklarin,
akciger dolagsiminda hemodinamik bozukluklara neden olup tekrarlayan
solunum yolu enfeksiyonu gecgirme riskine KKH oykuslu olmayanlara gore
daha fazla maruz birakmaktadir (72). KKH olan ¢ocuk hastada eslik eden
pnomoni, dogumsal kalp hastaliginin tedavisini zorlastirabilir ve kalig suresini
uzatabilir (51). iki calisma arasindaki bu fark bizim calisma grubumuzun
bircok altta yatan hastaliga yonelik olarak yapilmasindan kaynaklandigini

dusundurmektedir.

Astim ve pnomoni, cocuklarin acil servise en sik basvuru
nedenlerindendir. Bagvuru sirasinda benzer yakinmalara sahiptir ve es
zamanli olarak ortaya c¢ikabilir. Astimli ¢ocuklarda pnomoniyi teshis etmek
icin siklikla gégus radyografileri ¢ekilir, ancak hastalarin %5'inden azinda
radyografik olarak dogrulanabilen pnomoni vardir. ABD’de yapilan bir
arastirmada acil servise astim alevlenmesi ile basvuran 2 ila 18 yas arasi
cocuklarin retrospektif bir kohort calismasi yapilmistir. Yapilan c¢alismada
astim alevlenmesi igin acil servise bagvuran 14.007 olgunun 4708'inde
(%33,6) akciger grafisi ¢ekilmis, 280'inde (%5,9) radyografik olarak pnémoni
tespit edilmigtir (73). Owayed ve ark. (74) 18 yasindan kuguk olan olgularla
yaptigi calismada ise %8 olguda tekrarlayan pndmoni ve bu olgularin
%8’inde brongial astim tanisi mevcuttu. Calismamizda olgularin 2’si (%1,3)
bronsial astim tanisi almigti ve her iki bronsial astimh hastada gogus
grafisinde radyolojik olarak pndmoni mevcuttu. Calismamizda brongial astim
orani dusuktl, bu da yas arahdinin kigik olmasindan kaynaklanabilecedi,

yine de galismalar karsilastirildiginda acil servise basvuran bronsiyal astimin
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gocuklarda tekrarlayan pnomoni i¢in onemli bir altta yatan hastalik oldugunu

dasinalda.

Norolojik defekti olanlar (serebral palsi, muskuiler distrofi vb.),
mekanik ventilatore bagli yogun bakim hastalari, yatarak beslenenler,
dzafagus hastaliklar ve motilite bozuklugu olanlar (GOR, striktir, akalazya
vb.), anatomik bozuklugu olanlar (yarik damak, yarik dudak, migrognati,
koanal atrezi, TOF vb.) aspirasyon pnémonisi agisindan riskli grubu olusturur
(54). Yapilan bir calismada, tekrarlayan pnomoni nedeniyle hastaneye
yatinlan c¢ocuklarin  %48'inde aspirasyon sendromu saptanmis ve
orofaringeal koordinasyon bozuklugunun tekrarlayan pndmoninin altinda
yatan bir neden oldugu sonucuna varmistir (75). Calismamizda olgularin
44’Unde (%28,9) aspirasyon sendrom sikligi yuksek oranda bulundu ve tim
olgularin 37’sinde (%24,3) hipotonik infant, 14’Unde (%9,2) serebral palsi,
10’unda (%6,6) metabolik hastalik, 4’Unde (%2,6) kas hastaligi vardi. Hem
diger literatur ¢alismalarda hem de ¢alismamizda aspirasyon sendromlarinin
tekrarlayan pnomoni agisindan Onemli bir hastalik grubu oldugunu
disinmekteyiz. Pndémoni gelisimini olusmasina neden olan faktorlerin
belirlenmesi, uygun koruyucu, tanisal ve tedavi edici yaklagimlarin

uygulanmasi igin kritik 6Gneme sahiptir.

Erken ¢ocukluk déneminde akcigerler enfeksiyon ve enfeksiyon digi
faktorlerden kolayca zarar gorur ve daha ileri yapisal ve fonksiyonel
degisiklikler meydana gelebilir. Pulmoner enfeksiyon, CD4+ T hucrelerini,
makrofajlari aktive eden ve IL-8 ekspresyonunu artiran inflamasyona neden
olabilir ve bu reaksiyon siliyer epitele zarar verebilmekte ve c¢evredeki
parankimi infiltre edebilmektedir. Bu nedenle, gelisimin bu kritik déneminde
cocuklarda tekrarlayan pnoémoni, akcigerlerin yapisini ve iglevini olumsuz
etkileyebilir ve ¢ocuk buyudugunde kronik akciger hastaliklari veya solunum
yolu hastaliklari riskini artirabilir. Bronsektazi teshisi konan vyetigkinler
arasinda daha once yapilan bir galismada, bunlarin %30-60" ¢ocukluk
doneminde tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonu gosterilmistir (50).
Owayed ve ark. (74) yaptigi gaismada immun yetmezlikli hasta sayisi %10
oranindaydi. Calismamizda olgularin  %16,6’'sinda immun yetmezlik
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mevcuttu, %11,2’sinde hipogammaglobulinemi, %Z2’sinde CD8 dusuklugu,
%1,3’'Unde selektif IgA eksikligi saptanmisti. Her iki grupta da immuin
yetmezlik orani benzerdi, bu da bize altta yatan hastaliklar agisindan immun
yetmezlik durumunun mutlaka akilda tutulmasini ve hastalarin bu yonden

degerlendiriimesi gerektigini dusundurdu.

Bebeklik déneminde GOR 6zofajite, tekrarlayan kusmayla beraber
gelisme geriligine ve tekrarlayan aspirasyon pnomonisine neden
olabilmektedir. Yapilan bir caligmada tekrarlayan aspirasyon pndmonisi olan
26 bebekten 17’sinde ani bebek olimu stphesi dykuslu mevcut olup olgularin
2'sinde (%7,6) OMD’de ve 8inde (%30) GOR sintigrafisinde, pulmoner
aspirasyon siiphesi olan 9 olgunun 2’'sinde (%7,6) OMD’de ve 4’(inde (%15)
GOR sintigrafisinde refli saptanmistir (76). Calismamizda da GOR
semptomlari olgularin 68’ine (%44,7) eslik etmekteydi, 45’inde (%29,6) GOR
sintigrafisi pozitif, 16’sinda (%10,5) pH monitorizasyonu, 7’sinde (%4,6) OMD
grafisi pozitif olarak saptandi. Her iki galisma gostermektedir ki GOR
tekrarlayan pnomonilerin altta yatan hastaliklar acisindan o6nemli bir
nedenidir. Anatomik bozuklugu olan bebeklerde GOR semptomlarini daha
sik olup; aspirasyon pnomonisi, ani bebek o6lumu ve tekrarlayan pndémoni

acisindan ileri arastirma mutlaka yapilmasi gerektigini dusunmekteyiz.

Down sendromlu ¢ocuklarda pndmoni ve solunum yolu hastaliklari,
her yas grubunda en yaygin 6lim nedenleridir. Konjenital hava yolu ve
akciger anormalliklerinin yUksek prevalansi, obstruktif uyku apnesi, pulmoner
hipertansiyon ve kronik aspirasyonla sonuclanan disfaji dahil olmak lUzere
bircok faktor bu riske katkida bulunmaktadir (77). Surekli beslenme zorlugu,
down sendromlu cocuklarda zayif kilo alimi, gelisme geriligi, aspirasyon,
kalici solunum semptomlari veya tekrarlayan pndmoni gibi morbiditenin
artmasina neden olabilmektedir (78). Genetik bozukluklar ve dogum
kusurlari, gocuk hastanelerine yapilan bagvurularin buyuk bir ylzdesini
olusturmaktadir. Konjenital malformasyonlar ve kromozomal anormallikler
bebek olumlerinin en yaygin nedenleridir. ABD'de genetik bozuklugu olan
hastalarin, genetik bozuklugu olmayanlara gore hastaneye yatig ihtiyacinin
daha fazla oldugu ve daha uzun sure hastanede kaldiklari bulunmustur (79).
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Jackson ve ark. down sendromlu klguk cocuklarda yas, disfaji ve tibbi
komorbiditeler arasindaki iliskileri degerlendirmek igin 0-12 ay araligindaki
111 down sendromlu olgudan yaptigi ¢calismada 0-6 ay arasindaki %31,9
olguda ve 6-12 ay arasinda %51,3 olguda aspirasyon saptanmistir (77).
Galismamizda olgularin 7’sinde (%4,6) down sendromlu ve 23’Unde (%15,1)
genetik hastalik mevcuttu. Literatir c¢alismalariyla uyumlu olarak bizim
calismamiz gosteriyor ki genetik hastallk ve down sendromlu bebeklerde
yutma disfonksiyonu, hipotonisite gibi noérolojik bozukluklara bagl olarak
tekrarlayan pndémoni riskinin daha yuksek oldugu anlasiimaktadir. Genetik
bozukluklari ve malformasyonlari olan hastalar igin tibbi bakimdaki
gelismelerin 6nemi ve ayrica uzmanlagsmis yonetimin gerekli oldugunu

digunmekteyiz.

Umit ve ark. (80) TGP tanisi ile hastaneye yatisi yapilan ¢ocuklarin
demografik 6zellikleri ve pndémoni gelisiminde onemli risk faktorlerinin
retrospektif olarak yapilan ¢alismasinda %46,7’si erkek cinsiyet, yas araligi 1
ay ile 17.5 yas araliginda olup ortancasi 14 ay ve hastalarin %81’i 5 yas
altinda, yatirildigi gin ahlinan oOykulerinde hastalarin %86,5’inde 6ksuruk,
%60’Inda ates, %25,3’unde solunum sayisinda artis tespit edilmisti. Olgularin
%10’'unda malnuitrisyon saptanmisti. Hastaneye yatis suresi ortanca 9 gin
(1-115 giin) olup izlemde hastalarin %25,6'sinin YBU’sinde izlemi, buyuk
cogunlugunun (%75,1) maske ile 02 destegi aldigi goralmusts.
Calismamizda tum hastalarin en az bir yakinmasi olup en sik %73 orani ile
dksuriktu, takipne %64,5 oraninda goérildi. Umit ve ark. (80) calismasindan
farkh olarak hastanede toplam yatis suresi ortalama 17,42 + 40,37 gln
arasinda saptandi. Bunun nedeni bizim hasta grubunun altta yatan
hastaliginin (%92,7) yluksek olmasi ve BKP geriligi oraninin daha fazla
olmasindan kaynaklandigini duslinmekteyiz. Calismamizda hastalarin
YBU’de yatis siiresi 7,11 + 33,44 giin, entlibe kalma suresi 4,05 + 21,69 gln
ve toplam oksijende kalma slresi 10,94 + 36,22 gin oldugunu, %8,6’sinin
entibe, %15,8'nin yogun bakim ihtiyaci ve %9,2 sinin eksitus oldugu
saptandi. Umit ve ark. (80) calismasinda yodun bakim ihtiyaci %25,6

olmasina ragmen kronik hastaligi olan olgularin daha uzun sire hastanede
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kaldiklari, daha ¢ok oksijen tedavisine ihtiya¢ duydugunu ve sagkalim

oranlarinin daha dusuk oldugu goruldu.

Cil ve ark. (1) TGP tanisi ile yatinlan, 1 ay-17 yas arasindaki 229
olgudan yapilan arastirmada ortalama yas 24 ay, %63,3’Unde erkek cinsiyet,
%38inde viucut agirhgr ve %28,8'inde boy persentil degerleri disuk
bulunmustur, olgularin %58,3’'Unde altta yatan hastalik saptanmig ve
%16,5'sinda norolojik hastalik, %12,2’sinde KKH ve %11,7’sinde kronik
akciger hastaliklari saptanmis. Calismamizda da benzer olarak en sik
ndrolojik hastalik grubunu altta yatan neden olarak saptandi. Cil ve ark. (1)
calismasinda en sik basvuru yakinmasi %57,3 ile ates yiiksekligiydi. Umit ve
ark. (80) (%86,5) ve calismamizda (%73,0) gocuk acil servislerine en sik
basvuru nedeni Oksuruk olmasina ragmen ates yuksekligi ile gelen hastalarin
ayirici tanisinda pnémoni mutlaka dtsunudlmelidir. Cil ve ark. (1) yaptig
laboratuvar tetkiklerinde %45,1 olguda I6kositoz (BK>10.000/mm3) ve/veya
akut faz reaktan yuksekligi (CRP>0.04 mg/dL veya PCT>0.05 ng/L)
saptanmisti. Calismamizda olgularin %25,6’sinde I0kositoz, %13,8’inde
trombositopeni, %50’sinde CRP ylksekligi, %23’Unde ESH ylksekKligi
saptandi. Her iki calismada da laboratuvar parametrelerinin pnémoni tanisini
destekleyebilecegi, yine de tani igin ek tetkiklerin gerekliligini
vurgulanmaktadir. Cil ve ark. (1) yaptidi calismada alinan kan KkulttrG
pozitifligi %5,3 oraninda mevcuttu, en sik saptanan etken S. hominis, ikinci
siklikta da S. epidermidis saptanmigti. Yapilan literatur c¢alismasinda
hastaneye yatirilan hastalarda kan kulttra pozitifligi %10-20 oraninda iken,
bu oranin parapndémonik eflizyonlu veya ampiyemli hastalarda %30-40’a
ulastigi ve en sik etkenlerin streptokok ve stafilokoklar oldugu bildirilmistir
(33). Calismamiz literatur ile uyumlu olarak olgularin kan kalttrt sonuglarinin
%11,2 oraninda pozitifti, en sik etken olarak %3,9 oraninda S. hominis
uremesiydi. Cil ve ark. (1) yaptigi calismada gekilen gégus grafilerinin en sik
gorulen %61 oraninda konsolidasyon, %1,7 hastada ise higbir radyolojik
bulgu saptanmamisti. Calismamizda akciger grafisinde %84 oraninda
infiltrasyon saptandi. Her iki ¢alisma birbiri ile karsilastiriidiginda infiltrasyon

saptanmayan grubun pndmoninin erken evresinde hastaneye basvurduklarini

74



disunmekteyiz. Cil ve ark. (1) yaptidi calismada altta yatan hastaligi olan
grupta, olmayanlara goére prematire, boy ve kilo persentil degerleri 5
persentilin altinda olma ve eksitus olma durumu istatistiksel olarak anlaml
derecede yuksekti (sirasi ile, p<0,001, p<0,001, p<0,001). Bizim
calismamizda sag olan olgular ile eksitus olgular arasinda yapilan
karsilastirmada yas gruplari ve vicut agiriginin <3 persentil olma sikhgi
arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi (sirasiyla, p=0,033, p=0,035).
Her iki grup karsilagtinldiginda altta yatan hastaligin ve BKP nin geri olmasi
pnémoni gelisimine zemin hazirlayan farktorlerin artmasina, yogun bakim
yatis riskinin daha fazla olmasina ve mortalitede 6nemli katkisi oldugunu

dusundurmektedir.
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SONUG

Bu c¢alismada, 2017-2022 yillari arasinda Cocuk Saghgi ve
Hastaliklari Klinigi'ne pndmoni nedeniyle yatisi yapilan 2 ay-5 yas arasindaki
tekrarlayan pnomonili 152 olgu degerlendirildi. Olgularin yas ortalamasi
21,36 £ 16,61 ay, %52’si erkekti. Altta yatan hastalik olgularin %92,7’sinde
mevcut olup en sik %30,9 oraninda ndrolojik hastalik saptandi. Altta yatan
hastaliklarin tani alma zamani %47,5 oraninda tekrarlayan pnomoni
episodundan sonraydi. En sik basvuru yakinmasi %73 oraninda oksurukta.
Kan kultirinde en sik saptanan etken %3,9 oraninda S. hominis, solunum
PCR'’Iinda ise Rhinoviris’ti. Hastalarin infiltrasyon akciger grafisinde (%46)
ve toraks BT'de (%79,2) oraninda saptandi. Hastaneye yatan olgularin
%15,8’i gocuk yogun bakim Unitesinde izlendi, %8,6’i entube edildi ve %9,2’si

eksitus oldu.

Birden fazla hastalik bulunan grupta boy ve vicut agirligi <3 persentil
olan olgularin sikhginin, birden fazla hastaligi olmayan gruba gore
istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha fazla oldugu saptandi (p<0,05).
Olgularin semptom baslama yasi ile tani yasi arasindaki korelasyona
bakildiginda istatistiksel olarak anlamhydi (p<0,001). Altta yatan hastalik
varligi ile olgularin gegirdikleri pndmoni atak sayisi arasindaki iligkiye
bakildiginda KF (p<0,001), aspirasyon sendromu (p=0,007) ve TB’li
(p=0,003) olgularin ortalama atak sayisi daha ylksek bulundu. Pnémoni atak
sayisinin  demografik Ozelliklerle iligkisine bakildiginda yas gruplari

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,021).

Sonug olarak; altta yatan hastalii olan cocuklarda erken tani ve
tedavinin 6nemlidir, pediatri hekimligi yapanlarin tekrarlayan pndmoni
nedeniyle kendilerine bagvuran olgularin ileri tetkik ve tedavi amaci ile bir Ust
basamaga sevki gerekmektedir. Altta yatan hastaligin tanisinin erken

konmasi ve tedavisi olgularin morbidite ve mortalite riskini azaltacaktir.
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EKLER

Ek-1: Kisaltmalar

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

ASD: Atrial septal defekt

AV: Atrioventrikiler

AP: Aortapulmoner

ASYE: Alt solunum yolu enfeksiyonlari
BPD: Bronkopulmoner Dizplazi

BK: Beyaz kure

BKP: Boy kilo persentil

BT: Bilgisayarli tomografi

C. trachomatis: Chlamydia Trachomatis
C. pneumoniae: Chlamydia pneumoniae
CFTR: Kistik fibrozis transmembran regulator
CRP: C-reaktif protein

CVID: Common Variable Immunodeficiency
DKH: Dogumsal kalp hastaliklari

DKMP: Dilate Kardiyomiyopati

DM: Diyabetes mellitus

DSO: Diinya Saglk Orgitii

EKO: Ekokardiyografi

EMR: Erken membran rlpturG

ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi

FiO,: Solunan oksijenin fraksiyonu
GOR: Gastrodzefageal refli

H. influenzae: Haemophilus influenzae
HIV: Human immmunodeficiency virus

HIE: Hipoksik iskemik ensefalopati

84



Hib: H. influenzae tip b

HSV: Herpes simpleks virsi

hMPV: human Metapneumovirus

ICD: International Classification of Diseases
lIA-3: 3 bilesenli inaktif influenza asilari
liA-4: 4 bilesenli inaktif influenza asilari
KF: Kistik fibrozis

KKH: Konjenital kalp hastaligi

KPA: Konjuge pnomokok asisi

MAS: Mekonyum aspirasyon sendromu

M. pneumoniae: Mycoplasma pneumoniae
02: Oksijen

OMD: Ozefagus mide duodenum grafisi
PaO,: Arteriyel oksijen basinci

PHT: Pulmoner Hipertansiyon

PIV: Parainfluenza virus

PCR: Polimeraz Zincir Reaksiyonu

PCT: Prokalsitonin

PFO: Patent Foramen Ovale

PPA: Pnédmokok polisakkarit agisi

RSV: Respiratuar sinsityal virus

S. pneumoniae: Streptococcus pneumoniae
S. aureus: Staphylococcus aureus

TB: Tlberkiloz

USG: Ultrasonografi

TCT: Tuberkulin Cilt Testi

TGP: Toplumda gelisen pnémoni

VSD: Ventrikuler septal defekt

YBU: Yogun bakim nitesi
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