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OZET
TOPLUMDA GELISEN PNOMONI TANISI iLE HASTANEYE YATIRILAN
COCUK OLGULARIN DEGERLENDIRILMESI

Bu calisma Dicle Universtesi Tip Fakiltesi Cocuk Gogls Hastaliklar
Klinigi’nde toplumda gelisen pnémoni (TKP) tanisi ile hastaneye yatan ¢ocuk ve
adolesanlarda klinik, radyolojik, laboratuvar ve sosyodemografik 6zelliklerin
belirlemesi ve degerlendirilmesi amaciyla yapilmstir.

Calismaya 10cak 2011-31Aralik 2014 tarihleri arasinda Dicle Universitesi
Tip Fakiltesi Cocuk Hastanesi Cocuk Gogus Hastaliklart ve Cocuk Acil Servisine
basvuran 0-18 yaslari arasinda, basvurudan 48 saat Oncesine kadar antibiyotik
kullanmayan, klinik olarak toplumda gelisen pndmoni tanmist almig 200 hasta
alinmigtir. Olgularin, demografik ve klinik 6zellikleri ile birlikte basvuru anindaki
tam kan saymmi, eritrosit sedimantasyon hizi, C-reaktif protein, immunglobulinler,
kan kultard, sonuclar: kaydedilmistir. PA akciger grafisi degerlendirilmistir.

Hastalarimizin %65.5’si (n=131) erkek iken, %34.5 ’i (n=69) kiz idi . 200
hastanin 97’si (%48.5’1) 2 ile 5 yas arasindaydi. Hastalarin 156’sinda (%78’i) anne
baba arasinda akrabalik yoktu. Hastalarin 175’1 (%87.5) Saglhik Bakanligi Ulusal
Bagisiklama Programina gore tam asili idi. Hastalarin 197’sinin (%98,5) ailesinde
pndmoni 6ykist olmadig1 gorildi. Hastalarin 157°si (%78,5’1) ilde, 43’0 (%21,5’1)
ise kirsalda yasamaktaydi. Hastalarin 76’°s1 (%38) ilkbahar , 73’0 (%36,5) kis, 32’si
(%16) sonbahar 19°u (%9,5) yaz mevsiminde hastanemize basvurmustu. Hastalarin
25’inde ek hastalik saptanmis olup; 11 hastada (%5,5’i) Down sendromu, 7 hastada
(%3,5’1) norometabolik hastalik, 5 hastada (%2,5°’1) asiyanotik konjenital kalp
hastaligi, 2 hastada (%1’i) hipertiroidi mevcuttu. Hastalarin basvuruda cekilen PA
akciger grafilerinde 150 hastada (%75’1) hiler infiltrasyon, 24 hastada (%12’si)
konsolidasyon, 17 hastada (%8,5’1) yaygin infiltrasyon, 9 hastada (%4,5’i) atelektazi
saptandi. Hastalarin 44’inde (%22’si) solunum yetmezligi, 9’unda (%4,5’1)
atelektazi 1’inde (%0,5’i) plevral efuzyon gibi komplikasyonlar gelismistir.
Hastalarin sadece 25’inde kan kilturd calisilmis olup bunlarin sadece 12 (%..48)
sinde kan kultirinde treme oldugu tespit edildi. Kan kilturinde ureme olan

hastalarin 5’inde S.epidermidis, 2’sinde Pseudomonas auroginosa, 2’inde ise



S.saprophyticus, 2 sinde stafilococcus hominis, 1’inde Stafilokokkus capitis Uredigi
kaydedildi.

Cahismamizda TKP tanisi ile yatirilan cocuklarin demografik dzellikleri, risk
faktorleri ve klinik 6zellikleri degerlendirildi.

Anahtar Kelimeler: Cocukluk c¢agi; sosyodemografik, toplum kokenli

pnomoni.



ABSTRACT
EVALUATION OF JUVENILE CASES HOSPITALIZED WITH THE
DIAGNOSIS OF COMMUNITY-ACQUIRED PNEUMONIA

The aim of this study was to evaluate the clinical, radiological, laboratory,
and sociodemographic features in children and adolescents who were hospitalized
with the diagnosis of community-acquired pneumonia (CAP) at the Pediatric
Pulmonology Clinic of Dicle University School of Medicine.

The study included 200 patients with the diagnosis of CAP, ages 0-18 years,
who were admitted to the Pediatric Pulmonology and Pediatric Emergency Room of
the Pediatric Hospital in Dicle University School of Medicine between January 1,
2011 and December 31, 2014, and had no history of antibiotic use 48 hours before
admission. The results of complete blood count, erythrocyte sedimentation rate, C-
reactive protein, serum immunoglobulin, and blood cultures the cases were recorded
together with demographic features and clinical presentation. Posterior—anterior (PA)
lung graphies of the cases were evaluated.

The study population comprised 65.5% (n=131) males and 34.5% (n=69)
females. The ageof 97 patients (48.5%) ranged between 2 and 5 years. Parents of 156
patients (78%) were not consanguineous. Vaccinations of 175 patients (87.5%) were
completed according to National Immunity Programme of Health Ministry. No
history of pneumonia was present in families of 197 patients (98.5%). The number of
patients living in the center of the city was 157 (78.5%), and the number of patients
living in the country side was 43 (21.5%). Throughout spring 76 patients (38%),
throughout winter 73 patients (36.5%), throughout autumn 32 patients (16%), and
throughout summer 19 patients (9.5%) were admitted to the hospital. A total of 25
patients had secondary diseases such as Down syndrome in 11 patients (5.5%),
neurometabolic disease in 7 patients (3.5%), acyanotic congenital heart disease in 5
patients (2.5%), and hyperthyroidism in 2 patients (1%). PA graphies recorded on
admission showed complications such as hilar infiltration in 150 patients (75%),
consolidations in 24 patients (12%), diffuse infiltration in 17 patients (8.5%),
atelectasia in 9 patients (4.5%), and pleural effusion in 1 patient (1%). Blood cultures

were performed for only 25 patients (12.5%), and only 12 of them (48%) had



bacterial growth. Among the patients who showed bacterial growth in their blood
cultures, 5 cases had Staphylococcus epidermidis, 2 cases had Pseudomonas
aeruginosa, 2 cases had S. saprophyticus, and 1 case had S. capitis.

In our study, the demographic features, risk factors and clinical presentations

of the children hospitalized with CAP diagnosis were evaluated.

Key words: Childhood, socio-demographic, community acquired pneumonia.
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KISALTMALAR

AB
Ag
ASYE
BK
CMV
CRP
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Hib
Hmpv

NFA
PaCO,
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PIV
RIA
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Sa0;
SYE
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USYE
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. Antijen

. Alt solunum yolu enfeksiyonu
: Beyaz kire

: Sitomegalovirus

: C- reaktif protein

: Diinya Saglik Orgiti

. Eritrosit sedimentasyon hizi

: Hemofilus influenza tip b

: Insan metapnémovirus

: immunglobulin

: Nazofaringeal aspirat

- Parsiyel Arteryal karbondioksit basinci
: Polimeraz zincir reaksiyonu

: Parainfluenza

: Radioimmiinassay

: Respiratuar sinsisyal virus

. Arteryal oksijen satuirasyonu

: Solunum yolu enfeksiyonu

: Toplum kékenli pnémoni

: Ust solunum yolu enfeksiyonu



1. GIRIS VE AMAC

1.1. Giris

Pnémoni; ates, solunumsal belirtiler ve parankimal tutulumun fizik muayene
ve/veya gOgus radyografi bulgulari ile tanimlandigi klinik bir tablodur. Siklikla
bakteriler ve viruslar gibi infeksiy6z ya da infeksiy6z olmayan etkenlere yanit olarak
akciger parankiminde (alveol ve interstisyum) gelisen akut bir inflamasyondur.
Pnémoni gunlik yasam seyrinde ortaya ¢ikan, akciger parankiminin akut infeksiyonu
olup, enfeksiyon bulgularindan en az birini infiltrasyon bulgusunu veya pnémoniyi
distndlren oskultasyon bulgularini igerir (1-3).

Cocukluk cagi pnomonileri, 0zellikle gelismekte olan Ulkelerde en 6nemli
morbidite ve mortalite nedenidir (4-6).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’niin 2005 yili raporuna gore diinyada her yil bes
yasin altinda 10.6 milyon ¢ocuk 6nlenebilir ve tedavi edilebilir bes hastalik sebebiyle
hayatin1 yitirmektedir. Bu dlumlerin %19’undan pnémoniler sorumludur (7).

Cocukluk caginda, ayaktan tedavi edilen hastalarin %23’U, hastaneye
yatirilan hastalarin ilk yasta %33-50’si, tm yas gruplarinda %29-38’i pndmoni tanisi
almaktadir. Tim toplumda gelisen pnomonilerin (TKP) %37’si ¢ocukluk yas
grubunda olusmaktadir (8). Cocukluk ¢agi pnémonilerinin en sik gorulen sebepleri
viral ve bakteriyel ajanlardir (9).

Pnémoni homojen bir hastalik olmayip, etkenlerin tipi, Kklinik seyir ve
prognozu etkileyen bircok faktér s6z konusudur. Insanlar, solunum yolu
infeksiyonlarina neden olan bakteriyel ve viral etkenler icin tek kaynaktir. Birgok
olguda bulas, kaynak olgu ile ev ici yakin temas sonucu, infekte damlaciklarin
inhalasyonu yoluyla gerceklesir (3, 10, 11).

Pnomonilerde etken patojenlerin, toplumdan topluma, bdlgeden bdlgeye ve
yas gruplarina gore degiskenlik gostermesi, akilci bir tedavi icin olas: etkenlerin

bilinmesini gerektirir (12,13).

1.2. Amag
Bu bilgiler 1siginda bu cahsmadaki amacimiz; Dicle Universitesi Tip

Fakultesi Cocuk Gogus Hastaliklari Anabilim Dali’nda Bélimi’nde toplum kokenli



pnomoni tanist ile hastaneye yatirilan gocuk hastalarda cinsiyet, yas, asilanma
durumu, ek hastalik varhgi, akciger grafi bulgulari, laboratuar verileri, yerlesim yeri,
klinik bulugular, oksijen ihtiyaci olup olmama durumuna ve ayrica bu hastalarin
yogun bakim ihtiyaci olup olmama durumlarina gore yaptigmiz karsilastirmalar
sonucu elde edilmis verilerden hastaliga zemin hazirlayan bazi risk faktorleri
konusunda bilgi sahibi olmak, Klinik belirti ve bulgulari dogru olarak
degerlendirebilmek, tanisal yontemleri uygun olarak kullanabilmek, klinik ve yogun
bakima yatis Olgltlerini degerlendirebilmek, hastalik yikinun azaltilmas: igin

koruyucu 6nlemleri alabilmektir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Tamm

Pnomoni, sikhkla bakteriler ve viruslar gibi enfeksiydz ya da enfeksiyoz
olmayan etkenlere cevap olarak akciger parankiminde (alveol ve interstisyum)
gelisen akut bir inflamasyondur. Akcigeri enfekte olmaktan koruyan normal
savunma mekanizmalarinin yetersiz oldugu durumlarda meydana gelir (14).

Pnémoni; TKP ve hastaneye yatirildiktan 48 saat sonra meydana gelen
akciger enfeksiyonu (nazokomial pnomoni) olarak gruplandirilabilir. TKP; Onceden
saglikli olan, yakinmalarinin baslangicindan 14 giin dncesine kadar hastanede yatis
Oykusu olmayan bir Kiside, toplumda gunlik yasam sirasinda ortaya ¢ikan
pnomonidir (10, 11, 15).

2.2. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

2.2.1. Epidemiyoloji

CGocukluk cagir pnomonilerinin en sik gorilen nedenleri bakteriyel ve viral
etkenlerdir. Insanlar, solunum yolu infeksiyonlarina neden olan bakteriyel ve viral
etkenler icin tek kaynaktir. Bakteriyel pndmoniler her mevsimde gorilmesine karsin
en sik kis ve ilkbahar aylarinda goralir, ancak salgin olusturmazlar. Hastaligin
insidans: viral infeksiyon salginlari sirasinda artar. Tim yas gruplarinda bakteriyel
pnomonilerden en sik sorumlu olan etken Streptococcus pneumoniae’dir. Solunum
yolu virlslerinden RSV, sut cocugu ve okul Oncesi cagi cocuklarda viral
pndmonilerin en sik gérilen nedenlerinden biridir (3,10,11,15).

Cocukluk caginda, ayaktan tedavi edilen hastalarin %23'l, hastaneye yatirilan
hastalarin ilk yasta %33-50'si, tim yas gruplarinda %29-38'1 pnémoni tanisi
almaktadir. Tim toplumda gelisen pndmonilerin %37'si cocukluk yas grubunda
olusmaktadir (8). Gelismekte olan ulkelerde, her yil 150 milyondan daha fazla ¢ocuk
pndmoni tanis1 almaktadir. Dinya genelinde yeni pndmoni tanist alan tiim olgularin
neredeyse %95'inden fazlas: gelismekte olan tilkelerde gortlmektedir (2).

Hayatin ilk bes yili alt solunum yolu enfeksiyonlarinin en sik goruldigu
donemdir. Erkek cocuklarda alt solunum yolu enfeksiyon insidansi ilk 10 yasta daha

yuksek (Erkek/Kiz=2/1) iken, ergenlik déneminde bu oran esitlenir (10).



Yenidogan ddneminde gorilen Olimlerin - %10'undan sorumlu olan
sepsis/pnomoni gibi sebepler de eklenecek olursa, bes yas alti ¢cocuk 6limlerinin
%29'u bagka bir deyisle yaklasik ti¢ milyonu pndmoni sebebiyle gerceklesmektedir
(16). Afrika ve Asya ulkeleri gibi 5 yas alt1 cocuk 6liimlerinin %70’inin gerceklestigi
ulkelerde, 6nlenebilir cocuk 6élimlerinin ikinci sikliktaki nedeni pndmonilerdir (17).

Endustrilesmis Ulkelerden Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’inde tarihsel
olarak, 1900’lerin basinda pndmoni ¢ocuklarda en 6nemli 6lim nedeniydi ve 5 yas
altinda her 1000 cocuktan 47’si pnomoni nedeni ile yasamini kaybetmekteydi
(18,19).

Ulkemizde, Saglik Bakanhg: tarafindan 2002-2004 yillari arasinda
gerceklestirilen Turkiye Hastahk Yukid Calismasi’na gore solunum yolu
infeksiyonlar1; 0-4 yas grubunda %13.4, 5-14 yas grubunda % 6.5 ile en sik ikinci
6lim nedenidir ve 0-14 yas grubundaki tim élimlerin %14°tnden sorumludur (20).
Ulkemizde Saghk Bakanhgi 1998 yili verilerine gore 0-11 ay bebek 6lim
sebeplerinin %48.4’Unden, 1-4 yas grubunda ise %42.1’den pndmoniler sorumludur
(22).

2.2.2. Etiyoloji

Pnémonilerde etkenler yasa gore, yasanilan bdlge veya toplumun 6zelligine
gOre degisebilir. Pndmoni nedenleri enfeksiyonlara bagli veya enfeksiyon dis1
nedenlere bagl olabilir. Enfeksiyoz nedenler bakteriyel, viral, fungal veya paraziter
olabilir. Nonenfeksiydz nedenler ise yabanci madde veya kimyasal madde
aspirasyonu, ilag, radyasyon veya hipersensitivite reaksiyonu olabilir. Ancak
pndmoni olgularinda halen %20-60 oraninda etken bulunamamaktadir (22,23).

Cocukluk caginda TKP’de, bakteriyel-viral (streptokokkus pnémonia
(S.pnémonia ve virus gibi) ya da bakteri-atipik bakteri (S.pnémonia ve Mikoplazma
pndmonia (M.pndmonia) ya da S.pnémonia ve Clamidya pndémonia (C.pnémonia)
gibi) ya da ikili viral etken (RSV ve influenza) ile olusan karma enfeksiyonlar %16-
34 oranminda bildirilmektedir. Tek basina karma bakteriyel-viral enfeksiyon orani
%30-50 olarak bildirilmistir (22,23). Cocukluk ¢agi TKP’lerinin nedenleri tablo 1 de
gosterilmistir (10,11,15).



Cocuklarda, o©zellikle alt solunum yolu infeksiyonlarinda, etken olan
patojenlerin tammlanmas: oldukea giictiir. infekte akciger dokusundan direkt kltur
tanida altin standart olmasina karsin, Orneklerin elde edilmesi invazif yontemleri
gerektirir. Bu nedenle genellikle nazofaringeal kiltir, kan kdltari seroloji ve
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) gibi indirekt yontemlere basvurulur. Bu
yontemler olas: infeksiy6z etkenleri tanimlamada ve gercek prevalans: géstermede
yetersiz  kalmakta, olgularin ancak  %24-85’inde  etiyolojik  etkenler
belirlenebilmektedir (12,13).

Tablo 1. Cocukluk ¢cagi TKP’lerinin nedenleri (10,11,15)

Bakteriler Atipik Bakteriler Virusler
® S.pneumoniae ® M.pnémonia e Influenza A viris,
e Haemophilus influenzae e C.pnémonia Influenza B viris
(H.influenza) e Clamidya e Solunum sinsityal
e Morexella catarrhalis trachomatis virts (RSV)
e Staphylococcus — aureus (C. trachomatis) e Parainfluenza (PIV)
(S.aureus) tipl 2ve3
e Streptococcus pyogenes ® Adenoviriis
(GAS) ® Rinovirlis
® Mycaobacterium e Human
tuberculosis metapneumoviris
(M.tuberculosis) (hMPV)
® Avian influenza
(H5N1)
® SARS-Coronaviriis
(SARS-CoV)
® Bocaviris
e Kizamik virusi
® Herpes simpleks
virgsi (HSV)
e Sitomegaloviriis
(CMV)




2.2.2.1. Yaslara Gore Etiyoloji

Cocukluk cagmnin en sik pndmoni etkenleri bakteri ve viruslerdir. Tek kaynak
insandir, ilkbahar ve kis aylarinda siktir, bulas ¢ogunlukla damlacik yoluyla olur.
Yenidoganlarda en sik pnomoni etkenleri B grubu streptokoklar ile gram negatif
enterik basillerdir ve genelde anneden bulas 6nemli bir faktérdur. Tim yas
gruplarinda bakteriyel pndmonilerden sorumlu en sik patojen S.pnémonia’dir. Bes
yasindan kuglk ¢ocuklarda en sik pnémoni etkeni virsler (en sik RSV), 5 yasindan
blyik cocuklarda ise atipik pndmoni etkenlerinden olan M.pnémonia’dir. Atipik
pnomoni etkenleri M.pnémonia, Clamidya pnomonia, C. trachomatis ve
Pneumocystis carini’dir (P.carini). Cocuklarda bakteri-viral, bakteri-atipik bakteri
veya ikili viral enfeksiyon ile olusan karma enfeksiyonlar % 16-34 oraninda
bildirilmektedir (24).

Yenidoganda pndmoni, erken baslangicli (dogumdan sonraki 5-7 gun i¢inde)
ya da yedi ginliikten sonra ge¢ baslangicl hastalik olarak kendini gosterir. Ilk bir
haftalik iken enfeksiyonlarin ¢ogu ya enfekte amniyotik sivi ya da genital
sekresyonlar yoluyla annenin genital yolundan alinan organizmalar tarafindan ortaya
cikar (14).

Grup B streptokok erken baslangi¢li pnémoninin en sik sebebidir. Viruslar
daha blylk bebeklerle kiyaslandiginda yenidoganlarda daha az siklikla pnomoni
etkenidir. (14).

Viruslarin 1 ay-36 ay arasindaki cocuklarda akut alt solunum yolu
enfeksiyonlarmin (ASYE) en yaygin sebebi oldugu bilinmektedir (13).

Yasa gore smiflandmrildiginda virGsler, iki yasindan kicuk c¢ocuklarda
Toplum Kokenli pnémoninin %80’inden, iki yasindan buyik c¢ocuklarda TKP’nin
%49’undan sorumludur (25).

Haris ve arkadaslar1 (ark) bes yasindan biyik cocuklarda mikoplazma
enfeksiyon oranmi %42, bes yasindan kiicuk ¢ocuklarda ise bu orani %15 saptamistir
(26). Cocuklarda tim yaslarda TKP’li vakalarin %9-20si C.pnémoni ile iligkilidir ve
ortanca yas 35 aydir (13). S.pndmoni hayatin ilk birka¢ haftas: disinda bakteriyel
pndmoninin en yaygin sebebidir (12) Cocuklarda TKP’de yas gruplarina gore sik
goOrulen etkenler tablo 2’de belirtilmistir (10,11,15).



Tablo 2. Cocuklarda TKP’de yas gruplarina gore sik gortlen etkenler (10,11,15)

Yas Etkenler

Dogum-3 hafta e Grup B streptokoklar
Gram negatif bakteriler
Listeria monocytogenes
S.aureus

CMV

HSV

3 hafta-3 ay S.pneumoniae
H.influenzae
C.trachomatis
Bordatella pertussis
Moraxella catarrhalis
S.aureus

Adenoviris
Influenza viriis

PIV

RSV

4 ay-5 yas Respiratuvar virlsler
S.pneumoniae
H.influenzae
C.pneumoniae
M.pneumonia
S.aureus,
S.pyogenes

M. Tuberculosis

5-9 yas S. pneumoniae
M.pneumoniae
C.pneumoniae
Respiratuvar virlslar

M.tuberculosis

>10 yas M.pneumoniae
C.pneumoniae
S. pneumoniae
Respiratuvar virlslar

M.tuberculosis




2.3. Patogenez

Solunum yolu enfeksiyona neden olan bir ¢cok etken kaynak olgudan yakin
temas ile damlacik yoluyla bulasir. Genelde bakteriyel pnémoni bakterinin
nazofarinkse kolonizasyonu ve kolonize olan bakterinin nazofarenksden aspirasyonu
veya inhalasyonuyla baslar. Nadiren de primer bakteriyemi sonucu pnémoni gelisir.
invazif hastaliklar daha cok hastanin daha Once karsilasmadigi yeni serotipte
mikroorganizmalarin yerlesmesiyle gelisir (3).

Pnémoni bagisiklik sisteminde ya da sekretuar bagisikhginda zayiflik olan

cocukta patojen organizma tarafindan meydana gelmektedir.Patojen organizmalar
tarafindan olusturulan fiziksel ve fizyolojik bariyerlerde bozulma himoral ve
hicresel immunitede olusan anormal yanit ve fagositik aktivitede zayiflama pnémoni
patogenezinden sorumlu olan énemli sebeplerdir (27,28).
Viral pulmoner enfeksiyonlar ile bronsiyolit, interstisyel pndmoni ve parenkimal
enfeksiyon sonrasi parankim hasar1 meydana gelir. Solunum yolunun viral
enfeksiyonu da normal konak savunma mekanizmalarin1 bozarak, sekresyonlari
degistirerek ve bakteriyel florayr modifiye ederek sekonder bakteriyel enfeksiyona
egilim olusturabilir (29).

Bakteriyel patojenlerle lober pnémoni, bronkopnémoni, nekrotizan pnémoni,
kazeifiye grantlamatdz pnoémoni ve viral pnomonilerle sekonder parankim
infiltrasyonu seklinde hasar olusmaktadir (14,28).

Pulmoner savunma sistemi; anatomik-mekanik bariyerler, fagositik aktivite,
hiimoral ve hicre aracili immunite olmak (zere karmasik bir yapiy1 icerir (11).

1.Anatomik — mekanik bariyerler: 10p’dan blyik partikuller burundaki
killar ve salam yizey mukozas: tarafindan filtre edilir. Nazofarinkste silier epitel ve
mukus salgilayan hticreler bulunur. Silyalar es zamanl ¢alisarak mikroorganizmalar:
nazofarinksten uzaklastirir. Orofarinkste tlkrik salgisi epitel hicre salgilari, lokal
iretilen kompleman ve imminglobilin (IG) A lokal savunmayi olusturur. Okstirik
refleksi ve epiglottik refleks aspirasyonlari 6nler (3,10,11).

2.Fagositik hucreler: Alveolar makrofajlar alveolar sivida bulunur ve
akciere giren kicuk partikilleri ve potansiyel patojenleri fagosite eder. Bu hicreler
inflamatuvar mediatér salinimi ve sitokin Gretimi yoluyla nétrofilleri etkileme

yetenei kazanirlar. interstisyel makrofajlar 6 akciger bagdokusu iginde yer alirlar ve



hem fagositoz yapar hem de antijen sunarlar. Kapiller endotelde yer alan makrofajlar
kan dolasimi1 yoluyla akciere gelen yabanci partikilleri fagosite eder (3,10,11).

3.Hicre aracih immunite: Virislerin ve intraselliler mikroorganizmalara
kars1 konak savunmasinda rol alirlar. Lenfositler antikor Uretir, sitokin salgilar ve
sitotoksisiteden sorumludurlar (3,10,11).

4.Humoral immdanite: Sekretuar IgA (st hava yollarmin baslica
immunglobulinidir ve nazal sekresyonlardaki proteinin % 10’unu olusturur. iyi bir
opsonizasyon araci olmasada antimikrobiyal aktiviteyi tetikler. Kandan alveolar
araliga sizan 1gG ve IgM de bakteri opsonizasyonu, kompleman aktivasyonu ve
toksin notralizasyonu salar. imminglobulinler, sirfaktan fibronektin ve aktive
komplemanlar 0.5-1p’luk partikulleri ortadan kaldirir (3,10,11). Cocuklarda
pndmoniye zemin hazirlayan genel ve patojene 6zgun risk faktorleri bulunmaktadir.
Bunlar da tablo 3’de belirtilmistir (27).

Tablo 3. Pnomoni Olusumunu Kolaylastiran Faktorler (27)

Konaga Ait Faktorler Sosyal/Cevresel Faktorler
e Yas (<1 yas) e Anne sitl ile beslenememe
e Disuk dogum agirligi e Diisuk sosyoekonomik diizey
e Erken dogum Malnitrisyon e Kalabahk ortamlarda yasama
e Altta yatan bir baska hastaligin (kres gibi)
olmasi (konjenital kalp hastalig e Yetersiz bagisiklama
gibi) e Evde sigara icilmesi
e Vitamin D eksikligi e Hava Kirliligi
e Kisg mevsimi

2.4.Tipik Pndmoni

Cocukluk c¢agi pnomonilerinde mortaliteden sorumlu en 6nemli etken
bakterilerdir. Tipik pndmonilerin en énemli patolojik 6zelligi akciger parankiminde
polimorfonukleer hiicre infiltrasyonunun varhigidir. Hava bosluklart 6dem veya

eksuda ile dolar, oksijen degisimi bozularak hipoksemi geligir. Bakteriyel pndmoni



icin tipik bulgular; ani baslangi¢, >38.5°C atesle birlikte takipne ve gogus duvarinda
cekilmelerdir. Tutulan akciger alanlarinda oskultasyon bulgularina rastlanir. Lokalize

gogus agris1 ve sepsis bulgular: bakteriyel etiyolojiyi dustndurdr (3,10,15,30-33).

2.4.1.Pndmokok Pnémonisi

S.pneumoniae ¢ocuklardaki bakteriyel pnémonilerin en sik sebebidir. Serotip
1, 6, 14 ve 19 en fazla hastaliga yol agan tiplerdir (34). Cocukluk c¢ag1
pnomonilerinin en az %20-37’sinden pndmokoklar sorumludur. En sik okul dncesi
donemdeki cocuklarda goralir. Kis sonu ve ilkbaharin baslangicinda siktir
(31,33,35).

Klinik bulgular yasa gore farkliliklar gosterebilir. Blylk c¢ocuklarda ani
baslayan yuksek ates (hemen daima >38.50C), titreme, balgamli 6ksirik, gogus
agrist ve toksik gorinum tipiktir. St c¢ocuklarinda hastalik genellikle viral
infeksiyon dustnduren birkag ginlik burun akintisi, konjonktivit, otitis media ile
baslayabilir. Kiguk cocuklarda, yiksek ates, takipne, uykuya egilim huzursuzluk,
kusma, ishal ve karin agrist gibi hastaliga 6zgul olmayan bulgular agirliktadir. Orak
hucreli anemisi ve nefrotik sendrom tanis1 alan gocuklarla, splenektomili gocuklarda
infeksiyon riski artar. S.pndmonia kiicuk ¢ocuklarda bakteriyemiye yol acarak sepsis,
menenjit, septik artrit ve diger fokal enfeksiyonlara da sebep olabilir (31,33,35).

Fizik muayenede tutulan bolgede raller, ronkuslar, solunum seslerinin
alinamamas: (tuber sufl) veya azalmasi (bronsial ses) duyulabilir. Bebekler ve
kiigik cocuklarda bronkopnémoni yaygindir. infekte lobiillerin yaninda normal
havalanan saglam lobullerin de bulunmasina bagh olarak grafide yama tarzinda
konsolidasyon saptanabilir. Okul oncesi ve okul ¢ocuklarinda lober, lobiler ya da
segmenter tutulum gorulebilir (31,33,35). Akciger grafisinde bilateral tutulum,
plevral efflizyon, pndmotosel ve pndmotoraksin varhigi agir bakteriyel pndmoninin
gOstergesidir. Lokosit sayisi siklikla 15.000/mma3 ve (zerindedir (36).

Son yillarda komplike pndmokokkal pnémoni sikligmin arttigi bildirilmistir.
1993-2000 yillar1 arasinda Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) yapilan ¢ok
merkezli bir ¢alismada kulttr ile dogrulanmis pnémokok pnomonili 368 hastadan

133’unun (% 36) komplike pndmoni kriterlerini tasidig1 gorialmastar (34).
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2.4.2. H. influenzae Pndmonisi

Hem H.influenzae tip b (Hib) hem de tiplendirilemeyen H. influenzae suslar1
pndmoniye neden olabilir. Cocukluk ¢agi pndmonilerinin %20’sinden Hib ve daha
nadir olarak Hib dis1 H. influenzae suslar1 (tip a,c ve d) sorumludur Hib pnémonisi
en sik olarak 3 ay -2 yas arasindaki ¢ocuklarda goruliir genellikle bakteriyemi sonucu
gelisir. Tiplendirilemeyen H.influenzae suslar1 ile olusan pnémoniler st solunum
yollarindan etkenin aspirasyonu sonucu gelisir. H.influenzae, menenjit, septik artrit,
osteomyelit, sepsis gibi invazif infeksiyonlara da neden olur. Siklikla otitis media
pnomoniye eslik eder. Klinik diger bakteriyel pnomonilere gbre daha sinsidir.
Radyolojik bulgular; lineer infiltrasyon ve havalanma artisindan yama tarzi
infiltrasyona kadar degisebilir. Ampiyem ya da pnomotosellerin eslik ettigi lober
konsolidasyon bulgular1 gortlebilir. Hib asilamasmin rutin olarak uygulandigi
ulkelerde invazif Hib infeksiyonlarinin gorilme sikliginda %95 oraninda azalma
goralmustar (3,10,15,30-35).

2.4.3. S.aureus Pnomonisi

S.aureus pndmonisi en sik bir yasin altindaki ¢ocuklarda gorulur. %30°u 3
ayin , %701 1 yas altindadir. Kizamik, sugicegi, influenza gibi viral infeksiyonlarin
seyri sirasinda veya sonrasinda ortaya ¢ikabilir. Malnutrisyonlu ¢ocuklarin 1/3’tinde
pnomoni etkeni S.aureus’dur. Ates, letarji, abdominal distansiyon, solunum giclugi
bulgular1 ve siyanozla seyreden agir, nekrotizan pnomoni tablosu gelisebilir. Bazi
hastalarda gastrointestinal semptomlar 6n planda olabilir. Klinik tablo saatler
icerisinde hizla ilerleyebilir. Cocuklar genellikle toksik gorinimdedir. Akciger
grafisinde plevral effiizyon pndmotoraks, ampiyem, abse ve pndmotoseller saptanir.
Erken donemde akciger grafisi normaldir ya da minimal fokal lober konsolidasyon
bulgulart saptanabilir Hizli ilerleme sonucu plevral efizyon, ampiyem %60
pnomotoseller %40 pnomotoraks %20 ve piyopnOmotoraks saptanabilir
(3,15,30,32,33,37).

2.4.4. Grup A Streptokok Pnémonisi

Sugicegi basta olmak (zere kizamik, influenza gibi bazi1 viral

infeksiyonlardan sonra goriilen pnémonidir. Bakteriyemi ve plevral efizyon siktir.
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Genelde Kklinik tablo pnomokokkal pnémoniyi taklit eder. Klinik olarak ates,
Oksuruk, gogis agrist belirtileri vardir ve blyik cocuklardabalgam ¢ikarma,
hemoptizi de olabilir. Ampiyem gelisimi sonucu komplike siddetli pndmoniye neden
olur. Radyolojik olarak tek ya da cift tarafli lober, segmenter ya da interstisyel
tutulum gorilebilecegi gibi nekrotizan pndmoni ve ampiyem de gelisebilir. Uygun
antibiyotik tedavisine ragmen, ates 10 glinden daha uzun surebilir (3,15,30,32,33,37).

2.5. Atipik Pndmoniler
Respiratuar virlsler ile M.pneumoniae, C.pneumonia, C. trachomatis en

onemli atipik pndmoni etkenleridir (8,11,30).

2.5.1.Viral Pnébmoniler

Yasamin ilk yilinda olusan pnomonilerde etkenler %90 oraninda viral iken bu
oran okul caginda %50’lere duser. Ancak 10 yas ve Uzerinde de hala Onemli
etkenlerdir. Viral etkenler genellikle 5 yas altindaki ¢ocuklarda daha siktir. 2 yas
altinda %80, 2-5 yasta %58, 5 yas ve Uzerinde %37 oraninda saptanir. Viral
pnomoniler kis aylarinda daha sik gorilirler. influenza parainfluenza, h(MPV, RSV
epidemiler yaparken, adenovirtis, coronaviris rinoviriis infeksiyonlar1 genellikle
endemik seyreder. Erken dogan bebeklerde ve yasamin ilk 6 ayinda hastaneye
yatisin, morbidite ve mortalitenin en énemli nedenidir. Oncesinde nezle, hafif ates ve
hafif oksirlik varken, daha sonra semptomlar giderek artar. Fizik muayenede tek
bulgu takipne olabilecegi gibi hirilti, ronkuslar, retraksiyonlar, apne ve raller de
saptanabilir. Klinik genelde iyi olmakla beraber agir pnomonili olgular siyanoz,
letarji, dehidratasyon ve agir solunum giclugu icinde olabilirler. Klinik tabloya otit,
farenjit, konjunktivit eslik edebilir. Lokosit sayis1 siklikla 15.000/ mm3’un altindadir.
Agir pnomoni gelistiginde siyanoz, letarji, dehidratasyon ve solunum gugcligi
bulgulart gorulebilir. Viral pndmoni nedeni ile hastaneye yatirilan ¢ocuklarda %30-
40 oraninda rastlantisal olarak bakteriyel infeksiyon bildirilmistir. Radyolojik olarak
havalanma artisi, hiluslarda belirginlesme, segmental ya da ¢izgisel atelektaziler,
peribronsiyal ve interstisyel infiltrasyonlar gorulir. Alveolar konsolidasyon ve
plevral eflizyonlar nadirdir (8,11,23,30,37-40).
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2.5.1.1. RSV Pnémonisi

RSV bebeklerde ve cocuklarda bronsiolit ve viral pndmoninin en 6nemli
nedenidir. Insanlarin neredeyse tamami hayatin ilk yilinda RSV ile enfekte olur fakat
bagisiklik tam degildir. Ihman iklimlerde kis ve ilkbaharda ortaya ¢ikmakta ve yillik
epidemilerde ciddiyeti degismektedir. RSV’ye bagli bronsiolit ve pndémoniyi
birbirinden ayirt etmek gic olabilir. Her ikisi de hisilti ekspiryumda uzama,
ronkuslar, raller ve akciger grafisinde infiltrasyonlar ile ortaya ¢ikabilir. Tim saglikl
cocuklarin sadece %1-2’si brongiyolit i¢in hastaneye yatis gerektirir. Bunlarin da
yaklasik %2-5’ine mekanik ventilasyon gerekir. RSV reenfeksiyonu tim yaslarda
insanlarda yaygindir. Reenfeksiyonlarin ¢ogu semptomatiktir ve Gst solunum yoluna
smirhdir.  Kiguk bebeklerde hisilti olmadan da pnomoni gorulebilir. RSV
mevsiminde invazif pnomokokkal (bakteriyemi, menenjit, pnémoni) ve
meningokokkal hastalik insidans: artar. Ciddi RSV hastalig: icin artmis riske sahip
olanlar prematireler kronik akciger hastaligi ya da konjenital kalp hastaligi olan st
cocuklari, immdan yetmezlikli hastalardir (8,11,15,30,39,41-43).

Agir RSV enfeksiyonu agisindan artmis riske eslik eden tibbi durumlar Tablo
4 de gosterilmistir (41).

Tablo 4. Agir RSV enfeksiyonu agisindan artmis riske eslik eden tibbi durumlar (41)

Hastaya ait faktorler Konjenital kalp hastalig:

Bronkopulmoner displazi

Kronik akciger hastaliklar: (Kistik fibroz, astim vb)

Immiin baskilanma (AIDS konjenital immiin yetersizlikler
kemoterapi, ylksek doz steroit tedavisi)

Malntrisyon

Prematurelik

Nefrotik sendrom

Trizomi 21

Anne siti almama
Kalabalik ¢cevre ortami
Yuvaya gidiyor olma

Cevresel risk faktorler

Demografik faktorler Erkek cinsiyet

Birden fazla kardes
Annenin sigara icmesi
Beyaz irk

Anne egitiminin 12 yilin altinda olmasi
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RSV infantlarda ASYE’nun en sik viral nedenidir. ABD’de 1994 yilinda
yapilan bir ¢alismada bir yasin altinda her 1000 ¢ocuktan 30’u RSV bronsioliti
nedeniyle hastaneye bagsvurmus ve 1-4 yas grubunda bu oran %1 oraninda azalmistur.
Enfeksiyonun ciddiyetini belirleyen viriise ait belirli 6zellikler vardir (44). Ornegin
RSV glikoprotein G’sindeki degisiklikler genetik olarak farklilasmaya ve farkl
niteliklerin olusmasina yol acar. Bircok calismada GA3 glikoproteinine sahip
subgrup A’nin ciddi RSV pndmonilerine yol agtig: bildirilmistir (45).

RSV genellikle hem (st solunum yolu enfeksiyonu) USYE hem de ASYE’ye
sebep olmaktadir. Bronsiyolit, pndmoni ve larengotrakeobronsite sebep olur. Ug ile 5
gunlik inkibasyon periyodundan sonra RSV enfeksiyonu sit cocuklarinda
baslangicta burun akintis1 ve konjesyon, bazen de atesi iceren USYE ile bulgu verir.
Infantlarin %50’sinde Gksiriik ve hisilt: ile alt solunum yolu hastaligina ilerler ve
hayat1 tehdit eden solunum yetmezligi ve siyanoza sebep olabilir. Bronsiyolitli sut
cocuklarinda burun kanatlarmin solunuma katilmasi, interkostal cekilmeler ve

uzamus ekspiryum vardir. Dinlemekle raller ve hisilti duyulur (8,11).

2.5.1.2.Influenza Viriis Pnémonisi

Influenza A (HIN1 ve H3N2) ve influenza B virUslerinin neden oldugu ¢ok
bulasici akut, atesli bir solunum sistemi hastaligidir. Bu virisler yil boyunca antijenik
degisiklige ugrar ve mevsimsel epidemiler yapar. influenza viruslar diinyada Kkisin
solunum yollarina bagli morbiditenin en onemli sebepleridir. Influenza A ve
influenza B viruslarinin sebep oldugu cok bulasici akut, atesli birsolunum sistemi
hastahigidir. Bu viruslar yil boyunca antijenik degisiklige ugrar ve mevsimsel
epidemiler yapar (8,11,15,30,38,39,46-48).

Kuguk bebeklerde, kronik kalp ve akciger hastaligi olanlarda agir hastalik
riski artar. Cocuklarda influenza infeksiyonunu diistindiiren en énemli bulgular >38.5
°C ates, kuru oksurik, basagrisi ve farenjittir. influenza pnémonisi influenza
infeksiyonunun nadir fakat 6lumciil bir komplikasyonudur. Influenza infeksiyonu
sonrasi gelisen sekonder bakteriyel pnomoni genellikle S.pneumoniae, S.aureus veya
H. influenzae’ya baglidir. Fizik muayenede yaygin krepitan raller, hisilti ve solunum
seslerinde kabalasma saptanabilir. GOgus grafisinde bilateral interstisyel

infiltrasyonlar veya akut solunum yetmezligi sendromuna (ARDS) benzer bulgular
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olabilir. Sekonder bakteriyel pndmoni primer influenza pnémonisinden daha siktir ve

tipik olarak influenza semptomlar1 duzelirken ortaya ¢ikar (8,11,15,30,38,39,46-48).

2.5.1.3. Mikoplazma Pnémonisi

Genellikle bes yas Uzerindeki ¢ocuklarda pnémoni etkenidir. Tim c¢ocukluk
¢ag1 pnomonilerinin %210-20’sinden sorumludur. Siklikla okul ¢agi cocuklart ve
addlesanlarda pnomoniye sebep olur. 5-9 yas arasindaki ¢ocuklarda gorilen tim
pnomonilerin %33’0nden sorumlu iken, 9-15 yas grubunda bu oran %70’dir.
Hastaligin baslangici yavas ve sinsi, genel durum iyidir. Burun akintist yoktur.
Genellikle, hafif ates, basagrisi, halsizlik, fotofobi ve miyaljiyi izleyen dénemde
inatci kuru, siddetli, 3-4 haftaya kadar uzayabilen 6ksirik vardir Pnémoniye siklikla
farenjit, servikal lenfadenopati, konjonktivit, billéz mirinjit ve otitis media eslik
eder. Hastalarin %10’unda makulopaptler ya da urtikeriyal deri dokuntisu ve artalji
saptanabilir. Hemolitik anemi, Stevens Jonhson Sendromu, hepatit, pankreatit,
perikardit, miyokardit, meningoensefalit gibi akciger dis1 organ tutulumlari
goOrulebilir. Lokosit sayis1 normal ya da ylksek iken, eritrosit sedimentasyon hizi
(ESH) genellikle yiksektir. Hastalarin gogls grafilerinde, klinik bulgular ile
uyumsuz , ¢cogunlukla tek tarafli, %25 oraninda ¢ift tarafli, hilustan baslayip, perifere
ve alt zonlara dogru uzanan, yama tarzinda veya buzlu cam gorinumunde
infiltrasyon bolgeleri gorulur. Plevral eflizyon olgularin  sadece %5’inde
goOrulebilecegi gibi bazi hastalarda lober konsolidasyon ya da hiler lenfadenopati
gorulebilir (11,15,30,33,40,49-51).

18 Tiurkiye’de cocuklarda M.pneumoniae seropozitivitesi; TKP nedeniyle
hastanede yatan 2 ay-15 yas grubundaki ¢cocuklarda %27 oraninda gorulir (49).

Genel seropozitifite % 18-27’dir (50,51). Solunum sistemi yakinmalar: ile
hastaneye basvuran 5-15 yas grubu cocuklarda M.pneumoniae IgM pozitifligi
%30.2°dir (40). M.pneumoniae pndémonisi olan hastalarda %30 oraninda

S.pneumoniae ve % 15 oraninda C.pneumoniae ile birlikteligi saptanmistir (23).
2.5.1.4. C.pneumoniae Pnoémonisi

Cocukluk cag1r pnomonilerinin %6-10’undan sorumludur. Ozellikle 5 yas

uzerindeki ¢ocuklarda Kklinik ve radyolojik olarak mikoplazma pnémonisine benzer
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tablo olusturabilir. Ulkemizde, C.pneumoniae pnémonisi icin yas ortalamas: 1.5 yas
olarak bildirilmistir (49).

Genellikle farenjit ile baslar, ses kisikligi, kuru 6ksurlk, basagrisi ve hafif
ates bulunabilir. Fizik muayenede hisilti, ronkus ve raller duyulabilir. Gogls
grafisinde genellikle lokalize, tek tarafli parankimal infiltrasyon olmasina ragmen
bilateral infiltrasyonlar ve plevral eflizyon da bildirilmistir. Nadiren miyokardit ve
eritema nodosum gibi akciger dis1 belirtiler goralebilir (11,15,30,33,40,49-51).

Turkiye’de C.pneumoniae seropozitivitesi; TKP nedeniyle hastanede yatan 2
ay-15 yas grubu ¢ocuklarda %5, solunum sistemi yakinmalar: ile hastaneye basvuran
5-15 yas grubunda %3.5 olarak saptanmistir. Nadiren miyokardit ve eritema
nodosum gibi akciger dis1 belirtiler gorulebilir (49,50).

C.trachomatis yenidogan doneminde ve genelde dogumdan 3-13 hafta sonra
klinik bulgu verir. Pnémoni gelisme riski %5-20’dir. PnOmoniye %50 oraninda
konjunktivit eslik eder. Tekrarlayici bogulur tarzda Oksirik, takipne ve nazal
konjesyon tipiktir (52). Infantlarda ise yasamin ilk dort ayinda ortaya ¢ikan sinsi
baslangicli takipne ve bunu takip eden kesik kesik Oksurtgin oldugu afebril
pnémonilerin dnemli bir nedenidir (53).

Fizik muayenede hafif retraksiyonlar, krepitan raller varken hisilti duyulmaz.
Akciger grafisinde her iki akcigerde havalanma artis1 ve interstisyel infiltrasyonlar
bulunur. Lokosit sayist genelde normal smirlardadir ancak hastalarin %75’inde

eozinofili saptanir (9,54).

2.6. Pnomonilerde Tam

Toplum kokenli pndmonisi olan bir ¢cok cocukta tan: klinik semptom ve
bulgularla konulabilmektedir. Glnlik yasamda pnoémonin olasi etyolojisi hastanin
klinik ve akciger grafisi bulgular: ile epidemiyolojik 6zellikleri g6z 6nlinde tutularak
ve 0zgil olmayan bazi laboratuvar cahsmalar: ile belirlenmeye cahsilir. leri
radyolojik tetkikler nadiren gerekir. Bunlarin disinda bazi mikrobiyolojik
yontemlerle etken mikroorganizma belirlenmeye ¢alisilabilir (55, 57).

Bronkoskopi yoluyla bronkoalveolar lavaj ve akciger biopsisi ile alinan
dokunun patolojik olarak incelenmesi ile pnémoni tanis1 koymak altin standart olsa

da pratik degildir. Ancak bu invazif yontemler tedaviye yanitsiz veya komplike
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pnomonilerde segilecek antibiyotige rehberlik edecegi icin uygun bir yontem olabilir
(58).

Cocuklarda TKP tanisinda geleneksel olarak iki evre vardir;

1. Klinik tablonun 06yku, fizik muayene ve gogls radyografisi ile
tanimlanmasi

2. Etiyolojinin mikrobiolojik, serolojik ve molekuler testlerle belirlenmesi

Endustrilesmis Glkelerde pnémoni tanisinda altin standart akciger grafisidir.
Pnémoni; ates ve/veya akut solunumsal belirtilerle birlikte akciger grafisinde
parankimal tutulum olarak tanimlanir. Tamda klinik degerlendirme biyuk 6nem
tasir. Klinik degerlendirmede amag, pndmoni varliginin kanitlanmas: ve siddetinin
derecelendirilmesidir (55, 58-61). Cocuklarda pnomoniyle karisabilecek ve
enfeksiy6z olmayan durumlar Tablo 5’de gosterilmistir (1,56).

Tablo 5. Cocuklarda Pnémoniyle Karisabilecek ve Enfeksiydz Olmayan Durumlar
(1,56)

Timus

Meme golgesi

Bronkojenik kist

Vaskaiiler ring

Pulmoner sekestrasyon,

Konjenital lober amfizem

Atelektazi (yabanci cisim ya da mukus tikacina bagli)

Anatomik nedenler

Mide iceriginin aspirasyonu Gastrodzefagial refli
Trakea 6zefagial fistl
Yarik damak

Noromuskiler hastaliklar

Astim

Bronsiektazi
Bronkopulmoner displazi
Kistik fibrozis

Alfa -1 Antitiripsin eksikligi
Pulmoner hemosiderosis
Sarkaidozis

Histiyositozis- X

Kronik akciger hastaliklan

ilaglara ve kimyasallara maruziyet Nitrofurantoin, bleomisin, sitotoksik ilaglar, opiadlar
Radyoterapi
Sigara dumani inhalasyonu

Lupoid pnémoni

Romatolojik gérinum Sistemik Lupus Eritematozus
Juvenil Romatoid Avrtrit,

Wegener Graniilomatozis

Diger durumlar Hipersensivite pndmonisi

Malignensiler

Kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem
Pulmoner infarkt

ARDS(A¢ilimini yaz)

Graft versus host hastalig
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2.7. Oykii

Cocuklarda pndmoniye sebep olan etkenler ile Klinik belirti ve bulgularin yas
gruplarina gore degisen cesitliligi, hastahgin tamisinda glclikler olusturmaktadir.
Klinik degerlendirmede ¢ocugun yasi, asillanma durumu bakildigi ortam, hastaneye
yatis Oykisu, altta yatan hastalik varligi (kalp akciger, immunolojik, kas-sinir) ve
antibiyotik kullanimin1 iceren genis bir 0yki alinmahdir. Hekim altta yatan kardiak
veya pulmoner hastalik, immin yetmezlik, nGromuiskiler hastalik gibi durumlara
mutlaka dikkat etmelidir Yabanci cisim aspirasyonu veya toksik madde igimi
sorulmahdir (2). Oykiide sorgulanmas: gereken durumlar tablo 6 de belirtilmistir
(12,58,61).

Tablo 6. Pndmoni 6ykisinde sorgulanmas: gerekli durumlar

Hastanin yasi

Mevsim ve mevsimsel olarak toplumda dolasan
Mikroorganizmalar (salgin varligi)

Ates ve/veya titreme

Hizli solunum (Takipne)

Beslenme ve sivi alimi

Kres bakimi, yatili okul/yurtta konaklama 6ykusu
Son 3 ayda antibiyotik kullanim 6ykdisu
Asilanma oykdsu

Tuberktlozlu (TB’lu) Kisi ile yakin temas 6ykdsu
Solunum giclugt belirtileri (g6guste cekilmeler)
Gogus agrist ve/veya karin agrisi

Oksiiriik (balgamli-balgamsiz, bogmaca benzeri)
Ek belirtiler; halsizlik, istahsizlik, uykuya egilim
Bulanti/kusma, basagrisi, miyalji, burun akintisi
Farenjit, ishal

Belirtilerin siiresi

Klinik degerlendirmeye yon verebilecek anamnez bilgileri tablo 7’de

gosterilmistir (2).
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Tablo 7. Anamnezin destekledigi pndmoni etiyolojisi

Oykii

Olasi etiyoloji

Gindiz bakimevine gitme

Viral enfeksiyon

Hastanede yatma

Nazokomiyal enfeksiyon

Yakin zamanda yapilan seyahat

Mantar ve influenza enfeksiyonu

Enfeksiydz ajanlara maruziyet

Viral veya Mikoplazma enf, Tuberkiiloz

Son bir ayda antibiyotik alim1

Direncli mikroorganizma susu

Eksik asilanma

Pnomokok, H.influenzae, Bogmaca ve influenza

2.8. Fizik Muayene

Genel gorinum, Vital bulgular, solunum gucligi bulgular: ve oksijen (02)

gereksinimi, g0gls muayenesinde oskiltasyon bulgular1 degerlendirilmelidir.

Hipoksi ve dehidratasyon bulgulari, toksik goérinimin olup olmadigs, takipne, ates,

cekilmeler, yardimct solunum kaslarmin durumu ve hirilt: kontrol edilmelidir. Eslik

edebilecek otitis media, burun akintisi, nazal polip ve farenjit igcin st solunum

yollarl incelenmelidir. Kardiyak tfurim veya comak parmak altta yatan kardiyak

veya pulmoner hastaligin gdstergesi olabilir (2) infant ve ¢ocuklarda pnémoninin

belirti ve fizik muayene bulgular: Tablo 8 de verilmistir (62).

Tablo 8. infant ve Cocuklarda Pnémoninin Semptom ve Fizik Muayene Bulgular:

(62)
Belirtiler Bulgular Fizik bulgular
o Ates o Ates o Raller
e Oksirik e Oksirik e Hirilts
e Hizlisoluma e Takipne e Azalmis  solunum
e Solunum e Dispne sesleri
guclug o Cekilmeler e Tibiler  solunum
e Kusma e Burun kanadi sesleri
e Beslenememe solunumu e Perkiisyonda matite
e irritabilite e Hinlta o Azalmis taktil
o Letarji e Siyanoz fremitus
o (GOgus agrist e Meningismus
e Karin agrisi e leus

Omuz agrisi

e Plevral surtme sesi
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Letarji, beslenememe, kusma, ishal, karin agrisi, irritabilite ve dehidratasyon
durumu gibi solunum sistemi dis1 bulgulara da dikkat edilmelidir.

Cocuklarda pndémoni tanisin1 distndiren en kuvvetli belirtiler ates ve
Oksurukle birlikte takipnenin  varhgidir. Radyolojik olarak  dogrulanmis
pndmonilerde takipnenin 6zgilligl ve duyarlig: yiksektir. Solunum sayisi 60 saniye
boyunca ¢ocuk sakin iken sayilmalidir. Pndmonisi olmayan ¢ocuklarda viicut 1sisinin
her 10C artisinda solunum sayist 10 soluk/dk kadar artar. Uyumsuzluk durumunda
solunum hiz1 tekrar degerlendirilmelidir. Takipnenin bulunmamasi pnomoniyi
dislamada tek degerli bulgudur (55,63). Takipne, ASYE’yi USYE’den ayiran en
temel bulgudur. DSO'niin yasa gére takipne 6lgiitleri tablo 9’da gosterilmistir (55).

Tablo 9. DSO’niin yasa gore belirledigi solunum sayilar: ve takipne 6lgitleri (55)

Yas Normal Solunum Hiz Takipne simirn
(Solunum hizi/dakika) (Solunum hizi/dakika)

0-2 ay 40-60 60

3-11 ay 25-40 50

12-59 ay 20-30 40

> 5 yas 15-25 30

Pnomonili ¢ocuklarda ates en sik saptanan bulgulardan biridir. Ancak st
cocuklarinda C.trachomatis ve diger patojenlerle ates olmadan da pndmoni
gorulebilir. Diger taraftan, yiksek ates kuclk ¢ocuklarda pndmoninin tek bulgusu
olabilir (3,15). Bes yasin altinda, pndmoninin higbir klinik bulgusu olmayan, yiiksek
ates (>39C) ve lokositozu (BK>20000/mm?®) olan gocuklarin %26’sinda radyolojik
olarak pnomoni varligi gosterilmistir (64).

Sut cocuklarinda huzursuzluk hipokseminin ilk belirtisi olabilir. Hipoksik sut
cocuklar1 ve cocuklar siyanotik gortinmeyebilir. Solunum is yukinin arttigi
cocuklarla, Ozellikle huzursuz ya da uykuya egilimli, aktivitesi azalmis cocuklar

hipoksemi agisindan mutlaka degerlendirilmelidir (59-61). 2ay-5 yas arasindaki
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cocuklarda pnomoni tanisinda en degerli fizik bulgular ; burun kanadi solunumu
hipoksemi, takipne, goguste olacak ¢ekilmelerdir (65).

Hisilty, stit gocuklar1 ve ¢cocuklarda hastaligin siddetini belirlemede degerli bir
klinik bulgu degildir. Hisilt1 mikoplazma pndmonilerinde %30 oraninda saptanir ve
blyik ¢ocuklarda daha sik saptanir. Bu sebeple mikoplazmal pnémoni radyolojik
olarak dogrulanmamigsa astimla karisabilir. Okul Oncesi dénemdeki c¢ocuklarda
higilt: varhg: bakteriyel pndmoni tanisini diglayan degerli bir bulgudur (2).

Cocukluk cagir pnoémonilerinde, belirti ve bulgular tim etiyolojik ajanlarda
blyik oranda benzerlik gosterse de bazi mikroorganizmalarla iligkili klinik durumlar
vardir. Bunlarin bazilar: tablo 10 de gosterilmistir (53,66).

Tablo 10. Cocuklarda bazi mikroorganizmalarin olusturdugu klinik tablolar (53,66)

Etken Klinik

S.pneumoniae ve S.aureus o Ates

Cekilmeler

Takipne

Toksik gorinim

Akciger grafisinde pndmoni bulgulari

M.pneumoniae Ates

Bas agrisiArtralji
Oksurik
Retraksiyonlar
Takipne

Raller

Hisilta

C.trachomatis

Yenidoganlarda konjunktivit
bulgular

o  Ses kisikhigt

e Sinsi baglayan

o Takipne kesik kesik bogulur tarzda
oksuruk

Atesin olmamasi

Viral etkenler Ates < 38 °C
Retraksiyonlar ve hisilti
Makilopapuler dokiinti
Vezikdl

Petesi

Purpura

Kizil benzeri dokinti

Yaygin eritrodermi

Tiberkiiloz Eritema nodozumun
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Pnémoni tanisinda ve siddetinin derecelendirilmesinde basit klinik bulgular;

genel gorinim, beslenme istegi, solunum sayist ve goguste subkostal gekilmeler

duyarli ve 6zgul bulgulardir.

tablo 11’de belirtilmistir (59-61).

Pnémoninin siddetinin yasa gore derecelendirilmesi

Tablo 11. Pnémoninin siddetinin yasa gore derecelendirilmesi (59-61)

Yas Hafif Agir
Sat gocugu o Ates <38.5°C o Ates >38.5°C
e SS <50/dk e SS>70/dk
o Hafif gcekilme e Orta/agir cekilme
e Oral beslenir e Burun kanad1
solunumu
e Siyanoz veya
hipoksemi
e Intermittan apne
e Inleme
e Beslenemez
Cocuk e Ates<38.5°C o Ates>38.5°C
e SS<50/dk e SS>50/dk
o Hafif solunum e Ciddi solunum
guclugu guclugu
e Kusma yok e Burun kanad1
solunumu
e Siyanoz veya
hipoksemi
e Inleme

Dehidratasyon
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Pnémonide Klinik smiflandirma genel gorinum, beslenme istegi, uyarilara
verilen yanit ve fizik muayene bulgularina dayandirilir. Pnémonide klinik
smiflandirma tablo 12°de belirtilmistir (59-61,67).

Tablo 12. Pnémonide klinik siiflandirma (67)

Pnémoni Agir Pnémoni Cok Agir Pnémoni

Biling durumu Normal Uykuya egilim | Letarji/konfiizyon/agrili

olabilir uyaranlara yanitsizlik
Inleme Yok Olabilir Var
Renk Normal Soluk Siyanotik
Solunum Hiz1 Takipneik Takipneik Takipneik-Apneik
Goguste Cekilme | Yok Var Var
Beslenme Normal Oral alimda | Beslenemez

azalma
Dehidratasyon Yok Olabilir Var (sok bulgularr)

Akciger seslerinin oskiltasyon ile degerlendirilmesi pnémoni tanisinda ve
olasi komplikasyonlarin gelisimini izlemede blyik 06nem tasir. Akciger
parankiminde konsolidasyon varliginda fizik muayene bulgulari; solunum seslerinde
azalma, bronsial solunum,bronkofoni,vokal fremitusta artma,perkisyonla matite
alinir.  Dehidratasyon varliginda oskiltasyon bulgulart olmayabilir. Lober
pndmoninin iyilesme déneminde ve bronkopnémonide dinlemekle krepitan raller ya
da sekretuar kaba raller duyulabilir. GOgis oskiltasyonunda brongial solunum
olmaksizin hisilt1 (wheezing) varhigi, alt solunum yolu enfeksiyonu etiyolojisinde

viral etkenleri distindirir ya da atipik bakteriyel etkenlerini disundarir (59-61).

2.9.Radyolojik Degerlendirme

Pnomoni tanisi fizik muayene bulgular: ile konulabilir. Komplike olmayan
ASYE de bakteriyel ve nonbakteriyel etiyolojiyi ayirt etmede akciger grafisi
kullanilmaz ve rutin olarak cekilmemelidir. Ancak akciger grafisi asagidaki
kosullarda ¢ekilmelidir (1,2,30,55,60).
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e Tamda sliphe

e Ciddi hastalik

e Olas1 komplikasyon varligi

e Tekrarlayan veya dizelmeyen pnémoni

e Hastaneye yatis endikasyonu

e Hasta bes yasindan kuguk, beyaz kire sayis1 > 15.000 mm3, ates> 39°C ve

nedeni bilinmeyen ates

e Lobar kollaps: olan pndmonili hastalarda yeni infiltrasyonlarin izleminde

e Enfeksiyonun tedavisiyle diizelecek olan pnémoniye, eslik edebilecek

veya konsolide gértniimle karisabilecek olasi tiimoral kitlenin diglanmasi
(1,2,30,55,60).

Gogus radyografisinin tanisal degeri degerlendirenkisinin deneyimine ve
sahip olunan klinik bilginin derecesine gore degismektedir. Maliyet, radyasyona
maruziyet, personel ve alt yap1 gereksinimi nedeniyle pnémoni tanisinda radyolojik
yontemler I.basamak diizeyinde rutin olarak kullanilmamalidir (68,72).

Dehidratasyonu olan hastalarda gogus radyografisi normal bulunabilir.
Hastanin hidrasyonu duzeltildikten sonra grafi tekrarlanmalidir. Dort yasindan
blyik ¢ocuklarda kalp golgesini minimale indirmek igin gerekli olan posteroanterior
PA grafiler, kardiotorasik oran pozisyondan etkilenmedigi icin kiglk cocuklarda
gerekli degildir. Cunki kardiotorasik oran pozisyondan etkilenmez. Hareketsizlik ile
birlikte daha iyi inspirasyon saglaniyor ise kicuk cocuklarda anteroposterior (AP)
grafiler tercih edilmelidir. Akut lober pnémoni tanisinda, akciger TB’undan
kuskulanilmiyor ise, yan grafinin tamsal degeri arttirict etkisi yoktur (68-72).
Radyolojik bulgularla enfeksiyonun mikrobiyal etiyolojisi arasinda kesin bir iligki
olmadigin1 gosteren bir ¢ok klinik calisma mevcuttur. Klinik pratikte alveolar
infiltrasyon bakteriyel pnomoniyi interstisyel infiltrasyon ise viral pnomoniyi
dustndardr (35,58,59,67,68). Tablo 13’de pndmonilerde etkenlere gore siklikla
g0Ozlenen radyolojik bulgular verilmistir (2,56,57,73,74).
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Tablo 13. Pndmonide Etkenlere Gore Sikhikla Go6zlenen Radyolojik bulgular

(2,56,57,73,74)

MiKROORGANIZMA

RADYOLOJIK BULGULAR

S. pnémonia

Lober-segmental konsolidasyon
Hava bronkogrami

plevral effizyon

H.influaenzae

Lober- segmental konsolidasyon
Hava bronkogrami
plevral effizyon

bazen ampiyem ve pnémotoseller

Atipik bakteriyel pnémoniler

Genellikle tek tarafli, diffiz
interstisyel veya bronkopndmonik
infiltrasyonlar

hiperaerasyon

hiler lefadenopati

nadiren plevral efflizyon

S.aureus

Plevral efflizyon
Ampiyem
pndmotoraks
piyopndmotoraks
abseler

pnomotoseller

Virlsler

Havalanma artis1
perihiler- peribronsiyal
infiltrasyon

atelektaziler
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2.9.1.Radyolojik Tammlar

2.9.1.1. Lober Pnémoni

Anatomik olarak bir veya birden fazla akciger lobunun tutuldugu, radyolojik
olarak kicuk periferal infiltrasyondan, tutulan lobun timinin konsolide olmasina

kadar genis bir spektrumu icerir (75).

2.9.1.2. intersitisiyel Pnémoni
Etken cogunlukla viral ajanlar olup radyolojik olarak difuiz retikiilonodiler

infiltrasyon veya difuiz buzlu cam goérinimi ile karakterizedir (75).

2.9.1.3. Yuvarlak (Round) Pndmoni

Alveoller arasinda iligskiyi saglayan porlar ve kanallarin kicik ¢ocuklarda
yeteri kadar gelismemis olmasi nedeniyle infeksiyonun sinirli bir alanda kalmasi
sonucu olusur. Takipte radyolojik olarak tipik lober pndmoni gériinimu ortaya ¢ikar
(75).

2.10. Laboratuvar Bulgular

Mikroorganizmaya 0zgil tani yontemlerini uygulamak zor oldugu igin
etiyolojik tant i¢in radyolojik bulgularin yan: sira 6zgil olmayan akut faz reaktanlar1
gibi konak savunma parametreleri kullanilir. Klinikte en cok kullanilan akut faz
reaktanlari; kan BK, mutlak notrofil sayisi, ESH, serum C-reaktif protein (CRP) ve
serum prokalsitonin (PCT) dir. Kan tre nitrojeni, serum elektrolitleri dehidratasyonlu
hastalarda bakilmal: ve uygunsuz antidilretik hormon (ADH) sendromu gelisme

riskine karsi gerekirse serum elektrolitleri izlenmelidir (59).

2.10.1.infeksiyon Varhg ile liskili Genel Testler

Bes yasin altinda, atesin >39°C oldugu ve odagin saptanamadigi durumlarda
hastay: degerlendirmede tam kan sayimindan yararlanilabilir. Bu durumda BK sayis1
15.000/mm3’in, 6zellikle de 20.000/mm? {izerinde ise bakteriyel nedenler 6n planda
dustnilmelidir (64).

Beyaz kire sayisi, mutlak notrofil sayisi, eritrosit sedimentasyon hizi, C-

reaktif protein degerlerinin, bakteriyel pnémonilerin viral pndmonilerden ayiriminda
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ve antibiyotik tedavisine karar vermede duyarlik, 0zgillik ve pozitif kestirim
degerleri genis bir degiskenlik gosterir (59,60,76-78).

Klinik olarak pndmoni varligi ile birlikte CRP>40mg/dl degerleri,
pnomokoksik pnomonileri tanimlamada, tek basina klinik tanidan daha degerlidir
Serum CRP degerleri klinik gidisin izleminde yararl olabilir (79,80).

CRP karacigerde sentezlenen, 4-6 saat yart 6mrii olan, enfeksiyon ya da
travmaya ikincil olarak olusan, inflamasyonda artan bir akut faz reaktanidir. CRP’nin
serum duzeyi invazif bakteriyel enfeksiyonlarda 150- 350 mg/L’ ye kadar artabilir.
Buna zit olarak akut viral enfeksiyonlarda 40 mg/L degerini pek asmaz. CRP’nin
>100 mg/L degerler daha ¢ok bakteriyel enfeksiyonlarla iligkili gibi goriinse de, ciddi
viral enfeksiyonlarda da bu gibi yiiksek degerlere ulasabilir (81).

2.10.2. Etkenin Belirlenmesine Yonelik Testler

2.10.2.1.Kan Kultara

Kan kultiri dogru bir yontem olmakla birlikte duyarliligi ¢ok dustktur
Clnkd bakteriyel ASYE’li ¢ocuklarin ancak %8-10’u bakteriyemiktir (73,82).
Bakteriyemisi olan yani kan kulturinde tremesi olan pndmokokkal ASYE’de klinik
tablonun nonbakteriyemik yani serolojik olarak tani alanlardan ¢ok daha ciddi
seyrettigi bildirilmistir (83).

Pnomonili hastalarda kan kultird pozitifligi  %10-20 oraninda iken
parapndmonik efflizyonu ve ampiyemi olan hastalarda bu oranin %30-40 oldugunu

bildiren yayinlar mevcuttur (53).

2.10.2.2. Balgam Yaymasi ve Kultur

Yuksek kaliteli balgam, mikroskopta, kuclik buyutmede, her alanda 10’dan
daha az skuamoz epitel hiicresi ve 25’den daha fazla l6kosit varhig: ile tanimlanir.
Balgam ornekleri nazofarinkste kolonize olan mikroorganizmalarla kontamine
olabilecegi icin balgam kultirleri dikkatle yorumlanmalidir. Klinik radyolojik veya
epidemiyolojik olarak tuberklloz duslntlen hastalarda balgam veya aclik mide

suyunda asidorezistan basil aranmal: ve tiiberkiloz igin kultir yapilmalidir (59).
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2.10.2.3. Serolojik Testler

Serolojik testler, akut ve iyilesme doneminde ¢ift serum Ornegi
gerektirdiginden akut infeksiyon tanisinda yararl degildir. Ayrica 6 aydan kiguk
bebeklerde kapsulli bakterilere karsi antikor yaniti zayif oldugundan bu testler
yararlh da degildir (84,85).

2.10.2.4. Nazofaringeal ve Bronkoalveolar Ornek incelenmesi ve Kiiltiir

Trakeostomi, endotrakeal veya nazotrakeal entlibasyondan aspirasyon yoluyla
alinan ornekler tipki balgam gibi kisith tanisal 6neme sahiptir. Komplike olgularda
alinan bronkoalveolar lavaj ornekleri faydali olsa da oral veya nazal flora ile
kontamine olabilecegi unutulmamalidir (1).

Goruntileme esliginde perkutan igne aspirasyonu ve torakotomi ile veya
torakoskopik akciger biopsisi gibi yontemler sadece secilmis olgularda ve nadiren
gereklidir. (59).

2.10.2.5. Plevral Siv1 Incelenmesi

Yeterli miktarda sivi varliginda ve torasentezin teknik olarak yapilmasinin
uygun oldugu saglik kuruluglarinda sivi mutlaka aspire edilmelidir. Alinan plevral
stvi Orneginde hiicre sayis1 ve tipi, enfeksiyoz etkenler agisindan gram boyama,
biyokimyasal inceleme (protein, glukoz, laktat dehidrogenaz, pH) ve kiltir
yapilmalidir. Plevral siv1 steril ise, sivida antijen arayan testler ya da nukleik asit

cogaltma teknikleri ile 6zgul testler de yapilabilir (86).

2.10.2.6. Tuberkulin Cilt Testi (TCT)

Akciger tlberkilozlu bir olgu ile temas 0ykist oldugunda ve/veya akciger
tiberktlozundan kuskulanildigir zaman tiberkdlin cilt testi yapilmahdir. Eriskinlerde
ve buyuk cocuklarda akciger tuberkilozunun tanisinda, balgam yaymasinda aside
direncli basil saptanmasi ve mikobakteriyel kiltir ile kanitlanmas: “altin standart”
olarak kabul edilmektedir. Tlberkuloz kultir pozitifligi %30-40°1 gegmez. Alinan
orneklerden yapilan yaymalardan, mutlaka ehrlich-ziehl-neelsen boyamasi(EZN)

yapilmalidir (87).
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2.10.2.7. Serumda Viral Ve Bakteriyel Antijen Saptama, Polimeraz
Zincir Reaksiyonu (PCR)

Viral etkeni belirlemede kullanilan hizli tani testleri, baslangictaki tedavi
kararini etkilemediginden, bu testler rutin olarak kullanilmaz (89). Ancak, uygun
mevsimde, 18 ayin altindaki bebeklerde, RSV, PIV tip 1, 2, 3, influenza A, influenza
B, adenoviriis ve rinovirls infeksiyonlarinin hizli tanisi igin nazofaringeal aspiratta
Ozgul wviral antijenler (Ag) aranabilir (59-61,68). M. pneumoniae ve
C.pneumoniae’nin nazofaringeal aspiratta PCR(polimeraz zincir reaksiyonu)gibi
nukleik asit cogaltma teknikleri ile gosterilmesi tanisal degeri yiiksek arastirmalardir
(2,59-61,68).

On sekiz ayin altindaki tim cocuklardan nazofaringeal aspirat veya nazal
lavaj ile 6rnek alinmasi ve bu 6rneklerden viral kiltir ¢ahsilsin ya da calisilmasin
mutlaka viral antijen bakilmas: 6nerilmektedir (60,73). RSV ve P1V 1, 2, 3, influenza
A ve B, Adenovirls igin hizlh antijen testleri mevcuttur. Nazofarinksten toplanan
ornekler viral pndmoni etiyolojisini belirleyebilir (2).

Viral enfeksiyonu belirlemede kultir ve 6zgul antikor testleriyle
karsilastirildiginda kompleman fiksasyon yonteminin disuk, RadioimmunAssay
(RIA) yonteminin %80 ise daha yiksek duyarliliga sahip oldugu bilinmektedir. Bu
nedenle tum vyaslarda viral kaltir yapma ve 0zgul antikor bakma calismalari
yapilmamaktadir. Nazofaringeal aspiratlarda direk antijen aranmasi 6zellikle RSV ve
PIV virUs igin tamsaldir. Viral solunum yolu enfeksiyonlarinda tani i¢in en uygun
calisma viral kaltdr, direk antijen belirleme ve ¢ift serum 6rneginde 1gG belirlenmesi
islemlerinin kombine olarak olarak yapilmasidir (73,90).

M.pneumoniae ve C.pneumoniae icin iki kez bakilan serum orneklerinde 1gG
titresinde artis altin standart olsa da hastaligin ikinci haftasinda ELISA ile IgM
bakilmas: kullanighi ve pratik bir yontemdir (60,91). Bu iki ajan igin rutin kulttr
onerilmemektedir (92). Pndmoni tanist ile hastaneye yatirilan ¢ocuklarda yapilacak

arastirma Onerileri tablo 14’de belirtilmistir (59).
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Tablo 14. Pndmoni tanisi

onerileri (59)

ile hastaneye yatirilan ¢ocuklarda yapilacak arastirma

Arastirmalar Kisithhklan Yararlarn
Kan Kiltiri < %20 pozitif sonug o Bakteriyel ajanin tipi
ve antibiyotik
duyarlhig tamimlanir
o Hedefe yonelik
antibiyotik  tedavisi
belirlenir
o Epidemiyolojik
surveyans
ESH, CRP, PCT, BK Bakteriyel viral ayiriminda | Testlerin kombinasyonu

yararsiz

bakteriyel infeksiyonu
kanitlamada yararl olabilir

Balgamda gram boyama

Uygun ornek almak gii¢

Ornek uygun ise bakteriyel
infeksiyonu kanitlamada
yararl olabilir

Plevral siv1 aspirat Lokile  sivilarda  Ornek o Bakteriyel ajanin tipi
almak glc ve antibiyotik
duyarlhig tamimlanir
o Hedefe yonelik
antibiyotik  tedavisi
belirlenir
e Interkostal drenaj seti
yerlestirme
gereksinimini belirler
NFA’da viral Ag arastirmas: | Bakteriyel karma infeksiyon | <18 ayda, RSV,
dislanmaz Parainfluenza, Influenza,
Adenovirls
igin 6zgul
NFA’larda viral kiltir Maliyet, karma infeksiyon | Yapilabilir (Ag arastirmasi
diglanamaz negatifse)

NFA’larda PCR

Bakteriyel karma infeksiyon
diglanamaz

Mycoplasma ve Chlamydia
infeksiyonlarinda yararh

NFA bakteriyel kiltir

Nazofaringeal kolonizasyon

Onerilmez

Seroloji Cift serum 6rnegi gerektirir, | Akut enfeksiyonda yararh
degil. Tedavi kararmi
etkilemez

TCT BCG(+)’lerde yorumu gii¢ Prevelansin ylksek oldugu

ulkelerde ve/veya temas
oykusu varhiginda degerli

ESH: Eritrosit sedimentasyon hiz;

CRP:

prokalsitonin; RSV: Respiratuar sinsityal virts

C reaktif protein; PCT:
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NFA: Nazofaringeal aspirat; TCT: Tuberkulin cilt testi; PCR: Polimeraz

zincir reaksiyonu

2.11. Pndmoni Komplikasyonlari
Dismeyen ates veya tedaviye basladiktan 48 saat sonra klinik dizelmenin
olmamas: durumunda, etkisiz antibiyotik kullanimi, direncli mikroorganizma,
yabanci cisim, akciger komplikasyonlari, altta yatan bagisiklig: baskilayici bir klinik
tablo ya da kistik fibrozis gibi durumlar akla gelmelidir. Bakteriyel pnémoniler
komplikasyonlarla daha c¢ok iligkilidir. Direngli suslarin giderek artmasi
komplikasyon gelismesinde énemlidir. Beklenen komplikasyonlar:
e Parapndmonik plevral efflizyon
e Ampiyem
e Nekrotizan pndmoni ve akciger apsesi
e Sepsise bagli metastatik enfeksiyonlar (septik artrit, osteomiyelit,
menenjit gibi)
e Perikardit, endokarditf. Pnématosel ve pndmotoraks
e Hemolitik anemi ve Steven-Johnson sendromu
e Bronsiektazi
e Akciger apsesi
e Bronsiolitis obliterans
e Uygunsuz antidiiretik hormon (ADH) sekresyonu sendromu
(59,61,68,93).

2.12. Tedavi

Pnémoni tedavisinde amag, oksijenlenmenin saglanmasi, Yyasamsal
fonksiyonlarin desteklenmesi, etken mikroorganizmanin temizlenmesi ve hastaligin
iyilesmesidir. Santral siyanoz, goguste cekilmeler, inleme, sivi alamama,
beslenememe ve solu-num hizi1 artmasi (sut ¢ocugu >70 /dk, biyik ¢ocuklarda > 50
/dk) veya oksijen satlrasyonu < % 92 olmas: durumlarinda oksijen verilmelidir.
Ozellikle plevral efiizyon ile birlikte olan pndmonilerde agr: olabilir ve analjezik

(parasetamol gibi) verilebilir. Sivi alamayanlarda enteral veya intraventz sivi

31



tedavisi yapilabilir. Vucut isisinda bir derecelik artisin sivi gereksinimini %12,

hiperventilasyonun ise %15 oraninda arttirdig: bilinmektedir.

Toplum kaynakli pnémonilerde g6gls fizyoterapisi, Oksuruk su-ruplart

(mukolitik, ekspektoran, dekonjestan, 6ksurtk kesici), nebtlize bronkodilatorler veya

steroidler faydasizdir. Virtis pndmonisinde antibiyotik gereksizdir ve tedavi destek

tedavisidir. Respiratuvar Sinsityal Viriis tedavisinde ribavirin, kizamik pnémonisinde

A vitamini, influenza pnémonisinde ise Amantadin veya Rimantadin dnerilmektedir.

Antibiyotik tedavisi ampiriktir ve yasa g0re en sik goOrilen patojenlere gore
dizenlenir (55,59-61,68).

Tablo 15. Toplum kaynakli pndmonide ampirik antibiyotik tedavisi (55,59-61,68)

Ayaktan tedavi Hastanede tedavi Hastanede tedavi
Yas Pnomoni Agir pnémoni Cok agir pnémoni
0-2 ay Hastaneye yatir Ampisilin v + | Ampisilin v +
Aminoglikozit Sefotaksim
+ Aminoglikozit
3 hafta-3 ay Oral makrolid | Sefotaksim/Seftriakson+ | Sefotaksim/Seftriakson+
(Clamidya (azitromisin, Makrolid Makrolid (Penisiline
Trachomatis klaritromisin, direncli ~ S.pneumoniae
pnémonisi ) eritromisin) veya MRSA durumunda
vankomisin veya
linezolid ekle)
2 ay-5 yas Penisilin veya | Penisilin G/ Ampisilin- | Sefotaksim/Seftriakson
Amoksisilin sulbaktam/ (Penisiline direngli
amoksisilin- klavulonat/ | S.pneumoniae veya
Sefuroksim (tedavi yanit1 | MRSA durumunda
iyi degilse makrolid ekle) | vankomisin veya
linezolid ekle) (tedavi
yaniti iyi degilse
makrolid ekle)
>5 yas Penisilin Penisilin Sefotaksim/Seftriakson

[Amoksisilinve/ve

ya Makrolid

G/Ampisilinve/veya
Makrolid

+Makrolid
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Genellikle komplike olmayan pnomonilerde 7-10 giin veya ates distlikten
sonra en az 5 gun tedaviye devam edilmesi Onerilir. M. pneumoniae ve C.
pneumoniae pnomonilerinde 10-14 gunlik eritromisin veya Kklaritromisin tedavisi
uygulanmalidir, ayrica azitromisin ile 3-5 gunlik tedavi de etkilidir. Hastanin

durumuna gore hastaneye yatisi degerlendirilmelidir (Tablo 16).

Tablo 16. Pnémoniden hastaneye yatis Olcttleri (59-61,68,94,98)

Pnomoniden hastaneye yatis Olcutleri

* 2 ayin altinda pndmoni tanisi alan her bebek

* 2 ayin ustiinde pndmoni tanisi alan ¢ocuklarda;

* Hipoksemi (SpO2< %92)

* Solunum gu¢ligt bulgular

* Takipne varhg: (SS>70/dk, sut cocugu; SS>50/dk, blytik ¢cocuk)

* Biling diizeyinde bozulma

 Agizdan beslenememe

* Dehidratasyon / 6nemli miktarda kusma

* Toksik gérinim

* Oral antibiotiklere yanitsizlik (Ayaktan tedavi sirasinda klinik ilerleme)
» Akciger grafisinde multilober tutulum, genis atelektazi, apse, pndmotosel, plevral
eflizyon

* Hizli radyolojik ilerleme

* Tedavi uyumsuzlugu (Anne / babanin tedaviye uymamasi)

* Sosyal endikasyon (Ailenin evde bakim kosullarinin yetersizligi)

Tedaviye Kklinik olarak yanit 48 saat sonra degerlendirilir. Atesin 2-4 giinde
dismesi ve beyaz kirelerin bir haftada normale gelmesi tedaviye yanit alindigini
gosterir. Oskiltasyon bulgular1 ilk haftada diizelmeyebilir; 6ksirik birka¢ haftadan 4
aya kadar surebilir; radyolojik bulgular 3 aya kadar devam edebilir. Tedaviye yanit
varsa tedaviye devam edilir. Eger 48 saat i¢inde tedaviye yanit yoksa uygun olmayan
antibiyotik, yanhs dozda antibiyotik direncli mikroorganizmalar, komplikasyon,
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kistik fibrozis, immun yetmezlik yabanci cisim aspirasyonu veya altta yatan bir
baska hastalik olmas1 distnulebilir (59-61,68,94).

Agir TKP nedeni ile hastaneye yatirilan ve uygulanan tedaviye yeterli yanit
vermemis hastalarin  bir boéliminde solunum destek tedavisine gereksinim
duyulabilir.Asagidaki ~ durumlarda  hastalar ~ solunum  destek tedavisinin
saglanabilecegi yogun bakim (Gnitesi iceren merkezlere gonderilmelidir. Yogun
bakim nitesine sevk Olcutleri tablo 17 de belirtilmistir (59-61,68,94).

Tablo 17. Yogun bakim unitesine sevk Olcutleri (59-61,68,94)

* FiO, >%60 iken oksijen saturasyonu >%92 surdurulemiyor ise

* Tekrarlayan apne ya da solunumda diizensizlik

* Sok varhig:

* Solunum hiz1 ve kalp tepe atiminda artis, siddetli solunum sikintis1 ve gocukta
yorulma bulgular: (PCO; yiksekligi eslik etsin ya da etmesin) (bigcimlendirme metin

ile ayn1 olmali)

2.13. Pndmoniden Korunma

Sadece influenza viriisiine kars1 as1 vardir. Influenza asist > 6 ay tim
cocuklara uygulanabilmektedir. Prematire ve riskli cocuklarda RSV immunglobulini
ve monoklonal antikor (Palivizumab) verilebilir.

Anne sitindn 6zendirilmesi, asilamanin uygulanmasi, sigara i¢iminin
engellenmesi, saglikli beslenme, vitamin ve mineral destegi konusunda aileler
egitilmelidir. El yikamaya dikkat edilmesi, maske kullanimi, kala-balik yasam
kosullarinin ve hava kirliliginin duzeltilmesi pnémoni olusumunu 6nemli 6lglide
azaltmaktadir.

Ulkemizde bitiin gocuklara, pnémoni gelisimini 6nlemek amaciyla ulusal
bagisiklama programinda bulunan BCG, kizamik, bogmaca, konjuge pnémokok ve
Hib asilar1 rutin olarak uygulanmalidir. Risk grubunda olanlara influenza asisi, RSV-

Ig ve palivizumab yapilmalidir (95).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1.Cahsma Protokolu

Bu galismada; 1 Ocak 2011 ile 31Aralik 2014 tarihleri arasinda Dicle
Universitesi T1p Fakultesi Cocuk Hastanesi Cocuk Gogiis Hastaliklar: ve Cocuk Acil
Servisine bagvuran 0-18 yaslar1 arasinda, basvurudan 48 saat oncesine kadar
antibiyotik kullanmayan, retrospektif olarak hastane kayitlarinda verileri tam olan ve
klinik olarak toplum kokenli pnémoni tanist almig 200 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Olgularin, demografik ve klinik 6zellikleri ile birlikte basvuru anindaki tam kan
sayimi, eritrosit sedimantasyon hizi, C-reaktif protein, imminglobulinler, kan
kilturd, sonuglar1 kaydedilmistir. PA akciger grafisi degerlendirilmistir.

Calisma icin Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 23.01.2015
tarihinde 291 nolu say: ile onay alindi. Calismamizda hastane kdkenli pnémoniyi
digslamak igin anemnezinde daha 6nceden hastanede yatan ve taburcu olduktan sonra
en az iki hafta gegmeyen hastalar ¢alisma dis1 birakildi. TKP tanis1 alan hastalardan:
Ciddi immin yetersizligi olanlar, notropenik hastalar, aktif tlberkiilozu olanlar,
kistik fibrozis hastas: olanlar, bronsektazi hastas: olanlar, nozokomiyal pnémonisi
olan hastalar ¢alisma dis1 birakilds.

Pnémoni tanisi klinik belirti ve bulgularla birlikte akciger grafisinde
infiltrasyonlarin varhg: ile konuldu.Klinik olarak hastalarda ates ve/veya akut
solunumsal belirtilerin varligs, istahsizlik, huzursuzluk, bas agrisi, karin agrisi arand.
Pnomoni tanist icin DSO’niin yasa gore belirledigi takipne 6lctitleri kullanild: (Tablo
9). Pnomoninin siddetinin belirlenmesinde biling durumu, inleme, renk, solunum
hizi, gogus duvarinda cekilme, beslenme ve dehidratasyon gibi pnémonide klinik
smiflandirma kriterlerinden faydalanildi (67).

Calismaya alinan hastalarin basvuru tarihleri, yaslari, cinsiyetleri, yasadiklar
yer, 0Ozge¢cmis Ozellikleri (Altta yatan hastalik varligi, asilanma), soygecmis
Ozellikleri, (Anne ve baba arasinda akrabalik, ailede pnémoni varligi) hastanin tim
belirtileri ve belirtilerinin sureleri kaydedildi. Bununla birlikte hasta dosyalarindan
hastalarin bagvuru anindaki vital bulgulars, ates, 6ksirik, solunum sikintist varhgi,
ral, ronkuls, solunum seslerin azhigi ve diger fizik muayene bulgular: ile birlikte

laboratuar verileri kaydedildi.
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3.2.Laboratuvar Yontemleri

Tam kan saymmu igin 1-2 ml EDTA’ L1 tupe alinan kan Beckman Coulter (LH-
750) makinesinde calisild1.

CRP dizeyi 0Olcumi Nephelometer 100 cihazi (Dade Behring Marburg-
Germany) kullanilarak, immunofelometrik metot ile ¢alisildi. CRP diizeyinin <5.0
mg/L olmas1 normal kabul edildi.

ESH icin igerisinde %3.8’lik sodyum sitrattan 0.2 ml bulunan plastik bir tlpe
0.8 ml vendz kan eklendi ve karistirilarak, 2.5 mm ¢apinda 150 mm boyundaki cam
sedimantasyon pipetine cekildi. Altmiginct dakikadaki ¢Okme dizeyleri isaretli
kistmdan okunarak ¢okme hizi saptand:.

Kan kilttrd icin 3 ml kan peds plus/F hemokdltur siselerine inokile edildi ve
BACTEC (9240 Becton- Dickinson, USA) otomatize kan Kkilttr sistemine
yerlestirildi. Ureyen mikroorganizmalarin identifikasyonu ve antibiyotik hassasiyet
testleri VITEK 2, Biomerieux, France otomatize sistemde MIC/ID panelleri
kullanilarak yapildi. Uremeler kalitatif olarak degerlendirildi.

3.3. Radyolojik Yontemler

Cahsmaya dahil edilen tim hastalara hastaneye basvuru aninda On arka
akciger grafisi cekildi. Tum grafiler hastalarin klinik 6zelliklerini bilmeyen radyoloji
uzmani tarafindan yorumlandi. Radyolojik bulgular hiler infiltrasyon konsolidasyon,
yaygin infiltrasyon, atelektazi, plevral efflizyon olarak smiflandirildi. Her bir
bulgunun akcigerdeki lokalizasyonu kaydedildi.

3.4. Istatistiksel Analiz

Verilerin analizinde SPSS 15.0 istatistik paket programi kullanildi. Yas, 6n
arka akciger grafisi, laboratuvar degerleri gibi strekli degiskenler icin ortalama,
standart sapma, medyan, alt simir ve (st smir Olgutleri verildi. Bu degiskenlerin
gruplarda karsilastirilmasinda gosterdikleri dagilima goére normal dagilimsa bagimsiz
gruplarda t testi veya tek yonli varyans analizi normal dagilim degilse Mann
Whitney U testi testi kullanildi. Nitel non-parametrik veriler icin ki-kare testi
kullanildi.
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Cinsiyet, fizik muayene bulgular1 gibi kategorik degiskenler igin say: ve
yuzde 6lgitleri verildi. Bunlarin gruplarda karsilastiriimasinda ki kare testi kullanildi.
Tim analizlerde istatistiksel 6nem duiizeyi p <0.05 alind1.
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4. BULGULAR

Bu calismada 1 Ocak 2011- 31 Aralik 2014 tarihleri arasinda takip edilen 200

hastanin verileri incelenmistir. Hastalarin 161’1 (%65.5) erkek ve 39’0 (%34.5) kiz

idi.

Hastalardan 44’unun (%22) anne ve babalar1 arasinda akrabalik mevcut iken,

156 (%78) hastanin anne ile babalar1 arasinda akrabalik yoktu. Hastalarin 175’i

(%87.5) Saglik Bakanligi Ulusal Bagisiklama Programina gdre yasina uygun tam

asilt idi (Sekil 1). Hastalarin ailesinde pnoémoni varhigi degerlendirildiginde

3

hastanin ailesinde (%1,5) pnémoni oldugu, 197 (%98,5) hastanin ailesinde pnémoni

Oykusu olmadigr goruldi .Ailesinde pnémoni olan 3 hasta es zamanl olarak

pnomoni olmadigi goraldi. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri tablo 19°da

belirtilmistir.

Tablo 18. Hastalarin demografik ve klinik dzellikleri

Demografik 6zellikler

Yas (y1l) Ort. (x SD) 3,65+3,75
Median (alt-ust sinir) 3(0,08-17)
Cinsiyet

Erkek n(%) 131 (65,5)
Kiz n(%) 69 (34,5)
Anne baba aras1 akrabalik n(%) 44 (22)
Ailede pnémoni varlhigi n(%) 3(1,5)
Asilanmasi tam olan n(%) 175 (87.5)
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Asilanma

Sekil 1. Pndmonili hastalarin agilanma grafigi

Degerlendirilen 200 hasta yas gruplari agisindan dort gruba ayrildi. Bunlar
lay <-<1 yas arasinda 70 hasta (%35), 2 yas < - <5 yas arasinda 97 hasta (%48,5),
6 yas < - < 10 yas arasinda 17 hasta (%8,5), 11 yas < - < 17 yas arasinda 16 hasta
(%8) olarak saptandi. Hastalarin yas gruplarina gore sayr ve yizdeleri tablo 18 ve
sekil 1°de belirtilmistir.

Hasta sayisi Yas da§|I|m|

100 A

80 -

60 -

40 -

lay <-<1yas 2yas<-<b5yas 6Gyas<-<10yas 1lyas<-<17yas

Sekil 2. Yas araliklarina gére pnémoni gortilme yuzdeleri
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Tablo 19. Hastalarin yas gruplarina gore say1 ve yuzdeleri

Yas Grubu n(%o)
lay <-<1 vyas 70 (%35)
2yas <-<5yas 97 (%48,5)
6 yas <-<10yas 17 (%8,5)
11 yas < - <17 yas 16 (%8)

Hastalarin 12°sinin (%6) boy persentilleri 3 persentilin altindaydi. Kilo
persentillerinde ise 30 hastanin (%15) kilosu 3 persentil altindayd:. Hastalarin boy ve
kilo persentilleri tablo 20" de belirtilmistir. Toplamda 12 hastada hem boy hemde kilo
persentilleri dusuk goraldu.

Tablo 20. Boy ve kilo persentilleri ( <%3 P) diisuk olan hasta sayilar

Persentil n(%o)
Boy 12(%6)
Kilo 30(%15)

Hastalarin 156°si (%78) ilde, 44’G (%22) ise kirsal da yasamaktayd:.
Yerlesim yerlerine gore hasta sayilar: sekil 3 ’te belirtilmistir.

Yerlesim yeri

Sekil 3. Pndmonili hastalarin yerlesim yeri grafigi
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Hastalarin 76’s1 (%38) ilkbahar , 73’0 (%36,5) kis, 32’si (%16) sonbahar
19’u (%9,5) yaz mevsiminde basvurmustur.Hastalarin mevsimlere gore daglimi tablo
21’de belirtilmistir.

Tablo 21. Hastalarin mevsimlere gore daglimi

Yatis mevsimi n (%)

Ilkbahar 76 (%38)
Kis 73 (%36,5)
Sonbahar 32 (%16)
Yaz 19 (%9,5)

Hastalarin 25’inde ek hastalik saptanmis olup ; 11(%5,5) down sendromlu
hasta, 7 hastada (%3,5) ndrometabolik hastalik, 5 hastada (%2,5) asiyanotik
konjenital kalp hastahigi, 2 hastada (%21) hipertiroidi mevcuttu. EK hastalig: olanlar
ve gorulme yuzdeleri sekil 4°te belirtilmistir.

Ek hastalik
m Down sendromlu hasta m Norometabolik hastalik
m Asiyanotik kalp hastahg M Hipertiroidi

Sekil 4. Pnémonili hastalarda saptanan ek hastalik grafigi

Hastalar hastaneye bir haftadan az yatanlar ve bir haftadan fazla yatanlar
olmak Uzere iki gruba ayrildiginda bir haftadan az streyle hastanede yatan 84 hasta
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(%42), bir haftadan fazla hastanede yatan 116 hasta (%58) mevcuttu. Hastalarin

yatis strelerine gore hasta say1 ve yiizdesi tablo 22’de belirtilmistir.

Tablo 22. Hastalarin yatis surelerine gore hasta sayi ve yiizdesi

Yatis suresi

n(%o)

Bir haftadan az yatanlar

84 (%42)

Bir haftadan fazla yatanlar

116 (%58)

Hastalarda en sik gorilen sikayetler, ates ve 6ksiriktu. Hastalarin 130’unda

(%65) ates, 130’unda (%65) ise Oksirik mevcuttu. Klinik belirtiler i¢cinde hastalarin

89’unda (%44,5) burun akintisi, 79’unda (%39,5)

takipne, 70’inde (%35),

istahsizlik, 70’inde (%35) huzursuzluk, 20’sinde (%10) gogus agrist 20°sinde (%10)
karin agrisi, 17’°sinde (%8,5) siyanoz mevcuttu. Hastalarda gorilen fizik muayene

bulgular1 ve gorilme yizdeleri tablo 23’te belirtilmistir.

Tablo 23. Hastalarda gortlen fizik muayene bulgular: ve gértilme yizdeleri

Fizik muayene bulgular n(%o)
Ates 130(65,5)
Oksiiriik 130(65,5)
Burun akintisi 89(44,5)
Takipne 79(39,5)
Huzursuzluk 70(35)
Istahsizlik 70(35)
GOgus agrist 20(10)
Karin agrist 15(7.5)
Siyanoz 17(8,5)
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Calismaya dahil edilen 200 hastanin basvuru sirasinda cgekilen PA akciger
grafilerinde 150 hastada (%75) hiler infiltrasyon, 24 hastada (%12) konsolidasyon,
17 hastada (%8,5) yaygin infiltrasyon, 9 hastada (%4,5) atelektazi saptand:.
Hastalarin hi¢ birinde hiperinflasyon bulgusu saptanmadi ve aktif tliberkilozlu aile
uyesine rastlanmadi. Hastalarin PA grafisindeki bulgularina gére say: ve gorilme

yuzdeleri tablo 24°te belirtilmistir.

Tablo 24. Hastalarin akciger grafisindeki bulgularina gore sayi ve gorilme yizdeleri

Posterio-anterior akciger grafi bulgusu n(%o)

Hiler infiltrasyon 150(75)
Konsolidasyon 24(12)
Yaygin infiltrasyon 17(8,5)
Atelektazi 9(4,5)

Hastalarin 44’inde (%22) solunum yetmezligi, 9’unda (%4,5) atelektazi
1’inde (%0,5) plevral efiizyon komplikasyonu gelismistir. Hastalarda gelisen

komplikasyonlar ve gortilme yiuzdeleri tablo 25°de belirtilmistir.

Tablo 25. Hastalarda gelisen komplikasyonlar ve gorilme yuzdeleri

Komplikasyonlar n(%o)

Solunum yetmezligi 44 (%22)
Atelektazi 9 (%4,5)
Plevral eflizyon 1 (%0,5)

Hastalarin sadece 25’inde kan kultird c¢alisilmis olup bunlarin sadece 12
sinde kan kultirinde Greme oldugu tespit edildi. Kan kilturinde treme olan
hastalarin 5’inde S.epidermidis, 2’sinde P.auroginoza, 2’inde ise S.Saprophyticus, 2
sinde stafilokokus hominis, 1’inde stakilokokus kapitis Gredigi kaydedildi. Ancak
bazi kaltur sonuglar1 ile Kklinik arasinda uyumsuzluklar mevcuttu. Bu

uyumsuzlugunda enfeksiyonun kontaminasyona bagli olabilecegi lehine yorumland:.
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Kan kultirlerinde Greyen mikroorganizmalar ve ka¢ kiside goruldigi tablo 26’da

belirtilmistir.

Tablo 26. Kan kiltirlerinde tGreyen mikroorganizmalar

Kualtar n(%o)
Stafilokokkus epidermidis 5(2.5)
Stafilokokkus saprofitikus 2(1)
Psedomonas aeroginosa 2(1)
Stafilokokkus hominis 2(1)
Stafilokokkus kapitis 1(0.5)

Calismaya katilan hastalarin 70’inde (%35) yogun bakim ihtiyaci olurken,

130’unun (%65) yogun bakim ihtiyact olmadi. Ayrica bu hastalarin 127’sinde

(%63,5) oksijen ihtiyact olmazken, 73’Gnde (%36,5) oksijen ihtiyaci oldugu

goruldi. Yogun bakima yatirilan hastalardan 1’inde (%0,5) mekanik ventilator

ihtiyact oludugu kaydedildi. Hastalar oksijen ihtiyaclari ve yogun bakim ihtiyaglarina

gore tablo 27°de degerlendirilmistir.

Tablo 27. Hastalarin oksijen ihtiyaclar1 ve yogun bakim ihtiyaglarina gore

degerlendirilmesi

Yatis yeri n(%o)
Servis 130 (%65)
Yogun bakim 70 (%35)
Oksijen gereksinimi 73 (%36,5)
Mekanik ventilator ihtiyaci 1 (%5)
Yatis suresi (ort.£ SD) 8.88 +2.55
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Hastalarin laboratuar degerlerinden

beyaz kire hemoglobin, hematokrit,

notrofil, lenfosit, trombosit sayilar1 kaydedildi, ayrica ESH ve CRP degerleri icin

median, alt ve Ust degerler gorilerek kaydedildi.

belirtilmistir.

Tablo 28. Laboratuar degerleri

BK (K/uL) (ort.+ SD) 14.5+7.2
Median 12.9
Alt-Ust sinir 149-4150
Hgb (g/dL) (ort.x SD) 11.2+2.3
Median 11.0
Alt-Ust sinir 3.6-32
Hct(%)(ort.+ SD) 33.6+ 4.7
Median 33.8
Alt-Ust sinir 12.1-57.2
Notrofil(NULL)(ort.+ SD) 7.2£5.9
Median 5.8
Alt-Ust sinir 0.7-33.7
Lenfosit(%)(ort.+ SD) 43.3+18.9
Median 45.6
Alt-Ust sinir 3.6-83.4
Trombosit(K/uL)(ort.+ SD) 410 £170
Median 395.3
Alt-Ust sinir 5.8-987.0
CRP(mg/dL )(ort.= SD) 3.5%6.3
Median 1.15
Alt-Ust sinir 0.02-34.8
ESH(ort.+ SD) 25.4+6.5
Median 25
Alt-Ust sinir 0.04-53

Bu degerler tablo 28’de
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BK: Beyaz kiire, Hgb: hemoglobin, Hct: hematokrit, CRP:C-reaktif protein, ESH:
Eritrosit sedimentasyon hizi

Hastalarin 84’inin (% 44.6) hastanede yatis suresi bir haftadan az iken,
116’sinin (% 55.4) yatis suresi bir haftadan fazla olarak kaydedildi. Yatis stiresi bir
haftadan uzun surenler ile sirmeyen hastalar kendi aralarinda asilanma yapilan ve
yapilmayanlar, PAAC grafi bulgusu gelisen komplikasyonlar, kan kulturinde dreme
olup olmamas: agisindan Kkarsilastirmalari  yapilmistir.  Veriler tablo 29’da

belirtilmistir.

Tablo 29. Hastalarin 6zelliklerine gore yatis surelerindeki degisiklikler

Yatis suresi bir Yatis suresi
haftadan az bir haftadan P
olanlar fazla olanlar
n(%o) n(%o)
Cinsiyet
Erkek 55(41.9) 76(58.1) 0.995
Kiz 29(42.1) 40(57.9) 0.637
Asillanma 84(44.6) 116(55.4) 0.051
PAAC grafi bulgulan
Hiler infiltrasyon 72(85.7) 78(67.2) 0.124
Konsolidasyon 5(6) 19(16.4) 0.143
Yaygin infiltrasyon 6(7.1) 11(9.5) 0.241
Atelektazi 1(1.2) 8(6.9) 0.431
Komplikasyonlar
Solunum yetmezligi 1(25) 43(86) 0.005
Atelektazi 3(75) 6(12) 0.128
Plevral eflizyon 0(0) 1(2) 0.236
Ek hastahk
Down sendromu 9(69.2) 2(16.7) 0.005
NoOrometabolik hastalik 1(7.7) 4(33.3) 0.177
Asiyanotik kalp hastalig 3(23.1) 4(33.3) 0.963
Hipertiroidi 0(0) 2(16.7) 0.139

PAAC:Posterior-anterior akciger grafi

Hastanede yatis suresi bir haftadan uzun strenlerin stirmeyenlerle cinsiyet
acisindan karsilastirildiginda anlamli fark olmadigi géraldi (p=0.995)

Hastanede vyatis suresi bir haftadan uzun sorenlerin strmeyenlerle
karsilastirildiginda asilanma acisindan karsilastirildiginda anlamli fark olmadigi
goralda (p=0.051).
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Yatis stresi uzun olanlarda akciger grafi bulgular: istatistiksel olarak anlaml1
fark goraldi (p=0.015).

Hastaneye yatis slresi bir haftadan uzun stren hastalarin komplikasyonlar
acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak solunum yetmezligi agisindan uzun
stre yatanlarda daha yuksek oldugu goruldi (p=0.005).

Hastaneye yatis suresi bir haftadan kisa strenlerle bir haftadan uzun surenler
istatistiksel olarak

ek hastahk agisindan Kkarsilastirildiginda down sendromu

hastanede kisa slre yatanlarda daha yiksek gorildi  (p=0.005).

Yatis surelerine gore hastalarin kiltir sonuclari istatistiksel olarak fark

saptanmadi (p=0.734).

Yatis suresi 1 haftadan az olanlar ve 1 haftadan fazla olanlarin labaratuar

degerlerindeki karsilastirma tablo 30°da belirtilmistir.

Tablo 30. Yatis stresine gore hastalarin karsilastiriimal: labaratuar degerleri

Ozellik 7 giin ve altinda 7 giin Ustiinde P
yatanlar yatanlar

Akut faz reaktanlan

BK (/mm3)

Ort. (+ SD) 15138-7261 14010-7232 0.571

Alt-Ust sinir 4420-41500 1490-39000

CRP (mg/dL )

Ort. (+ SD) 3.50-6.45 3.6-6.2 0.322

Alt-Ust sinir 0.02-32.0 0.02-34.8

ESH (mm/saat)

Ort. (+ SD) 21.3-15.9 31.4-16.0 0.632

Alt-Ust sinir 0.04-48.0 7.00-53.0

IGG (mg/dL )

Ort. (+ SD) 829-334 870-439 0.340

Alt-Ust sinir 169-1450 76.6-2280

IGE (IU/mL)

Ort. (+ SD) 62-98 90-166 0.441

Alt-Ust sinir 5.0-420 0.04-897

IGM (mg/dL )

Ort. (+ SD) 230-331 142-75 0.305

Alt-ist smar

IGA (mg/dL )

Ort. (+ SD) 93-70 98-204 0.406

Alt-Ust sinir 1.2-314 6.7-1240

IGE:Immunglobilin E
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Hastalar yogun bakim gerektiren ve yogun bakim gerektirmeyenler olarak iki
gruba ayrildi ve bu iki grup istatistiksel olarak karsilastirildi. Bu iki grup kendi
aralarinda asilanma yapilan ve yapilmayanlar, PAAC grafi bulgusu gelisen
komplikasyonlar, kan kdltiriinde Greme olup olmamas: agisindan karsilastirmalari

yapilmistir. Bu iki grup arasindaki farkliliklar tablo 31°de belirtilmistir.

Tablo 31. Yogun bakimda takip edilen ve klinikte takip edilen hastalarin

ozelliklerinin karsilastiriimasi

Yogun bakim Klinik P
n(%) n(%)

Cinsiyet
Erkek 36(27.5) 95(72.5) 0.002
Kiz 34(49.2) 35(50.8) 0.128
Asilanma 61(87.1) 114(87.7) 0.911
PAAC grafi bulgulan
Hiler infiltrasyon 44(62.9) 106(81.5) 0.004
Konsolidasyon 14(20.0) 10(7.7) 0.013
Yaygin infiltrasyon 8(11.4) 9(6.9) 0.285
Atelektazi 4(5.7) 5(3.8) 0.550
Mevsimler
Ilkbahar 15(21.4) 17(13.1 0.747
Kis 33(32.9) 50(38.5) 0.656
Sonbahar 30(42.9) 46(35.4) 0.854
Yaz 2(2.9) 17(13.1) 0.617
Ek hastahk
Sendromik hasta 2(28.6) 9(50.0) 0.462
Nodrometabolik hasta 3(16.7) 2(28.6) 0.930
Asiyanotik kalp hastalig 5(27.8) 2(28.6) 0.013
Hipertiroidi 0(0) 1(5.6) 0.188

PAAC Grafi:Posterior-anterior akciger grafi
Yogun bakim gerektirenler ile gerektirmeyenler arasinda cinsiyet bakimindan

karsilastirildiginda istatistiksel olarak klinikte yatan erkekler agisindan anlaml fark
saptandi (p=0.002).
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Yogun bakim gerektirenler ile gerektirmeyenler arasinda asilanma
bakimindan istatistiksel olarak anlaml: fark saptanmadi (p=0.911).

Yogun bakim gerektiren ve gerektirmeyen bu iki hasta grubu arasinda PAAC
grafi bulgular1 degerlendirildiginde istatistiksel olarak hiller infiltrasyon(p=0.004) ve
konsolidasyon(p=0.013) acisindan klinikte yatanlarda anlamli olarak daha yiksek
oldugu gorildu. Bu iki hasta grubu mevsimsel dagilim agisindan olarak istatistiksel
degerlendirildiginde anlamli bir fark oldugu goruldi.(p=0.045 ). Bu iki hasta grubu
ek hastahk acisindan degerlendirildiginde yogun bakim gerektiren hastalarda
asiyanotik kalp hastaligi anlaml: yuksek gorildi.(p=0.013)

Yogun bakim gerektiren ve gerektirmeyen hastalarin labaratuar verileri tablo

32’de belirtilmistir.

Tablo 32. Yogun bakim gerektiren ve gerektirmeyen hastalarin labaratuar

degerlerinin karsilastirilmasi
Ozellik Yogun bakim Klinik P
Akut faz reaktanlan
BK (/mm’)
Ort. (x SD) 13713-7709 14899-7247 0.271
Alt-0st sinir 1490-39000 4420-41500
CRP (mg/dL )
Ort. (+ SD) 4.1-6.3 3.3-6.3 0.408
Alt-0st sinir 0.02-32.0 0.02-34.8
ESH (mm/saat)
Ort. (x SD) 30.0-22.0 24.5-15.6 0.490
Alt-0st sinir 7.0-53.0 0.04-48.0
IGG (mg/dL )
Ort. (x SD) 869-300 845-446 0.816
Alt-0st sinir 369-1460 76.6-2280
IGE(IU/mL)
Ort. (+ SD) 99.6-217.9 71.5-97.4 0.525
Alt-0st siir 5.0-897 0.04-420
IGM (mg/dL )
Ort. (x SD) 165.4-82.2 185.8-269.3 0.724
Alt-0st sinir 64.9-365 62-1500
IGA(mg/dL )
Ort. (x SD) 70.6-43.2 108-192.8 0.403
Alt-0st sinir 12.9-180 1.16-1240

BK: Beyaz kiire, CRP: C-reaktif protein, ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi, IGE:

Immunglobilin E
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Calismaya dahil edilen hastalardan asili olanlar ile olmayanlar komplikasyon

gelisimi yonunden karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi

(p=0.464). Asilanma durumlarina goére hastalarin

karsilastirilmas: tablo 33’te belirtilmistir.

komplikasyon agisindan

Tablo 33. Asilanma durumlarina goére kompilaksyon agisindan hastalarin

karsilastirilmasi

Asililar Asisizlar P
n(%o) n(%o)
Komplikasyonlar
Solunumyetmezligi 38(79.2) 6(100)
Atelektazi 9(18.8) 0(0) 0.464
Plevral eflizyon 1(2.1) 0(0)
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5. TARTISMA

Pnomoni; akciger dinleme bulgulari, fizik muayene belirtileri ve akciger
parankimal tutulumunun Kklinik muayene ve/veya gogls radyografi bulgular: ile
tanimlandig: klinik bir siire¢ olup siklikla bakteriler ve viruslar gibi infeksiy6z ya da
infeksiydz olmayan nedenlere akciger parankiminin verdigi ve akut gelisen
inflamasyondur. Pnémoni guinlik yasam sirasinda ortaya ¢ikan, akciger parankiminin
akut enfeksiyonu olup, enfeksiyon bulgularindan en az birini, akciger parankim
infiltrasyon bulgusunu veya pndmoniyi disuindtren oskultasyon bulgularma igerir (1-
3). Cocukluk cagi pnomonileri, 6zellikle gelismekte olan ulkelerde en 6nemli
morbidite ve mortalite nedenidir (4-6).

Literaturde pndémoni nedenleri, gorilme sikligi ve sosyodemografik
Ozelliklere bakildiginda cesitli farkliliklar bildirilmistir. Cocukluk caginda ASYE
nedeniyle yapilan arastirmalarda, ASYE olgularinda erkek cinsiyet hakimiyeti,
1.25:1 ile 2:1 gibi degisen oranlarda, saptanmistir (11,53). Juven ve ark. (12)
tarafindan gocukluk caginda TKP tanisi ile takip edilen hastalar lizerinde yaptiklar:
caligmada hastalarin %56’smin erkek, %44’tnin kiz; van de Pol ve ark. (96)
tarafindan yapilan ¢alismada hastalarin %59’unun erkek, %41’inin kiz; Michelow ve
ark. (13) yaptiklar1 ¢alismada hastalarin %62’sinin erkek, %38’inin kiz oldugunu
tespit etmislerdir. Oksiirik, takipne, solunum sikintis1 yakinmalar: ile Cocuk Acil
Servisi ve Cocuk Polikliniklerine basvuran ve Toplum Kdkenli Pndmoni tanisi alan
200 hastanin arastirildigr bu ¢aligmada hastalarin 161°inin (%65,5) erkek ve 39’unun
(%34.5) kiz ve erkek/ kiz oraninin 2,3:1 oldugu saptandi. Calismamiz bu agidan
literattrle uyumluydu.

Bes yasindan kigik ¢ocuklarda akut solunum yolu enfeksiyonu sebebiyle
hastaneye yatis oran1 18/1000 civarindadir. Yasin kiigik 6zellikle de bir yasin altinda
olmasi, erkek cinsiyet, altta yatan kronik hastalik varligi daha yiiksek hastaneye yatis
oranlari ile iligkili bulunmustur (97). Avrupa ve Kuzey Amerika tlkelerinde pnémoni
insidansi, bes yas alti ¢ocuklarda %34-%40 oraninda iken, bu oran yasla birlikte

azalir ve addlesan doneminde oran %7’ye duser (11,53). Cahsmamizda lay <-<1

yas arasi 70 hasta (%35), 2 yas < - <5 yas aras1 97 hasta (%48,5), 6 yas < - < 10 yas
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aras1 17(%8,5) hasta, 11 yas < - < 17 yas arasi1 16(%8) hasta olup calismamiz yas
acisindan literattirle uyumluydu.

Altta yatan konjenital kalp hastaliklari, kardiyopulmoner hastahiklar
bronkopulmoner displazi, néromuskiler bozukluklar ve bazi gastrointestinal
hastaliklar pnémoni olusmasini kolaylastirirlar (48,98,99). Nascimento-Carvalho ve
ark. tarafindan 26 aylik donemde, yas araligi 2 gun ile 15.5 yil olan ASYE’li 3431
cocugun dahil edildigi caligmada hastalarin %31.1’inde altta yatan bir hastalik
saptamistir (100). Hastalarimizin 25’inde ek hastalik saptanmis olup; 11 hastada
(%5,5) Down sendromu, 7 hastada (%3,5) ndrometabolik hastalik, 5 hastada (%2,5)
asiyanotik konjenital kalp hastaligi, 2 hastada (%21) hipertiroidi mevcuttu.
Calismamiz da bu agidan literattirle ¢ok anlamli benzerlik olmadig: gorildi.

Yapilan calismalarda gelismekte olan (lkelerde orta ve agir derecede
malndtrisyonun pnémoni icin  6nemli bir faktér oldugu gosterilmistir (101)
Hastalarimizin  12sinin  (%6) boy persentilleri 3 persentil altindaydi. Kilo
persentillerinde ise 30 hastanin (%15) kilosu 3 persentil altindayd:.

Juven ve ark. (102) tarafindan 2003 yilinda 296 TKP’li ¢ocuk Uzerinde
yapilan tg¢ yillik prospektif bir caligmada en yaygin tespit edilen belirtilerden ates
%96, okslrik %76, burun akintis1 %48, dispne %37, huzursuzluk %31 oranlarinda
tespit edilmis. Korppi ve ark. (103) tarafindan yapilan calismada belirtilerden
Oksiriuk %89, ates %88 oranlarinda tespit edilmis. Burun akintist %28, solunum
sikintis1 %18 ve gogus agrist %15 idi. Ayni ¢alismada 24 aydan kiigiik ¢cocuklarda en
az bir solunum belirtisi hastalarin %2100°’(nde, iki ile dort yas arasindaki hastalarin
%91’inde, bes yasindan bulyik c¢ocuklarin %71’inde saptanmis. Kusma %30,
beslenmeyi reddetme %28, karin agris1 %25 oranlarinda saptanmis. Alt1 yasindan
kiglk 311 TKP’li gocuk Uzerinde yapilan ¢alismada hastalarin %43,7’si hastanede
yatirilarak tedavi edilmis. Hastalarin %95,4’(inde ates, %94,4’Unde Oksuruk tespit
edilmis (104). Cevey-Macherel ve ark. (105) tarafindan yapilan ¢alismada hastalarin
%97’sinde 6ksurik, %81’inde beslenme gucligl, %45’inde kusma, %17°sinde karin
agrist saptanmis. Calismamizda en sik gorllen sikayetler, ates ve Oksuruktu.
Hastalarin %65’inde ates, %65’inde Oksurik mevcuttu. Klinik belirtiler icinde
hastalarda %44,5 burun akintisi, %39,5 takipne, %35 istahsizlik, %35 huzursuzluk

%10) goguls agrisi, %10 karin agrist , %8,5 siyanoz mevcuttu.
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Daha 6nce yapilan ¢ahsmalar ev ici hava kirliligi, ailede SYE olan bireyin
bulunmasi, ebeveynlerin sigara icmesi, kotl sosyoekonomik durum, kalabalik aile
ortami gibi faktorlerin ve kentte yasamanin 6zellikle erken cocukluk c¢aginda
pnomoni icin risk faktord oldugunu gostermistir (106,107). Hastalarimizin aile
Oyklsunde pnémoni olanlara bakilinca 3’unde (%1,5) pndmoni oldugu, 197’sinde
(%98,5) olmadig1 kaydedildi. Ayrica hastalarimizin 157°si (%78,5) ilde 43’0 (%21,5)
ise kirsal bolgede yasamaktaydi.

Cocuklarda pnémoni etkenlerinin arastirildigr ¢alismalar incelendiginde;
Wubbel ve arkadaslarinin 168 pnomonili ¢ocuk hasta Uzerinde yaptiklar: bir
caligmada hastalarin %27’sinde S.pndmonia, %20’sinde viral etken, %7’sinde
M.pnémonia ve %6’sinda C.pnémonia varhg: saptanmis. Hastalarin %57’°sinde
herhangi bir etken saptanamamistir (84). Virkki ve arkadaslarmin toplum kokenli
pnomonisi olan 215 cocuk hasta Uzerinde yaptiklari bir ¢alismada, hastalarin %
32’sinde sadece viral ajan, % 22’sinde sadece bakteriyel ajan, % 30’unda karma
(viral ve bakteriyel) ajan, % 7’sinde M.pnémonia, %3’inde C.pnémonia etken olarak
bulunmustur (108).

Gelismis Ulkelerde 1989°dan itibaren yapilan, 100°den daha fazla TKP’li
cocugun dahil edildigi ve en az 12 ay suren farkli ¢alismalarda pndmokok insidansi
%16-44, mikoplazma enfeksiyonu insidansi %2-16, klamidya enfeksiyon insidansi
%0-9 bildirilirken miks enfeksiyon insidansi %8-51 olup bunlardan viral enfeksiyon
%0-14, viral-bakteriyel enfeksiyon %4-30, bakteriyel enfeksiyon %21-14 olarak
bildirilmistir (109-111).Gelismekte olan tlkelerden Gliney Afrika’da ise yaslari 2 ay
ile 60 ay arasindaki 1215 TKP’li cocugu kapsayan caligmada en yaygin izole edilen
bakteriler S.pnémonia (%10.1) H.influenza tip b (%5.3) ve S.aereus (%2.5) iken
viruslardan %30 oraninda RSV tespit edilmis (112). Calismamizda hastalarin sadece
25’inde kan kultirt ¢alisilmis olup bunlarin 12 sinde kan kulttrinde Greme oldugu
tespit edildi. Kan kilturinde Ureme olan hastalarin 5’inde S.epidermidis, 2’sinde
P.auroginoza, 2’inde ise S.Saprophyticus, 2 sinde stafilokokus hominisl inde
stakilokokus kapitis Uredigi  kaydedildi. Calismamizda kan kilturd disinda,
bakteriyel etkenleri gdstermek igin serolojik tetkikler yapilamamistir. Bu sebeple
sadece bakteriyel ya da karma (bakteriyel-viral veya bakteriyel-bakteriyel)

enfeksiyonlu bir¢cok hastanin etiyolojik etkenini saptayamadigimizi disinmekteyiz.
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Magree ve arkadaslari 174 ASYE tanis1 alan hastanin akciger grafilerini
incelemisler, %66 hastada enfeksiyon bugusuna rastlanmazken, % 34 hastada
radyolojik olarak enfeksiyon bulgusu saptamiglardir (113). Moulin ve arkadaslarinin
tamami radyolojik olarak dogrulanmis toplum kdkenli pnémonisi olan 72 hasta
uzerinde yaptiklar1 ¢aligmada en ¢ok saptanan bulgu %43 (31/72) oraninda gortlen
belirgin alveolar konsolidasyon olarak bildirilmistir (114) Tumgor ve arkadaslarinin
55 toplum kokenli pndmoni tanisi olan g¢ocuk (zerinde yaptiklar: calismada
saptananan sik radyolojik bulgu intertisyel ve/veya peribronsial infiltrasyon, ikinci
siklikta ise konsolidasyon olmustur (115). Bizim calismamiza dahil edilen 200
hastanin basvuruda cekilen PA akciger grafilerinde 150 hastada (%75) hiler
infiltrasyon, 24 hastada (%12) konsolidasyon, 17 hastada (%8,5) yaygin infiltrasyon,
9 hastada (%4,5) atelektazi saptandi.

Pnémoni tanisi icin rallerin duyarlilig: ise %43-76dir (116,117)Juven ve ark.
(102) yaptiklar1 calismalarinda ortalama en yiksek atesi 39.3 derece saptamuis,
hastalarin %24’unde ral, %15’inde solunum seslerinde azalma, %20’sinde hsulty,
%33’unde ronkis saptamislar fakat hastalarin %28’inde normal dinleme bulgusu
saptamiglar. Cevey-Macherel ve ark. (105) tarafindan yapilan ¢alismada hastalarin
%79’unda solunum sesleri anormal bulunmus ve hastalarin %26’sinda dehidratasyon
bulgusu saptanmis. Bilkis ve ark. (118) tarafindan yakin zamanda yapilan ¢alisma
atesin, lokalize rallerin, azalmis solunum seslerinin, takipnenin doérddnun birlikte
oldugu cocuklarda pnomoniyi gostermedeki duyarliliklari %93.8 oldugunu
gOstermistir.  Calhismamizda hastalar akciger dinleme bulgularina  gore
degerlendirildiginde 90 hastada dinlemekle (%45) solunum seslerinde azalma, 25
(%12,5) hastada ronkis, 22 hastada (%11) ral, 9 hastada (%4,5) birden fazla solunum
sesi duyulmustur.

Sonug olarak, calismamiz diyarbakir’da TKP’li ¢ocuklarda yas, cinsiyet,
yerselim yeri, akciger grafi bulgulari, mevsimsel farkliliklar, ek hastahik varhgi,
laboratuar verileri, oksijen gereksinimi, hastanede yatig sdresi, yogun bakim
ihtiyaciin literatirde bildirilen veriler ile buylk 6lgtide uyumlu oldugunu
gostermektedir. TKP’nin ¢cocuklarda 6nemi nedeniyle ileri tan1 yontemlerinin gunlik

kullanima ge¢cmesi hastaligin taninmas: ve tedavisi konusunda 6nemli bir yer
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almaktadir. Ancak bu calismanin daha genis hasta gruplarinda, kontrolli ve ileriye

donik olarak yapilmasina gereksinim vardir.
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6. SONUCLAR

Toplum kokenli pnémoni tanis1 ile hastaneye yatirilan ¢ocuk hastalarda
yapilan ¢calismamizda;

1. Hastalarin 161’1 (%65.5) erkek ve 39’0 (%34.5) kizd.

2. Hastalarin yaslarina bakildigina lay <-<1 yas arasi 70 hasta (%35), 2 yas <
- <5 yas aras1 97 hasta (%48,5), 6 yas <- <10 yas arasi1 17(%8,5) hasta, 11 yas < - <
17 yas aras1 16(%8) olarak goruldu.

3. Hastalardan 44’Uniin (%22) anne ve babalar: arasinda akrabalik mevcut
olup, 156 (%78) hastada akrabalik olmadig: goruldi.

4. Hastalarin 175’1 (%87.5) Saglik Bakanligi Ulusal Bagisiklama Programina
gOre yasina uygun tam asili idi.

5. Hastalarin ailesinde pndmoni olanlara bakilinca 3 hastanin ailesinde (%1,5)
pndmoni oldugu, 197 (%98,5) hastanin ailesinde pndmoni 6ykist olmadig: gorilda.

6. Hastalarin 12°sinin (%6) boy persentilleri 3 persentil altindaydi. Kilo
persentillerinde ise 30 hastanin (%15) kilosu 3 persentil altindayd:.

7. Hastalarin 156°si (%78) ilde, 44’0 (%22) ise kirsal da yasamaktaydi.

8. Hastalarin 76°s1 (%38) ilkbahar , 73’0 (%36,5) kis, 32’si (%16) sonbahar
19’u (%9,5) yaz mevsiminde basvurmustu.

9. Hastalarin 25’inde ek hastalik saptanmis olup ; 11 hastada (%5,5) Down
sendromu, 7 hastada (%3,5) nérometabolik hastalik, 5 hastada (%2,5) asiyanotik
konjenital kalp hastaligi, 2 hastada (%1) hipertiroidi mevcuttu.

10. Hastalar hastaneye bir haftadan az yatanlar ve bir haftadan fazla yatanlar
olmak Uzere iki gruba ayrildi. Bir haftadan az slreyle hastanede yatan 84 hasta
(%42), bir haftadan fazla hastanede yatan 116 hasta (%58) mevcuttu.

11. Hastalarda en sik gorulen sikayetler, ates ve okslrikti. Hastalarin
130’unda ates (%65), 130’unda (%65) Oksurik mevcuttu. Klinik belirtiler iginde
hastalarin 89’unda (%44,5) burun akintisi, 79’unda (%39,5) takipne, 70’inde (%35),
istahsizlik, 70’inde (%35) huzursuzluk, 20’sinde (%10) gogus agrist 20°sinde (%10)
karin agrisi, 17°sinde (%8,5) siyanoz mevcuttu.

12. Hastalar akciger dinleme bulgularina gore degerlendirildiginde 90 hastada

dinlemekle (%45) solunum seslerinde azalma, 25 (%12,5) hastada ronkds, 22 hastada
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(%11) ral, 9 hastada (%4,5) birden fazla solunum sesi(ral, ronkis birlikteligi)
duyulmus olup

13. Calismaya dahil edilen 200 hastanin basvuruda cekilen PA akciger
grafilerinde 150 hastada (%75) hiler infiltrasyon, 24 hastada (%12) konsolidasyon,
17 hastada (%8,5) yaygin infiltrasyon, 9 hastada (%4,5) atelektazi saptandi.
Hastalarin hi¢ birinde hiperinflasyon bulgusu saptanmadi ve aktif tliberkilozlu aile
Uyesine rastlanmadi.

14. Hastalarin 44’°unde (%22) solunum yetmezligi, 9’unda (%4,5) atelektazi
1’inde (%0,5) plevral eflizyon gibi komplikasyonlar gelismistir.

15. Hastalarin sadece 25’inde kan kultirt calisilmis olup bunlarin sadece 12
sinde kan kdltirinde treme oldugu tespit edildi. Kan kultirinde Greme olan
hastalarin 5’inde S.epidermidis, 2’sinde P.auroginoza, 2’inde ise S.Saprophyticus, 2
sinde stafilokokus hominisl inde stakilokokus kapitis tredigi kaydedildi.

16. Calismaya katilan hastalarin 70’inde (%35) yogun bakim ihtiyaci olurken,
130’unun (%65) yogun bakim ihtiyaci olmadig: kaydedildi.

17. Ayrica bu hastalarin 127’°sinde (%63,5) oksijen ihtiyaci olmazken,
73’Unde (%36,5) oksijen ihtiyaci oldugu goruldi.

18. Yogun bakima yatirilan hastalardan 1’inde (%0,5) mekanik ventilator
ihtiyact oludugu kaydedildi.

19. Hastalarin yatig sireleri (ort.x SD) 8.88 £2.55(5-15) gln olarak
kaydedildi.

20. Hastalarin BK degerleri 1448+724/mm3 (149-4150), serum CRP
degerleri 3.55 +6.30 (0.02-34.80) mg/L, ESH degerleri 25.411+6.50 mm/saat (0.04-
53) olarak tespit edildi.

21.Hastalarin (ort.x SD) HGB 11.21 £2.29 g/dL, HCT 33.61x 4.68%,
NEU7.23% 5.87/mm3,LEU 43.30+18.93%, PLT 410 +£170 (K/uL)olarak kaydedildi.
20. hastalarin imminglobulin degerleri IGE(IU/mL) (ort.x SD) 80.311+44.50,
IGA(mg/dL )( (ort.x SD) 96.661+62.08, IGM(mg/dL) ((ort.x SD) 178.742+21.91,
IGG(mg/dL) ((ort.+ SD) 854.103+98.66 olarak kaydedildi.

22.Hastanede yatis stiresi bir haftadan uzun sirenlerin siirmeyenlerle cinsiyet

acisindan karsilastirildiginda anlaml: fark olmadig: goraldi
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23.Hastanede yatis siresi bir haftadan uzun sdrenlerin stirmeyenlerle
karsilastirildiginda asilanma acisindan karsilastirildiginda anlamli fark olmadigi
goraldu .

24.Yatig slresine gore degerlendirilen iki grup arasinda akciger grafi
bulgular1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark gorilmedi.

25.Hastaneye yatis stresi bir haftadan uzun stiren hastalarin komplikasyonlar
acisindan Kkarsilastirildiginda istatistiksel olarak solunum yetmezligi agisindan uzun
stre yatanlarda daha yuksek oldugu gorildi.

26.Hastaneye yatis suresi bir haftadan kisa sdrenlerle bir haftadan uzun
strenler ek hastalik agisindan Kkarsilastirildiginda down sendromu istatistiksel olarak
hastanede kisa slre yatanlarda daha yiksek gorald.

27.Yatig surelerine gore hastalarin kiltir sonuclar1 istatistiksel olarak fark
saptanmad; .

28. Yatis slresi 1 haftadan az olanlar ve 1 haftadan fazla olanlarin labaratuar
degerleri agisindan karsilastirildiginda anlamli fark olmadig: gorulda.

29. Yogun bakim gerektirenler ile gerektirmeyenler arasinda asilanma
bakimindan istatistiksel olarak anlaml: fark saptanmadi.

30. Yogun bakim gerektirenler ile gerektirmeyenler arasinda cinsiyet
bakimindan erkeklerin klinik takibi istatistiksel olarak anlamli yiiksek olarak
goruldi..

31. Yogun bakim gerektiren ve gereketirmeyen bu iki hasta grubu arasinda
akciger grafi bulgular1 agisindan hiller infiltrasyon ve konsolidasyon klinikte
yatanlarda anlaml ylksek goraldu.

32. Yogun bakim gerektiren ve gerektirmeyen bu iki hasta grubu mevsimsel
olarak istatistiksel degerlendirildiginde anlamli bir fark olmadig: gorildi.

33. Yogun bakim gerektiren ve gerektirmeyen bu iki hasta grubu ek hastalik
acisindan degerlendirildiginde asiyanotik kalp hastaligi yogun bakim gerektirenlerde
anlamli yuksek goruldi.

34. Hastalarin yogun bakim gerektiren ve gerektirmeyenler olarak labaratuar

verileri karsilastirildiginda anlamli fark olmadig: goraldu.
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35. GCalismaya dahil edilen hastalarda asili olanlar ile asisizlar arasinda iki grup
olusturulup bu iki grup komplikasyon agisindan karsilastirildiginda anlamli fark

gorilmedi.
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