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OZET

NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI MERAM TIP FAKULTESI COCUK
SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILIM DALI KLINIKLERINDE OCAK 2019-
OCAK 2020 TARIHLERI ARASINDA PNOMONI TANISI VE
KOMPLIKASYONLARI iLE TAKIiP VE TEDAVI EDILEN HASTALARIN
IRDELENMESI

DR. AYSENUR YEGNIDEMIR
UZMANLIK TEZi, KONYA, 2020

AMAC: Bu ¢alismanin amaci, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk
Saghig ve Hastaliklar1 boliimiine, Ocak 2019-Ocak 2020 tarihleri arasinda basvuran ve
toplum kokenli pndmoni olarak tanimlanan ve yatarak tedavi alan hastalarin bagvuru yasi,
hastalig1 gecirdigi ay, basvuru sikayeti, allerji durumu, sigara temasi, hastanede kalig siiresi,
verilen antimikrobik tedavi, inhaler tedavi, oksijen ihtiyaci, solunum destedi ihtiyaci,
malniitrisyon durumu, fizik muayene bulgulari, laboratuvar bulgulari, izole edilen etkenlerin

belirlenmesi, komplikasyon gelisimini belirlemektir.

YONTEM: Biz ¢alismamizda klinigimize Ocak 2019-Ocak 2020 tarihleri arasinda basvuran,
18 yag altinda kronik hastalig1 olmayan 177 hastay1 bir y1l boyunca takibe aldik. Hastanede

yatarken, taburcu olduktan sonra ve kontrol muayenelerinde hastalar gozlenmistir.

BULGULAR: Caligmamizda TKP’li hastalarda cinsiyet farki gozlenmedi, erkek/kiz oram
1,26 bulundu. Tan1 yas ortalamas1 27,84 ay olarak bulundu. Hastalarin %42,9°u 0- 6 ayliktir.
Basvurularin en ¢ok oldugu ay Subat ayidir. Hastalarimizin basvuru sikayetleri cogunlukla
oOksiiriik, ates ve balgamdir. Hastalarin %9,6’sinin bagvuru aninda atesi 38°C ve iizerindeydi.
Oksijen saturasyonu %92’nin altinda olan hastalarin oranm1 %55,4’tiir. %14,7 hastanin
tasikardisi vardi. %34,5 hasta takipneikti. Hastalarin %4,5’inde allerji dykiisii ; %35’inde sigara
temas1 Oykiisii vardir. Alerji Oykiisii veya sigara temas1 durumu hastanin tedavi siiresini, tedavinin
icerigini degistirmemistir. Hastanede yatis siiresi ortalama 6,10 giindiir. En uzun hastane

yatigina neden olan viral etken metapnomoviriistiir. En sik saptanan viriis RSV dir. Ortalama



antibiyotik alma siiresi 6,52 giindiir. En stk SAM verilmistir. Hastalarin %83,1°1 inhaler
tedavi aldi. Salbutamol en sik tercih edilen inhaler ajandir. Yas arttikca oksijen ihtiyacinin
azaldig1 tespit edildi. Oksijen ihtiyac1 fazla olan hastalarin daha uzun siire hastanede yattig
tespit edildi. Hastalarimizin %16,9’unun solunum destegi ihtiyact mevcuttur. %4,5’inde
atelektazi; %2,8’inde plevral efiizyon tespit edildi. Plevral efiizyonu olan hastalarin CRP
diizeyi yliksektir. Hastalarin PAAG’sinde en sik lober infiltrasyon tespit edilmistir. %5,6’s1na
toraks USG c¢ekildi, plevral efiizyon oran1 %40’tir. %10,7’sine torak BT ¢ekildi. %57,9

hastada konsolidasyon gozlendi.

SONUC: Toplum kokenli pndémoni c¢ocukluk c¢aginda mortalite ve morbiditenin
onemli nedenlerinden biridir. Sekelsiz tedavi uygun antimikrobiyal tedavi ve destek tedavileri
ile miimkiindiir. Komplikasyon gelisimine karsi uyanik olunmalidir. Tekrarlayan pnomoni

geciren hastalarda altta yatan kronik bir hastalik olabilecegi unutulmamalidir.

Anahtar kelimeler: Toplum koékenli pnomoni, ¢ocuk sagligi ve hastaliklari, pnémoni

komplikasyonlar1
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ABSTRACT

INVESTIGATION OF PATIENTS FOLLOWED AND TREATED BY PNEUMONIA
DIAGNOSIS AND COMPLICATIONS BETWEEN JANUARY 2019 - JANUARY 2020
IN NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITY MERAM FACULTY OF MEDICINE
CHILD HEALTH AND DISEASES DEPARTMENT CLINICS

DR. AYSENUR YEGNIDEMIR
DISSERTATION, KONYA, 2020

OBJECTIVE: The aim of this study is to ensure that patients who applied to Necmettin
Erbakan University Meram Faculty of Medicine, Department of Child Health and Diseases
between January 2019 and January 2020, and who were identified as community-acquired
pneumonia and received inpatient treatment; age of application, month of illness, application
complaint, allergy status, cigarette contact, length of hospital stay, antimicrobial therapy
given, inhaler therapy, oxygen demand, need for respiratory support, malnutrition status,
physical examination findings, laboratory findings, determination of isolated factors,

determine the development of complications.

METHODS: In our study, we followed 177 patients who were admitted to our clinic between
January 2019 and January 2020 and who did not have chronic disease under the age of 18.
Patients were observed during hospitalization, after discharge, and during in control

examinations.

RESULTS: In our study, no gender difference was observed in patients with CAP. The boys
and girls ratio was 1.26. The average age of diagnosis was found to be 27.84 months. 42.9%
of the patients are 0-6 months old. February is the month with the highest number of
applications. The complaints of our patients are mostly cough, fever and sputum. At the time
of admission, 9.6% of the patients had a fever of 38 ° C and above. The proportion of patients
with oxygen saturation below 92% was 55.4%. 14.7% of the patients had tachycardia. 34.5%

Vii



of the patients were tachypneic. There was a history of allergy in 4.5% of the patients; 35% of
them have a history of cigarette contact. Allergy history or cigarette contact status did not
change the duration of the treatment and the content of the treatment. Average hospital stay is
6.10 days. The viral agent causing the longest hospitalization is metapneumovirus. The most
common virus is RSV. The average duration of taking antibiotics is 6.52 days. SAM is given
most frequently. 83.1% of patients received inhaler treatment. Salbutamol is the most
preferred inhaler agent. It was determined that the need for oxygen decreases with increasing
age. It was found that the patients who needed more oxygen stayed in the hospital longer.
16.9% of our patients need respiratory support. Atelectasis was detected in 4.5% and pleural
effusion was detected in 2.8%. Patients with pleural effusion have a high CRP level. Lobar
infiltration was found most frequently in patients' PAAG. 5.6% of the patients had thoracic
USG scan. Pleural effusion rate is 40%. 10.7% of the patients had Thoracic CT scan.

Consolidation was observed in 57.9% of the patients.

CONCLUSION: Community-acquired pneumonia is one of the important causes of mortality
and morbidity in childhood. Sequela free treatment is possible with appropriate antimicrobial
therapy and supportive treatments. Be alert to the development of complications. It should be
remembered that patients undergoing recurrent pneumonia might have an underlying chronic

disease.

Keywords: Community-acquired pneumonia, child health and diseases, pneumonia

complications
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1.GIRIS VE AMAC

Pnomoni enfeksiydoz ve non- enfeksiyoz nedenlerle gelisen; hava yollari, alveoller,
vaskiiler yapilar ve visseral plevrayr kapsayan akciger parenkiminin inflamasyonudur.
Toplum Kokenli Pndmoni(TKP) ise 6ncesinde saglikli olan ve son 2 hafta i¢cinde hastaneye
yatis Oykiisii bulunmayan bir kiside giinliik yasam sirasinda gelisen pndmonidir. Pnodmoni
ates, Oksiiriik, balgam gibi semptomlar ile kendini belli eder; fizik muayene bulgular1 ve

radyolojik goriintiileme teknikleri yardimiyla teshis edilir.

Pnomoni vakalarinin ¢ogunlugundan bakteriler, viriisler gibi mikroorganizmalarin
neden oldugu enfeksiyonlar sorumludur. Aspirasyonlar (mide asidi, gida, yabanci cisimler,
hidrokarbonlar, lipoid maddeler), radyasyon, ila¢ ve asir1 duyarlilik reaksiyonlar1 da
pnomoniye neden olabilir. Pndmoni gelisen vakalarda lokalize yayilim sonucu plevral
efiizyon, ampiyem, abse; hematojen yayilim sonucu sepsis, menenjit, endokardit, beyin

absesi gibi ciddi komplikasyonlar goriilebilir.

Pnémoni c¢ocuk yas grubundaki mortalite ve morbiditenin en 6nemli nedenidir
(Nair H ve ark, 2010). Diinya saglik o6rgiitii, 5 yasindan kiigiik 156 milyon pndmoni vakasi
oldugunu; bunlarin 20 milyonuna hastaneye yatis gerektigini tahmin etmektedir (Rudan I
ve ark, 2008). 1 milyondan fazla ¢ocuk hayatin1 pnémoni nedeniyle kaybetmistir (Liu L ve
ark, 2015). 2002-2004 yillar1 arasinda yapilan Tirkiye Hastalik Yiikii ¢alismasi’nda 0-14
yas grubu cocuklarda 6liim nedenleri arasinda %14 oraniyla; 5-14 yas grubunda %6,5
orantyla alt solunum yolu hastaliklar1 yer almaktadir (Uniivar N ve ark, 2006). Gelismis
iilkelerde ise, pndmoni insidansinin bes yasindan kiiciiklerde 10.000'de 33; 0-16 yas arasi

cocuklarda 10.000'de 14.5 oldugu tahmin edilmektedir (Haris M ve ark, 2011).

Tim veriler 1s18inda pndémoninin morbidite ve mortalitesi yiiksek bir hastalik
oldugu goriilmektedir. Uygun tedavi ve yeterli bakim ile pndmoni komplikasyonlar1 ve
morbiditesi onlenebilir. Bu ¢alismamizin amaci kronik bir hastaligi olmaksizin pndmoni
tanis1 alan ve yatarak tedavi alan c¢ocuk vakalarin prospektif olarak literatiir ile

kiyaslanarak incelenmesi; komplikasyonlarin degerlendirilmesidir.

16



2.GENEL BIiLGILER
2.1.TANIMLAR

Pnémoni siklikla bakteri ve viriislerin neden oldugu enfeksiyoz ya da non-
enfeksiydz nedenlerle gelisen; hava yollari, alveoller, vaskiiler yapilar ve visseral plevray1

kapsayan akciger parenkiminin inflamasyonudur.

Toplum kokenli pndmoni sikayetlerin baglangicindan 6nce saglikli olan ve 14 giin
icinde hastanede yatma Oykiisii olmayan bir kiside gelisen pndmonidir. TKP (toplum
kokenli pndmoni) klinigi olas1 mikrobiyal ajan ve ampirik tedavi se¢enegi agisindan iki

grupta incelenir:

I- Tipik Pnémoni: Akut ve giiriltiilii bir baslangic gosterir. Ani yiikselen ates,
okstirtik, piirtilan balgam ve yan agrisi ile karakterizedir. Fizik muayenede
inspiryum sonunda raller, tuber sufl yada solunum seslerinde azalma
saptanabilir. Akciger grafisinde lober konsolidasyon, akut faz reaktanlarinda
16kositoz vardir. Streptococcus pneumoniae, grup A streptococ ve stafiloccus

aureus baslica etkenlerdir.

2- Atipik Pnomoni: Ates, halsizlik, bas agris1 gibi prodromal belirtilerle subakut
bir baslangi¢ gosterir. Oksiiriik produktif ya da non produktif olabilir. Akciger
grafisinde bilateral yaygin yamali infiltrasyonlar goriiliir; fizik muayene
bulgular1 ile uyumlu degildir. Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia

pneumoniae, viriisler baslica etkenlerdir.

Alt solunum yolu enfeksiyonu pnémoni, bronsiolit ve bronsitten herhangi ikisinin

birlikteligidir (Kocabas E ve ark, 2009).
2.2 EPIDEMIiYOLOJI

5 yasindan kiiciik ¢ocuklarda pnomoni 6nde gelen mortalite nedenidir. Her yil diinya
capinda 156 milyon pndmoni vakasi oldugu; bunlarin 151 milyonunun gelismekte olan ve
geri kalmig iilkelerde oldugu tahmin edilmektedir (Rudan I ve ark, 2008). Pndmoni

mortalitesi yoksulluk ile yakin iligkilidir. Pnémoni nedenli 6liimlerin %99’undan fazlasi
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diisiik ve orta gelirli lilkelerdedir; en yliksek 6lim orami Afrika ve Giiney Asya'da fakir
tilkelerde goriiliir (United nations childrens fund, 2017). Gelismis iilkelerde ise, pndmoni
insidansinin bes yasindan kiigiiklerde 10.000'de 33 iken 0-16 yas arasi c¢ocuklarda
10.000'de 14.5 oldugu tahmin edilmektedir (Haris M ve ark, 2011).

2002-2004 yillar1 arasinda yapilan Tiirkiye Hastalik Yiikii calismasi’nda 0-14 yas
grubu ¢ocuklarda 6liim nedenleri arasinda %14 oraniyla; 5-14 yas grubunda %6,5 orantyla
alt solunum yolu hastaliklar1 yer almaktadir (Uniivar N ve ark, 2006). 2010 yil1 verilerine
gore iilkemizde 6.4 milyon 5 yasindan kiigiik ¢cocuk bulundugu; bunlarin 172 binine yeni
TKP tanis1 (insidans: 0,027) konuldugu ve pndmoni nedenli 2212 o&liim vakasi
bildirilmistir (Rudan I, O’Brien KL ve ark, 2013 ).

Tablo 2.1: UNICEF bélgelerine gore 5 yasindan kii¢lik cocuklarda pndmoni insidansi ve
pnomoni nedenli dliimler (Rudan I, O’Brien KL ve ark, 2013)

<5 Yas
UNICEF Cocuklar | Cocuk Pnémoni Pnémoni
Oliimii (Bin) Vaka
Bolgeleri (LB insidans:
Sayisi
(Milyon)
Afrika 133,3 608.4 0,27 36,4
Amerika 76,9 26,6 0,08 6,4
Dogu Akdeniz 72,1 207.8 0,22 16,4
Giiney Asya 179,9 457 0,26 473
Dogu Asya-Pasifik 116,4 76,8 0,10 12,2
Avrupa 54,6 19,1 0,024 1,56
Tiirkiye 6,4 2.2 0,027 0,172
Gelismekte olan iilkeler 562,2 1.375 0,22 118
Endiistrilesmis iilkeler 51,2 20,3 0,015 0,764
Diinya 633,4 1.395 0,19 120,3
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Alt solunum yolu enfeksiyonlar1 en sik 0- 5 yasta goriliir. ASYE ilk 10 yasta

erkeklerde daha sik iken, 10 yastan sonra her iki cinsiyette goriilme oranlar1 esitlenir (

Klein JO, 2004).Alt solunum yolu enfeksiyonlarina zemin hazirlayan risk faktorleri

asagidadir.

Konak faktorleri:

>
>
>
>
>

Yas (<1 ay)

Diisiik dogum agirligi ve erken dogum

Malniitrisyon

D vitamini eksikligi

Altta yatan hastalik

*

*

*

.

*

*

Konjenital kalp hastalig1
Bronkopulmoner displazi
Kistik fibrozis
Noromuskiiler hastalik
Gastrointestinal hastalik

Immun yetmezlikler

Sosyal ve ¢evresel faktorler:

>

YV VvV V ¥V VYV V V

Anne siitii ile beslenememe

Diisiik sosyoekonomik diizey

Kalabalik yasam kosullar1

Saglik hizmetine ulagamama

Anne yag1 ve annenin diigiik egitim diizeyi
Sigara ve hava kirliligi

Yetersiz bagisiklama

Kis mevsimi
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Bakteriyel pnomoniler en sik kis ve bahar aylarinda goriiliir, salgin yapmazlar. Ancak
viral enfeksiyon salginlar1 sirasinda bakteriyel pnomoni sikligi artmaktadir. Viral pndmoniler
ise sonbahar ve kis mevsiminde salginlar yapar. Soguk havalarda kalabalik ve kapali

ortamlarda damlaciklarin yayilimi kolaylagsmaktadir.

Sigara dumanina maruz kalma veya soba ile 1sinma gibi hava kirliligine yol acan
durumlarda pnémoni goriilme siklig1 artar. Immiin yetmezligi olan ¢ocuklar pnémoni agisindan
daha yiiksek risk altindadir. Malnutrisyon, yetersiz beslenme, anne siitii alamama bagisiklik

sistemini zayiflatarak pndmoni gelisimini kolaylastirir.

Cinko eksikligi, D vitamini eksikligi ve A vitamini eksikligi pnomoni ile iligkilidir

(Prasad RW ve ark, 2019).

2.3. PATOGENEZ

Alt solunum yollar1 enfeksiyonlara karsi mukosilier klirens, makrofaj aktivitesi ve
sekretuar Ig A gibi bir cok savunma mekanizmasina sahiptir. Oksiiriik yoluyla alt solunum
yollarinin kendini temizlemesi de bu mekanizmalardan biridir. Onceden alt solunum yollarmin
bu mekanizmalarla steril kaldigina inaniliyordu. Kiiltirden bagimsiz tekniklerin
kullanilmasiyla alt solunum yollarinin ¢esitli mikrobiyal topluluklar igerdigi gosterilmistir. Bu
veriler pndmoninin steril alt solunum yollarinin tek bir patojen tarafindan istila edilmesi
sonucu oldugunu savunan patogenez modeline kafa tutmaktadir. Daha yeni kavramsal
modeller, pndmoninin, potansiyel pnémoni patojenleri, yerlesik mikrobiyal flora ve konake1
immiin savunmalar arasindaki dinamik etkilesimlerin sonucunda alt solunum ekosisteminin

bozulmasindan kaynaklandigini ileri siirer (Kelly SM ve Sandora TJ, 2019).

Viral pnomoni genellikle solunum yollar1 boyunca enfeksiyonun yayilmasindan
kaynaklanir. Solunum epiteli dogrudan tahrip olmustur. Solunum yolunda 6dem, anormal
sekresyon ve hiicresel debris kaynakl tikanikliklar goriiliir. Kiigiik bebeklerde hava yollarimin
dar capli olmasi, ciddi enfeksiyonlara karsi hassas hale getirir. Ventilasyon-perfiizyon
uyumsuzlugundan kaynaklanan atelektazi, interstisyel 6ddem ve hipoksemi siklikla havayolu
obstriiksiyonuna eslik eder. Solunum yolunun viral enfeksiyonu ayrica normal konak savunma

mekanizmalarin1  bozarak, sekresyonlar1 degistirerek ve solunum mikrobiyotasindaki
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bozulmalarla sekonder bakteriyel enfeksiyona da neden olabilir (Kelly SM ve Sandora TJ,

2019).

Bakteriyel pndmoni en sik solunum yolu organizmalarinin trakeayr kolonilestirmesi ve
daha sonra akcigerlere erismesi durumunda ortaya ¢ikar, ayrica pndmoni bakteriyemi sonrasi
dogrudan akciger dokusunun inflamasyonundan da kaynaklanabilir. Akciger parankiminde
bakteriyel enfeksiyon olustugunda, patolojik siire¢ istilaci organizmaya gore degisir. M.
pneumoniae, solunum epiteline baglanir, siliyer hareketi inhibe eder ve hiicresel yikima ve
submukozada enflamatuar bir cevaba yol agar. Enfeksiyon ilerledik¢e brons agaci boyunca
meydana gelen enfeksiyonun yayilmast sonucunda olusan hiicresel artiklar, enflamatuar
hiicreler ve mukus hava yolu tikanikligina neden olur. S. pneumoniae, organizmalarin
cogalmasina ve bunlarin akciger dokusuna yayilmasina yardimci olan ve genellikle
karakteristik fokal lober tutuluma yol agan lokal 6dem firetir. Grup A streptokok alt solunum
yolu enfeksiyonu tipik olarak interstisyel pnomoni ile daha yaygin akciger tutulumu ile
sonuclanir. S. aureus pneumonisi, bronkopndmoni olarak kendini gosterir. Bronkopndmoni,
genellikle tek tarafli ve genis hemorajik nekroz alanlari ve akciger parankiminin diizensiz
kavitasyon alanlarmin varlig: ile karakterize edilir. Bu da pneumatosel, ampiyem ve bazen

bronkopulmoner fistiil ile sonug¢lanir (Kelly SM ve Sandora TJ, 2019).

Tekrarlayan pnomoni, tek bir yilda 2 ya da daha fazla atak goriilmesi veya simdiye
kadar 3 ya da daha fazla atak goriilmesi olarak tanimlanir. Ataklar arasinda radyografik
incelemeler temizdir. Bir ¢ocukta tekrarlayan pndmoni Oykiisii varsa, altta yatan bir hastalik

diistiniilmelidir.
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Tablo 2.2: Tekrarlayan pndmonide ayirici tani

KALITSAL HASTALIKLAR

SiLiA DEFEKTLERI

Kistik fibrozis

Primer silier diskinezi

Sickle-cell anemi

Kartagener sendromu

IMMUNITE BOZUKLUKLARI

ANATOMIK BOZUKLUKLAR

HIV/ AIDS

Pulmoner sekestrasyon

Bruton agamaglobulinemisi

Lober amfizem

Selektif IgG alt grup eksikligi

Konjenital kistik adenomatoid malformasyon

CVID

Gastrodzefagial reflii

SCID Yabanci cisim
Kronik graniilomatdz hastalik Trakeozefagial fistiil( H tipi)
Hiper Ig E sendromu Bronsiektazi
Lokosit adezyon defekti Aspirasyon
Aberrant brong

2.4. ETIiYOLOJi

Pnomonide etken yas, yasanilan bdlge ve yasanilan toplumun kiiltiirel 6zelliklerine
gore degisiklik gosterebilir. Cogunlukla mikrobiyal nedenli olsa da bulasici olmayan
nedenler; aspirasyon (gida veya mide asidi, yabanci cisimler, hidrokarbonlar ve lipoid

maddelerin) ve asir1 duyarlilik reaksiyonlar1 da pndmoniye neden olabilir.

Cocuk yas grubunda pnémoni etkenini belirlemek zordor. Altin standart enfekte
akciger dokusundan alinan kiiltiirdiir. Cocuklarda alt solunum yolu sekresyon oOrnegi
almadaki zorluk nedeniyle pndémoni etkeni belirlemek erigkinlere kiyasla daha zordur.
Cocuklardan gelen balgam veya iist solunum yolu 6rneklerinin bakteri kiiltiirleri tipik
olarak alt solunum yolu enfeksiyonunun nedenini dogru sekilde yansitmaz. Tipik
bakterilerin iist solunum yolu normal florasinda kolonize olmalar1 nedeniyle {ist solunum

yolu sekresyonlar1 sadece virtisler ve atipik etkenler i¢in kullanigli olabilmektedir.

Molekiiler tani testleri sayesinde toplum kokenli pndmonilerde %40-80 oraninda

etken belirlenebilmektedir (Khegman RM ve ark, 2007). Son 10 yilda metapnémoviriis,
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bocaviriis gibi yeni respiratuvar patojenler kesvedilmistir. Polimeraz zincir reaksiyonu
farkli pnomokok serotiplerinin 6nemini ve konjuge pndmokok asisinin sonuglarini

anlamada 6nemli katkilar sunmaktadir.

3-4 yas arasi1 ¢ocuklarda Streptococcus pneumoniae (pneumococcus), 5 yas istil
cocuklarda Mycoplasma pneumoniae ve Chlamydophila pneumoniae en sik bakteriyel
patojenlerdir.

Yasa gore pndmoni etkenleri agsagida gosterilmistir.

Tablo 2.3: Yasa gére pnoOmoni etkenleri

YAS ETKEN

0-3 hafta Grup B streptokoklar, Escherichia coli ve diger Gram (-) basiller,

Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae (Tip b, tiplendirilmeyen)

RSV (Respiratuvar Sinsityal Viriis), diger respiratuvar viriisler (rhinovirus,
3 hafta- 3ay (Resp y ) dig P (
parainfluenza, influenza, human metapnémovirlis, adenovirus), S.
pneumoniae, H. influenzae (Tip b, tiplendirilmeyen) ; eger hasta atessiz ise

Chlamydia trachomatis akla getirilmeli

RSV, diger respiratuar virtisler (rhinovirus, parainfluenza, influenza, human
4 ay- 4 yas

metapndmoviriis, adenovirus), S. pneumoniae, H. influenzae (Tip b,

tiplendirilmeyen), M. pneumoniae, grup A streptokoklar

> Syas M. pneumoniae, S. pneumoniae, C. pneumoniae, H. influenzae (Tip b,
tiplendirilmeyen), Influenza viriisii, Adenoviriis ve diger respiratuar viriisler,

Legionella pneumoniae

2.5. TiPIK PNOMONILER

Bakteriler ¢cocuklarda goriilen pnomonilerde morbidite ve mortaliteden sorumlu en
onemli etkendir. Hizl1 baslangi¢ gosterir. Hastanin genel goriiniimii diigklindiir. > 38.5 °C
ates ile birlikte takipne ve retraksiyon bakteriyel pndomoniler ig¢in tipiktir. Dinleme
bulgulart genellikle tutulan akciger alanlari ile sinirlhidir. Lokalize gbgiis agris1 ve sepsis

bulgular1 bakteriyel nedenleri diisiindiiriir (Kocabas E ve ark, 2009). Akciger grafisinde
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bilateral tutulum, plevral efiizyon, pndmotosel ve pndomotoraks varligi agir bakteriyel

pnomoninin gostergesidir.

2.5.1. Streptococcus pneumonia Pnomonisi:

En sik goriilen bakteriyel pndmoni etkenidir (Yenidogan dénemi hari¢). En sik okul
oncesi donemde, kis sonu ve ilkbahar baslangicinda goriiliir. Infantta hastalik birkag
giindiir devam eden burun akintisi, gozde sulanma, kulakta agri ve akinti gibi viral
enfeksiyon diigiindiiren bulgulardan sonra baglayabilir. Kiigiik c¢ocuklarda, ates,
huzursuzluk, hizli soluma, kusma, ishal, karin agris1 gibi pndmoniye spesifik olmayan
bulgular sik goriiliir. Biiyiik ¢cocuklarda ise ani baslayan yiiksek ates, balgamli oksiiriik,
gbgls agrisi ve halsiz goriiniim tipiktir (Klein JO, 2009).

Fizik muayenede tutulan bdlgede ral, ronkiis duyulabilir. Solunum sesleri
duyulmayabilir veya solunum seslerinin azalmasina bagli bronsiyal sesler (tuber sufl)
duyulabilir. Akciger grafisinde genellikle yama tarzi konsolidasyonlar saptanir. Kiigiik
cocuk ve infantlarda bronkopnémoni sikken daha biiyiik ¢ocuklarda lober, lobiiler ya da

segmental tutulumlar yaygindir.

Kiigiik yas grubunda bakteriyemi yoluyla sepsis, menenjit, septik artrit gibi diger
fokal enfeksiyonlara yol acabilir (Kocabas E ve ark, 2009).

2.5.2. Haemophilus Influenzae Pnomonisi

Cocukluk cagi pnomonilerinin %20’sinden H. influenzae tip b ve tiplendirilmeyen
(tip a, ¢, d) H. influenzae suslart sorumludur. Siklikla 2 ay-3 yas arasinda goriiliir. H.
influenza tip b menenjit, bakteriyemi, otitis media, epiglottit, pndmoni, ampiyem,
perikardit ve septik artriti iceren bir dizi ciddi klinik sendroma neden olabilir. Daha nadir
olarak, Hib endokardit, endoftalmitis, osteomiyelit, peritonit ve nekrotizan yumusak doku

enfeksiyonlarina neden olabilir (Kimberlin DW ve ark, 2018).

Tiplendirilemeyen H. influenzae tipik olarak biiyiik ¢cocuklarda ve yetiskinlerde,
genellikle mikroorganizmanin nazofarenksten lokal yayilmasmin bir sonucu olarak
mukozal enfeksiyonlara neden olur (Langereis JD, 2015). Cocuklarda ve yetiskinlerde
siniizit, akut otitis media, konjonktivit, kronik obstriiktif akciger hastalig1 alevlenmeleri ve

toplum kokenli pndmoninin 6nemli bir nedenidir (Murphy TF ve ark, 2009).
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Klinik diger bakteriyel pnomonilere gore sinsidir. Radyolojik degerlendirmede
lineer infiltrasyon, havalanma artis1 ve yama tarzi infiltrasyonlar gozlenebilir. Daha agir
klinige sahip hastalarda akciger grafilerinde ampiyem ya da pndmotosellerin eslik ettigi

lober konsolidasyon bulgular1 saptanabilir (Klein JO ve ark, 2004).

2.5.3. Staphylococcus Aureus Pnomonisi

En sik bir yas altindaki cocuklarda siklikla influenza, sucgicegi ya da kizamik
enfeksiyonundan sonra goriiliir. Yiiksek ates, solunun sikintisi bulgulari, siyanoz ile
kendini gosterir, klinik hizla koétiilesebilir, nekrotizan pnémoniye ilerleyebilir (Sever F ve
ark, 2004). Vakalarin biiyiik c¢ogunlugunda plevral eflizyon saptanir. Ampiyem,

pnomotoseller ve pnomotoraks da diger komplikasyonlarindandir.

2.5.4. Streptococcus Pyogenes Pnomonisi(GAS)(grup A streptokok)

Siklikla viral enfeksiyonlardan sonra karsimiza c¢ikar. Klinigi pnomokokal
pnomoniyi taklit eder. Ani baslayan ates, titreme, solunum gii¢liigli ve ploretik tipte gogiis
agrist en Onemli  bulgulardir. Biiyiik ¢ocuklarda prodiiktif Oksiiriik ve hemoptizi
gortlebilir. Ates yliksektir ve uygun antibiyoterapiye ragmen uzun siirer. Bakteriyemi ve
plevral efflizyon siklikla eslik eder. Klinik aniden kétiilesebilir, plevral efiizyon, ampiyem,

pnomotosel gelisimi ile nekrotizan pndmoni tablosu olusabilir (Heath PT, 2000).

Radyolografide tek ya da cift tarafli lober, segmenter ya da interstisyel tutulum goriilebilir,

nekrotizan pndmoni ve ampiyem de gelisebilir (Barson WJ, 2008).

2.6. ATiPIK PNOMONILER

2.6.1. Mycoplasma pneumoniae pnomonisi

M. pneumoniae, ¢ocuklarda toplum kdkenli pndmoninin yaygin bir nedenidir. 2010'dan
2012'ye kadar olan popiilasyona dayali siirveyans calismasinda M. pneumoniae, Amerika
Birlesik Devletleri'nde radyografik olarak dogrulanmis toplum kokenli pndmoni ile hastaneye
yatirilan ve vakalarin ylizde 8'ini olusturan 2200 ¢ocukta en sik saptanan bakteriyel patojendir
(Jain S ve ark, 2015), (Kutty PK ve ark, 2019). M. pneumoniae enfeksiyonu her yastan
cocuklarda goriiliir, 5-15 yas arasinda pik yapar.

Genellikle bas agrisi, halsizlik ve subfebril ates ile baslar. Oksiiriik kuru vasiftadir,

haftalarca siirebilir. Farenjit, servikal lenfadenopati, konjonktivit, otit pnomoniye eslik
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edebilir. Bu bulgular spesifik degildir ve M. pndmoniaeyi kesin olarak diger patojenlerden

ayirt etmez.

Hastalarin posteroanterior akciger grafilerinde klinik ile uyumsuz, siklikla tek
tarafl1, hilustan baslayip perifere ve alt zonlara dogru uzanan, yama tarzinda veya buzlu

cam goriinlimiinde infiltrasyon bolgeleri goriiliir (Somer A ve ark, 2006).

2.6.2 Chlamydia pnomonisi
C. pneumoniae enfeksiyonu siklikla asemptomatik veya hafif semptomatiktir.

Semptomlar kademeli ilerler. Baslangicta genellikle farenjit ve ses kisiklig1 vardir. Takiben
prodiiktif olmayan Oksiiriik, bas agrisi ve subfebril ates goriliir. Siniizit siklikla C.
pneumoniae pndmonisine eslik eder veya komplikasyon olarak gelisir. Klinik Mycoplasma
ve solunum viriislerinin neden oldugu pndémoniye benzer sekilde bulunabilir ( Puljiz I ve
ark, 2006).

Beyaz kiire sayis1 genellikle normaldir veya hafif yiikselmistir. Goglis radyografisi
bulgular1 genellikle spesifik degildir. Diizensiz subsegmental infiltrasyonu, iki tarafli
infiltrasyonlar1 ve plevral eflizyonlart icerir (Puljiz I ve ark, 2006).

Servikal C. trachomatis enfeksiyonu olan annelerden dogan bebeklerin, yiizde 5 ila
20'sinde zatlirre gelisir (Kocabas E ve ark, 2009). Bu bebeklerin yaklasik yarisinin
konjonktivit dykiisii vardir. Belirgin akint1 olmadan 6kstiriik ve burun tikaniklig1 yaygindir.
Hastalar genellikle atessizdir. Prematiir bebeklerde enfeksiyonla iligkili apne olabilir.
Akcigerlerin oskiiltasyonunda genellikle raller bulunur; hisilti nadirdir. Periferik eozinofili
karakteristik bir laboratuvar bulgusudur; ancak, toplam beyaz kiire sayis1 tipik olarak
normaldir. Akciger grafisinde tipik olarak bilateral, simetrik interstisyel infiltratlarla

hiperinflasyon goriilmektedir (Chen CJ ve ark, 2007).

2.6.3 Moraxella catarrhalis pnomonisi
Moraxella catarrhalis, solunum sistemi florasinda bulunan bir mikroorganizmadir.

M. catarrhalis'e bagli toplum kokenli pnOmoni genellikle yash yetigkinlerde,
kardiyopulmoner hastalig1 olan,diabetes mellituslu kisilerde ve / veya immiin sistemi

baskilanmis kisilerde goriiliir (Ariza-Prota MA ve ark, 2016).
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2.6.4.Bordotella pertussis pnomonisi
Ust solunum yolu enfeksiyonu belirtileriyle baglayip oOksiiriik ataklari, Oksiiriik

sonrasi kusma ile devam eden bogmaca hastaliginin etkenidir.

Pnémoni bogmacanin en sik goriilen komplikasyonlardan biridir (Winter K ve ark, 2012).
Primer B. pertussis pnomonisi, Ozellikle kiiciik bebeklerde, asir1 16kositoz (6rnegin,>
60.000 hiicre / mikroL), pulmoner hipertansiyon ve artmis mortalite ile iliskilidir (Sawal M
ve ark, 2009).

2.7. VIRAL PNOMONILER

Solunum yolu viriisleri kii¢iik cocuklarda ciddi pndmonin 6nemli bir nedeni olarak
kabul edilmektedir (Scott EM ve ark, 2019).

Haemophilus infuenzae tip b ve pnomokok asilarmin asilama programlarina
sokulmasi, viral pndmoni oraninda artisa yol agmistir. Siddetli akut solunum sendromu
(SARS), kus gribi A (H5N1) viriisii ve 2009 pandemik enfeksiyonu A virtisii (HIN1)
viriisinlin ortaya ¢ikmasi, solunum yolu viriislerinin ciddi pndmoninin nedenleri olarak
Onemini gozler Oniline sermistir. Son on yilda insan metapneumovirus, korona viriisleri
NL63 ve HKU1 ve insan bocavirus gibi yeni solunum viriisleri kesfedilmistir. Molekiiler
tan1 yontemlerindeki gelismeler ile viral pndmoni tespit etmek kolaylagmistir (Ruuskanen

O ve ark, 2011).

Viral pnomoniler kis aylarinda pik yapar. Influenza, parainfluenza,
metapndmoviriis ve RSV epidemi ile; adenoviriis, koronaviriis ve rinoviriis enfeksiyonlari
genellikle endemi ile seyreder. Hastalik dncesinde burun akintisi, halsizlik, subfebril ates
mevcuttur; sonrasinda klinik giderek siddetlenir. Fizik muayenede tek bulgu takipne
olabilecegi gibi hirilti, raller, ronkiisler, retraksiyonlar saptanabilir. Klinik genellikle hafif
olmakla birlikte, agir pnomoni gelistiginde letarji, dehidratasyon ve solunum sikintisi
bulgular1 goriilebilir. Lokosit sayist siklikla 15.000/mm3’lin altindadir. Periferik yaymada
lenfosit hakimiyeti sik goriliir. Akciger grafisinde havalanma artigi, hiluslarda
belirginlesme, segmental ya da cizgisel atelektaziler, peribronsiyal ve interstisyel
infiltrasyonlar goriilebilir. Alveolar konsolidasyon ve plevral efiizyon nadir goriiliir (Klig

JE ve ark, 2005).
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2.7.1. Respiratuvar sinsityal virus pnomonisi
RSV, 1 yasin altindaki ¢ocuklarda alt solunum yolu enfeksiyonunun en yaygin

nedenidir (Hall CB ve ark, 2009). Uluslararas1 ¢cok merkezli bir vaka kontrol ¢alismasinda,
RSV Afrika ve Asya'da siddetli pnomoni nedeniyle hastaneye yatirilan 1 ila 59 aylik
cocuklardan izole edilen en yaygin patojen olarak bulunmustur (O'Brien KL ve ark, 2019).
RSV, diinya genelinde kis aylarinda salginlara neden olmaktadir. RSV, ¢ocuklarda ciddi alt
solunum yolu hastalig1, bronsiyolit, bronkospazm, pnémoni ve akut solunum yetmezligine
neden olabilir. 5 yasindan kiigiik ¢cocuklar i¢in yillik RSV hastaneye yatis oran1 1000'de
4.4°diir (O'Brien KL ve ark, 2019).

RSV bronsiolit, pnémoni, kruba sebep olabilir. Baslangicta burun akintisi, ates gibi
gribal semptomlar vardir. Oksiiriik ve hirilt1 ile pndmoniye ilerler. Dinlemekle wheezing
ve ral duyulur. Akciger grafisinde hiperinflasyon, peribronsiyoler kalinlagsma ve atelektazi
goruliir.

Tablo 2.4: Agir RSV enfeksiyonu i¢in risk faktorleri (Peters RT ve ark, 2008)

HASTAYA AIT FAKTORLER

CEVRESEL RiSK FAKTORLERI

Konjenital kalp hastalig1

Anne st alamama

Bronkopulmoner displazi

Kalabalik ¢evre ortami

Kronik akciger hastaliklar1 (Kistik fibrozis, astim vb.) | Kres bakimi

Immun baskilanma DEMOGRAFIK FAKTORLER
Malniitrisyon Erkek cinsiyet

Prematiirite Birden fazla kardes

Nefrotik sendrom

Annenin sigara kullanmasi

Down sendromu

Anne egitimini diisiik olmasi

2.7.2. influenza pnémonisi

Influenza A veya B viriislerinin ve nadiren Influenza C viriislerinin neden oldugu

akut solunum yolu hastaligidir. Yillik salginlarda, o6zellikle kis mevsiminde 1liman
iklimlerde goriiliir. Influenza 6zellikle 1iman iklimlerde kis aylarinda belirgin salgilarda
ortaya ¢ikar. Epidemiyolojik model, hemaglutinin ve neuraminidaz yiizey proteinlerindeki
(yani, antijenik kaymalar) degisiklikleri yansitir. Bir sonraki salginin yayilmasi, siiresi ve
ciddiyeti, popiilasyonun duyarliligina baglhdir.

Ust ve / veya alt solunum yolu tutulumunun belirti ve semptomlar1 yaygindir, ancak

klinik influenza viriisii ile ilgili yas ve onceki deneyimlere gore degisir. influenza,
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genellikle saglikli ¢ocuklarda akut, kendi kendini sinirlayan ve genellikle komplike
olmayan bir hastalik olmasina ragmen, ciddi morbidite ve mortalite ile iliskili olabilir.
Yiiksek risk kosullari altinda olmayan ¢ocuklarda influenza pndmonisi en sik iki yasindan
kiigiik ¢ocuklarda goriiliir. Influenza pnémonisi genellikle hafif ve kisa siirelidir; ancak
hastanede yatan cocuklarda ciddi bir klinik seyir riskini arttirir. S. aureus veya S.
pneumoniae ile bakteriyel koinfeksiyon, ozellikle siddetli ve hizla Oliimciil olabilir

(Dawood FS ve ark, 2010).

2.7.3. Parainfluenza pnomonisi
Parainfluenza virtisleri (PIV), soguk alginlig1 benzeri sendromlardan hayati tehdit

eden pnomoniye kadar cesitli iist ve alt solunum yolu hastaliklarina neden olur; ayaktan
tedavi goren hastalara gore yatarak tedavi goren hastalarda daha fazla oranda solunum yolu
enfeksiyonuna neden olur. PIV enfeksiyonlariin yaklasik yiizde 15' alt solunum yolunu
igerir.

Parainfluenza’nin 4 tipi vardir. PIV-1 ¢ocuklarda krup veya laringotraklobronsitin
onde gelen nedenidir. PIV-2 de krup ile iliskilidir, PIV-1'den daha hafiftir. PIV-3, yasamin
ilk alt1 ayinda pndmoni ve bronsiyolit ile iligkili olup RSV enfeksiyonunu taklit eder. PIV-
4 tipik olarak yetiskinlerde ve gocuklarda sadece hafif USYE semptomlara neden olur.
Bununla birlikte, infantlarda, gelisim geriligi olanlarda, kronik kardiyopulmoner hastalik
veya immiinsupresyon gibi altta yatan hastaligi olanlarda bronsiyolit, zatiirre, krup, apne ve

paroksismal Oksiiriik vakalarinda izole edilmistir (Denny FW, 1995).

2.7.4. Adenoviriis pnomonisi
Adenoviriisler  siklikla  tonsillofarenjite neden olmakla Dbirlikte bronsit,

larengotrakeobronsit, brongiyolit ve pndmoniye de neden olabilir.

Toplum koékenli pndmoni tanili ¢gocuklarda ve yetiskinlerde iist solunum yollarinda
viriis sikligr ile asemptomatik kontrollerde prevalansi karsilastiran prospektif bir
caligmada, adenoviriis tespiti sadece 2 yasindan kiiclik cocuklarda pnomoni ile iliskili
bulunmustur (Self WH ve ark, 2016). Bu, adenoviriisiin tespit edildigi tliim hastalarda

(0zellikle >2 yaslarinda) pnodmoninin nedensel patojeni olmadigin1 géstermektedir.

2.7.5. Koronaviriis pnomonisi
Yilin herhangi bir zamaninda ortaya ¢ikabilmekle birlikte i1liman iklimlerde

koronaviriis oncelikle kis aylarinda solunum yolu enfeksiyonlar1 seklinde ortaya cikabilir
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(Gaunt ER ve ark, 2010). 1960'larda tanimlanan insan koronaviriis 229E ve OC43 ile daha
yakin zamanda tanimlanan NL63 ve HKUI, {ist solunum yolu enfeksiyonlari, astim,
bronsiolit, pndmoni ve kruba neden olurken bebeklerde, yaslilarda ve bagisiklig
baskilanmis kisilerde daha agir hastaliklara neden olur. Her ne kadar HCoV 229E, OC43
ve NL63'lin insanlarda patojenik oldugu gosterilmis olsa da HKU1'in patojenitesi daha az
aciklanmistir. ARDS ve MERS’e neden olan HCoV'ler, yiiksek 6liim oranlar ile iliskili

uluslararasi salginlara neden olmustur (Varghese L ve ark, 2018).

2.7.6 Rinoviriis pnomonisi
Rinovirlis enfeksiyonu normal soguk alginligi belirtileri gosterebilir veya

asemptomatik olabilir. Cocuklarda Okstiriikk, burun akintisi, burun tikanikli§i ve ates
goriiliir. Nadiren pnomoniye neden olur.

2259 vyetigkini ve 2222 TKP' li ¢ocugu degerlendiren siirveyans c¢alismalari,
rinovirlisiin solunum orneklerinde (nazofaringeal ve orofaringeal swablar) tespit edilen en

yaygin patojenlerden biri oldugunu bulmustur (Jain S ve ark, 2015).

2.7.7. Metapnﬁmovirﬁs pnomonisi
Ilk enfeksiyonlar erken yasta ortaya ¢ikar. Seroprevalans verileri ¢ogu ¢ocugun bes

yasindan itibaren enfekte oldugunu gdstermektedir. Bes yasin altindaki ¢ocuklarda insan
metapneumovirus (HMPV) akut alt solunum yolu enfeksiyonlarinda énemli bir etiyolojik
role sahiptir. Hastalik klinigi, radyografik bulgular yoniinden RSV’ye yiiksek benzerlik
gosterir.

Kis sonu ve ilkbahar baglangici doneminde epidemiler yapar. HMPV, ozellikle
kiiciik ¢ocuklarda bronsiolit ve pndmoni dahil olmak {izere hem iist hem de alt solunum
yolu enfeksiyonlarinin bir nedenidir (Garcia-Garcia ML ve ark, 2017).

Metapndmoviriise pnomonisi %8-27 oraninda goriilmektedir. Kronik hastaligi bulunan

cocuklarda daha sik goriiliir (Williams JV ve ark, 2004).

2.7.8. Bocaviriis pnomonisi
HBoV, 1'den 4'e kadar genotipler olarak siniflandirilir. HBoV1, solunum yolu

hastalig1 olan ¢ocuklarda solunum yolu salgilarinda bulunur. HBoV agirlikli olarak kis ve
ilkbaharda goriiliir. HBoV diinya ¢apinda tiim yas gruplarinda rapor edilmistir; ancak daha
cok solunum yolu hastalig1 ile hastaneye basvuran ¢ocuklarda tespit edilmistir. Yiiksek

HBoV viral yikii siddetli ASYE icin etiyolojik bir ajan olabilir ve bu hastalarda gogiis
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grafisinde ates, Oksiiriik ve peribronsiyal infiltratlar ile bronsit ve pnomoni gelisebilir

(Verbeke V ve ark, 2019).

2.7.9. Enteroviriis pnomonisi
Cesitli enterovirlis serotipleri genellikle bogaz agrisi, oksiiriik ve/ veya koriza ile

diger bulasic1 etiyolojilerden klinik olarak ayirt edilemeyen iist solunum yolu ve alt
solunum yolu enfeksiyonlarina neden olabilir. Tipik semptom ve bulgular arasinda diistik
dereceli ates, hiriltili solunum, nefes darligi, hipoksi ve gogiis grafisinde perihiler

infiltratlar bulunur (Midgley CM ve ark, 2014).

2.8. KLINIK

Pnomoniden birka¢ giin once, genellikle rinit ve Oksiiriik gibi {ist solunum yolu
enfeksiyonu semptomlari baglar. Viral pndmonide ates genellikle bulunur, ancak genellikle
bakteriyel pndmoniden daha diisiiktiir. Takipne, pndmoninin en tutarli klinik bulgusudur.
Solunum isinin artmasiyla interkostal, subkostal, suprasternal retraksiyonlar, burun kanadi
solunumu ve aksesuar kaslarin yaygin kullanimi gdzlenir. Ozellikle bebeklerde siddetli
enfeksiyona siyanoz ve uyusukluk eslik edebilir. Gogsiin oskiiltasyonu ralleri ve wheezingi
ortaya ¢ikarabilir, ancak hiperrezonant gogiisleri olan ¢ok kiigiik cocuklarda bu seslerin
kaynagimi lokalize etmek genellikle zordur. Viral pndmoniyi (6zellikle adenoviriis) klinik
olarak Mycoplasma ve diger bakteriyel patojenlerin neden oldugu hastaliklardan ayirmak
¢ogu zaman miimkiin degildir.

Bakteriyel pnomoni yetiskinlerde ve daha biiyiik ¢ocuklarda tipik olarak aniden
yiikkselen ates, Oksiirik ve goglis agrisi ile baslar. Goriilebilecek diger semptomlar
huzursuzluk, halsizlik, hizli solunum, anksiyete ve bazen deliryumdur. Bir¢ok ¢ocukta,
ploretik agriyr en aza indirmek ve ventilasyonu iyilestirmek icin etkilenen tarafa
sabitlenme farkedilir; bu ¢ocuklar bir tarafta dizleri gégsiine kadar ¢ekilerek uzanabilirler.

Fiziksel muayene bulgulart pnémoni evresine baghdir. Hastaligin baslangicinda,
etkilenen akciger alaninda yaygin olarak solunum seslerinde azalma, yer yer raller ve
ronklis duyulur. Artan konsolidasyon, plevral eflizyon veya ampiyem gibi pndomoni
komplikasyonlarinin gelismesiyle, perkiisyonda matlik ve solunum seslerinde azalma
gozlenir. Karin distansiyonu, yutulan hava nedeniyle belirgin olabilir. Alt lob

pnomonisinde karin agris1 yaygindir. Karaciger, akcigerlerin hiperinflasyonuna sekonder
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diyaframin yer degistirmesi veya iist liste binen konjestif kalp yetmezligi nedeniyle
bliylimiis gibi goriinebilir.

Pnomokok pndmonisi olan eriskinlerde tarif edilen semptomlar daha biiyiik
cocuklarda goriilebilir, ancak klinik paternin olduk¢a degisken oldugu bebeklerde ve kiiciik
cocuklarda nadiren goriiliir. Bebeklerde, ates, huzursuzluk, endise ve solunum sikintisinin
aniden ortaya ¢ikmasina neden olan bir {ist solunum yolu enfeksiyonu ve zayif beslenme
prodromu olabilir. Bu bebekler tipik olarak hasta gorlintir. Burun kanadi solunumu,
supraklavikiiler, interkostal ve subkostal bolgede retraksiyon, takipne ve tasikardi ile
solunum sikintis1 kendini gosterir. Oskiiltasyon kiiciik bebeklerde yaniltict olabilir,
dinleme bulgular takipne derecesine gore orantisizdir. Bakteriyel pndmonili bazi

bebeklerde kusma, anoreksiya, ishal ve paralitik ileusa sekonder abdominal distansiyon ile

karakterize gastrointestinal rahatsizliklar olabilir (Kelly SM ve Sandora TJ, 2019).

Tablo 2.5: Yasa gore solunum sayisi ve nabiz ( Fleming S ve ark, 2011)

SOLUNUM SAYISI KALP HIZI
YAS Alt sinir promaz Ust sinir | Alt sinir N Ust sinir
I p aralik 4 £ aralik 90p
10-90 P 10-90 P

0- 3 ay 25 34- 57 66 107 123-164 181
3-6 ay 24 33-55 64 104 120- 159 175
6-9 ay 23 31-52 61 98 114- 152 168
9-12 ay 22 30- 50 58 93 109- 145 161
12-18 ay | 21 28-46 53 88 103- 140 156
18-24ay | 19 25-40 46 82 98- 135 149
2-3 yas 18 22-34 38 76 92- 128 142
3-4 yas 17 21-29 33 70 86- 123 136
4- 6 yas 17 20- 27 29 65 81-117 131
6- 8 yas 16 18- 24 27 59 74- 111 123
8- 12 yas 14 16- 22 25 52 67- 103 115
12- 15 yas | 12 15-21 23 47 62- 96 108
15-18 11 13-19 22 43 58-92 104
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2. 8. 1. Klinik Risk Siniflama ve Skorlama Sistemleri

Pndmoni tanisi alan hastalarm klinigi genis bir gesitlilik gosterir. USYE benzeri

semptomlarla seyredebildigi gibi hayat1 tehdit edecek ciddiyette de seyredebilir (Kocabag

E ve ark, 2009). Sadece klinik bulgular ile hastay1 degerlendirmek ya gereksiz yatiglara

neden olmaktadir ya da komplikasyonlarla seyredebilecek agir pndmonilerin atlanmasina

neden olmaktadir (Lai EM ve ark, 2014).

Hastaligin agirlik derecesini belirlemek uygun klinik yaklagim agisindan dnemlidir.

Tablo 2.6: Pnomoni siddetinin derecelendirilmesi (Kocabas E ve ark, 2009)

YAS HAFIF AGIR
SUT COCUGU Ates< 38.5 °C Ates> 38.5 °C
Solunum sayis1 < 50/dk Solunum sayis1 >70/dk
Hafif ¢ekilme Orta/ agir gekilme
Oral beslenebilir Burun kanadi solunumu
Siyanoz ya da hipoksemi
Intermittan apne
Inleme
Oral beslenemez
COCUK Ates< 38.5 °C Ates> 38.5 °C

Solunum sayis1 < 50/dk

Solunum sayis1 >70/dk

Hafif solunum giigliigii

Ciddi solunum giigliigii

Kusma yok

Burun kanad1 solunumu

Siyanoz ya da hipoksemi

Inleme

Dehidratasyon
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Tablo 2.7: Pnoémoni klinik siniflandirma (Kocabas E. ve ark, 2009)

Pnémoni | Agir Pnémoni Cok Agir Pnémoni
Biling Normal Uykuya meyilli Letarji/ Konfiizyon/ Agriya yanitsiz
Inleme Yok Olabilir Var
Renk Normal Soluk Siyanotik
Solunum hizi Takipneik | Takipneik Takipneik- Apneik
Gogiiste ¢cekilme | Yok Var Var
Beslenme Normal Oral alimda azalma | Beslenemez
Dehidratasyon Yok Olabilir Var (sok bulgulari)

IDSA (Infectious Disease Society of America) 2011 yilinda yayimlanan toplum kokenli
pnomoni kilavuzunda klinik bulgularin yaninda pulse oksimetre ve agiklanamayan
metabolik asidozu vurgulamaktadir. Yogun bakim ihtiyacim1 ve solunum destegini erken
tespit etmede yararlidir.

Tablo 2.8: Pnodmonide siddetli hastalik kriterleri (Bradley JS ve ark, 2011) 1 major veya 2

mindr kriter yeterlidir.

MAJOR KRIiTERLER

e Invazif mekanik ventilasyon ihtiyaci

Oksijen destegi gerektirecek diizeyde hipoksemi bulgulari

MINOR KRITERLER

Takipne

Apne

Solunum ytikiiniin artmasi (retraksiyonlar, dispne, burun kanadi solunumu)

Pa02/ F102< 250

Multilober infiltratlar

Biling degisikligi

Hipotansiyon

Eflizyon varligi

Komorbid durumlar (Immun yetmezlik, immunsuprese durumlar vb.)

Aciklanamayan metabolik asidoz
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Toplum kokenli pndmonide hastaligin siddetini belirlemek, yogun bakim ihtiyacini
ve prognozu Ongormek, tedavide kullanilacak antimikrobiyali ve ilacin verilme yolunu
belirlemek oldukca 6nemlidir. Bu degerlendirmeleri yapmak i¢in erigkin hastalarda PSI,
CURB, CRB- 65 gibi skorlama sistemleri kullanilmaktadir (Chalmers JD ve ark, 2011;
Lippi G ve ark, 2011). Fakat ¢ocuk hastalarda pnémoni konusunda fikir birligine varilmis

bir skorlama sistemi yoktur.
2.9. TANI
Cocukta toplum kdkenli pndmoni tanisinda 2 6nemli agama vardir:

1.0ykii, fizik muayene, akciger grafisi ile ilk degerlendirmeyi yapmak.

2. Etken mikroorganizmayi tespit etmek.

2.9.1 Oykii
Cocuk hastalarda pndmoni klinigi, yas grubuna ve etkene gore cesitlilik gdsterir.

Bu nedenle 1yi bir 6ykii tanida oldukc¢a énemlidir.

Tablo 2.9: Pnémoni dykiisiinde sorgulanmasi gerekenler (Ostapchuk M ve ark, 2004):

YAS VE MEVSIM | Yas grubuna ve mevsime gore etken degisiklik gosterir.

OKSURUK Balgamli m1?/ kuru vasifta m1? /Ataklar seklinde bogulur tarzda
mi1?

SOLUNUM Sik soluyor mu?/ Nefes alip verirken gogiiste cokme oluyor mu?/

SIKINTISI Nefes alip vermesi inlemeli mi?/ Gogiis agris1 var m1?

SOSYAL CEVRE | Kreste mi bakiliyor?/ Yatili okul ya da yurtta kaliyor mu?

ATES Ates ve/ veya titreme var mi1?

BESLENME Beslenmede azalma var mi1?/ Besin igerikleri ve kalorisi nasil?

Asilar1 tam mi1?

DIGER Tiiberkiilozlu hasta temast olmus mu?

Kronik bir hastalig1 var mi1?

Daha 6nce pnémoni gegirmis mi?

2.9.2. Fizik Muayene
Fizik muayene sirasinda ilk olarak hastanin genel goriinlimiine bakilmalidir.

Sonrasinda vital bulgular, solunum kaslar1 ve solunum paterni, oksijen ihtiyaci, hidrasyon
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durumu degerlendirilmelidir. Sag orta lobu da degerlendirebilmek icin oskiiltasyon gogiis
kafesinin hem 6n hem de arkasindan yapilmalidir. Eslik edebilecek farenjit, otitis media vs.
acisindan iist solunum yolu muayene edilmelidir. Eslik edebilecek kardiyak hastaliklar

yoniinden de muayene yapilmalidir (Ostapchuk M ve ark, 2004).

Ates en sik tespit edilen bulgulardan biridir. Atessiz pndmoni olabilecegi gibi
pnomoninin tek bulgusu da ates olabilir. Takipne sik goriilen bir bulgudur. Takipne
pnomoniyi dislamada tek degerli bulgudur. Ancak solunum eforunun c¢ok arttig1
durumlarda takipnenin goriillemeyecegi unutulmamalidir. Siit ¢ocuklarinda huzursuzluk
hipokseminin ilk belirtisi olabilir. 2 aydan biiyiik ¢ocuklarda pnomoni tanisi takipne ile
birlikte solunum giigliigli bulgularinin varligi ile konur. 2 ay 5 yas arasi ¢ocuklarda
pnomoni muayene bulgulart burun kanadi solunumu, hipoksemi, takipne ve

retraksiyonlardir (Kocabas E ve ark, 2009).

Oskiiltasyon hem pnémoni tanisi hem de komplikasyonlarin izleminde oldukca
onemlidir. Solunum seslerinde azama, bronsial solunum, bronkofoni, perkiisyonda matite
ve vokal fremitusta artig akciger konsolidasyonunun varligina isarettir. Dehidratasyon
varliginda oskiiltasyon bulgular1 olmayabilir. Lober pndmoninin iyilesme déneminde ve
bronkopndmonide krepitan raller ya da sekretuar kaba raller duyulabilir. Bronsial solunum
olmaksizin hisilti (wheezing) varligi viral patojenleri diisiindiiriir ya da atipik bakteriyel
patojenleri diislindiiriir (Kocabas E ve ark, 2009).

Tablo 2.10: Infant ve ¢ocuklarda pnémoni semptom ve fizik muayene bulgular1 (Long SS
ve ark, 2003):

BELIRTILER BULGULAR FiZiK MUAYENE BULGULARI
Ates Ates Raller

Oksiiriik Oksiiriik Hirilta

Takipne Takipne Solunum seslerinde azalma
Solunum sikintisi Dispne Tibiiler solunum sesleri
Kusma Retraksiyonlar Perkiisyonda matite
Beslenememe Burun kanadi solunumu | Taktil fremitusta azalma
[rritabilite Wheezing Meningismus

Letarji Siyanoz Ileus

Gogiis agrisi Plevral frotman

Karmn agrisi

Omuz agris1
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2011 yilinda Pediatrik Bulasici Hastaliklar Dernegi (PIDS) ve Amerika Bulasict
Hastaliklar Dernegi (IDSA), 3 yasindan biiyiik ¢cocuklarda toplum kokenli pndmoni igin
klinik uygulama kilavuzlar1 yayinladi. Bu kanita dayali kilavuzlar, daha 6nce saglikli olan
ve yatarak pnomoni tedavisi goren c¢ocuklarin tani testi ve tedavisi i¢in Oneriler

sunmaktadir.

2.9.3. Radyolojik Degerlendirme
2.9.3.1 Radyolojik Tanimlar

Lober pnémoni: Bir ya da daha fazla akciger lobunun tutuldugu pnomonidir. Kiigiik

periferal infiltrasyondan tiim lobun konsolidasyonunu kapsayan genis bir spektrum igerir.

Yuvarlak (round) pnémoni: Alveoller arasindaki baglantiy1 saglayan por ve kanallar kiiciik

cocuklarda yeteri kadar gelismemistir. Bu nedenle enfeksiyon smirli bir alanda kalir.

Takibinde radyolojik olarak lober pnémoni goriiniimii ortaya cikar.

Interstisyel pnémoni: Diffiiz retikiilonodiiler infiltrasyon ya da diffiiz buzlu cam goriiniimii

ile karakterizedir.

Gogiis radyografisinde (posteroanterior ve lateral goriintiiler) infiltratif goriiniim
pnomoni tanisin1 destekler; goriintiiler ayrica plevral eflizyon veya ampiyem gibi bir
komplikasyonu tanimlayabilir. Viral pndmoni genellikle bilateral interstisyel infiltratlarla
hiperinflasyon ve peribronsiyal yogunlagma ile karakterizedir. Lober konsolidasyonu tipik
olarak pnomokok pndmonisinde goriiliir. Radyografik goriinim tek bagina pndmoni
etiyolojisini dogru bir sekilde tanimlamaz; hastaligin diger klinik o6zellikleri
diistiniilmelidir. Komplike olmayan pndmonisi olan hastalarda tedavi kaniti i¢in kontrol
gogiis grafileri gerekli degildir. Ayrica, mevcut PIDS-IDSA kilavuzlari, pndmoni sliphesi
olan ayaktan tedavi gorecek kadar iyi olan ¢ocuklara (Oksiiriik, ates, lokalize raller veya
azalmig solunum sesleri) gogiis grafisi yapilmasin1 6nermemektedir, ¢linkli goriintiileme

tedavi yonetimini nadiren degistirir (Kelly SM ve Sandora TJ, 2019).

Dehidrate hastalarda go6glis grafisi normal bulunabilir. Hastanin hidrasyonu
saglandiktan sonra tekrarlanmalidir. Akut lober pndmoni tanisinda, tliberkiilozdan

kuskulanilmiyor ise, yan grafinin tanisal degeri arttirici etkisi yoktur.
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Akciger grafisi endikasyonlar1 sunlardir (Bradley JS ve ark, 2011):

- Siddetli hastalik (Tan1y1 dogrulamak ve komplikasyonlar1 degerlendirmek igin.)

- Klinik bulgular yetersiz kaldiginda taninin dogrulanmasi / diglanmasi

- Hastaneye yatis (Parankimal infiltrasyon varligini, biiytlikliiglini ve karakterini

belgelemek ve potansiyel komplikasyonlar1 degerlendirmek igin.)

- Tekrarlayan pnémoni Oykiisii

- Ogzellikle altta yatan kardiyopulmoner veya tibbi durumlari olan (&rn. Yabanci

cisim aspirasyonu, kalp yetmezligi) hastalarda solunum sikintisi

- PnOmonisi uzun siiren ve antimikrobiyal tedaviye yanit vermeyen cocuklarda

komplikasyonlarin degerlendirilmesi

- Atesi 39 ° C‘den yiiksek ve 16kositoz (20,000 / microL ve tizeri WBC) olan 3 ila

36 ay arasindaki cocuklar ile atesi 38 ° C den yliksek, oksiirligii olan ve 16kositoz

(>15.000 WBC / microL) olan 10 yas alt1 biiyiik ¢ocuklarda pnémoniyi diglamak

amaciyla

- Tiberkiiloz siiphesi

- Yabanci cisim aspirasyon siiphesi

Tablo 2.11: Pndmoni etkenine gore sik goriilen radyolojik bulgular (Mahmut G, 2007):

ETKEN

RADYOLOJIK BULGULAR

S. pneumoniae

Lober- segmental konsolidasyon, hava bronkograma, plevral

eflizyon

H. influenzae

Lober- segmental konsolidasyon, hava bronkograma, plevral

efflizyon, bazen ampiyem ve pndmotosel

Atipik bakteriyel Genellikle tek tarafli diffiiz interstisyel veya bronkopndmonik

pnomoniler infiltrasyonlar, hiperaerasyon, hiler lenfadenopati, nadir plevral
efflizyon

S. aureus Plevral eflizyon, ampiyem, pndmotoraks, piyopndmotoraks, abse,
pnomotosel

Viriisler Havalanma artis1, perihiler- peribronsiyal infiltrasyon, atelektaziler

Cocuklarda pnomoni tanisinda hasta basi taginabilir veya el tipi ultrasonografi

kullanimi, akciger konsolidasyonlari, hava bronkogramlar1 veya efiizyonlar1 belirleyemede

olduk¢a hassas ve spesifiktir. Bununla birlikte, bu goriintiileme yontemi son derece

38




kullanici bagimhidir, bu yaygin kullannmin1 siirlandirmistir (Kelly SM ve Sandora TJ,

2019).

2.9.4. Laboratuvar inceleme
Ayaktan hastalar i¢in gerekli olmayip, hastaneye yatirilan ¢ocuklar igin pndmoni

etkenlerini belirlemek amaciyla tanisal tetkikler gereklidir. Oncelikle énfeksiyon varlig: ile
iliskili genel testler yapilmalidir. Bunlar arasinda; beyaz kiire sayis1 (BK), mutlak nétrofil
sayisi, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), C-reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin (PCT)
degerleri sayilabilir. Ayrica serum CRP diizeyi klinik takipte de kullanilir (Perren A ve ark,
2008).

Periferik beyaz kan hiicresi (WBC) sayisi, viral- bakteriyel pndmoni ayriminda
yararli olabilir. Viral pnémonide, WBC sayis1 normal veya 20.000/ mm3'i agmamakla
birlikte yiiksek olabilir, genellikle lenfosit hakimiyeti vardir. Bakteriyel pndmoni
genellikle 15.000-40.000/ mm3 araliginda yiiksek bir WBC sayimi ve polimorfoniikleer
l6kositlerin hakimiyeti ile iliskilidir. Biiyiik bir plevral efiizyon, lober konsolidasyon ve
hastaligin baslangicinda yiiksek ates de bakteriyel etiyolojiyi diistindiiriir. C. pneumoniae
veya M. pneumoniae'nin neden oldugu atipik pndmoniyi radyografi ve laboratuvar
bulgular ile pndmokok pndmonisinden ayirt etmek zordur; pndmokok pnémonisi daha
yiiksek bir WBC sayimi, eritrosit sedimantasyon hizi, prokalsitonin ve C-reaktif protein

seviyesi ile iliskili olsa da, 6nemli 6l¢iide ortiisme vardir (Kelly SM ve Sandora TJ, 2019).

Viral bir enfeksiyonun kesin tanisi, solunum yolu salgilarinda viral genom veya
antijenin saptanmasina dayanir. RSV, parainfluenza, influenza, insan metapneumovirus,
adenoviriis, enteroviriis ve rinoviriis gibi birgok solunum viriisliniin hizli tespiti igin
giivenilir PCR analizleri yaygin olarak kullanilmaktadir. Serolojik teknikler ayrica yeni bir
solunum yolu viral enfeksiyonunu teshis etmek icin de kullanilabilir, ancak genellikle akut
ve iyilesen serum Orneklerinin belirli bir virlise karsi antikorlardaki artis icin test
edilmesini gerektirir. Bu tan1 teknigi zahmetli, yavas ve genellikle klinik olarak yararli
degildir, c¢ilinkii serolojik olarak onaylandigi zaman enfeksiyon genellikle teshis edilip
tedavisi baglanmistir. Serolojik testler, ¢esitli solunum yolu viral patojenlerinin insidansini
ve prevalansin1 tanimlamak i¢in epidemiyolojik yonden degerlidir (Kelly SM ve Sandora

TJ, 2019).
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Tipik bir bakteriyel enfeksiyonun kesin teshisi, bir organizmanin kan, plevral sivi
veya akcigerden izole edilmesini gerektirir. Kii¢iik ¢cocuklarda pndmoni tanisinda balgam
kiiltiiri nazofarenkste kolonize olan bakterilerle kontamine olabilecegi icin ¢ok az
degerlidir, perkiitan akciger aspirasyonu invazivdir ve rutin olarak yapilmaz. Pndmokok
pnémonisi olan ¢ocuklarin sadece % 10'unda kan kiiltiirii pozitiftir ve ayakta tedavi géren
toksik olmayan c¢ocuklar i¢in onerilmez. Kan Kkiiltiirleri diizelmeyen veya klinik olarak
katiilesen, komplike pndmonisi olan veya hastaneye yatmayi gerektiren ¢ocuklara dnerilir.
Uriner antijen testleri, cocuklarda S. pneumoniae'nin neden oldugu pnémoniyi teshis etmek
icin kullanilmamalidir, ¢linkii nazofaringeal tasiyiciliktan kaynaklanan yiiksek oranda
yanlis pozitiflik s6z konusudur. Bogmaca enfeksiyonu, bir nazofaringeal 6rnegin PCR
veya kiiltiirliyle teshis edilebilir; kiiltiir bogmaca tanist i¢in altin standart olarak kabul
edilmesine ragmen, mevcut PCR tahlillerinden daha az duyarlidir. M. pneumoniae'nin
neden oldugu akut enfeksiyon, bir immiinoglobulin G testinde solunum 6rneginden veya
serokonversiyondan elde edilen bir PCR test sonucuna dayanarak teshis edilebilir. M.
pneumoniae enfeksiyonu olan hastalarin kabaca yarisinin kaninda >1: 64 titrelerinde soguk
agliitininler bulunur; bununla birlikte, soguk agliitininler spesifik degildir, ¢iinkii influenza
viriisleri gibi diger patojenler de artisa neden olabilir. Antistreptolysin O ve anti-DNase B
titreleri gibi serolojik kanitlar, grup A streptokok pndomonisinin tanisinda da yararli olabilir

(Kelly SM ve Sandora TJ, 2019).

Yeterli miktarda sivi varlifinda ve torasentez yapilmasina engel olmayan
durumlarda, hiicre sayisi, tipi, gram boyama, biyokimyasal inceleme (protein, glukoz,
LDH, pH) ve kiiltiir i¢in mutlaka 6rnek alinmalidir. Alinan siv1 steril ise sivida antijen
tanimlama testleri ya da niikleik asit cogaltma teknikleri gibi 6zgiil testler ile sonug

alinmaya ¢aligilabilir (Kocabas E ve ark, 2009).

Cocuklarda bakteriyel ya da viral pndmoni ayrimini dogru bir sekilde yapabilen
invaziv olmayan bir tani testi gelistirmeye biiyiik ilgi duyulmaktadir. C-reaktif protein,
prokalsitonin, lipokalin-2 ve TRAIL dahil olmak iizere cesitli biyobelirtecler, bu pndmoni
etiyolojilerini ayirdetme yetenekleri agisindan degerlendirilmistir. Bu biyobelirteglerin
degerleri, pndmoninin bakteriyel ve viral nedenlerinde farklidir, ancak bu testlerin
giivenilirligi rutin  kullanim1 hakli ¢ikarmak i¢in yeterince yiiksek degildir. Bu

biyobelirteglerin c¢aligmalari, pndmoni etiyolojisini belirlemek i¢in altin bir standardin
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olmamasi1 ve viral- bakteriyel koenfeksiyonlarin nispeten sik goriilmesi nedeniyle de

engellenmistir (Kelly SM ve Sandora TJ, 2019).

2.11. AYIRICI TANI

Oykii, fizik muayene ve radyolojik degerlendirme yetersiz kaldiginda ilk planda

komplikasyon gelisimi, eslik eden durumlar ya da hastaliklar ile takipne ve solunum

sikintis1 yapan diger nedenler ayirici tanida diistiniilmelidir (Kocabas E ve ark, 2009).

Tablo 2.12: Ayirici tanida diisiiniilmesi gereken hastaliklar (Mclntosh K ve ark, 2003)

Timus

Astim bronsiale

Meme golgesi

Bronsiektazi

Bronkojenik kist

Bronkopulmoner displazi

Vaskiiler ring

Kistik fibrozis

Pulmoner sekestrasyon

Alfa-1 antitrisin eksikligi

Konjenital lober amfizem

Pulmoner hemosiderozis

Atelektazi (Yabanci cisim/ Mukus tikact)

Sarkoidozis

Gastroozefageal reflii

Histiyositozis-X

Sistemik lupus eritematozis

Trakeadzefageal reflii

Juvenil romatoid artrit

Yarik damak

Wegener graniilomatozis

Noromuskiiler hastaliklar

Nitrofurantoin Hipersensitivite pndmonisi

Bleomisin Maligniteler

Sitotoksik ilaglar Kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem
Radyoterapi Pulmoner infarkt

Sigara dumani inhalasyonu

Akut respiratuvar  distres  sendromu

(ARDS)

Graft versus host hastaligi




2.12. KOMPLIKASYONLAR

Pnémoni komplikasyonlar1 genellikle bakteriyel enfeksiyonun torasik bosluga
(plevral eflizyon, ampiyem ve perikardit) dogrudan yayilimmin ya da bakteriyemi ve
hematolojik yayilmanin bir sonucudur. Menenjit, endokardit, siipiiratif artrit ve
osteomiyelit, pndmokok veya H. influenzae tip b enfeksiyonunun hematolojik yayiliminin

nadir komplikasyonlaridir (Kelly SM ve Sandora TJ, 2019).

Tablo 2.13: Toplum kdkenli pndmoni ile iligkili komplikasyonlar ( Bradley JS ve ark,
2011)

PULMONER KOMPLIKASYONLAR

e Plevral effiizyon ve ampiyem

e PnOmotoraks

e Abse

e Bronkoplevral fistiil

e Nekrotizan pndmoni

e Bronsiektazi

¢ Bronsiolitis obliterans

e Akut akciger hasari

METASTATIK KOMPLIKASYONLAR

e Menenjit

e Santral sinir sistemi absesi

e Perikardit

e Endokardit

e Osteomyelit

e Septik artrit
SISTEMiK KOMPLIKASYONLAR

e SIRS veya Sepsis

e Hemolitik iremik sendrom




2.12.1. Plevral efiizyon ve ampiyem

Plevra yapraklar1 arasinda kayganligi saglamak amaciyla plevral sivi bulunur.
Plevra yapraklar1 arasindaki sivinin iiretim ve absorbsiyonu arasindaki dengenin bozulmasi
plevral efiizyon ile sonuglanir. Ampiyem ise plevral kavitede gozle goriilebilen piiriilan
sivt varligl ya da gram boyama ile tespit edilen bakteri iirmesi olarak tanimlanabilir.
Plevral biitiinlik enfeksiyon, enflamasyon durumlarinda bozulur. Parapnémonik
efiizyonlar pndmonili ¢ocuklarin yaklasik ylizde 2 ila 12'sinde ve hastaneye yatmay1
gerektirenlerin yiizde 28'inde goriliir (Bradley JS ve ark, 2011). Proteinler, biiylik
molekiiller plevral araliga gecer ve eksuda karakterinde sivi olusur. Plevral eflizyon
semptomlart gogiis agrisi, Oksiiriik ve nefes darligidir. Gogiis agrist siklikla eflizyona
komsu gogiis duvarinda hissedilir, omza yayilabilir. Agr1 nefes almakla batar tarzda
hissedilen ploretik karakterdedir. Eflizyonun miktar1 ile nefes darliginin diizeyi dogru
orantilidir. Dinlemekle solunum seslerinde azalma farkedilir. Posteroanterior akciger
grafisinde kostofrenik siniislerde ve diyaframda diizlesme goriiliir fakat plevral efiizyonun
PA akciger grafi ile tespit edilebilmesi i¢in yaklagik 200-300 cc sivi birikmesi
gerekmektedir. Lateral dekiibit grafi ile 15cc’ye kadar olan efiizyonlar saptanabilir ayrica
stvinin 16kiile mi serbest mi oldugu anlasilabilir. Ultrasonografi ile efiizyona eslik eden
kitle vs lezyonlar tespit edilebilir. Toraks BT plevral efiizyona eslik eden kitle ve plevral
kalinlasmay1 gosterebilir. Akciger parenkimi, mediasten ve komsu yapilar hakkinda bilgi

verir (Cobanoglu N, 2017).

S. aureus, S. pneumoniae ve S. pyogenes parapnomonik eflizyon ve ampiyemlerin
en yaygin nedenleridir. Bununla birlikte bakteriyel pndmoni komplikasyonu olan birgok
efiizyon sterildir. PH, glikoz, protein ve laktat dehidrojenaz dahil plevral sivi
parametrelerinin analizi transiidatifi eksiidatif efiizyonlardan ayirabilir (Kelly SM ve
Sandora TJ, 2019). Transuda eksuda ayrimi Light kriterlerine gére yapilir. Ug kriterden
biri varsa sivi eksuda karakterindedir. LDH diizeyi ne kadar yiiksekse plevradaki

inflamasyon da o oranda fazladir.
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Tablo 12.4: Light Kriterleri (Saguil A ve ark, 2014):

LiGHT KRIiTERLERI

Plevra s1vis1 proteini/ Serum proteini > 0.5

Plevra sivist LDH/ Serum LDH > 0.6

Plevra s1vist LDH’s1 serum LDH’sinin iist sinirinin 2/3’tinden yiiksek

Klinik olarak transuda diisiinlilen fakat Light kriterleri eksuda ile uyumlu gelen
vakalarda albiimin gradiyentine bakilmalidir, 1.2°’nin {izerindeki degerler eksuday1
destekler (Gozii O ve Koktirk O, 2003). Plevral mayi kolesterol diizeyinin 45 mg/dl,
protein diizeyinin 3gr/dl iizerinde olmasi eksuda yoniinden destekler (Montcomery M ve
ark, 2012). Plevral sivi pH’simnin 7,4’lin iizerinde olmasi transuda yoniinden destekler.
7,3’lin altinda ise ampiyem yoOniinden uyanik olmak gerekir. Plevral siv1 hiicre sayiminda
1000/mm3’ten az olan beyaz kiire sayis1 transudayi, fazla olan beyaz kiire sayis1 eksuday1
diistindiiriir. Pndmoninin bakteriyel nedenini belirlemek i¢in gram boyama ve bakteri
kiltiri i¢in plevral sivi gonderilmelidir. Bakteriyel tiire 6zgii PCR tahlilleri veya
bakteriyel 16S ribozomal RNA geninin sekanslanmasi dahil olmak iizere molekiiler
yontemler, bakteriyel DNA'y1 saptar ve kiiltiir negatifse, 6zellikle eger plevral sivi 6rnegi
antibiyotikler basladiktan sonra alinmigsa, efiizyonun bakteriyel etiyolojisini belirleyebilir
(Kelly SM ve Sandora TJ, 2019).

Kiigtik (lateral dekiibit radyografide <1 cm), serbest akan parapnémonik efiizyonlar
genellikle drenaj gerektirmez, uygun antibiyotik tedavisine yanmit verir. Ozellikle daha
biiyiik eflizyonlar varliginda efiizyon piiriilan (ampiyem) veya solunum sikintisi ile iligkili
ise bosaltilmalidir. Toraks ultrasonu veya alternatif olarak toraks BT, lokiilasyonlarin
mevcut olup olmadiginin belirlenmesinde yardimci olabilir. Tedavinin temelleri arasinda
antibiyotik tedavisi ve fibrinolitik ajanlarin (iirokinaz, streptokinaz, doku plazminojen
aktivatorii) kullanimi, tiip torakostomi ile drenaj yer alir. Video yardimli torakoskopi,
adezyonlarin debridmanini veya pargalanmasin1 ve lokiilasyon yerlerinin drenajin
saglayan daha az kullanilan bir alternatiftir. Erken teshis ve miidahale, 6zellikle fibrinoliz
veya daha az siklikla video yardimli torakoskopi ile torakotomi ve agik debridman

ihtiyacini ortadan kaldirabilir (Kelly SM ve Sandora TJ, 2019).
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2.12.2. Akciger apsesi
Akciger apsesi, akcigerde bir veya daha fazla bosluk olusturan doku yikimi veya

nekrozun eslik ettigi inflamatuar hiicrelerin birikmesidir. Apse olusumu, lober pndmoninin
yetersiz veya gecikmeli tedavisinden kaynaklanabilir veya daha yaygm olarak bir
aspirasyon olayindan bir ila iki hafta sonra gelisir. Diger predispozan faktorler arasinda
hava yolu tikamklig1 ve dogustan anormal akciger bulunur (Miller MA ve ark, 1999). Ust
solunum yollarinin anaerobik florasi ve S. aureus en sik goriilen organizmalardir (Gaston
B, 2002).

Akciger apsesinin klinik belirtileri spesifik degildir ve pndmoniye benzerdir. Ates,
oksiiriik, nefes darligi, gdgiis agrisi, anoreksi, hemoptizi ve nefeste kotli kokuyu igerir.
Tan1 PAAG’de kalin duvarli bir bosluk ve bu boslukta hava sivist seviyesinin goriilmesi ve
kontrasth toraks BT ile dogrulanmasi ile konulur. Konsolidasyon alisilmadik derecede
sebat ediyorsa; infiltrasyon yuvarlak sekilde veya kitle benzeri goriiniimde ise ve ilgili
lobun hacmi artmigsa akciger apsesinden siiphelenilmelidir (Miller MA ve ark, 1999).

Parenteral uzun siireli antimikrobiyal tedavi gerektirir.

2.12.3. Pnomatosel
Pnomatosel, akcigerlerin ince duvarl, hava igeren kistleridir. Klasik olarak S.

aureus ile iliskilidir, ancak c¢esitli organizmalarla ortaya c¢ikabilir. Pnomatoseller siklikla
ampiyem ile iligkili olarak ortaya g¢ikar. Cogu durumda pnomatoseller kendiliginden
goriiliir ve uzun vadede akciger fonksiyonu normaldir. Bununla birlikte, zaman zaman

pnomatoseller pnomotoraks ile sonuclanir (Kunyoshi V ve ark, 2006).

2.12.4. Nekrotizan Pnomoni
Nekrotizan pndmoni, toplum kokenli pndmoninin nekroz ve akciger parankiminin

likefaksiyonu ile giden ciddi bir komplikasyonudur. Nekrotizan pndmoni genellikle
Ozellikle viriilan bakterilerin neden oldugu pnémoniyi takip eder. S. pneumoniae (6zellikle
serotip 3 ve serogrup 19) nekrotizan pndmoninin en yaygin nedenidir. Nekrotizan pnémoni
S. aureus ve grup A Streptococcus ile de goriilebilir.

Nekrotizan pndmoninin klinik belirtileri komplikasyonsuz pnémonininkine benzer,
ancak daha siddetlidir. Nekrotizan pndmoni, atesi uzun veya septik goriiniimii olan bir

cocukta diistiniilmelidir.
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Gogiis radyografisi radyolusent bir lezyonu gosterir. Kontrastli bilgisayarl

tomografi (BT) ile tani dogrulanabilir; akciger grafisinde bulgular BT bulgularinin
gerisinde kalabilir (Hodina M ve ark, 2002).

Plevral eflizyon / ampiyem genellikle nekrotizan pnomoniye eslik ederken,

bronkoplevral fistiil, pneumatosel veya apse olusumu (tipik olarak sinsidir) ¢cok daha az

yaygindir.

Tablo 2.15: Nekrotizan pndmoni etkenleri (Cobanoglu N, 2017):

NEKROTIZAN PNOMONI ILE ILISKiLI MIKROORGANIZMALAR

Bakteri Viriis Mantar

Streptococcus pneumoniae | influenza Aspergillus spp.
Staphylococcus aureus Adenovirus Candida spp.
Streptococcus mitis spp. Herpes grubu Histoplasma capsulatum

Streptococcus pyogenes

(CMV, VZV, EBV dahil)

Coccidioides spp.

Mycoplasma pneumoniae

Pseudomonas spp.

Blastomyces spp.

Cryptococcus neoformans

Fusobacterium spp.

2.13.TEDAVI

Tedavi karar1 hasta yasi, epidemiyolojik ve klinik bilgiler, laboratuvar1 ve
goriintiileme caligmalarininin degerlendirilmesiyle verilir. Pnémoni teshisi konulan bir
hastanin tedavisinin yatarak mi1 yoksa ayaktan mi1 yapilacagina karar verilmelidir.

Tablo 2.16: Hastaneye yatig gerektiren faktorler (Kelly SM ve Sandora TJ, 2019):

HASTANEYE YATIS GEREKTIREN FAKTORLER

Yas< 6 ay

Immun baskilanmis durum

Toksik goriiniim

Orta- siddetli solunum sikintisi

Hipoksemi (deniz seviyesinde, oda havasinda spo2< 90)

Komplike pndmoni

Akut g6giis sendromlu orak hiicreli anemi

e Oral sivilar1 veya ilaglar1 kusma veya tolere edememe

e Siddetli dehidrasyon

e Uygun oral antibiyotik tedavisine yanitsizlik

e Sosyal faktorler
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2.13.1 Ayaktan Tedavi
Ayakta tedavi goren hastalara ampirik tedavi uygulanir. Ayakta tedavi gorecek

kadar iyi olan ¢ocuklarin ¢ogunda mikrobiyolojik etiyolojiyi tanimlamak igin testler
onerilmemektedir (Bradley JS ve ark, 2011). Ampirik tedavinin ilk 48 ila 72 saatindeki
yanit ek degerlendirmenin veya tedavide degisikliklerin gerekli olup olmadigim

belirlemeye yardimeci olur.

2.13.1.1. Bes Yasindan Kiigiik Cocuklar:

Bakteriyel pnomoni siiphesi olan veya hipoksemik (deniz seviyesinde oda
havasinda oksijen satlirasyonu< % 90) olan 3-6 ayliktan kiiciik bebekler yatarak tedavi
almalidir. 1- 4 aylik atessiz pndmoni olan bebeklerde, en olasi bakteriyel patojen C.
trachomatis'tir. Bu bebekler, hipoksemik olmadiklar1 ve atesli kalmadiklar1 takdirde
ayaktan tedavi edilebilirler (McIntosh K, 2002). Bordetella pertussis kiigiik bebeklerde
pndmoninin daha az yaygin, ancak daha siddetli bir nedenidir. B. pertussis ile iligkili
pnomoni oldugu disiiniilen kiiciik bebekler, komplikasyon riski (6rn., Hipoksi, apne,
pulmoner hipertansiyon, vb.) nedeniyle hastaneye yatirilmalidir. C. trachomatis gibi B.
pertussis de makrolidlere duyarhdir.

6 ay 5 yas aras1 ¢cocuklarda viral patojenler baskindir. Antiviral ajanlar, influenza
pnomonisi i¢in noéraminidaz disinda, poliklinik ortaminda genellikle viral pndmoni i¢in
kullanilmaz. Influenza siiphesi yiiksek, komplikasyon riski altinda olan ¢ocuklarda, en kisa
siirede antiviral tedaviye baslanmasi onerilmektedir; laboratuvar onay1 antiviral tedavinin
baslamasini geciktirmemelidir.

Bakteriyel pnomoni diislinlilen, bes yasindan kiiciik, uygun sekilde asilanmis
saglikli ¢ocuklar icin genellikle yatarak tedavi gerektirmez, amoksisilin genellikle tercih
edilen ilag olarak kabul edilir (Tapiainen T, 2016). Yiksek doz amoksisilin (giinde 90 ila
100 mg / kg iki veya ii¢ doza boliiniir; maksimum doz 4 g / giin) Onerilir. Clinkii bu yas
grubunda toplum kokenli pnomoni i¢in bakteriyel patojenlerin ¢oguna karsi etkilidir, iyi
tolere edilir ve ucuzdur (McIntosh K, 2002). Amoksisilin, in vitro olarak bu izolatlara kars1
oral sefalosporinlerden herhangi birinden daha aktiftir. Terapotik alternatifler arasinda
sefuroksim ve amoksisilin / klavulanat yer alir.

Mikoplazma pneumoniae ve Chlamydia pneumoniae bes yasindan kiigiik

cocuklarda S. pneumoniae'den daha az yaygindir. Bununla birlikte, bu yas grubunda ortaya
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cikabilirler ve S. pneumoniae i¢in 48 ila 72 saat ampirik tedaviden sonra diizelmeyen,
pnomoni ile iliskili bir komplikasyonu olmayan c¢ocuklarda diistiniilmelidir. Tedaviye
makrolid eklenmelidir.

2.13.1.2. Bes Yasindan Biiyiik Cocuklar:

Bes yas ve {isti TKP’li hastaneye yatmayr gerektirecek kadar hasta olmayan
saglikli cocuklarda M. pneumoniae ve C. pneumoniae en olasi patojenlerdir (McIntosh K,
2002).

Klinik 6zellikleri tipik bakteriyel veya S. pneumoniae pndomonisini diisiindiiren 5
yasindan biiyilik ¢cocuklar i¢in amoksisilin tercih edilir. Ayaktan tedavi géren bes yasindan
bliylik cocuklarda ilk ampirik tedavi i¢in makrolid antibiyotiklerini Onerilmektedir.
Azitromisin genellikle tercih edilirken, klaritromisin veya doksisiklin (8 yas ve iistii
cocuklar icin) alternatiflerdir. Ergenler icin, diger ajanlara kontrendikasyonlar varsa,
florokinolon grubu (levofloksasin, moksifloksasin) da bir alternatif olarak diisiiniilebilir
(Kelly SM ve Sandora TJ, 2019).

Viral pndmoniden siipheleniliyorsa, klinik durumu hafif olan ve solunum sikintisi
bulunmayan okul 6ncesi hastalar i¢in antibiyotik tedavisini birakmak mantiklidir. Bununla
birlikte, bilinen viral enfeksiyonu olan hastalarin % 30'una kadar, 6zellikle influenza
virlisleri, birlikte var olan bakteriyel patojenlere sahip olabilir. Bu nedenle, viral bir
enfeksiyonun teshisiyle antibiyotik tedavisini durdurma karari verilirse, klinik durumdaki
bozulma, iist liste binen bakteriyel enfeksiyon olasiligina isaret etmeli ve antibiyotik

tedavisi baslatilmalidir.

Tablo 2.17: Ayaktan Hastalarda Ampirik Tedavi (Bradley JS ve ark, 2011):

AYAKTAN <5YAS >5 YAS
HASTA

Amoksisilin: 90 mg/kg/giin, | Azitromisin: 10 mg/kg/glin (1.giin), 5
Tipik Pnémoni 2 doz, p.o mg/kg/glin (2- 5. Giin), p.o
Amoksisilin klavulonat: 90 | Klaritromisin: 15 mg/kg/giin, 2 doz,

mg/kg/giin, 2 doz, p.o p.o

Eritromisin: 40 mg/kg/giin, 4 doz, p.o
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Amoksisilin: 90 mg/kg/glin,

Azitromisin: 10 mg/kg/glin (1.glin), 5

2 doz, p.o mg/kg/glin (2- 5. Giin), p.o
Atipik Pnomoni Bakteriyel- atipik ayrimi | Klaritromisin: 15 mg/kg/giin, 2 doz,
yapilamiyorsa makrolid | p.o
eklenmelidir. Eritromisin: 40 mg/kg/giin, 4 doz, p.o
Doksisiklin( > 7 yas):2-4 mg/kg/giin,
2doz, p.o
Oseltamivir: Oseltamivir
<15 kg: 60 mg/giin, 2 doz < 15 kg: 60 mg/giin, 2 doz
. 15-23 kg: 90 mg/giin, 2 doz | 15-23 kg: 90 mg/giin, 2 doz
Influenza
Pnémonisi 23-40 kg: 120 mg/giin, 2 | 23-40 kg: 120 mg/giin, 2 doz

doz >40 kg: 150 mg/giin, 2 doz

>40 kg: 150 mg/giin, 2doz | ¢ ay: 6 mg/kg/giin, 2 doz

0-8 ay: 6 mg/kg/giin, 2 doz 9-23 ay: 7mg/kg/giin, 2 doz

9-23 ay: Tmg/kg/giin, 2 doz > 24 ay: 4 mg/kg/giin, 2 doz, 5 giin

> 24 ay: 4 mg/kg/gin, 2

doz, 5 giin

2.13.2. Yatan Hastada Tedavi )
Pnomoni ile hastaneye yatirilan g¢ocuklarin ilk tedavisi ampiriktir. Ug ila bes

yasindan kii¢iik cocuklarin ¢ogunda etken viraldir. Viral pndmoni, komplike bir enfeksiyon
veya sekonder bakteriyel enfeksiyondan siiphelenilmediginde antibiyotik tedavisi
gerektirmez. Influenza pndmonisi ile hastaneye yatirilan ¢ocuklar i¢in miimkiin olan en
kisa siirede antiviral tedavinin baglatilmasi Onerilir; laboratuvar onay1 antiviral tedavinin
baslamasin1 geciktirmemelidir. Sekonder bakteriyel pndmoniden siiphelenilen influenza
pnomonisi olan c¢ocuklar i¢in, ampirik antibiyotik tedavisi metisiline direngli S. aureus

(MRSA) dahil S. aureus'u kapsamalidir. S. aureus ile koenfeksiyon oOzellikle siddetli

olabilir ve hizla oliimciil olabilir. Asiklovir, herpes simpleks viriisii (HSV) veya sugicegi

49




zoster virlisi (VZV) nedenli pnomoni tedavisinde kullanilabilir. Ganciclovir,
sitomegaloviriis (CMV) nedenli pndmoni tedavisinde kullanilabilir.

Streptococcus pneumoniae, her yastan cocuklarda pnomoninin en sik goriilen
bakteriyel nedenidir. Hastanede yatan cocuklar i¢in ampirik tedaviye dahil edilmesi
gereken diger potansiyel bakteriyel patojenler arasinda MRSA, Streptococcus pyogenes
(grup A Streptococcus), Haemophilus influenzae tip b (Hib) (immdiinize edilmemisse), tip
edilemeyen H. influenzae ve Moraxella catarrhalis yer alir (Harris M ve ark, 2011).

Ampisilin veya penisilin G genellikle penisiline direngli S. pneumoniae prevalansi
onemli olmayan topluluklarda tamamen asilanmis ¢ocuklar i¢in yeterli kapsamay1 saglar.
12 aydan kiiclik ¢ocuklar ve tam olarak asilanmamis olan ¢ocuklar icin li¢linclii kusak
sefalosporin  (6rn. Sefotaksim, seftriakson) Onerilmektedir, ¢linkii ticlinci nesil
sefalosporinler beta-laktamaz {ireten patojenleri (6r. H. influenzae ve M. catarrhalis)
kapsamaktadir. Ayrica, daha agir hastalig1 olan ¢ocuklar i¢in iigiincii kusak sefalosporinler
onerilmektedir, ¢linkii iigiincli kusak sefalosporinler, penisiline direngli S. pneumoniae de
dahil olmak tizere, ampisilinden daha genis bir patojen yelpazesini kapsamaktadir (Bradley
JS ve ark, 2011). Klinik o6zellikler stafilokok pndmonisi (pneumatoceles, ampiyem)
gosteriyorsa, ilk antimikrobiyal tedavi ayrica vankomisin veya klindamisin igermelidir
(Kelly SM ve Sandora TJ, 2019).

M. pneumoniae, Chlamydia pneumoniae veya lejyonellozdan siipheleniliyorsa, bir
makrolid eklenebilir. Atipik pndmoniden siiphelenilen dort yasindan biiyiik ¢ocuklar igin,
bakteriyel bir neden olduguna dair giiglii kanitlar varsa, atipik patojenlerin ampirik
kapsamina tipik bakteriyel patojenler (6r. Ampisilin veya iiglincii kusak sefalosporin)
eklenebilir.

2 Avydan Kiiciik Bebekler:

2 aydan kiiciik solunum sikintis1 olan bebekler mutlaka hastaneye yatirilmali ve
aksi 1spatlanana kadar bakteriyel pndmoni kabul edilmelidir. Sefotaksim veya ampisilin ile
bir aminoglikozit kombine edilmelidir.

3 Hafta 3 Ay Arasi Bebekler:

Atessiz ve genel durumu iyi olan infantlarda C.trachomatis etken olarak
diisiiniiliiyorsa oral makrolitler ile ayaktan tedavi edilebilir. Hipoksik ve diiskiin
goriiniimli olanlarda 3. Kusak sefalosporinlerle i.v. eritromisin/ klaritromisin kombine

edilmelidir.
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3 Ay-5 Yas:

Hastanede yatmasi gereken 3 ay-5 yas arasi ¢ocuklarda beta- laktam-beta-laktamaz
inhibitorler ya da 2. Kusak sefalosporin baslanmalidir, makrolid grubu da eklenmelidir.
Klinik degerlendirmede sepsis bulgular1 varsa ya da komplike pnémoni diisiiniiliiyorsa 3.
Kusak sefalosporinler tercih edilmelidir. Yogun bakim ihtiyaci olan ¢ok agir pnémoni
vakalarinin baslangi¢ tedavileri vankomisin ya da linezolid i¢ermelidir. Beta- laktam
antibiyotiklere allerjisi olan olas1 pndmokok pnémonilerinde baslangic tedavi rejimlerinde
klindamisin ya da vankomisin olmalidir.

5 Yas ve Uzeri:

Hastaneye ya da yogun bakima yatirilmasi gereken agir ve ¢ok agir pnomonili
hastalarda stafilokok pnomonisini de gbz oniline alacak sekilde 3. Kusak sefalosporinler
tedavide yer almalidir. Atipik pndmoniyi de kapsamasi i¢in makrolid eklenmelidir.
2.13.2.1 Agir Pnémoni
Tablo 2.18: Yogun Bakim Unitesine Yatirma Olgiitleri:

YOGUN BAKIM UNITESINE YATIRMA OLCUTLERI

F10,>%60 iken oksijen saturasyonu >%92 siirdiiriilemiyorsa

Tekrarlayan apne ya da solunumda diizensizlik

Sok

Solunum hiz1 ya da kalp tepe atiminda artis, siddetli solunum sikintis1 ve ¢ocukta yorulma

bulgular1 (PCO, yliksekligi eslik etsin ya da etmesin)

-Yogun Bakim Yatisi Gerektirmeyen Agir Pndmoni:

Yogun bakim {initesine (YBU) yatirilmas1 gerekmeyen ciddi pndmonili ¢ocuklar,
bir makrolid ve beta-laktam antibiyotik (6rn. Ampisilin veya iicilincii kusak sefalosporin)
kombinasyonundan olusan ampirik tedaviden yararlanabilir. Etyolojide S. aureus
diisiiniilityorsa, vankomisin veya klindamisin eklenmelidir. Kombinasyon tedavisi, direngli
organizmalar,tipik ve atipik bakterileri kapsayacak sekilde genisletilmelidir.

-Yogun Bakim Yatis1 Gereken Agir Pndmoni:

Ciddi veya hayat1 tehdit eden enfeksiyonlar i¢in YBU’ne kabul edilen gocuklar,
beta-laktam direncini ve toplumla iliskili metisiline direngli S. aureus'u (CA-MRSA)
kapsayan genis spektrumlu ampirik tedavi gerektirir.

2.13.2.2 Komplike Pnémoni
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Komplike pnomoni daha genis spektrumlu ampirik tedavisi gerektirir. Genisletilmis
spektrum, beta-laktama direngli izolatlar ve MRSA’ y1 kapsamalidir. Akciger apsesi igin
anaeroblar ve gram-negatif organizmalar da kapsanmalidir (Sandora TJ, 2005).

Mikrobiyolojik testler sonuglandiginda antimikrobiyal tedavi gerektigi sekilde

ayarlanabilir.

Tablo 2.19: Yatan Hastalarda Ampirik Tedavi (Bradley JS ve ark, 2011): .

Yatan Hastalar Tipik Pnomoni Atipik Pnomoni Influenza

Pnomonisi

Ampisilin Azirtomisin Oseltamivir
Penisilin G Klaritromisin Zanamivir
Seftriakson Eritromisin
Sefotaksim Doksisiklin (> 7 yas)
Stipheli MRSA | Levofloksasin (Makrolidler
direnci  var ise | tolere edilemediginde)
Vankomisin
Klindamisin
Seftriakson Azirtomisin Oseltamivir
Sefotaksim Klaritromisin Zanamivir
Levofloksasin Eritromisin
Stipheli MRSA | Doksisiklin (> 7 yas)
direnci  var ise | Levofloksasin (Makrolidler
Vankomisin tolere edilemediginde
Klindamisin

Pnoémoni i¢in optimal antibiyotik tedavisi siiresi kontrollii calismalarda iyi
anlasilamamistir. Bununla birlikte, antibiyotikler genellikle hasta 72 saat boyunca atessiz
oluncaya kadar stirdiiriilmeli ve toplam siire 10 giinden az (veya azitromisin kullaniliyorsa
5 giin) olmamalidir (Kelly SM ve Sandora TJ, 2019). Komplike olmayan pnémonilerde 7-
10 giin veya ates diistiikten sonra en az 5 giin tedavi Onerilir. Stafilokok pnémoniler 14- 21
giin tedavi almalidir. M. pneumoniae ve C. Pneumoniae pndmonileri klaritromisin ile 10-
14 giin tedavi edilmelidir. Fakat etkenin saptanamadigi agir pndmoniler ve gram negatif

basillerle gelisen pnomoniler 10-21 giin tedavi almalidir (Kocabas E ve ark, 2009).
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2.14. iZLEM

Tedaviye yanit alinamiyorsa; uygun olmayan antibiyotik se¢imi, direncli
mikroorganizmalar, komplikasyon ve altta yatan kronik hastalik disiiniilmelidir. Geregi
durumunda ileri goriintiileme teknikleri ve bronkoskopi yapilabilir (Kocabas E ve ark,
2009).

Tablo 2.20: Pndémonili hastanin izlemi ve tedaviye yanitin degerlendirilmesi (Kocabas E ve
ark, 2009):

e Ates 2-4 giinde diiger.

e Beyaz kiire 7 giin i¢cinde normal araliga gelir.

e Dinleme bulgular ilk hafta diizelmeyebilir.

e Oksiiriik etyolojiye bagli olmak iizere 4 aya kadar siirebilir.

e Radyolojik diizelme 3 aya kadar uzayabilir.

e Uygun olmayan ya da uygun dozda verilmeyen antibiyotik

e Direncli mikroorganizmalar

e Tedaviye uyumsuzluk

e Komplikasyon

e Altta yatan hastaliklar

2.15. KORUNMA

Anne siitiinlin 6nemi, vitamin ve mineral destegi, asilamanin Onemi, saglikli
beslenme, el hijyeni ve sigara i¢imi ve maruziyetinin 6nlenmesi konularinda egitim
verilmesi korunmada oldukca onemlidir. Saglikli ve dengeli beslenme ve gelismenin
izlenmesi, malniitrisyonu onleyerek pndmoni gelisimine zemin hazirlayan en 6nemli risk
faktorliniin ortadan kaldirilmasini saglar. Anne siitii ile beslenmenin, kiigiik bebeklerde
pnémoni insidansini %32 oraninda azalttig1 gdsterilmistir (Kocabas E ve ark, 2009)

PCV'ler (Pneumococcal Conjugate Vaccine), ¢ocuklarda pnomoni yatig sikligini
Oonemli oranda azaltmistir. Amerika Birlesik Devletleri'nde 2 yas alti ¢ocuklar arasinda

yillik tiim nedenli pnémoni hastaneye yatis orani, 1997'den 1999'a kadar 1.000 ¢ocuk
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basina 12.5 idi. 2000 yilinda 7-valentli pndmokok konjugat asis1 (PCV7) lisansland1 ve
onerildi . 2006 yilinda, bu yas grubundaki pndmoni hastanede yatis oram1 1000 ¢ocuk
basina 8,1 idi ve bu as1 Oncesi orana gore % 35 azaldi. 2010 yilinda Amerika Birlesik
Devletleri'nde 13 valentli pndmokok konjugat asis1 (PCV13) lisanslanmistir. Erken veriler,
bu asmin kullanilmasinin, PCV7 sonrasi doneme gore cocuklar arasinda pnomoni
yatislarinda % 16-27 oraninda bir azalmaya neden oldugunu gostermektedir (Kelly SM ve
Sandora TJ, 2019).

Influenza asis1 ayrica gocuklar arasinda pndmoni yatiglarini nleyebilir ve 6 aydan
bliylik tiim c¢ocuklara uygulanmalidir. 6 ayliktan kii¢lik bebekler i¢in, ev i¢i temaslar ve
diger birincil bakicilar agilanmalidir. H. influenzae tip b, bogmaca ve kizamik i¢in yiiksek
asilama oranlarinin korunmasi, bu nedenlerden pnémoninin 6nlenmesi i¢in dnemli olmaya
devam etmektedir. Birgok RSV asis1 halen gelistirilme asamasindadir; RSV'ye karsi etkili
bir as1 uygulanmasinin ¢ocuklar, 6zellikle kiigiik bebekler arasinda pnémoni insidansini
onemli Olgiide azaltmas1 beklenir (Kelly SM ve Sandora TJ, 2019).

Ulkemizde biitiin ¢ocuklara pnémoni gelisimini énlemek amaciyla asi1 takviminde
bulunan, BCG, kizamik, bogmaca , konjuge pnomokok ve Hib asilari rutin olarak

uygulanmalidir (Kocabas E ve ark, 2009)
3. GEREC VE YONTEM
3.1. Calisma Sekli

Bu calismaya, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi
ve hastaliklar1 boliimiine Ocak 2019-Ocak 2020 tarihleri arasinda herhangi bir sikayetle
basvuran ve pndmoni tanisi ile yatarak tedavi alan kronik bir hastalik tanis1 olmayan 177

hastamizi tani, tetkik, tedavi ve komplikasyonlar yoniinden prospektif olarak inceledik.

0-18 yas aralifinda olan, kronik bir hastalig1 olmayan, son 14 giin i¢cinde hastaneye
yatis dykiisii olmayan, pndmoni tanisiyla ¢ocuk servisine yatirilmis olan hastalar ¢alismaya
alindi. 18 yasindan biiyiik olanlar ,kronik bir hastalig1 olanlar, son 14 giin i¢inde hastaneye

yatmis olanlar, ayaktan tedavi alanlar diglandi.

190 hasta mevcut kriterler kapsaminda takip edilmis, bunlarin 13’4 kronik hastalik

tanist aldigr i¢in ¢ikarilmistir. Hastalarimizin; cinsiyet, yasi, basvuru sikayeti, alerjisi,
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sigara temasi, as1 Oykiisii, varsa daha Once pnomoni ge¢irme Oykiisiine ait verileri
kaydedildi.

Hastalarin fizik muayene bulgular1 neticesinde geregi durumunda tetkikleri
planlandi. Hastalardan ¢alisma amagli fazladan kan alinmadi. Hastalar tedavi siiresince
izlendi. Basvuru sirasindaki boy- kilo percentil degeri, ates, nabiz, solunum sayisi, oksijen
saturasyonu ve dinleme bulgular1 kaydedildi. Hastanede kalis stiresi, aldig1 tedavi, oksijen
ihtiyact mevcudiyeti ve siiresi, solunum destegi ihtiyaci, yogun bakim ihtiyaci,
komplikasyon gelisimi izlendi. Plevral efiizyon, ampiyem gelisenlerin tiip torakostomi ve
VATS gereksinimi kaydedildi. Tetkiklerden WBC (White Blood Cell), ANS (Absoli
Notrofil Sayisi), ALS (Absolii Lensosit Sayis1), HB (Hemoglobin), platelet, sedim, CRP
degerleri, PAAG bulgular kaydedildi. Geregi durumunda yapilan Toraks USG ve Toraks
BT raporlart incelendi. Hastanin klinigi neticesinde geregi durumunda yapilan tiim
tetkikler kaydedildi.

Hastalarin tanis1 fizik muayene, goriintiilleme ve laboratuvar bulgular1 neticesinde
Tiirk Toraks Derneginin 2009 yilinda yaymnlanan kilavuzu Olgiitlerine gore konuldu.
Hastalarin izleminde de bu kilavuzdan yararlanildi.

Tiirk ¢ocuklarinda viicut agirlii, boy uzunlugu, bas c¢evresi ve viicut kitle indeksi
referans degerleri kullanilarak 3 percentilin altindaki c¢ocuklara malniitrisyon tanisi
konuldu ( Neyzi O ve ark, 2008).

Solunum yolu viriisleri paneli real time miiltipleks PCR yontemiyle c¢alisildu.

3.2 istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler SPSS yazilimi kullanilarak yapilmistir. Tiim hastalar icin
tanimlayici istatistikler yapilmistir.

Sayisal wverilerin incelenmesinde ortalama + standart sapma (SS), ortanca,
minimum, maximum degerleri,1.ceyreklik ve 3.ceyreklik degerleri; kategorik verilerin
incelenmesinde say1 ve yiizdelikler kullanilmastir.

Degigkenlerin normal dagilima uygunlugu incelendi. Veri sayisi 50’nin {izerinde
oldugu durumlarda Kolmogorov-Smirnov, 50’nin altinda oldugu durumlarda Shapiro-Wilk
testi ile degerlendirilmistir. p<0,05 oldugu durumlarin normal dagilima uygun olmadig
belirtilmistir. Normal dagilima uygunluk ayrica histogram grafigi ile de incelenmistir.

Iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda normal dagilima uymayan durumlar igin

95



Mann-Whitney U testi kullaniimistir.

Ikiden fazla bagmmsiz grubun karsilastirilmasinda normal dagilima uymayan
durumlar i¢in Kruskal Wallis testi kullanilmistir.

Sayisal veri ile kategorik degiskenler ile arasindaki iligki normal dagilima uymayan
durumlar i¢in Spearman korelasyon degeri ile test edilmistir. p<0,05 oldugu durumlar

istatistiksel olarak anlamli seklinde kabul edilmistir.

3.3. Etik Kurul

Bu tez calismasina, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Dekanlig1 Ilag ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik Kurul Baskanligi’nin 22.01.2019
tarihli ve 2019/1683 sayili karar1 ile Etik Kurul onay1 aldiktan sonra baglandi.

4.BULGULAR

Bu calismada, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig
ve Hastaliklar1 boliimiine, Ocak 2019-Ocak 2020 tarihleri arasinda basvuran ve toplum
kokenli pndmoni olarak tanimlanan ve yatarak tedavi alan 177 hastamizi tani, tetkik,

tedavi ve komplikasyonlar yoniinden inceledik.
4.1 Genel Ozellikler

Calismaya 177 vaka dahil edildi. Bu vakalarin 99’u (%55,9) erkek, 78’1 (%44,1)
kizdir. (Tablo 4.3) Tiim hastalarin bagvuru yaslar1 30 giin—17,7 yas araliginda degismekte
olup, ortalamasi1 27,84 aydir. (Tablo 4.2) Yas grubu dagilimina bakildiginda 0-6 ay aras1 76
hasta (%42,9); 6 ay-2 yas 53 hasta (%29,9); 2-5 yas 23 hasta (%13); 5 yas Ustli 25 hasta
(%14,1) mevcuttur.(Tablo 4.1)

Tablo 4.1: Hastalarin yaga gore dagilimi

YAS DAGILIMLARI(n:177) n (%)

0-6 ay 76 (42,9)
>6 ay <=2 yas 53(29,9)
>2 yag <=5 yas 23 (13,0
>5 yas 25 (14,1)

Tablo 4.2: Hastalarin yas ortalamasi

Ort+ SS (Min-Max)

Yas- Ay (n:177) 27,84 + 41,09 0,00 - 213,93
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Tablo 4.3: Hastalarin cinsiyete gére dagilimi

CINSIYET n:177 n (%)
Erkek 99 (55.9)
Kiz 78 (44,1)

Hastalarin bagvurdugu aylara bakildiginda; ocakta 29 (%16,4) subatta 42 (%23,7),
martta 21 (%11,9), nisanda 17 (%9,6), mayisda 11 (%6,2), haziranda 11 (%6,2), temmuzda
3 (%]1,7), agustosta 4 (%2,3), eyliilde 6 (%3,4), ekimde 15 (%8.5), kasimda 8 (%#4,5),
aralikda 10 (%5,6) hasta TKP tanisi ile yatarak tedavi aldi. (Tablo 4.4)

Tablo 4.4: Hastalarin aylara gore dagilimi

AYLARA GORE HASTA SAYISI (n:177) n (%)
Ocak 29 (16,4)
Subat 42 (23,7)
Mart 21(11,9)
Nisan 17 (9,6)
Mayis 11(6,2)
Haziran 11 (6,2)
Temmuz 3(1,7)
Agustos 4(2,3)
Eyliil 6 (3,4
Ekim 15 (8,5)
Kasim 8 (4,5)
Aralik 10 (5,6)

Hastalarin mevsime gore oranlari tablo 4.5’te gosterilmistir.: Kis mevsiminde 81

hasta (%45,8), ilkbaharda 49 hasta (%27,7), yaz mevsiminde 18 hasta( %10,2), sonbaharda

29 hasta (%16,4).

Tablo 4.5: Hastalarin mevsime gore dagilimi

MEVSIMLERE GORE HASTA SAYILARI (n:177) | n (%)
Kis 81 (45,8)
Ilkbahar 49 (27,7)
Yaz 18 (10,2)
Sonbahar 29 (16,4)

Hastalarin basvuru sikayetleri tablo 4.6’da gosterilmistir. 174 (%98,3) hasta

oksiiriik, 70 (%39,5) hasta balgam, 102 (%57,6) hasta ates, 43 (%?24,3) hasta hirilti, 12
(%6,8) hasta nefes darligi, 3 (%]1,7) hasta burun akintis, 5 (%2,8) hasta burun tikanikligi, 1
(%0,6) hasta beslenememe, 1 (%0,6) hasta huzursuzluk, 15 (%S8,5) hasta hizli1 soluma, 7

o7



(%4) hasta morarma, 3 (%1,7) hasta capaklanma, 1 (%0,6) hasta karin agrisi, 2 (%1,1)

hasta yan agrisi, 2 (%1,1) hasta gégiis agris1 sikayetleri ile bagvurdu.

Tablo 4.6: Bagvuru sikayetleri

BASVURU SIKAYETLERIi(n:177) n (%)
Oksiiriik 174 (98,3)
Balgam 70 (39,5)
Ates 102 (57,6)
Hirilta 43 (24,3)
Nefes darligi 12 (6,8)
Burun akintisi 3(1,7)
Burun tikanikligi 5(2,8)
Beslenememe 1(0,6)
Huzursuz 1(0,6)
Hizli soluma 15 (8,5)
Morarma 7 (4,0)
Capaklanma 3(1,7)
Karin agri 1 (0,6)
Yan agri 2(1,1)
Gogilis agri 2(1,1)

Hastalarin 8’inin (%4,5) allerji Oykiisii vardir. (Tablo 4.7) 62’sinin (%35) sigara temasi

vardir. (Tablo 4.8)

Tablo 4.7: Hastalarin allerji durumu

ALLERJI n (%)

Var 8 (4,5)
Yok 169 (95,5)
Tablo 4.8: Hastalarin sigara temasi durumu

SIGARA TEMASI n (%)

Var 62 (35,0)
Yok 115 (65,0)

Allerji durumuna gore oksijen ihtiyacinin siiresi kiyaslandiginda anlamli fark
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.9); hastanede yatis siiresi kiyaslandiginda anlamli fark
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.10); inhaler tedavi ihtiyaci kiyaslandunda anlamli fark
saptanmad1 (p>0.05) (Tablo 4.11); tekrarlayan atak sayist kiyaslandiginda anlamli fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.12). Allerji durumu ile antibiyotik kullanim siiresi

kiyaslandiginda anlamli fark saptanmadi (p> 0,05). (Tablo 4.13)
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Tablo 4.9: Allerji durumu ile oksijen ihtiyaci siiresinin kiyaslanmasi

ALLERJI- OKSIJEN IHTIYACI SURESI | Ortanca (1.ceyreklik-3.ceyreklik) p

Var 5,00 (3,00- 9,25) 0,254

Yok 4,00 (2,00- 6,00)

Tablo 4.10: Allerji durumu ile hastanede kalis siiresinin kiyaslanmasi

ALLERJI- HASTANEDE KALIS SURESI | Ortanca (1.ceyreklik-3.ceyreklik) p

Var 7,00 (4,50- 12,25) 0,242

Yok 6,00 (4,00~ 7,00)

Tablo 4.11: Allerji durumu ile inhaler tedavi ihtiyacinin kiyalanmasi

n: 177 INHALER TEDAVI IHTIYACI
. Yok Var p
ALLERJI | Yok 28 (%93,3) 141 (%95,9) 0,625
DURUMU | vgr 2 (%6,7) 6 (%4,1)

Tablo 4.12: Allerji durumu ile tekrarlayan atak ge¢irmenin kiyaslanmasi

ALLERJI DURUMU- TEKRARLAYAN ATAK | Ortanca (1.¢eyreklik-3.ceyreklik) | p

Var 0,00(0,00-0,00) 0,890

Yok 0,00(0,00-0,00)

Tablo 4.13: Allerji durumuna gore antibiyotik kullanim siiresinin kiyaslanmasi

ALLERJi DURUMUNA GORE ANTIiBiYOTiK KULLANIM SURESi ARASINDA FARK
VAR MI?

Ortanca(1.¢eyreklik-3.ceyreklik) p
Var 7,50 (4,00- 13,00) 0,391
Yok 6,00 (4,00- 9,00)

Sigara temasi durumuna gore oksijen ihtiyact kiyaslandiginda anlamli fark
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.14); hastanede yatis siiresi kiyaslandiginda anlamli fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.15); inhaler tedavi ihtiyact kiyaslandiinda anlamli fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.16); tekrarlayan atak sayist kiyaslandiginda anlamli fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.17); antibiyotik kullanim siiresi kiyaslandiginda anlamli fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.18).
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Tablo 4.14: Sigara temasi ile oksijen ihtiyac siiresinin kiyaslanmasi

SIGARA TEMASI- OKSIJEN Ortanca (1.¢eyreklik-3.¢eyreklik) | p
IHTIYACI SURESI

Var 4,00 (2,00- 6,00) 0,219
Yok 3,00 (2,00- 6,00)

Tablo 4.15: Sigara temasi ile hastanede kalis siiresinin kiyaslanmasi

SIGARA TEMASI- HASTANEDE Ortanca (1.ceyreklik-3.¢eyreklik) p
KALIS SURESI

Var 6,00 (4,00- 8,00) 0,579
Yok 6,00 (4,00- 7,00)

Tablo 4.16: Sigara temasi ile inhaler tedavi ihtiyacinin kiyaslanmasi

n: 177 INHALER TEDAVI IHTIYACI
SIGARA Yok Var p
TEMASI Yok 20 (%66,7) 95 (%64,6) 0,831
Var 10 (%33.3) 52 (%35,4)

Tablo 4.17: Sigara temasi ile tekrarlayan atak ge¢irmenin kiyaslanmasi

SIGARA TEMASI- TEKRARLAYAN ATAK SAYISI

Ortanca (1.¢eyreklik- p
3.¢eyreklik)
Var 0,00(0,00-0,00) 0,400
Yok 0,00(0,00-0,00)

Tablo 4.18: Sigara temasi durumuna gore antibiyotik kullanim siiresinin kiyaslanmasi

SiGARA TEMAS DURUMUNA GORE ANTIBiYOTIiK KULLANIM SURESI ARASINDA
FARK VAR MI?
Ortanca(1.¢ceyreklik-3.¢eyreklik) p
Var 6,50 (4,00- 10,00) 0,527
Yok 7,00 (4,00- 8,00)

Hastalarin 6zge¢misleri tablo 4.19°da gosterilmistir. 1 (%0,6) hastada bronsiolit, 11
(%6,2) hastada bronsit, 1 (%0,6) hastada hipokalsemi, 17 (%9,6) hastada pnémoni, 1

(%0,6) hastada hem pnémoni hem bronsit, 4 (%2,3) hastada prematiirite ykiisii mevcut.
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Tablo 4.19: Hastalarin 6zge¢mislerinin dagilimi

OZGECMIS (n:177) n (%)
Bronsiolit 1 (0,6)
Bronsit 11 (6,2)
Ca Diisiik 1(0,6)
Pnémoni ve Bronsit 1 (0,6)
Prematiir 4(2,3)
Pnoémoni 17 (9,6)
Ozelliksiz 142 (80,2)

Hastalarin boy ve kilo percentil degerleri tablo 4.20°de gdsterilmistir.. Kilo
percentil degeri; <3p olan 7 (%4) hasta, 3- 10p olan 23 (%13) hasta, 10-25p olan 45
(%25,4) hasta, 25- 50p olan 52 (%29,4) hasta, 50- 75p olan 20 (%11,3) hasta, 75- 90 p olan
17 (%9,6) hasta, 90- 97p olan 9 (%5,1) hasta, >97p olan 4 (%2,3) hasta tespit edildi. Boy
percentil degeri; <3p olan 6 (%3,4) hasta, 3- 10p olan 14 (%7,9) hasta, 10- 25p olan 33
(%18,6) hasta, 25- 50p olan 62 (%35) hasta, 50-75p olan 28 (%15,8) hasta, 75-90p olan 19
(%10,7) hasta, 90- 97p olan 10 (%5,6) hasta, > 97p olan 5 (%2,8) hasta tespit edildi.

Tablo 4.20: Hastalarin boy ve kilo percentil dagilimi

Kilo Percentil n (%) Boy n (%)
(n:177) Percentil

(n:177)
<3 7 (4,0) <3 6 (3,4)
3-10 23 (13,0) 3-10 14 (7,9)
10-25 45 (25,4) 10-25 33 (18,6)
25-50 52 (29,4) 25-50 62 (35,0)
50-75 20 (11,3) 50-75 28 (15,8)
75-90 17 (9,6) 75-90 19 (10,7)
90-97 9 (51 90-97 10 (5,6)
>97 4(2,3) >97 5(2,8)

Kilosu < 3p olan hastalarin yatis siiresi Tablo 4.21°de gosterilmistir. Ortalama siire
7,57 glin, minimum yatis siiresi 4, maksimum yatis siiresi 11 giin tespit edildi. < 3p olan
hastalarin 5’inde (%71,4) oksijen ihtiyaci, 6’sinda (%85,7) inhaler tedavi ihtiyaci tespit
edildi. 4 (%57,1) hasta tek antibiyotik, 2 (%28,6) hasta 2 veya daha fazla antibiyotik, 1
(%14,3) hasta antibiyotik ve antiviral tedavi aldi (Tablo 4.22).
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Tablo 4.21: Kilosu< 3p olanlarin ortalama hastanede yatis siiresi

Kilo <3 Percentil Olanlar (n:7)

Ortalama + SS

Min-max

YATIS SURESI

7,57 2,57

4-11

Tablo 4.22: Kilosu< 3p olanlarin antibiyotik ahtiyaci, oksijen ihtiyaci ve inhaler tedavi

ithtiyacinin dagilimi

Kilo <3 Percentil Olanlar (n:7) | n(%)
ANTIBIYOTIK IHTIYACI
Tek Antibiyotik 4(57,1)
Coklu Antibiyotik 2(28,6)
Antibiyotik + Antiviral 1(14,3)
OKSIJEN IHTIYACI
Yok 2(28,6)
Var 5(71,4)
[ INHALER TEDAVi iHTIYACY
Yok 1(14,3)
Var 6(85,7)

Boyu < 3p olan hastalarin yatis siiresi Tablo 4.23’de gdsterilmistir. Ortalama siire

7,33 glin, minimum yatis siiresi 6, maksimum yatis siiresi 11 giin tespit edildi. < 3p olan

hastalarin 3 (%50)’inde oksijen ihtiyaci, 5 (%83.,3)’sinda inhaler tedavi ihtiyaci tespit
edildi. 3 (%33,3) hasta tek antibiyotik, 2 (%33,3) hasta 2 veya daha fazla antibiyotik, 2
(%33,3) hasta antibiyotik ve antiviral tedavi aldi1 (Tablo 4.24).

Tablo 4.23: Boyu< 3p olanlarin ortalama hastanede yatis siiresi

Boy <3 Percentil Olanlar (n:6)

Ortalama + SS

Min-max

YATIS SURESI

7,33+ 1,96

6-11

Tablo 4.24: Boyu< 3p olanlarin antibiyotik ahtiyaci, oksijen ihtiyac1 ve inhaler tedavi

ithtiyacinin dagilimi

Boy <3 Percentil Olanlar (n:6) | n (%)
OKSIJEN IHTIYACI

Yok 3 (50,0)
Var 3 (50,0)
Yok 1(16,7)
Var 5(83,3)
ANTIBIYOTIK IHTIYACI

Tek Antibiyotik 2 (33,3)
Coklu Antibiyotik 2 (33,3)
Antibiyotik + Antiviral 2 (33,3)
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Hastalarin ilk bagvurudaki fizik muayene bulgular1 Tablo 4.25°de gosterildigi
gibidir. 151 (%385,3) hastada ral, 102 (%57,6) hastada ronkiis, 24 (%13,6) hastada hirilt,
24 (%13,6) hastada ekspiryumda uzama, 48 (%27,1) hastada retraksiyon, 9 (%5,1) hastada
solunum seslerinde azalma, 12 (%6,8) hastada solunum seslerinde kabalasma, 1 (%0.6)

hastada solunum sesleri alinamadi, 3 (%1,7) hastada tuber sufl mevcuttu.

Tablo 4.25: Hastalarin fizik muayene bulgularinin dagilimi

FiZIK MUAYENE BULGUSU (n:177) n (%)

Ral 151 (85,3)
Ronkiis 102 (57,6)
Hirilt1 24 (13,6)
Ekspiryumda Uzama 24 (13,6)
Retraksiyon 48 (27,1)
Solunum Sesleri Azalma 9(5,1)
Solunum Sesleri Kabalasma 12 (6,8)
Solunum Sesi Alinmadi 1 (0,6)
Tuber Sufl 3(1,7)

Hastalarin basvuru anindaki vital bulgular1 Tablo 4.26’da gosterilmistir. 17 (%9,6)
hastanin basvuru aninda atesi 38°C ve iizerindeydi. 98 (%55,4) hastanin oksijen
saturasyonu %92’nin altindaydi. 26 (%14,7) hastanin tagikardisi vardi. 61 (%34,5) hasta
takipneikti.

Tablo 4.26: Bagvuru anindaki vital bulgularin durumu

n (%)

38°C alti 160 (90,4)
38°C ve iistii 17 (9,6)
SATURASYON (n:177)

<92 98 (55,4)
>92 79 (44.6)
TASIKARDI (n:177)

Var 26 (14,7)
Yok 151 (85,3)
TAKIPNE (n:177)

Var 61 (34.,5)
Yok 116 (65,5)

Hastalardan 109’unun (%61,6) oksijen ihtiyaci vardir ;68 (%38,4) hastanin oksijen
ihtiyac1 yoktur (Tablo 4.27). Oksijen ihtiyacinin ortalama siiresi 4,19 giin olarak tespit
edildi (Tablo 4.28). Oksijen ihtiyacinin siiresi ile yas kiyaslandiginda yas arttikca oksijen
ithtiyacinin azaldig: tespit edildi (p<0.05) (Tablo 4.29). Takipneik olmasina gore oksijen
ihtiyac1 kiyaslandiginda anlamli fark tespit edilmedi (p>0.05) (Tablo 4.30). Oksijen
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ihtiyacinin siiresi ile hastanede yatis siiresi kiyaslandiginda anlamli derecede pozitif yonde

yiiksek bir iligki tespit edildi (Tablo 4.31).

Oksijen ihtiyact olan 26 (%23,9) hastanin solunum destegi ihtiyaci vardir. Oksijen

ihtiyac1 ile solunum destegi ihtiyac1 kiyaslandiginda anlamli bir iligki tespit edildi (p<0.05)

(Tablo 4.32).

Tablo 4.27: Hastalarin oksijen ihtiyact durumu
OKSIJEN IHTIYACI (n:177) n(%)
Var 109(61,6)
Yok 68 (38.4)

Tablo 4.28: Hastalarin ortalama oksijen ihtiyaci siiresi

(n:109) Ortalama + standart sapma | Minimum-Maximum
OKSIJEN IHTIiYACI SURESI 4,19+ 2,48 (1-12)

Tablo 4.29: Yasa gore oksijen ihtiyaci siiresinin kiyaslanmasi

YASA GORE OKSIJEN iHTiYAC SURESI

Yas Ortanca (1.¢eyreklik-3.ceyreklik) p

0-6 ay 5,00 (3,00-6,00) 0,023

>6 ay <=2 yas 3,00 (2,00-6,00)

>2 yag <=5 yas

3,00 (2,00-5,25)

>5 yas

2,50 (1,00-4,00)

Tablo 4.30: Takipne durumuna gore oksijen ihtiyaci siiresinin kiyaslanmasi

TAKIPNE DURUMUNA GORE OKSIJEN iIHTiYAC SURESI

Ortanca(1.ceyreklik-3.¢ceyreklik) p
Yok 3,00(2,00-6,00) 0,073
Var 4,00(3,00-6,25)

Tablo 4.31: Oksijen ihtiyaci siiresi ile hastanede kalig siiresinin kiyaslanmasi

Hastanede Kalis Siiresi (n:177) T

P

Oksijen Thtiyac Siiresi (n:109) 0,714

0,000

Tablo 4.32: Solunum destegi ihtiyaci ile oksijen ihtiyact durumunun kiyaslanmasi

SOLUNUM | n: 177 OKSIJEN IHTIiYACI

PES,TEGi Yok Var P

IHTIYACT [yok 64 (%94,1) 83 (%76,1) 0,002
Var 4 (%5.9) 26 (%23,9)
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Hastalarin solunum destegi ihtiyacit Tablo 4.33’de degerlendirilmistir. 30 (%16,9)
hastanin solunum destegi ihtiyact mevcuttu. Solunum destegi ihtiyacina bakildiginda; 18
(%9,5) hastanin HFO ihtiyaci, 7 (%4,0) hastanin nazal CPAP ihtiyaci, 6 (%3,2) hastanin
BPAP ihtiyaci vardi. Mekanik ventilator ihtiyact olan hasta yoktu.

Tablo 4.33: Hastalarin solunum destegi ihtiyact durumu ve solunum destegi tiirlerinin
dagilimi

(n:177) - [ n(%)
TOPLAM SOLUNUM DESTEGI iHTiYACI

Var 30 (16,9)
Yok 147 (83,1)
HFO iHTIYACI

Var 18 (10,2)
Yok 159 (89,8)
NAZAL CPAP iHTiYACI

Var 7 (4,0)
Yok 170 (96,0)
Var 6 (3,4
Yok 171 (96,6)

Var 0 (0,0)

Yok 177 (100,0)

Tablo 4.34°de goriildiigii gibi hastalarin solunum destegi ihtiyaci ile yatig siiresi

kiyaslandiginda anlamli bir iligki tespit edildi (p<0,05).

Tablo 4.34: Solunum destegi ihtiyacina gore hastanede yatis siiresinin kiyaslanmasi

SOLUNUM iHTiYACINA GORE YATIS SURESi ARASINDA FARK VAR MI?

Ortanca(1.¢eyreklik-3.¢eyreklik) p
Yok 5,00(4,00-7,00) 0,002
Var 7,00(5,00-10,00)

Tablo 4.35°de goriildiigii gibi hastalarin ortalama beyaz kiire sayist 13588,53/mm’
(minimum 2700/mm’, maksimum 173000/mm®); ortalama mutlak nétrofil sayist
6886,33/mm’ (minimum 560/mm” maksimum 142000/mm’); ortalama mutlak lenfosit
sayist 5194,24/mm’ (minimum 890/mm’, maksimum 17300/mm’); ortalama hemoglobin

seviyesi 11,21 g/dl (minimum 6 g/dl, maksimum 15,2 g/dl); ortalama trombosit sayis1
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405293,79/mm3 (minimum 98000/mm3, maksimum 1190000/mm3); ortalama
sedimentasyon diizeyi 18,35 mg/h (minimum 0 mg/h, maksimum 89 mg/h); ortalama CRP

diizeyi 33,42 mg/It (minimu 0 mg/lt, maksimum 417 mg/It) bulunmustur.

Tablo 4.35: Hastalarin ortalama tam kan, Sedim ve CRP diizeyleri

Ortalama + SS Min-Max
Beyaz Kiire Sayisi(mm®) 13588,53 £13343,62 2700-173000
(n:177)
Mutlak Nétrofil Sayisi 6886,33 + 11270,16 560-142000
(mm*) (n:177)
Mutlak Lenfosit Sayisi 5194,24 + 2879,49 890-17300
(mm®) (n:177)
Hemoglobin (g/dl) (n:177) 11,21+ 1,51 6,0-15,2
Trombosit (mm®)(n:177) 405293,79 + 145938,43 98000-1190000
Sedim (mg/h) (n:177) 18,35+ 18,42 0-89
CRP (mg/lt) (n:177) 33,42 £ 65,11 0-417

Hastalarin sedimentasyon diizeyleri ile oksijen ihtiyacinin siiresi kiyaslandi, anlamli
bir iligki tespit edilemedi (p>0,05). Sedimentasyon ile toplam antibiyotik tedavisi siiresi
kiyaslandiginda anlamli bir iligki tespit edilemedi (p>0,05). Sedimentasyon degeri ile yatis
stiresi kiyaslandi, anlamli bir iligki tespit edilemedi (p>0,05) (Tablo 4.36).

Tablo 4.36: Sedim diizeyleri ile oksijen ihtiyaci siiresi, antibiyotik tedavisi siiresi ve
hastanede kalis siiresinin kiyaslanmasi

r P
Oksijen Ihtiyag Siiresi 0,033 0,732
SEDIM (n:177) (n:109)
Toplam Antibiyotik Siiresi | 0,101 0,180
(n:177)
Hastanede Kalig Siiresi 0,031 0,685
(n:177)

Hastalarin CRP diizeyleri ile oksijen ihtiyacinin siiresi kiyaslandi, anlaml bir iliski
tespit edilemedi (p>0,05). CRP ile toplam antibiyotik tedavisi siiresi kiyaslandiginda
anlaml bir iliski tespit edildi (p<0,05). CRP degeri ile yatis siiresi kiyaslandi, anlamli bir
iligki tespit edilemedi (p<0,05) (Tablo 4.38).
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Tablo 4.38: CRP diizeyleri ile oksijen ihtiyact siiresi, antibiyotik tedavisi siiresi ve
hastanede kalis siiresinin kiyaslanmasi

r P
Oksijen Ihtiyag Siiresi 0,009 0,929
CRP (n:177) (n:109)
Toplam Antibiyotik Siiresi | 0,181 0,016
(n:177)
Yatis Siiresi (n:177) 0,031 0,686

Solunum yolu viriisleri panelinde tespit edilen etkenler tablo 4.39°da gosterilmistir.
47 (%26,6) hastada RSV, 26 (%14,7) hastada Rhinoviriis, 7 (%4) hastada
Metapnomoviriis, 5 (%2,8) hastada M. pnémonia, 6 (%3,4) hastada Influenza, 9 (%5,1)
hastada Parainfluenza, 4 (%2,3) hastada Coronaviriis, 6 (%3,4) hastada Bocaviriis tespit
edildi. 11 (%6,2) hastada birden fazla etken iiredi (Tablo 4.40). Birden fazla etken iireyen
hastalarin tamaminin (%100) oksijen ihtiyaci vardir (Tablo 4.41).

Tablo 4.39: Izole edilen viral etkenlerin dagilimi

ETKENLERIN GRUPLANDIRILMASI (n:177) | n (%)
RSV 47 (26,6)
Rhinovirus 26 (14,7)
Metapnomovirus 7 (4,0)
M.pndémonia 5(2,8)
Influenza 6(3,4)
Parainfluenza 9(5,1)
Coronavirus 4(23)
Bocavirus 634

Tablo 4.40: Birden fazla etken saptanan hastalarin orani

(n:177) n (%)

BIRDEN FAZLA ETKEN UREYENLER 11 (6,2)

Tablo 4.41: Birden fazla etken saptanan hastalarin oksijen ihtiyact mevcudiyeti durumu

(SYVP) BIRDEN FAZLA ETKEN UREYEN (N:1) | n (%)

0, IHTIYACI VAR 1 (100)

0, IHTIYACI YOK 0(0)

Yas grubuna gore etkenlerin dagilimi tablo 4.42°de gosterilmistir.. RSV tespit
edilen hastalarin 33’i (%70,2) 0-6 ay arasinda, 11°1 (%23,4) 6 ay- 2 yas arasinda, 3’1

(%6,4) 2-5 yas arasindadir. 5 yas lizeri RSV {iremesi olan hasta yoktur. Rhinoviriis iiremesi
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olan hastalarin 10’u (%38.,5) 0-6 ay arasinda, 9’u (%34,6) 6 ay- 2 yas arasinda, 3’1
(%11,5) 2- 5 yas arasinda, 4’l (%15,4) 5 yasindan biiyliktiir. Metapndmoviriis iiremesi
olan hastalarin 6’s1 (%85,7) 0-6 ay arasinda, 1’1 (%14,3) 5 yasin iizerindedir. 6 ay- 2 yas
aras1 ve 2- 5 yas arast metapndmoviriis liremesi olan hasta yoktur. M. pndmonia tespit
edilen 1’1 (%20) 0-6 ay arasi, 2’si (%40) 6 ay- 2 yas arasinda, 2’si (%40) 5 yasin
lizerindedir. 2- 5 yas aras1t M. pndmonia iiremesi olan hasta yoktur. influenza tespit edilen
hastalarin 1’1 (%16,7) 0-6 ay arasinda, 5’1 (%83,3) 6 ay- 2 yas arasindadir. 2- 5 yas
arasinda ve 5 yasin iizerinde Influenza tespit edilen hasta yoktur. Parainfluenza tespit
edilen hastalarin 6’s1 (%66,7) 0-6 ay arasinda, 3’ii (%33,3) 6 ay- 2 yas arasindadir. 2- 5 yas
arasinda ve 5 yasin lizerinde Parainfluenza tespit edilen hasta yoktur. Coronaviriis tespit
edilen hastalarin 3’i (%75) 0- 6 ay arasinda, 1’1 (%25) 6 ay- 2 yas arasindadir. 2- 5 yas
arasinda ve 5 yasin iizerinde Coronaviriis tespit edilen hasta yoktur. Bocaviriis tespit edilen
hastalarin 1’1 (%16,7) 0- 6 ay arasinda, 2’s1 (%33,3) 6 ay- 2 yas arasinda, 2’si (%33,3) 2- 5
yas arasinda, 1’1 (%16,7) 5 yas lizerindedir.

Tablo 4.42: Yas grubuna gore SY VP’inde saptanan etkenlerin dagilimi

YAS GRUBUNA GORE SVYP ETKEN DAGILIMI

0-6 ay >6 ay <=2 yas >2 yas <=5 yas >5 yas

RSV 33 (70,2 11 (23.4) 3 (6,4) 0(0)
)

Rhinovirus 10 (38,5) 9 (34,6) 3(115) 4(15.4)
Metapnomovirus 6 (85,7) 0(0) 0 (0) 1(14,3)
M.pndmonia 1(20,0) 2 (40,0) 0 (0) 2 (40,0)
influenza 1(16,7) 5(83,3) 0 (0) 0 (0)
Parainfluenza 6 (66,7) 3(33,3) 0 (0) 0 (0)
Coronavirus 3 (750) 1 (25,0) 0 (0) 0 (0)
Bocavirus L6,7) 2 (33,3) 2 (33,3) 1(16,7)

Mevsime gore solunum yolu viriislerinin dagilimi tablo 4.43’de gosterilmistir. RSV
tespit edilen hastalarin 42°si (%89.,4) kis mevsiminde, 5’1 (%10,6) ilkbaharda goériilmiistiir;
yaz ve sonbahar mevsiminde RSV goriilmemistir. Rhinoviriis tespit edilen hastalarin 7’si

(%26,9) kis mevsiminde, 6’s1 (%23,1) ilkbaharda, 4’4 (%15,4) yaz mevsiminde, 9’u
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(%34,6) sonbahar mevsiminde goriilmiistiir. Metapnomoviriis tespit edilen hastalarin 1’1
(%14,3) kis mevsiminde, 5’1 (%71,4) ilkbahar mevsinide, 1’1 (%14,3) yaz mevsiminde
goriilmiis; sonbaharda metapnomovirlis — goriilmemistir. M. pnOmonia tespit edilen
hastalarin 2’si (%40) kis mevsiminde, 1’1 (%20) ilkbahar mevsiminde, 1’1 (%20) yaz
mevsiminde, 1’1 (%20) sonbahar mevsiminde goriilmiistiir. Influenza tespit edilen
hastalarin 3’1 (%50) kis mevsiminde, 2’si (%33,3) ilkbahar mevsiminde, 1’1 (%16,7) yaz
mevsiminde goriilmiis; sonbaharda goériilmemistir. Parainfluenza tespit edilen hastalarn
2’si (%22,2) kis mevsiminde, 1’1 (%11,1) ilkbahar mevsiminde, 2’si (%22,2) yaz
mevsiminde, 4’ (%44,4) sonbahar mevsiminde goriilmiistiir. Coronaviriis tespit edilen
hastalarin 1’1 (%25) kis mevsiminde, 3’ (%75) ilkbahar mevsiminde goriilmiis; yaz ve
sonbahar mevsiminde goriilmemistir. Bocaviriis tespit edilen hastalarin 2’si (%33,3) yaz
mevsiminde, 4’i (%66,7) sonbahar mevsiminde goriilmiis; kis ve ilkbahar mevsiminde

gorilmemistir.

Tablo 4.43: Mevsime gore etkenlerin dagilimi

MEVSIMLERE GORE ETKENLER (n:177)

RSV Rhinov | Metapnémo M. Influenza | Para Corona Boca
iriis viriis pnomonia influenza | viriis viriis
n(%)
n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
Kis 42 7 1 2 3 2 1 0
(n: 87) (89,4) | (26,9) | (14,3) (40,0) (50,0) (22,2) (25,0) (0,0)
flkbahar | 5 6 5 1 2 1 3 0
(n: 54) (10,6) | (23,1) |(71,4) (20,0) (33,3) (11,1) (75,0) (0,0)
Yaz 0 4 1 1 1 2 0 2
(n: 20) (0,0) (15,4) | (14,3) (20,0) (16,7) (22,2) (0,0) (33,3)
Sonbahar | 0 9 0 1 0 4 0 4
(n: 29) (0,0) (34,6) | (0,0) (20,0) (0,0) (44,4) (0,0) (66,7)

Hastalarin PAAG bulgular tablo 4.44’de gosterilmistir. 58 (%32,8) hastada
retikiiler dansite artisi, 69 (%39) hastada lober infiltrasyon, 46 (%26) hastada hiler

dolgunluk, 18 (%10,2) hastada konsolidasyon,

hastada buzlu cam, 2 (%]1,1) hastada plevral siniiste kiintlesme tespit edildi.

5 (%2,8) hastada atelektazi, 1 (%0,6)
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Tablo 4.44: Hastalarin PAAG bulgularinin dagilimi

PAAG BULGULARI (n:177) n (%)
Retikiiler Dansite Artisi 58 (32,8)
Lober Infiltrasyon 69 (39,0)
Plevral Siniiste Kiintliik 2 (1,1)
Hiler Dolgunluk 46 (26,0)
Atelektazi 5(2,8)
Buzlu Cam 1(0,6)
Konsolidasyon 18 (10,2)

Yasa gore PAAG bulgular1 degerlendirildi (Tablo 4.45). 0-6 ay aras1 hastalarin;
I’inde (%20) retikiiler dansite artis1, 1’inde (%20) lober infiltrasyon, 3’tinde (%60) hiler
dolgunluk, 1’inde (%20) atelektazi tespit edildi. 6 ay- 2 yas aras1 hastalarin; 1’inde (%25)
retikiiler dansite artis1, 1’inde (%25) hiler dolgunluk tespit edildi. 2- 5 yas aras1 hastalarin
2’sinde (%100) lober infiltrasyon, 1’inde (%50) plevral siniiste dolgunluk tespit edildi. 5
yasindan biiylik hastalarin 2’sinde (%100 retikiiler dabsite artis1 tespit edildi.

Tablo 4.45: Hastalarin yasa gore PAAG bulgularinin dagilimi

PAAG BULGULARI (n:13) 0-6 ay 6 ay-2 yas 2-5 yas >5 yas
(n:5) (n:4) (n:2) (n:2)
Retikiiler Dansite Artisi 1 (20) 1 (25) 0 2 (100)
Lober Infiltrasyon 1 (20) 0 2 (100) 0
Plevral Siniis 0 0 1 (50) 0
Hiler Dolgunluk 3 (60) 1 (25) 0 0
Atelektazi 1 (20) 0 0 0
Buzlu Cam 0 0 0 0
Konsolidasyon 0 0 0 0

19 (%10,7) hastaya toraks BT cekildi (Tablo 4.46). Cekilenlerdeki bulgularin orani
Tablo 4.47°de gosterilmistir. 4 (%21,1) hastada pndmonik infiltrasyon, 6 (%31,6) hastada
atelektazi, 2 (%10,5) hastada buzlu cam, 11 (%57,9) hastada konsolidasyon, 2 (%10,5)

hastada pnomatosel, 1 (%5,3) hastada hava bronkogram1 vardir.
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Tablo 4.46: Hastalara Toraks BT ¢ekilme durumu

TORAKS BT (n:177)

Var

19 (10,7)

Yok

158 (89,3)

Tablo 4.47: Toraks BT c¢ekilenlerdeki bulgularin dagilimi

TORAKS BT CEKILENLERDEKI n (%)
BULGULARIN ORANI (n:19)

Infiltrasyon 4(21,1)
Atelektazi 6 (31,6)
Buzlu Cam 2 (10,5)
Konsolidasyon 11 (57,9)
Pnomotosel 2 (10,5)
Hava bronkogram 1(5,3)

10 (%5,6) hastaya toraks USG c¢ekildi (Tablo 4.48). Toraks USG c¢ekilenlerde

plevral efiizyon oran1 %40’dir (Tablo 4.49).

Tablo 4.48: Hastalara Toraks USG ¢ekilme durumu

TORAKS USG (n:177) n (%)
Var 10 (5,6)
Yok 167 (94,4)

Tablo 4.49: Toraks USG ¢ekilenlerde plevral efiizyon orani

TORAKS USG CEKILEN HASTALAR (n:10) n (%)

(1)
Plevral Efiizyon Var 4 (40,0)
Plevral Efiizyon Yok 6 (60,0)

Hastalarin tan1 dagilimi tablo 4.50°de goriilmektedir. 94’1 (%53,1) viral pndmoni

tanist aldi; 39°u (%20,5) bakteriyel pndmoni tanist aldi; 23’1 (%12,1) viral ve bakteriyel

pndmoni tanist aldi. 34’1 (%17,9) etkeni belirlenemeyen pnoémoniydi.

Tablo 4.50: Tanilarin Dagilimi

TANI (n:190) n (%)

Viral Pnémoni 94 (49,5)
Bakteriyel Pnémoni 39 (20,5)
Viral +Bakteriyel Pnémoni 23 (12,1)
Etkeni belirlenemeyen Pnémoni 34 (17,9)
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Hastalarin ortalama antibiyotik verilme siiresi 6,52 giindiir. Minimum antibiyotik
kullanim siiresi sifir giin, maksimum 14 giindiir. Tercih edilen antibiyotiklerin oran1 tablo
4.51°de gosterildigi gibidir. 27 (%9,4) hastaya AKA, 2 (%0,7) hastaya amikasin, 5 (%1,7)
hastada azitromisin, 75 (%24,8) hastaya klaritromisin, 9 (%3,1) hastaya klindamisin, 4
(%1,4) hastaya meropenem, 122 (%42,7) hastaya SAM, 3 (%]1) hastaya sefepim, 16 (%5,6)
hastaya sefotaksim, 21 (%7,3) hastaya seftriakson, 1 (%0,3) hastaya sefuroksim aksetil, 2
(%0,7) hastaya teikoplanin, 3 (%1) hastaya vankomisin verildi.

Tablo 4.51: Tedavide kullanilan antibiyotiklerin orani

ANTIBIYOTIK CINSI n (%)
AKA 27 (9,4)
Amikasin 2(0,7)
Azitromisin 5(1,7)
Klaritromisin 71 (24,8)
Klindamisin 9@3,1)
Meropenem 4(1,4)
SAM 122 (42,7)
Sefepim 3(1,0)
Sefotaksim 16 (5,6)
Seftriakson 21 (7,3)
Sefuroksim akset 1(0,3)
Teikoplanin 2(0,7)
Vankomisin 3(1,0)

77 (%A43,5) hasta tek antibiyok aldi. 83 (9%46,9) hasta 2 veya daha fazla antibiyotik
aldi. 11 (%6,2) hasta antibiyotik ile birlikte antiviral tedavi aldi. 1 (%0,6) hasta sadece
antiviral tedavi aldi. 5 (%2,8) hasta antibiyotik ya da antiviral almadi (Tablo 4.52). 17
(%9,6) hasta 3 giinden kisa siire antibiyotik aldi. 100 (%56,5) hasta 3 ile 7 giin arasinda
antibiyotik aldi. 60 (%33,9) hasta 7 giinden uzun siire antibiyotik ald1 (Tablo 4.53).

3 gilinden kisa siire antibiyotik alanlarin 8’inin (%47,1) oksijen ihtiyact vardir. 3 ile
7 giin aras1 antibiyotik alan 63’liniin (%63) oksijen ihtiyact vardir. 7 giinden uzun siire
antibiyotik alanlardan 38’inin (%63,3) oksijen ihtiyact vardir. Antibiyotik tedavisinin
stiresi ile oksijen ihtiyaci kiyaslandiginda anlamli bir iligki tespit edilemedi (p>0.05) (Tablo
4.54).
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3 gilinden kisa siire antibiyotik alanalrin 1’inin (%35,9) solunum destegi ihtiyaci
vardir. 3 ile 7 giin aras1 antibiyotik 15’inin (%15) solunum destegi ihtiyaci vardir. 7 glinden
uzun siire antibiyotik alanlardan 14’iiniin (%23,3) solunum destegi ihtiyact vardir.
Antibiyotik tedavisinin siiresi ile solunum destegi ihtiyaci ve oksijen ihtiyact

kiyaslandiginda anlamli bir iligki tespit edilemedi (p>0.05) (Tablo 4.55).

Tablo 4.52: Antimikrobiyal tedavi durumlari

TEDAVI (n:177) n (%)

Tek Antibiyotik Kullananlar 77 (43,5)

2 Veya Daha Fazla Antibiyotik Kullananlar 83 (46,9)
Antibiyotik+Antiviral Kullananlar 11 (6,2)

Sadece Antiviral Kullananlar 1(0,6)

Higbir Sey Kullanmayanlar 5(2.8)

Tablo 4.53: Antibiyotik tedavi siireleri

ANTIBIYOTIK TEDAVI SURELERI (n: 177) | n (%)
<3 giin 17 (9,6)
3-7 giin 100 (56,5)
>7 giin 60 (33,9)

Tablo 4.54: Antibiyotik tedavisinin stiresiyle oksijen ihtiyacinin kiyaslanmasi

n: 177 OKSIJEN IHTIYACI
Yok Var p
N [ <3gin 9 (%52,9) 8 (%47,1) 0,432
ANTIBIYOTIK | 3.7 giin 37 (%37,0) 63 (%63,0)
SURESI >7 giin 22 (%36,7) | 38 (%63.3)

Tablo 4.55: Antibiyotik tedavisinin siiresiyle solunum destegi ihtiyacinin kiyaslanmasi

n: 177 SOLUNUM DESTEGI IHTIiYACI
o ] Yok Var p
ANTIBIYOTIK | <3 giin 16 (%94,1) 1 (%5.9) 0,175
SURESI 3-7 giin 85 (%85,0) 15 (%15,0)
>7 giin 46 (%76,7) 14 (%23,3)

147 (%83,1) hasta inhaler tedavi aldi. 30 (%16,9) hastanin inhaler tedavi ihtiyaci
olmad: (Tablo 4.56). Inhaler tedavi dagilimi Tablo 4.57°de gosterilmistir. 10 (%5,6)
hastaya MgSO4, 141 (%79,7) hastaya salbutamol, 2 (%]1,1) hastaya dornaz alfa, 30
(%16,9) hastaya flutikazon, 12 (%6,8) hastaya serum sale, 2 (%1.1) hastaya adrenalin

nebiil, 9 (%5,1) hastaya ipratropium bromdir verildi.
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Tablo 4.56: Hastalarin inhaler tedavi alma durumu

INHALER TEDAVI ALMA DURUMU (n:177) | n (%)
Var 147(83,1)
Yok 30 (16,9)

Tablo 4.57: Tercih edilen inhaler tedavi dagilimi

INHALER TEDAVI CESITLERI n (%)
MGSO4 10 (5,6)
Salbutamol 141 (79,7)
Dornaz alfa 2(1,1)
Flutikazon 30 (16,9)
Serum sale 12 (6,8)
Adrenalin 2(1,1)
Ipratropium bromiir 9(5,1)

Hastalardan 8’inde (%4,5) atelektazi tespit edildi (Tablo 4.58). Atelektazisi olan
hastalarin oksijen ihtiyaci incelendi, anlamli bir iliski tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo
4.59). Atelektazisi olan hastalarin CRP diizeyi incelendi, anlamli bir iligki tespit edildi

(p<0,05) (Tablo 4.60).

Tablo 4.58: Hastalarin atelektazi olma durumu

ATELEKTAZI OLMA DURUMU (n:177) n (%)
Var 8 (4,5)
Yok 169 (95,5)

Tablo 4.59: Atelektazi olma durumu ile oksijen ihtiyact mevcudiyetinin kiyaslanmasi

n:177 OKSIJEN THTIYACI
ATELEKTAZI Yok Var p
OLMA Yok 63 (%37,3) 106 (%62,7) 0,263
DURUMU Var 5 (%62,5) 3 (%37,5)

Tablo 4.60: Atelektazi olma durumu ile CRP seviyesinin kiyaslanmasi

ATELEKTAZI DURUMUNA GORE CRP SEVIYESI

Ortanca(1.¢eyreklik-3.ceyreklik) p
Yok 10,00 (2,00- 26,00) 0,000
Var 51,00(32,00- 140,50)

Hastalardan 5’inde (%2,8) plevral efiizyon tespit edildi (Tablo 4.61). Plevral
eflizyonu olan hastalarin oksijen ihtiyaci incelendi, anlamli bir iligki tespit edilmedi
(p>0.05) (Tablo 4.62). Plevral efiizyonu olan hastalarin CRP diizeyi incelendi, anlamli bir
iligki tespit edildi (p<0.05) (Tablo 4.63).
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Tablo 4.61: Hastalarda plevral efflizyon mevcudiyeti dagilimi

PLEURAL EFFUZYON OLMA DURUMU (n:177) n (%)
Var 5(2,8)
Yok 172 (97,2)

Tablo 4.62: Plevral eflizyon mevcudiyeti ile oksijen ihtiyaci mevcudiyetinin kiyaslanmasi

n:177 OKSIJEN THTIiYACI
PLEURAL
EFFUZYON OLMA Yok Var p
DURUMU Yok 64 (%37,2) 108 (%62,8) ,073
Var 4 (%80,0) 1 (%20,0)

Tablo 4.63: Plevral efiizyon mevcudiyetine gére CRP seviyesinin kiyaslanmasi

PLEVRAL EFFUZYON DURUMUNA GORE CRP SEVIiYESI

Ortanca(1.¢eyreklik-3.ceyreklik) p
Yok 10,50(2,00-28,75) 0,012
Var 56,00(25,50 -201,50)

Plevral eflizyonu olan hastalarda solunum yollarinda viriis liremesi tespit edilemedi.
Rhinoviriis iiremesi olan hastalardan 2’sinde (%7,7); metapndmoviriis iiremesi olan
hastalardan 1’inde (%14,3); M. pndmonia iiremesi olan hastalardan 1’inde (%20) atelektazi
tespit edildi. RSV, Influenza, Parainfluenza, Coronaviriis, Bocaviriis {iremesi olan

hastalarda atelektazi tespit edilmedi (Tablo 4.64).

Tablo 4.64: Etkene gore atelektazi ve plevral eflizyon olma durumlarinin dagilimi

Etkene Gore Atelektazi Ve Plevral Atelektazi Olan Plevral Efiizyon
Efiizyon Olma Durumlari Olan

n (%) n (%)
RSV (n:47) 0 (0) 0 (0)
Rhinovirus (n: 26) 2(7,7) 0(0)
Metapndmovirus (n:7) 1(14,3) 0 (0)
M. pnémonia (n:5) 1(20,0) 0(0)
Influenza (n:6) 0 (0) 0 (0)
Parainfluenza (n:9) 0(0) 0(0)
Coronavirus (n:4) 0(0) 0(0)
Bocavirus (n:6) 0(0) 0(0)

Hastalarimiz arasinda hiponatremisi olan, hipopotasemisi olan yoktu.

Hastalarin hastanede yatig siiresi minimum 1 glin, maksimum 21 giindii. Ortalama
yatis siiresi 6,10 giindii (Tablo 4.65). Hastalarin hastanede yatis siiresi ile tespit edilen viral
etkenler kiyaslandi (Tablo 4.66). Ortalama hastanede yatis siiresi RSV tespit edilenlerde
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7,23 giin; rhinoviriis tespit edilenlerde 6,62 giin; metapndmoviris tespit edilenlerde 7,86
giin; M. pnomonia tespit edilenlerde 5,40 giin; influenza tespit edilenlerde 6,67 giin;
parainfluenza tespit edilenlerde 4,89 giin; coronaviriis tespit edilenlerde 6 giin; bocaviriis

tespit edilenlerde 4,33 olarak bulundu.

Tablo 4.65: Hastalarin ortalama hastanede kalig siiresi

(n:177) Ortalama + standart | Minimum- Ortanca 1.¢eyreklik-
sapma Maximum 3.¢eyreklik

HASTANEDE 6,10 + 3,02 (1-18) 6,00 4,00-7,00

KALIS SURESI

(giin)

Tablo 4.66: Etkene gore hastanede kalis siiresi

ETKENE GORE HASTANEDE KALIS | Ortalama + Minimum-Maximum
SURESI (giin) (n:177) standart sapma

Rsv (n:47) 7,23 + 3,00 2-18

Rhinovirus (n: 26) 6,62 + 3,26 1-12

Metapnomovirus (n:7) 7,86 + 3,57 3-14

M.pnémonia (n:5) 5,40 +£2,07 4-9

Influenza (n:6) 6,67 2,06 4-9

Parainfluenza (n:9) 4,89 +1,61 2-7

Coronavirus (n:4) 6,00 + 3,36 2-10

Bocavirus (n:6) 4,33 £1,50 3-7

Gerekli goriilmesi durumunda hastalarin tetkikleri ayrintilandirildi. 14 (%7,9)
hastaya immun yetmezlikler yoniinden immun tarama yapild, 1 (%7,1)’1 pozitif
sonuclandi. 31 (%17,5) hastada soguk agliitinasyon testi yapildi; 12 (%38,7)’l pozitif
sonugland1. 5 (%2,8) hastadan bogmaca PCR ve/veya bogmaca kiiltiirii génderildi, pozitif
sonuc¢lanan olmadi. 7 (%4) hastadan plevral mayi incelemesi yapildi, iiremesi olan olmadi.

12 (%6,8) hastadan atipik bakteri paneli gonderildi; liremesi olan olmadi (Tablo 4.67).

Tablo 4.67: Ek tetkik yapilanlarin orani ve tetkiklerin pozitiflik durumu

n (%) Pozitif Olanlar
Immun Tarama 14 (7,9) 1(7,1)
Soguk Aglutinasyon 31(17,5) 12 (38,7)
Bogmaca PCR-Kiiltiir 5(2,8) 0(0)
Plevral Mayi Inceleme 7 (4,0) 0(0)
Atipik Bakteri Paneli 12 (6,8) 0(0)

190 hasta takip edildi. Bunlardan 13’1 (%6,8) kronik hastalik tanis1 aldi (Tablo
4.68). 13 hastadan 3’1 (%30,8) immun yetmezlik, 6’s1 (%46,2) akciger hastalig1 tanis1 aldu.
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Kardiyak problem tespit edilmedi (Tablo 4.69). Kilosu <3p olan 2 (%]15,4) hasta vardi

(Tablo 4.70). Kronik hastaligi olan ve kilosu <3p olanlarin oksijen ihtiyact yoktu (Tablo

4.71).

Tablo 4.68: Kronik hastalarin orani

Tiim hastalar (n:190)

n (%)

Kronik hastalar

13(6,8)

Tablo 4.69: Kronik hastalik tanis1 alanlardaki hastaliklar

KRONIK HASTALIK (n:13) n (%)
Immun yetmezlik 4 (30,8)
Kardiyak hastalik 0 (0)
Akciger hastalif 6 (46,2)
Digerleri 3(23)

Tablo 4.70: Kronik hastalik tanis1 alanlar i¢in kilo percentilleri

KRONIK HASTALIK (n:13) n (%)
Kilo percentil >3p olan 11(84,6)
Kilo percentil <3p olan 2 (15,4)

Tablo 4.71: Kronik hastalik tanisi alan ve kilosu< 3p olanlarin oksijen ihtiyact durumu

Kronik Hastalik ve Kilo n (%)
Percentil <3p olan (n:2)

Oksijen Ihtiyac1 Var 0 (0)
Oksijen Ihtiyac1 Yok 2 (100)

Bagvuran 190 hastanin 13’ (%6,8) kronik hastalik tanisi aldi. 12’si (%6,3)

tekrarlayan pnomoni atag1 gecirdi (Tablo 4.72). Tekraralayan atak geciren 12 hastanin 4’1
(%33,3) kronik hastalik tanis1 ald1 (Tablo 4.73).

Tablo 4.72: Kronik hastalik tanis1 alanlarin tekrarlayan atak durumu

TUM HASTALAR (n:190) n (%)
Kronik hastalik 13 (6,8)
Tekrarlayan atak 12 (6,3)

Tablo 4.73: Tekrarlayan pnomoni atag1 gecirenlerde kronik hastalik tanis1 alma orani

TEKRARLAYAN ATAK SAYISI (n:12)

n (%)

Kronik hastalik olanlar

4(33.3)
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg
ve Hastaliklar1 boliimiine, Ocak 2019-Ocak 2020 tarihleri arasinda basvuran ve toplum
kokenli pnomoni olarak tanimlanan ve yatarak tedavi alan 177 hastamizi tani, tetkik,
tedavi ve komplikasyonlar yoniinden prospektif olarak inceledik. Bu ¢aligmanin esas amaci
bolgemizdeki toplum kokenli pndomonini Ozelliklerinin arastirilmasi ve hastaligin

gidisatinin incelenmesidir.

Calismamiza 0-18 yas grubundaki ¢cocuklar dahil edilmistir. Tiim hastalarin bagvuru
yaslar1 30 giin — 17,7 yas araliginda degismekte olup, ortalamas1 27,84 aydir. Tanzanya’da
yapilan bir calismada hastalarin ortalama yas1 14 ay bulunmustur (Ngocho JS ve ark 2020).
Kore’de yapilan bir ¢alismada TKP ile hastaneye basvuran hastalarin ortalama yast 2 yas

bulunmustur (Lee E ve ark, 2020). Bizim ¢alismamizin sonuglart literatiir ile benzerdir.

Toplum kokenli pnémoni tanisiyla takip edilen hastalarda belirgin cinsiyet farki
saptanmamustir, erkek/ kiz orami 1,26 bulunmustur. ABD’de 2015 yilinda yapilan
epidemiyolojik bir ¢alismada hastalarin %45°1 kiz olarak tespit edilmistir (Jain S ve ark,
2015). Tanzanya’da 2020 yilinda yapilan bir calismada hastalarin %60,6’s1 erkek

bulunmustur (Ngocho JS ve ark 2020). Calismamizin sonuglar literatiir ile benzerdir.

Calismamizda 5 yas alt1 hastalar cogunluktaydi. 0-6 ay aras1 %42.,9 hasta 6
ay-2 yas arast %29,9 hasta ; 2-5 yas aras1 %13 hasta; 5 yas iistii %14,1 hasta mevcuttur.
Konya’da 2019 yilinda yapilan bir ¢alismada hastalarin %82,6’s1 5 yas altinda bulunmustur
(Balaban B, 2019). Lee E. ve arkadaglarinin Kore’de yaptgi genis kapsamli calismada;
hastalarin %43,6’s1 2 yasindan kiiciik, %31,3’i 2- 5 yas arasinda, %18,7’si 5-12 yas
arasinda, %6,3’1i 12- 18 yas arasinda tepit edilmistir. Bizim c¢alismamizin sonuglari

literatir ile benzerdir.

Finlandiya’da TKP tanili hastalarin semptomlarini inceleyen bir ¢alismada en sik
basvuru sikayeti oksiirlik olarak bulunmustur (Juven T ve ark, 2003). 1980- 2010 yillar1
arasinda TKP nedeniyle tedavi alan hastalarin retrospektif incelendigi bir ¢aligmada en sik
klinik belirti ates olarak sunulmustur (Don M ve ark, 2010). Hastalarimizin bagvuru

sikayetleri cogunlukla Oksiiriik, ates ve balgamdir. 6 aydan kiiciik bebekler beslenememe,
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huzursuzluk, hizli soluma sikayetleri ile basvurular daha sikti. Yan agrisi ile bagvuran 2
hastamiz pndmoni tanis1 aldi. Konya’da 2019 yilinda yapilan bir ¢alismada hastalar en sik
Oksiiriik (%95,1), ates (%61,4), hiriltilt solunum (%56,5) ve balgam (%52,8) sikayetleri ile
hastaneye basvurmustur (Balaban B, 2019). Hastalarin hastaneye basvuru semptomlari

literatur ile benzerdir.

Hastalarin %4,5’inde allerji oykiisii ; %35’inde sigara temasi1 Oykiisii vardir. Allerji
durumuna gore; oksijen ihtiyacinin siiresi, hastanede yatis siiresi, inhaler tedavi ihtiyaci,
tekrarlayan atak sayisi, antibiyotik kullanim siiresi kiyaslandiginda anlamli fark
saptanmadi. Sigara temasi1 durumuna ve allerji durumuna gore; oksijen ihtiyaci, hastanede
yatis siiresi, inhaler tedavi ihtiyaci, tekrarlayan atak sayisi, antibiyotik kullanim siiresi
kiyaslandi; anlamli fark saptanmadi. Konya’da pndomoni tanisi ile yatarak tedavi edilen,
kronik hastalik tanisi olanlarin da dahil edildigi bir ¢aligmada sigara maruziyeti olan
hastalarin sigara maruziyeti ile oksijen ihtiyaci, inhaler tedavi siiresi, antibiyotik/ antiviral
tedavi siiresi, yatig siiresi, yogun bakim ihtiyacit kiyaslanmis; anlamli bir iligski tespit
edilememistir (Balaban B, 2019). Okul 6ncesi yas grubundaki ¢ocuklardaki pnémoni risk
faktorlerinin incelendigi bir ¢alismada en az bir kisinin sigara igtigi evlerde yasayan
cocuklarda pnémoni nedeniyle hastaneye yatis riski artmis olarak bulunmustur (Grant CC
ve ark, 2012). Calismalar arasindaki sonuglar belirgin olarak farklidir. Biz ¢alismamizda
evde cocugun bulundugu odada sigara igmeyen, balkonda sigara icenleri de sigara
maruziyeti olan gruba dahil ettik. Sonuclarin farkli olmasina maruziyet miktari ve siiresinin

az olmasi neden olabilir.

Okul o6ncesi ¢ocuklarda goriilen TKP vakalariin epidemiyolojisinin incelendigi bir
calismada 6 veya daha fazla sayida kulak enfeksiyonu gecirme Oykiisii, pndmoni ve ya
bronsiolit gecirme Oykiisli olanlarda pndmoni riski artmis olarak bulunmustur (Cameron
CG ve ark, 2012). Hastalarimizin 6zge¢misleri incelendi %0,6 hastada bronsiolit, %6,2
hastada bronsit, %9,6 hastada pnomoni, %0,6 hastada hem pnémoni hem bronsit, %2,3

hastada prematiirite dykiisii mevcuttur.

Malniitrisyon enfeksiyon hastaliklarina yatkinligi arttirmaktadir. Pek ¢ok caligma
gelismekte olan iilkelerde orta ve agir derecede malniitrisyonun pndémoni i¢in bir risk

faktorii olduguna isaret etmektedir (Chisti MJ ve ark, 2009). Malniitrisyonu olan yas
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altindaki pnomonili ¢ocuklarin incelendigi prospektif bir calismada tedavi basarisizligl ve
Oliim oranlar1 daha yiiksek bulunmustur. Bu hastalarda daha fazla gram negatif etken
saptanmig; saptanan etkenlerde antibiyotik direnci ve genis spektrumlu antibiyotik ihtiyact
daha fazla bulunmustur (Chisti MJ ve ark, 2015). Bizim ¢alismamizda %4 hastanin agirligi
3 percentilin altinda, %3,4 hastanin boyu 3 percentilin altinda tespit edildi. Malniitrisyonu
olan hastalarimizin oksijen ihtiyaci, inhaler tedavi ihtiyaci ve antibiyotik ihtiyaci
belirgindir. Bo6lgemizde bir yil 6nce yapilan bir arastirmada hastalarin %10,9’unda
malniitrisyon tespit edilmistir; malniitrisyonu olanlarin diger hastalara gore hastanede yatis
siiresi, antibiyotik/antiviral tedavi siiresi ve inhaler tedavi siiresi anlamli olarak daha uzun
tespit edilmistir (Balaban B, 2019). Bizim c¢alismamizin sonuglar1 da literatiir ile

uyumludur.

Tanzanya’da TKP tanisiyla tedavi edilen hastalarin %71,2’inde basvuru sirasinda
yiiksek ates saptanmis; %16’s1 siyanoz ile bagvurmustur (Ngocho JS ve ark, 2020). Cesitli
calismalarda takipne oranlart %50- 80 arasinda bildirilmistir (Don M ve ark, 2010).
Siddetli pndomoni tanisiyla yatarak tedavi alan hastalarin incelendigi bir ¢alismada
hastalarin %27,9°’u hipoksemik; hipoksemik olanlarin %17,8’inin atesi 39 derecenin
tistiinde, %89,6’s1 takipneik, %96,1’inde retraksiyon, %63,5’inde burun kanadi solunumu
saptanmistir (Bassat Q ve ark, 2016). Bizim ¢alismamizda %9,6 hastanin bagvuru aninda
atesi 38°C ve lizerindeydi. %55,4 hastanin oksijen saturasyonu %92 nin altindaydi. %14,7
hastanin tasikardisi vardi. %34,5 hasta takipneikti. Bizim c¢alismamizin sonuglari da
literatiir ile benzerdir. Takipne, hipoksemi, burun kanadi solunumu, retraksiyonlar
pnomoni tanisina spesifik olmamakla birlikte hastaligin siddetini anlamamiza yardimci

bulgulardir.

Pnémoni tedavisinde oksijenin dnemli bir yeri vardir. Hastalarimizin %61,6’sinin
oksijen ihtiyac1 vardir; ortalama siiresi 4,19 giin olarak tespit edildi. Oksijen ihtiyacinin
stiresi ile yas kiyaslandiginda yas arttik¢a oksijen ihtiyacinin azaldig tespit edildi (p<0.05).
Oksijen ihtiyacinin siiresi ile hastanede yatis siiresi ve solunum destegi ihtiyaci
kiyaslandiginda anlamli derecede pozitif yonde yliksek bir iligki tespit edildi. Takipneik
olmasma gore oksijen ihtiyact kiyaslandiginda anlamli fark tespit edilmedi (p>0.05).
Konya’da 1 yil 6nce yapilan bir ¢alismada SpO2 degeri diisiik olanlarda yatis siiresi,

antibiyotik/antiviral tedavi siliresi ve inhaler tedavi siiresi anlamli olarak daha uzun

80



bulunmustur, yogun bakim ihtiyaci ve inhaler tedavi ihtiyaci anlamli olarak daha fazla
bulunmustur (Balaban B, 2019). Mozambikte siddetli pndomoni teshisi konulan ve
yatirilarak tedavi edilen ¢ocuklarin 1 yil boyunca incelendigi bir ¢aligmada hastalarin
%27,9’unda hipoksemi tespit edilmis olup, ortalama hipoksemi siiresi 24 saat olarak
saptanmistir. Yine ayni calismada yas ne kadar kiigiikse hipoksemi o kadar belirgin
gorilmiis olup hipokseminin siiresi de daha uzun bulunmustur. Ayrica hipoksemik
cocuklarin  %89,6’sinda takipne, %63,5’inde burun kanadi solunumu, %96,1’inde
retraksiyon raporlanmistir (Bassat Q ve ark, 2016). Tiim bu veriler hipokseminin pnémoni
siddetini gostermede Onemli bir kriter oldugunu gostermektedir. Bizim caligmamizin

sonugclar literatiir ile benzerdir.

Raller pndémoni i¢in tipik fizik muayene bulgusudur. Farkli ¢aligmalarda dinleme
bulgusu olarak %24- 90 oranlarinda ral bildirilmistir (Korppi M ve ark, 2008). Ulkemizde
2016 yilinda yapilan bir ¢alismada %68,1 hastada dinleme bulgusu olarak raller
bildirilmistir (Aksoy V ve ark, 2016) Hastalarimizin ilk basvuru anindaki fizik muayene
bulgulart kaydedildi. En sik ral (%85,3 oraninda) ve ronkiis (%57,6 oraninda) duyuldu.

Retraksiyon, hirilt1 ve ekspiryum uzunlugu da sik dinleme bulgular1 arasindadir.

Hastalik siddetini belirlemede beyaz kiire sayisi, mutlak notrofil sayisi, eritrosit
sedimentasyon hizi, C- reaktif protein gibi belirte¢ler kullanilmaktadir. Bu belirtegler
enfeksiyonlar seyrinde arttif1 gibi inflamasyon durumlarinda da artabilir. 2 y1l boyunca
TKP nedeniyle yatarak tedavi alan hastalarin prospektif olarak incelendigi bir ¢aligmada
baktriyel pnomonili hastalarin ortalama CRP konsantrasyonu viral ve diger pnémonili
vakalardan 6 kat daha fazla tespit edilmistir fakat CRP, beyaz kiire ve mutlak nétrofil
sayist viral ile diger pndmoniler arasinda anlamli farklilik géstermemistir (Bhuiyan MU ve
ark, 2019). Slovenya’da 4 yil boyunca hastalarin takip edildigi prospektif bir ¢aligmada
bakteriyel, viral ve atipik pndomoni tanisi alan hastalarin CRP ve beyaz kiire sayisi
kiyaslanmistir; bakteriyel pnomonili hastalarin ortalama CRP diizeyi 149 mg/dl, beyaz
kiire 22.1x10%/1t; atipik pndmonili hastalarin ortalama CRP diizeyi 17,5 mg/ld, beyaz kiire
10,8 x10/It; viral pnomonili hastalarin ortalama CRP diizeyi 44 mg/dl, beyaz kiire
13,7x10°/1t olarak tespit edilmistir (Berce V ve ark, 2019). Bizim ¢alismamizda hastalarin
ortalama beyaz kiire sayis1 13588,53/mm°; ortalama mutlak notrofil sayisi 6886,33/mm’;

ortalama sedimentasyon degeri 18,35 mg/h; ortalama CRP degeri 33,42 mg/It bulunmustur.
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Hastalarin sedimentasyon ve CRP degerleri ile oksijen ihtiyacinin siiresi, toplam
antibiyotik tedavisi siiresi ve yatis siiresi kiyaslandi; anlamli bir iligki tespit edilemedi. Bu
da bize bakteriyel pndmonilerin her zaman viral ya da atipik pndmonilerden daha siddetli
hastaliga sebep olmadigin1 gdsterir. Ayrica antibiyotik ve/veya antiviral tedavi verirken

akut faz reaktanlarindan ¢ok hastanin klinigi tedavinin tipine ve siiresine yon vermistir.

Amerika’da TKP tanisi ile yatarak tedavi edilen hastalarin epidemiyolojik olarak
degerlendirildigi bir ¢alismada en sik saptanan patojen %28 oraniyla RSV, 2. siklikta %27
oranityla rhinoviriis olmustur (Jain S ve ark, 2015). Avusturalya’da TKP tanili hastalarin
degerlendirildigi bir calismada %36 (en sik) oraninda RSV, %26 oraninda rhinoviriis, %18
oraninda metapnomoviriis saptanmistir (Bhuiyan MU ve ark, 2019). 2013 yilinda
Konya’da yapilan bir ¢aligmada hastalarin %53,8’inde RSV( en sik) ; %15,5’inde
rhinoviriis; %11,2’sinde Influenza tespit edilmistir. Viral etken tespit edilen hastalarin
%38,5’inde birden fazla viral etken tespit edilmistir (Aktas N, 2013). 1 y1l 6nce Konya’da
yapilan pndmoni nedeniyle yatarak tedavi alan hastalarin degerlendirildigi calismada yatan
hastalarin %15,2’sinden solunum yolu paneli i¢in nazofarengeal 6rnek alinmis olup en sik
RSV izole edilmistir (Balaban B, 2019). Bizim ¢alismamizda hastalardan %26,6 oraniyle
en sik RSV; 2. siklikta rhinoviriis izole edilmistir. %6,2 hastada birden fazla etken tiredi.
Birden fazla etken lireyen hastalarin tamaminin (%100) oksijen ihtiyaci vardir.
Calismamizin sonuglart literatiirle benzerdir.

TKP tanisiyle yatarak tedavi alan hastalarin degerlendirildigi bir ¢aligmada 2
yasindan kiiciik ¢ocuklarda en sik %34 oraniyla RSV, 2. siklikta %19,7 oraniyla
parainfluenza saptanmaistir. 2- 4 yas arasinda en sik %14,9 oraniyla RSV, 2. siklikta
rhinoviriis saptanmistir. 5- 17 yas arasinda en sik %10,6 oraniyla RSV, 2. siklikta influenza
saptanmistir (Lee E ve ark, 2020). 2013 yilinda ilimizde yapilan bir ¢alismada 2 yasindan
kiiciik cocuklarda en sik RSV, 2. siklikta rhinoviriis; 2- 5 yas arasinda en sik RSV, 2.
siklikta rhinoviriis ve influenza; 5 yasindan biiyiiklerde en sik RSV, 2. siklikta rhinoviriis
saptanmistir (Aktas N,2013). Bizim ¢alismamizda da yas grubuna gore etkenlerin dagilimi
incelendi. 0- 6 ay arasindaki ¢cocuklarda en sik RSV, 2. siklikta rhinoviriis; 6 ay- 2 yas
arasindakilede en sik RSV, 2. siklikta rhinoviriis; 2- 5 yas arasindakilerde en sik RSV ve

rhinoviriis; 5 yasindan biiyliklerde en sik rhinoviris, 2. siklikta M. pndmonia izole
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edilmistir. Calismamizin sonuglart literatiirle benzerdir ve son 7 yil i¢inde virtlislerin
dagiliminda ciddi bir fark goriilmemektedir.

Radyografik degerlendirmeler pndmonide tan1 koydurucu degildir, fakat dnemli
bilgiler sunmaktadir. TKP tanili hastalarin direk grafilerinin degerlendirildigi bir ¢aligmada
hastalarin %81,6’s1na direk grafi ¢ekilmis, bunlarin %76,7’sinde pndmonik infiltrasyon
tespit edilmistir (Berce V ve ark, 2019). Tanzanya’da 5 yas altt TKP tanili hastalarin
degerlendirildigi bir calismada hastalarin %61,1’inde pndmoniyi diislindiiren radyografik
bulgular gériimiistiir (Ngocho JS ve ark, 2020). Ulkemizde yapilan bir calismada en sik
hiler infiltrasyon tespit edilmis, buna sirasiyla konsolidasyon ve yaygin infiltrasyon takip
etmektedir (Aksoy V ve ark, 2016). Yine iilkemizde yapilan bir bagka ¢aligmada TKP
nedeniyle takip edilen hastalarin direk grafileri degerlendirilmis olup hastalarin %71,8’inde
peribronsial kalinlagsma, %71,8’inde konsolidasyon, %2,7’sinde plevral eflizyon saptanmistir
(Yi1lmaz HL ve ark, 2017). Bolgemizde 1 yil 6nce yapilan bir ¢alismada ¢alismaya alinan 184
hastadn 183’{ine posteroanterior akciger grafi ¢gekilmis olup %31,5 oraniyla en sik hiler
infiltrasyon, 2. siklikla %21,7 oraniyla lober infiltrasyon goriilmiistiir (Balaban B, 2019).
Bizim ¢alismamizda hastalarin tamamina posteroanterior akciger grafisi ¢ekildi, %39 oraniyla
en sik lober infiltrasyon saptandi. %32,8 oraninda retikiiler dansite artis1, %18 oraninda hiler
dolgunluk saptanmistir. Hastalarimizin Yasa gore PAAG bulgular1 degerlendirildi. 0-6 ay
aras1 hastalarda en sik %60 oraniyla hiler dolgunluk; 6 ay- 2 yas arasi hastalarda en sik
hiler dolgunluk (%25) ve retikiiler dansite artis1 (%25); 2- 5 yas aras1 hastalarin tamaminda
lober infiltrasyon; 5 yasindan biiyiik hastalarin tamaminda retikiiler dansite artis1 saptandi.
Pnémoni klinigi olan hastalarin direk grafilerini degerlendirildigi pek ¢ok ¢alisma yapilmis
olup degerlendirme sonuglari biribirinden faklidir. Direk grafi degerlendirme yoruma dayalidir,
kisiden kisiye gore degisiklikler gosterebilir. Etiyopya’da siddetli TKP tanisi konulan
hastalarin direk grafilerinin farkli radyologlar tarafindan degerlendirildigi calismada atelektazi,
fibrozis, plevral kalinlagma ve hiperinflasyonun yorumlanmasinda ciddi farklar tespit
edilmemistir fakat tiim hastalardaki konsolidayonlarin orani 1. Radyolog tarafindan %22,1; 2.
Radyolog tarafindan %9,8 olarak raporlanmistir. infiltrasyonlarin orami ise 1. Radyolog
tarafindan %16,4; 2. Radyolog tarafindan %10,7 olarak raporlanmistir (Hassen M ve ark,
2019). Bu bulgular bize radyografik degerlendirmenin pnémonide tan1 koydurucu olmadigini

bir kez daha gostermektedir.
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Cukurova Universitesi’nde yapilan bir ¢alismada TKP tanis1 konan hastalara hem
Toraks USG hem de direk grafi ¢ekilmis; USG %95,3 hastada pnominiyi desteklerken
direk grafi %88,5 hastada pndmoniyi desteklemistir. Taniya yardimc araglar olarak Toraks
USG ve direk grafi kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilen bu
calismada direk grafi ile %2,7 hastada ; toraks USG ile %3,4 hastada plevral efiizyon
saptanmustir (Yilmaz HL ve ark, 2017). 4 y1l boyunca TKP tanisiyla yatarak tedavi alan ,
yatis sirasinda direk grafi ve ultrasonografi yapilarak hastalarin degerlendirildigi bir
calismada direk grafi yoluyla bakteriyel pnomonilerin %3,2’sinde; atipik pndmonilerin
%13.,3’inde, viral pndmonilerin %4,8’inde plevral eflizyon tespit edilmistir; ultrason
yoluyla bakteriyel pnomonilerin %18,7’sinde; atipik pndmonilerin %]15’inde, viral
pndmonilerin %3,8’inde plevral efiizyon tespit edilmistir (Berce V ve ark, 2019). Bizim
calismamizda %>35,6 hastaya toraks USG cekildi, Toraks USG c¢ekilenlerdeki plevral
efiizyon oram%40°tir. Toraks USG de direk grafi gibi pndmonide tanisal degildir.
Komplikasyonlarin degerlendirilmesinde biiyiik yardimi olan bir goriintiileme yontemidir.
Caligmamizdaki plevral eflizyon oranlari literatiir ile benzerdir. Pndmoni antibiyotik
tedavisi ile ¢oziilmeyen ve cerrahi drenaj ve ya torakoskopi gerektirebilecek ciddi plevral
eflizyonlarla da komplike olabilir (Harris M ve ark, 2011). Bizim c¢alismamizda

hastalarimizin torakoskopi ya da cerrahi drenaj ihtiyaci olmadi.

Pediastristler tarafindan TKP tanis1 konulan hastalara radyologlar tarafindan direk
grafi, toraks USG ve toraks BT cekilerek degerlendirilen bir ¢aligmada ; direk garfinin alt
loblarin {iist segmentleri ve linguladaki konsolisyonlar1 degerlendirmede yetersiz oldugu;
toraks USG’nin tiim eksudatif parapnomonik efiizyonlar1 dogru saptadigi bildirilmistir.
Yine aymi caligmada toraks USG ve direk garfinin birlikte kullanimi toraks BT ile
kiyaslandiginda uyumlu sonuclar elde edilmistir; sadece USG yeterli degerlendirmeyi
saglayamamistir.  Ayrica perihiler ve parakardiyak bolgeleri degerlendirmede USG
yetersiz kalmistir, bu bolgeleri toraks BT daha iyi degerlendirmektedir (Hajalioghli P ve
ark, 2016). Calismamizda gerekli olan hastalarimiza toraks BT c¢ektirdik. Hastalarimizin
%10,7’sine torak BT ¢ekildi. Cekilenlerdeki bulgularin orani sdyledir: %21,1 hastada
pndmonik infiltrasyon, %31,6 hastada atelektazi, %10,5 hastada buzlu cam, %57,9 hastada

konsolidasyon, %10,5 hastada pndmatosel, %5,3 hastada hava bronkogrami vardir.
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Cinde yapilan bir calismada TKP ile takip edilen hastalarin %61’inde nedensel
patojen tespit edilmis olup %38 viral ajanlarin, % 23 bakteriyel ajanlar tespit edilmistir
(Zhang Q ve ark, 2013). 1 ay- 5 yas aras1 siddetli pndmoni nedeniyle yatarak tedavi alan
hastalarin incelendigi bir ¢alismada hastalarin %25°1 bakteriyel pnémoni, %23,7’si viral
pnémoni, %13,3’i viral ve bakteriyel (koenfeksiyon) pnomoni olarak raporlanmistir
(Nathan AM ve ark, 2020). Bizim ¢alismamizda hastalarin %53,1°1 viral pnémoni, %20,5°1
bakteriyel pndmoni, %12,1°1 viral, sekonder bakteriyel pndmoni tanisi aldi. Literatiirdeki
diger caligmalar gibi bizim ¢aligmamizda da viral pnodmoniler ¢cocukluk ¢aginda bakteriyel

pnomonilerden daha sik goriilmektedir.

ABD’de 2001- 2009 yillar1 arasinda yapilan uzun soluklu bir ¢alismada ¢ocuk acile
bagvuran TKP tanisi ile tedavi edilen hastalara verilen antibiyotikler incelenmistir. En sik
tercih edilen antibiyotik grubu Makrolidler (%36)’dir. Sefalosporinler %35, penisilin grubu
%27 oranlar ile diger sik kullanilan antibiyotiklerdir. %11 hastaya kombine antibiyotik
tedavisi verilmistir (Neuman MI ve ark, 2013). Konya’da 2019 yilinda ¢ocuk intaniye
servisinde pndmoni tanistyla yatarak tedavi edilen hastalarin incelendigi bir ¢alismada en
cok kullanilan antibiyotik %47,2 orani ile SAM ve diger sik kullanilan antibiyotikler %31,3
orani ile azitromisin ve %21,5 oraniyla seftriakson olarak bulunmustur (Balaban B, 2019).
Bizim calismamizda ise hastalarin ortalama antibiyotik verilme siiresi 6,52 giindiir; en
uzun siire antibiyotik alan hasta 14 giin antibiyotik almistir. %56,5 hasta 3 ile 7 giin
arasinda antibiyotik aldi. %33,9 hasta 7 giinden uzun siire antibiyotik aldi. En stk SAM
verilmigtir (%47,7). SAM’1 klaritromisin ve sefotaksim izlemektedir. %43,5 hasta tek
antibiyok aldi. %46,9 hasta 2 veya daha fazla antibiyotik aldi. %6,2 hasta antibiyotik ile
birlikte antiviral tedavi aldi. %0,6 hasta sadece antiviral tedavi ald1. %2,8 hasta antibiyotik
ya da antiviral almadi .Bagvuru sirasinda klinik degerlendirme sonucunda siddetli hastalik
bulgulart tespit edilenlere antibiyotik tedavisi baglanmis, burun siiriintiisiinde viral etken
tespit edilenlerin antibiyotik tedavisi kesilmistir. 3. Basamak hastane olmasi nedeniyle
solunum sikintis1 belirgin olan, klinigi agir olan hastalar tarafimiza refere edildigi igin
ampirik antibiyotik tedavileri baslanmistir. Antibiyotik tedavisinin siiresi ile oksijen
ihtiyac1 ve solunum destegi kiyaslandiginda anlamli bir iliski tespit edilemedi. Bu
gereginden fazla antibiyotik verdigimizin, antibiyotik tedavisine baslamak konusunda

aceleci davrandigimizin bir gostergesidir.
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Inhaler tedaviler lokal ve hizli etki gosterirler, ayrica sistemik yan etkileri azdur.
Inhaler steroidler uzun siireli iyilesmeye katki saglar. Salbutamol en sik kullanilan
ajanlardan biridir, etki siiresi kisadir. Serum sale koyu olan mukusun yapisini inceltir,
mukosilier klirensi arttirir (Pekcan S, 2012). Mayis 2015- Mayis 2016 yillart arasinda
Endonezya’da yapilan bir ¢alismada 1 ay- 5 yas aras1 pndmoni tanisi ile yatarak tedavi alan
hastalara verilen inhaler tedaviler incelenmistir. Hastalarin %20,6’s1 hi¢ inhaler tedavi
almamis; %30,4’iline inhaler %0,9 NaCl ; %23,5’ine beta agonist bronkodilator ile birlikte
%0,9 NaCl tedavisi verilmis. Beta agonist bronkodilator ile birlikte %0,9 NaCl tedavisinin
hastanede yatis siiresini kisalttig1 saptanmistir (Annisa R ve ark, 2018). Konya’da yapilan
bir ¢calismada hastalarin %96,7’si hipertonik salin, %50,7’s1 beta-2 agonist inhaler tedavi
olarak almistir (Balaban B, 2019). Calismamizda hastalarin %83,1°1 inhaler tedavi aldi. En
stk 9%79,7 oranmiyla salbutamol en sik tercih edilen ajandir; bunu sirasiyla flutikazon,
inhaler serum sale ve ipratropium bromiir izler. Inhaler tedavi se¢imi cesitli merkezlerde

farklilik gostermektedir.

Cin’de 5 yas altinda TKP nedeniyle hastaneye yatirilarak tedavi edilen ve solunum
destegi ihtiyaci olan 5 yas alti 132 cocuk incelenmistir. 123 ¢ocukta nazal CPAP etkili
bulunmus ve cevap orani% 93.2 bulunmustur. % 6.8 ¢ocukta etkisiz bulunmus ve hepsi
entiibe edilmis, mekanik ventilasyon destegi verilmisir (Liu J ve ark, 2017). 4 y1l boyunca
1 ay- 14 yas arast TKP nedeniyle hastaneye bagvuran ve 24 saat i¢cinde yogun bakima
yatist gereken cocuklarin incelendigi bir ¢alisma yapilmistir. Bu ¢calismada TKP nedeniyle
yatirilan hastalarin %7’sinin yogun bakim ihtiyact mevcut olup, bunlarin %21’inin
mekanik ventilatdre alinmasi gerkmistir; hastalarin tamami 5 yas altinda ve yogun bakima
yatanlarin %5,8’1 exitus olarak bildirilmistir (Zhang Q ve ark, 2013). Hastalarimizi
solunum destegi ihtiyact yoniinden degerlendirildik. %16,9 hastanin solunum destegi
ithtiyact mevcuttu. Solunum destegi ihtiyacina bakildiginda; %9,5 oraninda HFO ihtiyaci,
%4 oraninda nazal CPAP ihtiyaci, %3,2 oraninda BPAP ihtiyaci vardi. Mekanik ventilator
ihtiyact olan hasta yoktu. Hastalarin  solunum destegi ihtiyac1 ile yatig siiresi
kiyaslandiginda anlamli bir iligki tespit edildi. Solunum destegi ihtiyacinin erken tespit

edilip uygun destegin saglanmasi ile hastalarin hastanede yatis siiresi kisaltilabilir.

Kudiis’te Ocak 2001°den Aralik 2010 a kadar komplike TKP tanisi ile yatarak

tedavi alan 144 hastanin incelendigi bir caligmada; hastalarin %40’1 ampiyem, %40°1
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parapndmonik efiizyon, %20’si nekrotizan pndmoni olarak bulunmustur (Erlichman I ve
ark, 2017). Avusturalyada 17 yasindan kiiciik 230 pndmoni vakasimin incelendigi bir
calismadan 24 vakaya plevral eflizyon tanist konulmus, bunlarin %88’inde plevral sivi
drene edilmis ve tamaminda ampiyem ile uyumlu piiriilan bir siv1 goriilmiistiir. Yine ayn
caligmada plevral sivi kiltiiriinde bakteriler ayn1 zamanda viriisler tespit edilmistir
(Bhuiyan MU ve ark, 2019). Hastalarimizin %4,5’inde atelektazi tespit edildi. Atelektazisi
ile oksijen ihtiyac1 arasinda anlamli bir iliski tespit edilmezken CRP diizeyi ile anlaml1 bir
iligki tespit edildi. Hastalardan %2,8’inde plevral efiizyon tespit edildi. Plevral efiizyonu ile
oksijen ihtiyac1 arasinda anlamli bir iligki tespit edilmezken CRP diizeyi ile anlamli bir
iliski tespit edildi. Plevral eflizyonu olan hastalarda solunum yollarinda viriis iiremesi tespit
edilemedi. Plevral efiizyonlu vakalarimizin tiim vakalara orani incelendiginde literatiir ile
benzerdir. Bizim ¢alismamizda plevral efiizyonlu ve atelektazili hastalarin CRP diizeyi ile
korelasyon tespit edilmistir. Bu ilk asamada bakteriyel enfeksiyonu diisiindiirse de viral
enfeksiyon ve bakteriyel koenfeksiyon olan vakalar belirleyemez. Ayrica viral pndmoni
klinigi olan fakat etkeni tespit edilemeyen vakalar oldugu da g6z Oniinde

bulundurulmalidir.

Kore’de yapilan bir ¢alismada hastaneye yatan ¢ocuk sayisi en fazla sonbahar,
ardindan kis, ilkbahar ve yaz arasinda tespit edilmistir (Lee E ve ark, 2020). ABD’de 2015
yilinda yapilan bir ¢alismada sonbahar ve kis aylarinda TKP’nin pik yaptigi tespit
edilmistir (Jain S ve ark, 2015). Calismamizdan elde edilen verilere bakildiginda TKP
nedeniyle hastaneye yatis oranlar1 %23,7 oraniyla Subat ve %16,4 oraniyla Ocak aylarinda
siktir; %1,7 orantyla Temmuz ayinda en azdir. Hastalar en sik kis mevsiminde (hastalarin

%45,8°1) bagvurmustur, 2. Siklikla ilkbahar mevsiminde bagvurmuslardir.

Hastalarin hastanede yatis siiresi 1- 21 giin arasinda degismekle birlikte ortalama
yatis siiresi 6,10 gilindiir. Tespit edilen viral etkenlerin yatis siiresine bakildiginda en uzun
metapnomoviriis, 2. siklikta RSV’dir. Kore’de 2020 yilinda yapilan bir g¢alismada
Adenovirlis pndmonisi tespit edilen hastalarin yatig siiresi en uzun; 2. sirada RSV
pndmonisi bildirilmistir. Ayrica 2 yasindan kii¢iik ¢cocuklarda en sik yatis gerektiren RSV
iken 2 yasindan biiyiiklerde en stk M. pnomonia’dir. (Lee E ve ark, 2020). 7 yil once

Konya’da yapilan bir calismada adenoviriis saptanan hastalarin yatig siiresi en uzun
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bulunmustur, bunu influenza takip etmektedir (Aktas N, 2013). Farkl1 bolgelerde ve farkli

yillarda en uzun siire hastane yatisina sebep olan etkenler bu sekildedir.

2 yil boyunca pnémoni tanisiyla yatirilan ¢ocuklarin izlendigi bir ¢calismada RSV,
Influenza, Metapndémoviriis, S. Pneumoniae kis mevsiminde; M.pneumonia sonbahar
mevsiminde sik goriilmiis, Rhinoviriis ise yilin her doneminde goriilmiistiir (Jain S ve ark,
2015). Kore’de TKP tanisiyla yatarak tedavi alan hastalarda Ekim- Kasim aylarinda en sik
M. pnémonia, Kasim- Aralik aylarinda en sik RSV {iremesi olmustur (Lee E ve ark, 2020)
Mevsime gore tespit edilen viral etkenler incelenmistir; RSV en sik kis mevsiminde,
Rhinoviriis en sik sonbahar mevsiminde, Metapndmoviriis en sik ilkbahar mevsiminde , M.
pnomonia en sik kis mevsiminde, Coronaviriis en sik ilkbaharda, Bocaviriis en sik
sonbaharda, Influenza kis ve ilkbahar mevsimlerinde sik goriilmiistiir. 2013 yilinda Meram
Tip Fakiiltesi’nde yatarak tedavi goren viral pnomoni tanisi alan hastalarin incelendigi
calismada da RSV en sik kis mevsiminde goriilmiistiir; yine influenza kis mevsiminde sik
gorilmistiir; Metapnomoviriis ilkbahar-kis doneminde en sik goriilmiistiir. Bizim
calismamizdan farkli olarak Coronaviriis kis mevsiminde, Rhinoviriis kis- ilkbahar
mevsiminde, Bocavirilis kig- ilkbahar mevsimlerinde sik goriilmiistiir (Aktas N, 2013).

Gegen yillar i¢inde mervimsel dagilimda bu sekilde goriilmiistiir.

Gerekli goriilmesi durumunda hastalarimizin tetkikleri ayrintilandirildi.
Tekrarlayan pndmoni dykiisii olan, klinigi beklenenden daha agir seyreden %7,9 hastaya
immun yetmezlikler yoniinden immun tarama yapildi, %7,1°1 pozitif sonugland1. %17,5
hastaya soguk agliitinasyon testi yapildi; %38,7’1i pozitif sonuclandi; bu hastalarda M.
pndmonia liremesi olmamisti. Soguk agliitinasyonu pozitif saptanan hastalarin tedavi
rejimine klaritromisin eklendi. 6 aydan kii¢iik bogmaca benzeri ataklar seklinde, bogulur
tarzda Okstiriikleri olan %2,8 hastadan bogmaca PCR ve/veya bogmaca kiiltiirii gonderildi,
pozitif sonuglanan olmadi; bu hastalarda RSV saptandi fakat istatistiksel olarak
hesaplamasi yapilmadi. Plevral eflizyonu olan %4 hastadan plevral mayi incelemesi
yapildi, herhangi bir etken saptanmadi. 12 (%6,8) hastadan atipik bakteri paneli gonderildi;
tiremesi olan olmadi. Klinik, radyografik olarak M. pneumoniae pndmonisi tanist konulan
hastalar1 inceleyen bir caligmada M. pneumoniae'ye 6zgii IgM testi hastalarin %89’unda
pozitif bulunmugken soguk agliitininler %57 hastada tespit edilmistir (Ali NJ ve ark, 1986).

Plevral efiizyon tanisi ile yatarak tetkik ve tedavi edilen hastalarin incelendigi bir

88



caligmada plevral s1vi kiiltiirleri incelenmis; hastalarin %15,6’sinda S. pneumoniae,
%1,6’sinda S. pyogenes iiredigi gézlenmistir (Krenke K ve ark, 2016). Plevral efiizyon
tanil1 hastalar1 inceleyen baska bir ¢calismada etkeni saptamak i¢in kiiltiir, PCR, antijen testi
yontemleri kullanilmis olup Streptococcus pneumoniae % 79, S. pyogenes % 11ve
Staphylococcus aureus % 6 vakada saptanmistir (Sauteur PMM ve ark, 2019). Biz
calismamizda gerekli olan hastalara bu tetkikleri yaptik, ¢alismamizin esas amaci plevral
efiizyonlu yada M. pneumoniae pndmonisi olan hastalarin degerlendirilmesi degildir. Bu
sebeplerden dolay1 bizim literatiirdeki diger ¢alismalarla kiyaslanmasi uygun degildir.
Roma’da 180 giinliikten kii¢iik olan bogmaca 6n tanisi ile yatirilarak tedavisi planlanan ve
hayatin1 kaybeden 53 hastanin incelendigi bir ¢aligmada hastalarin %64,1’inde bogmaca
tespit edildi, bu hastalardan 25’inin viral koenfeksiyon tespit edildi (Frassanito A ve ark,
2017). Cin’de bogmaca klinigi ile yatirilarak takip edilen hastalarin incelendigi bir
calismada hastalarin % 35.0'inin bogmaca enfeksiyonu dogrulandi, bunlarin %71,4’ii en az
bir virus ya da atipik bakteri ile birlikte saptandi; ve diger % 65.0'ma bogmaca benzeri
sendrom tanis1 konuldu; %10,2 hastada RSV ile koenfeksiyon saptandi. Bogmaca ve
bogmaca benzeri semptom arasinda klinik olarak bir fark saptanamadi (Tao Y ve ark,
2019). Literatiirde bogmaca etkenini saptama oranlar1 birbirinden farkli olmakta birlikte
zordur. Calismamizda bogmacay1 diistindiiren semptomlar1 ve pndmonisi mevcut olan
hastalardan Bogmaca kiiltiir ya da PCR gonderdik fakat {ireme tespit edemedik. Bu
hastalarin gergekten bogmaca olmadigini 1spatlamak zordur fakat pnémoniyi

1spatlayabildigimiz i¢in pndmoni tedavisine devam ettik.

Calismamizda hastalarin %6,8’1 kronik hastalik tanisi aldi. 13 hastadan 3’ii (%30,8)
immun yetmezlik, 6’s1 (%46,2) akciger hastaligi tanist aldi. Hastalarimizdan 12’si

tekrarlayan pndmoni atagi gecirdi, bunlardan 4°ii kronik hastalik tanisi aldu.
6. SONUCLAR

1. Calismamizda TKP’li hastalarda cinsiyet farki gozlenmedi, erkek/kiz orani1 1,26

bulundu.

2. Tliim hastalarimizin tan1 yas ortalamasi 27,84 olarak bulundu. Hastalarin %42,9’u

0- 6 ayliktir.
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3. TKP nedeniyle bagvurularin en ¢ok oldugu ay Subat ayidir.

4. Mevsime gore tespit edilen viral etkenler incelenmistir; RSV en sik kis
mevsiminde, Rhinovirlis en sik sonbahar mevsiminde, Metapndmoviriis en sik ilkbahar
mevsiminde , M. pndmonia en sik ki mevsiminde, Coronaviriis en sik ilkbaharda,

Bocaviriis en sik sonbaharda, Influenza kis ve ilkbahar mevsimlerinde sik goriilmiistiir.
5. Hastalarimizin bagvuru sikayetleri ¢ogunlukla oksiiriik, ates ve balgamdir.

6. Bizim calismamizda %9,6 hastanin basvuru aninda atesi 38°C ve iizerindeydi.
%1355,4 hastanin oksijen saturasyonu %92 nin altindaydi. %14,7 hastanin tasikardisi vardi.

%34,5 hasta takipneikti.

8. Hastalarin %4,5’inde allerji Oykiisii ; %35’inde sigara temas1 oykiisti vardir. Alerji
Oykiisii veya sigara temasi durumu hastanin tedavi siiresini, tedavinin igerigini

degistirmemistir.

9. Hastalarin hastanede yatis siiresi ortalama 6,10 giindiir. En uzun hastane yatigina

neden olan viral etken metapnomoviriis, 2. siklikta RSV diir.

10. Hastalarin ortalama antibiyotik alma siiresi 6,52 giindiir. En sik SAM tercih

edilmstir.

11. %43,5 hasta tek antibiyok aldi. %46,9 hasta 2 veya daha fazla antibiyotik aldu.
%06,2 hasta antibiyotik ile birlikte antiviral tedavi aldi. %0,6 hasta sadece antiviral tedavi

aldi. %2,8 hasta antibiyotik ya da antiviral almadi .

12. Calismamizda hastalarin %83,1°1 inhaler tedavi aldi. %79,7 oraniyla salbutamol

en sik tercih edilen ajandir.

13. Hastalarimizin %61,6’simin oksijen ihtiyac1 vardir; ortalama siiresi 4,19 giin
olarak tespit edildi. Yas arttikca oksijen ihtiyacinin azaldig tespit edildi.Oksijen ihtiyaci

fazla olan hastalarin daha uzun siire hastanede yattig tespit edildi.

14. Hastalarimizin %16,9’unun solunum destegi ihtiyact mevcuttur. %9,5 oraninda

HFO ihtiyaci, %3,7 oraninda nazal CPAP ihtiyaci, %3,2 oraninda BPAP ihtiyaci1 vardi.
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Mekanik ventilator ihtiyaci olan hasta yoktu. Hastalarin solunum destegi ihtiyaci ile yatig

stiresi kiyaslandiginda anlamli bir iligki tespit edildi.

15. Hastalarimizin %4,5’inde atelektazi; %2,8’inde plevral efiizyon tespit edildi.
Plevral efiizyonu olan hastalarin CRP diizeyi yiiksektir.

16. Hastalarimizin 6zge¢cmislerinde %0,6 hastada bronsiolit, %6,2 hastada bronsit,
%9,6 hastada pnémoni, %0,6 hastada hem pnomoni hem bronsit, %2,3 hastada prematiirite

Oykiisii mevcuttur.

17. Caligmamizda %4 hastanin agirligi 3 percentilin altinda, %3,4 hastanin boyu 3
percentilin altinda tespit edildi. Malniitrisyonu olan hastalarimizin oksijen ihtiyaci, inhaler

tedavi ihtiyaci ve antibiyotik ihtiyaci belirgindir.

18. Hastalarimizin ilk bagvuru anindaki fizik muayenelerinde en sik ral ve ronkiis

duyuldu.

19. Hastalarin sedimentasyon ve CRP diizeyleri ile oksijen ihtiyacinin siiresi,
toplam antibiyotik tedavisi siiresi ve yatis siiresi kiyaslandiginda anlamh bir iliski tespit

edilemedi.

20. Hastalarin tamamina posteroanterior akciger grafisi ¢ekildi, en sik lober

infiltrasyon saptandi.

21. 0-6 ay arasi hastalarda en stk %60 oraniyla hiler dolgunluk; 6 ay- 2 yas arasi
hastalarda en sik hiler dolgunluk (%25) ve retikiiler dansite artis1 (%25); 2- 5 yas arast
hastalarin tamaminda lober infiltrasyon; 5 yasindan biiylik hastalarin tamaminda retikiiler

dansite artig1 saptandi.

22. Hastalarin %35,6’sina toraks USG c¢ekildi, Toraks USG c¢ekilenlerdeki plevral

efiizyon oran1%40’tir.

23. Hastalarimizin %10,7’sine toraks BT c¢ekildi. Cekilenlerdeki en sik %57,9

hastada konsolidasyon gozlendi.
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24. Hastalardan %26,6 oraniyle en sik RSV izole edilmistir. %6,2 hastada birden

fazla viral etken tredi.

25. 5 yasindan kiiciik hastalarda en sik RSV, 5 yasindan biiyliklerde en sik

rhinoviris izole edildi.

26. Hastalarin %53,1°1 viral pnémoni, %20,5’1 bakteriyel pnémoni, %12,1°1 viral,

sekonder bakteriyel pndmoni tanisi aldi.
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