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OZET

Calismamiz toplum kokenli pnomoni (TKP) nedeni ile hastaneye yatisi yapilan
hastalarda pnémoni olusmasina neden olabilecek risk faktorlerini, bu hastalarin klinik ve
laboratuvar bulgularini, hastalik seyrinde etkili olan prognostik faktorleri, bu durumlarin
hastaneye yatis maliyeti lizerindeki etkisini belirlemek ve bu konuda literatiire katki saglamak
amaciyla yapilmistir.

Calismamiza 1 Mayis 2019-1 Mayis 2020 tarihleri arasinda, 1 ay-18 yas grubundaki
TKP tanisi ile hastaneye yatist yapilmis olan 170 hasta dahil edildi. Hastalarin yas1 ortalama
56,2+51,9 ay, ortanca 38 ay (1 ay—214 ay) idi. Hastalarin %52’si kiz, %48°1 erkekti. Hastalarin
%67’si en az bir komorbiditeye sahip olup; pnémoni en sik kronik akciger hastaligi, norolojik
hastalik ve konjenital kalp hastalig: ile birliktelik gosteriyordu. En sik hastaneye basvuru
sikayeti 0ksiirlik, ates, hirilt1 ve solunum sikintisiydi. Hastalarin hastaneye basvuru sirasindaki
fizik muayene bulgularinda en sik ¢ekilme (retraksiyon) ve takipne; laboratuvar
degerlendirmesinde sirasiyla noétrofili, lenfopeni, anemi, lokositoz, hipoalbuminemi,
trombositoz ve trombositopeni saptandi. Hastaneye yatig sonrasi izlemde 131 hastanin (%77)
oksijen ihtiyaci (maske veya nazal kaniil ile [n=64], yliksek akiml1 nazal kaniil oksijen destegi
[HFOT] ile [n=39], siirekli pozitif hava yolu basing destegi [CPAP] ile [n=19] ve mekanik
ventilator ile [n=19]) mevcuttu. Solunum yolu viral paneli (SYVP) 109 hastadan istenmis
olup, %55’inde viral etken saptanmigken, kan kiiltiirii 51 hastadan alinmig olup pozitiflik orani
%1,9’du. Hastalarin 126’sinda (%73,5) agir pnomoni mevcuttu. SYVP’de viral etken
saptananlarda agir pndmoni orani ve oksijen ihtiyaci daha fazlaydi. On dokuz hastada
komplike pndmoni saptandi. Anemi ve hipoalbuminemi ile agir pndémoni ve komplike
pnomoni arasinda anlamli iliski mevcuttu. Gogiis grafisinde lober pnémoni saptananlarda,
multifokal ve interstisyel pnomoniye gore agir pnomoni daha azdi. Multifokal tutulumda
komplike pnémoni ve mekanik ventilator ihtiyaci diger tutulumlara (lober ve interstisyel)
kiyasla artmisti ve multifokal tutulumu olan hastalarda hastaneye yatis sonrasi direngli ates
mevcuttu. Hastaneye yatis sonrasi atesi 2 glinden uzun siiren hastalarda (n=39) komplike
pnomoni, anemi, trombositopeni, C-reaktif protein (CRP) ve hipoalbuminemi anlamli olarak
fazlaydi. Hastaneye bagvuru oncesi 3 gilinden uzun siiren ates (n=38) ile sadece
hipoalbuminemi iliskili bulundu (p=0,005). Hastaneye yatis dncesi son 5 giin igerisinde oral
antibiyotik kullanim 6ykiisii olanlarda (n=71) komplike pnomoni ve hastaneye yatis 6ncesi 3
giinden uzun siiren ates daha fazlaydi. Pndmoni gecirme siklig1 artmis olan veya evde oksijen
destegi alan hastalarda agir pnémoni oraninin arttigi ancak trakeostomisi olan hastalarda agir
pnomoninin artmadigi saptandi. Hastalarin %10’unda son 30 giin, %25,9’unda son 6 ay
icerisinde pndmoni nedeni ile hastaneye yeniden yatis1 mevcuttu, hastalarin yaklasik {igte
birinde ise tekrarlayan pnémoni mevcuttu. Komorbidite ile agir pnémoni arasinda iliski
yokken, komorbidite varliginda tekrarlayan pnomoni daha fazlaydi. Teknolojik destek alan
(trakeostomi, gastrostomi, kolostomi agilmis veya ventrikiiloperitoneal [VP] sant takilmis)
hastalarda son 30 giin ve 6 ay igerisinde hastaneye yeniden yatis orani artmisti. Tekrarlayan
pndémoni sirasi ile yutma disfonksiyonu, kronik akciger hastaligi, mental motor retardasyon,
norolojik hastalik, prematiire dogum Oykdisii, ndromuskiiler hastalik ile iligkili bulundu.
Pnoémoni nedeni ile hastanede yatis siiresi ortanca 9 giin (3-56 giin) idi; oksijen alan, agir
pnomoni, komplike pnémoni ve komorbiditesi olan hastalarin yatis siiresi daha uzundu.
Pnomoni nedeni ile hastanede yatis maliyeti ortanca 1896 TL (Ttirk Liras1) (161-21.030 TL)
idi; komorbidite varliginda, komplike pnémoni ve tekrarlayan pnémonide yatis maliyeti
artmisti.

Anahtar Kelimeler: Toplum Kokenli Pnomoni, Risk Faktorleri, Klinik Bulgular, Laboratuvar
Bulgular, Maliyet



ABSTRACT

Our study was conducted to determine the risk factors, the clinical and laboratory
findings, the prognostic factors and the effect of these conditions on the hospitalization cost in
patients hospitalized for community-acquired pneumonia (CAP) and to contribute to the
literature on this issue

From May 1, 2019, to May 1, 2020, 170 patients, aged between 1 month and 18 years
were hospitalized with diagnosis of CAP were included in our study.
The mean age was 56.2 = 51.9 months, the median was 38 months (1 month — 214 months).
Fifty-two percent of the patients were girls and 48% were boys. Sixty-seven percent of the
patients had at least one comorbidity; pneumonia was most commonly associated with chronic
lung disease, neurological disease, and congenital heart disease. Cough, fever, wheezing, and
respiratory distress were the most common admissions complaints. Physical examination
findings of the patients on admission to the hospital were mostly retraction and tachypnea. In
laboratory evaluation, neutrophilia, lymphopenia, anemia, leukocytosis, hypoalbuminemia,
thrombocytosis, and thrombocytopenia were detected, respectively. During post-
hospitalization follow-up, 131 patients (77%) needed oxygen (with mask or nasal cannula [n
= 64], high flow oxygen therapy [HFOT] [n = 39], continuous positive airway pressure [CPAP]
[n = 19], and mechanical ventilator [n = 19]). Respiratory viral panel (RVP) was taken from
109 patients, 55% of them had viral agents, blood culture was taken from 51 patients and the
positivity rate was 1.9%. Severe pneumonia was present in 126 (73.5%) of the patients. Severe
pneumonia and oxygen need were higher in those with viral agents in RVP. Complicated
pneumonia was detected in 19 patients. Anemia, hypoalbuminemia had a significant
relationship with severe pneumonia and complicated pneumonia. Severe pneumonia was less
common in patients with lobar pneumonia on chest X-ray compared to multifocal and
interstitial pneumonia. In multifocal pneumonia, complicated pneumonia and the need for
mechanical ventilators were increased compared to other pneumonia (lobar and interstitial),
and patients with multifocal pneumonia had persistent fever after hospitalization. Complicated
pneumonia, anemia, thrombocytopenia, C-reactive protein (CRP), and hypoalbuminemia were
significantly higher in patients whose fever lasted more than 2 days after hospitalization (n =
39). Fever lasting more than 3 days before admission to the hospital (n = 38) was found to be
associated with only hypoalbuminemia (p = 0.005). In patients who used oral antibiotics in the
last 5 days before hospitalization (n = 71), complicated pneumonia and fever lasting longer
than 3 days prior to hospitalization were higher. It was found that the rate of severe pneumonia
increased in patients with increased frequency of pneumonia or who need oxygen support at
home, but did not increase in patients with tracheostomy. Ten percent of the patients had been
re-hospitalized due to pneumonia in the last 30 days, 25.9% in the last 6 months and
approximately one third of the patients had recurrent pneumonia. Although there was no
relationship between comorbidity and severe pneumonia, recurrent pneumonia was more
common in patients with comorbidity. In patients who received technological support (i.e.,
tracheostomy, gastrostomy, colostomy or ventriculoperitoneal [\VVP] shunt inserted), the rate of
re-hospitalization in the last 30 days and 6 months was increased. Recurrent pneumonia was
associated with swallowing dysfunction, chronic lung disease, mental motor retardation,
neurological disease, prematurity, and neuromuscular disease, respectively. Mean time of
hospitalization due to pneumonia was 9 days (3-56 days), which was longer in patient who
received oxygen, had severe or complicated pneumonia and comorbidity. The mean cost of
hospitalization for pneumonia was 1896 TL (Turkish Lira) (161-21.030 TL), which increased
in comorbidity, complicated pneumonia and recurrent pneumonia.

Keywords: Community-Acquired Pneumonia, Risk Factors, Clinical Findings, Laboratory
Findings, Cost
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SIMGELER VE KISALTMALAR

ABD : Amerika Birlesik Devletleri
BK: Beyaz Kiire
C. pneumoniae: Chlamydia pneumoniae

C. trachomatis: Chlamydia trachomatis

CDC: Amerika Birlesik Devletleri Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri
CPAP: Stirekli pozitif hava yolu basing destegi

CRP: C-reaktif protein

DBT: Difteri-bogmaca-tetanoz

DSO : Diinya Saglik Orgiitii

E. coli: Escherichia coli

ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi

GBS: Grup B streptokok

GOR: Gastroozofageal refli

HFOT: Yiiksek akimli nazal kaniil oksijen destegi

Hib: Haemophilus influenzae tip b

HIV: Insan immiin yetmezlik virusu (Human Immunodeficiency Virus)
IDSA: Amerika Birlesik Devletleri Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi
KPA-7: 7-valanli konjuge pnomokok asisi

LDH: Laktat dehidrogenaz

M. pneumoniae: Mycoplasma pneumoniae

MRSE: Metisilin direngli Staphylococcus epidermidis

PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu

PCT: Prokalsitonin

PIDS: Amerika Birlesik Devletleri Pediatrik Enfeksiyon Hastaliklari Dernegi
RSV: Respiratuar sinsityal virus

S. aureus: Staphylococcus aureus

S.pneumoniae: Streptococcus pneumoniae
S.pyogenes: Streptococcus pyogenes

SAM: Sulbaktam ampisilin

SIRS: Sistemik enflamatuvar cevap sendromu

SS: Solunum sayisi

Vi



SYVP: Solunum yolu viral paneli

TKP: Toplum kdkenli pndmoni
VP sant: Ventrikiiloperitoneal sant
YBU: Yogun bakim iinitesi
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1.GIRIS VE AMAC

Iki bin on yedi y1l1 Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gére pnémoni 5 yas
alt1 gocuk oliimlerinin en sik nedenini olusturmaktadir. Diinya ¢apinda her yil 120,4
milyon yeni vaka tespit edilmekte olup yaklasik 1 milyon ¢ocugun yasamini kaybettigi
tahmin edilmektedir (1). Pnomoni vakalarmin %95°1 gelismekte olan iilkelerde
goriilmektedir (1, 2). Ulkemizde 2010 yilinda bes yas alt1 ¢ocuklarda yillik 172.000
toplum kokenli pnédmoni (TKP) tanis1 ve 2212 pnémoniye bagli 6liim bildirilmistir (3).
Malniitrisyon, altta yatan kronik hastaliklar, prematiirite, eksik asilama, vitamin
eksiklikleri pnomoni olusumunda rol oynayan faktorlerdir (2). Pndmoni
mikrobiyolojisini gostermenin zorlugu nedeniyle, pndmoniye yol acan patojenler cogu
kez saptanamamaktadir (4). Bu durum etkeni tahmin etmede Oykii, fizik muayene,
laboratuvar bulgular1 ve radyolojik incelemelerin 6n plana ¢ikmasina neden olmustur.
Uygun antibiyotik tedavisinin uygulanmasi, hastanin iyilesme siiresini kisaltmasinin
yani sira Onemi giderek artmakta olan antibiyotik direncinin gelismesini de
azaltmaktadir. Pnomonilerin iilke ekonomileri iizerindeki mali ylikii de Onemli
diizeylerdedir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'nde yapilan bir arastirmaya gore
pnomoni ¢ocuklar arasinda hastaneye yatisin 6nde gelen bir sebebidir ve 2009 yilinda
pnoémoni nedeni ile hastaneye yatisin yol actig1 saglik harcamalarinin 1 milyar dolar
oldugu tahmin edilmektedir (5). Hastalik seyrinin dngoriilebilmesi ve dogru tedavi ile
hastanede yatig siiresinin kisaltilmasi ve uygun basamak tedavisinin verilmesinin

tilkeler tizerindeki ekonomik yiikii azaltmasi beklenmektedir.

Bu caligmanin amaci, TKP tanisi ile hastaneye yatirilan ¢cocuklarin 6ykii, fizik
muayene bulgulari, radyolojik bulgulari, diger laboratuvar bulgular1 ve mikrobiyolojik
bulgularinin degerlendirilmesi, hastalarin klinik, laboratuvar 6zellikleri ve komorbid
durumlarinin pnémoni siddeti, prognozu (antibiyotik tedavisi ile atesin diisme siiresini
igerecek sekilde), hastanede yatis siiresi, antibiyotik tedavi siiresi, hastaneye yatis
oncesi son 5 giin igerisinde antibiyotik kullanim durumu, komplikasyonlar, son 30 giin
ve 6 ay icerisinde hastaneye yeniden (tekrar) yatisi, tekrarlayan pnémoni ile iliskisinin
incelenmesi, komorbid durum ve komplike pndémoninin yatis maliyeti {izerine

etkisinin ilk ve tekrar yatis maliyetlerinin belirlenmesidir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Pnomoni tanim ve siniflandirilmasi

Pnomoni, siklikla bakteriler ve viruslar gibi enfeksiyéz ya da nadiren
enfeksiyoz olmayan etkenlere yanit olarak akciger parankiminde (alveol ve
interstisyum) gelisen akut bir enflamasyon olup; ates, solunum sistemi belirtilerinin
goriildiigii ve akciger parankiminin tutulumunun fizik muayene ve/veya gogiis

radyografi bulgulari ile ortaya koyuldugu klinik bir tablodur (6-8).

TKP son 14 giin igerisinde hastaneden veya saglik kurulusundan taburcu
olmamis olan kiside, toplumda giinliik yasam sirasinda kazanilan ve ortaya cikan

pnémonidir (9, 10).

Pnomoniler, radyolojik bulgulara gore lober pnémoni, multifokal pnémoni,
interstisyel pnomoni (11); etiyolojilerine gore enfeksiyoz (bakteriyel, viral, fungal ve
diger) ve enfeksiyoz olmayan (Ornegin aspirasyon pndomonisi, hipersensitivite
pnomonisi, radyasyon pnomonisi, kanserler-kanamalar-enfarktlara bagli pnémoniler,
ilagla indiiklenen pnémoniler); Klinik bulgulara gore tipik ve atipik pnémoni; etkenin
kazanildig1 yere gore toplum kokenli (toplumdan kazanilmig) pnémoni ve saglik
hizmeti iligkili (nozokomiyal) pnomoni; hastalik siddetine gére hafif, orta ve agir

pnémoni olarak siniflandirilmaktadir (12).

Tekrarlayan pnomoni, ataklar arasinda radyolojik olarak diizelmelerin
goriildigii, bir yilda 2 veya daha fazla pnomoni ya da 0 zamana kadar toplamda 3 veya

daha fazla sayida pnémoni gegirilmis olmasi seklinde tanimlanmaktadir (13).
2.2. Epidemiyoloji

Toplum kokenli pnémoni 6zellikle gelismekte olan iilkelerde 6nemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir (14). Diinya ¢apinda her yil 120,4 milyon yeni vaka
tespit edilmekte olup, 11-20 milyon kisinin hastaneye yatisinin gerektigi ve yaklagik 1
milyon ¢ocugun yasamini kaybettigi tahmin edilmektedir. Pndmoni vakalarinin %95’
gelismekte olan iilkelerde goriilmekte olup en ¢ok dliim Afrika ve Giiney Asya’dadir

(1, 3, 15, 16). Diinyada 2015 yilinda bes yas altindaki ¢ocuklarda 6liim nedenlerinin



oranlar1 Sekil 2.1°de gosterilmistir. Diinya ¢ocuk niifusu 2000 yilinda 605 milyon iken
2015 yilinda 664 milyona yiikselmis, ¢ocukluk ¢agi pndmonisinin genel yiikii ise son
on yilda 6nemli Olgiide azalmistir (17). Orta ve diisiik gelir diizeyli tlkelerde,
cocuklarda pnémoni epizodu insidansit 2000 yilinda 0,29 iken, 2010 yilinda 0,22’ye
gerilemistir (3). Bunu destekleyen bir calisma 2016 yilinda DSO tarafindan
yayimlanmis olup, ¢ocuklarda 1990-2013 yillar1 arasindaki pndmoni hastalik yiikii
%359 oraninda azalmis, yillik kaybedilen hasta sayist 1,8 milyondan 900.000’e
gerilemistir (18). Bu iyilesmenin, diisiik ve orta gelirli tilkelerde konjuge pnomokok
asisinin etkilerinin yansimasinin yani sira, hastalik yaklagimmin (erken ve uygun

tedavi) gelistirilmesinin de bir sonucu olmas1 muhtemeldir (19).

Pnémoni

H ishal

Pnomoni H Yenidogan sepsisi
%33 M Diger enfeksiyonlar
W Sitma

B Kizamik

B Menenjit

m HIV/AIDS

Yenidogan seps

Sekil 2.1. 2015 yilinda 5 yas alt1 cocuklardaki nedene 6zgii mortalite oranlari (13).

Pnomoni tiim diinyada bes yas alt1 6liimlerin %15’ini olusturmakta olup (1),
Saglik Bakanligi tarafindan 2002-2004 yillar1 arasinda gerceklestirilen ‘Tiirkiye
Hastalik Yiikii Caligmasi’na gore solunum yolu enfeksiyonlar1 0-4 yas grubunda
%13,4 ve 5-14 yas grubunda % 6,5 oranlar ile en sik ikinci 6lim nedenidir (20).
Tiirkiye, bebek ve 5 yas alt1 gocuk dliimlerinde, 2000-2013 doneminde en hizli diisiisii
gerceklestiren iilkelerden biridir (Tablo 2.1) (21). Buna ragmen, gelismekte olan diger
tilkelerde oldugu gibi Tiirkiye’de de, dzellikle 5 yas alt1 ¢ocuklarda alt solunum yolu

enfeksiyonlar yiiksek morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam etmektedir.

Erkek cocuklarda alt solunum yolu enfeksiyonu insidansi ilk 10 yasta daha
yiksek (Erkek/Kiz=2/1) iken, ergenlik déneminde bu oran esitlenir (22). Saglikli



cocuklarin ¢ogu dogal savunma mekanizmalart ile enfeksiyondan korunabilirken,

immiin sistemi normal olmayan c¢ocuklar risk altindadirlar.

Tablo 2.1. Pndmonide yillara gore 5 yas altt her 100.000 ¢ocuk basina diisen 6lim
oranlar1 (23).

Ulkeler 1990 2017 Mutlak Oransal
Degisim Degisim
(Sayn
Amerika 8 3 -5 -%61
Birlesik
Devletleri
Birlesik 9 3 -6 -%64
Kralhk
Almanya 4 | 1 -3 -%67
Tiirkiye 300 11 -289 -%96
iran | 121 | 17 -104 -%86
Dogu Asya 292 27 -265 -%91
Kuzey Afrika 288 68 -200 %77
ve Orta Dogu
Liberya 977 147 -830 -%85
Gambiya 461 123 -338 -%73
Hindistan 472 143 -329 -%70
Diinya 363 119 -244 -%67

Malniitrisyon, anne siitii almamak, diisiik dogum agirlig1 ve prematiirite
dogum oOykiisii, asillanmamis olmak, c¢inko eksikligi, eslik eden hastaliklarin olmasi
(gastroenterit, kalp hastaligi, astim), insan immiin yetmezlik virusu (human
immmunodeficiency virus [HIV]) enfeksiyonu pnémoniye yatkinligi arttirmaktadir.
Annenin egitim diizeyinin, cocugun kres/okul durumunun, yiiksek rakimda
yasamanin, ailede sigara kullanimimin ve vitamin A eksikliginin de pnémoni riskini

artirabildigi belirtilmistir (2).

Gerek bakteriyel, gerek viral pnomoniler yil boyunca goriilebilir ancak
sonbahar ve kis aylarinda sikliklar1 artar. Bunun nedeni, soguk aylarda kalabalik i¢
mekanlarda gegirilen siirenin uzamasi ile damlacik yoluyla bulasan bu hastaliklarin
daha kolay yayilmasidir. Pndmoni insidansinin yaz aylarina kiyasla kis aylarinda 3-5

kat arttigi bilinmektedir (24). Alt solunum yolu viral enfeksiyonlar1 genellikle



sonbaharda krup gibi parainfluenza virus enfeksiyonlari ile kendini gosterir. Kis
aylarinda ise 6zellikle respiratuar sinsityal virus (RSV), metapnémovirus ve influenza
virusu st solunum yolu enfeksiyonu, bronsiolit ve pnomoni gibi yaygin

enfeksiyonlara neden olmaktadir (13).
2.3. Etiyoloji

Pnomoniye basta viruslar, bakteriler ve mantarlar olmak iizere bir¢ok
enfeksiyon ajani yol agmaktadir. Etken patojenler topluma, bdlgeye ve yas gruplarina
gore degiskenlik gosterir. O toplumda ve bolgede goriilen pndmoni etkeni bakterilerin
ve diger patojenlerin antimikrobiyal ilaglara diren¢ oranlarinin ve direng
mekanizmalarinin bilinmesi ilaglarin uygun (akilc1) kullanimi agisindan biiylik bir

avantaj saglayabilir.

Bebeklerde ve kiiciik ¢ocuklarda pnomoni etkeninin mikrobiyolojik olarak
gosterilmesinin  zorlugu nedeniyle, cocuklarda bakteriyel ve viral pndmoninin
insidans1 ve spesifik ajanlarin oranlarina iligskin dogru veriler eksiktir. Viruslar tarihsel
olarak TKP’nin en yaygin nedeni olarak tanimlanmis olsa da, 1970'li ve 1990'l1 yillar
arasinda yapilan etiyolojik ¢aligsmalar, Streptococcus pneumoniae (S. pneumoniae) ve
Haemophilus influenzae tip b (Hib)’nin 6liimciil ¢ocukluk pnémonisi vakalarinin
¢ogundan sorumlu oldugunu gostermistir. Aradan gegen yillarda, ABD de dahil olmak
tizere birgok iilkede S. pneumoniae ve Hib'e kars1 koruma saglayan etkili konjuge
asilarin as1 programlarina dahil edilmesi bakteriyel pndmoni insidansini 6nemli 6l¢iide

azaltmustir (4).

Yakin zamandaki bir caligmada, ¢oguna pnomokok asisi yapilmis olan
cocuklarda pnémoni etiyolojisi arastirilmis; viral etkenler %63,5 oraninda saptanmus,
bunu %11,3 ile pnomokok ve %7,5 ile mikoplazma enfeksiyonlari takip etmistir (25).
Etkenler yasa gore degiskenlik gostermekte olup (Tablo 2.2), S. pneumoniae
yenidogan donemi disinda ¢ocuklarda en sik goriilen bakteriyel pnomoni etkenidir.
Cocukluk ¢agi pnomonilerinin en az % 20 - 37’sinden pnémokoklar sorumludur (10,
25). Genel olarak kan ve plevra sivisi kiiltiirtinde pozitiflik oran1 %4-10 arasindadir
(15, 26, 27). S.pneumoniae iist solunum yolu kiiltiirlerinde rutin olarak bulunur ve
dogal florada oldugu bilinmektedir (28).



Yasamin ilk 3 haftasinda en sik etkenler grup B streptokok (GBS)’lar, Gram
negatif basiller ve Listeria monocytogenes’tir (29). Ug hafta ile ii¢ ay aras1 ¢ocuklarda
Chlamydia trachomatis (C. trachomatis)’in neden oldugu sinsi afebril pnémoni
goriilebilir (30-32). Ug hafta dort yas arasinda en sik neden S. pneumoniae olup, yas

arttik¢a ergenlik doneminde en sik etkenin mikoplazma oldugu goriilmistiir (13).

Tablo 2.2. Toplum kokenli pndmonide yasa gore etkenler (10, 13).

Yas Etken (Goriilme siklig sirasiyla)

Yenidogan Grup B streptokok, Escherichia coli, diger Gram negatif bakteriler,
(<3 hafta) S. pneumoniae, H. influenzae (tip b*, siniflandirilamayan),

Staphylococcus aureus (S. aureus)

3 hft-3 ay RSV, diger respiratuar viruslar (rinovirus, parainfluenza, influenza,
insan metapnomovirusu, adenovirus), S. pneumoniae, H. influenzae
(tip b*, smiflandirilamayan), S. aureus; ates yoksa, Chlamydia

trachomatis diisiin

4 ay-4 yas RSV, diger respiratuar viruslar (rinovirus, parainfluenza, influenza,
insan metapnomovirusu, adenovirus), S. pneumoniae, H. influenzae
(tip b*, smiflandirilamayan), Mycoplasma pneumoniae (M.

pneumoniae), S. aureus, grup A streptokoklar,

>5 yas M. pneumoniae, S. pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae, H.
influenzae (tip b*, siniflandirilamayan), influenza, adenovirus, diger

solunum yolu viruslari, Legionella pneumophila

*H. influenzae tip b enfeksiyonu rutin bagisiklama sonrasi1 daha az goriilmektedir.
Chlamydophila pneumoniae: Onceden Chlamydia pneumoniae (C. pneumoniae) olarak
adlandiriimaktaydi.

Viral patojenler 1 ay-5 yas arasi ¢ocuklarda en sik goriilen alt solunum yolu
enfeksiyonu etkenidirler ve pnémonisi olan ¢ocuklarda molekiiler tan1 yontemleri

(6rnegin, polimeraz zincir reaksiyonu [PCR]) kullanilarak st solunum yolu



orneklerinde %40-80 oraninda virus saptanabilmektedir, RSV ve rinovirus en sik izole
edilen iki etkendir (13). Rinovirusun pnomonideki rolii tartigmali olmakla beraber son
zamanlarda pnodmonide etken oldugunu destekleyen kanitlar artmaktadir. Molekiiler
tan1 yontemleri ile rinovirus 5-9 yas arasi pnomonili ¢ocuklarda en sik, 10-17 yas
grubu pnoémonili ¢ocuklarda ikinci sik viral etken olarak saptanmistir (4). Ancak
yapilan prospektif bir ¢alismada, asemptomatik kontrol grubu ile pnémonili hastalarda
PCR testi ile tespit edilen rinovirusun goriilme orami arasinda anlamli bir fark
bulunamamistir (kontrol grubu %17, TKP’li hasta grubu %22). Bu durum rinovirusun
tespit edildigi TKP’li her hastada rinovirusun TKP’nin etkeni olarak
gosterilemeyecegi diisiincesini de desteklemektedir (4).

Pnomoni olusum sekline gore de etkenler farklilik gostermektedir. Aspirasyon
pnomonisi daha cok altta yatan ndrolojik hastaligi, yutma fonksiyon bozuklugu
olanlarda, epilepsi gibi aspirasyon riskini artiran bir durum veya hastalig1 olanlarda,
kolonize orofaringeal igerigin aspirasyonu sonucu gelisir ve en sik etken anaerop

bakterilerdir (33).

HIV enfeksiyonu olan hastalar Mycobacterium tuberculosis, tiiberkiiloz dis1
mikobakteriler, Salmonella, Escherichia coli (E. coli), Pneumocystis jiroveci ve

sitomegalovirus enfeksiyonu agisindan da degerlendirilmelidir (13).
2.4. Klinik

Pnémoni tek bagina bir hastalik degil, her biri farkli epidemiyoloji, patogenez,
semptom ve Klinik seyre sahip bir grup spesifik enfeksiyondur (34). Pnomonili
¢ocuklarda bulgular nonspesifik olup, pnémoni i¢in tanimlayici bir sikayet veya bulgu
yoktur (35). Pnomoni sadece halsizlik, 6ksiiriik gibi hafif bir tabloya neden olabilecegi
gibi ates, takipne, nefes darligi hatta hipotansiyon ve biling bozulmasi ile kendini
gosterebilir (4, 15, 36). DSO 5 yas altindaki dksiiriik ve/veya solunum sikintis1 olan
cocuklarin ates olsun veya olmasin, takipnesi veya alt gogiis duvarinda cekilmeleri
mevcutsa pnémoni olarak degerlendirilmesi gerektigini belirtmektedir (1). Bakteriyel
pnémoniyi, viral pnomoni (6zellikle adenovirus) ve mikoplazma pnomonisinden
Klinik olarak ayirt etmek zordur. Fizik muayenede oskiiltasyon bulgulariin yaninda,

hastanin genel durumu, vital bulgulari ve solunum sikintisina ait bulgular1 (Tablo 2.3)



ile oksijen gereksinimi degerlendirilmelidir. Hastanin yasi, sikayetleri ve belirti siiresi,
mevsime gore endemik durum goz 6niinde bulundurulmali, 6ykiide tiiberkiilozlu kisi
ile temas Oykiisii, asilama durumu, risk faktorleri sorgulanmalidir. Alt solunum yolu

enfeksiyonlarina zemin hazirlayan risk faktorleri Tablo 2.4.’te verilmektedir.

Tablo 2.3. Pnomonili gocuklarda solunum sikintisi kriterleri (37).

Solunum sikintis1 bulgulart ‘

v Takipne (Solunum sayisi/dakika) v* Cekilme (subkostal, interkostal,

supraklavikiiler)
0-2 ay: >60 v Burun kanadi solunumu
i ssyyaa;;t)o v Biling degisikligi )
v Oda havasinda <%90 oksijen
v" Inleme satiirasyonu ol¢iimii

Cogu bakteriyel pnomoni (tipik pndmoniler), nazofarenksin kolonizasyonunun
ardindan, bakteriyemi veya organizmalarin aspirasyonunun bir sonucu olarak gelisir
(4). Biitlin bakteriyel pndmonilerin en 6nemli patolojik 6zelligi akciger parankiminde
polimorfoniikleer hiicre infiltrasyonunun varligidir, buna bagl olarak hava bosluklari
o0dem veya eksuda ile dolar, oksijen degisimi bozularak hipoksemi gelisir. Ani
baslangi¢, “hasta goriinim”, direncli atesle birlikte takipne ve gogiis duvarinda

¢ekilmeler 6n planda bakteriyel pndmoniyi diisiindiiriir (10, 15).

Tablo 2.4. Alt solunum yolu enfeksiyonlarina zemin hazirlayan risk faktorleri (10).

* Konak faktorleri * Sosyal / Cevresel faktorler
> Yas (< lyas) » Anne siitii ile beslenememe
» Diisiik dogum agirlig1 ve erken » Diisiik sosyoekonomik diizey
dogum » Kalabalik yasam kosullar1 (genis
» Malniitrisyon aile, kres bakimi, vb.)

» Altta yatan hastalik varligi Saglik hizmetlerine ulasgamama
(dogumsal kalp hastaliklari, Anne yas1 ve annenin egitimi
diabetes mellitus, vb) Basta sigara olmak tizere ev igi ve

» D vitamini eksikligi dis ortam hava kirliligi

» Eksik bagisiklama

» Kis mevsimi

Y V V



Bakteriyel pndmonide muayene bulgulari hastaligin evresine gore degiskenlik
gosterir; erken donemde azalmis akciger sesleri, ral ve ronkiis duyulabilir. Artan
konsolidasyon, plevral efiizyon veya ampiyem gelismesi ile akciger seslerinde azalma
olabilir ve perkiisyonda matite alinir. Karin agrisi alt lob pndmonisinde sik goriiliir.
Karaciger, tabloya konjestif kalp yetmezligi eklenmesi veya akcigerlerin
hiperinflasyonuna ikincil diyaframin asagi dogru yer degistirmesi nedeni ile

palpasyonla ele gelebilir (13).

Pnomonide en sik bakteriyel etken S. pneumoniae olup (10), bu bakterinin
neden oldugu pnémoni, alt solunum yollarinda akut enflamasyon, hiperemi, 6dem,
fibrin birikimleri, polimorfoniikleer hiicre aktivitesi ardindan makrofaj aktivitesi ve
fibrin birikimlerinin artmas: ile baslar. lyilesme siireci eksudalarin geri emilmesi,
akciger morfoloji ve fizyolojisinin normale donmesi ile olur. Bunun aksine derin doku
enflamasyonuna neden olma yetenegine sahip mikroorganizmalarin (6rnegin S.
aureus, Gram negatif enterik basiller, Pseudomonas) neden oldugu pnémonide doku
hasar1 ve abse olusumu daha sik goriilir (4). S. aureus pnomonisi olan ¢ocuklarin
%701 1 yas altinda ve %30’u 3 aymn altindadir. Malniitrisyonlu ¢ocuklarin 1/3’tinde
etkendir. Kizamik, sugigegi, influenza gibi viral enfeksiyonlarin seyri sirasinda veya
sonrasinda ortaya ¢ikabilir (10). S. pneumoniae, H. influenzae ve S. aureus gelismekte
olan iilkelerdeki hastaneye yatis ve mortalitenin en 6nemli nedenleri olup, H.

influenzae ve S. pneumoniae insidansi agilama programi ile 6nemli 6l¢iide azalmigtir

).

Viral patojenler 1 ay-5 yas arast c¢ocuklarda en sik alt solunum yolu
enfeksiyonu etkenidir (13). Bir¢ok viral alt solunum yolu enfeksiyonu, bulastirict
kisilerin okstiriik, hapsirik ile ¢evreye sactiklar1 enfekte solunum yolu sekresyonlarina
maruziyet ile gelisen ist solunum yolu enfeksiyonu sonrasi baglar. Viruslar alt
solunum yollarina ulasmak i¢in ¢ogalarak yayilirlar ve enflamatuvar siire¢ baslar.
Doku 6demi, alveoler hasar olusup kan-hava bariyeri bozulur, hipoksemi olur,
pulmoner 6dem geligebilir (4). Klinikte hastalar toksik goriinmemesine ragmen
hipoksi saptanabilir (10). Basta RSV olmak iizere bazi patojenler, doku hasari sonucu
olusan kalintilar nedeni ile balon-valf etkisi gelistirir ve akcigerde asir1 havalanmaya

neden olur (4). Viral enfeksiyonlarda wheezing (hisilt) siklikla duyulur (1). Hava



yollarinda tam tikaniklik olursa atelektaziye yol agarlar. Viral enfeksiyonlarda klinik
genelde iyidir, hasta 3-5 giin iginde kendiliginden diizelir. Ancak bir yasin altindaki
cocuklarda ozellikle RSV enfeksiyonunda artan parankim enflamasyonu,

oksijenasyonun bozulmasina ve solunum yetmezligine neden olabilir (4).

En Onemli atipik pnomoni etkenleri M. pneumoniae, C. pneumoniae, C.
trachomatis’tir. M. pneumoniae genellikle 5 yas iizeri ¢ocuklarda etkendir. Burun
akintis1 yoktur. Genellikle hafif ates, bas agrisi, halsizlik, fotofobi ve miyaljiyi izleyen
donemde inatg1 kuru, siddetli, 3-4 haftaya kadar uzayabilen Oksiiriikk vardir (10).
Mikroorganizmanin solunum yollarinda siliyer epitele disardan tutunmasi, hiicresel
immiinite araciligi ile sitokin salinmasina ve enflamasyona neden olmaktadir.
Ilerleyen yasla birlikte tekrarlayan enfeksiyonlar olmasi artmis hiicresel yanita neden
olmakta ve prognoz kotilesmektedir (4). Klamidya pnomonisinde klinik tablo

mikoplazmaya benzerdir (10).

Son yillarda birden fazla patojenin 6rnegin bir virus ve bakterinin (tipik veya
atipik) veya iki virusun birlikte etken oldugu pnomoniler daha sik bildirilmektedir.
Influenza virusunu takiben bakteriyel pndmoni gelismesi bu konudaki en iyi
caligmalardan biridir. Genellikle ilk enfeksiyon belirtisi bogaz agris1 ve burun
akintisidir. Belirti ve bulgularin ilerlemesi, ikincil ates olusmasi, bakteriyel
stiperenfeksiyon gostergesi olabilir, 6zellikle konsolidasyonu ve nekrozitan pndmonisi

olan vakalarda S. pneumoniae ve S. aureus disiintilmelidir (4).

Pnomoni ates, takipne, solunum sikintisi, oksiiriik, hirilti, bas agrisi, karin
agris1, gogiis agrist gibi genis bir yelpazede semptom ve bulgularla goriilebilmektedir.
Bu ¢ercevede hastaligin siddetini degerlendirmek igin birtakim parametreler
bildirilmistir (Tablo 2.5). Hastalik siddetini degerlendirmek mikrobiyolojik
arastirmalar, antimikrobiyal tedavi gereksinimi, tedavi siiresini belirleme ve yogun
bakim {initesi (YBU) ihtiyac1 agisindan yol gostericidir. Yakin tarihte yapilan bir
calismada, hastalik siddetinin oksijen ihtiyaci ve hastanede yatis siiresi ile dogrudan

iliskili oldugu da gosterilmistir (38).
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Tablo 2.5. Cocuk ve bebeklerde toplum kdkenli pndmoninin siddeti (39).

Hafif-orta siddette pnomoni  klinik Agir pnémoni klinik 6zellikleri
ozellikleri

Viicut sicakligr <38.5°C Viicut sicakligi >38.5°C
Solunum sikintis1 hafif veya yok: Solunum sikintis1 orta veya agir:
e Artmis solunum sayisi (SS), e Bebekler icin SS >70
ancak orta-agir solunum solunum/dakika; buyik
sikintisini tanimlayan yasa 6zel cocuklar icin SS >50
SS'den daha az solunum/dakika
e Cekilme hafif veya yok e Orta-agir suprasternal,
 Inleme yok interkostal veya subkostal
e Burun kanadi solunumu yok cekilmeler (<12 ay)
e Apne yok e Ciddi solunum zorlugu (> 12 ay)
e Hafif nefes darlig1 e inleme
e Burun kanadi solunumu
e Apne
Normal renk Siyanoz
Normal biling durumu Degismis biling durumu

Normal  oksijen satiirasyonu (oda Hipoksemi (deniz seviyesinde oda
havasindaki oksijen satiirasyonu >%92) havasindaki  oksijen  satiirasyonu

<%290)
Normal beslenme (bebeklerde); kusma Beslenememe  (bebeklerde) veya
yok dehidratasyon ~ bulgulart  (biiyiik
cocuklarda)
Normal nabiz Tasikardi
Kapiller geri dolum zamani < 2 saniye Kapiller geri dolum zamani >2 saniye

Hastanin oykiisii, genel durumu, muayene bulgular1 ve altta yatan hastaliklar
ayaktan veya yatarak tedavi verilmesini ve uygun bakim diizeyini belirlemektedir.
Hekimin, ¢ocugun bagvuru sirasindaki solunumunu degerlendirmesi ve antibiyotik
tedavisinde beklenen seyir hakkindaki tahmini, hastaneye yatis gereksinimini
belirlemektedir. Bu karar1 vermek klinik muayene bulgular1 ve nabiz oksimetre
degerine bagl olup, gégiis grafisi ve laboratuvar bulgular1 da yardime1 olabilmektedir.
Cogu uzman ve mesleki dernek, ‘toksik goriiniim’ii hastaneye yatis endikasyonu
olarak gormektedir (4). Hastaneye yatis endikasyonlar1 Tablo 2.6’da ayrintili olarak

verilmektedir.
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Tablo 2.6. Toplum kokenli pnomonide hastaneye yatis endikasyonlari (13).

Yas <6 ay

Immiin yetmezlik varlig

Toksik goriiniim
Orta-agir solunum sikintisi

Hipoksemi (deniz seviyesinde oda havasindaki oksijen satiirasyonu <%90)
Komplike pndmoni

Akut gbgiis sendromu ile olan orak hiicreli anemi
Agizdan s1v1 ve tedavi aliminin saglanamamast
Agir dehidratasyon

Agizdan antibiyotik tedavisine yanitsizlik

Sosyal faktorler (bakim verenin evde ilag tedavisi verme ve hasta izlemi
konusunda yetersiz olmasi)

Tekrarlayan yatislar hastaneye yatis maliyetini artirmaktadir (40). Altta yatan

hastaligin degerlendirilmesi, uygun antibiyotik se¢imi, destek tedavisi (6rnegin, fizik

tedavi, vitamin takviyesi) yatis maliyetinin azaltilmasi agisindan 6nemlidir. Bundan

dolay1 tekrarlayan pnomonilerde nedenin belirlenebilmesi i¢in ayirici tanilar goz

ontinde bulundurulmalidir (Tablo 2.7).

Tablo 2.7. Tekrarlayan pnémoni nedenleri (13).

KALITSAL BOZUKLUKLAR SILIYER BOZUKLUKLAR
Kistik fibrozis Primer siliyer diskinezi

Orak hiicre hastalig1 Kartagener sendromu
IMMUN BOZUKLUKLAR ANATOMIK BOZUKLUKLAR
HIV/AIDS Pulmoner sekestrasyon
Bruton agamaglobulinemisi Lober amfizem
Immiinglobulin G alt grup eksiklikleri Konjenital kistik adenomatoid
Yaygin degisken immiin yetmezlik malformasyon

sendromu Gastrodzofageal reflii (GOR)
Agir kombine immiin yetmezlik Yabanci cisim

sendromu Trakeoozefageal fistiil (H tip)
Kronik graniilomatdz hastalik Bronsektazi
Hiperimmiinglobulin E sendromu Aspirasyon (Orofaringeal
Lokosit adezyon bozuklugu koordinasyon bozuklugu)

Anormal brons
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2.5. Laboratuvar Tetkikleri ve Radyolojik Incelemeler

Iki bin on bir yilinda Ingiliz Toraks Dernegi, Amerika Birlesik Devletleri

Pediatrik Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi (PIDS) ve Amerika Birlesik Devletleri

Enfeksiyon Hastaliklari Dernegi (IDSA) ¢ocuklarda toplum kdkenli pnémonide Klinik

uygulama kilavuzlar1 yayimladi. Bu kilavuzlar pnémoni igin tani ve tedavi onerilerini

icermektedir. Ayrica TKP’de gogiis grafisi c¢ekilmesine iligkin oneriler de bu

rehberlerde yer almaktadir (Tablo 2.8).

Tablo 2.8. Ingiliz Toraks Dernegi, ABD Pediatrik Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi
(PIDS) ve ABD Enfeksiyon Hastaliklart Dernegi (IDSA)min bebek ve gocuklarda

toplum kokenli pnomoni (TKP) yonetimi Kilavuzlarindaki gogiis grafisi ile ilgili
Oneriler (41).

Gogilis radyografisi, pndmoninin viral

icin ¢ok duyarsizdir.

veya bakteriyel etiyolojisini belirlemek

Ayakta tedavi gorecek kadar iyi olan
hastalarda toplumdan edinilmis siipheli
pndmoninin dogrulanmasi i¢in rutin
g0 giis radyografileri gerekli degildir.

Gogilis radyografisi, TKP diisiliniilen
cocuklar i¢in rutin olarak
onerilmemelidir.

Postero-anterior ve lateral gogiis grafisi,
stipheli veya gosterilmis hipoksemili
veya ileri derece solunum sikintili ve

yetersiz baslangi¢ tedavisi uygulanmig
hastalarda, parapndmonik eflizyon,
nekrotizan pnémoni ve pndmotoraks
gibi pndmoni komplikasyonlarinin
varligini veya yoklugunu belirlemek
i¢in ¢ekilmelidir.

Pnoémoni belirti ve bulgular1 olan
hastaneye yatig gerektirmeyen
cocuklarin gogiis grafisi
¢ekilmemelidir.

Gogiis grafisi (postero-anterior ve
lateral), hastaneye yatirtlan TKP’li tiim
hastalarda hastalik varligini, boyutunu,
parankim infiltrasyonunun 6zelligini ve
destekleyici tibbi tedavi ve antibiyotik

tedavisinin 6tesinde miidahale
gerektirebilecek pnoémoni
komplikasyonlarinin tanimlanmasi igin
cekilmelidir.
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Pnémoni siiphesi olan biitiin hastalarda ek test veya yatis gerekliligi agisindan
nabiz oksimetre ile oksijen satiirasyonu bakilmalidir. Yatis gerektirmeyen,
hipoksemisi olmayan, 6ykii ve fizik muayenesi pnomoni ile uyumlu olan hastalarda
ilk bagvuruda gogiis grafisi gerekli degildir ancak takibinde Kklinik bulgularda
kotlilesme olursa grafi gekilebilir. Ayrica hastaneye yatis endikasyonu bulunmayan
hastalarda, pnomoni etkenlerini belirlemek i¢in yapilan tetkikler de (6rnegin tam kan

sayimi, kan kiiltiiri) gerekli degildir.

Hastaneye yatirilmasi gereken ¢ocuklarda infiltrasyonun derecesini ve plevral
eflizyon olup olmadigimi belirlemek i¢in gogiis grafisi ¢ekilmelidir (13). Gogiis
radyografisindeki (postero-anterior ve lateral goriiniimler) infiltrasyon pnémoni
tanisini destekler, ayrica plevral efiizyon veya ampiyem gibi bir komplikasyonu
tanimlayabilir. Birlesmis lober konsolidasyonlar pndmokok pndmonisi igin tipiktir.
Viral pnomonide genellikle bilateral interstisyel infiltrasyonla beraber havalanma
artig1 ve peribronsiyal dansite artis1 goriiliir. Etkene 6zgii radyolojik bulgular Tablo
2.9’da belirtilmistir. Ancak radyolojik goriiniim tek basina pnémoni etiyolojisini kesin

olarak tanimlamamakta olup hastaligin diger klinik 6zellikleri dikkate alinmalidir (10).

Tablo 2.9. Pnomonide etkenlere gore siklikla gdzlenen radyolojik bulgular (10).

S st

Lober — segmental konsolidasyon, hava bronkogrami,
S. pneumoniae  plevral eflizyon

Lober — segmental konsolidasyon, hava bronkogramu,
H. influenzae  plevral efiizyon, bazen ampiyem ve pndmotoseller

Plevral efiizyon, ampiyem, pnomotoraks, piyopndmotoraks,
S. aureus abseler, pnomotoseller

Genellikle tek tarafli diffiiz interstisyel veya
Atipik bronkopnémonik infiltrasyonlar, hiperaerasyon, hiler
bakteriler lenfadenopati, nadiren plevral efiizyon

Havalanma artis1, perihiler — peribronsiyal infiltrasyon,
Viruslar atelektaziler
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Beyaz kiire (BK) sayisi, mutlak nétrofil sayisi, eritrosit sedimentasyon hizi
(ESH), C-reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin (PCT) degerlerinin, bakteriyel
pnémonilerin viral pndmonilerden ayiriminda ve antibiyotik tedavisine karar vermede
duyarlilik, 6zgiilliik ve pozitif kestirim degerleri genis bir degiskenlik gosterir (10).
Periferik BK sayisi viral pndmoninin, bakteriyel pndmoniden ayirt edilmesinde yararli
olabilir. Viral pnomonide BK sayis1 normal veya yiiksek olabilir, ancak genellikle
lenfosit hakimiyeti olup BK sayis1 20.000/mm¥ten fazla degildir. Bakteriyel
pnomonide ise genellikle BK sayis1 15.000-40.000/mm?® araliginda olup

polimorfoniikleer 16kositler hakimdir.

Tipik bir bakteriyel enfeksiyonun kesin teshisi, bir bakterinin kan, plevra sivisi
veya akcigerden izole edilmesini gerektirir (13). Kan kiiltiirii hastaneye yatis
gerektiren, Ozellikle komplike pnomonisi olan, orta ve agir siddette hastalara
onerilmektedir (37). Yapilan incelemelerde, TKP’li tiim gocuklarda kan kiiltiiriniin
pozitiflik prevalansinin %5,1, durumu agir olmayan g¢ocuklarda %4,1 ve siddetli
hastalikta %10 oldugu saptanmustir (4). Pozitif kan kiiltiirii sonucu etkene yonelik
antibiyotik kullanimina rehberlik eder, bu sayede antibiyotik direnci olugsmamasina
katki saglar. Perkiitan akciger aspirasyonu invazif bir islem olup rutin olarak
gerceklestirilemezken, balgam kiiltiiriiniin kiigiik ¢ocuklarda tan1 koydurucu degeri
azdir. Pndmonisi olan biiyiik ¢ocuklar ve ergenler i¢in balgam Kkiiltiirii alinmasi

denenmelidir.

Viral bir enfeksiyonun tanisi, solunum yolu salgilarinda viral genom veya
antijenin  saptanmasina  dayanir. RSV, parainfluenza, influenza, insan
metapneumovirusu, adenovirus, enterovirus ve rinovirus gibi birgok solunum yolu
virusunun hizli tespiti ig¢in giivenilir yontem olan PCR analizleri yaygin olarak
kullanilmaktadir. Serolojik testler ayrica yeni bir solunum yolu viral enfeksiyonunu
teshis etmede kullanilabilir ancak genellikle akut donemde ve iyilesme doneminde
aliman serum Orneklerindeki spesifik virusa karsi olusan antikorlardaki yiikselise
bakilmasi1 gerekir. Bu tan1 teknigi zahmetli, yavas ve genellikle klinik olarak faydali
degildir ¢iinkii enfeksiyon genellikle serolojik olarak dogrulandiginda diizelmistir.
Serolojik testler, c¢esitli solunum yolu viruslarinin g¢esitlerini, insidanslarini ve

prevalanslarini tanimlamak igin degerli olabilir (13).
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Cocuklarda bakteriyel ve viral pndmoni nedenlerini tam olarak ayirt edecek
invazif olmayan bir tan1 testi gelistirmeye ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu nedenle CRP,
ESH, PCT gibi biyobelirtecler ile yapilan ¢alismalar mevcuttur. CRP enflamasyon
bolgesindeki sitokinlere yamit olarak karacigerde sentezlenmektedir. CRP
yiiksekliginin klinik tablonun agirligr ile paralel bulunmasmin yani sira (42), bazi
caligmalarda yiiksek CRP degerinin bakteriyel pnomoni ile zayif iliskisi oldugu
gorilmiistiir. Pnomokok pnémonisinde ise zayif duyarlilik yiliksek 6zgiilliikk mevcuttur
(4). Ancak klinik izlemde CRP faydali bir belirtegtir (10). PCT bu konuda daha ¢ok
umut vaat etmektedir. Cogu ¢alismada PCT konsantrasyonlari, viral veya atipik
bakterilerin neden oldugu pnomoniye kiyasla bakteriyel pnémonili ¢ocuklarda 6nemli
oOlglide daha yiiksektir (4). ESH de pnomokoksik pnémonide viral pndmoniye oranla
daha yiiksektir (43).

M. pneumoniae igin klasik bakteri kiiltiirii organizmanin yavas ¢ogalmasi ve
coklu beslenme gereksinimleri goz Oniine alindiginda kullaniglt degildir. M.
pneumoniae enfeksiyonu igin yetiskinlerde 1: 64'ten yiiksek soguk agliitinin titreleri
yaygindir ancak bunun g¢ocuklarda ne siklikta meydana geldigi bilinmemektedir.
Immiinglobulin M (IgM) tipi antikorlarin saptanmas1 M. pneumoniae enfeksiyonu igin
duyarlilik ve 0Ozgilligi en yiiksek yontemdir (4). C. pneumoniae veya M.
pneumoniae’nin neden oldugu atipik pndmoniyi, radyolojik bulgular ve laboratuvar
bulgular1 ile pnomokok pndmonisinden ayirt etmek zordur; pndmokok pnémonisi
daha yiiksek BK sayisi, ESH, PCT ve CRP diizeyleri ile iliskili olsa da 6nemli 6lgiide

Ortlisme vardir.

Ultrasonografi; akciger konsolidasyonlarini, hava bronkogramlarini veya
efiizyonlar belirleyebildiginden, ¢ocuklarda pndmoni tanisinda oldukga duyarli ve
ozgiildiir (13). Ozellikle hastamin 6ykii ve fizik muayene bulgulari parapnémonik
eflizyonu diistindiiriiyor ancak gogiis grafisinde varligindan emin olunamiyorsa, gégiis

ultrasonografisi ve bilgisayarli tomografi ile daha ileri bir inceleme 6nerilir (37).
2.6. Tedavi

Uygun tedaviyi saglamak, ila¢ yan etkilerinden ka¢inmak ve antibiyotik

direncini engellemek i¢in antibiyotik seciminde bazi hususlara dikkat edilmesi
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gerekmektedir. Ayaktan tedavi edilen ve hastaneye yatis gerektiren hastalarda hastanin
yasi, klinigi, laboratuvar ve radyolojik bulgular1 dogrultusunda diisiiniilen etkene gore

antibiyotik tedavisi farklilik gostermektedir.

Hastaneye yatis gerektirmeyen, okul oncesi ¢agdaki TKP’li hastalarda viral
patojenler hastaligin cogundan sorumlu olup bakteriyel koenfeksiyonu diisiindiirecek
klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgular yoksa ve influenza testinin pozitif oldugu
gosterilmisse antibakteriyel tedavi gerekli degildir. Hafif ve orta siddette pnomonisi
olan, bakteriyel bir etken diisiiniilen, uygun asilanmis okul Oncesi ¢ocuklar ve
bebeklerde ilk tedavi segenegi amoksisilin olmalidir. Amoksisilin, en O6nemli
bakteriyel ajan olan S. pneumoniae’ye etkili bir antibiyotiktir. Atipik bakterilerin
pnomoniye neden oldugu diisiiniilen ¢cocuklarda (6zellikle okul 6ncesi ¢ocuklar ve
adolesanlarda) makrolidler tercih edilir. influenza antiviral tedavisi dzellikle poliklinik
kontroliinde klinik olarak koétiilesmis, influenza sezonunda orta ve agir TKP’de
miimkiin olan en kisa siirede bagslanmalidir. Tedavi influenza test sonucu pozitif ¢ikana
kadar ertelenmemelidir ¢iinkii erken baslanan antiviral tedavinin yiliksek fayda
sagladigi gosterilmistir. Ozellikle hizli influenza antijen testinin negatif ¢tkmasi gribi
kesin olarak diglamaz. Semptomatik enfeksiyonun 48. saatinden sonra tedaviye
baglanmas1 agir hastalarda hala fayda saglayabilir (37). Noraminidaz inhibitorleri
(oseltamivir) hem influenza A hem de B viruslarina kars1 etkili olup, tedavi belirtiler

kaybolduktan sonra 24-48 saat iginde sonlandirtlmalidir (10).

Ulkemizde Tiirk Toraks Dernegi tarafindan yayimlanmis olan ‘TKP Tam ve
Tedavi Uzlas1 Rapor’unda epidemiyoloji, etkenler ve antibiyotik direnci géz Oniine
alinarak antibiyotik tedavi Onerileri sunulmustur. Bu rapora gore hastaneye yatis
Ol¢iitlerinden herhangi birini tasimayan hastalar birinci basamakta ayaktan tedavi
edilirler. Klinik tablo tipik pndmoniye uyuyorsa Oncelikle pnémokok pndmonisi
diistiniilmelidir. Bu olgularda yiiksek doz amoksisilin (30 mg/kg/doz-giinde 3 kez)
tedavisi ilk segenek olmalidir. Klinik ve radyolojik bulgularla atipik pnémoni
diisiiniilen olgularda veya penisilin alerjisi olanlarda makrolid grubundan bir
antibiyotik (eritromisin veya daha az gastrointestinal yan etkileri ve daha iyi
farmakokinetik ve farmakodinamik 6zellikleri nedeniyle klaritromisin, azitromisin,

diritromisin veya roksitromisin) se¢ilmelidir. Tipik/atipik pndmoni gibi bir yaklagimin
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yapilamadig1 olgularda yine makrolid ilk se¢enek olmalidir. Amoksisilin kullanilip
yanit alinamayan hastalara tek basina makrolid baglanir. Tek basma makrolid
kullaniminda dikkatli olunmali, pndmokoklarda bolgesel makrolid direncinin yiiksek

oldugu biliniyorsa, tercih edilmemelidir (44).

Yatarak tedavi goren hastalarda ampisilin veya penisilin G, bolgesel
epidemiyolojik verilere gore, S. pneumoniae igin yiiksek penisilin direnci
bulunmadiginda, tam asili bebek ve okul dncesi ¢cocuklara verilmelidir. Yas grubuna
gore ampirik tedaviler Tablo 2.10’da gosterilmektedir. Ucgiincii kusak parenteral
sefalosporin (seftriakson veya sefotaksim), yiiksek penilisin direnci gosteren invazif
pnomokok suslarinin oldugu bolgelerde tam asili olmayan bebek ve ¢ocuklara veya
ampiyem de dahil olmak {izere hayati tehdit eden durumlari olanlara verilmelidir.
Beta-laktam bir antibiyotik ile birlikte bir makrolid kombinasyonu ampirik olarak M.
pneumoniae ve C. pneumoniae’nin yiiksek olasilikla etken oldugu diisiiniilen
hastalarda verilmelidir; klinik olarak anlamli zaman dilimi mevcutsa tani testi
yapilmalidir. Klinik, laboratuvar ve radyoloji S. aureus ile uyumlu ise, beta-laktam

tedavisine vankomisin veya klindamisin eklenmesi 6nerilir (37).

Toplum kokenli pnomonili ¢cocuklarda tedavinin siiresi konusunda randomize
kontrollii calismalar yoktur. Fakat genellikle komplike olmayan pnomonilerde 7-10
giinliik veya ates diistiikten sonra en az 5 giinliik bir tedavi siiresi 6nerilir (10). Toplum
kokenli metisiline direngli Staphylococcus aureus (TK-MRSA) gibi belirli
patojenlerin neden oldugu enfeksiyonlar, S. pneumoniae’nin neden oldugu hastaliktan
daha uzun siire (14-21 giin) tedavi gerektirebilir (37). M. pneumoniae ve C.
pneumoniae ile enfekte ¢ocuklar eritromisin ya da klaritromisin ile 10-14 giin tedavi
edilmelidir. Alternatif olarak azitromisin tedavisi 3-5 giin siire ile uygulanabilir. Ancak
etkenin saptanamadigi agir pnomoniler ve Gram negatif basillerle gelisen
pnoémonilerde 10-21 giinliik tedaviler gereklidir (10). Yeterli tedavide ¢ocuklar 48-72
saat icinde klinik ve laboratuvar iyilesme belirtileri gostermelidir. Hastaneye yatis ve
antimikrobiyal tedavinin baglanmasindan sonra durumu kétiilesen veya 48-72 saat
icinde iyilesme gostermeyen ¢ocuklar i¢in daha fazla arastirma yapilmalidir. Bu
durumda destek tedavisi agisindan hastanin klinigi, laboratuvar degerleri, pndmonik

veya parapnomonik siireci degerlendirmek i¢in goriintiileme, ikincil enfeksiyon veya
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bakterinin kullanilan antibiyotige direng gelistirip gelistirmedigi gézden gecirilmelidir
(37).

Tablo 2.10. Ozel patojenler i¢in ilk tercih edilecek antimikrobiyal tedaviler (37).

Patojenler Parenteral tedavi Oral tedavi (ardisik tedavi

veya hafif enfeksiyon)

Ampisilin (150-200 mg/kg/giin
6 saatte bir) veya Kkristalize
penisilin G (200.000-250.000
U/kg/giin, 4-6 saatte bir)

Penisilin duyarh Amoksisilin (90 mg/kg/giin 2
doz veya 45 mg/kg/giin 3

S. pneumoniae doz)

(penisilin i¢in
MIC = 2.0
pg/mL)
Penisilin direngli

Seftriakson (100 mg/kg/giin, Duyarliysa oral levofloksasin

S. pneumoniae
(penisilin i¢in
MIC >4.0 pg/mL)

12-24 saatte bir)

(6 ay-5 yas ¢ocuklar i¢in 16—
20 mg/kg/giin, 2 doz ve 5-16
yas arasi ¢ocuklar i¢in 8-10

mg/kg/giin, tek doz,
maksimum giinlik doz 750
mg) veya oral linezolid (<12
yas cocuklar i¢in 30
mg/kg/giin, 3 doz ve >12 yas
icin 20 mg/kg/giin, 2 doz)

Grup A Kristalize penisilin G (100.000— Amoksisilin (50-75
streptokoklar 250.000 U/kg/giin, 4-6 saatte mg/kg/gliin, 2 doz) veya
bir) veya ampisilin (200 penisilin \Y (50-75

mg/kg/glin, 6 saatte bir) mg/kg/giin, 3 veya 4 doz)

S. aureus, Sefazolin (150 mg/kg/giin, 8 Oral sefaleksin (75-100
metisilin duyarl saatte bir) veya yar1 sentetik mg/kg/giin, 3 veya 4 doz)

. enisilin ~ 6rnegin  oksasilin
(kombinasyon P )
tedavisi iyi (]:50—200 mg/kg/giin, 6-8 saatte

bir)

calisilmamais)
S. aureus, Vankomisin (40-60 mg/kg/giin, Oral klindamisin (3040

6-8 saatte bir) veya klindamisin
(40 mg/kg/giin, 6-8 saatte bir)

metisilin direngli, mg/kg/giin, 3 veya 4 doz)

klindamisin
duyarh
(kombinasyon
tedavisi lyi
calisilmamais)
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Tablo 2.10 (Devam). Ozel patojenler igin ilk tercih edilecek antimikrobiyal tedaviler
(37).

Patojenler Parenteral tedavi Oral tedavi (ardisik tedavi

veya hafif enfeksiyon)

S. aureus, metisilin

. . Vankomisin (40-60 Oral linezolid (<12 vyas
leen‘?ha i mg/kg/giin 6-8 saatte bir) ¢ocuklar i¢in 30 mg/kg/giin
klindamisin 3 doz > 12 20

. . = yas
Euench mg/kg/glin 2 doz)
(kombinasyon
tedavisi 1yi
caligilmamis)

H. influenzae, Beta laktamaz direnci yoksa Amoksisilin (75-100
A-F tipleri damar i¢i ampisilin (150-200 mg/kg/gin 3  doz)-beta
veya mg/kg/giin 6 saatte bir), beta laktamaz negatifse veya
siniflandirilamayan laktamaz direnci varsa amoksisilin klavulonat

seftriakson (50-100 mg/kg/giin  (amoksisiline ~ gore, 45
12-24  saatte  bir) veya mg/kg/gin 3 doz veya 90
sefotaksim (150 mg/kg/giin 8 mg/kg/gin 2  doz)-beta
saatte bir) laktamaz pozitifse

Azitromisin (10 mg/kg/giin
1. gin, devammda 5
mg/kg/giin giinde tek doz 2-
5. glinlerde)

Damar i¢i azitromisin (10
mg/kg tedavinin 1. ve 2. giinii)
devaminda miimkiinse oral
tedaviye gecis

M. pneumoniae

Azitromisin (10 mg/kg/giin
1. gin, devaminda 5
mg/kg/giin glinde tek doz 2-
5. giinlerde)

C. trachomatis Damar i¢i azitromisin (10

veya mg/kg tedavinin 1. ve 2. giinii)

C. pneumoniae devaminda miimkiinse oral
tedaviye gecis

Pnémonide en 6nemli komplikasyonlardan biri plevral efiizyondur. Plevral sivi
drenajina hastanin klinigi ve eflizyonun miktarina gore karar verilir. Orta derecede
parapndmonik efiizyon ile beraber solunum yetmezligi varsa veya genis efiizyon
mevcutsa drenaj yapilmalidir. Yapilan drenajdan gonderilen beyaz kiire sayimi, kiiltiir,
antijen testi veya PCR etkenin saptanmasinda yardimci olur ve tedaviyi
yonlendirebillir. Antibiyotik tedavisinin siiresi, drenajin yeterliligine ve klinik cevaba

baglidir. Cogu ¢ocukta 2-4 hafta antibiyotik tedavisi yeterlidir (37).
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Istah1 ve aktivitesi diizelmis ve en az 12-24 saat boyunca atesi olmayan,
timiyle klinik olarak iyilesmis olan hastalar taburculuk agisindan
degerlendirilmelidir. Pulse oksimetre ile bakilan oksijen satiirasyonu en az 12-24 saat
boyunca %90’1n tizerinde olmalidir. Artmig solunum sikintisi, takipnesi olan ve biling
durumu diizelmemis olan hastalar taburcu edilmemelidir. Taburculuk Oncesi
ebeveynlerin, evde tedavi devamina uyum saglayabilecegi, 6zellikle bebek ve engelli

cocuklarda evde gerekli izlemi yapabilecegi teyit edilmelidir (37).

Gogiis tiipl olan ve yukaridaki kosullar1 saglayan ¢ocuklar i¢in, gégis tiipi
¢ekildikten sonraki 12-24 saat igerisinde klinik kotiilesme yoksa veya klinik siiphe
tizerine ¢ekilen gogiis grafisinde yeniden 6nemli diizeyde parapnomonik efiizyon veya

pnomotoraks yoksa taburculuk uygundur (37).
2.7. Komplikasyonlar

Pnomoniye ikincil olarak gelisen genellikle bakteriyel enfeksiyonun toraks
bosluguna dogrudan yayilimi veya bakteriyemi sonucu olusan plevral efilizyon,
ampiyem, nekrozitan pnomoni gibi durumlar pnémoni komplikasyonlari olarak
tanimlanmaktadir (4, 13). TKP’li hastalarin %40’ inda plevral efiizyon gelisir (10).
Plevral efiizyon ve ampiyemin en sik etkenleri S. aureus, S. pneumoniae ve
Streptococcus pyogenes (S. pyogenes)’tir ve daha ¢ok kii¢iik ¢ocuklarda olur (4, 45).
Solunum sikintisi, Oksiiriik, ates, halsizlik veya ploretik gogiis agrist ile kendini
gosterebilir (46). Sivi birikimi ve plevral irritasyona eslik eden gogiis agrist ciddi
olursa gogiis hareketlerinde azalma olabilir. Efiizyon miktar1 artarsa solunum sikintisi
da artabilir fakat plevral agri azalabilir. Sag {ist lob lizerindeki plevral irritasyon
meningeal irritasyon bulgusu olan meningismusa (santral sinir sisteminde enfeksiyon
olmaksizin ense sertligi olmasidir) neden olabilir (4). Menenjit, siipiiratif artrit ve
osteomiyelit, pnomokok veya Hib enfeksiyonunun hematolojik yayilimi ile gelisen
nadir goriilen komplikasyonlardir (13). Pnomoni komplikasyonlar1 Tablo 2.11’de

ayrintili olarak gosterilmektedir.
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Tablo 2.11. Toplum kdkenli pndmoni iliskili komplikasyonlar (37).

Akciger iliskili Metastatik
Plevral efiizyon veya ampiyem Menenyjit
Pnémotoraks Santral sinir sistemi absesi
Akciger absesi Perikardit/ Endokardit
Brokoplevral fistiil Osteomiyelit
Nekrotizan pndmoni Septik artrit

Akut solunum yetmezligi

Sistemik
Sistemik enflamatuvar cevap sendromu (SIRS) veya sepsis
Hemolitik iiremik sendrom

Pndmoni komplikasyonlari gelisen hastalarda oksijen ihtiyaci ve YBU’ye yatis
ihtiyact artmis olup, hastanede yatis siiresinin uzadigi bildirilmistir (47). Bu nedenle
gelisebilecek komplikasyonlar agisindan dikkatli olunmali, gereken miidahale

zamaninda yapilmalidir. YBU’ye yatis endikasyonlar1 Tablo 2.12°de verilmistir.

Tablo 2.12. Toplum kokenli pnémonisi olan ¢ocuklarda hastalik siddeti kriterleri*
(48)

Major Kriterler

Invaziv mekanik ventilator

Siv1 tedavisine yanitsiz sok

Akut gelisen invaziv olmayan pozitif basingli ventilasyon ihtiyaci

Genel bakim alanindaki oksijen konsantrasyonundan veya akiminindan daha
fazla FiO: ihtiyac1 gerektiren hipoksemi
Minor kriterler

Takipne

Apne

Artmig solunum gabasi (6rnegin dispne, burun kanadi solunumu, inleme)

PaO./FiOz oran1 <250

Multilober infiltrasyon

Pediatrik erken uyari skoru (PEWS) >6

Bozulmus biling durumu

Hipotansiyon

Efiizyon gelismesi

Komorbid durumlar (6rnegin orak hiicreli anemi, baskilanmig immiin sistem, immiin
yetmezlik)

Aciklanamayan metabolik asidoz

*Klinisyen 1 major veya 2 mindr kriteri olan gocuk i¢in yogun bakim iinitesinde veya siirekli
kardiyorespiratuvar izlem yapilabilen bir tinitede izlem planlamalidir.

Kisaltmalar: DSO: Diinya Saghk Orgiitii, FiO2: Solunan oksijenin fraksiyonu, PaO: Arteriyel oksijen
basinct
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2.8. Korunma

Hastaliktan korunma, hastalik ile miicadelede en etkili ve en ucuz
yontemlerden biridir. Ayni zamanda, pndmoninin yiiksek mortalite ve morbidite
oranlari, bilim insanlarin1 sik goriilen etkenler iizerinde asi1 ¢alismalar1 yapmaya
yonlendirmistir. [lk pnémokok asis1 1977°de lisans almis olup, 14 susa etkisi olan bu
asinin etkinligi 1984 yilinda 23 susa genisletilmistir. Polisakkarid yapisinda olan bu
asinin erigkinlerde etkili oldugu goriilmesine ragmen, 2 yas alt1 ¢ocuklarda ekinliligi
saptanmamustir (49). Bu nedenle 2000 yilinda 7-valanli konjuge pnomokok asisi
(KPA-7) gelistirilmistir. O zamandan beri birgok iilke, KPA-10 ve 13 yiiksek degerli
astya gecmistir. Giincel ¢aligmalar as1 koruyuculugunun, KPA-7 serotiplerine karsi
%90, KPA-13 agisindaki ek alt1 serotipe karst %75 oldugunu gostermistir (50, 51).
ABD’de as1 sonrast donemde 2 yasindan kiiclik cocuklarda tiim etkenlerle olusan
pnomoni nedeniyle hastaneye yatiglarda %39 azalma, pndmokokal pndmoniye bagl
yatiglarda %65 azalma olusmustur (52). KPA-7 2008 yilinda Tiirkiye ulusal asi
takviminde yerini almis olup, 2011 yilindan itibaren KPA-13 asis1 KPA-7’nin yerini
almistir (53). Gilincel as1 takvimine gore 2. ve 4. aylarda (12. ayda rapel ile)
uygulanmaktadir (54).

Pnémonide diger énemli etkenlerden biri H. Influenzae’dir. H. Influenzae’ya
karst ilk as1 1970’lerde {iretilmis ancak 2 yas alti cocuklarda etkili olmadigi
saptanmistir. Bunun lizerine yapilan ¢aligmalarla 1985 yilinda tiim yas gruplarina etkili
konjuge Hib asist bulunmus olup, 1993 yilinda Hastalik Kontrol ve Onleme
Merkezleri (CDC) tarafindan rutin as1 semasina koyulmasi onerilmistir (55). Tek doz
as1 etkinligi %38, iki doz as1 etkinligi %94’tiir. Konjuge Hib asis1 tek degerlikli
preparat veya besli kombine as1 seklinde bulunmaktadir (56).

Hib asisinin ulusal as1 programlarina alinmasindan bu yana, diinyada artan
asilama oranina bagli olarak invazif Hib hastaligi insidansinda belirgin azalma
olmustur. Hem asilanmis hem de asilanmamis c¢ocuklarda azalan hastalik oranlari,
genel olarak toplumda Hib asilamasina bagli Hib nazal tasiyicilik oraninin azalmasi
ile agiklanmaktadir (56). Vietnam’da yapilan bir ¢alismaya gore Hib asisinin
uygulanmaya baglamasindan sonra tiim nedenlere bagli pnomonide yillik %39

oraninda azalma tespit edilmistir (57). Bu da gostermektedir ki asilarin bulunmasi
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invazif enfeksiyonlarin yani sira pndmoni oranlarinin da azalmasinda etkili olmustur.
Bununla beraber agilama yapilan iilkelerde ekonomiye sagladigi katki goz ardi
edilemeyecek kadar yiiksektir (55). Asi, Tirkiye Ulusal Bagisiklama Programi’na
2006 yilinda DBT (Difteri-Bogmaca-Tetanoz) asisi ile ayni anda ancak ayri bir
bolgeden yapilmak iizere eklenmis, 2007 yilinda besli as1 (DaBT-IPV-Hib) i¢inde yer
almaya baglamistir. Giincel as1 programinda, 2., 4., 6. aylarda (18. ayda rapel ile)
uygulanmaktadir (54, 58).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu prospektif ¢calismada toplum kdkenli pndmoni tanist ile bir yillik donemde
Hacettepe Universitesi lhsan Dogramaci Cocuk Hastanesi’ne yatirilan ¢ocuklarin
oyki, fizik muayene bulgulari, radyolojik, mikrobiyolojik ve diger laboratuvar
bulgulariin degerlendirilmesi, hastalarin klinik, laboratuvar 6zellikleri (bulgulari) ve
komorbid durumlarinin pnémoni siddeti, prognozu (antibiyotik tedavisi ile atesin
diisme siiresini icerecek sekilde), hastanede yatis siiresi, antibiyotik tedavi siiresi,
hastaneye yatis Oncesi son 5 giin igerisinde antibiyotik kullanim durumu,
komplikasyonlar, son 30 giin ve 6 ay icerisinde hastaneye yatis Oykiisii, tekrarlayan
pnémoni ile iliskisinin incelenmesi, komorbid durum (durumlarin) ve komplike
pndmoninin yatis maliyeti ilizerine etkisi, ilk ve yeniden (tekrar) yatis maliyetinin

belirlenmesidir.

Calismaya 1 Mayis 2019-1 Mayis 2020 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi Ihsan Dogramaci1 Cocuk Hastanesi’ne TKP tanis1 ile yatirilan lay-18 yas
grubundaki ¢ocuklar alindi. TKP son 14 giin icerisinde hastaneden veya saglik
kurulusundan taburcu olmamis olan kiside, toplumda giinliik yasam sirasinda
kazanilan ve ortaya ¢ikan pndomoni olarak tanimlandi (9, 10). Bir ayliktan kiigiik
bebekler (yenidoganlar), 18 yasindan biiylik ¢ocuklar ve nazokomiyal (saglik hizmeti
iliskili) pnodmonisi olanlar ¢alismaya dahil edilmedi. Ayrica ¢ocuk onkoloji ve ¢ocuk
hematoloji servislerine yatisi yapilan hastalar ¢ogunlukla ayaktan immiinsupresif
tedavi almalar1, nétropenik olmalari, yakin zamanda kan ve kan tiriinleri kullanmalari,
ayaktan polikliniklerde yakin takip altinda tutulmalar1 ve bu nedenle bu hastalarda
TKP ve nazokomiyal (saglik hizmeti iliskili pndmoni) pnémoniyi tam dogrulukla

ayirmak zor oldugu i¢in ¢aligmaya alinmadi.

Calismaya alinan hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar verileri
prospektif olarak dosya, hastane sistemindeki bilgiler incelenerek ve hastalarin
ailelerinden alinan bilgiler dogrultusunda elde edildi. Calisma i¢in Hacettepe
Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’'ndan onay alindi

(Bagvuru no:16969557-786, onay tarihi: 14 Nisan 2019).

25



Hastalarin yattiklar1 servislerde istenmis olan tetkikleri degerlendirildi. Bu

calisma ile ilgili ek bir tetkik istenmedi.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, agilanma durumlari, hastaligi gecirdikleri mevsim,
basvuru 6ncesi antibiyotik kullanim 6ykiileri, hastaneye basvuru sikayetleri (6ksiiriik,
ates, hirilti, nefes darligi, kusma, gogiis agrisi, karin agris1 ve diger), fizik muayene
bulgulart (vital bulgulari, takipne, gogiiste c¢ekilme, krepitan ral, hisilti, solunum
seslerinde azalma, vb.) kaydedildi. Ates viicut sicakliginin 38° C ve iizerinde olmasi,
takipne yas gruplarina gore solunum sayisinin artmasi (Bkz. Tablo 2.3) olarak kabul
edildi. Yatista ve izlemde hastanin solunum sikintis1  “Solunum  Sikintisi
Degerlendirme Dokiimani1 (Respiratory Distress Assessment Instrument)’na gore
derecelendirildi;  supraklavikiiler, interkostal ve  subkostal ¢ekilmelerin
degerlendirilmesi (hafif icin 1, orta i¢in 2, belirgin i¢in 3 puan) kaydedildi, bu
alanlardaki ¢ekilme skoru toplaminin 6 ve lizerinde olmasi orta-agir solunum sikintisi
olarak degerlendirildi (39, 59). Burun kanadi solunumu ayrica bakildi. Orta-agir
solunum sikintis1 ve diger klinik 6zelliklere gore hastalar hafif-orta ve agir pndmoni

olarak iki gruba ayrildi (Bkz. Tablo 2.5).

Komorbiditesi olan hastalarin komorbid durumlari nérolojik hastalik, kronik
akciger hastaligi, konjenital kalp hastaligi, metabolik hastalik, primer immiin
yetmezlik, hematolojik-onkolojik hastalik, trizomiler ve diger olarak siniflandirildi.
Prematiirite, yutma disfonksiyonu, mental motor retardasyon, epilepsi, noromuskiiler

hastalig1 olanlar kaydedildi.

Hastalarin laboratuvar degerlendirmesinde tam kan sayimi (hemoglobin,
16kosit, lenfosit, noétrofil [polimorfoniikleer 16kosit], trombosit sayisi), eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH), serum C reaktif protein (CRP), aspartat aminotransferaz
(AST), alanin aminotransferaz (ALT) ve albumin degerleri incelendi. Hastalarin
laboratuvar sonuglar1 hastane i¢indeki veri tabanidan elde edildi. Bakilan degerlerde
yas araliklarina gore uygun degerler esas alindi. Hemoglobin degerinin 2 yasindan
kiiglik gocuklar i¢in 10 gr/dl’nin, 2 yasindaki ve daha biiyiik ¢ocuklarda 11,5 gr/dl’nin
altinda olmasi anemi, 18kosit sayisinin 1 ay-2 yas grubunda 17.000/mm¥iin, 2
yasindan biiyiiklerde 14.000/mm®¥iin iizerinde olmasi 16kositoz, her yasta lokosit

sayisinin 4500/mm®iin altinda olmas1 16kopeni, lenfosit sayisinmn 1 ay-35 aylik
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cocuklarda 3000/mm?®iin, 3 yas ve iizerindeki ¢ocuklarda 1500/mm?®’{in altinda olmas1
lenfopeni, lenfosit say1sinin 1-11 aylik ¢ocuklarda 12.500/mm®’iin, 1 yas ve iizerindeki
cocuklarda 7000/mm®iin iizerinde olmasi1 lenfositoz, her yasta nétrofil
(polimorfoniikleer 16kosit) sayisinin 8000/mm?®’iin {izerinde olmasi notrofili, her yasta
nétrofil sayisinm 1500/mm®’iin altinda olmas1 nétropeni olarak kabul edildi (60). Her
yas icin trombosit sayisiin 150.000/mm®’iin altinda olmas: trombositopeni, 150.000-
450.000/mm? arasinda olmasi normal, 450.000/mm*® den fazla olmasi trombositoz
olarak kabul edildi (61). Hastanemiz laboratuvarinda CRP i¢in kullanilan birim mg/dl
iken normal aralik 0-5 mg/dl olarak, ESH i¢in kullanilan birim mm/saat iken normal
aralik 0-20 mm/saat olarak kabul edilmektedir. Biyokimyasal parametrelerden olan
aminotransferazlarin bazal degere kiyasla en az iki kat artig olmas1 AST ve ALT de
yiikseklik olarak degerlendirildi (62). Bir-7 aylik ¢ocuklarda kan albumin diizeyinin
2,5 gr/dl’nin, yedi ayliktan biiyiikk ¢ocuklarda 3,5 gr/dI’nin altinda olmasi
hipoalbuminemi olarak adlandirildi (60).

Bu calismada hastalarin rutin olarak ve yattiklar1 servislerde gerekli goriilerek
cekilmis olan akciger grafileri degerlendirildi. Gogiis grafileri etik kurul onayi ile
Hacettepe Universitesi Radyoloji Anabilim Dali’inda gérev yapmakta olan Prof. Dr.
Mithat Haliloglu ve Uzm. Dr. Ercan Ayaz tarafindan yorumlandi. Plevral efiizyon
stiphesi olan olgular radyoloji uzmanlar tarafindan ayrica toraks ultrasonografisi ile
degerlendirildi. Plevral eflizyon derecelendirmesi yapildi. Gogiis grafisi bulgularina
gore siniis kiintlesmesi “az”, meniskiis bulgusu “orta”, hemitoraksin yarisindan
fazlasin1 sivinin kapsamasi “cok” seklinde evrelendi (63). Akciger grafilerinin
degerlendirilmesi ile pndmoniler lober pndmoni, multifokal pnémoni ve interstisyel
pnomoni olarak siniflandirildi. Pnémoniye ikincil olarak gelisen genellikle bakteriyel
enfeksiyonun toraks bosluguna dogrudan yayilimi veya bakteriyemi sonucu olusan
plevral efiizyon, ampiyem, nekrozitan pnémoni gibi durumlar pnémoni

komplikasyonlari olarak tanimland (4, 13).

Ornek alman hastalarin kan kiiltiiri, mikoplazma ve klamidya serolojileri,
solunum yolu viral paneli (SYVP), plevral sivi kiiltiirii sonuglar1 degerlendirildi.
Tedavide kullanilan antibiyotik/antibiyotiklerin isimleri ve antibiyotik kullanma siiresi

kaydedildi. Periferik oksijen satiirasyonunun %92 nin altinda olmas1 hipoksemi olarak
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kabul edildi. Hastanin oksijen ihtiyaci olup olmadigi, oksijen ihtiyaci varsa siiresi,
oksijen tedavisi (nazal kaniil veya maske ile), yiiksek akimli nazal kaniil oksijen
destegi (HFOT) gereksinimi, siirekli pozitif hava yolu basing destegi (CPAP)
gereksinimi, mekanik ventilasyon ihtiyaci, YBU’ye nakil, plevral sivi drenaji,
hastaneye yatis Oncesi ve yattiktan sonra ates siiresi, hastaneye bagvuru oncesi son 5
giin icerisindeki antibiyotik kullanim durumu, hastanede yatig siiresi, yasamin
herhangi bir doneminde hastaneye yatis gerektiren pndomoni gegirme Oykiisii,
hastaneye yatis 6ncesi son 30 giin ve son 6 ay i¢inde hastanede yatis 6ykiisii, hastaneye

yatis maliyeti (ilk ve tekrar yatiglarda) kaydedildi.

Tiim hastalar pndmoni tedavisi amaci ile hastaneye yatirilmig olup komorbid
durumlar nedeni ile (6rnegin ameliyat ve ileri tetkikler) bazi hastalarin hastanede
yatislar1 pnémoni tedavisi tamamlandiktan sonra da devam etti. Calismada hastanede
yatig sliresi pnomoni ve pnomoni komplikasyonlart nedeniyle hastanede tedavi
uygulanan siire olarak kabul edildi. Tedavi maliyeti hesaplanirken de pnémoni ve
pnomoni komplikasyonlar1 disindaki nedenler ile hastanede yapilan tetkik ve cerrahi

miidahalelerin masraflari tedavi maliyetine dahil edilmedi.

Hastalarin énceden pnomoni nedeni ile hastanede yatis dykiileri ve YBU’ye
yatig Oykiileri incelendi. Tekrarlayan pnomoni, ataklar arasinda radyolojik olarak
diizelmelerin goriildiigii, bir yilda iki veya daha fazla pnémoni ya da 0 zamana kadar
toplamda ii¢ veya daha fazla sayida pnomoni gecirme olarak degerlendirildi.
Tekrarlayan pndmonisi olan hastalar degerlendirildigi gibi, standart bir degerlendirme
amaci ile ayni zamanda hastalarin yasi (ay cinsinden) bugiine kadar gecirdikleri
pnomoni sayisina boliinerek, pndmoni gegirme sikligi hesaplandi. Bu degerler ile
komorbid durum, hastalik siddeti, hastanede yatis maliyetleri arasindaki iliskiler

incelendi.
3.1.istatistiksel Degerlendirme

Analizler IBM SPSS Statistics V23 programinda yapilmistir. Tanimlayict
istatistik olarak niteliksel degiskenler icin siklik ve yiizde, niceliksel degiskenler icin
ortalama, standart sapma, ortanca, en kiiclik ve en biiyiik degerler verilmistir. Sayisal

degiskenlerin dagiliminin normal dagilima uygunlugu normallik testleri (n<50 ise
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Shapiro-Wilk, n>50 ise Kolmogorov-Smirnov) ve grafikler (histogram, kutu-¢izgi, qq
plot) kullanilarak incelenmistir. Iki bagimsiz grup arasinda, niceliksel degiskenler
bakimindan fark olup olmadigi, normal dagilim varsayimi saglanmadigi i¢in “Mann-
Whitney U Testi” ile incelenmis, ortanca ve g¢eyrekler verilmistir. Iki bagimsiz
niteliksel degisken arasindaki iliski i¢in ¢apraz tablolar hazirlanmis ve istatistiksel
anlamlilik “Ki-kare Analizi” ile incelenmistir. Capraz tablolarda beklenen siklig1 5’in
altinda olan gozelerin toplam goze sayisina orant %25 ve lizeri oldugu durumlarda
“Fisher’in Kesin Testi”, %25’ten az oldugu durumlarda ise “Pearson Ki-kare Testi”

dikkate almmustir. iki niceliksel degisken arasindaki iliskiye “Spearman Rho

Korelasyon Katsayis1” ile bakilmistir.
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4. BULGULAR

Hacettepe Universitesi Thsan Dogramaci Cocuk Hastanesi’nde 1 Mayis 2019-
1 Mayis 2020 tarihleri arasinda yatakli servislerde yatan toplum kdkenli pndmonisi

olan 170 hasta calismaya dahil edilmistir.
4.1. Demografik Veriler

Hastalarin bagvuru aninda yaslar1 incelendiginde ortalama yas 56,2 + 51,9 ay,
ortanca degeri 38 ay (1 ay — 214 ay) idi. Yas gruplarina gére dagilima bakildiginda
hastalarin %41,8’1 (71 olgu) 1-5 yas grubunda yer alirken, %35,9’u (61 olgu) 5
yasindan biiyiik, %22,3’1 (38 olgu) 1 yasindan kiiciiktii (Sekil 4.1). Hastalarin 89’u
(%52) kiz, 8171 (%48) erkek, kiz/erkek orani: 1,09:1 idi.

Yas Gruplari
80 71
_ 60
& 38
w40
0
1-11 ay 12-60 ay 5 yas Ustl

Sekil 4.1. Hastalarin yas gruplarina gére dagilimi

Hastalarimizin basvuru zamanlar1 degerlendirildiginde; en sik ilkbahar
déneminde bagvuru yapildigi (%34,7), bunu yaz (%28,2), kis (%26,5) ve sonbahar
(9%10,6) aylarnin izledigi goriilmistiir. Hastalarin bagvuru zamanlarinin aylara gore

dagilimi Sekil 4.2°te gosterilmistir.

Vaka Sayisi
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Sekil 4.2. Hastalarin bagvuru aylarina gore dagilimi
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Hastalarin agilanma oykiisii sorgulandiginda 167 (%98,2) hastanin yasina gore
astlarinin tam oldugu, 3 (%1,76) hastanin ise ailelerin ihmali dolayisi ile asilama
programina hi¢ katilmadigi goriildii. Asilamasi yapilmamis 3 hastanin 2’sinde agir

pnémoni vardi.
4.2. Komorbid Durumlar

Komorbid durum degerlendirildiginde 114 hastada (%67,1) komorbidite
mevcut olup, 56 hastada (%32,9) komorbidite yoktu. Komorbiditesi olan 114 hastanin,
%36,8’si (N=42) kronik akciger hastaligi, %36’s1 (n=41) norolojik hastalik, %14,9’u
(n=17) konjenital kalp hastalig1, %8,8’i trizomiler (9 hasta Trizomi 21, 1 hasta Trizomi
13), %4,4°1 (n=5) metabolik hastalik, %1,8’1 (n=2) primer immiin yetmezlik, %0,9’u
(n=1) hematolojik-onkolojik hastalik, %14’ (n=16) “diger” komorbid hastalik veya
durumlara sahipti. Norolojik hastaligi olanlarin  %56’sinda (n=23) epilepsi,
%36,6’sinda (N=15) ndromuskiiler hastalik, %7,4’tinde (n=3) diger (hipoksik iskemik
ensefalopati, kernikterus sekeli) norolojik hastaliklar vardi.

“Diger” grubuna laringomalazi (n=4), 6zefagus atrezisi (n=2), artrogripozis
multipleks konjenita (n=2), osteogenezis imperfekta (n=1), trakeomalazi (n=1), dev
hemanjiom (n=1), Wolf-Hirschhorn sendromu (n=1), Angelman sendromu (n=1),
Hutchinson-Gilford progeria sendromu (n=1), Beckwith-Wiedemann sendromu (n=1)
ve CHARGE sendromu (n=1) dahil edildi.

56
17

Komorbid durum yok  ® Kronik akciger hastaligi  m Norolojik hastalik
Konjenital kalp hastaligi ® Trizomiler B Metabolik hastalk

B Primer immiin yetmezlik B Hematolojik hastalik M Diger

Sekil 4.3. Hasta sayisina gore komorbid durum dagilimi
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Toplam 170 hastanin 39’unun (%22,9) 6ykiisiinde prematiirite mevcut olup
bunlarin 20’sinde ge¢ prematiirite (gebelik siiresi 36-34 hafta arasinda), 8’inde orta
prematiirite (gebelik siiresi 33-32 hafta arasinda), 9’unda ¢ok prematiirite (gebelik
stiresi 31-25 hafta arasinda), 2’sinde ileri prematiirite (gebelik siiresi 25 haftadan daha
az) mevcuttu. Prematiirite, yenidogan déneminden sonraki hastalar ¢alismaya dahil
edildigi ve prematiire dogan hastalarin bircogunda komorbid durum oldugu igin
(kronik akciger hastalig1 [%41], norolojik hastalik [%25,6] ve konjenital kalp hastalig1
[%23]) komorbidite olarak sayilmadi; hastalik prognozu iizerine etkisi ayrica analiz
edildi.

Yiiz yetmis hastanin 49’unda (%28,8) yutma disfonksiyonu mevcuttu. Yutma
disfonksiyonu olan hastalarin %98’inde zaten eslik eden hastalik olmasi dolayisi ile
yutma disfonksiyonu komorbiditeye dahil edilmedi (49 hastadan sadece yutma
disfonksiyonunun nedeni arastirilan birinde heniiz saptanmis komorbidite yoktu).

Yutma disfonksiyonunun hastalik prognozu lizerine etkisi ayrica analiz edildi.

Yiiz yetmis hastanin 41’inde (%24,1) mental motor retardasyon mevcuttu.
Mental motor retardasyonu olan hastalarin hepsine eslik eden en az bir komorbid
durum olmasi dolayisi ile mental motor retardasyon komorbiditeye dahil edilmedi;

hastalik prognozu iizerine etkisi ayrica analiz edildi.

Komorbiditesi olan 114 hastanin 97’si (%57,1) tek komorbitideye, 18’i
(%42,9) iki ve lizerinde komorbiditeye sahipti. On sekiz hastanin sadece 3 tanesinde

ti¢ komorbid durum vardi, geri kalan hastalarda iki komorbid durum mecuttu.
4.3. Basvuru Sikayetleri

Hastalarin hastaneye bagvuru dncesi sikayetleri sorgulandiginda, en sik sikayet
oksiiriik olup 130 hastada (%76,5) mevcuttu, bunu 114 hastada (%67,1) goriilen ates
izledi. Bunun disinda siklik sirasina gore hirilt1 101 hastada (%59,4), solunum sikintisi
97 hastada (%57,1), kusma 38 hastada (%22,4), “diger” sikayetler 58 hastada (%34,1)
mevcuttu. Halsizlik, istahsizlik, burun akintis1 gibi genel yakinmalar ve nadir goriilen

omuz agrist (n=1), sirt agris1 (n=1) “diger” grubuna dahil edildi.
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Kendini ifade edebilecek olan (kendini ifade edebilecek kadar mental motor
kapasiteye sahip) 121 hasta igerisinde 20 hastanin (%16) gogiis agrisi, 9 hastanin
(%7,4) karin agris1t mevcuttu. Oransal olarak kusmadan sonra gelen sikayetler sirasiyla
g0giis agris1 ve karin agrisiydi. Hastalarin hastaneye basvuru sikayetleri oransal

dagilim grafigi Sekil 4.4’te gosterilmistir.
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Sekil 4.4. Hastalarin hastaneye basvuru sikayetleri oransal dagilim grafigi

Yaslara gore basvuru sikayetleri degerlendirildiginde; bir yas alti hasta
grubunda (n=38) siklik sirasina gore oksiirik %81,6 (n=31), ates %65,8 (n=25),
solunum sikintist %60,5 (n=23), hirilt1 %52,6 (n=20) oraninda mevcuttu. Bir-5 yas
arast hasta grubunda (n=71) oksiirtiik %77,5 (n=55), ates %73,2 (n=52), hirilt1 %64,7
(n=46), solunum sikintist %59,2 (n=42) oraninda mevcuttu. Bes yas listii hasta
grubunda (n=61) oksiiriik %72,1 (n=44), ates %60,7 (n=37), hir1lt1 %57,3 (n=35),
solunum sikintis1 %52,5 (n=32) oraninda saptandi. Her yas grubunda en sik sikayet
okstirtik ve ates idi. Bir-5 yas hasta grubunda hirilti solunum sikintisina gére daha fazla
idi ancak istatistiksel olarak yas gruplarina gore oksiiriik, ates, hiriltt ve solunum
sikintist goriilme siklig1 arasinda anlaml bir fark yoktu (sirasiyla p=0,541, p=0,303,
p=0,432 ve p=0,657). Yas gruplarina gore, hastaneye basvuru sikayetleri oransal
dagilim grafigi Sekil 4.5.’te gdsterilmistir.
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Sekil 4.5. Yas gruplarina gore, hastaneye basvuru sikayetleri oransal dagilim grafigi

Bagvuru sikayetleri arasinda ates 114 hastada (%67,1) saptanmis olup ikinci
sirada idi. Bu hastalarin hastaneye basvuru oncesi ates siiresi ortalama 2,5+ 3,6 giin,
ortanca 1 giindii (0-22 giin). Hastaneye basvuru sikayeti ates olan 38 hastanin (%33)
ise hastaneye basvuru Oncesi atesi 3 giinden daha uzun siirmiistii. Hastaneye yatis
sonrast izlemde 90 hastanin (%52,9) atesi saptandi. Yiiz yetmis hastanin yatisi
sirasindaki atesi ortalama 2+ 3,6 giin, ortanca 1 giin siirdii (0- 25 giin). Hastaneye yatis

sonrasi atesi olan 90 hastanin ates siiresi ise ortalama 3,2+ 4, ortanca 2 giindii (1-25

giin).

Yiiz elli bes hastada oksiiriik veya hirilt1 sikayetlerinden biri mevcuttu. Tim
hasta grubu igerisinde 6n planda Oksiiriik sikayeti olan 124 hasta (%72,9), 6n planda
hiriltr sikayeti olan 31 hasta (%19,3) vardi. Hiriltis1 olan 31 hastadan ¢ogu (%48,4) 1-
5 yas grubundaydi ve 1 yasindan kii¢iik olanlarin orani %19,4’tli. Laringomalazi-

trakeomalazi olan 5 hastanin sadece birinde hirilt1 sikayeti vardi.

Hiriltiya kiyasla 6n planda oOksiiriik sikayeti olan 124 hastanin %20’sinde
(n=26) norolojik hastalik vardi, %80’inde (n=96) norolojik hastalik yoktu. Hiriltisi
olan 31 hastanin ise %41,9’unda (n=13) norolojik hastalik vardi, %58,1’inde (n=18)
norolojik hastalik yoktu. Norolojik hastaligi olanlarda hirilti sikayeti Oksiiriik
sikayetine gore anlamli olarak daha fazlaydi (p= 0,016).
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4.4. Fizik Muayene Bulgulari

Hastalarin hastaneye basvuru sirasindaki fizik muayenelerinde sirasi ile
cekilme 132 (%77,6), takipne 129 (%75,9), ral 100 (%58,8), ates 90 (%52,9), ronkiis-
ekspiryum uzunlugu 83 (%48,8), akciger seslerinde azalma 34 (%20) hastada saptandi
(Tablo 4.1). Yetmis dort hastanin (%43,5) ¢ekilme skoru 6 ve iizerindeydi, bu
hastalarin hepsi agir pndmoni grubuna dahil edildi. Elli bes hastanin (%32,3) burun
kanadi solunumu mevcuttu. Cekilmesi 6 ve {lizeri olan 74 hastanin 70’inde (%94,5)
takipne mevcuttu (p<0,001). Cekilme skorundan bagimsiz olarak hastalar
degerlendirildiginde ¢ekilmesi olan 132 hastanin 113’iinde (%87,6) takipne vardi
(p<0,001). Burun kanad1 solunumu olan (n=55) hastalarin hepsinde ¢ekilme mevcuttu

(p<0,001).

Tablo 4.1. Hastalarin bagvuru sirasindaki fizik muayene bulgulari

Fizik muayene bulgular: Hasta sayis1 (%)
Cekilme 132 (77,6)
Takipne 129 (75,9)
Ral 100 (58,8)
Ates 90 (52,9)
Ronkiis-ekspiryum uzunlugu 83 (48,8)
AKkciger seslerinde azalma 34 (20)

4.5. Laboratuvar Bulgular:

Hastalarin hastaneye basvurusunda 169 hastanin tam kan sayimi bakildigi
saptandi. Tam kan sayimi degerlendirilmesinde 69 hastada (%40,6) nétrofili, 65
hastada (%38,2) lenfopeni, 48 hastada (%28,2) anemi, 47 hastada (%27,6) 16kositoz,
35 hastada (%20,6) trombositoz, 18 hastada (%10,6) trombositopeni, 6 hastada (%3,5)
16kopeni, 3 hastada (%]1,8) lenfositoz ve 2 hastada (%]1,1) notropeni vardi. Akut faz
reaktanlarindan ESH hizinin ortalama 30+27,9 mm/saat, ortanca 20 (2-120) mm/saat

oldugu (ESH normal degeri 0-20 mm/saat), CRP diizeyinin ortalama 6,6+9,3 mg/dl,
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ortanca degerinin ise 2,2 (0-46) mg/dl (CRP normal degeri 0-5mg/dl) oldugu tespit

edildi.

Biyokimyasal parametrelerden albumin 163 hastada, aminotransferazlar 164

hastada degerlendirilmis olup, 34 hastada (%22,9) hipoalbuminemi mevcuttu. Yirmi
iki hastada (%13,4) AST bazal degerin en az iki kat1 artmigti. Dokuz hastada (%5,4)
ALT bazal degerin en az iki kat1 artmigti. Sekiz hastada ALT artisina AST de eslik

etmisti (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Hastalarin hastaneye basvuru sirasindaki laboratuvar bulgular

Laboratuvar bulgusu
Notrofili

Lenfopeni

Anemi

Lokositoz
Hipoalbuminemi
Trombositoz

AST> bazal degerin 2 kati
Trombositopeni

ALT> bazal degerin 2 kati
Lokopeni

Lenfositoz

Notropeni

4.6. Etkenler

4.6.1. Viral etkenler

Var n(%)
69(40,8)
65(38,4)
48(28,4)
47(27,8)
39(23,9)
35(20,7)
22(13,4)
18(10,6)
9(5,4)
6(3,5)
3(1,7)
2(1,1)

Yok n/%)
100(59,2)
104(61,6)
121(71,6)
122(72,2)
124(76,1)
134(79,3)
142(86,6)
151(89,4)
155(94,6)
163(96,5)
166(98,3)
167(98,9)

Yiiz dokuz hastada 6n planda viral etken diisiiniilmiis olup SYVP istenmisti.

Bunlarin 60’1nda (%55) viral etken saptandi. Bir y1l igerisinde en sik goriilen ii¢ etken

sirasi ile influenza virusu, RSV ve rinovirustu (Tablo 4.3). Mevsimlere gore etken

siralamast yapildiginda ilkbaharda RSV (%36), yazin bokavirus (%40) ve rinovirus

(%40), sonbaharda rinovirus (%66,7), kis mevsiminde ise influenza virusu (%54,2) en
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sik goriilen etkenlerdi. SY VP pozitiflik orani ilkbahar ve kis mevsimlerinde yaza gore
belirgin oranda daha fazlaydi (p<0,001), sonbahar ve yaz mevsimi arasinda anlamli
bir fark yoktu (p=0,103). Mevsime gore SYVP pozitiflik oran1 Sekil 4.6’da

gosterilmistir.

Tablo 4.3. SYVP bakilan hastalarin sonucu

Negatif 49(45) Adenovirus 3(2,8)
Influenza A 9(8,3) Metapnomovirus 3(2,8)
Influenza B 7(6,4) Parainfluenza 3 2(1,8)
RSV a 9(8,3) Parainfluenza 1 1(0,9)
RSV b 4(3,7) Koronavirus-229-n163 1(0,9)
Rinovirus 11(10,1) Mikst tip 4(3,7)
Bokavirus 6(5,5)

SYVP  bakilan 109  hastanin  hastaneye  basvuru  sikayetleri
degerlendirildiginde, SYVP negatif olan hastalarda gogiis agrisi sikayeti SY VP pozitif
olanlara kiyasla daha fazlaydi; SYVP pozitif olan hastalarin %5,9’unda (n=2)
basvuruda gogiis agrisi sikayeti varken, SY VP negatif olan hastalarin %25’inde (n=10)
bagvuru sirasinda gogiis agrisi sikayeti mevcuttu (p=0,023). Gogiis agris1 disinda kalan
bagvuru sikayetleri ile SYVP sonucu arasinda anlaml bir iligski yoktu. SYVP pozitif
olan hastalarin %80’inde (n=48) bagvuruda oksiiriik sikayeti varken, SYVP negatif
olan hastalarin %83’linde (n=41) basvuruda oOksiiriik sikayeti saptand1 (p=0,622).
SY VP pozitif olan hastalarin %75’ inde (n=45) bagvuruda ates sikayeti varken, SYVP
negatif olan hastalarin %69’unda (n=34) basvuru sirasinda ates sikayeti mevcuttu
(p=0,527).

SYVP sonucu ile fizik muayene bulgulart karsilastirildiginda, SYVP pozitif
olanlarda takipne ve ekspiryum uzunlugu-ronkiis belirgin olarak artmisti (sirasiyla
p=0,007 ve p=0,01). SYVP pozitif olan 60 hastanin 54’linde (%90) takipne varken,
6’sinda (%10) takipne yoktu gene SYVP pozitif bulunan bu 60 hastanin 38’inde
(%63,3) ekspiryum uzunlugu-ronkiis varken, 22’sinde (%36,7) bu bulgu yoktu. SYVP
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sonucu ile ates, ¢ekilme, ral, akciger seslerinde azalma arasinda anlamli bir iligki

saptanmadi (sirasiyla p=0,568, p=0,136, p=0,098 ve p=0,084).

SYVP pozitiflik orani

1< 1
sonbahar EEE—————
—

mevsim

yaz

ilkbahar

o
(€]

10 15 20 25 30 35 40 45

Oransal deger (%)
Sekil 4.6. Mevsime gore solunum yolu viral paneli (SY VP) pozitiflik orani

SYVP’de viral etken saptanan hastalarin %21,7’sinde 16kositoz varken, viral
etken saptanmayan hastalarin %38,8’inde 16kositoz mevcuttu oransal olarak viral
etken saptananlarda 16kositozu olan hasta sayis1 daha azdi ancak istatistiksel olarak
belirgin bir fark yoktu (p=0,051). SYVP’de viral etken saptanan ve viral etken
saptanmayan hasta gruplari arasinda ise notrofilisi veya lenfopenisi olan hasta oranlari

acisindan anlamli bir fark yoktu (sirasiyla p=0,217 ve p=0,707).
4.6.2. Bakteriyel etkenler

Hastalarin %30’unda (n=51) kan kiltiri alinmisti. Kan kiiltiiri alian
hastalarin sadece birinde bakteri saptandi, kan kiiltiiri pozitiflik oran1 ¢ok disiiktii
(%1,9). Kan kiiltiirii pozitif saptanan bu hastada metisilin direngli Staphylococcus

epidermidis (MRSE) tiremesi yani sira SY VP de viral etken de saptanmuisti.

Kan kiiltlirti alinan 51 hastanin 38’inde SYVP bakilmisti. Kan kiiltiirii ve
SYVP bakilan hastalarin %33’tinde (n=17) ne viral ne de bakteriyel bir etken

saptanamadi.

Atipik pnomoni diisiiniilen 11 hastadan mikoplazma serolojisi istenmisti, ikisi

pozitif bulundu. Bu hastalardan biri bes yasinda, digeri ise sekiz yasindaydi. Sekiz
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hastadan klamidya serolojisi gonderilmis olup hepsi negatifti. Kan kiiltiirii alinan ve

atipik bakteri serolojisi bakilan hastalarin sonug tablosu Tablo 4.4’te verilmistir.

Tablo 4.4. Kan kiiltiirii alinan ve atipik bakteri serolojisi bakilan hastalarin sonug

tablosu
Kan kiiltiri ~ Hasta sayis1 n(%) Atipik bakteri Hasta sayist n(%)
sonucu serolojisi
Negatif 50(98,1) Mycoplasma  Negatif 9(81,8)
pneumonia 5wt 2(18,2)
MRSE 1(1,9) Chlamydia  Negatif 8(100)

pneumonia Pozitif -

n=Hasta say1s1
MRSE:Metisilin direngli S. epidermidis

Balgam kiiltiiri 22 hastadan istenmisti. Balgam kiiltlirii istenmis olan 22
hastadan 19’unun kronik akciger hastaligi vardi. Kronik akciger hastaligi olan 19
hastanin 18’1 kistik fibrozis, 1’1 primer siliyer diskinezi idi. Kronik akciger hastalig
olan 19 hastanin hepsinin balgam kiiltiiriinde ireme saptandi. On bes hastada S. aureus
tiremesi olup bunlarin 4’line eslik eden bir bakteri veya mantar iiremesi (Candida
albicans, P. aeruoginasa, H. influenzae, Achromobacter xylosoxidans), 4 hastada ise
tek bagina Pseudomonas aeruoginosa iiremesi mevcuttu. Balgam kiiltiiriinde iireme
saptanan 16 hastanin kiiltiirde saptanan ayni etken ile Oncesinde kolonizasyonu
mevcuttu. Kronik akciger hastaligi olmayan ii¢ hastadan alinmig olan balgam

kiltiirlerinde lireme saptanmadi.
4.7. Radyolojik Degerlendirmeler

Hastaneye yatis1 yapilan biitiin hastalarin gogiis grafisi ¢ekildi ancak 2 hastanin
agir skolyozu olmasi nedeni ile akciger parankimi degerlendirilemedi. Bu nedenle
degerlendirmeler 168 hasta tizerinden yapildi. Hastalarin %36’sinda (n=61)
multifokal, %35’inde (n=58) tek akciger lobunda (lober), %29’unde (n=49)

interstisyel tutulum mevcuttu (Sekil 4.7).
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Sekil 4.7. Hastalarin gdgiis grafileri bulgularinin oransal gdsterimi

Interstisyel pnomonisi olan 49 hastanin 39’unda (%79,5) SYVP bakildi.
Interstisyel pdmonisi olan hastalarin  %55,7’sinde, multifokal veya tek lob
konsolidasyonu olan hastalarin da %53,8’inde viral etken saptandi. SY VP pozitifligi
ile interstisyel pnémoni arasinda bir iliski bulunmadi (p=0,851). Fizik muayenede ral

duyulma oram ile gogiis grafi bulgular1 arasinda da anlamli bir iliski saptanmadi

(p=0,945).
4.8. Klinik Ozellikler
4.8.1. Oksijen Ihtiyac

Hastaneye yatis sonrasi izlemde 170 hastanin 131’inde (%77) oksijen ihtiyaci
oldu. Oksijen alma siiresi ortanca 5 giindii (0-56 giin). Hastalarin 64’iiniin (%37,6)
oksijen tedavisi nazal kaniil veya maske ile, 39’unun (%22,9) HFOT ile, 9’unun

(%5,3) CPAP ile, 19’unun (%11,2) mekanik ventilator ile saglandi.

Oksijen ihtiyact olan 131 hastadan 33’iiniin 6ncesinde de konjenital kalp
hastalig1, akciger hastaligi gibi nedenlerle evde aralikli veya siirekli oksijen ihtiyaci

olup, 19’unun trakeostomisi vardi.

Fizik muayene bulgular1 ile oksijen ihtiyacini O6ngorebilme ihtimalini
degerlendirdigimizde, fizik muayenede ¢ekilme, takipne, ronkiis-ekspiryum uzunlugu

olan hastalarin oksijen ihtiyaci belirgin olarak artmisti. Akciger seslerinde azalma olan
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hastalarda ise oksijen ihtiyact daha azdi (Tablo 4.5). Burun kanadi solunumu olan

hastalarin hepsinde oksijen ihtiyaci vardi.

Tablo 4.5. Oksijen ihtiyaci olan hastalarda fizik muayene bulgulari

Fizik muayene bulgusu Var n(%) Yok n(%) P
Cekilme 113(86,3) 18(13,7) <0,001
Takipne 115(87,8) 16(12,2) <0,001
Ral 55(42) 76(58) 0,695
Ates 69(52,7) 62(47,3) 0,897
Ronkiis-ekspiryumda 77(58,8) 54(41,2) <0,001
uzama

AKkciger seslerinde 21(16) 110(84) 0,018
azalma

4.8.2. Hastalk Siddeti

Yiiz yetmis hastanin 126’s1 (%73,5) agir pndmoniydi. Agir pndmoni olan
hastalarin tamaminin oksijen ihtiyaci vardi. Agir pndmonisi olan hastalarin %31 ‘inde
(n=39) HFOT ihtiyaci, %7,1’inde (n=9) CPAP ihtiyaci, %13,5’inde (n=17) ise
mekanik ventilator ihtiyact da vardi. Agir pnomoni ile HFOT uygulama gereksinimi
arasinda anlamli bir iligki vardi (p<0,001), CPAP ve mekanik ventilator ihtiyaci ise
belirgin olarak artmamist1 (sirasiyla p=0,114, p=0,164). Agir pndmoni olan hastalarin
%7,9’unda (n=10) YBU’ye yatis1 mevcuttu, agir pndmoni olmayan hastalarin
higbirinde YBU yatis1 gerekmemisti (p=0,065).

Agir pndmoni ile komorbidite arasinda bir iliski yoktu (p=0,350), komorbidite
olan hastalarin %76,3’linde (n=87) agir pndmoni varken, komorbidite olmayan
hastalarin %69,6’sinda (n=39) agir pnémoni vardi. Komorbid durum alt gruplar1 ayr1
ayr1 degerlendirildiginde kronik akciger hastaligi, konjenital kalp hastalig1 ve diger
komorbid durumlar ile agir pnémoni arasinda anlamli bir iligki yoktu. Agir pnémoni
olanlarin %22,2’sinde kronik akciger hastaligi varken, agir pndmoni olmayanlarin

%31,8’inde kronik akciger hastalig1 vardi (p=0,204). Agir pndmonisi olan hastalarin
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%10,3’tinde konjenital kalp hastaligi varken, agir pnémonisi olmayan hastalarin
%9,1’inde konjenital kalp hastaligi vardi (p=1,00). Ancak agir pndmoni olanlarin
%27,8’inde norolojik hastalik varken agir pnémoni olmayanlarin %13,6’sinda nérojik

hastalik vardi ve “p” degeri sinirda bulundu (0,059).

Mental motor retardasyon, néromuskiiler hastalik, yutma disfonksiyonu ve
prematiire dogum oOykiisii olan hastalarla agir pndmoni orani arasinda anlaml iliski
yoktu (sirasiyla p=0,059, p=0,762, p=0,070 ve p=0,383). Ayni zamanda
prematiiriteligin derecesine gore agir pndomoni ile arasinda anlamli iligski yoktu

(p=0,428).

Hastalar1 yagamin herhangi bir doneminde pndmoni gecirme oykiisii olan ve
olmayan seklinde iki gruba ayirdigimiz zaman, agir pnémoni ile pnémoni gegirme
Oykiisii arasinda anlamli bir iliski yoktu (0,063). Oncesinde pnémoni gegirme dykiisii
olan hastalarin %80’inde agir pndmoni varken, dncesinde pndmoni gegirme Oykiisii
olmayan hastalarin ise %67,5’inde agir pndmoni mevcuttu. Ancak pnémoni gegirme
siklig1 ile agir pnomoni arasinda anlamli bir iliski vardi (p=<0,001). Agir pndmonisi
olan hastalarin hastalik ge¢irme sikligi ortanca 10 ay (0,73-214 ay) iken, agir
pndémonisi olmayan hastalarin hastalik gecirme siklig1 ortanca 39 ay (1-186 ay) idi.

Agir pnomoni ile laboratuvar bulgularimi karsilastirdigimizda sadece anemi
ve/veya hipoalbuminemisi olan hastalarda agir pndmoni orani belirgin artmisti. Agir
pnoémoni ile ESH ve CRP diizeyi arasinda da anlamli bir iliski yoktu (sirastyla p=0,309
ve p=0,940). Agir pndmonisi olan hastalarin ESH diizeyi ortanca 19 mm/saat iken,
agir pnomonisi olmayan hastalarin ESH diizeyi ortanca 25 mm/saat idi. Agir
pndémonisi olan hastalarin CRP diizeyi ortanca 2,4 mg/dl iken, agir pndmonisi olmayan
hastalarin CRP diizeyi ortanca 2 mg/dl idi. Laboratuvar bulgulari ile agir pndmoni

iligkisi Tablo 4.6’da ayrintili olarak verilmistir.

Otuz ii¢ hastanin hastaneye basvuru oncesinde evde siirekli veya aralikli
oksijen destegi ihtiyaci mevcuttu ve bu hastalarin hepsinde en az bir komorbidite vardi.
Evde oksijen destegi ihtiyaci olan 33 hastanin 31’inde (%93,9) agir pndmoni saptandi.
Bu durumda evde oksijen destegi olan hastalarin klinigi anlamli olarak daha agirdi

(p=0,004). Oncesinde trakeostomisi olan 19 hastanin hepsinde en az bir komorbidite
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mevcut olup trakeostomisi olan hastalarda agir pndomoni orani trakeostomisi

olmayanlara gore anlamli olarak daha fazla degildi (p=0,784). Trakeostomisi olan

hastalarin %78,9’unda agir pndmoni varken, trakeostomisi olmayan hastalarin

%73,5’inde agir pndmoni varda.

Tablo 4.6. Laboratuvar bulgular ile agir pnémoni iligkisi

Agir pndmoni (n=125)

Laboratuvar bulgular:
Lokositoz

Lenfopeni

Notrofili

Trombositoz
Trombositopeni

Anemi

Hipoalbuminemi

ALT’de en az iki kat artis
AST’de en az iki kat artis

4.8.3. Etkenlere gore klinik o6zellikler

Var n(%)
91(72,8)
52(41,6)

50(40)
28(22,4)
14(11,2)
43(34,4)
35(22,2)

8(6,5)
17(13,7)

Yok n(%)
34(27,2)
73(59,4)

75(60)
97(77,6)

111(88,8)
82(65,6)
89(71,8)
116(93,5)
107(86,3)

Y
0,089

0,158
0,712
0,835
0,152
0,004
0,022
0,456
0,845

SYVP’de viral etken saptanan hastalarin oksijen ihtiyaci ve agir pndmoni orant

daha fazlaydi. SY VP pozitif olan 60 hastanin 53’tinde (%88,3) oksijen ihtiyac1 varken,

7’sinde (%11,7) oksijen ihtiyaci yoktu (p=0,004). Oksijen ihtiyaci olan 53 hastanin

33’tinde HFOT veya CPAP destegi de gerekti dolayisi ile SYVP pozitif olan hastalarda

yiiksek akimli veya siirekli pozitif basingli oksijen destegi ihtiyact da anlamli olarak

artmist1 (p=0,006). SYVP pozitif bulunan 60 hastanin 54’tinde (%90) agir pndmoni

varken, 6’sida (%10) hafif-orta pnémoni vardi (p=0,002). Ancak YBU’ye yatis orani

ile SYVP arasinda anlaml bir iliski yoktu (p=0,152). Komplike pndmoni oran1 da

belirgin artmamist1 (p=0,109).

4.8.4. Radyolojik bulgulara gore klinik 6zellikler

Grafi bulgularina gore hastalarin oksijen, HFOT, mekanik ventilator ihtiyaci,

agir pndmoni ve komplike pndmoni oranlar1 arasinda anlaml bir farklilik mevcuttu.
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Ancak CPAP ve YBU’ye yatis ihtiyac1 arasinda anlamli bir farklilik yoktu. Grafi

bulgularina gore klinik 6zellikler ayrintili olarak Tablo 4.7°de verilmistir.

Tablo 4.7. Gogiis grafisi bulgularina gore hastalarin klinik 6zellikleri

Degiskenler

Oksijen ihtiyaci

HFOT ihtiyaci

CPAP ihtiyaci

MYV ihtiyaci

Agir pnomoni

YBU yatis ihtiyac

Komplike pnémoni

Var

Yok

Var

Yok

Var

Yok

Var

Yok

Var

Yok

Var

Yok

Var

Yok

LPber.
pnomoni
n=58
n %
33 56,9
25 431
10 17,2
48 82,8
2 34
56 96,6
4 69
54 93,1
29 50
29 50
4 6,9
54 93,1
12 20,7
46 793

Multifokal

54

10

51

58

12

49

53

56

54

pnémoni
n=61
%
88,5
11,5
16,4
83,6
4,9
95,1
19,7
80,3
86,9
13,1
8,2
91,8
11,5

88,5

inte.l.‘stisy.el
pnémoni
n=49
n %
42 85,7
7 14,3
19 38,8
30 61,2
2 4,1
47 95,9
3 6,1
46 93,9
42 85,7
7 14,3
1 2
48 98
0 0
49 100

P
degeri

<0,001

0,009

0,922

0,035

<0,001

0,371

0,003

Kisaltmalar: HFOT, siirekli pozitif hava yolu basing destegi, CPAP, siirekli pozitif hava yolu basing
destegi, MV, mekanik ventilatdr, YBU, yogun bakim {initesi
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Grafi bulgular alt gruplarinin degiskenler ile iligkisini ayrica incelendi. Gogiis
grafisinde lober pnomonisi olan hastalar ile diger (multifokal veya interstisyel
pnémoni) pnémoni bulgular1 olan hastalar1 karsilastirdigimizda, lober pnémonide
oksijen ihtiyact ve agir pnomoni belirgin olarak daha diisiiktii, komplike pnomoni
orani ise daha fazlaydi. Lober pndmoni olanlarin %56,9’unda oksijen ihtiyaci varken,
multifokal veya interstisyel pnomonisi olanlarin %87,1’inde oksijen ihtiyact vardi
(p<0,001). Gogiis grafisinde lober pndmonisi olan hastalarin %50’sinde agir pnémoni
varken, lober pnomonisi olmayan hastalarin %86,4’tinde agir pndémoni vardi
(p<0,001). Tek akciger lobu tutulumu olanlarin %20,7’sinde komplike pnomoni
varken, diger tutulumlarda %6,4 oraninda komplike pnémoni vardi (p=0,005). Ancak
lober pnémoni ile multifokal pnémoni tutulumundaki komplike pndmoni oranlarinda

istatistiksel fark yoktu (p=0,170)

Gogiis grafisinde multifokal pnomonisi olan hastalarda diger (lober veya
interstisyel pndmoni) pndémoni bulgulari olan hastalara kiyasla oksijen ihtiyaci,
mekanik ventilator ihtiyaci, agir pndmoni oraninda belirgin artis vardi. Multifokal
pndmonisi olan hastalarin %88,5’inde oksijen ihtiyac1 varken, lober veya interstisyel
pnomonisi olan hastalarin  %70,1’inde oksijen ihtiyaci vardi (p=0,007). Multifokal
pnomonisi olan hastalarin %19,7’sinde mekanik ventilator ihtiyaci varken, geri kalan
hastalarda %6,5 oraninda mekanik ventilator ihtiyact vardi (p=0,01). Ancak multifokal
pnomonisi olan hastalarda lober veya interstisyel pnomonisi olan diger hastalara
kiyasla HFOT ihtiyac1 artmamisti (p=0,645). Multifokal pndmonisi olan hastalarin
%86,9’unda agir pndmoni varken, geri kalan hastalarin %66,4’{inde agir pnémoni
vardi (p=0,004). Multifokal pndmoni ile interstisyel pnomonisi olan hastalarin agir
pnémoni oranlarinda anlamli bir fark yoktu (p=0,859). YBU’ye yatis oraninda da diger
gogiis grafi bulgularin sahip hastalara kiyasla artis yoktu (p=0,353). Multifokal
pnomonide interstisyel pnomoniye gore komplike pnomoni daha sik saptandi

(p=0,016).

Gogiis grafisinde interstisyel pnomonisi olan hastalarda, konsolidasyon
bulgulari olan (lober veya multifokal pnomoni) hastalara kiyasla agir pndmoni orant
daha fazlaydi buna ragmen interstisyel pnomonili hastalarin hi¢birinde komplike

pnomoni yoktu. Ayrica interstisyel pnomonide HFOT ihtiyaci artmis olmasina ragmen
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oksijen, CPAP, mekanik ventilator ihtiyacinda konsolidasyon bulgular olan hastalara
kiyasla anlamli bir fark yoktu. Interstisyel pndmonisi olan hastalarin %85,7’sinde
oksijen ihtiyaci varken, lober veya multifokal pnomonisi olan hastalarin %73,1’inde
oksijen ihtiyac1 vardi (p=0,079). Interstisyel pndmonisi olan hastalarin %38,8’inde
HFOT ihtiyact varken konsolidasyon olan hastalarin %16,8’inde HFOT ihtiyaci
mevcuttu (p=0,002) ancak CPAP ve mekanik ventilator ihtiyact artmamisti (sirasiyla
p=1,00 ve p=0,173). Gogiis grafisinde interstisyel pnOmonisi olan hastalarin
%85,7’sinde agir pndmoni varken, konsolidasyon olan hastalarin %68,9’unda agir
pndmoni vardi (p=0,025). Intestisyel pndmonisi olan hastalarin hicbirinde komplike
pndmoni yokken, intestisyel pndomonisi olmayan hastalarin %16’sinda komplike

pnémoni vardi (p=0,003).
4.9. Tedavi

Hastalarim pnomoni nedeni ile yatig siiresi ortanca 10,6 giindi (3-56 giin).
Biitiin hastalarin antibiyotik tedavisi aldig1 tespit edildi. Altmis iki hastanin tekli
antibiyotik tedavisi aldiklari, bu hastalarin 52’sinin sulbaktam ampisilin (SAM),
4Untin  anti-pseudomonal olmayan {igiincii  kusak sefalosporin  (seftriakson,
sefotaksim), 2’sinin anti-pseudomonal etkili doérdiincii kusak sefalosporin (sefepim),
4’inin makrolid tedavisi aldig1 saptandi. Yiiz sekiz hastaya kombine antibiyotik
tedavisi verildigi, 13 hastanin antibiyotik tedavisinde revizyon gerektigi (bu hastalarin

bazilar tekli, bazilari ¢oklu antibiyotik tedavisi aliyordu) goriildii.

Kombine antibiyotik tedavisi alan hastalarin 40’1 (%23,5) SAM-+makrolid,
12’si (%7,1) SAM+glikopeptid, 12’si (%7,1) karbapenem+glikopeptid, 10’u (%5,,9)
SAM+glikopeptid+makrolid, 3’4 (%1,8) anti-pseudomonal olmayan figiincii kusak
sefalosporin+glikopeptid, 3’1 (%1,8) piperasilin-tazobaktam+glikopeptid, 3’1 (%1,8)
piperasilin-tazobaktam+aminoglikozid, 3’i (%1,8) SAM+linkozamid, 3’4 (%1,8)
iglinci  kusak anti-pseudomonal sefalosporintlinkozamid, 2’si (%1,2) anti-
pseudomonal olmayan iiciincii kusak sefalosporin+glikopeptid+makrolid, 2’si (%1,2)
meropenem-+glikopeptid+makrolid, 2’si (%1,2) SAM+glikopeptid+aminoglikozid,
1’1 (%0,6) anti-pseudomonal olmayan iigiincii kusak sefalosporint+glikopeptid, 1’1
(%0,6) anti-pseudomonal sefalosporin+glikopeptid+makrolid, 1’i (%0,6) piperasilin-
tazobaktam+glikopeptid+makrolid, 1’i (%0,6) karbapenem-+florokinolon+glikopeptid
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grubu antibiyotik kullandi. Bu antibiyotik kombinasyonlar1 disinda kalan antibiyotik
gruplar1 (anti-pseudomonal tigiincii kusak kusak sefalosporin+aminoglikozid, anti-
pseudomonal olmayan ii¢lincii kusak sefalosporint+glikopeptid+linkozamid, anti-
pseudomonal olmayan tgilincii kusak sefalosporint linezolid, piperasilin-
tazobaktam+linkozamid, piperasilin-tazobaktam-+linkozamid+makrolid, piperasilin-
tazobaktam+siprofloksasin+glikopeptid, siprofloksasin+glikopeptid+linkozamid,
siprofloksasin+glikopeptid+makrolid, karbapenem+makrolid) “diger” antibiyotik
gruplar1 olarak smiflandirilmis olup bu grupta 9 hasta (%5,4) vardi. Hastalarin

kullandiklar1 antibiyotik siniflarina gore hasta sayilar1 Sekil 4.8°de verilmistir.

Kombine antibiyotik kullanimi da olmakla beraber ortalama antibiyotik
kullanma siireleri SAM i¢in 8,243,4 giin, seftazidim i¢in13+1,7 giin, sefepim i¢in
11,6+0,5 giin, sefotaksim i¢in 10,8+8,6 giin, seftriakson i¢in 9,4+3,6 giin, piperasilin-
tazobaktam i¢in 10,545 giin, meropenem i¢in 13,445,3 giin, teikoplanin i¢in 9,7+3,9
giin, vankomisin i¢in 11,1£6,1 giin, amikasin i¢in 11,7+4,1 giin, siprofloksasin i¢in
8,7+5 giin, klindamisin i¢in 13,149,4 giin, azitromisin i¢in 5,1%1,3 giin, klaritromisin

icin 7,843,7 giin idi.

On ii¢ hastada antibiyotik revizyonu ihtiyact oldu bu hastalarin sadece

dordiinde komplike pndmoni varda.

Antibiyotik gruplari
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Sekil 4.8. Hastalarin kullandiklar antibiyotik siniflarina gore hasta sayilar
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Influenza sezonunda hastaneye yatirilan 51 hastaya oseltamivir baslanmugtr.
Ortalama oseltamivir alma siiresi ortalama 4,2+1,7 giin, ortanca 5 giin (1-10 giin) idi.
Bu hastalarin 47’sinde SYVP istenmisti; 14’iinde (%29,7) influenza pozitif bulundu,
19’unda (%40,4) ise baska viral etkenler saptandi. SYVP’de influenza saptanan
hastalarin ortalama oseltamivir kullanma siiresi ise 5,2+1,8 giin, ortanca 5 giindi (2-

10 giin).
4.10. Komplike pnémoni

Komplike pnoémoni 19 hastada mevcut olup, bu hastalarin hepsinde plevral
efiizyon (dokuzunda az, dordiinde orta, altisinda ¢ok) vardi. Plevral eflizyonu olan 19
hastanin 4’{ine ampiyem, 4’{ine ise nekrozitan pndmoni eslik ediyordu. Akciger apsesi
higbir hastada saptanmadi. Sekiz hastaya plevral drenaj yapildi. Plevral sivisi 6rnegi
elde edilen 8 hastanin tamaminda plevral s1visi kiiltiirti istenmisti. Alt1 hastanin plevral
stvi kiiltiirli negatif bulunurken, bir hastada P. aeruginosa, bir hastada ise Enterobacter

cloacae izole edildi.

Komplike pnémoni ile laboratuvar bulgulart kiyaslandiginda; komplike
pnomonisi olan hastalarin %63,2’sinde (n=12) anemi varken, komplike pnomonisi
olmayan hastalarin %24’tinde (n=36) anemi vardi (p=0,001). Komplike pndmonisi
olan hastalarin %73,7’sinde (n=14) hipoalbuminemi varken, komplike pnomonisi
olmayan hastalarin %17,4’iinde (n=25) hipoalbuminemi vard:r (p=0,001). Ozetle
komplike pnémonisi olan hastalarda hemoglobin ve albumin degeri belirgin olarak
diigiik bulundu. Komplike pndmonisi olan hastalarin %36’8’inde (n=7) trombositoz
varken, komplike pnémonisi olmayan hastalarin %18,7’sinde (n=28) trombositoz
vardi (p=0,076). Bu deger istatistiksel olarak anlamli olmasa da oransal olarak
trombositozu olan hastalarda komplike pnomoni gelisme orani daha fazlaydi.
Incelenen diger laboratuvar bulgulari ile komplike pndmoni arasinda anlaml iliski

saptanmadi.

Komplike pndmonisi olan hastalarin %57,9’unda (n=11) oksijen ihtiyaci
varken %42,1’inde (n=8) oksijen ihtiyaci yoktu (p=0,045). Komplike pnémonisi olan
hastalarin sadece %35,3’iinde (n=1) YBU’ye yatis ihtiyact oldu (p=1,00). Diger bir

48



ifade ile komplike pnémonide oksijen ihtiyact artmist1 ancak YBU’ye yatis ihtiyaci

artmamisgti.
4.11. Hastaneye Yatis Sonrasi Ates Siiresi

Hastaneye yatis sonrasi ates saptanan 90 hastadan 39’unun hastanede yatis
stiresi 2 glinden daha uzun siirdii. Yatistan sonra 2 giinden uzun siiren ates ile
laboratuvar bulgular arasindaki iliski incelendiginde, yatistan sonra 2 giinden uzun
atesi olan hastalarin CRP diizeyi ortanca 9,9 (0,4-38) mg/dl iken, hastaneye yatistan
sonra ates siiresi 3 giin ve {izerinde olan hastalarin CRP diizeyi 5,7 (0-46) mg/dl idi
(p=0,009). Yatistan sonra 2 giinden uzun atesi olan hastalarin %46,2’sinde (n=18)
anemi varken, yatistan sonra atesi 2 giin ve altinda olan hastalarin %23,1’inde (n=30)
anemi vardi (p=0,005). Yatistan sonra 2 giinden uzun atesi olan hastalarin %20,5’inde
(n=8) trombositopeni varken, yatistan sonra atesi 2 giin ve daha az olan hastalarin
%10’unda (n=10) trombositopeni vardi (p=0,035). Yatistan sonra 2 giinden uzun atesi
olan hastalarin %48,6’sinda (n=18) hipoalbuminemi varken, yatistan sonra atesi 2 giin
ve daha az olan hastalarin %16,7’sinde (n=21) hipoalbuminemi vardi (p<0,001).
Kisaca CRP yiiksekligi, anemi, trombositopeni ve hipoalbuminemisi olan hastalarin
yatig sonrasi ates siiresinin 2 giinden uzun siirme olasiliginin daha yiiksek oldugu
saptand1. Hastaneye yatis sonrasi 2 giinden uzun siiren ates ile |6kositoz, ESH
(sirastyla p=0,638, p=0,675) ve diger laboratuvar bulgular1 (nétrofili, trombositoz,

AST, ALT yiiksekligi ve lenfopeni) arasinda anlamli iliski bulunamadi.

Hastaneye yatis sonrasi ates siiresi 2 glinden uzun siiren hastalarin %51,3’{inde
(n=20) gogiis grafisinde multifokal tutulum varken, hastaneye yatis sonrasi atesi 2 giin
ve daha az olan hastalarin %31,8’inde (n=41) multifokal tutulum vardi (p=0,026).
Goglis grafisinde lober tutulum olan hastalarla diger gogiis grafisi bulgular
(multifokal veya interstisyel) olan hasta oranlari arasinda ve gogiis grafisinde
interstisyel pnomonisi olan hastalarla konsolidasyon pnémonisi olan (lober veya
multifokal) hastalar arasinda hastaneye yatis sonrasi ates siireleri (iki giinden fazla

veya iki giin ve altinda) arasinda anlamu bir fark yoktu (sirastyla p=0,574 ve p=0,079).
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Hastaneye yatis sonrasi ates siiresi 2 giinden uzun siiren hastalarin %25,6’sinda
(n=10) komplike pnémoni varken, hastaneye yatis sonrasi atesi 2 giin ve daha az olan

hastalarin %6,9’unda (n=9) komplike pnémoni vardi (p=0,003).
4.12. Hastanede Yatis Siiresi:

Pnomoni nedeni ile hastanede yatig siiresi ortanca 9 giindii (3-56 giin).
Pnémoni nedeni ile hastanede yatis siiresi pndmoni ve pnomoni komplikasyonlar

nedeniyle hastanede tedavi uygulanan siire olarak kabul edildi.

Laboratuvar bulgular1 ile pnomoni nedeni ile hastanede yatig siireleri
kiyaslandiginda hemoglobin ve albumin diizeyleri diisiikk olan hastalarin hastanede
yatig siireleri belirgin olarak daha fazlaydi (p<0,001, p<0,001). Anemisi olan
hastalarin pndmoni nedeni ile hastanede yatis siiresi ortanca 14 giin iken (2-42 giin),
anemisi olmayan hastalarin hastanede yatis siiresi ortanca 9 giin (3-56 giin) idi.
Hipoalbuminemisi olan hastalarin pndmoni nedeni ile hastanede yatis siiresi ortanca
15 giin (5-42 giin) iken, hipoalbuminemisi olmayan hastalarin hastanede yatis siiresi
ortanca 9,6 giin (3-56 giin) idi. Trombositozu ya da trombositopenisi olan hastalarin

yatis siireleri daha uzun degildi (sirasiyla p=0,504, p=0,442).

Oksijen ihtiyact olan hastalarin pnomoni nedeni ile hastanede yatis siiresi
ortanca 14 giin (3-56 giin) iken, oksijen ihtiyact olmayan hastalarin pndmoni nedeni
ile hastanede yatis siiresi ortanca 7,4 giindii (3-21 giin). Bu durumda oksijen alan
hastalarin pndmoni nedeni ile hastanede yatis siiresi anlamli olarak daha fazlaydi
(p=0,04). Agir pnémonisi ve komplike pnémonisi olan hastalarin da pnémoni nedeni
ile hastanede yatis siireleri belirgin olarak daha uzun bulundu. Agir pnémonisi olan
hastalarin pndmoni nedeni ile hastanede yatis siiresi ortanca 10 giin (3-56 giin) iken,
agir pnomonisi olmayan hastalarin pndmoni nedeni ile hastanede yatis siiresi ortanca
6 gilindii (3-14 giin) (p<0,001). Komplike pnomonisi olan hastalarin hastanede yatis
siiresi ortanca 14 giin (3-42 giin) iken, komplike pndmonisi olmayan hastalarin

hastanede yatis siiresi ortanca 9 giin (3-56 giin) idi.

Komorbiditesi olan hastalarin hastanede yatis siiresi istatistiksel olarak daha

fazlaydi (p<0,001). Komorbiditesi olan hastalarin hastanede yatis siiresi ortanca 10
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giin (2-56 giin) iken, komorbiditesi olmayan hastalarin hastade yatis siiresi ortanca 7
giin (3-42 giin) idi

Ek sik kullanimi1 olan antibiyotik gruplar1 arasinda bakilan pnémoni nedeni ile
hastanede yatis siiresi karsilagtirmasinda, SAM ve SAM-+makrolid grubu antibiyotik
alan hastalarin pndmoni nedeni ile hastanede yatig siiresi arasinda anlamli bir farklilik
yokken (p=0,444), SAM+glikopeptid ve karbapenem+glikopeptid alan hastalarin
sadece SAM tedavisi alan hastalara gore hastanede yatis siiresi anlamli olarak daha
fazlaydi (p=0,002, p<0,001).

4.13.Hastaneye Basvuru Oncesi Ates Siiresi ve Antibiyotik Kullanim
Oykiisii

Hastaneye bagvurudan once atesi olan 117 hastadan (%68,8) 38’inin (%22,4)
atesinin 3 giinden daha uzun siirdiigli saptandi. Basvuru 6ncesi atesi 3 giinden uzun
stiren hastalar ile 3 giin ve daha az olan hastalar arasindaki laboratuvar bulgulari
kiyaslandiginda, sadece albumin diizeyi ile arasinda anlamli fark oldugu belirlendi.
Bagvuru oncesi ates siiresi 3 glinden uzun siiren hastalarin %41,7’sinde (n=15)
hipoalbuminemi varken, bagvuru oncesi atesi 3 giin ve altinda olan hastalarin

%18,9’unda (n=24) hipoalbuminemi vardi (p=0,005).

Hastalarin hastaneye bagvuru oOncesi son 5 giin igerisindeki antibiyotik
kullanim Oykiileri sorgulandiginda 71’inin (%41,8) antibiyotik kullandigi, 99 unun
(%58,2) antibiyotik kullanmadigi 6grenildi. Hastaneye yatis Oncesi son 5 giin
igerisinde antibiyotik kullanma 6ykiisii olan hastalarin %38’inde yatis dncesi 3 glinden
uzun siiren ates Oykiisii varken, yatis dncesi son 5 giin igerisinde antibiyotik kullanma
Oykiisli olmayan hastalarin %11,1’inde hastaneye yatis dncesi 3 giinden uzun siiren
ates Oykiisii vardi (p<0,001). Hastaneye bagvuru oOncesi son 5 giin igerisinde
antibiyotik kullanim 6ykdisii olan hastalarin %19,7’sinde (n=14) komplike pnémoni
varken, antibiyotik kullanim 6ykiisii olmayan hastalarin %5,1’inde komplike pnédmoni
saptand1 (p=0,003). Bu durumda bagvuru 6ncesi antibiyotik kullanim 6ykiisii olan

hastalarda komplike pnomoni gelisme orani belirgin olarak daha fazlaydi.
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4.14. Teknolojik Destek

Bu ¢aligmada “teknolojik destek” alan hasta denmekle yasamsal destek amaci
ile trakeostomi, gastrostomi, kolostomi agilmis veya ventrikiiloperitoneal (VP) sant
takilmig; “ostomi” agilmis veya girisimsel islemlere maruz kalmis olan hastalari
tanimlamaktadir. Calismaya aliman 170 hastanin 32’sinin (%18,8) hastaneye yatis
oncesi teknoloji destegi ihtiyact mevcuttu. Bu hastalarin 19’unun trakeostomisi,
14’lUniin gastrostomisi, 3’lniin VP santi, [’inin ise kolostomisi mevcuttu.

Trakeostomisi olan hastalarin 5’inin ayn1 zamanda gastrostomisi de vardi.
4.15. Hastaneye Yeniden Yatis ve Tekrarlayan Pnomoni

Yiiz yetmis hastanin 17’sinde (%10) son 30 giin igerisinde hastaneye yeniden
(tekrar) yatis1 varken, 44’iinde (%25,9) son 6 ay icerisinde hastaneye yeniden yatisi
mevcuttu. Yas gruplarina gore degerlendirdigimizde son 30 giin icerisinde hastaneye
yeniden yatis oranlari 1 yas alt1 hastalarda %15,8 iken 1-5 yas hasta grubunda %11,3,
5 yas Ustil hastalarda %4,9 idi (p=0,193). Son 6 ay igerisinde hastaneye yeniden yatig
oranlari ise 1 yas alt1 hastalarda %26,3 iken 1-5 yas hasta grubunda %31, 5 yas st
hastalarda %19,7 idi (p=0,334). Bu durumda yas gruplarina gére hastaneye yeniden

yatis oranlar1 arasinda anlamli bir fark yoktu.

Teknolojik destek alan hastalarin %21,9’unun (n=7) son 30 giin igerisinde
hastaneye yatis 0ykiisii mevcut olup teknolojik destek almayan hastalar i¢in bu oran
%7,2 (n=10) idi; bu durumda teknolojik destek alan hastalarin, teknolojik destek
almayanlara gore son 30 giin igerisinde hastaneye yatig orani daha fazlaydi (p=0,021).

Teknolojik destek alan hastalarin hepsinde en az bir komorbid durum mevcuttu.

Hastalar tekrarlayan pnomoni tanimima gore kategorize edildiginde 170
hastanin 65’inde (%38,2) tekrarlayan pnomoni oykiisii vardi. Tekrarlayan pndmoni ile
komorbidite arasinda anlaml iliski mevcuttu. Tekrarlayan pnomonisi olan hastalarin
%94’linde, tekrarlayan pnomonisi olmayan hastalarin ise %45,7’sinde en az bir
komorbidite mevcuttu (p=0,001). Bu durumda komorbiditesi olan hastalarin
komorbiditesi olmayan hastalara gore hastalik gecirme siklig1 da anlamli olarak daha

fazlaydi; komorbiditesi olan hastalarin pndmoni gegirme siklig1 ortanca 10 ay (0,73-
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214 ay) iken, komorbiditesi olmayan hastalarin ortanca pnémoni gegirme sikligi 28,5
ay (1-186 ay) idi (p=0,009). Komorbidite sayis1 bir ve birin tizerinde olan hastalar

arasinda tekrarlayan pnémoni arasinda anlamli bir fark yoktu (p=1,00).

Tekrarlayan pnomonili hastalar altta yatan hastaliga gore ayr1 ayri
degerlendirildiginde, tekrarlayan pnomoni ile kronik akciger hastaligi ve norolojik
hastalik arasinda anlamli bir iliski vardi (p<0,001, p=0,007). Tekrarlayan pndmonisi
olan hastalarin %40’inda kronik akciger hastaligi varken, tekrarlayan pnomonisi
olmayanlarin %15,2’sinde kronik akciger hastalig1 vardi. Tekrarlayan pndmonisi olan
hastalarin %34,5’inde ndrolojik hastalik varken, tekrarlayan pndémonisi olmayan
hastalarin %17,1’inde norolojik hastalik vardi. Konjenital kalp hastaligi, trizomiler,
immiin yetmezlik, hematolojik-onkolojik hastaliklar ile tekrarlayan pnémoni arasinda
anlaml bir iliski yoktu. Tekrarlayan pnomoni ile eslik eden durumlar Tablo 4.8’de

ayrintili olarak verilmistir.

Komorbid duruma dahil etmedigimiz daha ¢ok komorbid duruma neden olan
(prematiiritenin kronik akciger hastaligina neden olmasi gibi) veya kronik hastalikla
beraber goriilen (norolojik hastaliklarda goriilen yutma disfonksiyonu gibi) veya
herhangi bir komorbid durumun alt sinifi olan (ndrolojik hastalik grubundan epilepsi,
noromuskiiler hastalik gibi) ve pndmoni i¢in risk faktorii olarak tanimlanmis

durumlarin tekrarlayan pnomoni iizerine etkisi ayrica analiz edildi.

Tekrarlayan pnomonisi olan hastalarin %52,3’tinde yutma disfonksiyonu
varken, tekrarlayan pndmonisi olmayan hastalarin %14,3’iinde yutma disfonksiyonu
vardr (p<0,001). Tekrarlayan pnémonisi olan hastalarin %36,9’unda mental motor
retardasyon varken, tekrarlayan pnomonisi olmayan hastalarin %16,2’sinde
tekrarlayan pnomoni vardi (p=0,002). Tekrarlayan pnomonisi olan hastalarin
%32,3’tinde prematiire dogum Oykiisii varken, tekrarlayan pnomonisi olmayan
hastalarin %17,1’inde prematiire dogum Oykiisii vardi (p=0,002). Tekrarlayan
pnomoni olan hastalarin %15,4’tinde néromuskiiler hastalik varken, tekrarlayan
pnémonisi olmayan hastalarin %4,8’inde noéromuskiiler hastalik vardi (p=0,018).

Epilepsi ile tekrarlayan pndmoni arasinda ise anlamli bir iliski saptanamadi (p=0,979).
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4.16. Hastaneye Basvuru Oncesi Yogun Bakim Unitesinde Yatis Oykiisii

Yiiz yetmis hastanin 53’{inde (%31) hastaneye basvuru &ncesinde YBU’ye
yatis Oykiisii vardi. Bu 53 hasta icerisindeki 18 hastanin (%35,2) pndmoni, 14 hastanin
(26,4) konjenital kalp hastaligi, 11 hastanin (%20) prematiirite, 5 hastanin (%9) dogum
sonrast solunum sikintisi, 3 hastanin (%5) enfeksiyon ve 2 hastanin (%3) ise bagka
nedenlerle son olarak pndémoni tanisiyla yatirilmalarinin éncesinde YBU’ye yatis

Oykiisli mevcuttu.

Tablo 4.8. Tekrarlayan pnémonide eslik eden durumlarin goriilme orani

Tekrarlayan pnomonide

eslik eden durumlarin P
yiizdesi (n=65)

Eslik eden durumlar 9%096,9 <0,001
Yutma disfonksiyonu %52,3 <0,001
Kronik akciger hastaligi %40 <0,001
Mental motor retardasyon %36,9 0,002
Norolojik hastalik %035,4 0,007
Prematiire dogum Oykiisii %32,3 0,022
Noromuskiiler hastalik %015,4 0,018
Epilepsi %15,4 0,979
Konjenital kalp hastalig1 %10,8 0,793
Trizomiler %7,7 0,750

Metabolik hastalik %203,1 1,00

Immiin yetmezlik %1,5 1,00

Oncesinde YBU’ye yatis1 olan hastalarin komorbidite oranlari, dncesinde
YBU’nde yatis 6ykiisii olmayan hastalara kiyasla daha fazlayd: (p<0,001). Oncesinde
YBU’ye yatig dykiisii olan hastalarin %95,8’inde komorbid durum varken, yogun
bakim yatis dykiisii olmayan hastalarin %55,7’sinde komorbid durum vardi. Komplike

pndmoni oran1 Oncesinde yogun bakim yatisi olmayan hastalarda daha fazlaydi
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(p=0,018). YBU’ye yatis dykiisii olan hastalarin %2,1’inde komplike pnémoni varken,
YBU’ye yatis Oykiisii olmayan hastalarin %14,8’inde komplike pnomoni vardi.
Herhangi bir nedenden yogun bakim {initesinde yatis dykiisii olan hastalarin pndmoni
gecirme siklig1 belirgin olarak artmisti (p<0,001). Oncesinde YBU yatis1 olan
hastalarin pndmoni gegirme siklig1 ortanca 5,2 ay (1-136 ay) iken, YBU’ye yatis
Oykiisli olmayan hastalarin pnémoni gegirme sikligi ortanca 21,9 ay (0,73-214 ay) idi.

4.17. Maliyet

Maliyet hesabi sadece yatisi boyunca sadece pnomoni tedavisi almig ve
pnomoni dis1 bir nedenle hastanede yatis siiresi uzamamis olan 162 hasta {lizerinden
hesaplandi. Yiiz altmis iki hastanin ortanca yatis maliyeti 1896 TL (161-21.030 TL)
idi. Komplike pnomonisi olan hastalarin hastaneye yatis maliyeti ortanca degeri 3154
TL iken komplike pndmonisi olmayan hastalarin 1795 TL idi; hastaneye yatis maliyeti
komplike pnémonisi olan hastalarda anlamli olarak daha fazlaydi (p=0,015).

Komorbidite varliginda yatis maliyeti ortanca 2164 TL (289-21.030 TL) iken,
komorbidite yoksa yatis maliyeti ortanca 1461 TL (161-14.819 TL) idi (p=0,05).

Komorbid durum varliginda yatis maliyeti sinirda anlamli artmugti.

Tekrarlayan pnomonisi olan hastalarin hastaneye yatis maliyetleri anlamli
olarak daha fazlaydi (p=0,041); tekrarlayan pnomonisi olan hastalarin yatis maliyeti
ortanca 2217 TL (289-14.145 TL) iken, tekrarlayan pnémonisi olmayan hastalarin
yatis maliyeti ortanca 1776 TL (161-21.030 TL) idi.
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5. TARTISMA

Pnomoni 5 yas alt1 ¢ocuk 6liimlerinin en sik nedenini olusturmaktadir (3). Tiim
diinyada pnomoni vakalarinin %95°1 gelismekte olan iilkelerde goriilmektedir (1).
Ulkemizde de, 6zellikle 5 yas alt1 ¢ocuklarda basta pndmoniler olmak iizere alt
solunum yolu enfeksiyonlarinin yiiksek mortalite ve morbidite ile iligkili oldugu
bilinmektedir (10). Pnomoniye bagli ¢ocuklardaki mortalite ve morbiditeyi azalmak
amaci ile bilim insanlar1 hastaligin 6nlenmesi, erken tan1 ve tedavi agisindan yogun

caba sarfetmektedirler.

Calismamizda 1 Mayis 2019 — 1 Mayis 2020 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi Thsan Dogramaci Cocuk Hastanesi yatakli servislerinde izlenen 170
cocugun TKP tanist almis oldugu saptandi. Hastalarin yas ortancast 38 (min 1 - maks
214 ay) aydi. Yapilan calismalara gore yasamin ilk bes yili alt solunum yolu
enfeksiyonlarinin en sik gorildigii donem olup (10), TKP ¢ocukluk ¢aginda erkek
¢ocuklarda daha sik goriilmektedir (22). Calismamizda da hastalarin %64’i bes yas
altindaydi ve kiz/erkek orani 1,09:1 idi. Yas grubu literatiir ile uyumlu olmasina

ragmen kiz ve erkeklerin oran1 benzerdi.

Bakteriyel ve viral pndmoniler yil boyunca goriilebilir ancak sonbahar ve kis
aylarinda sikliklari artar (24). Calismamizdaki hastalarin bagvuru mevsimleri sirasi ile
ilkbahar, yaz, kis, sonbahar donemi idi. Calismada sadece son 1 yilda yatis1 olan TKP
hastalariin degerlendirilmesi, hastanemizin li¢lincii basamak hastane olmasi1 dolayis1
ile 6n planda altta yatan hastalig1 olan hastalara saglik hizmeti verilmesi, yenidogan
doneminde olan hastalarin ¢alismaya dahil edilmemis olmast TKP’nin mevsimsel

dagilimi iizerinde etkili olmus olabilir.

Cocuk yas grubunda TKP tanis1 olan genis hasta sayisina (n=2319) sahip bir
calismada TKP tanili hastalarin ¢cogunun (%51) en az bir komorbiditeye sahip oldugu
ve TKP’ye en sik eslik eden durumlarin sirasiyla akciger hastaligi, prematiir dogum
Oykiisli, norolojik, kardiyovaskiiler, genetik/metabolik ve diger hastaliklar oldugu
saptanmustir (64). Bu bilgiler calismamiz ile paralellik gostermekte olup hastalarimizin
¢ogunda (%67,1) komorbid durum mevcuttu ve en sik eslik eden hastaliklar sirasiyla

kronik akciger hastaligi, norolojik hastalik ve konjenital kalp hastaligiydi.
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Calismamizda prematiire dogum orani %23 olup, bu oran Tiirkiyedeki prematiire
dogum orant (%]11) ile paralellik gostermiyordu (65). Tiirkiye verilerine kiyasla
prematiirelik orani daha fazla olmasina ragmen diger ¢alismalara kiyasla prematiire
dogum Oykiisliniin daha az olmasina, yenidogan donemindeki hastalarin ¢alismaya

dahil edilmemesi katki saglamis olabilir.

Cocuklarda TKP nedeni ile hastaneye bagvuruda hastalarin %88-96’sinda ates
goriilmekte olup pnémonide en sik goriilen semptomdur (66-68). Yapilan ¢alismalarda
viral veya bakteriyel pndmonisi olan ¢ocuklarda ates disinda kalan diger sikayetlerden
oksiiriik %76, solunum sikintis1 %37 (68), hirilt1 sikayeti %60 oraninda saptanmistir
(69). Cocuklarda pnomoniye ait belirtiler bazen %50’lere varan siklikla saptanabilen
bulanti-kusma, karin agrist ve yan agrist gibi nonspesifik bulgular olabilmektedir (66-
68). Bizim hastalarimizin en sik bagvuru sikayetleri sirasiyla oksiiriik (%76,5), ates
(%67,1), hirilt1 (%59,4), solunum sikintis1 (%57,1) idi. Daha az goriilen sikayetler
kusma (%22,4), gogiis agrist (%16), karin agris1 (%7,4) idi. Hastalarin bagvuru

sikayetleri oransal olarak literatiir ile paraleldi.

Oksiiriige kiyasla 6n planda hirilt: sikayeti olan hastalarin (%19,3) ézellikleri
incelendiginde, hastalar agirlikli olarak 1-5 yas grubunda idi. Bu durumda 6n planda
hirilt1 sikayeti olan hastalar bebeklik donemi yas grubu ile iliskilendirilemedi. Ancak
norolojik hastaligi olan hastalarda hirilti sikayeti daha 6n planda idi. Bu durumda
norolojik hastaligl olan hastalarda yardimei solunum kaslarinin yetersiz kalmasinin
hirilti sikayetine neden olabilecegi ve norolojik hastalifi olan hastalarda Okstiriik
olmaksizin sekresyon artisinin  pnémoni acgisindan Onemli bir bulgu olarak

degerlendirilebilecegi diisiiniildii.

Yapilan c¢alismalar fizik muayene bulgularindan 6zellikle takipnenin
cocuklarda pndémoni tanisi lehine énemli etkisini vurgulamaktadir. Iki bin on iki
yilinda yayimlanan 3584 ¢ocuk hastanin dahil edildigi bir metaanalizde takipne i¢in
pozitif olabilirlik oran1 (likelihood ratio) 3,16 ve g¢ekilme i¢in pozitif olabilirlik orani
2,49 bulunmustur (70). Bazi ¢alismalarda takipne sikligr %50-80 arasinda degisen
oranlarda bildirilmigtir. Ayrica dinleme bulgularindan ral pndmoni igin tipik
bulgulardan kabul edilmektedir ve italya’da yapilan bir calismada mikoplazma ve

pnémokok pnémonisi olan ¢ocuk hastalarda %90’nin iizerinde ral duyuldugu
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bildirilmigtir (71). Baska ¢alismalarda etkenden bagimsiz olarak %24-49 oranlarinda
fizik muayenede ral duyulmus olup viral, bakteriyel ve mikst enfeksiyonlar arasinda
anlamli bir fark bulunmadigi gorilmustir (71). Calismamizda en sik saptanan
muayene bulgusu c¢ekilme idi (%77,6). Takipne hastalarin %75,9’unda, ral ise
%58,8’inde saptandi. Muayene bulgularimizin orani literatiir bilgileri ile paraleldi.
Calismamizda grafi bulgularina gore ral duyulma orani arasinda anlamli bir iliski
saptanmamasi, pnomoni etkeni ve ral duyulma orani arasinda bir iliski olmadigi

ihtimalini desteklemektedir.

Laboratuvar bulgularindan 16kosit sayisi, mutlak notrofil sayisi, ESH ve
CRP’nin bakteriyel pndmonilerin viral pndmonilerden ayiriminda ve antibiyotik
tedavisine karar vermede duyarlilik, 6zgiilliik ve pozitif kestirim degerleri genis bir
degiskenlik gosterir (10). Lokosit sayisi ve hakim olan hiicre tipi (lenfosit veya
polimorfoniikleer l6kositler) viral pnomoninin, bakteriyel pnOmoniden ayirt
edilmesinde yararl olabilir. Viral pndmonide 16kosit sayis1 genellikle 20.000/mm?>'ten
fazla degildir ve lenfosit hakimiyeti mevcuttur. Bakteriyel pndmonide ise genellikle
16kosit sayis1 15.000-40.000/mm?® araliginda olup polimorfoniikleer ldkositler
hakimdir (13). Calismamizda SYVP’de viral etken saptanan hastalara kiyasla viral
etken saptanmayan hastalarda 16kositozu olan hasta sayis1 oransal olarak daha azdi
ancak istatistiksel olarak bu deger anlamli degildi (p=0,051). Bu bulgu viral
pnomonide, bakteriyel pndmoniye kiyasla lI6kositozun daha az beklendigi diisiincesini
kismen de olsa desteklemektedir. Notrofil hakimiyeti agisindan SYVP pozitif ve

negatif olan hastalar arasinda belirgin fark yoktu.

Hastalarimizda anemi ve hipoalbuminemi ile agir pnomoni ve komplike
pnomoni arasinda anlaml iliski saptanmasi, Ching-Ying Huang ve arkadaslarinin
(ark.’nin) (72) pnoémoni tanist olanlarda diisiik hemoglobin diizeyi, 16kositoz,
tombositoz ve diisiik albumin diizeyinin hastalik prognozu iizerine olumsuz etkisinin
gosterildigi ¢aligmasi ile paralellik gostermektedir. Jae Hyuk Lee ve ark.’nin (73)
erigkin hasta grubunda yaptigi baska bir ¢aligmada ise albumin diisiikliigii ve CRP
yiiksekligi artmis mortalite ile iligkili bulunmustur. Calismamizda CRP’nin agir

pnomoni ve komplike pnomoni ile iligkisinin gdsterilememis olmasi, anemi ve
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hipoalbumineminin hastalik prognozunda CRP’den daha iyi bir belirte¢ olabilecegi

ihtimalini diisiindiirmektedir.

Neill ve ark.’nin (74) yaptig1 toplum kokenli pnomoni nedeni ile kaybedilen
eriskin yas grubundaki calismada AST yiiksekliginin mortalite ile iliskili oldugu
saptanmustir. Jinks ve ark.’nin (75) eriskin hastalarla yaptigi bir ¢alismada ise ortalama
ALT seviyesinin kaybedilen hastalarda yasayanlara kiyasla 3 kat daha fazla oldugu
gosterilmistir. Bu konuda yapilan ¢alismalar az sayida olmakla beraber, ¢alismamizda
AST veya ALT seviyesi artan hastalarda prognozun daha kétii oldugu goriilmedi. Neill
ve ark.’nin yaptig1 ¢alismaya kronik karaciger hastalarinin dahil edilmesi AST
yiiksekliginin pnodmonideki mortalite ile iliskisine katki saglamig olabilir, ancak Jinks
ve ark.’nin yaptig1 ¢aligmada kronik karaciger hastaligi ve neoplazisi olan hastalar
degerlendirmeye dahil edilmedigi i¢in ayn1 durum s6z konusu degildir. Caligmamizin
¢ocuk hastalardan olusmasi da bu c¢alismalar ile temel farkliliklardan birisini

olusturmaktadir.

Viral pnémonide en sik belirlenen etkenlerin RSV ve influenza oldugu
bilindiginden (13) bu viruslarin bizim hastalarimizda da en sik saptanan viruslar
olmasi1 beklenen bir durumdur. Bu veriler 2010 yilinda Tiirkiye’de yapilan insidans
caligmalari ile de uyumludur (3). Calismamizda influenza ve RSV’den sonra en sik
rinovirus saptanmistir. Ancak literatiirde rinovirusun pnémonide etken olarak kabul
edilmesi ile alakali tartismali goriisler mevcuttur. Giincel bir ¢alismada pnomonili
hasta grubu ile kontrol grubunun iist solunum yolu 6rneklerindeki rinovirus pozitiflik
oranlarinda anlamli bir fark olmadigi bildirilmistir ancak kan 6rneklerinde rinovirus
orani hasta grubunda anlamli olarak daha fazla bulunmustur (76). Baska bir ¢alismada
rinovirusun pnémonili hastalarin ¢ogunda saptandig1 (nazofarengeal ve endotrakeal
aspirasyon Orneklerinde) ve rinovirusun pndmonide etken olarak diisiiniilebilecegi
belirtilmistir (77). Calismamizda 1 yas alt1 ¢ocuklarda en sik olas1 etken RSV, 1-5 yas
arasi ¢ocuklarda en sik olas1 etken rinovirus (%25,8), 5 yas iizeri ¢ocuklarda en sik
olasi etken ise influenza idi. Literatiir bilgileri ile birlikte degerlendirildiginde 1-5 yas
aras1 ¢cocuklarda en sik saptanan etkenin rinovirus olmasi, rinovirusun pnémoni etkeni
olabilecegini diisiindiirmektedir ancak kontrol grubumuz olmadig: i¢in kesin bir

sonuca ulasilamamustir.

59



Solunum yolu enfeksiyonlarinda etkenler mevsime gore degiskenlik
gosterebilmekte olup sonbahar déneminde daha ¢ok parainfluenza virus enfeksiyonlari
goriiliirken, kis aylarinda ise 6zellikle RSV, metapnémovirus ve influenza virus
enfeksiyonlar1 gériilmektedir (13). Calismamizda sonbaharda en sik saptanan etkenler
sirastyla rinovirus ve parainfluenza virusu, kis aylarinda ise influenza ve RSV idi ve

bu bilgiler literatiir ile uyumluydu.

Tiirkiye’de 2010 yilinda gocukluk ¢agi pnémonilerinde RSV ve influenzadan
sonra en sik saptanan etkenlerin S. pneumoniae ve Hib oldugu belirtilmistir (3).
Calismamizda kan kiiltiirli ve serolojik testlerle bakteriyel etken saptanan hasta sayisi
cok azdi (MRSE [1 vaka], M. pneumonia [2 vaka]). Bu sonuca hastalarin az bir
kismindan kan kiltiirii alinmis olmasinin ve serolojik test istenmis olmasinin neden

olabilecegi diisiintildii.

Yapilan ¢alismalarda pnomonili hastalarin bagvuru yakinmalar1 arasinda
siklikla Okstiriik, nefes darligi, balgam artig1 ve ploritik gégiis agrisinin bulundugu ve
genel olarak bu belirtilerin etiyolojik ajani tahmin ettiremeyecegi bilinmektedir (78).
Ancak bagvuru sikayetleri ile etken arasinda iliski saptanan calismalar da mevcuttur,
nitekim c¢alismamizda SYVP’de viral etken saptanmayan hastalarda gogiis agrisi
sikayetinin fazla olmasi, ¢cocuk hastalarin dahil edildigi gogiis agrisinin daha ¢ok
bakteriyel enfeksiyonlarda saptandigi sonucuna ulasan ¢alismay1 desteklemektedir
(68). Ancak bu verilerde SYVP bakilan 131 hastanin sadece 73’iiniin (%55,7) gogiis
agrisini tarifleyebildigi goz ard1 edilmemelidir. Gergekte SY VP ve gogiis agrist iliskisi
73 hasta tizerinden degerlendirildiginden ve viral etken saptanamayan vakalarin
bakteriyel pnomoni olarak degerlendirilmesi tam olarak miimkiin olmadigindan,
calismamizda bakteriyel pnomonilerde gogiis agrisinin daha sik goriildiigli sonucuna
ulagilamamaktadir. Calismamizda solunum sikintist ve diger sikayetler ile SYVP

sonucu arasinda anlamli bir iliski bulunamadi.

Viral pnémonilerde wheezing siklikla duyulur (1). Viral enfeksiyonlarda klinik
genelde iyi seyreder ve sikayetler 3-5 giin icinde kendiliginden diizelir. Ancak bir
yasin altindaki ¢ocuklarda o&zellikle RSV enfeksiyonunda artan parankim

enflamasyonu, oksijenasyonun bozulmasi ve solunum yetmezligine neden olabilir (4).
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Takipne daha ziyade bakteriyel enfeksiyonda siktir ve genelde atesle beraber goriiliir

(79).

Calismamizda literatiirle uyumlu olarak SYVP’de viral etken saptanan
hastalarda ronkiis-ekspiryum uzamasi daha fazlaydi. Ancak bu vakalarda bakterilerin
etken olmadigi ekarte edilememis olmakla birlikte calismamizda SYVP’de viral etken
saptanan hastalarda agir pnémoni orani ve oksijen ihtiyaci daha fazla oldugundan, viral
pnomonide takipnenin daha sik goriilmesi takipnenin oksijenasyonun bozulmasina

ikincil bir bulgu olarak ortaya ¢iktigini diisiindiirmektedir.

Yapilan calismalara gore viral pndmonide hastalik kliniginin daha hafif olmasi
beklenirken (10, 15) calismamizda SYVP’de viral etken saptanan hastalarin agir
pnomoni orani daha fazla bulundu. SYVP’de saptanan virus (viruslar) pndmoni etkeni
olmayabilecegi gibi viral pnomonide SYVP’de virus saptanmama olasiligi da
mevcuttur. Ek olarak SYVP bakilan hastalarin yas gruplari incelendiginde SYVP
pozitif gelen hastalarin %831 5 yasindan kiigiik iken, negatif bulunan hastalarin %51°1
5 yas altindaydi (p<0,001). Bu bulgu ile viral pndmonisi olan hastalarin ¢ogunun
kiiciik yas grubunda olmasinin da hastalik kliniginin daha agir seyretmesine katkisi

olabilecegi diisiiniildii.

Komorbidite agisindan hastalar degerlendirildiginde, SYVP pozitif olan
hastalarin %60°1nda komorbidite varken, SYVP negatif olan hastalarin %63’{inde
komorbidite vardi (p=0,727). Bu durumda SYVP pozitifligi olan hastalarin agir

pnomoni klinigininin eslik eden hastalikla iliskisinin olmadig belirlendi.

Yapilan ¢alismalarda TKP’li gocuklarda %45’e varan oranlarda mikst (viral ve
bakteriyel) enfeksiyon tespit edilmistir. En ¢ok solunum yolu viruslart ile S.
pneumoniae birlikteligi saptanmistir. Gambia’da yapilan bir ¢aligmada 75 hastanin
45’inde pnomokok pnomonisi kanitlanmis ve bu hastalarin 15’inde (%33) solunum
yolu viruslar1 (kiiltiir ve serolojik testlerle) gosterilmistir. Nijerya’da ise TKP’1i 122
cocugun 117’sine virolojik analiz (kiiltiir ve serolojik testlerle) yapilmis 61’inde (%50)
viral enfeksiyon saptanmustir, bu hastalarin da %16’sinda en ¢ok S. aureus olmak tizere
kan kiiltiirii pozitifligi tespit edilmistir (79). Mikst enfeksiyon sikliginin gosterildigi

bu calismalarin yani sira, ¢alismamizda SYVP bakilan hastalarin %65’inde kan
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kiiltiiri alinmamis oldugu igin viral bakteriyel ayrimin tam yapilamadigii ve bu
durumun etyolojiye gore hastalik prognozunu degerlendirmede kisitlayic1 faktor
oldugunu soyleyebiliriz. Diger taraftan kan Kkiiltiirliniin agir pnomonilerde dahi

pozitiflik prevalansiin diisiik oldugu unutulmamalidir.

Literatiirde, kan kiiltiirii pozitifligi prevalanst TKP’li tim c¢ocuklarda %S5,1,
durumu agir olmayan ¢ocuklarda %@4,1, siddetli pnomonide %10 oranlarinda
saptanmistir (4). Calismamizda hastalarin %30’unda kan kiiltiirii istenmisti, kan
kiiltiirti alinmis olan hastalarin biiyiik ¢cogunlugu agir pnémoniydi (%78,4, n=40) ve
kan kiiltiirti alinmig olan sadece bir hastada etken tespit edildi. Kan kiiltiirii pozitiflik
orani genel olarak cok diisiiktii (tiim hastalarda %1,9, agir pnomonide %?2,5). Bu
durum agir pnémonili hastalarda dahi kan kiiltiiriiniin pozitiflik prevalansinin ne kadar

diisiik oldugunu bir kez daha gozler oniine sermektedir.

Pnomonide gogiis grafileri etkeni tahmin etmede yardimci olmaktadir.
Interstisyel tutulumun daha ¢ok viral pnomonide, konsolidasyonlarin ise daha ¢ok
bakteriyel pnomonide goriilmesi ve aynm1 zamanda gogiis grafisinin akcigerdeki
yayilimin derecesini yansitmasi nedeni ile grafi bulgulari ile prognoz tahminine

yonelik birtakim ¢alismalar mevcuttur (10).

Calismamizdaki hastalarimizin yaklasik tigte biri lober pndmoniye sahipti. Tek
akciger lobu tutulumu (lober pnémoni) olan hastalarimizda, diger (multifokal veya
interstisyel) akciger tutulum bulgular1 olanlara kiyasla oksijen ihtiyact ve agir
pnomoni oranlarmim daha az olmasi, lober pndmoninin iyi klinik seyir ile iligkili
oldugunu gosteren galismalari desteklemektedir (72). Ayrica McClain ve ark.’nin (47)
yaptig1 bir ¢alismada, tek lober infiltrasyona kiyasla, interstisyel infiltrasyonu olan
cocuklarda oksijen ihtiyaci, yogun bakim ihtiyaci ve mekanik ventilator ihtiyacinin
artmis oldugu, ancak oksijen alma siiresi ve hastanede yatig siiresi agisindan lober
pnomonisi olanlar ile interstisyel infiltrasyonu olanlar arasinda bir fark olmadig:

saptanmistir.

Berg ve ark.’nin (80) yaptigi bir ¢alismada gogiis grafisinde multifokal
degisiklikler olan hastalarda oksijen destegi, sivi tedavisi, solunum destegi, yogun

bakim ihtiyaci ve komplike pnomoni tedavisinin gerektirdigi tibbi destek ihtiyaglarinin
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arttigr ancak intestisyel pnomoni ve plevral efiizyonda bu desteklere olan ihtiyacin
artmadig1 gosterilmistir. Multifokal degisikliklerin agir pndmoni kriterleri arasinda
oldugu da bilinmektedir (48). Calismamizda da multifokal pnomonisi olan hastalarda
diger (lober ve interstisyel) akciger tutulumlarina kiyasla agir pndmoni orani belirgin
daha yiiksek olup oksijen ihtiyact ve mekanik ventilatdr ihtiyact artmisti. Ayrica
multifokal pnémonide komplike pndmoni orani interstisyel pnomoniye gore daha
fazlaydi. Genel olarak bu bilgiler literatiir bilgileri ile uyumluydu (48, 80). McClain
ve ark.’nin (47) yaptig1 calismada bilateral multifokal pndmonide lober pnomoniye
gore komplike pnomoni artmis olmasina ragmen, unilateral multilober pnomonide
lober pnémoniye gore komplike pndmoninin daha az olmasi, ¢alismamizda lober ve
multilober pnémonide komplike pnomoni oranlari arasinda fark olmayiginin unilateral
ve bilateral tutulumdan kaynaklanabilecegi ihtimalini diisiindiirmektedir. Multifokal
tutulumu olan hastalarin maske veya nazal kaniil ile oksijen ihtiyacinin veya HFOT
ihtiyacinin artmamis olmasi ve sadece mekanik ventilator ihtiyacinin artmis olmasi
multifokal tutulumun agir klinik ile birlikte olmas1 ve mekanik ventilatér disindaki

destek tedavilerinin yetersiz kalmis olmasi ile agiklanabilir.

Interstisyel pnomonisi olan hastalarin, grafilerinde konsolidasyon olan
hastalara gore oksijen ihtiyaci yani sira HFOT ihtiyaci da artmusti. Interstisyel
pnomonisi olan hastalarda agir pnémoni orani multifokal pnémoni ile farklilik
gdstermezken, lober pndmonisi olan hastalara gore daha fazlaydi. Interstisyel
pndémonisi olan hastalarda artmig agir pndmoni orani ve artmis HFOT ihtiyacina
ragmen mekanik ventilator ihtiyacinda artis yoktu. Literatiirde HFOT ile ilgili yapilmis
olan bir ¢alismada, bronsiolitli hastalarda HFOT desteginin, maske veya nazal kaniille
verilen oksijen tedavisine gore invaziv mekanik ventilator ihtiyacini belirgin olarak
azalttiginin gosterilmis olmasi, ¢alismamizdaki pndmonili hastalara oksijen destegi
amaciyla erken donemde HFOT uygulanmasinin mekanik ventilator ihtiyacim

azaltmig olabilecegi diislincesini desteklemektedir (81).

Interstisyel pnémonisi olan hastalarin higbirinde komplike pnémoni yoktu
dolayisiyla komplike pndmoni olan hastalarin hepsinde konsolidasyon vardi. Bu da
komplike pnomoninin daha ¢ok bakteriyel pndmonilerde goriildiigii seklindeki

literatiir bilgisi ile uyumludur (37).
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Oksijen ihtiyact hastaligin prognozu hakkinda bilgi vermektedir (38).
Caligmamizda hastalarin takibinde cogunda (%77 oraninda) oksijen ihtiyaci
mevcudiyeti ayn1 zamanda agir pndmonisi olan hastalarin hepsinin oksijen ihtiyacinin
olmasi, yakin tarihte yapilmis olan, hastalik siddetinin, oksijen ihtiyaci ve hastanede
yatig siiresi ile dogrudan iliskisinin gosterildigi c¢alisma verileri ile uyum

gostermektedir (38).

Fizik muayene bulgularindan ¢ekilme, takipne, ronkiis-ekpiryumda uzama,
akciger seslerinde azalma ile oksijen ihtiyaci iliskili bulundu. Takipne, ¢ekilme,
ronkiis-ekspiryumda uzama olan hastalarin oksijen ihtiyaci artmigken, akciger
seslerinde azalma olan hastalarin oksijen ihtiyact belirgin olarak daha azdi. Takipne,
¢ekilme, ronkiis-ekspiryum uzunlugu zorlu solunumun gostergeleri oldugundan bu
durumlarda oksijen ihtiyacinin artmasi beklenen bir durumdur. Lober pnémonide
akciger seslerinde azalma olabildigi (80) ve agir pndmoni oraninin daha az goértldigii
(72) ve calismamizda akciger seslerinde azalma saptanan hastalarin %50’sinde lober
pnomoni oldugu goz o6niine alindiginda akciger seslerinde azalma olan hastalarin

oksijen ihtiyacinin daha az olmasi sasirtict olmayan bir sonugtur.

Komorbiditenin pnémoni prognozu iizerinde olumsuz etkisi, yeniden
hastaneye yatis ihtimalini artirmasi ve hastanede yatis maliyetini artirmasiyla ilgili
calismalar mevcuttur (40, 82). iki bin ii¢ yiiz on dokuz pnémonili ¢ocugun dahil
edildigi prospektif bir ¢alismada pnémoni siddetini etkileyen durumlar kronik akciger
hastalig1, prematiirite, norolojik hastalik, kardiyovaskuler hastalik, genetik/metabolik
hastaliklar ve “diger” olarak siniflandirilmistir. Ancak komorbidite varligi ile hastalik
siddeti arasinda anlamli bir iligki bulunamamustir. Bu durum eslik eden hastaliklarin
cesitliligine baglanmistir (64). Yakin zamanda Cin’de yogun bakim iinitesinde yatan
hastalarda yapilan bir ¢alismada ise hastalik siddetini en ¢ok etkileyen kormorbid
durumun konjenital kalp hastalig1 oldugu rapor edilmistir. Ayrica trizomi 21 ve immiin
yetmezlik mortalite ile iliski bulunmustur (83). Ozellikle 5 yas altinda konjenital kalp
hastalig1 ve prematiireligin yogun bakim ihtiyacini artirdigina dair bagka ¢aligmalar da

mevcuttur (42).

Calismamizda agir pnémoni ile komorbid durum varligi arasinda bir iligki

saptanmadi. Agir pnomoni ile komorbid durum alt gruplart ayr1 ayrn
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degerlendirildiginde kronik akciger hastaligi, konjenital kalp hastaligt ve diger
komorbid durumlar ile agir pnémoni arasinda iliski yoktu. Ancak ndrolojik hastalik
varhiginda “p” degeri sinirda bulundu (0,059). Agir pnémoni ile herhangi bir komorbid
durum arasinda iliski olmamasi degerlendirmeye alinan komorbid durumlarin ¢ok
sayida olmasina baglanamaz ¢iinkii alt grup analizlerinde de herhangi komorbid durum
agir pnomoni ile iligkili bulunamadi. Norolojik hastaliklarda solunum kaslarinin
yetersiz kalmasi veya artmis aspirasyon ihtimaline bagli olarak agir pnémoni ve
oksijen destegi ihtiyaci artabilir. Bu konuda daha kesin sonuglara varilmasi daha fazla

hastanin ¢alismaya alindig1 genis kapsamli ¢aligmalar ile miimkiin olabilir.

McClain ve ark.’nin (47) ¢ocuk yas grubunda yaptigi ¢alismada pnémoni
komplikasyonlar1 gelisen hastalarda oksijen ihtiyact ve YBU’ye yatisin arttigy,
hastayene yatis siiresinin uzadigl bildirilmistir. Calismamizda oksijen ihtiyact olan
hastalarda komplike pndmoni daha sik goriilmekteydi. Bu durum bize 6zellikle oksijen
ihtiyac1 olan hastalarda komplike pndmoni agisindan uyanik olunmasi gerektigini

gostermektedir.

Calismamizda yasamin herhangi bir doneminde pnémoni nedeni ile yatis
Oyktisli olan hastalarda agir pndmoni gec¢irme oraninin daha fazla olmamasi, Huang ve
ark’nin (72) yaptigi, dncesinde herhangi bir solunum yolu hastaligi nedeni ile yatis
Oykiisii bulunan hastalarin daha ko6tii prognoza sahip olmadiklarinin gosterildigi
calismay1 desteklemektedir. Ancak c¢alismamizda pnomoni gecirme sikligi ile agir
pnomoni arasinda anlamli bir iligki vardi (p<0,001). Bu nedenle pndmoni prognozu
degerlendirilirken hastalik prognoz tahmininde pnomoni Oykiisii gegirip
gecirmediginden ziyade hastalarin oncesinde ne kadar siklikta pnémoni gegirdigi
sorgulanmalidir. Eger yaklasik 10 ayda bir pndmoni nedeni ile hastanede tekrarlayan
yatis Oykiisii varsa bu hastalarda agir pndmoni agisindan hazirlikli olunmalidir. Bu
hastalar miimkiinse yeterli oksijen destegi, hatta yogun bakim imkanlarinin

saglanabilecegi merkezlerde takip edilmelidirler.

Evde oksijen destegi alan hastalarda yiiksek oranda (%93,9) agir pnomoni
goriildi. Bu duruma bu hastalarin altta yatan hastaliklariin (kronik akciger
hastaliklarinda akciger parankiminin bozulmasinin veya ndrolojik hastaliklarda

solunum Kkaslarinin yetersiz kalmasinin) neden olabilecegi diistiniildi. Ancak
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trakeostomisi olan hastalar klinik olarak daha kotii degildi. Trakeostominin olmasi
varsa iist solunum yolu obstriiksiyonunun olumsuz etkilerinin ortadan kaldirilmasiyla
solunumun rahatlamasina yardimci olmaktadir. Ayni zamanda trakeostomisi olan
hastalarin ¢ogunun (%73,7) mekanik ventilator destegi aliyor olmasi basing destegini
saglamakta, solunum kaslarmma yardimci olmaktadir. Verilerimize dayanarak
endikasyon goriilen hastalarda erken trakeostomi ag¢ilmasinin alt solunum yolu

hastaliklarinin daha agir gecirilmesini dnleyebilecegi ¢ikarimina varilabilir.

Ates pnomonide onemli bir parametredir. Direngli ates 6n planda bakteriyel
pnoémoniyi disiindiirmekle beraber kotii prognoz icin de bir ipucu olabilir (10, 15).
Rehberlerde de belirtildigi gibi 48-72 saat igerisinde klinik iyilesme belirtileri
gostermeyen hastalar komplike pnomoni ve antibiyotik direnci agisindan
degerlendirilmelidir (37). Nitekim ¢alismamizda da hastaneye yatis sonrasi atesi 2
giinden uzun siiren hastalarda komplike pndmoni oran1 daha fazlaydi. Bu durum goz
Oniinde tutulursa, hastaneye yatis sonrasi 2 giinden uzun siirecek atese eslik edebilecek
laboratuvar bulgularinin hastaligin prognozunu tahmin etmemize, uygun antibiyotik
kararina ve gelisebilecek komplikasyonlar agisindan uyanik olmamiza yardimci
olabilecegi ongoriilebilir. Bu konuyla alakali yapilan bir¢ok calisma mevcuttur.
Mikoplazma pnomonisi olan hastalarda yapilan bir calismada hastaneye yatis sonrasi
3 giinden uzun siiren atesi olan hastalarda lokosit sayist anlamli olarak yiiksek
bulunmug PCT’nin yiiksek diizeylerinin uzamis ates siiresi ve yatig siiresi ile daha
anlamli sekilde iligkili oldugu goriilmistiir (84). Toplum kokenli pndmonili hastalarin
dahil edildigi bagka bir calismada hastaneye yatistan sonra 48 saatten daha uzun siire
atesi devam eden hastalarda serum PCT diizeyinin daha yiiksek oldugu goriilmiis ve
bu hastalarin ¢ogunda pnomokok pnomonisi tespit edilmistir (85). Akut faz
reaktanlarinin pndmoni prognozu iizerine 6nemli bir belirte¢ oldugu bilinmektedir
(42). Bizim hasta grubumuzda PCT ¢ok az hastada ¢alisildig1 igin akut faz reaktani
olarak CRP ve ESH degerlendirmeye alindi. CRP’nin hastaneye yatis sonrasi atesi 2
giinden uzun siiren hastalarda yiiksek olarak saptanmasi, CRP’nin hastalik prognozu
ile iligkisini gostermektedir. Lokositozun ates siiresi ile iligkisi saptanmazken anemi,
trombositopeni ve hipoalbumineminin de hastaneye yatis sonrasi 2 giinden uzun siiren

ates ile iliskili oldugu goriildii.
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Yetersiz beslenmenin konak hiicrelerinin savunma mekanizmasi {izerine
olumsuz etkileri bilinmektedir (86). Aneminin muhtemel beslenme yetersizligi veya
kronik hastaliklara ikincil olarak ortaya ¢ikabilecegi gz 6niinde bulunduruldugunda
calismamizda anemili hastalarda hastaneye yatis sonrasit 2 giinden uzun siiren ates
aciklanabilir. Ayrica bazi ¢alismalarda aneminin invazif pndmokok hastaligin1 artiric
bir risk faktorii oldugu, artmis mortalite ve morbidite ile iliskili oldugu saptanmistir
(86-88). Iki bin alt1 yilinda yapilan bir ¢alismada ise aneminin komplike pnomoni ile
iliskili oldugu gosterilmistir (89). iki bin yirmi yilinda yaymmlanan giincel bir
derlemede anemi ile hipoalbumineminin komplike pndmoni ve hipoksi ile iligkisinin
gosterilmesi ¢alismamizda elde ettigimiz verileri desteklemektedir (90). Anemi ve
hipoalbumineminin uzamig ates siiresi yaninda agir ve komplike pnomoni ile
iliskisinin olmasi, pndomoni siddeti ve prognozu agisindan bu iki parametrenin

CRP’den daha iyi bir belirte¢ olabilecegini diisiindiirmektedir.

Trombositopeni, agir sepsis ve yaygin intravaskiiler pthtilasmaya eslik etmesi
nedeniyle pnomonili hastalarda kotii prognoz gostergesi olarak kabul edilir (91).
Ayrica trombositlerin dogal ve kazanilmis bagisiklik sisteminin bir {iyesi olarak
tanimlandigina dair ¢alismalar da mevcuttur (92). Sun ve ark.’nin (93) yaklasik bes
bin kisilik cocuk hasta grubu ile yaptig1 bir calismada trombositozun hastanede uzun
yatig siiresi ve pnomoni komplikasyonlari ile, trombositopeninin ise agir pnémoni ile
iligkili oldugu saptanmistir. Yaklasik iki bin bes yiiz kisiyi iceren bagka bir ¢aligmada
ise trombositoz goriilen hasta grubunun yaglarinin daha kii¢iik oldugu, trombositozu
olanlarda plevral efiizyon ve ampiyem gibi komplike pnomonilerin daha sik
goriildiigii, mekanik ventilator ve yogun bakim yatis ihtiyacinin ve 30 giinliik mortalite
oraninin daha fazla oldugu gosterilmistir (94). Trombositopeni ve trombositozun
komplike pndmoni ve pnoémoni siddeti ile iligkili oldugunu gosteren baska galismalar
da mevcuttur (95). Calismamizda trombositoz ile hastaneye yatig sonrast 2 giinden
uzun siiren ates arasinda anlamli iliski yokken, trombositopenisi olan hastalarda
hastaneye yatis sonrasi 2 glinden uzun siiren ates anlamli olarak daha fazlaydi.
Komplike pnémonisi olan hastalarda ise trombositozu olan hasta sayisi fazla olsa da
istatistiksel olarak bu deger anlamli degildi (p=0,076). Bu durumda literatiir bilgilerine
de dayanarak o&zellikle trombositopeninin hastalik prognozu hakkinda fikir

verebilecegini sdyleyebiliriz.
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Multifokal tutulumun agir pnomoni kriterleri arasinda oldugu bilinmektedir
(48), dolayist ile multifokal tutulumda ates siiresinin 2 giinden uzun siirmesi de

beklenen bir bulgudur.

Hastaneye bagvurudan onceki ates siiresi hastaligin prognozunu tahmin etmede
baska bir belirtegtir. Mikoplazma pnomonisi olan 147 ¢ocuk hasta ile yapilan bir
calismada basvurudan Onceki ates siiresi 3 giinden uzun olan hastalarda PCT, CRP,
laktat dehidrogenaz (LDH) ve 1okosit sayis1 daha yiiksek bulunmus, ayni1 zamanda
yiiksek CRP ve 16kosit sayisinin agir pnomoni ile iligkili oldugu belirlenmistir (84).
Calismamizda bagvurudan 6nce 3 giinden uzun siiren ates sikayeti olan hastalarda CRP

ve 1okosit sayist belirgin olarak artmamisken, albumin seviyesi ise diisiikk bulundu.

Bir ¢alismada progresif hastaligi olan hastalarin hastaneye bagvurmadan
onceki ates siirelerinin (ortalama 5,2 +0,7 giin), progresif hastaligi olmayanlara kiyasla
(ortalama 4,5 +0,3 giin) daha uzun oldugunun gosterilmesi (72), baska bir ¢aligmada
komplike pnémoni gelisen hastalarin bagvuru 6ncesi ortanca ates siiresinin (6 giin [4-
10 giin]), komplike pnémonisi olmayan hastalarin basvuru 6ncesi ortanca ates siiresine
gore (3 glin [2-5 giin]) daha uzun saptanmasi (96) basvuru Oncesi ates siiresinin
onemini gostermektedir. Hastalarimizdaki hipolbumineminin agir pnémoni, komplike
pnomoni ve hastaneye yatis sonrast direngli atesle iligkili oldugunu belirtmistik.
Hastaneye bagsvuru oOncesi 3 gilinden uzun siiren ates Oykiisiinde eslik eden
hipoalbuminemi de varsa bu durum hekimi komplike pnoémoni ve kotii prognoz
agisindan dikkatli olmaya yonlendirmelidir. Bu durumda hastalara erken antibiyotik

tedavisi baglanmasi ve yatig kararmin geciktirilmemesi faydali olabilir.

Bagvuru Oncesi antibiyotik kullanimiyla alakali yapilan bir metaanalizde
cocuklarda altta yatan hastalik varsa yatis dncesi antibiyotik kullaniminin daha fazla
oldugu gosterilmis (82), baska bir ¢alismada ise yatig oncesi antibiyotik kullanilmayan
hastalarda komplike pndmoninin daha sik goriildiigii saptanmistir (96). Antibiyotik
tedavisinin pnémoni komplikasyonlarinin 6nlenmesi ve hastalik prognozu {iizerine
etkileri bilinmekle beraber, c¢alismamizda hastaneye yatist yapilmadan once
antibiyotik tedavisi baglanan hastalarin gogunun hastaneye bagvuru dncesi ates siiresi
iki giinden uzundu. Bu durumda zaten ayaktan antibiyotik tedavisine istenen yaniti

vermemis hastalara hastaneye yatis Oncesi antibiyotik tedavisi baglanmig
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olabileceginden, bu grupta komplike pndmoninin fazla goriilmiis olmasi sasirtic

degildir.

Yapilan bir caligmada progresif hastalifa sahip hastalarin hastanede yatis
stirelerinin daha uzun oldugu gosterilmistir (72). Baska bir ¢alismada ise pnomonili
cocuklarda klinik stabilite zamaninin (vital bulgularin normale donmesi ve oksijen
ihtiyacinin ortadan kalkmasi icin gereken zaman) uzun olmasi hastanede yatis
sliresinin uzamasi ve artmis hastalik siddeti ile iligkili bulunmustur (38). McClain ve
ark.’nin (47) yaptig1 ¢alismada da pnomoni komplikasyonlar1 gelisen hastalarda

hastayene yatig siiresinin uzadigi bildirilmistir.

Calismamizda oksijen alan, agir pnomonisi, komplike pnomonisi veya
komorbiditesi olan hastalarin hastanede yatis siiresi literatiirle uyumlu olarak fazlaydi.
Hipoalbuminemi ve anemisi olan hastalarda hastanede yatis siiresinin uzamis olmasi
bu parametrelerin agir pnomoni ve komplike pnomoni ile iligskisi olmasi ile
aciklanabilir. Hastanede yatis siiresinin uzamasi saglik sistemi tlizerindeki yiiki
artirmanin yani sira hastaligin hastalar ve aileler tizerindeki psikolojik ylikiinii de
artirmaktadir. Ozellikle komorbiditesi olan hastalarin yatis siiresinin uzamis olmast,
bu hastalar ve aileleri igin saglanacak psikolojik danigmanlik programlarinin faydal

olabilecegini diisiindiirmektedir.

Iki bin on dort yilinda Neuman ve ark.’nin (40) yaptig1 82.566 pndmonili
hastanin dahil edildigi retrospektif kohort ¢alismasinda, pndmoni nedeni ile hastanede
yatan hastalarin taburculuktan sonraki 30 giin igerisinde hastaneye yeniden yatis
oranlart ve maliyetleri hesaplanmistir. Bu c¢alismada pnémoni nedeni ile hastaneye
yeniden (tekrar) yatis oran1 %3,1 bulunmustur. Bir yas alt1 ¢ocuklarda 1-4 yas arasi
hasta grubuna goére yeniden yatis oranlari belirgin derecede yiiksek saptanmig hatta 1
ay alt1 gocuklarda bu oran iki kat daha yiiksek bulunmustur. Gastrostomi, trakeostomi,
ventrikiiler sant, kolostomi gibi teknolojik destek ihtiyaci olan hastalarin da yeniden
yatis oranlari, teknolojik destek ihtiyaci olmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur.
Hastalarn Oncesinde hastaneye yatis sayisi arttikca ve hastanede yatis giinleri
uzadik¢a 30 gilin igerisinde hastaneye yeniden yatis oranlarmin da arttigi tespit
edilmistir (40).
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Calismamizda hastalarimizin 30 giin igerisinde hastaneye yeniden yatis orani
%10’du. Son alt1 ay igerisinde yeniden hastaneye yatis orani ise %25,9’du. Yas
gruplarina gore (1 yas alt1, 1-5 yas arasi, 5 yas iistli) son 30 giin ve 6 ay igerisinde
hastaneye yeniden yatis oranlarinda anlamli fark yoktu. Neuman ve ark.’nin
calismasindan (40) farkli olarak, ¢alismamiza sadece toplum kokenli pnomonili
hastalar dahil edilmis oldugundan son 14 giin igerisinde yatisi olan hastalar dahil
edilmemistir. Ayrica Neuman ve ark.’nin 6zellikle yeniden yatis orani fazla bulunmus
olan bir ayliktan kiigiik hastalar1 ¢alismalarina dahil etmeleri ancak bizim ¢alismamiza
bir ayliktan daha kii¢iik hastalarin dahil edilmemis olmasi bu ¢aligsma ile farkli sonuglar

elde etmis olmamizin nedenleri olabilir.

Teknolojik destek alan hastalarin son 30 giin ve 6 ay icerisinde hastaneye
yeniden yatig oranlari, teknolojik destek almayan hastalara gore anlamli olarak daha
fazlaydi. Teknolojik destek alan hastalarin hepsinde en az bir komorbidite mevcuttu.
Sonug olarak teknolojik destek alan hastalarin, altta yatan hastaliklarinin da olmasi

nedeniyle hastaneye tekrar yatislari beklenen bir durum olarak degerlendirildi.

Komorbiditenin hastaneye tekrar yatist artirdigina dair bir¢ok c¢alisma
mevcuttur (40, 55, 97, 98). Cocuk hastalarin dahil edildigi bir ¢alismada altta yatan
hastalig1 olan hastalarin 30 giin i¢erisinde hastaneye bagvuru oranlarinin artmis oldugu
gosterilmistir (40). Yapilan tek merkezli bagka bir ¢alismada ise 14 giin igerisinde
yeniden hastaneye basvuran hastalarin %78’inde komorbid durum saptanmis olup
istatistiksel olarak da anlamli bulunmustur (98). Eriskin hasta grubunda ise kalp
hastalig1, kronik akciger hastaligi ve norolojik hastaliklarin yeniden hastaneye yatis ile
iliskili oldugunu gosteren galismalar mevcuttur (99). Bu literatiir verileri ¢calismamizda
saptanan son 30 giin ve son 6 ay icerisindeki hastaneye tekrar yatiglarin allta yatan

hastalik ile iliskisini desteklemektedir.

Calismamizdaki komorbiditenin tekrarlayan pndmoni oranimi artirdigina dair
sonuglar literatiir bilgileri ile uyumludur (100-102). Ancak komorbidite sayisinin bir
veya birin iizerinde olmas1 durumunda tekrarlayan pndmoni oraninda belirgin bir artis
saptanmadi. Diger bir ifade ile tekrarlayan pnomoni i¢in en az bir komorbidite yeterli
olup eslik eden bagka durumlar pnémoni gecirme sikligini daha da artirmamistir. Bu

durum bize tek bir komorbid durumun dahi tekrarlayan pnémoni agisindan risk faktorii
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oldugunu gostermektedir. Tekrarlayan pnomoni Oykiisii olan hastalarin ¢ogunda eslik
eden hastalik olmasi g6z Oniinde bulunduruldugunda, komorbid durumu ve
tekrarlayan pndmonisi olan hastalarda taburculuk sonrasi yakin izleminin yapilmasi
ve hasta bakimini saglayan kisilere bu konuda egitim verilmesi distintilmelidir.
Nitekim 65 yas iistii bakim ihtiyaci olan hastalarin dahil edildigi bir ¢alismada “bakim
koclugu” egitimi sonrasinda hastalarin yeniden hastaneye yatis oranlarinin ve

hastaneye yatis maliyetlerinin belirgin olarak azaldigi gosterilmistir (103).

Yapilan bir ¢calismada tekrarlayan pnomonide en sik altta yatan nedenin yutma
disfonksiyonu olarak saptanmasi, bu durumun kronik akciger hastalig1, konjenital kalp
hastaligi, immiin yetmezligin 6niine gegmesi ve ¢calismamizdaki bu durumu destekler
nitelikteki sonuglarimiz yutma disfonksiyonunun tekrarlayan pnomonideki roliinii
gozler ontine sermektedir (102). Kronik akciger hastaliginin tekrarlayan pnémonide
sik goriilen komorbidite nedenleri arasinda oldugu bilinmektedir (100, 102).
Calismamizda da tekrarlayan pnémoni nedeni olarak kronik akciger hastaligi yutma

disfonksiyonundan sonra ikinci siradaydi.

Aspirasyon pndmonisi, daha ¢ok altta yatan norolojik hastaligi olan; yutma
fonksiyonu etkilenmis, epilepsi gibi aspirasyon riski artmis olanlarda, kolonize
orofaringeal igerigin aspirasyonu sonucu goriilmektedir (33, 104). Calismamizda
mental motor retardasyon ve néromuskiiler hastalikla iligkili tekrarlayan pnomoni,

altta yatan hastaliga bagli aspirasyonla agiklanabilir.

Yapilan ¢aligmalarda konjenital kalp hastaligi tekrarlayan pndmoni nedeni
olarak yutma disfonksiyonu, kronik akciger hastaligina gore daha alt siralarda yer
almaktadir (100). Ancak c¢alisgmamizda konjenital kalp hastaligi ile tekrarlayan
pnomoni arasinda anlamli bir iligki bulunamadi. Asiyanotik kalp hastaliklarinda,
siyanotik kalp hastaliklarina gore pndmoninin daha sik oldugunu gosteren ¢aligmalar
oldugu i¢in, calismamizdaki asiyanotik hasta sayisinin fazla olmasiyla da bu durum
aciklanamamaktadir (105). Ancak opere olmus konjenital kalp hastaliklari veya kii¢iik
septal defektler de konjenital kalp hastaligi grubuna dahil edildigi i¢in bu durum

sonuglarimizi etkilemis olabilir.
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Birlesik Krallik’ta yapilan bir ¢alismaya gore 24-28 hafta arasinda dogan
cocuklarda, 37 hafta iizerinde dogum haftasi olan cocuklara gore agir pndomoni
oraninin daha fazla oldugu gosterilmis olmasina ragmen (15) c¢alismamizda
prematiiriteligin derecesi ile agir pndmoni arasinda bir iliski yoktu. Ancak prematiire
dogum Oykiisii olan hastalarda tekrarlayan pnomoni gelisme ihtimali daha fazlaydi.
Literatiirde bunu destekleyen c¢alismalar olmakla beraber (106), calismamizda
prematiire dogum Oykiisli olan hastalarin ortanca yasinin 17 ay ve pndmoni gegirme
sikliginin 4 ay oldugu g6z oniinde tutulursa, rutin prematiire bebek takibinde pnémoni
acisindan da hastalarin  dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi gerektigi

unutulmamalidir.

Calismamizdaki hastalarm {icte birinde &ncesinde YBU’ye yatis ykiisii
mevcuttu. Komorbiditenin YBU ye yatis dykiisii olan hastalarda daha fazla oldugu goz
ontinde tutulursa bu hastalarda pndmoni gecirme sikliginin artmasi altta yatan hastalik
seyri ile de iligkilendirilebilir. Ancak ilging bir sekilde bu hastalarda komplike
pnémoni orani belirgin olarak daha diisiiktii. Bu durumun ise hastalarmn YBU’ye yatis
Oykiisii olmas1 ve komorbid durumlarinin olmasi dolayisi ile erken donemde hastaneye
yatisinin yapilmast ve hizli antibiyotik tedavisi baglanmasi ile iliskili olabilecegi

distinildii.

Neuman ve ark.’nin (40) yaptigi c¢alismada komplike pnoémonilerde ve
komorbid durum varliginda hastaneye yatis maliyetinin artmig oldugu gosterilmistir.
Caligmamizda da hastanede yatisi boyunca pnémoni ve komplikasyonlari i¢in tedavi
edilmis ve baska bir nedenle hastanede yatis siiresi uzamamis olan hastalarin hastanede
yatis maliyeti incelendiginde, komplike pnémonisi olanlarda veya komorbid durum
varliginda hastalarin hastaneye yatis maliyeti literatiirle uyumlu olarak daha fazlaydi.
Calismamizda tekrarlayan pnomoni ve komorbiditede hastanede yatig maliyetlerinin
artmis olmast Neuman ve ark.’nin yaptigt c¢alismayr desteklemektedir (40).
Komorbiditenin tek basmna tekrarlayan pnémoni igin risk faktorii olmasi da ¢alisma

verilerimizi desteklemektedir (82).

Bu ¢alismada elde ettigimiz veriler viral etkenlerin 6zellikle 5 yas altinda daha
stk goriildiigiinii ve agir pndmoniye neden oldugunu; komorbiditenin genel olarak

hastalik seyri lizerine etkisi yokken noérolojik hastalarda pndmoninin daha agir
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seyrettigini; komorbid durumlarin ¢ogunun tekrarlayan pnémoni ile iligkili oldugunu;
cekilme ve takipnenin pndmonide en sik goriilen bulgular oldugunu ancak hiriltinin
oneminin Ozellikle norolojik hastaligi olan hastalarda azimsanamayacagini; akciger
grafi bulgularindan lober tutulumu olan hastalarin kliniginin, multifokal ve intestisyel
tutuluma kiyasla daha iyi oldugunu; hipoalbuminemi ve aneminin, akut faz
reaktanlarina kiyasla agir pomoni, komplike pndmoni, direngli ateste daha kuvvetli bir
belirte¢ oldugunu; teknolojik destek ihtiyaci olan hastalarin hastaneye yeniden yatis
oranlarinin yiikksek oldugunu; tekrarlayan pnémoni ve komplike pndmoninin

hastaneye yatig maliyetini belirgin olarak artirdigini gostermektedir.
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6. SONUCLAR

1 Mayis 2019 — 1 Mayis 2020 tarihleri arasinda 170 ¢ocugun TKP tanist almig
oldugu saptandi.

Hastalarin ortalama yas1 56,2 + 51,9 ay, ortanca 38 ay (1- 214 ay) idi.
Hastalarin %52,4’1 kiz, %47,6’s1 erkek, kiz/erkek orani: 1,09:1 idi.

Hastalarin ¢ogu en az bir komorbiditeye sahip olup; pndmoni sirastyla en sik
kronik akciger hastaligi, norolojik hastalik ve konjenital kalp hastalig1 ile
birliktelik gosteriyordu.

Hastalarin en sik hastaneye bagvuru sikayetlerinin sirasiyla oksiiriik, ates,
hirilt1, solunum sikintist oldugu, daha az goriilen sikayetlerin ise kusma, gogiis
agrisi, karm agrist oldugu ve hastaneye basvuru sikayetlerinde yasa gore

anlamli bir farklilik olmadig1 saptandi.

Norolojik hastaligi olanlarda hirilt1 sikayetinin 6ksiiriik sikayetine gore anlamli

olarak daha fazla oldugu saptandi.

Yiiz on dort hastada hastaneye basvuru dncesi ates sikayeti olup, hastaneye
bagvuru Oncesi ates siiresi ortanca 1 giindii (0-22 giin). Hastaneye yatis sonrast

atesi olan 90 hastanin ates siiresi ise ortanca 2 glindii (1-25 giin).

Hastalarin hastaneye basvuru sirasindaki fizik muayenelerinde sirasi ile
¢ekilme, takipne, ral, ates, ronkiis-ekspiryum uzunlugu, akciger seslerinde
azalma saptandi. Cekilmesi olan hastalarin ¢ogunda takipne de vardi
(p<0,001). Burun kanad1 solunumu olan hastalarin hepsinde ¢ekilme mevcuttu

(p<0,001).

Hastalarin hastaneye bagvurusundaki laboratuvar degerlendirmesinde sirasiyla
notrofili, lenfopeni, anemi, l6kositoz, hipoalbuminemi, trombositoz,
trombositopeni mevcuttu, ¢cok az hastada l6kopeni (n=6), lenfositoz (n=3) ve
notropeni (n=2) vardi. Yirmi iki hastada AST, dokuz hastada ALT bazal

degerin en az iki kat1 artmisti.
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10) Akut faz reaktanlarindan ESH ortanca degeri 20 (2-120) mm/saat (ESH
normal degeri 0-20 mm/saat), CRP ortanca degeri 2,2 (0-46) mg/dl idi (CRP
normal degeri 0-5mg/dl).

11) Calismamizda SYVP’de viral etken saptanan hastalara kiyasla viral etken
saptanmayan hastalarda 16kositoz varligi istatistiksel olarak sinirda anlamli
saptandi (p=0,051).

12) Hastalarimizda anemi ve hipoalbuminemi ile agir pnémoni (p=0,004,
p=0,022) ve komplike pnomoni (p=0,001, p=0,001) arasinda anlaml1 iliski

saptandi.

13) Calismamizda SYVP’de en sik saptanan viruslar influenza viriisii ve RSV idi.
Yas gruplarina gore degerlendirdigimizde SVYP’nde 1 yas alt1 cocuklarda en
stk RSV, 1-5 yas aras1 ¢ocuklarda en sik rinovirus, 5 yas lizeri ¢ocuklarda ise

en sik influenza virusu saptandi.

14) Sonbaharda en sik saptanan etkenler sirasiyla rinovirus ve parainfluenza

virusu, kis aylarinda en sik saptananlar ise influenza virusu ve RSV idi.

15) Calismamizda kan kiiltiirii ve serolojik testlerle bakteriyel etken saptanan hasta
sayist ¢ok azdi (MRSE [n=1], M. pneumoniae [n=2]). Agir pndmonide kan

kiltiirii pozitiflik prevalansi %2,5°ti.

16) SYVP negatif olan hastalarda gogiis agrist sikayeti, SYVP pozitif olanlara
kiyasla daha fazlaydi (p=0,023).

17)SYVP’de viral etken saptanan hastalarda takipne ve ronkiis-ekspiryum
uzamasi daha fazlaydi (p=0,007 ve p=0,01). Ayn1 zamanda SYVP’de viral
etken saptanan hastalarda agir pndmoninin orani ve oksijen ihtiyacinin daha

fazla oldugu saptand: (p=0,002, p=0,004).
18) Bes yas altindaki hastalarda SYVP pozitiflik oran1 daha fazlaydi (p<0,001).

19) Tek akciger lobu tutulumu (lober pnémoni) olan hastalarda, diger (multifokal

veya interstisyel) akciger tutulum bulgulari olanlara kiyasla agir pnononinin ve
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oksijen ihtiyacinin daha az oldugu saptandi (p<0,001, p<0,001). Lober
pnomonide diger (multifokal veya interstisyel) akciger tutulum bulgular
olanlara kiyasla komplike pnomoni orami anlamli olarak daha fazlayken

(p=0,005), komplike pnémoni multifokal pnomoniden anlamli olarak farkli

degildi (p=0,170).

20) Multifokal pndmonisi olan hastalarda diger akciger tutulum bulgulari olanlara
(interstisyel ve lober pnémoni gibi) kiyasla oksijen ihtiyaci, agir pnomoni,
mekanik ventilator ihtiyact artmisti (p=0,004, p=0,007, p=0,01). Multifokal
pnomonisi olan hastalarda interstisyel pnomonisi olan hastalara gore agir
pnoémoni oranlarinda anlamli bir fark yokken (p=0,859), komplike pndmoni

orani artmist1 (p=0,016).

21) interstisyel pndmonisi olan hastalarin, grafilerinde konsolidasyon olan
hastalara gore oksijen ihtiyaci, agir pndmoni orani, HFOT ihtiyact artmisti
(p=0,079, p=0,025, p=0,002). Ancak interstisyel pnomonisi olan hastalarin
hicbirinde komplike pndmoni yoktu dolayisiyla komplike pnémoni olan

hastalarin hepsinde konsolidasyon vardi (p<0,001).

22) Fizik muayene bulgularinda takipne, ¢ekilme, ronkiis-ekspiryumda uzama olan
hastalarin oksijen ihtiyact artmisken, akciger seslerinde azalma olan hastalarin
oksijen ihtiyact belirgin olarak daha azdi (sirasiyla p<0,001, p<0,001, p<0,001
ve p=0,018).

23) Calismamizda hastalarin takibinde ¢ogunda (%77 oraninda) oksijen ihtiyaci
oldugu saptandi ayn1 zamanda agir pndmonisi olan hastalarin hepsinde oksijen
thtiyact vardi (p<0,001). Agir pndmonide HFOT ihtiyact artmigken (p<0,001),
CPAP ve mekanik ventilator ihtiyacinda artis yoktu (p=0,114, p=0,164).

24) Komorbidite varligi ile agir pnéomoni gegirme arasinda anlamli bir fark
bulunmadi (p=0,350) ancak noérolojik hastalik ile agir pnomoni gecirme

€C_ %

arasinda smirda “p” degeri bulundu (0,059).

25) Calismamizda daha 6nce pnomoni nedeni ile yatis Oykiisii olan hastalarda agir

pndémoni gegirme orani daha fazla degildi (p=0,063) ancak pndmoni gegirme
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siklig1 ile agir pndmoni arasinda anlamli bir iligki vardi (p<0,001). Yaklasik 10
ayda bir pnomoni nedeni ile hastaneye tekrarlayan yatis Oykiisii varsa bu

hastalarda agir pndmoni gegirme olasilig1 daha fazlayd.

26) Evde oksijen destegi alan hastalarda yiiksek oranda (%93,9) agir pnémoni
goriildi (p=0,004). Ancak trakeostomisi olan hastalar klinik olarak daha kotii
degildi (p=0,784).

27) On dokuz hastada (%1 1) komplike pnémoni (plevral efiizyon [n=19], ampiyem
[n=4], nekrozitan pndmoni [n=4]) saptandi. Komplike pndémonisi olan

hastalarda oksijen ihtiyact artmist1 (p=0,045).

28) Hastaneye yatis sonrasi atesi 2 glinden uzun siiren hastalarda komplike

pndmoni orani daha fazlaydi (p=0,003).

29) CRP hastaneye yatis sonrasi atesi 2 giinden uzun siiren hastalarda yiiksek
olarak saptandi (p=0,009). Lokositozun ates siiresi ile iliskisi saptanmazken
(p=0,638), anemi, trombositopeni ve hipoalbumineminin de hastaneye yatis
sonrast 2 giinden uzun siiren ates ile iliskili oldugu saptandi (sirastyla p=0,005,

p=0,035 ve p=<0,001).

30) Gogilis grafisinde multifokal tutulumu olan hastalarin, genel olarak hastaneye

yatis sonrasi ates siiresi 2 giinden uzundu (p=0,026).

31) Calismamizda hastaneye basvurudan Once 3 giinden uzun siiren ates ile

hipoalbuminemi arasinda iliski oldugu saptandi (p=0,005).

32) Hastaneye yatis Oncesi son 5 giin icerisinde antibiyotik kullanim 6ykiisii olan
hastalarda komplike pnodmoni gelisme orani daha fazlaydi (p=0,003), ayni
zamanda bu hastalarin ¢ogunda yatis Oncesi ates siiresi 3 giinden uzun

stirmiistii (p<0,001).

33) Hastalarin pndmoni nedeniyle hastanede yatis siiresi ortanca 9 giin (3-56 giin)
idi.
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34) Calismamizda oksijen alan, agir pndmoni, komplike pnémoni ve komorbiditesi
olan hastalarin hastanede yatis siiresi daha uzundu (sirasiyla p=0,004, p<0,001,

p= 0,004, p<0,001).

35) Calismamizda hastalarimizin 30 giin icerisinde hastaneye yeniden (tekrar)
yatis orant %10’du, son 6 ay icerisinde yeniden hastaneye yatis orani ise
%25,9°du. Yas gruplarina gore (1 yas alt1, 1-5 yas arasi, 5 yas {istii) son 30 giin
ve 6 ay i¢erisinde hastaneye yeniden yatis oranlarinda anlamli fark yoktu ancak
teknolojik destek alan hastalarin son 30 giin ve 6 ay icerisinde hastaneye

yeniden yatis oranlarinin fazla oldugu saptandi (p=0,021, p<0,001).

36) Calismamizda komorbiditesi olan hastalarda tekrarlayan pnomoni daha

fazlaydi (p<0,001). Tekrarlayan pndmoni i¢in en az bir komorbidite yeterliydi.

37) Tekrarlayan pnémoni sirasi ile yutma disfonksiyonu, kronik akciger hastaligi,
mental motor retardasyon, norolojik hastalik, premature dogum Oykiisi,
noromuskiiler hastalik ile iliskili bulundu (sirasiyla p<0,001, p<0,001,
p=0,002, p=0,007, p=0,022 ve p=0,018).

38) Hastalarin tigte birinde, mevcut pndmoni nedeni ile hastaneye yatis oncesi
herhangi bir zamanda enfeksiyon veya eslik eden hastaliklari dolayisiyla
YBU’ye yatis Oykiisii oldugu tepit edildi. Bu hastalarda komorbidite ve
pndémoni gegirme siklig1 artmis olmasina ragmen komplike pnémoninin daha
az oldugu tespit edildi (p<0,001, p<0,001, p=0,018).

39) Komorbiditesi olan hastalarin hastaneye yatis maliyetleri istatistiksel olarak
sinirda anlamli artmistt (p=0,05). Ayrica komplike pndmoni ve tekrarlayan

pndomonin yatis maliyetini artirdigi saptandi (p=0,015).
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