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OZET

Toplum kokenli pnémoni teshisi alan ¢ocuklarda enfeksiyon belirteci

olarak Presepsin, CRP ve Prokalsitonin’in diyagnostik degeri

Bu calismada 05.12.2018-05.12.2019 tarihleri arasinda Mersin
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saghg ve Hastaliklari Anabilim Dali
Cocuk Poliklinikleri ve Cocuk Acil Servisine bagvuran, 1 ay — 18 yas arasinda,
dahil edilme kriterlerine uyan, klinik olarak toplum kokenli pndmoni tanisi alan
37 gocuk hasta ve kontrol grubu olarak sadlikli 24 cocuk presepsin, CRP ve
prokalsitonin’in pnémoni tanisi koymada ve takipte degerini belirlemek amaciyla
calismaya alinmigtir.

Calismaya alinan hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri kaydedildi.

Basvuru aninda tim hastalardan tam kan sayimi, C-reaktif protein,
prokalsitonin, presepsin ve kan kultiri érnekleri alindi. Calismaya alinan tim
hastalara hastaneye basvuru aninda PA akciger grafisi gekildi.

Hastalarin timu radyolojik ve klinik olarak toplum kokenli pndmoni tanisi
aldi, 37 hastanin 171inde (%29,7) lober pnomoni; 26'sinda (%70,3)
interstisyel/bronko pnémoni saptandi.

Hasta ve kontrol grubu arasinda CRP, prokalsitonin ve presepsin
degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamh bir farklihk bulunmustur
(sirasiyla p<0,001, p<0,001, p=0,001). CRP icin hasta ve saglikli ayiriminda
egri altinda kalan alan (AUC=0,979, p=0,0001) anlaml olup, kesim degeri 0,37
mg/dL noktasinda CRP’nin sensitivitesi %97,30, spesifitesi %91,67’dir.Hasta ve
saghkh ayriminin disinda lober tutulum, ates varligi, takipne ve ronkus eglik
etmesi durumu CRP duzeyindeki artis ile basarili bir sekilde
belirlenebilmektedir. Diger belirtegler de hasta ve saglikh ayriminda basarilidir.
Ancak duyarlilik ve ézgulltkleri daguktar.

Sonug¢ olarak calismamizdaki bulgulara gore toplum kdokenli pnomoni
tanisinda ve izleminde CRP’nin klinik bulgu ve muayene ile birlikte
degerlendirildiginde oldukga faydali olacagi, prokalsitonin ise taniyi oldukga
destekleyici bulunmustur. Presepsin pnémoni tani ve izleminde diger belirtegler
kadar basarili saptanmamigtir. Ancak bu calismanin daha genis hasta
gruplarinda kontrollu olarak yapilmasina gereksinim vardir.



Anahtar kelimeler: Enfeksiyon belirtecleri; toplum kokenli pnémoni, ¢ocukluk
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ABSTRACT

Diagnostik value of Presepsin, CRP and Procalcitonin as an infection

marker in children diagnosed with community-acquired pneumonia

From 05.12.2018 to 05.12.2019 we investigated 37 patients who applied
to Mersin University Medical Faculty Hospital Pediatric Polyclinics and
Pediadtriv Emergency Service; between 1 month and 18 years of age, who met
the inclusion criteria, were clinically diagnosed with community acquired
pneumonia and 24 healthy children as control group to determine the value of
presepsin, C-reactive protein and procalcitonin in the diagnos and follow up of
pneumonia in this study.

Demographic and clinic characteritics of the patients were recorded.

Blood samples for complete blood count, C-reactive protein,
procalcitonin, presepsin and blood culture were taken at the time of hospital
admission. Initial posteroanterior chest X-rays of all patients were checked.

All of the patients were diagnosed radiologically and clinically with
community acquired pneumonia. 11 (%29,7) of 37 patients had lobar
pneumonia; Interstitial / broncho pneumonia was detected in 26 (%70,3) of
them. A statistically significant difference was found between the patient and
control groups in terms of CRP, procalcitonin and presepsin values (p <0,001, p
<0,001, p = 0,001,respectively). For CRP, the area under the curve (AUC =
0,979, p = 0,0001) in the distinction between patient and healthy is significant,
the sensitivity of CRP at the cut-off value of 0,37 mg/dL is %97,30 and
specificity is %91,67. Apart from the distinction between patient and healthy,
lobar involvement, presence of fever, tachypnea and rhonchus accompanying
can be successfully determined by the increase in CRP level. Other markers
are also successful in differentiating the patient and the healthy, but their
sensitivity and specificity are low.

In conclusion, according to the findings in our study, CRP was found to
be very useful in the diagnosis and follow-up of community-acquired pneumonia
when evaluated together with clinical findings and examination, and
procalcitonin was found to be very supportive of the diagnosis. Presepsin was
not as successful as other markers in the diagnosis and follow-up of



pneumonia. Further larger and randomized controlled studies are needed to
confirm our results.

Key Words: Infection markers; community acquired pneumonia, childhood



1 GIRIS

Pnomoni, ates ve akut solunum sistemi sikayetleriyle baslayan, akciger
grafisinde yeni bir infiltrasyonla birlikte veya infiltrasyon olmaksizin, fizik
muayenede takipne ve rallerin eslik edebilecegi bir klinik tablodur. Okstiruk,
nefes alma gugligu ve yasa gore belirlenmis nefes alma sayisinda artis ile
kendini gdstermektedir. Toplum kokenli pnémoni ise dnceden saglikli olan,
yakinmalarinin baslangicindan itibaren 14 gin 6ncesine kadar hastanede yatis
OyklUsu olmayan bir gocukta gunlik yasam sirasinda ortaya ¢ikan pnomoni
tablosu olarak tanimlanmaktadir.

Cocukluk ¢agr pnomonileri, gelismekte olan Ulkelerde c¢ocuklardaki en
onemli morbidite/mortalite nedenlerinden biridir. Cocuklarda pnémoni insidansi
yillik 118 milyondur. Diinya saglhk Orgitiniin (DSO) 2008 yili raporunda 2
milyondan fazla 5 yas altt g¢ocuk olumlerinin  %18’inin  pndémoniden
kaynaklandigi bildiriimektedir. Saglhk Bakanlgr'nin 2002-2004 yillarini kapsayan
Tarkiye Hastalik YUkt Calismasina gore alt solunum yolu enfeksiyonlarinin 0-4
yas grubunda %13,4, 5-14 yas grubunda ise %6,5 siklikla mortaliteye neden
oldugu bildirilmistir. Bu istatistikler pnomoninin 6zellikle 5 yas altinda ne kadar
yuksek mortalite ve morbiditeye sahip oldugunu gostermektedir. Bu nedenle
cocukluk ¢agi pnédmonilerinin erken tani, dogru izlem ve etkin tedavisi, 6zellikle
5 yas alti gocuk olumlerinin azaltilabilmesi igin oldukga dnemlidir.

Pnémoni tanisi oyku, fizik muayene ve gogus radyografisinin incelenmesi
ile konulur. Etiyolojinin belirlenmesi icin mikrobiyolojik, serolojik ve molekuler
testler yapilir. Laboratuvar bulgularindan siklikla beyaz kire sayisi, mutlak
notrofil sayisi, eritrosit sedimentasyon hizi, C-reaktif protein (CRP) ve
Prokalsitonin (PCT) gibi belirteclerden faydalaniimaktadir. Bu belirteclerin
pnomoniye 0zgul olmamasi bagka biyobelirteglerin arastirnimasina neden
olmustur.

Presepsin (¢ozunidr CD14 subtip), makrofajlar, monositler, granulositler
ve bunlarin hiicre zarlarinda bulunan bir glikoproteindir. Mikroorganizmalara
kargi inflamatuar sureglerin baslamasinda rol almaktadir. Kandaki presepsin
seviyeleri daha c¢ok sistemik inflamasyonun bir yansimasi olarak
kullaniimaktadir. Calismamizda toplum kokenli pnémoni tanisi alan hastalarda
yeni bir belirte¢ olan presepsinin tanisal degerini arastirmak istedik. Presepsinin

yas, cinsiyet, ates, radyolojik tutulum ile iliskisi ve diger belirtecler (CRP ve
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prokalsitonin) ile karsilastirmasini yaparak toplum kokenli pnémonideki 6zgullik
ve duyarlihgini belirlemeyi amagcladik.
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2 GENEL BILGILER

Pnomoni ilk olarak Hipokrat (MO 460-37) tarafindan tanimlanmisg, klinik
ve patolojik ozellikleri ise 1819'da Laennec tarafindan yapilmistir. 1842'de
Rokitansky, lober pnémoni ve bronkopnémoni arasindaki ilk ayrimi yaparken,
devam eden 47 yil boyunca hastaligi tanimlamak i¢in en az 28 terim kullanilmis,
1929'da Uluslararasi Nedenler Listesi'nde listelenen toplam pndmoni terim
sayisi 12 alt terim ile 94'e ylkselmistir. Son zamanlarda kullaniimaya baslayan
ICD-10 Hastalik Siniflandirmasi ise bazi tarihsel tanimlayici terimlerin bir
kismini  birlestirerek pnomoniyi yedi kodda (J12-18) ana terim olarak
siralamistir.® Bu da bize aslinda pnomoninin tanimlanmasinin zorlugunu

gostermektedir.

2.1.1 Pnoémoni tanimi

Pnoémoni, enfeksiydz ve non-enfeksiydz etkenler tarafindan olusturulan
akciger parankiminin inflamasyonudur ve ates, solunumsal belirtiler, parankimal
tutulumun fizik muayene vel/veya akciger grafisi bulgular ile tanimlandigi bir
klinik tablodur.** Ancak yas gruplarina gére farkli hastaliklarla karisabilmesi ve
toplumsal ya da hastane kokenli olmasi nedeni ile farkh tanimlar
kullanilabilmektedir. Bunlar;

Akut Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu (AASYE) bronsit, bronsiolit, pndmoni
ya da her (¢ klinik tablonun herhangi iki bilesenini iceren tanimdir. Ozellikle sit
¢ocuklarinda pnémoninin, akut bronsiyolitten ayirimi gug¢ oldugundan, bu iki
hastalii da kapsayacak sekilde “akut alt solunum yolu enfeksiyonu”
tanimlamasi kullaniimaktadir.?*

Toplum Kokenli Pnémoni (TKP): Onceden saglikh olan, yakinmalarinin
baslangicindan 14 gun oncesine kadar hastanede yatis Oykisu olmayan bir
kiside, glinliik yasam sirasinda ortaya cikan pnémonidir.*

Hastane Kokenli Pnomoni: Hastaneye yatigtan 48 saat sonrasi ile
hastaneden taburcu olduktan sonraki ilk 48 saat iginde geligsen, yatis dncesi ve
yatis sirasinda inkibasyon déneminde olmadigi bilinen etkenlerle olusan

pnémoniler hastane kdkenli pnémoni olarak kabul edilir.?
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2.1.2 Epidemiyoloji

Pnomoni DSO’ne gére 2017’de diinya genelinde 5 yas altinda 808.000
(%15) cocuk dlumiine neden olmustur.®

Gelismis Ulkelerde, bes yasindan kugUk c¢ocuklarda yillik pndémoni
insidansinin %33 ve 0-16 yas arasi c¢ocuklarda %14,5 oldugu tahmin
edilmektedir.” Iki yasin altindaki vakalarin yarisi hastane yatisi gerektirmistir.
Gelismemis Ulkelerde ise 2015 yilinda bes yasindan kuguk gocuklarda yillik
pnémoni insidansi 231/1000 olarak tahmin edilmis olup siddetli pndémonili
cocuklarin yiizde 50-80'inin hastaneye yatiriimasi gerektigi bildirilmistir.®

Dunya genelinde pnomoniye bagli 6limlerin en ylksek oldugu ulkeler

Sekil 2.1’de gdsterilmistir.*

Diinya geneli

Endiistriyel tlkeler

Gelismekte olan
tilkeler

Orta ve Dogu Avrupa

Latin Amerika

Orta Dogu ve Kuzey
Afrika

Sahra alt1 Afrika

Giiney Asya

0

X

20% 40% 60% 80% 100%

W pnomoni M neonatal enfeksiyonlar

Sekil 2.1 Diinyanin farkh bolgelerinde pnomoni kaynakh mortalite4

Hem viral hem de bakteriyel pnémoni yil boyunca gorilse de, kis
aylarinda daha yaygin olmasinin nedeni muhtemelen enfekte damlaciklarin
dogrudan bulagmasinin kapall ortamda ve kalabalikla artamasidir.’ Enfeksiyon
dogrudan temas yoluyla, 6kstirme veya hapsirma ile ortaya yayilan damlaciklari

solunumayla bulagir.*®



Cocuklarda risk faktorleri incelendiginde cografik bolge, dogum ve
cevresel faktorlerin 6n planda oldugu gorulmektedir. Bu risk faktorleri, belirli yag
araliklarina gore farklihk gostermektedir. Ergenlerde sigara, alkol kullanimi ve
madde bagimhhigi, oksurik ve epiglotik reflekslerin bozulmasi yoluyla
aspirasyon riskini artirarak pnomoni gelisme riskini artirabilir. EK olarak, alkol
kullanimi, orofarinksde aerobik gram-negatif basillerin kolonizasyonunda artiga
neden olarak pnémoni gelisimine katkida bulunur.**

Cocuklarda alt solunum yolu enfeksiyonlarina zemin hazirlayan risk

faktorleri Tablo 2.1 ve 2.2’ de verilmistir. *2

Tablo 2.1 Cocuklarda alt solunum yolu enfeksiyonlarina zemin hazirlayan

risk faktorleri

Yas (2 yasin alti)

DusUk dogum agirligi ve prematurite

Anne situ ile beslenmeme

Malnutrisyon

D vitamini eksikligi

Dusuk sosyoekonomik durum

Kalabalik yagam kosullari

Saglik hizmetlerinden yararlanamama

Anne yasinin ve annenin egitim dizeyinin dusuklugu
Sigara dumanina maruziyet ve hava Kkirliligi

Altta yatan hastaliklar (dogumsal kalp hastaligi, diabetes mellitus,
bronkopulmoner displazi, kistik fibrozis, astim, orak hicreli anemi,

gastroozofajiyal refll, trakeotzofajiyal refli vb.)
Yetersiz bagisiklama (kizamik ve bogmaca aslilarinin yapiimamasi)

Kis mevsimi
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Tablo 2.2. Ozgiil patojenle enfeksiyon olugma riskini artiran etmenler.

Penisiline direncli pndmokok
<6 yas
Son iki ayda beta-laktam grubu bir antibiyotik kullanimi
Altta yatan hastalik
Kres bakimi
Bagisiklik sistemini baskilayan hastalik veya kortikosteroit kullanimi
Staphylococcus aureus
<1 yas (siklikla <6 ay)
Agir viral enfeksiyon varhgi (kizamik, grip, sugicegi)
Radyolojik olarak apse, pndmotosel, pyopnémotoraks gibi komplikasyonlar
Haemophilus influenzae
6 ay- 2 yas
Altta yatan hastalik (dogumsal kalp hastaligi, kronik akciger hastaligi vb.)
Onceden hastaneye yatis dykusii

H. influenzae tip B asisinin yapiilmadigi ¢ocuklar

14




2.1.3 Patogenez

Akcigerin savunma sistemi anatomik ve mekanik bariyerler, alveoler ve

interstisyel makrofajlar, himoral ve hicresel bagisiklik hicreleri ile saglanir.

Solunum ile alinan partikullerden 10 pm’den buytk olanlar burun killari
ile daha kuguk olanlari ise mukoza ytizeyine uretilen mukus tarafindan tutulur.
Mukozal hicrelerin siliyal hareketi ile de solunum yolu ile alinan partikiller vicut
disina atilirlar. Yutaktaki salgi akisi ve epitel hicre rejenerasyonu da
savunmaya katkida bulunur. Oksiirme refleksi, etkenleri de igeren salgilarin
solunum yolundan uzaklastirimasini tetikler. Solunum agacindaki keskin acili
dallanmalar, 5-10 um’lik parcaciklarin mukoza ylzeyine g¢arparak yapismasini
saglar. Ayrica ust solunum yolundaki yerel salgisal IgA ve kompleman yapimi,
savunmada onemli rol oynar. Kandan hava yollari ve alveol bosluguna gegen
IgM ve IgG bakteri opsonizasyonunda yer alir, kompleman sistemini etkinlestirir,
toksinleri etkisiz hale getirir. Alveoler makrofaj alveole giren etkenleri alveol
sivisi ve duvarinda ilk kargilayan hicredir. Akciger bag dokusundaki interstisiyel
makrofajlar da fagositik ve antijen sunucu hicre olarak gorev yapar.
Makrofajlarin yok edemedigi -viris gibi- hucre i¢i etkenlerle savas hucresel
bagisiklik sistemi tarafindan lenfositlerin sitotoksik etkinlik, sitokin ve antikor

Giretimi islevleriyle yirtilir.*®

Pnoémonide virtsler, bakteriler ve diger patojenler, alt solunum yollarini
isgal eder. Alt solunum yollarindaki alveoller I6kositler, alveoler sivi ve hucre
artiklari ile dolar. Bu sure¢ akciger kompliyansini azaltir, kiigik hava yollarini
tikar ve sonug¢ olarak distal hava bosluklarinda kollapsa ve ventilasyon-
perfizyon dengesinin degisimine zemin hazirlar. Siddetli pnomonilerde

enflamasyona epitel nekrozu da eslik edebilir.™
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2.1.4 Etiyoloji

Cocuklarda pnémoniye bir cok mikroorganizma neden olabilir ve bunlar

cocugun yasina ve enfeksiyonun kazanildigi ortama gore degiskenlik gosterir.

Saglikli gocuklarda TKP’lerin etiyolojik nedenleri Tablo 2.3’de, yas

gruplarina gore etken mikroorganizmalar ise Tablo 2.4’de gdsterilmistir.®

Tablo 2.3 Cocukluk Cagi Toplum Koékenli Pnédmonilerinin nedenleri

Bakteriler

0 Streptococcus pneumoniae
o0 Haemophilus influenzae

o Morexella catarrhalis

0 Staphylococcus aureus Atipik bakteriler
0 Streptococcus pyogenes o Mycoplasma pneumoniae
0 Mycobacterium tuberculosis o Chlamydophilia pneumoniae
o Chlamydia trachomatis
Virusler
o influenza A viriis, influenza B viriis
o RSV

o Parainfluenza (PIV) tip 1, 2 ve 3

o Adenovirls

0 Rinoviris

o Human metapneumovirtis (hMPV)
0 Avian influenza H5N1

0 SARS-Coronavirus (SARS-CoV)
0 Bocavirls

o Kizamik virGsu

0 Herpes simpleks virlsu

o Sitomegalovirls

16




Tablo 2.4. Cocuklarda gorulen pnomoni etkenlerinin farkh yas araligi ve

etkenlere gore dagilimi

Yas Sik rastlanan patojenler Seyrek rastlanan patojenler
0-3 hafta Bakteri Bakteri
Escherichia coli Anaerobik ajanlar
Group B streptokok Group D streptokoklar
Listeria monocytogenes Haemophilus influenzae
Streptococcus pneumoniae
Ureaplasma urealyticum
Viras
CMV
HSV
4 hafta-3 ay | Bakteri Bakteri
Chlamydia trachomatis Bordetella pertussis
S. pneumoniae H. influenzae type B
Moraxella catarrhalis
Staphylococcus aureus
U. urealyticum
Viras viris
Adenovirus CMV
Influenza viris
Parainfluenza virus 1, 2,3
RSV
4 ay-5 yas | Bakteri Bakteri
Chlamydia pneumoniae H. influenzae tip B
Mycoplasma pneumoniae M. catarrhalis
S. pneumoniae Mycobacterium tuberculosis
Neisseria meningitis
S. aureus
Viras viris
Adenovirus vVzVv
Influenza viris
Parainfluenza virts
Rhinovirts
RSV
5 yas ve | Bakteri Bakteri
uzeri

C. pneumoniae
Mycoplasma pneumoniae
S. pneumoniae

H. influenzae
Legionella suglari
M. tuberculosis
S. aureus

Virds

virds

Adenovirus

EBV

Influenza viris
Parainfluenza virls
Rhinovirus

RSV

VZV
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VZV: Varicella-zoster Viris, CMV: Sitomegaloviris, RSV: Respiratuar
Sinsityal Virls, EBV: Epstein-Barr viris, HSV: Herpes Simpleks Virts

2.1.5 Tipik Pnémoni

Cocukluk c¢agr pnomonilerinde mortalite siklikla bakteriyel etkenlere
bagldir. Butin bakteriyel pnédmonilerde (tipik pnémoniler) akciger parankiminde
polimorfonikleer hicre infiltrasyonu meydana gelir, alveoller 6dem veya eksuda
ile dolar bu oksijen degisimini bozarak hipoksemi gelisimine neden olur.

Hastaligin ani baglangici, fizik bakida hasta goérinim mevcudiyeti, ategin
38.5°C ustlinde olmasi, eslik eden takipne ve goégus duvarinda cekilmeler,
laboratuvar incelemde ylUksek akut faz reaktanlari bakteriyel pnémoniler icin
tipiktir.'*

Pnomoni etkeni olan baglica bakteriyel ajanlar Streptococcus Pyogenes,
Haemophlius influenzae, Streptococcus pneumoniae ve Staphylococcus

aureus’dur.

2.1.5.1 Streptococcus Pyogenes

Grup A antijeni tasiyan streptokoklarin ¢ogu S.pyogenes olarak
tanimlanir. S.pyogenes lokal tutulum, sistemik invazyon ve poststreptokoksik
immunolojik hastaliklarla iligkilendiriimigtir. S.pyogenes’in esas patojeni
insandir. En iyi kan veya doku sivilariyla zenginlestiriimis besi yerlerinde, %10
karbondioksitli 37°C’de inkUbasyonla desteklenmis ortamda Ureyen ve
kolonilerinin c¢evresinde beta hemoliz zonu meydana getiren S.pyogenes,
Basitrasin duyarlidir ve PYR(Pyrolidonly-beta naphilamide) pozitiftir.*®

S.pyogenes 5-15 yas arasi ¢ocuklarda akut tonsillofarenjite neden olan
en sik bakteriyel etken olarak bilinmekle birlikte siklikla pnédmoni etkeni olarak
da karsimiza ¢ikmaktadir'®. S. pyogenes pnémonisi tipik olarak bir tist solunum
yolu hastaligini takiben ates, hasta gorunum, orta veya siddetli solunum
sikintisi, lokalize go6gus agrisi seklinde kendini gosterir. Al-Kaabi ve
arkadaslarinin yaptigi bir calismada pnémokok pnémonisi ile karsilastirildiginda
S.pyogenes pnomonisinin daha sik kultur pozitif parapnémonik efiizyon, uzun
siireli ates ve hastane yatisi ile iliski bulunmustur.*’
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S. pyogenes infeksiyonlarinin tedavisinde penisilin, ucuz ve guvenilir
olmasi bakimindan ilk secilmesi gereken ilagtir. GUnUumuze kadar penisiline
direncgli S. pyogenes susu bildirilmemigtir. Penisilin alerjisi olanlarda ikinci
secgenek olarak eritromisin kullanimi dnerilse de Avrupa ulkeleri olmak Uzere
bircok farkl bdlgede yapilan ¢alismalarda S. pyogenes’in eritromisin ve diger

makrolidlere kars! yiiksek oranda direncli oldugu bildirilmistir®,

2.1.5.2 Haemophlius Influenzae

Haemophilus Influenzae (Tip-b) kicuk boyutlu, pleomorfik, sporsuz,
hareketsiz fakultatif anaerob, gram negatif bir kokobasildir. H. Influenzae
pnémoni, menenijit, bakteriyemi, gibi invaziv enfeksiyonlara neden olur. invaziv
enfeksiyon genellikle 5 yas altinda gorulir ve 6-12 aylik gocuklar en fazla risk
tasiyan gruptur'®.

DSO (2018) raporuna gore Hib Asisinin gelistirimesinden dnce, diinyada
epidemiyolojik olarak bakteriyel menenijitin en basta gelen sebebi olmustur®.
insan nazofarinks ortaminda 6zellikle gocuklarda hizli bir sekilde yayilir ve otit,
sindizit, pnémoni gibi enfeksiyonlara neden olur.*?*

Hem H.influenzae tip b hem de tiplendirilemeyen H.influenzae suslari
pnomoniye neden olabilir. Tiplendirlemeyen H.influenzae suslar ile olusan
pnomoniler mikroorganizmanin ust solunum yollarindan aspirasyonu sonucu
olusurken, H.influenzae tip b’'ye bagh pndémoni ise genellikle bakteriyemiye
ikincil olarak gelisir. Tani kan ya da plevral sivida etkenin Uretiimesi ile konur.
Klguk c¢ocuklarda pndmoniye siklikla menenjit ve otitis media gibi vicudun
bagka yerlerindeki enfeksiyonlar eslik eder. Belirtiler birka¢ hafta dncesinden
baglar ve klinik genellikle sinsidir. H.influenzae tip b asisinin rutin olarak
uygulandigi Ulkelerde invazif H.influenzae tip b enfeksiyonlarinin gérilme sikhgi
%95 oraninda azalmistir. H.influenzae tip b pnédmonisinde ¢ocuklarin akciger
grafisinde hem ampiyem hem de pnomatosellerin eglik ettigi lober

konsolidasyon bulgulari gériilebilir.*%

2.1.5.3 Streptococcus Pneumoniae
S. pneumoniae otitis media, toplum kokenli pndmoni, menenjit, sinuzit,

bakteriyemi, ampiyem, septik artrit gibi yiksek morbidite ve mortaliteye sahip
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enfeksiyonlarin basta gelen nedenlerinden birisidir. Ozellikle 0-6 yas arasindaki
cocuklarin yarisina yakininin pnomokoklara bagli otitis media gegirdigi
bildirilmektedir. Toplum kodkenli pndmonilerin %15 ile %25’'inden sorumlu oldugu
rapor edilmistir.??

Pnomoni olan buylk c¢ocuklarda ani baslayan ylksek ates, titreme,
balgamli oksuruk, ploretik tipte gogus agrisi ve toksik gorunum tipiktir. Fizik
muayenede ral, ronkis, solunum seslerinde azalma ya da alinmamasi gibi
bulgular saptanabilir. Klcik cocuklarda ise yiksek ates, takipne, letariji,
irritabilite, karin agrisi, kusma ve diyare gibi 6zgul olmayan bulgularin oldugu bir
tablo gorulir. Radyolojik olarak yama tarzi infiltrasyonlar veya lober
konsolidasyon saptanirken, bazi kidglk c¢ocuklarda bronkopndémonik
infiltrasyonlar gorulebilir. Akciger grafisinde bilateral tutulum, plevral efflizyon,
pnémotosel ve pnémotoraksin varligi agir pnémoni gostergesidir.*

Amerika Birlesik Devletleri'nde, c¢ocuklarda pnomokokal pndomoni
insidansi, 7 valanh konjuge pndmokok asisinin (PCV7), 2010 yilinda 13-valanli
pndmokokal konjugat (PCV13) asisi ile degistirimesinden sonra azalmistir.?>2*
Ulkemizde PCV7 asisi uygulamaya konuldugundan beri koruyucu etkinligi
menenjite karsi %70-90 olmus, pnomonilerde %17 ve akut otitis media
vakalarinda da %40’a yakin azalma saglanmistir ve ydratilmekte olan
surveyans calismasinda invazif izolatlarda asi ile korunululabilirlik %85-90
olarak bulunmustur. 2011 yilinda 13 valanli asi1 7 valanh asinin yerine ulusal agi
semasina alinmig olup kitlesel asilamaya bagl olarak, pnémokoklarin gocukluk
¢ad! menenijitlerindeki rolii %40’dan %14’e inmistir.*

S. pneumoniae pnoémonisinde ampirik tedavide ilk secenek
amoksisilindir. Ancak son yillarda penisilin direnci tespit edilmis olup ilk vaka
1967 yilinda Avustralya’da bildirilmis, Ulkemizde ise 1992 yilinda ilk penisilin
direnci rapor edilmigtir. Ulusal Antibikrobiyal Diren¢ Surveyans 2013 yili
raporuna goére Penisilin direnci menenjit ve menenijit disi izolatlar igin verilen
sinir degerlere gore sirasiyla %54,40 ve %17,20 olarak bildirilmigtir. S.
pneumoniae diger antibiyotiklere karsi daha direngli oldugundan, optimum

tedavi suireci belirsizdir.?6?’

20



2.1.5.4 Staphylococcus Aureus

S. aureus gram pozitif bir bakteridir.?® insanda bircok farkli enfeksiyona
neden olan S. aureus, yogun olarak en fazla insan ve hayvan digkilarinda,
burun ve bodaz mukozasinda, sivilcelerde ve ciltte apseli yaralarda bulunur. S.
aureus en sik yumusak doku ve deri enfeksiyonlarina neden olmaktadir.?®

Staphylococcus aureus pndémonisi su ¢igegi, kizamik ve grip gibi viral
enfeksiyonlarinin seyri sirasinda ya da sonrasinda ortaya cikabilir. Ates, letarji,
solunum sikintisi bulgulari ve siyanozla seyreden agir bir pnédmoni tablosuna
neden olur. Genelde klinik olarak hizli bir ilerleyis ve toksik goriniim mevcuttur.
Hastalarin %29’'unda bakteriyemi mevcuttur. Akciger grafisinde plevral effuzyon,
ampiyem, pndmotosel, abse ve pnémotoraks saptanabilir.**

Gunumuzde birgok antibiyotige direng gosteren izolatlari rapor edilmistir.
Bu nedenle dnemli bir halk sagligi sorunu haline gelmistir ve metisilin direnci
birgok arastirmaya konu olmustur®. Metisilin direncli S. aureus tim beta-
laktamlar, kinolonlar, makrolidler, linkozamidler,  tetrasiklinler  ve

aminoglikozidlere direnclidir.®

2.1.6 Atipik Pnémoni
Atipik  pnomoni terimi ilk olarak bakteriyel toplum kdkenli
pnomonilerden farkli klinik ve radyolojik 6zelliklere sahip viral pnémoniler igin
kullaniimistir. Son vyillarda ise chlamydia psittaci (psittakoz) , francisella
tularensis (tularemi) ,coxiella burnetti (Q atesi), chlamydia pnumoniae |,
mycoplasma pneumonia veya lagionella tdrleri gibi spesifik solunum yolu
patojenlerine bagh alt solunum yolu enfeksiyonu olarak tanimlanmaktadir. Atipik
pnomonilerin en 6nemli Ozelligi ekstrapulmoner bulgularin olmasidir. Atipik
etkenlerin birgogunun hidcre duvarinin olmamasi veya hicre i¢i yasamasi
sebebiyle tipik pnémonilerin tedavisinde verilen ampirik beta laktam tedavilerine
yanit vermezler.*> Cocuklarda toplum kékenli pnémoniye neden olan baslica
atipik etkenler mikoplazmalar,klamidyalar ve viraslerdir.
Bakteriyel ve viral pnédmoni her yasta goriliurken, mikoplazma ise yaygin
olarak 5-15 yas arasinda gorullr. Yine bakteriyel ve viral pnémoni kig

mevsimlerinde yaygin olup, mikoplazma turl ise her mevsim gorulebilmektedir.
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2.1.6.1 M. pneumoniae Pndmonisi

Mikoplazmalar dogada  serbest halde gorulen en  kuguk
mikroorganizmalar olup, insan da dahil canlilar Uzerinde toplam 92 tipi
bildirilirken insanlarda bunlardan 16’sinin normal florada bulundugu rapor
edilmistir. Bunlar arasinda Mycoplasma hominis, Mycoplasma pneumoniae ve
Ureaplasma urealyticum en sik karsilagilan etkenlerdir. Cocuklarda 5-9 yas
arasinda goérulen pndémonilerin %33’Unden, 9-15 yas arasinda ise %70’'inden
mikoplazma tipi pnémoni sorumludur. 3

Hastaligin baslangici yavas ve sinsidir. Hastalarin genel durumlar
bakteriyel pnomonilerle kiyaslandiginda iyidir ve genellikle, hafif ates, basg
agrisi, halsizlik, fotofobi ve miyaljiyi izleyen dénemde inat¢i kuru ve 3-4 haftaya
kadar uzayabilen OkslUrik vardir. Pndmoniye siklikla farenijit, servikal
lenfadenopati, bulléz mirinjit, konjoktivit ve otitis media eslik eder. Fizik
muayenede siklikla ral, ronkus veya higilti saptanir. Hastalarin %10’'unda
makdilopapiiler ya da urtikeriyal deri dékiintiisii ve artalji saptanabilir.>*

Hastalarin akciger grafilerinde, klinik ile uyumsuz, ¢ogunlukla tek tarafli,
%25 oraninda cift tarafl, hilustan baslayip perifere ve alt zonlara dogru uzanan,
yama tarzinda veya buzlu cam goérunumunde infiltrasyon alanlari goruldr.
Plevral efuzyon olgularin sadece %5’inde gorulebilecedi gibi bazi hastalarda

lober konsolidasyon ya da hiler lenfadenopati goriilebilir.>®

2.1.6.2 Chlamydia Pnémonisi

Gram negatif, hareketsiz, kok seklinde ve hlicre iginde yasamasi zorunlu
olan Klamidyalar, Chlamydiales takimi altinda bulunan Chlamydiaceae ailesi
icinde yer alirlar.®

Dogum kanalinda Chlamydia trachomatis ile enfekte olan bebeklerde
dogumdan 3-13 hafta sonra klinik bulgu ortaya ¢ikar ve pnémoni gelisme riski
%5-20'dir. Pnomoni olan hastalarin yaklagik yarisina konjuktivit eglik
etmektedir. Tipik olarak ates gorulmez. Fizik bakida nazal konjesyon, bogmaca
benzeri Oksurlk, takipne, hafif retraksiyonlar, krepitan ral vardir. Akciger
grafisinde her iki akcigerde havalanma artigi ve perihiler interstisyel infiltrasyon
saptanir. Laboratuar tetkiklerde eozionofili dikkat ¢ekicidir. Yenidoganlarda hem
pnomonide hem inklizyon konjonktivitinde onerilen tedavi sekli eritromisinin 50
mg/kg/giin dozunda 10-14 giin kullaniimasidir.*’

22



C. pneumoniae pnémonisinde klinik olarak diger toplum kokenli pnémoni
turlerine benzer sekilde hafif ates, Oksuruk, takipne ve nefes darhigi vardir.
Genellikle farenjit seklinde baslar, ses kisikhgr ve kuru oksurik eslik
eder.® Akciger radyografisi bulgulari genellikle 6zgul degildir ve yamal
subsegmental infiltrasyon, bilateral akciger parankiminde infiltrasyon ve plevral

eflizyon saptanir.

2.1.6.3 Legionella Pnémonisi

Legionella pneumophila ilk kez 1976 yilinda bir lejyoner toplantisinda
ortaya ¢lkan pndémoni epidemisi sirasinda etken olarak saptanmistir.®® Gram-
negatif, aerobik, sporsuz kapsulsiz basillerdir ve esas olarak nehir, gél, kaplica
ve sauna gibi su olan ortamlarinda bulunur. Bulagsma kontamine suyun igilmesi
veya aerosol seklinde inhalasyonu ile olur. Lejyonella son zamanlarda ventilator
setlerinde, nazogastrik sondalarda, yenidogan yodun bakim Unitelerindeki
kivoz nemlendirici sistemlerinde de saptanmis ve nozokomiyal infeksiyon
etkeni olarak bildirilmistir.

Lejyoner Hastahgi, hafif bir solunum yolu enfeksiyonundan ani baslayan
ates, OksuruUk, karin agrisi, bas ve gogus agrisi, miyalji, istahsizlik, dispne ve
solunum yetersizligi bulgulari ile seyreden ciddi pndmoniye varan spektrum
gOsterebilir. Ayrica subklinik hastalik, Pontiac atesi denilen non-pnémonik
hastalik ve akciger disi inflamatuvar hastalik (sinizit, perirektal apse gibi)
gorulebilir. Akciger grafisinde yamali tarzda alveolar infiltrasyon, plevral sivi ve
nadiren kavite saptanabilir. Tani bronkoalveolar lavaj sivisinda organizma
varhginin gosterilmesi ile konur. Mikroorganizmanin lipopolisakkarid antijeni
idrarda saptanabilir. Solunum sekresyonlarindan Legionella’nin  direkt
saptanmasi veya nukleik asit amplifikasyon yontemleri de kullanilabilir.
Tedavide hicre ici bakterisidal etkinlik 6zelliklerinden ve akciger dokusuna iyi

penetre olmalari nedeniyle makrolidler ve florokinolonlar kullaniimaktadir.*°

2.1.6.4 Viral Pnodmoniler
Viral etkenler genellikle 5 yas altindaki ¢ocuklarda daha sik olmakla
birlikte %80'i iki yas alti gocuklardir.**
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Viral pnémoni kis aylarinda yaygindir. Tipik olarak ates, titreme, burun
akintisi, halsizlik, bas agrisi, kuru Oksuruk ve yaygin kas agrisi gibi
konstitusyonel belirtilerle baslar. Klinik tabloya otitis media, farenijit, konjonktivit
eslik edebilir. Fizik incelemede hisilti, ral ve ronkis saptanabilir. Radyolojik
olarak havalanma artisi, hiluslarda belirginlesme, segmental ya da cizgisel
atelektaziler, peribronsiyal ve interstisyel infiltrasyonlar goérulir. Konsolidasyon,
kavitasyon ve plevral eflzyonlar nadirdir. Kan tablosunda |6kositoz disinda
belirgin bir 6zellik yoktur.*>*

Respiratuar sinsityal viris (RSV), 5 yas alti ¢cocuklarda bronsiolit ve viral
pnodmoninin en 6nemli nedenidir ve bu iki hastaligi birbirinden ayirt etmek gug
olabilir. Her ikisi de hisilti, ekspiryumda uzama, ral, ronkus ve akciger grafisinde
infiltrasyonlar ile ortaya cikabilir. Son yillarda hakkinda birgok epidemiyolojik
caligsmalar yapilan Human metapnomoviris (hMPV), RSV ile benzer Kklinik
tabloya neden olur.

influenza pnémonisi influenza A (H1N1 ve H3N2) ve influenza B
virislerinin neden oldugu ¢ok bulagici akut, atesli bir solunum sistemi
hastaligidir. Bu virusler yil boyunca antijenik degisiklige ugrar ve mevsimsel
epidemiler yapar. Kiuguk bebeklerde, kronik kalp ve akciger hastaligi olanlarda
agir hastalik riski artar. Akciger grafisinde bilateral interstisyel infiltrasyonlar
veya akut solunum yetmezligi sendromunda (ARDS) gorilen radyolojik
degisikliklere benzer bulgular olabilir. influenza infeksiyonu sonrasi gelisen
ikincil bakteriyel pnémoni genellikle S.pneumoniae, S.aureus veya H. influenzae
'va baglidir. ikincil bakteriyel pnémoni influenza pnémonisinden daha siktir ve
tipik olarak influenza semptomlari gerilerken ortaya gikar.*>**

Adenovirts yil boyunca hastalik yapabilir cocuklarda genellikle ategli Ust
solunum yolu enfeksiyonu (USYE) yapar. iki yas altindaki ¢ocuklarda eksudatif
farenjite yol acan en 6nemli etkendir. Adenovirs serotip 3, 7, 21 nekrozitan
pnoémoni gibi ciddi ASYE’larina neden olur, morbidite yuksektir ve kalici akciger
hasari birakabildigi calismalarda gdsterilmistir.*®

Bagisikligi baskilanmis hastalarda birgok virtis pndmoniye neden olur.
Bunlar icerisinde en sik Herpesviridae ailesi pnédmoniden sorumludur. Organ
transplantasyonu yapilan hastalar 6zellikle CMV ve Herpes Simpleks virtis gibi

herpes viriislere gok duyarlidir ve mortalitesi yiiksektir.*®
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Yas grubu ve bagisiklik durumuna gore viral pndomoni etkenleri Tablo

2.5'de verilmistir.’

Tablo 2.5 Yag grubu ve bagisiklik durumuna gore viral pnéomoni etkenleri

Cocuk hastalar

Respiratuar sinsityal viris

Rinovirls

Parainfluenza virls

influenza viriis A ve B

Adenovirls

Human metapneumovirus

Human bocavirus

Coronavirus types 229E, OC43, NL63, HKU1, SARS
Erigkin hastalar

influenza viriis A ve B

Adenovirls

Parainfluenza virls

RSV

Herpes virusler (HSV, VzV, CMV, EBV)
Bagisikligi baskilanmis hastalar

RSV

Herpes virtsler (HSV, VZV, CMV, EBV)

Kizamik virasu

Adenovirls

HSV: Herpes simpleks viris VZV: Varicella zoster viris CMV: Sitomegalovirtis

EBV: Epstein Barr virlis

2.1.7 Tani

Pndémoni tipik olarak ates, solunumsal semptomlar ve akciger grafisindeki
infiltrasyon varhgi veya fizik muayene bulgulari ile birlikte akciger grafisinde
parankimal tutulumla karakterize bir hastaliktir.

Cocuklarda oksuruk ve ates yakinmalari ile birlikte, takipne, gogus
duvarinda g¢ekilmeler, ral, ronkus, solunum seslerinin azalmasi ve daha agir
olgularda burun kanadi solunumu ve siyanozun goértulmesi pnémoni tanisini
dusundurmelidir

Toplum kokenli pnémonisi olan bir¢ok c¢ocukta tani klinik semptom ve
bulgularla konulabilmektedir. Hastanin klinigi ve akciger grafisi bulgular ile,
yasl, yasadigl bolge ve ev ortami,asilanma durumu, mevsim g6z Oninde

bulundurularak ve 0zgul olmayan bazi laboratuvar calismalar ile etken
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belirlenmeye calisilir. Bunlarin disinda bazi mikrobiyolojik yontemlerle etken

mikroorganizma belirlenmeye calisilabilir.

2.1.7.1 Klinik Ozellikler

Cocukluklarda pnémoni bulgu ve belirtileri patojene, gocugun yasina goére
cesitlilik gosterir ve 6zgun olmamasi nedeniyle tani koymak gugtur. Pnémoni
dusundlen hastada ayrintili 6yku alinmali, fizik inceleme, radyolojik gorintileme

ve laboratuvar incelenmelerinden faydalaniimalidir (Tablo 2.6).%®

Tablo 2.6 Toplum Kokenli Pnomonide Klinik Degerlendirme

Oykii
Hastanin yasi
Mevsimsel ve mevsimsel olarak toplumda dolasan mikroorganizmalar
Ates ve/veya titreme
Hizli solunum
Solunum guglugu belirtileri
GoOgus agrisi ve/veya karin agrisi
Okstiruk
Ek belirtiler; halsizlik, istahsizlik, uykuya egilim, bulanti, kusma,
bas agrisi, miyalji, burun akintisi, farenijit, ishal vb
Belirtilerin siresi
Daha énceden gecirilmis benzer tablonun varhgi
Beslenme ve sivi alimi
Kres bakimi, yatili okul, yurtta konaklama 6ykusu
Son 3 ayda antibiyotik kullanim dykusU
Asilanma dykusu
TUberkulozlu kisi ile yakin temas 6ykusu sorgulanir

Fizik muayene bulgulari
Takipne :DSO’niin belirledigi yasa gore solunum sayisinda artis
Hipoksemi: Oksijen saturasyonunun %92’nin altinda olmasi
(Hipoksik cocuklar her zaman siyanotik gorilmeyebilir)
Yardimci solunum kaslarinin kullanimi
interkostal, subkostal veya suprasternal gekilmeler,
Burun kanadi solunumu

Hirilti

26



Tanida klinik degerlendirme de buyuk onem tagir. Klinik degerlendirmede

amag, pnomoni varliginin kanitlanmasi ve siddetinin derecelendirilmesidir. Klinik

siddetine ve yasa gore siniflandiriimasi Tablo 2.7'de verilmistir.*°

Tablo 2.7. Toplum Kokenli Pndmoninin klinik siddete ve yasa gore

siniflanmasi
Pnomoni Siddeti Hafif Agir
Sut Cocugu
Ates <38.5°C >38.5°C
Solunum Sayisi <50/dk SS >70/dk
Yardimci solunum kas | Hafif gégus duvari Orta/agir gogus duvari
kullanimi cekilmeleri cekilmeleri
Burun kanadi solunumu
Siyanoz veya yok var
hipoksemi
intermittan apne yok var
inlemeli solunum yok var
Beslenme beslenebilir Beslenememe,dehidratasyon
Cocuk
Ates <38.5°C >38.5°C
Solunum Sayisi <50/dk SS >50/dk

Yardimci solunum kas
kullanimi

Hafif solunum guglugu

Ciddi solunum guglugu
Burun kanadi solunumu

Siyanoz veya yok var

hipoksemi

inlemeli solunum yok var

Beslenme Beslenebilir Beslenememe,dehidratasyon

Takipne c¢ocuklarda ASYE'nin en iyi Kklinik

takipne icin belirledigi yasa gore solunum sayilari Tablo 2.8 de gosterilmigtir.

DSO’'nlin
12,50

belirleyicisidir.
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Takipne ve patolojik solunum seslerinin varligi ve/veya retraksiyonlar
ASYE'yi USYE’ den ayiran en givenilir bulgulardir. Yirmi dért aydan kigik
bebeklerde yas kuguldikge takipnenin olmamasi durumunda pnémoninin olma
ihtimali zayiftir. Enfeksiyon odagi veya takipnesi olmayan atesli bebeklerde, fizik
muayene ile gbzden kagan pnomoni olgularini yakalamak icin ¢ekilen akciger
grafisi ile pndémoni yakalanmasi ¢ok nadirdir. iki aydan kiiciik bebeklerde
takipne, retraksiyonlar ve burun kanadi solunumunun pndmoni igin tanisal
duyarlihdi %91 dir.>*

Tablo 2.8: Diinya Saghk Orgiitii’'niin belirledigi yasa gére solunum sayilari

ve Takipne alt sinirlari

Yas Normal solunum hizi Takipne siniri
(solunum hizi/dk) (solunum hizi/dk)

0-2 ay 40-60 60

3-11 ay 25-40 50

12-59 ay 20-30 40

>5 yas 15-25 30-20

Ates, takipne ve retraksiyonlar pnomoni tanisinda oskuiltasyon
bulgularindan daha degerlidir.>?

Ates, cocuklarda pnomoninin yaygin bir belirtisi olmakla birlikte spesifik
degildir. Bachur ve arkadaslarinin 278 hasta ile yaptiklari arastirmada solunum
bulgulari olmaksizin atesi 39°C derecenin tizerinde olan hastalarin %26’sinda
pnémoni saptanmistir.>

Cocukluk ¢agr pnomonilerinin incelendigi 23 prospektif calismanin analiz
edildigi bir meta analiz sonucunda tek basina higbir semptomun pndomoni
tanisini  desteklemedigi sonucuna varimigtir. Ayni calismada 37,5°C’den
yuksek atesin pnomoniyi gostermede %80-92 duyarlilik; ve %47-54 6zgullige
sahip oldugu, dakikada 40/dakika’dan yiksek solunum sayisinin pnomoni
tanisindaki duyarhligini %79 ve 6zgulligunin %51 oldugu ve bunlarin pnémoni
tanisi  koymada dusik duyarhliklari  oldugu gOsterilmistir.  Benzer

sekilde, oskultasyon bulgularininda pnémoni tanisi koymada duyarliik ve
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Ozgulluigundn duguk oldugu ve oskultasyon bulgulari ile pnémoni arasindaki
tanisal iligkinin dusuk oldugu belirlenmistir. Orta derecede hipokseminin varligi
(oksijen satlirasyonu<%96; duyarlilik,% 64; 6zgullik,% 77) ve artan solunum isi
(inleme, cekilme ve retraksiyonlar) pnémoni ile iligkili belirtiler oldugu ancak
normal oksijenizasyonun pnomoniyi digladigi bildirilmistir. Bu metaanalizde
incelenen ki calismanin addlesan ve buyuk c¢ocuklarda gogus agrisinin
pnomoni tanisindaki duyarlihik ve 6zgulluk oranlari sirasiyla %8-14; %94-97
olarak saptanmis ve pndmoni ile iliskilendiriimistir.>* Oskiiltasyon, pnémoni
dusundlen bir ¢gocugun muayenesinde onemli bir basamaktir. Ral, azalmig
solunum sesleri, bronsial ses, ronkiis ve hisilti pnémonide tespit edilebilir.>

Cocukluk ¢agi pnémonilerinde tim etiyolojik ajanlarin belirti ve bulgulari
benzerlik gosterse de bazi mikroorganizmalarla iligkili klinik durumlar daha sik
olabilir (Tablo 2.9).°°

Tablo 2.9 Gocuklarda pnomoni etiyolojisine klinik ve radyografik ipuclari

Etiyoloji Klinik 6zellikler Radyolojik 6zellikler
e Her yas grubu e Infiltrasyonlar
e Anibaslangig e Segmental
e Hasta goérinim konsolidasyon
e Orta-giddetli e Lober
EOH_U"‘ sikintisi. konsolidasyon
o Lokalize 6gus " "
Bakteriler agris! god e "Yuvarlak
(s.pneumoniae) e Odaksal pnqmom
oskiiltatuar Kompllkasygnlar:
bulgular o Plevral eflizyon /
o Yiksek akut faz amplyem
reaktanlari e Akciger absesi
e Yuksek beyaz e Nekrotizan
kire pnoémoni
sayi1s1>15.000/mic e Pnématosel
roL
e Her yastan cocuk (en o Loberveya
yaygin olarak 5 segmental
yasindan buyuk konsolidasyon
cocuklarda) (% 37)
o Parahiler veya
e Ani baslangi¢ peribronsiyal
Atioik bakterivel | (halsiziik, miyalii, bas infiltrasyonlar (%
(Mlp' | axteriye agrisi, dokunta, 27)
nyccr)np ";‘fma Chlamvdi konjuktivit, fotofobi,
pnzﬂmgnzzg amydia bogaz agrisi, bas
P agrisi)
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e Yavas yavas
kotulesen kuru
Oksuruk

e Hirlt

e Ekstrapulmoner
belirtiler veya
komplikasyonlar (6rn.
Stevens-Johnson
sendromu, hemolitik
anemi, hepatit, vb.)

Lokalize
retikilonoduler
infiltrasyonlar (%
21)

Duzensiz
infiltrasyonlar (%
15)

o Genellikle 5
yasindan kuguk
cocuklar

o Kademeli
baslangi¢

« Oncesinde ust
solunum yolu

. semptomlari _
viral . Toksik degi » Interstisyel
. Yaygin, iki tarafl infiltrasyon
oskultatuar
bulgular
e Hirilti
« lligkili dokiintiler
(6r. Kizamik,
sucicedi) olabilir
1. Genellikle 2 hafta
ile 4 ay arasi
bebeklerde
Bebeklik doneminde i :
atessiz pnémoni(en 2. Sinsibaslangig 6. Interstisyel
yaygin infiltrasyonlarla

olarak Chlamydia
trachomatis )

3. Rinore

4. Staccado oksurtk
paterni

5. Eozinofili

hiperinflasyon

Fungal

Uygun cografi veya
cevresel maruziyet

Mediastinal veya

hiler lenfadenopati
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2.1.7.2 Radyolojik Ozellikler

Pndémoni tanisini dogrulamak igin ayakta tedavi edilebilecek kadar iyi
olan hafif, komplike olmayan alt solunum yolu enfeksiyonu olan ¢ocuklarda rutin
akciger grafisi gerekli degildir. Klinik pndmoni kaniti olan ¢ocuklarda radyografi

endikasyonlari sunlardir.>’
e Tablo 2.7 ‘de belirtilen klinik bulgulara sahip siddetli pndmonide

¢ Kiinik bulgular ile siphede kalindiginda taninin dogrulanmasi

e Hastaneye yatis (infiltrasyon varligini, boyutunu ve karakterini
belgelemek ve olasi komplikasyonlari degerlendirmek igin)

e Tekrarlayan pndmoni 6ykusu varsa

e Ozellikle altta yatan kardiyopulmoner veya tibbi rahatsizliklari olan
hastalarda solunum sikintisi (6rn. Yabanci cisim aspirasyonu, kalp
yetmezligi) ayirici tanisi igin

e Ozellikle pnémonisi uzun siren ve antimikrobiyal tedaviye yanit
vermeyen gocuklarda komplikasyonlarin degerlendiriimesi

e Atesi 39 °C’den yuksek ve l6kositoz (220,000 /microL) olan 3-36 ay
cocuklarda ve atesi 38 °C’den yluksek,6ksurik ve l6kositoz (=15.000

/mikroL) olan daha bluyuk ¢ocuklarda (<10 yas) pndmoninin diglanmasi

Hastalik sonunda akciger grafi bulgularinin dizelmesi kural olsa da,
grafideki dizelme Klinik dizelmeden ¢ok daha sonra gergeklestiginden
pnémonilerde iyilesme durumunu izlemek igin akciger grafisi rutin kullaniimaz.*?
Risk faktoru olmayan pnomoni olgularinda tedaviye Kklinik yanit verildigi
durumlarda, erken doénemde kontrol grafisine gerek duyulmaz ancak klinik
durumun dizelmedigi, klinik durumu kétlye giden veya tumor benzeri komorbid
bir baska patolojiden siUphelenilen hastalarda uzman tarafindan birden fazla
grafi kontrolii ya da toraks bilgisayarli tomografisi gerekebilir.”®

2.1.7.3 Laboratuvar Ozellikler
Toplum kokenli pnémonisi olan hastalarda etyolojinin belirlenmesine
yonelik olarak rutin laboratuvar tetkikleri yapilmasi 6nerilmez. Fakat hastada

ciddi semptomlar varsa, hastaneye vyatis gerektiren komplikasyon
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dagunuluyorsa ileri arastirmalar yapilabilir. Mikroorganizmaya o6zgul tani
yontemlerini uygulamak zor oldugundan etiyolojiye yonelik radyolojik bulgularin
yani sira 0Ozgul olmayan beyaz kire, mutlak nétrofil sayisi, eritrosit
sedimentasyon hizi, serum akut faz reaktanlari Serum C-reaktif protein (CRP)
ve serum prokalsitonin (PCT) gibi parametreler kullanihir.*®

WBC sayisi <15.000/mikroL olmasi, notropenik ve olgunlagsmamis
hicrelerin baskin oldugu agir hastalar disinda, bakteriyel olmayan bir etiyolojiyi
dusundirmektedir. WBC sayisi> 15,000/mikroL olmasi, piyojenik bakteriyel
hastaligi diistindiirir.>® Tim calismalar, klinik belirtiler, radyolojik belirtiler ve
belli esik degeri asmis akut faz reaktanlarinin higbir kombinasyonunun
bakteriyel ve viral pndmoninin ayrimini glvenilir bir sekilde yapamayacagini
gostermistir. °° Akut faz reaktanlari, pnémoninin viral ve bakteriyel etiyolojilerini
ayirt etmek icin tek belirleyici olarak kullaniimamalidir, ancak hastalik seyrini
takip etmede, tedaviye yanitta ve tedavinin ne zaman Kkesilebilecegini
belilemede yardimci olabilir.?* Elektrolitler, tre, kreatinin ve asit-baz dengesi

kontrolii siddetli hastalik ve dehidratasyonda kontrol edilmelidir.®°

2.1.7.4 Ozgiin Tani Yontemleri

Klinik yaklasimin  kullaniimasi, patojenin  glvenilir  bir  sekilde
belirlenmesine izin vermez ve genellikle hastanin toplum kdkenli pnémoni
oldugunu belirledikten sonra, antibiyotik tedavisi ampirik olarak baglanir, ¢cinki
etken patojenin ne oldugu kesin olarak bilinemez. Patojenin belirlenmesi,
spesifik antimikrobiyal tedavinin verilmesine izin verir, bu da antibiyotik secimini
kolaylastirir ve gézden kagmig olabilecek bir organizmanin tedavisine olanak
saglar. Patojeni tanimlamaya galismanin bir diger 6nemli nedeni, antimikrobiyal
direngteki duyarlilik verileri egilimlerinin belgelenememesi ve dogru bir sekilde
izlenememesidir.®?

Ayaktan tedavi olabilecek hafif hastaligi olan cocuklar yasa ve diger
epidemiyolojik 6zelliklere dayali olarak ampirik tedavi edilebilir. Siddetli hastaligi
olan ve hastaneye yatis gerektiren, olasi komplikasyon gelistirme riski olan ve
ampirik tedaviye yanit vermeyen hastalarda ve toplumsal bir salgindan
stipheleniliyorsa mikrobiyolojik incelemeye basvurulmalidir.® Pnémoniye 6zgii
tani yontemleri ve dneriler Tablo 2.10'da verilmistir.®®
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Tablo 2.10. Pndmoniye 6zgu tani yontemleri, kisithliklari, yararlar

Tetkik Kisithliklan Yararlari
e Bakteriyel ajanin tard ve
Kan Kultird <%20 pozitif antibiyotik duyarliligi belirlenir
sonug e Hedefe yonelik tedavi yapilir
e Epidemiyolojik suirveyans
yapilabilir
Balgamda  gram | Uygun ornek e Ornek uygun ise bakteriyel
boyama almak guc enfeksiyonu kanittamada
yararl olabilir
o Bakteriyel ajanin tipi ve
antibiyotik duyarligi tanimlanir
Plevral sivi aspirat | Lokule sivilarda e Hedefe yonelik  antibiyotik
kGlturd ornek almak guc tedavisi belirlenir
e Interkostal drenaj seti

yerlestirme gereksinimini belirler

Nazofarengeal Bakteriyel karma e <l18ayda,RSV,Parainfluenza,

aspiratta(NFA) enfeksiyonu Influenza,Adenoviris i¢in 6zgul

viral Antijen | dislamaz

arastirmasi

NFA’larda viral | Yuksek maliyet

kaltar Karma
enfeksiyonu
dislamaz

NFA’larda PCR Karma e Mycoplasma ve Chlamydia
enfeksiyonu infeksiyonlarinda yararli
dislamaz

Seroloji Cift serum 6rnegi e Akut enfeksiyonda yararh degil.
gerektirir e Tedavi kararini etkilemez

Kan Kulturi:

Toplum kokenli pndmoni tanisi almig ayaktan izlenen hastalardan rutin

kan kdltirG alinmasina gerek yoktur. Hastanede yatan hastalardan alinan

kultrlerde pozitiflik %7-16'dir ve bu oran en ¢ok S.aureus pndmonilerinde
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yilksektir.®* Kan kiiltirii alinmasi bakteriyemi riski olan gocuklarda (aspleni,
immunsupresyon, kronik karaciger hastaligi, kompleman eksikligi vb.) ve
pnémoniye bagli komplikasyon (parapndmonik eflizyon, ampiyem vb) olan

hastalarda 6nerilir.%®

Balgam yaymasi ve kultur:

Toplum kokenli pnédmoni tanisiyla ayaktan izlenen hastalarda balgam
yaymasi ve kuiltirine rutin olarak gerek yoktur. Hastaneye yatirilan 10 yas ve
uzerindeki agir hastalarda, yuksek kaliteli balgam Orneklerinden yapilan
yaymalarda, etiyolojik etkeni belirlemek i¢in gram boyama ve kultur yararl
olabilir. YUksek kaliteli balgam, mikroskopta, kicuk buyitmede, her alanda
10’dan daha az skuamoz epitel hicresi ve 25'den daha fazla 16kosit varhidi ile
tanimlanir. Alinan balgam 6rneginde hakim olan mikroorganizmanin olasi etken
oldugu kabul edilir ve kiiltiir sonucuyla tanisal duyarlilik arttirilir.*® Yapilan
kapsamli arastirmalarda pnémoni nedeni ile izlenen 33.000 hastanin sadece

%7.6 sinda etken izole edilebilmis.®®

Plevral sivi incelemesi:

Yeterli miktarda sivi varliginda mutlaka aspire edilmelidir. Alinan plevral
sivl 6rneginde hticre sayisi ve tipi, infeksiyoz etkenler agisindan Gram boyama,

kiltiir ve biyokimyasal inceleme yapilmalidir.®’

Serolojik Testler:

Serolojik testler, akut ve iyilesme doneminde ¢ift serum &Ornegi
gerektirdiginden akut enfeksiyon tanisinda yararl degildir. Ayrica 6 aydan kicuk
bebeklerde kapsulli bakterilere kargi antikor yaniti zayif oldugundan bu testler
yararli degildir.?®
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Hizl tani testleri (Polimeraz zincir reaksiyonu-PCR):

Bu testler, bir patojenin ntkleik asidini ¢ogaltarak hizli ve dogru
tanimlama saglar. influenza, M. pneumoniae ve C. pneumoniae dahil olmak
uzere belirli solunum yolu virUslerini tanimlamak igin artik piyasada mevcut PCR
kitleri bulunmaktadir. Hastaneye olasi bakteriyel, mikst bakteriyel/viral, viral
veya atipik bakteriyel toplum kdkenli pnémoni tanisi ile kabul edilen bebekler ve
cocuklar icin tedavi karari vermede yardimci olabilir. Hizhiligina, duyarliligina ve
Ozgulluigune ragmen, PCR ile ilgili en buyuk sorunlardan biri, kolonizasyon ile
gercek patojenler arasinda ayrim yapamamasidir. Kantitatif S. Pneumoniae
PCR testi kolonizasyonu enfeksiyondan ayirt etmeye yardimci olabilir. PCR her

kullanildiginda klinik degerlendirme gerekir.®® "

invaziv tanisal testler:

Etiyolojik taninin gerekli oldugu ve baska yollarla konulamayan,ampirik
tedaviye yanit vermeyen ve durumu koétllesen, immuin yetmezlik gibi
komorbiditeleri olan ¢ocuklarda kultlr ve diger ¢alismalar igin alt solunum yolu
ornekleri elde etmek igin invazif prosedurler gerekli olabilir. Bronkoalveolar
lavaj, perkitan ince igne aspirasyonu ile ya da torakoskopik/torakotomik akciger

biyopsisi yapilabilen invaziv tanisal testlerdir.®*

Ayirici tani:
Ates, tasipne, oksuruk ve akciger grafisinde infiltrasyon olan bir cocukta

pnomoni olasiligi yiksek olmasina ragmen, tedaviye yanit vermeyen veya
alisiimadik bir prezentasyonu olan ¢ocuklarda alternatif tanilar digtntlmelidir.
Kistik fibrozis, gastro6zofageal refll, vaskuler halka, astim, brongiektazi
bronkopulmoner displazi, pulmoner fibrozis, alveoler proteoinozis, vaskulitler
(sistemik lupus eritematozus, Wegener), yabanci cisim aspirasyonu, atelektazi,
Pulmoner hemosideroz, sepsis, kalp yetmezligi ve metabolik asidoz ayirici

tanida distntlmelidir.*

Komplikasyonlar
Pnomoni komplikasyonlarindan daha sik bakteriyel ajanlar sorumlu
tutulmustur. Tedaviye ragmen klinik olarak iyilesme olmamasi komplikasyonlari
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akla getirmelidir. Bunlar: Plevral efiizyon ve ampiyem, Pnomatosel, Nekrotizan

pnomoni, Akciger absesidir.

2.1.8 Tedavi

Tedavi sureci olasi nedene ve hastaligin seyrine bagh olarak degismekle
birlikte ortak yaklagim, enfeksiyona neden oldugundan en fazla suphelenilen
bakterilere etkili uygun antibiyotik tedavisinin verilmesidir.*

Pndémoni genellikle tipik semptomlarin dykusu, oskuiltasyonla duyulabilen
anormal nefes sesleri, karakteristik infiltrasyonlari gosteren akciger grafisi ve
bazen de laboratuvar testleri ile konur. Hastalik teghis edildikten sonra, ciddiyeti
ve hastanin hastaneye vyatis gerektirip gerektirmedigine dair klinisyen
deg@erlendirmesi yapilir. Vakalarin yaklasik ylizde 75'i oral antibiyotik ile ayakta
tedavi edilmektedir.”*

Tedavinin belirlenmesinde en 6nemli belirleyici hastanin yagidir. Ancak
oncelikle verilmesi gereken karar hastanin tedavisinin ayaktan mi yoksa,
yatarak mi yapilacagidir. Yatmasi gereken hastalarda yodun bakim
gerekliliginin belirlenmesi 6nemlidir. Hastaneye yatirarak oksijenizasyon,
hidrasyon, uygun antipiretik, analjezik ve etkili antibiyotik kullanimi saglanmig
olur. Pnémonili hastalarda hastaneye ve yogun bakima yatirma kriterleri Tablo
2.11 ve Tablo 2.12'de gosterilmistir.”

Tablo 2.11 Hastaneye yatirma kriterleri

2 aydan kucuk bebekler

Oksijen saturasyonu < %92 veya siyanoz varhgi (Hipoksemi)

infantlarda solunum sayisi > 70/ dk veya blyuk ¢ocuklarda > 50/ dk ise
Solunum gui¢ligu bulgulari

Apne ataklar

Bilin¢ diizeyinde bozulma

Toksik gérinim

Beslenemeyen ve dehidratasyon bulgulari olan ¢ocuklar

Altta yatan ciddi hastalik varhgi(immun yetmezlik, konjenital kalp hastaligi )
Oral antibiyotik tedavisine ragmen iyilesmeyen veya kotulegsen hastalar
Tekrarlayan pnomonili hastalar

Buyuk atelektazi, genis infiltrasyon alani, ciddi miktarda plevrel effiizyon ve abse gibi
komplike pnémoni varhgi

Ailesi tarafindan uygun bakim ve gézlemi yapilamayan ¢ocuklar

Tedaviye uyumsuzluk
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Tablo 2.12 Pnomoni tanih takipte yogun bakim izleme kriterleri

Major kriterler

invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci
Sivi tedavisine ragmen sok

Non invaziv pozitif ventilasyon ihtiyaci

Yuksek FiO2 ihtiyaci gosteren hipoksemi*

Minor Kriterler

Solunum sayisinin WHO kriterlerinden yuksek olmasi

Apne

Artmis solunum yuku (¢cekilme, inleme, burun kanat solunumu)
Pa02/FiO2 < 250 **

Multilobar infiltrasyon

PEW skoru > 6***

Mental durumda degisiklik

Hipotansiyon

Plevral effizyon

Komorbidite (orak hiicreli anemi, immunsupresyon, immun yetmezlik)

Aciklanamayan metabolik asidoz

1 major veya >2 minor kriteri karsilayan olgular yogun bakimda
izlenmelidirler.

*FiO2: fraksiyonu oksijen basinci.

*Pa02/FiO2: Parsiyel oksijen basincinin fonksiyonel oksijen basincina
orani.

**PEW skoru (pediatrik erken uyari skoru)

Cocukluk cagi pnomonilerinde yaygin olarak kullanilan antibiyotikler ve

dozlari Tablo 2.13 ve 2.14'de verilmistir.**>*"
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Tablo 2.13. Cocukluk c¢agi pnomonilerinde yaygin olarak kullanilan
antibiyotikler

AYAKTAN TEDAVI

YAS Pnémoni
0-2 ay Hastaneye yatir
3 hafta-3 ay C.trachomatis igin oral makrolid
2 ay — 5yas penisilin veya oral amoksisilin
>5 yas penisilinfamoksisilin ve/veya makrolid
HASTANEDE TEDAVI
YAS Agir Pnomoni Cok agir Pnomoni
0-2 ay Ampisilin IV + Aminoglikozit Ampisilin 1V + Sefotaksim
+ Aminoglikozit
3 hafta-3ay  Sefotaksim/Seftriakson tmakrolid Sefotaksim/Seftriakson
+makrolid
2ay-5yas Penisilin G/ Ampisilin-sulbaktam/ Sefotaksim/Seftriakson
amoksisilin- klavulonat/ Sefuroksim
>5 yas Penisilin G/Ampisilin ve/veya Sefotaksim/Seftrikson
Makrolid +makrolid

Hayatin ilk iki haftasinda herpes simpleks viris (HSV) olasi pndémoni

etkenlerindendir. Kuskulu hastalarda 21 gin boyunca asiklovir verilmelidir.
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Makrolid hipersensivitesi olan 8 yasin Uzerindeki c¢ocuklarda doksisiklin
kullanilabilir.”

Tdm yas gruplarinda hastane kosullarinda tedavi edilen, S.pneumoniae,
S.pyogenes, S.aureus’'un etken oldugu nekrotizan formlar ile ciddi
parapnomonik eflzyona baglh komplike pnomoni olgularinda tedaviye
klindamisin eklenebilir. Cok agir klinige sahip, yogun bakim unitelerinde izlenen,
beta laktam grubu antibiyotiklere direncli S.pneumoniae ve metisilin direncli
S.aureus (MRSA)'a bagl olarak tedavi yanitsizlhgi gelisen olgularda, tedaviye
vankomisin ya da linezolid eklenmelidir.”

Florokinolonlar (6rn., Levofloksasin , moksifloksasin ), gercekte
pnomokokal pnémoniye sahip olabilen atipik pnédmoni stiphesi olan daha buyuk
cocuk ve adolesanlar icin uygun ampirik tedavi olabilir. Florokinolonlar
ayrica beta-laktam alerjisi olan daha buytk c¢ocuk veya ergenlerde de
kullanilabilir. Genis gram-negatif spektrumlarina ek olarak, florokinolonlar, beta-
laktama duyarli ve duyarli olmayan S. pneumoniae, M. pneumoniae (makrolid
rezistan mycoplasma) dahil olmak tGzere pnémoniden sorumlu bir dizi patojene
kars! etkilidir.”

influenza pnémonisinde tedavi, belirtilerin baglamasindan sonra ilk 48
saat icinde verilirse etkindir. Belirtiler kaybolduktan 24-48 saat icinde tedavi
sonlandiriimahdir. Néraminidaz inhibitorleri (oseltamivir) hem influenza A hem
de B virUslerine kargi etkilidir. Bir yas ve Uzerinde, 5 gun sure ile 2 mg/ kg
dozunda, gunde 2 kez uygulanmalidir. Varisella zoster virusi veya herpes
simpleks viriisti pndmonisi tedavisinde parenteral asiklovir kullanilir.”

Komplike olmayan pnémonilerde 7-10 gin veya ates dustikten sonra en
az 5 gunluk bir tedavi siresi onerilir. Stafilokok pnémonileri, klinik yanita gore
14-21 gun sire ile tedavi edilmelidir. M. pneumoniae ve C. pneumoniae
pnémonisinde eritromisin ya da klaritromisin ile 10-14 gun tedavi edilmelidir.
Alternatif olarak azitromisin tedavisi 3-5 gin sire ile uygulanabilir. Etkenin
saptanamadigl agir pndmoniler ve gram negatif basillerle gelisen pnémonilerde
10-21 gunliik tedaviler gereklidir.”

Tedavi etkinligi 48-72 saat iginde klinik ve laboratuar bulgularinda
duzelme ile de@erlendirilir. Tedaviye beklenen yanit vermeyen olgularda ileri
tetkiklere gidilmelidir. Uygun antibiyotik tedavisi ile ates genellikle 2-4 giinde
duger, beyaz kure ilk haftada normale gelir. Akciger dinleme bulgular ilk

39


https://www.uptodate.com/contents/levofloxacin-pediatric-drug-information?search=pneumonia+treatment&topicRef=6054&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/moxifloxacin-pediatric-drug-information?search=pneumonia+treatment&topicRef=6054&source=see_link

haftada duzelmeyebilir, 6ksuruk etkene bagl olarak 4 haftaya kadar uzayabilir.
Klinik diizelmenin gergeklestigi durumlarda radyolojik bulgularin dizelmesi bazi

hastalarda 3 aya kadar uzayabilir.”"”

Tablo 2.14: Toplum Kokenli Pnomonilerde Kullanilan Antibiyotiklerin

Dozlan 73

ANTIBIYOTIK DOz

Amoksisilin 40 mg/kg/gun 3 dozda (po)
80-100 mg/kg/gin 3 dozda (yuksek
duzeyde penisilin direnci varsa) (po)

Ampisilin 150-300 mg/kg/gin 4 dozda (YD'da
gestasyon haftasi, kilo ve yasa gore
degisir) (iv)

Azitromisin ilk giin 10 mg/kg tek doz; takip eden 4
gun 5 mg/kg tek doz (po)

Eritromisin 30- 40 mg/kg/giin 4 dozda (po)

Klaritromisin 15 mg/kg/gtin 2 dozda (po)

Klindamisin 30- 40 mg/kg/gun 3 veya 4 dozda (iv)

Penisilin G 100000- 400000 Ulkg/giin  4veya
6dozda (iv)

Penisilin V 25- 50 mg/kg/giin 3 veya 4 dozda (po)

Penisilin prokain

25.000- 50000 Ulkg/giin 1 veya 2
dozda (im)

Sefotaksim

100- 200 mg/kg/gin 3 veya 4 dozda
(iv)

Seftriakson

75- 100 mg/kg/giin 1 veya 2 dozda (iv)

Sefuroksim aksetil
Sefuroksim sodyum

20- 30 mg/kg/giin 2 dozda (po)
150 mg/kg/gtin 3 dozda (iv)

Vankomisin

40 mg/kg/gun 4 dozda (iv)

2.1.9 Prognoz

Toplum kodkenli pnémoni tanisi alan ¢ocuklar eger komplike olmamissa

uzun vadede sekelsiz iyilesirler.”

Bebeklik doneminde gegirilen alt solunum yolu enfeksiyonlari ile geg¢
cocukluk doneminde ortaya cikan astim ve diger solunum yolu sgikayetleri
arasinda iligki oldugunu bildiren yayinlar olmakla birlikte bunun pnémoni ile
basvuru sirasinda fark edilmeyen astimla mi yoksa astim gelistirme egilimiyle

mi iliskili oldugu acik degildir.”®
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2.1.10 Korunma

Solunum yolu patojenleri damlacik yolu ile kontamine alanlarin ellerle
burun ve agiza temasi ile kalabalik ortamlarda hizla yayilabildiginden el yikama
korunmada ¢ok énemlidir. Ayrica pasif sigara i¢cimi dnlenmesi, kalabalik yasam
kosullarinin duzeltiimesi, anne sutu ile beslenmenin desteklenmesi, odalarin
havalanmasi ve hastane ortaminda maske takilmasi pnémoniden korunmada
etkilidir.

Asilama pndémoniyi 6nlemede glvenli, etkili ve uygun maliyetli bir aractir.
influenza (grip viriisii), kizamik, bogmaca, Hib ve pnémokok hastali§ina neden
olabilen baslica bulagici hastaliklara kargi agilar vardir. DSO, tiim rutin gocukluk
dénemi asilama programlarinin, bu hastaliklara karsi koruyan asilar icermesini
onermektedir.’*® Polisakkarit asinin iki yas Uzerinde etkinligi %61-75 olarak
saptanmigtir. Kronik hastaligi olan gocuklarda yapilan bir galismada polisakkarit
asinin %63 koruyucu oldugu saptanmigtir. Heptavalan konjuge pnomokok
(PCV7-PCV 13) asisinin akciger grafisi ile kanitlanmis pnémoniyi onleyici etkisi
%33, akciger grafisinde 2,5 cm capinda veya daha buyuk konsolidasyonu
onleyici etkisi %73 olarak bulunmustur. invazif pnémokok enfeksiyonlari igin
yuksek ve orta derecede riskli cocuklar ve asi takvimi Onerileri Tablo 2.14 ve
Tablo 2.15’de gdsterilmistir.8*

Amerika Birlesik Devletleri Pediatrik Cok Merkezli Pnémokok Gozetim
Calisma Grubundan elde edilen verilere gore, PCV7'nin kullaniimaya
baslanmasindan sonra 2006- 2009 yillari arasinda pndmokoka bagl 6lum orani
%1 ve PCV13'Un uygulanmasindan sonra 2011-2014 arasi pnomokok o6lim

orani %0’a kadar diistiglu saptanmistir.?
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Tablo 2.15 invazif pnémokok enfeksiyonlari igin riskli cocuklar

Yuksek riskli cocuklar (invazif pndmokok infeksiyonu insidansi 2 150
olgu/100 000/yil)

* Orak hucreli anemi olan hastalar,

* Dogumsal ya da kazanilmis asplenisi veya splenik disfonksiyonu olanlar
» HIV infeksiyonu olanlar

» Kohlear implanti olanlar

Yuksek riskli oldugu tahmin edilenler

* Konjenital immuin yetmezligi olan c¢ocuklar, bazi B veya T lenfosit

yetersizlikleri, kompleman eksiklikleri veya  fagositlerle ilgili hastaliklari olanlar

+ Kronik kalp hastaligi (6zellikle konjenital siyanotik kalp hastaligi ve kalp

yetmezl|igi) olanlar

 Kronik akciger hastaligi (yuksek doz oral kortikosteroid ile tedavi edilen astim

dahil) olanlar

» Konjenital malformasyon, kafa kemigi fraktliri veya norolojik islemler

sonucunda serebrospinal sivi (BOS) kacagdi olanlar
* Kronik bdbrek yetmezligi veya nefrotik sendromu olanlar

» Bagisikligi baskilayici tedavi veya radyasyon tedavisi alanlar (malign
neoplazm, I6semi, lenfoma veya Hodgkin hastaligi olan kigiler) ile solid organ

transplantasyonu uygulananlar
* Diabetes mellitusu olanlar.

Orta derecede riskli ¢ocuklar (invazif pnomokok infeksiyonu insidansi
220 olgu/100 000/yil)

* 24-35 aylik tim gocuklar

» Krese/yuvaya giden 36-59 aylik gocuklar
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Tablo 2.16 Konjuge (PCV13) ve polisakkarit (PPV23) pndmokok asi takvimi

Onerileri

Baslangi¢ yasi Asi takvimi
2-6 ay 2-4.ay ve 12-15 ay arasi toplam 3 doz
(PCV13)
7-11 ay 2 ay ara ile 2 doz, sonra 12-15 ay
arasl, toplam 3 doz (PCV13)
12-23 ay
e Saglikli gocuk 1 doz PCV13
e Yiksek riskli cocuk 2 ay ara ile 2 doz PCV13
24-59 ay
e Saglikli gocuk 1 doz PCV13
e Yiksek riskli cocuk 2 ay ara ile 2 doz PCV13 8 hafta
sonra PPV23
PPV 23 yuksek riskli ¢cocuklarda 3-5
yilda bir tekrarlanir
>5 yas
e Saglikli gocuk Onerilmez
e Yiksek riskli cocuk PPV23 veya 1 doz PCV13, 8 hafta
sonra PPV23

2.2 Enfeksiyon Belirtecleri

Biyobelirtecler, normal biyolojik sireclerin, patojenik sureglerin veya
terapotik bir midahaleye farmakolojik yanitlarin bir gostergesi olarak objektif
olarak élgiilen ve degerlendirilen bir 6zellik olarak tanimlanmistir.®®

Toplum kokenli pnémoni igin ideal bir tanisal biyobelirteg, antibiyotik
tedavisine olan ihtiyaci belirlemek igin viral ve mantar enfeksiyonlari gibi diger
enfeksiyonlarda degil, yalnizca bakteriyel enfeksiyon meydana geldiginde
yukselmelidir. Dahasi, ideal bir biyobelirtecin test edilmesi kolay olmasi,
sonugclarin hizl bir sekilde elde edilebilmesi ve pahali olmamasi gerekir.86

Simdiye kadar pnomoni teshisi igin birgok biyobelirte¢ geligtiriimis ve
kullaniimistir. Bununla birlikte, bazi biyobelirtegler gunlik klinik uygulamada

kullanilamamaktadir.®’
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2.2.1 Presepsin

sCD14-ST(¢Ozunur CD14 subtip presepsin), monositlerin, makrofajlarin
ve polimorfik nétrofillerin zarina sabitlenmis 55 kDa'lik bir glikoprotein olan
CD14'Gn bélinmesinden olusan bir 13k Da fragmanidir. CD14, lipopolisakkarit
(LPS) kompleksleri ve spesifik LPS baglayici protein (LBP) igin bir reseptor
gorevi gorerek, gram-pozitif ve gram-negatif bakterilerde bulunan
peptidoglikanlara ve diger ylzey yapilarina baglanabilir. LPS-LBP kompleksine
baglandiktan sonra, Toll-Like reseptor 4 (TLR4) / MD- 2 kompleksinin hicre ici
enflamatuar yanitini aktive ederek, enfeksiyoz patojenlere karsi konagin
enflamatuar kaskadini tetikler. Plazma proteazlarinin (lizozomal enzimler,
katepsin D) fagositoz ve aktivitesi, SCD14 (¢c6zinur CD14) alt tipi fragmaninin,
Ozellikle de Presepsin olarak bilinen sCD14-ST'nin 13 kDa fragmaninin
olusumuyla sonuglanir (Sekil 2.1).%8

Presepsin, ilk olarak 2002 yilinda Japonya'da sepsisli hastalarda
kesfedilmistir. Presepsinin ylksek duyarlilik ve 6zgullik ile birlikte sepsis igin
tanisal bir biyobelirte¢ oldugu bazi arastirmalarla ve 2015 yilinda bir meta-
analizle dogrulanmis olsa da sepsisteki prognostik dogrulugu sadece bireysel
klinik calismalarda ortaya koyulmustur.®”® Presepsin biyokimyasal yéntemlerle
tespit edilebilir ve tipik olarak enfeksiyon baglangicinda 2 saat iginde
yiikselmeye baslar, 3 saat sonra pik yaptigi kabul edilir.”® Bo6breklerde

metabolize olur, idrar yolu ile atilir.®*
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Sekil 2.2 Presepsin iiretim semasi **

Toplum kokenli pnémoni hastalarinda presepsin seviyesinin 6nemli
Olcude arttigi calismalarda gosterilmistir. Bu yeni biyobelirte¢ bakteriyel
enfeksiyonlarda genel olarak iyi bilinmektedir ve bakteriyel toplum kdkenli
pnémonide diyagnostik ve prognostik deger gdstermektedir.®?

Zhi-jiang Qi ve arkadaglarinin yaptigi calismada bakteriyel toplum kdkenli
pnomonili erigkin hastalarla aktif pulmoner tuberkilozlu hastalarin ayirici
tanisinda presepsin dizeyinin kullanilabilirligi arastiriimis; bakteriyel pnémonili
hastalarda presepsinin belirgin yukseldigini ve iki hastaligin ayriminda yuksek
pozitif prediktif degeri oldugu tespit edilmistir.*®

Toplum kaynakli pndmoninin gsiddetini ve sonucunu tahmin etmede
presepsinin rolinin incelendigi bir prospektif c¢alismada plazma presepsin
seviyeleri ciddi pnotmonide, ARDS'de ve 28 gunluk takipte hayatta
kalmayanlarda kalanlara oranla daha yiksek tespit edilmis, presepsinin
pndémoninin ciddiyetini ve 28 gunlik sad kalimi 6n gérmede kullanilabilecegi

sonucuna varilmistir.**
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Titova ve arkadaglari pnomoni, sepsis ve diger enflamatuar hastaliklar
tanisi ile izledigi 75 hasta presepsin seviyesi agisindan arastirmis ve yuksek
presepsin dizeyinin, aktif bir enfeksiyon hastaliginin gdstergesi oldugunu,
pndmoninin siddetini ve sepsis gelisim riskini yansittigi tespit edilmistir.?

Erken baslangi¢li neonatal pnomoni nedeni ile izlenen 34 entube
yenidoganla yapilan bir calismada hastalardan alinan trakeal aspirat ve plazma
orneklerinde presepsin seviyeleri yiuksek tespit edilmis, erken baslangigli
neonatal pndmoni tanisi i¢cin tamamlayici belirte¢ olarak kullanilabilecegi dne
strilmistir.*

Hematolojik malignitesi olan febril nétropenili 60 ¢ocuk hasta ile yapilan
bir calismada ise presepsin, %100 duyarlilik ve %85,7 6zgullikle bakteriyeminin
saptanmasi igin yararli bir belirte¢c olarak tespit edildi ve febril nétropenide
bakteriyel enfeksiyonu belirlemede PCT ve CRP'den Ustun oldugu
desteklenmistir.®’

Literatlirde sepsis, ciddi pndmoni, erken neonatal pnémoni ve febril
notropenide bakteriyemi gibi klinik tablolari tahmin etme ve izlemde presepsin
kullaniminin yararli olduguna dair calismalar mevcut olmakla birlikte, sadece
bireysel klinik ¢calismalarda ortaya koyulmustur ve toplum kékenli pnédmoni tani

ve izleminde yararliligini degerlendiren az sayida ¢cocuk c¢alismasi vardir.

2.2.2 C-Reaktif Protein (CRP)

C-reaktif protein (CRP), inflamasyon ve enfeksiyonun erken bir belirteci
olarak kullanilan bir akut faz proteinidir. Karacigerde ve kanda en az 1 mg/dL
sentezlenen CRP, enfeksiybz veya enflamatuar hastalik durumlarinda ilk 6-8
saat icinde hizla artar ve 48 saat sonra 35-40 mg/dL seviyelerinde zirve yapar.
CRP, hasarli hlcrelerin yuzeyinde eksprese edilen fosfokoline, ayrica bakteri,
parazit ve mantarlarda bulunan polisakkaritler ve peptosakkaritlere baglanarak
kompleman sistemin klasik  yolagini ve fagositik hucreleri aktive eder.
Enflamasyon veya doku yikimi duzeldiginde, CRP seviyeleri diger ve bu
ozellikleri sayesinde CRP, hastalik aktivitesini izlemek icin yararl bir belirtectir.*®

CRP gunUimuzde yenidogan populasyonunda en iyi ¢alisiimis serum akut
faz reaktanidir. Yenidoganlarda serum CRP duzeyini ylkselten ana etken
enfeksiyon olmakla birlikte maternal ates, EMR, fetal distres, zor dogum ve
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perinatal asfiksi gibi bazi faktorler CRP duzeyinde artisa neden olabilir ve bu
nedenle CRP’nin erken sepsis igin 6zgulligi disiktir .*°

Flanders ve arkadaslari akut 6ksurigu olan erigkinlerde pnémoni tanisi
koymak igin yatak basi CRP testinin yararl oldugunu bildirmis, akut 6ksuriagu
olan 173 erigkin hastada CRP kesim degeri 24 mg/dL ise pnémoni tanisi igin
duyarllik, 6zgulluk, pozitif olasilik orani ve negatif olasilik orani sirasiyla %70,
%90, 6,9 ve 0,33 tespit edilmistir.'®

Cocuklarda toplum kdkenli pnédmoni teshisi igcin CRP’nin belli bir egsik
degeri olmamakla birlikte yapilan ¢ok merkezli bir metaanalizde pndémonili
cocuklarda 4-6 mg/dL'yi asan serum CRP konsantrasyonunun bakteriyel bir
etkeni isaret ettigi tespit edilmistir.'® Bu nedenle CRP daha sik hastaligin
seyrini belirlemede ve tedaviye yaniti izlemde kullaniimaktadir. CRP degerleri
hastalarin yasi ve immunolojik durumundan bagimsiz olarak degisir, serum ve
plazma duzeyleri enfeksiydz olmayan inflamatuar olaylarda (romatoid artrit,
kardiyovaskuler hastaliklar) nonspesifik olarak yikselir, ancak inflamatuar
hastaliklarin  timinde yuUkselmeyebilir (Ulseratif kolit, sistemik lupus
eritematozus (SLE)). Enfeksiyon ya da doku harabiyetinin baglamasindan
sonraki 4-6 saat icinde sentezi baslar ve her 8 saatte bir iki katina cikar.
Enfeksiyonda CRP yuksekliginin duyarlihdr %56-100, 6zgulligu ise %60-96
arasinda degismektedir. Ancak anlamli artis i¢in uzun silre gerekmesi (24-48
saat) ve primer hastalikla CRP arasinda etkilesim olmasi gibi dezavantajlara
sahiptir. CRP’nin 6n plana c¢ikan eksiklikleri, ge¢ yukselmesi ve enfeksiyon disi

inflamasyonlarda da artmasidir.*%

2.2.3 Prokalsitonin (PCT)

Prokalsitonin, kalsitonin hormonunun bir prohormonudur. Kalsitonin, tiroid
parafolikiler C hucrelerinden salgilanarak kalsiyum homeostazisinde
diizenleyici olarak gorev alir. Prokalsitonin de tiroid C hlcrelerinden salgilanir.
116 aminoasit icerir ve 13 kilodalton (kD) molekul agirhigina sahiptir. Kalsitonin
ve PCT sentezi kompleks bir olaydir. Oncii bir peptid olan 141 aminoasitlik
preprokalsitoninin translokasyonu ile baglamaktadir. Hucre igi proteoliz ile 6nce

116 aminoasitlik PCT, daha sonra da 32 aminoasitlik kalsitonin tretilir 103104

a7



Prokalsitonin (PCT), kalsiton homeostazinda rol oynayan kalsitoninin
hormonunun bir peptid 6ncusudir. Bu 116-amino asit prohormonu, l¢ temel
peptitten meydana gelir: amino terminalindeki (NProCT) 57-amino asit dizisi; bir
terminal glisin iceren merkezi olarak konumlandiriimis olgunlasmamig CT; ve bir
21 amino asit CT karboksi terminal peptidi | (CCP-I). Bu peptitlerin timi normal
bireylerin serumunda bulunur. Kalsitoninin 10 dakika olan kisa yari omrunun
aksine prokalsitonin, uzun bir yari dmre (25-30 saat) sahiptir.*?®

Her ne kadar PCT, sepsis i¢gin dnemli teshis yontemi olsa da pediatrik
sepsis 0ngord duyarlihgr ve 6zgulligu degisken oldugu igin yetersizdir. Klinik
arastirmalarda rapor edilen esik degerleri acgisindan buyuk farkhliklar,
biyobelirteclerin kullanimini sinirlamaktadir. Enfeksiyon veya enflamasyonun
baslamasindan sonra, CRP 4-6 saat icinde artar ve 36-72 saatte zirve yapar,
PCT 2-4 saat icinde artar ve 24-36 saatte maksimuma ulasir.*®

Prokalsitonin, c¢ocuklarda siddetli, invaziv bakteriyel enfeksiyon igin
mikemmel bir belirtectir. Calismalarla prokalsitoninin hastaligin ciddiyeti (idrar
yolu enfeksiyonlari ve sepsis) ile iligkili oldugu ve bu nedenle prognostik bir
belirteg olarak kullanilabilecegi gdsterilmistir.'®” Radyografik olarak dogrulanmis
pnomonisi olan 532 c¢ocuk Uzerinde yapilan ¢ok merkezli birgalismada, PCT
<0,1 ng/mL olan hicbir ¢ocukta tipik bakteriyel pnémoni goralmemistir, bu da
disuk serum PCT'nin bakteriyel pnémoni ic¢in dusuk riskli ¢ocuklarin
belirlenmesinde yardimci olabilecegini diisiindiirmektedir.*%®

M. Korppi ve arkadaglarinin 190 toplum kokenli pnémonili hasta Uzerinde
yaptiklari bir calismada pnomokokkal, atipik bakteriyel ve viral pnémonili
olgularda serum PCT degerleri benzer bulunmustur. Bu ¢alismada pnémoninin
ciddiyeti ile PCT degerleri arasinda iligki bulunmamistir. Pnémoni etkenlerini
ayirmak icin herhangi bir esik PCT degeri saptanamamistir.*®®

Yetigkinlerde, toplum kokenli pnomoni tanisi alan ve PCT
konsantrasyonu 0,5 ng/mL’den duslk olan hastalarin ¢ogunda antibiyotik
tedavisi gerekli degildir ¢inkd hastallk muhtemelen viraldir ve kendiliginden
duzelebilir. Cocuklarla ilgili veriler, sinirli olmalarina ragmen, yetiskinlerle
benzer saptanmistir.'*® Esposito ve arkadaslarinin cocuklardaki TKP icin
antibiyotik tedavisine rehberlik etmek tzere PCT icin sinir degeri (0,25 ng/ml )

kullanan prospektif calismanin sonuglari, bu yaklasimin, komplikasyonsuz
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pnomoni olan c¢ocuklarda antibiyotik kullanimini ve antibiyotikle iligkili yan
etkileri 6nemli dlgiide azaltabilecegini géstermistir. '

Prokalsitonin kullaniminin bazi dezavantajlari vardir. Semptomlarin
basladigi erken dénemde alindiginda 0,25 ng/ml altinda gelebilir bu nedenle 6-
24 saat icinde seri Olgimler yapilmaldir. Ayrica Akut respiratuar distres
sendromu (ARDS), bobrek yetmezligi, sistemik fungal enfeksiyon, sitokin
firtinasi, cerrahi travma, yanik ve kardiyak sokta da yukseldiginden yalanci

pozitiflik olabilir.**?
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3 GEREC YONTEM
3.1 Arastirmanin tipi

Bu arastirma go6zlemsel ve analitik tipte bir vaka-kontrol calismasidir.
Arastirmanin ikinci asamasinda belirlenen bagimsiz degigkenlerin bagiml
degiskenlere etkisi incelenmis ve bazi parametrelerin birbiriyle korelasyonu

incelenmisgtir.

3.2 Arastirmanin yeri

Bu arastirma Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklari Anabilim Dali’'nda yuratalmustar. Arastirmanin Etik Kurul izni Mersin
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan 20.12.2018 tarih ve 923913

No’lu karariyla alinmigtir.

3.3 Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Arastirmanin yuritildiglt yer olan Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesine 05.12.2018-05.12.2019 tarihleri arasinda basvuran, dahil edilme
kriterlerine uyan, hasta grubu olarak 37 cocuk, kontrol grubu olarak 24 c¢ocuk
calismaya alinmigtir. Orneklemde; 0,65 birimlik bir iligkinin elde edilmesi
amaciyla %5 tip | hata ve %95 gug¢ ile minimum 24 hasta 24 saglikh gonallindn
gerektigi 61 katilimci hesaplanmistir.

Universite Rektérligi, Bashekimlik ve ilgili anabilim dallarindan gerekli
izinler alinarak tez yurGtucusu tarafindan hastaneye basvuran hastalara
ulasilmistir. Katilimcilara tez yuraticusu tarafindan arastirilacak konunun igerigi
anlatilarak aydinlatiimig onamlar ulastirimis ve hasta yonetim sisteminden
veriler elde edilmistir. Calismaya katilmayi kabul eden bireyler ¢alismaya dahil
edilmis, katilmayr kabul etmeyenler calisma disi birakilmigtir. Sonucta
arastirmaya 61 kisi dahil edilmistir.

3.4 Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri

Hasta (Vaka) Grubu igin

1. 0-18 yas arasi ¢gocuklar

2. Hasta grubuna alinacak olanlarin toplum kdkenli pnédmoni hastalijina sahip
olmasi

3. Bilgilendirilmis yasal temsilci onam formunun imzalanmig olmasi
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4. Hastalarin altta yatan kronik hastaliga (kistik fibrozis, brongiektazi, serebral
palsi vb.) ve hastane kokenli enfeksiyona sahip olmamasi

Kontrol Grubu igin

1. 0-18 yas arasi saglikh cocuklar

2. Altta yatan kronik hastaliga sahip olmamak (serebral palsi, kistik fibrozis,
bronsiektazi vs)

3. Bilgilendirilmis yasal temsilci onam formunun imzalanmis olmasi

3.5 Arastirmadan Diglanma Kriterleri

Hasta Grubu igin

1.Pndmoni siklhigini artiracak kronik hastaligin (Kistik fibrozis, astim,
bronkopulmoner displazi, tiberkiloz, vb.) varhgi

2. Konjenital kalp hastaligina sahip olmak

3. immun yetmezlik varhgi

4. Sekonder immun yetmezlige neden olacak altta yatan hastaliga (KBY,
malnutrisyon vs) sahip olmama veya ilag kullanimi olmamasi

5. Hematolojik hastaliga sahip olmak(ALL, AML, Konjenital nétropeni, Orak
hiicreli anemi vb.)

6. Calismaya katilmayi kabul etmeme

Kontrol Grubu igin
1.Bilgilendirilmis yasal temsilci onam formunun imzalanmamis olmasi
2.Altta yatan kronik hastaliga sahip olma (serebral palsi  kistik fibrozis ,kronik

bdbrek yetmezligi vb)

3.6 Arastirmanin yontemi

Dahil edilme kriterlerine uyan katilimcilardan 37 toplum kdkenli pnémoni
tanisi alan ¢ocuktan tani aninda ve tedavinin Uguncu gunidnde, saglam gocuk
poliklinigine basvuran saglikl 24 ¢cocuktan muayenenin ilk giintinde Dr. Ayytlice
UNLU tarafindan iki adet serum tiipine 5er ml kan alinmigtir. Alinan kan
ornekleri 15dk 3000 devirde santrifilj edildikten sonra serum pipetle ependorf
tuplerine alindi ve dondurularak analiz giinine kadar -80 C’'de saklandi. Serum
presepsin seviyeleri olcimi MBS766136 kodlu, 0,156-10 ng/ml arahdinda
Olcim yapan, <0,094 ng/ml sensiviteye sahip human presepsin-ELISA Kkiti

51



(Thermo Multiscan Go) ile ELISA metodu kullanilarak galisiimistir. Serum CRP
ve Prokalsitonin dizeyleri Uretici firma direktifleri dogrultusunda Roche-Cobas
6000 cihazinda calisiimistir. CRP igin referans deger araligi 0,01-0,50 mg/dl ;
prokalsitonin i¢in 0-0,5 ng/ml kabul edilmistir. Hastalarin sosyodemografik ve
rutin muayenede kaydedilen bilgileri tez yuruttcusu tarafindan hastane bilgi

yonetim sisteminden elde edilmistir.

3.7 Arastirma Verilerinin Analizi

Elde edilen sonugclarin istatistiksel analizi ve yorumlanmasi Mersin
Universitesi Biyoistatistik Laboratuvari tarafindan yapilmistir. Degiskenlerin
normal dagiima uygun olup olmadiklari Shapiro Wilk testi ile incelenmigtir.
Normal dagihm varsayimi saglayan degiskenler orttsd cinsinden 6zetlenirken,
varsayimi saglamayan degiskenler medyan[min.-max.] seklinde 6zetlenmistir.
Kategorik degiskenler ise sayi ve yiizde cinsinden &zetlenmistir. iki kategorik
degisken arasindaki iligki ki-kare testi ile incelenmis olup, iliski oldugu durumda
ikili oran karsilastirmasi yapilmistir. iki bagimsiz grup karsilastirimasinda
normal dagilim varsayimi saglanmadigindan Mann Whitney U testinden
yararlanilmistir. iki bagimli grup karsilastirimasinda ise Wilcoxon Rank Sum
testinden yararlaniimistir. iki siirekli degisken arasindaki iliskiyi incelemek igin
Spearman korelasyon katsayisindan yararlaniimigtir. Parametrelerin hasta ve
saghkh gruplarini ayirt etmedeki basarisini incelemek amaciyla ROC analizi
yapilmigtir. p<0.05 istatistiksel anlamlilik dizeyi olarak kabul edilmistir. Strekli
bir degiskenin gruplari ayirmadaki guci ROC analizi ile incelenmis olup, kesim
noktasi ve tani performans kriterleri (Se, SP, PPV ve NPV) degerleri
hesaplanmigtir. ROC analizi MedCalc v.10.3 ile yapilmistir.
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4 BULGULAR

Bu calismaya Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesine 05.12.2018-
05.12.2019 tarihleri arasinda ates, gdégus duvari ¢ekilmeleri, solunum sikintisi
velveya siyanoz sikayetleri ile bagvuran; akciger dinleme ve gdgdus radyografi
incelemelerinde pnémoni ile uyumlu bulgular olan; yaslari 1ay-17 yas arasinda
degisen 37 hasta grubu ve 24 saglikli kontrol grubu olmak Uzere toplam 61

katihmci dahil edilmistir.

4.1 Katihmcilarin Tanimlayici Bulgulari

Tum katihmcilarin %55,7'si erkek olup ¢alismaya alinan kontrol ve hasta
grubunun yas ortalamasi 6,41+ 5.,8'dir (lay-17 yas). Hasta ve kontrol gruplari
arasinda yas degerleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklihk vardir (p<0,001) (Tablo 3.2).

Tablo 4.1 Hasta ve kontrol gruplarinin yas ortalamalar arasindaki iligki

Grup N Ortalama Standart sapma p
Hasta 37 4,2973 4,74263
Yas <0,001
Kontrol 24 9,6667 4,07182

Cinsiyete gore hasta ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark yoktur (p=0,166) (Tablo 4.2).

Tablo 4.2 Hasta ve kontrol gruplarinin cinsiyete gore dagihmi

Cinsiyet Kontrol Hasta Toplam
Count 16 18 34
Erkek
% within Grup 66,7% 48,6% 55,7%
Kiz Count 8 19 27
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% within Grup 33,3% 51,4% 44,3%

Count 24 37 61
Total
% within Grup 100,0% 100,0% 100,0%

Hasta grubunda 28 hastada (%75,7) ates; 35 hastada (%94,6)
Oksurik;12 hastada (%32) hinltili solunum sikayeti bulunmaktadir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3 Hasta grubunun semptomlarina gore dagihimi

Semptom Sayi Yuzde

Yok 9 24,3

Ates Var 28 75,7
Total 37 100,0

Yok 2 5,4

Oksuruk | Var 35 94,6
Total 37 100,0

Yok 25 67,6

Hirilti Var 12 32,4
Total 37 100,0

Tum hastalarin tani aninda fizik muayenesinde ral (%100); 10 hastada
(%27) ronkus; 10 hastada (%27) hipoksi (oksijen saturasyonu <%92 ) tespit
edilmistir(Tablo 4.4). Hirilltili solunum sikayeti ve fizik bakida akciger dinleme
bulgusu olarak ronkis bulunan hastalar atipik pnémoni olarak degerlendirildi,

etyolojiye yonelik olarak inceleme yapilamadi.
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Tablo 4.4 Hastalarin fizik bakisina gore dagilimlan

Bulgu Sayi Yuzde

Yok 27 73

Ronkis Var 10 27
Total 37 100,0

Yok 27 73

Hipoksi Var 10 27
Total 37 100,0

Hasta grubunun akciger grafisinde lober tutulumu olan 11 hasta (%29,7)
tespit edilmigstir (Tablo 4.5).

Tablo 4.5 Hastalarin akciger grafisinde lober tutulum olma durumuna gore

dagilimi

Lober Tutulu

m

Ylzde

yok
var

Total

70,3

29,7

100,0

Hasta grubunun akciger radyolojik incelemesinde sadece infiltrasyonu
olan 31 hasta (%83,8), bunun disinda ARDS eslik eden 1 hasta, atelektazi eslik

eden 4 hasta, eflizyon eglik eden 1 hasta bulunmaktadir(Tablo 4.6). Lober

konsolidasyonu olan hastalar infiltrasyon grubuna dahil edildi.
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Tablo 4.6 Hastalarin Akciger Grafisi Bulgularina Gore Dagilimi

infiltrasyon Sayi Yiizde
infiltrasyon 31 83,8
infiltrasyon + ARDS 1 2,7
infiltrasyon + atelektazi 4 10,8
infiltrasyon + efiizyon 1 2,7
Total 37 100,0

*ARDS: Akut respiratuvar distress sendromu

Yatarak takip edilen 25 hastanin sadece 1 tanesinin bogaz kultarinde
S.Pyogenes Uremesi 1 tane kan kultirinde MRKSN 1 tanesinde MSKNS
uremesi tespit edildi. MRKNS Uremesi olan hastada ARDS tablosu gelistiginden
yogun bakim Unitesinde izleme alindi. 3.gun izleminde yuksek presepsin dizeyi
13,74 ng/dl tespit edildi.

Enfeksiyon belirteclerinden birinci ve U¢ingi gin CRP, prokalsitonin ve
presepsin degiskenleri normal dagilima uygun dagilis géstermemistir (p<0,001).
Bu nedenle grup karsilastirmasinda ve bagiml olgumlerin karsilastiriimasinda
parametrik olmayan testler kullaniimistir.

Hasta ve kontrol grubu arasinda CRP, prokalsitonin ve presepsin
deg@erleri bakimindan istatistiksel olarak anlamh bir farklilik bulunmustur
(sirasiyla p<0,001, p<0,001, p=0,001) Kontrol grubunda degerler anlamli
derecede daha dusuktur (Tablo 4.7).

56



Tablo 4.7 Hasta grubunun ve kontrol gruplarinin enfeksiyon belirteci

duzeyleri arasindaki iligki

Hasta Grubu

Kontrol Grubu

(n=37) (n=24)
Belirtec P
Medyan [25P.-
75p.] Medyan [25P.-75P.]
CRP (mg/dL) | 354[1,11-11,07] | 0,03[0,01-0,15] <0,001
Prokalsitonin 0,31 [0,08-2,03] 0,05 [0,03-0,09] <0,001
(ng/mL)
FIesepsin | 431056-612] | 0,69 [0,28-0,88] 0,001
(ng/mL)

CRP 1.gun degerleri

bakimindan hasta grubunda atesi

olanlarla

olmayanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklihk vardir (p=0,003).

Ates olan grupta CRP anlamli derecede daha yuksektir. Diger parametreler icin

ates olan grup ile olmayan grup arasinda istatistiksel olarak herhangi bir farklilik

tespit edilmemistir (Tablo 4.8).

Tablo 4.8 Ates olma durumuna gore birinci ve liguncu glinlerin enfeksiyon

belirte¢c duzeyleri arasindaki iligki

Ates var (n=28)

Ates yok (n=9)

Belirtecler (Giin) p
Medyan[25P.-75P.] | Medyan[25P.-75P.]
CRP (mgrdL) 5,59[2,37-12,65] 0,75[0,41-2,33] 0,003
(1.guin)
Prokalsitonin
(ng/mL) (Lgti) 0,39[0,08-3,90] 0,08[0,05-1,26] 0,213
Presepsin (ng/ml) 1,82[0,56-8,04] 1,37[0,50-3,67] 0,715
(1.giin)
CRP (mgfdL) 3,02[0,91-4,16] 0,64[0,34-2,82] 0,116
(3.gun)
Prokalsitonin 0,10[0,05-0,39] 0,27[0,04-5,59] 0,638
(ng/mL) (3.glin) ’ ’ ' ' ' ’ ’
Presepsin (ng/mL) 0,77[0,44-1,41] 1,73[0,38-7,60] 0,270

(3.guin)
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CRP 3.gun degerleri bakimindan lober tutulum olan grup ile olmayan
grup arasinda istatistiksel olarak anlamh bir farkhlik vardir(p<0,001). Lober
tutulum olan grupta degerler anlamli derecede daha yuksektir. Diger
parametreler icin lober tutulum olan grup ile olmayan grup arasinda istatistiksel

olarak herhangi bir farkllik tespit edilmemigstir (Tablo 4.9).

Tablo 4.9 Akciger grafisinde lober tutulum olma durumuna gére birinci ve

dcuncd gunlerin enfeksiyon belirtecleri diizeyleri arasindaki iligki

Lober tutulum var | Lober tutulum yok
(n=11) (n=26)
Belirte¢ (GUn) p
Medyan[25P.- Medyan[25P.-
75P ] 75P ]
CRP (mgfdL) 8,11[2,74-11,36] | 2,84[1,05-8,40] 0,150
(1.gun)
Prokalsitonin
(namb) (Laimy | 0761008159 0,20[0,08-4,80] 0,832
Presepsin (Ng/ML) | 5 010 44-4,04] 1,40[0,57-8,75] 0,589
(1.gun)
CRP (mg/dL) 4,32[3,14-8,69] 1,08[0,38-2,98] <0,001
(3.gun)
Prokalsitonin
namb) 3.gimy | 011007037 0,12[0,04-0,63] 0,635
Presegsg'u(nr;g/ ML) | 6 81[0.44-1,41] 0,83[0,40-3,49] 0,806

Enfeksiyon belirteclerinin tim katihmcilarda 1.gin ve sadece hasta
grubunda 3.gun degerlerini karsilastirdigimizda, CRP ve prokalsitonin
parametrelerinin 1. ve 3. gun degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farkhlik vardir (p=0,010, p=0,009). Presepsin icin ise bodyle bir farkhlik
istatistiksel olarak tespit edilmemistir (p=0,081) (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10 Katilmcilarin birinci gun enfeksiyon belirtegleri ile Gglncl gun
enfeksiyon belirtecleri arasindaki iligki

1. gun (n=61) 3. gun (n=37)
Belirteg Medyan[25P.- p
75P.] Medyan[25P.-75P.]
CRP (mg/dL) 1,08[0,03-5,59] 2,60[0,56-3,81] 0,010
Prokalsitonin 0,09[0,05-0,94] 0,10[0,05-0,41] 0,009
(ng/mL)
Presepsin
(ng/mL) 0,87[0,43-2,22] 0,81[0,43-2,65] 0,081

CRP icin hasta ve saglkh ayirirminda egri altinda kalan alan
(AUC=0,979, p=0,0001) anlamli olup, kesim degeri 0,37 mg/dL olarak
bulunmustur. CRP duzeyinde 0,37 mg/dL degeri esas alindiginda, bu degerin
altinda ve Uzerinde olmasina gore yorumlanarak hasta ve saglikli ayrimi en
basarili sekilde yapilabilmektedir. Bu kesim noktasinda CRP’nin sensitivitesi
%97,30, spesifitesi %91,67’dir(Tablo 4.11).

Tablo 4.11 CRP kesim noktalarina gore hasta-saglikli ayriminda sensitivite

ve spesifite degerleri

Kriter Sensitivite 95% ClI Spesifite 95% ClI +LR -LR
>=0 100,00 90,4 - 100,0 0,00 0,0-14,4 1,00

>0,24 100,00 90,4 - 100,0 83,33 62,6 - 95,2 6,00 0,00
>0,28 97,30 85,8 -99,5 83,33 62,6 - 95,2 5,84 0,032
>0,37 * 97,30 85,8 - 99,5 91,67 73,0 -98,7 11,68 0,029
>0,95 81,08 64,8 - 92,0 91,67 73,0 -98,7 9,73 0,21
>1,06 81,08 64,8 - 92,0 95,83 78,8 -99,3 19,46 0,20
>1,12 72,97 55,9 - 86,2 95,83 78,8 - 99,3 17,51 0,28
>1,24 72,97 55,9 - 86,2 100,00 85,6 - 100,0 0,27
>37,46 0,00 0,0-9,6 100,00 85,6 - 100,0 1,00
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Sekil 4.1. CRP egrinin altinda kalan alan, hasta-saghkli ayriminda
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sensitivite, spesifite degerleri

Prokalsitonin igin hasta ve saglikli ayinrminda egri altinda kalan alan
(AUC=0,834, p=0,0001) anlamh olup, kesim degeri 0,062 ng/mL olarak

bulunmustur. Hastalgin ayirici tanisinda basarili bir parametredir (Tablo 4.12)

(Sekil 4.2).

Tablo 4.12 Prokalsitonin kesim noktalarina gore hasta-saglikli ayriminda

sensitivite ve spesifite degerleri

Kriter Sensitivite 95% CI Spesivite 95% CI +LR -LR
>=0,02 100,00 90,4 - 100,0 0,00 0,0-14,4 1,00

>0,037 100,00 90,4 - 100,0 33,33 15,7 - 55,3 1,50 0,00
>0,04 97,30 85,8-99,5 37,50 18,8 -59,4 1,56 0,072
>0,044 94,59 81,8 -99,2 41,67 22,1-63,3 1,62 0,13
>0,045 91,89 78,1 -98,2 41,67 22,1-63,3 1,58 0,19
>0,049 91,89 78,1 -98,2 50,00 29,1-70,9 1,84 0,16
>0,053 86,49 71,2-95,4 50,00 29,1-70,9 1,73 0,27
>0,057 86,49 71,2-95,4 66,67 44,7 - 84,3 2,59 0,20
>0,06 83,78 68,0 - 93,8 66,67 44,7 - 84,3 2,51 0,24
>0,062 * 83,78 68,0 - 93,8 70,83 48,9 - 87,3 2,87 0,23 ]
>0,071 78,38 61,8 - 90,1 70,83 48,9 - 87,3 2,69 0,31
>0,075 78,38 61,8-90,1 75,00 53,3-90,2 3,14 0,29
>0,086 64,86 47,5-79,8 75,00 53,3-90,2 2,59 0,47
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>0,09 64,86 47,5-79,8 83,33 62,6 - 95,2 3,89 0,42

>0,14 56,76 39,5-72,9 83,33 62,6 - 95,2 3,41 0,52
>0,155 56,76 39,5-72,9 87,50 67,6 -97,2 4,54 0,49
>0,162 54,05 36,9-70,5 87,50 67,6 - 97,2 4,32 0,53
>0,242 54,05 36,9-70,5 91,67 73,0-98,7 6,49 0,50
>0,313 48,65 31,9-65,6 91,67 73,0 - 98,7 5,84 0,56
>0,33 48,65 31,9-65,6 95,83 78,8 -99,3 11,68 0,54
>1,59 27,03 13,8-441 95,83 78,8 -99,3 6,49 0,76
>1,76 27,03 13,8-44,1 100,00 85,6 - 100,0 0,73
>100 0,00 0,0-9,6 100,00 85,6 - 100,0 1,00

Prokalsitonin (ng/ml)
100 |- e

80 Sensitivity: 83,8
Specificity: 70,8
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Sekil 4.2. Prokalsitonin egrinin altinda kalan alan, hasta-saglikli ayriminda

sensitivite, spesifite degerleri

Presepsin icin hasta ve saglikh ayirminda egri altinda kalan alan
(AUC=0,759, p=0,0001) anlamli olup, kesim degeri 1,1664 ng/mL olarak
bulunmustur. Presepsinin sensitivite ve spesifitesinin optimal oldugu kesim
noktasi 1,1664 ng/mL’dir ancak bu degerde bile presepsinin sensitivitesi
%59,46 spesifitesi %91,67'dir. Presepsinin sensitivite degeri diger belirteclere
gOre daha dusuktur (Tablo 4.13) (Sekil 4.3).
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Tablo 4.13 Presepsin kesim noktalarina gore hasta-saghkh ayriminda

sensitivite ve spesifite degerleri

Kriter Sensitivite 95% CI Spesivite 95% ClI +LR -LR
>=0,097 100,00 . 90,4 - 100,0 0,00 0,0-14,4 1,00

>0,1399 100,00 . 90,4 - 100,0 8,33 1,3-27,0 1,09 0,00
>0,154 94,59 81,8 -99,2 8,33 1,3-27,0 1,03 0,65
>0,2525 94,59 81,8 -99,2 25,00 9,8 -46,7 1,26 0,22
>0,3317 86,49 71,2-95,4 25,00 9,8 -46,7 1,15 0,54
>0,4165 86,49 71,2-95,4 33,33 15,7 - 55,3 1,30 0,41
>0,4193 83,78 68,0 - 93,8 33,33 15,7 -55,3 1,26 0,49
>0,4311 83,78 68,0 - 93,8 41,67 22,1 -63,3 1,44 0,39
>0,4385 81,08 64,8 -92,0 41,67 22,1-63,3 1,39 0,45
>0,5121 81,08« 64,8-92,0 45,83 25,6 - 67,2 1,50 0,41
>0,5819 70,27 @ 53,0-84,1 45,83 25,6 - 67,2 1,30 0,65
>0,7252 70,27 53,0-84,1 62,50 40,6 - 81,2 1,87 0,48
>0,7739 67,57 50,2 - 82,0 62,50 40,6 - 81,2 1,80 0,52
>0,791 67,57 50,2 -82,0 70,83 48,9 - 87,3 2,32 0,46
>0,8627 64,86 @ 47,5-79,8 70,83 48,9 -87,3 2,22 0,50
>0,887 64,86 @ 47,5-79,8 79,17 57,8-92,8 3,11 0,44
>0,9491 59,46 42,1-75,2 79,17 57,8-92,8 2,85 0,51
>1,1664 * 59,46 42,1 -75,2 91,67 73,0 - 98,7 7,14 0,44 ]
>1,3705 51,35 | 34,4-68,1 91,67 73,0-98,7 6,16 0,53
>1,4117 51,35 34,4 - 68,1 95,83 78,8 - 99,3 12,32 0,51
>1,6358 4595 @ 29,5-63,1 95,83 78,8 -99,3 11,03 0,56
>1,9414 45,95 29,5-63,1 100,00 85,6 - 100,0 0,54
>17,7433 0,00 0,0-9,6 100,00 85,6 - 100,0 1,00
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Sekil 4.3. Presepsin egrinin altinda kalan alan, hasta-saglikli ayriminda
sensitivite, spesifite degerleri

Atesi olanlar ve olmayanlar arasinda CRP degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamh bir farklihk vardir (p=0,015). CRP degerlerine
bakilarak ates olan ve olmayan grup ayrilabilmektedir. CRP’nin gruplari ayirma
gucu yuksektir. (AUC=0,800, %95GA (0,636-0,913), p=0,0002) Kesim noktasi
degeri 1,12 olup, CRP degeri 1,12’den buylk olanlarin atesi vardir. Bu kesim
noktasinda CRP’nin sensitivite ve spesifite duzeyleri tabloda verilmigtir. (Sekil
4.4) (Tablo 4.14).

Tablo 4.14 CRP’nin gore ates varhgi-yoklugu ayriminda sensitivite ve

spesifite degerleri

Kriter Sensitivite 95% ClI Spesivite 95% ClI +PV 95% ClI -PV 95% ClI

>1,12 * 86,67 @ 69,3 -96,2 85,71 42,2 - 97,6 96,3 | 81,0-994 60,0 | 24,7-88,6
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Sekil 4.4 CRP egrinin altinda kalan alan, atesi olanlar ve olmayanlarin

ayriminda sensitivite, spesifite degerleri

Lober tutulumu olan ve olmayanlar arasinda CRP 3.gun degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklik vardir (p=0,001). CRP 3.gin
degerlerine bakilarak lober tutulum olan ve olmayan grup ayrilabilmektedir.
CRP’nin gruplari ayirma gucu yuksektir. (AUC=0,860 %95GA(0,706-0,951),
p=0,0001) Kesim noktasi degeri 2,92 olup, CRP degeri 2,92'den buyuk
olanlarin lober tutulumu vardir. Bu kesim noktasinda CRP’nin sensitivite ve
spesifite duizeyleri tabloda verilmistir(Sekil 4.5) (Tablo 4.15).

Tablo 4.15 CRP’nin lober tutulum varhigi-yoklugu ayriminda sensitivite ve

spesifite degerleri

Kriter Sensitivite 95% ClI Spesivite 95% ClI +PV 95% ClI -PV 95% ClI

>2,92 * 90,91 58,7 - 98,5 76,92 56,3 -91,0 62,5 34,6 - 85,3 95,2  76,1-99,2
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Sekil 4.5 CRP egrinin altinda kalan alan, lober tutulumu olanlar ve
olmayanlarin ayriminda sensitivite, spesifite degerleri

Takipne olan ve olmayanlar arasinda CRP 3.gin degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir (p=0,0120). CRP’nin gruplari ayirma
gucl orta derecededir. (AUC=0,741 %95GA(0,571-0,870), p=0,0030) Kesim
noktasi degeri 0,69'dan kuguk esit olup, CRP degeri 0,69'dan klguk ve esit
olanlarin takipnesi vardir. Bu kesim noktasinda CRP’nin sensitivite ve spesifite
duzeyleri tabloda verilmistir(Sekil 4.6) (Tablo 4.16).

Tablo 4.16 CRP’nin takipne varhgi-yoklugu ayriminda sensitivite ve

spesifite degerleri

Kriter Sensitivite 95% ClI Spesivite 95% CI +PV 95% ClI -PV 95% ClI

<=0,69 * 58,82 @ 33,0-81,5 95,00 : 75,1-99,2 90,9 58,7 - 98,5 73,1  52,2-88,4

65



CRP

100 |~
80 |-
60 |-

? = Sensitivity: 58,8

= B Specificity: 95,0

8 Criterion : <=0,69
o L
0 40k
20

0 _/I 1 1 I 1 1 1 I 1 1 1 I 1 1 1 I 1 1 1 I
0 20 40 60 80 100

100-Specificity

Sekil 4.6 CRP egrinin altinda kalan alan, takipnesi olanlar ve olmayanlarin

ayriminda sensitivite, spesifite degerleri

Ronkus olanlar ve olmayanlar arasinda CRP degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamh bir farklihk vardir (p=0,040). CRP degerlerine
bakilarak ronkis olan ve olmayan grup ayrilabilmektedir. CRP’nin gruplari
ayirma gucu orta derecededir. (AUC=0,722 %95GA(0,551-0,856), p=0,0116)
Kesim noktasi degeri 2,3’den kuguk esit olup, CRP degeri 2,3'den kuguk ve esit
olanlarin ronkUsu vardir. Bu kesim noktasinda CRP’nin sensitivite ve spesifite
duzeyleri tabloda verilmistir(Sekil 4.7) (Tablo 4.17).

Tablo 4.17 CRP’nin ronkiis varhgi-yoklugu ayriminda sensitivite ve

spesifite degerleri

Kriter Sensitivite 95% ClI Spesivite 95% CI +PV 95% Cl | -PV 95% ClI

<=2,3* 70,00 @ 34,8-93,0 77,78 ¢ 57,7-91,3 53,8 1 24,2-816 @ 875 67,1-97,3
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Sekil 4.7 CRP egrinin altinda kalan alan, ronkiisu olanlar ve olmayanlarin

ayriminda sensitivite, spesifite degerleri
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5 TARTISMA

Pnoémoni cocuklarda morbiditenin 6nemli sebeplerindendir. Erken yasta
gegirilen pndmoni sonrasi, kronik obstruktif ve restriktif akciger hastaliklari,
bronsiektazi, astim gibi komplikasyonlar gériilebilmektedir.*** Ancak erken tani

ve tedavi ile hastaliga bagh komplikasyonlar énlenebilir.

Vakalarin takip surecinde enfeksiyon belirtecleri erken tani, enfeksiyon
siddetinin degerlendiriimesi, tedaviye yanitin degerlendiriimesi gibi amaclarla
kullanilabilmektedir. Belirteclerin  duyarhligi enfeksiyonun siddetine gore,
sistemik, lokal veya invaziv olmasina gore, viral ya da bakteriyel enfeksiyon

olmasina gore degismektedir.*****

Calismamizda pnomoni tanisi alan
cocuklarda, enfeksiyon belirteci olarak kullanilan CRP, prokalsitonin ve
presepsin duzeylerinin toplum kokenli pndmoni tani ve takibinde hangi
degiskenlerden etkilendigi incelenmig, birbirleri arasinda iligki degerlendirilmistir.

Seema Jain ve arkadaslarinin Amerika’da yaptigi cok merkezli bir
calismada radyolojik olarak dogrulanmis toplum kokenli pnémoni tanisi alan
2358 cocugun basvuru anindaki sikayetleri en sik oksuruk (%95) ve ates (%91)
olarak saptanmigtir. Bizim c¢alismamizda da benzer olarak en sik yakinma
oksuiriik (%94,6) ve atestir (%75,7).18

Florin ve arkadaslarinin toplum kdékenli pnémoni tanisi alan 128 ¢ocukla
yaptigi arastirmada %41 oraninda hiriltili solunum sikayeti, fizik muayenede
oskultasyonla %43 ronkus mevcuttu; radyolojik olarak kanitlanmis pnomonili
hastalarda bu oran %22 olup bizim calismamizda da %32 oraninda hinltih
solunum sikayeti ve %27 oraninda fizik muayenede ronkus tespit edildi. Hiriltili
solunum, takipne ve ¢ekilme varliginin yuksek oranda pnoémoni ile iligkili oldugu
cikarilabilir.*?

TUimgor ve arkadaslarinin 55 toplum kdkenli pnédmoni tanisi olan ¢cocuk
uzerinde vyaptiklari ¢alismada saptananan sik radyolojik bulgu intertisyel
ve/veya peribrongial infiltrasyon, ikinci siklikta ise konsolidasyon olup bizim
calismamizda da interstisyel ve/veya peribrongiyal infiltrasyon %70,3, lober
konsolidasyon %29,7 oraninda uyumlu bulundu.*?°

Rutin muayene ve takipte enfeksiyon belirteci olarak ¢ogunlukla CRP ve

prokalsitonin kullaniimaktadir. Bu belirteglerin bazi durumlarda birbirine
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dstinltkleri bulunmaktadir. Pévoa ve arkadaslarinin g¢alismasina gore CRP
konsantrasyonunun 8,7 mg/dL tzerinde olmasi ve 38,8°C Uzeri atesin olmasi
enfeksiyonu isaret etmektedir.*?® 2 Oberhoffer 175 cerrahi yodun bakim
hastasi ile yaptidi ¢alismada prokalsitoninin inflamasyonda erken yikselmesi
nedeni ile enfeksiyon belirteci olarak CRP’ye gore daha uUstin oldugunu
bildirmistir.**®* Suprin ve arkadaslari ise prokalsitoninin CRP’ye gére bir
dstinliginin olmadigini sistemik inflamatuvar yanit sendromunu sepsisten
ayirt edemedigini bildirmistir.** Liaudat ve arkadaslari bakteriyemisi olan
hastalarda prokalsitonin duzeyinin saghkh kontrollere gore daha yuksek
oldugunu tespit etmistir .*?> Presepsin ise sepsisin erken tanisinda énemli bir
belirte¢ olarak ortaya cikmistir.*?® Ayrica sepsisin siddeti ile dogru orantili
oldugu, izlemde kullanilabilecegi bildiriimigtir. CRP, prokalsitoninin ve presepsin
enfeksiydz ve nonenfeksiydz durumlarin tespitinde 6nemli bir aragtir.'?®
Prokalsitonin enfeksiydoz durumlardaki artis hizi nedeniyle erken donemde

kullaniimakta olup, bakteriyel enfeksiyonlarda daha guvenilirdir.*?’

Presepsin
de yuksek duyarlihik ve 6zgulligu nedeniyle son zamanlarda kullanilan hizli bir
enfeksiyon belirtecidir. Yapilan bir vaka kontrol ¢calismasinda artmis presepsin
dizeylerinin gram negatif septik sokta mortalitede artis ile iligkili oldugu tespit
edilmistir.*?®® Arastirmamizda bircok enfeksiyonda kullanilan CRP; infarktiis ve
aspirasyon pnémonisi gibi noninfeksiy6z durumlarin yaninda ciddi enfeksiyonlar
ve sepsiste diizeyi yiikselen prokalsitoninin®?®; septik sok ve toplum kokenli
pnémonide &ne gikan presepsin diizeyleri incelenmistir.2® Hasta grubunun CRP,
prokalsitonin ve presepsin duzeyi ortalamalari kontrol grubuna gore daha
yuksek tanimlanmistir.(sirasiyla p <0,01, p < 0,01, p=0,01).

Genellikle hastallk semptomlari hastaligin ilk haftasinda kendini
gostermektedir. Arastirmamizda bu degigkenlerin kontrol edilmesi igin semptom
ve bulgularin durumuna gore analiz yapilmistir. Bu sayede gruplar arasindaki
dagilimin kontrol edilerek daha saglikli sonuglar alinmasi amaglanmistir. Lee ve
arkadaslari lober pnémonide, prokalsitonin ve CRP duzeyindeki ylksekliginin
anlamli oldugunu tespit etmigtir. Ancak prokalsitonin dizeyindeki ytksekligin
CRP duzeyindeki yukselmeye gore lober pnomonide tani koymada daha

guvenilir oldugunu bildirmislerdir.**

Calismamizda ates ve lober tutulum
varhgi/yoklugu ile enfeksiyon belirteclerinin dulzeylerinin iligkilendiriimesi

amaciyla kontrol grubu diglanarak hasta grubunda analizler yapilmistir. Birinci
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guin CRP, prokalsitonin ve presepsin dizeyleri atesi olan hastalarda daha
yuksektir. Ancak tc¢incu gin sadece CRP duzeyi daha yuksekken prokalsitonin
ve presepsin duzeyi daha disuk bulunmustur.

Noh ve arkadaslarn prokalsitonin ve CRP’nin vicut sicakhgi ile korele
oldugunu, vucut sicakhgindaki artigsin sepsisin siddeti ile iligkili olabilecegini
bildirmistir.*** Presepsin diizeyindeki artisin da viicut sicakhiginda artis ile iliskili
oldugu dustnilmektedir.”*’Bizim calismamizda da istatistiksel analiz
sonrasinda ates varligi/'yoklugunun sadece birinci gin CRP duzeyindeki farki
anlamli olarak etkiledigi gorulmuastur. Bu durum prokalsitonin ve presepsinin
hastalarda erken donemde yukselip daha sonra dususe gegmis olabileceginden
kaynaklanabilir. Hastalar ayrica ates yuUksekligi oldugunda genellikle ates
disurtct kullanmaktadir. Bu durum semptomlari gizlemis olabileceginden
ileride yapilacak galigmalarda daha dogru yorum yapmak igin ilag kullanim
durumunun da sorgulanmasi onerilebilir.

Enfeksiyon belirteclerinin hem birinci hem Utglinct ginde lober tutulum
olma durumundan ates varligi/yoklugu ile ayni sekilde etkilendigi gérulmektedir.
Yani birinci giin CRP, prokalsitonin ve presepsin diuzeyleri lober tutulumu olan
hastalarda daha yiksektir. Ancak Ugunctu gin CRP duzeyi daha yuksekken
prokalsitonin ve presepsin dizeyi daha dusuktir. Agnello ve arkadaslar 1-14
yas arasi 119 toplum kokenli pnémoni tanisi alan ¢ocukla yapti§i ¢alismada
lober konsolidasyonu ve plevral eflzyonu olan c¢ocuklarda CRP’nin
prokalsitonine gore daha belirleyici oldugunu, hastaligin ciddiyetini tahmin
etmede ve pndémoni yonetiminde yararlilik gdsterebilecedini bildirmistir.*** Bu
bulgu bizim c¢alismamizdaki 3. gun CRP dizeyindeki fark ile uyumludur.
istatistiksel analiz sonrasinda lober tutulum varhigi/yoklugunun sadece Uglinci
gun CRP duzeyindeki farki anlamli olarak etkiledigi goruimustar. Bu bulgulardan
birinci ginde atesi olan hastalarda enfeksiyon belirteclerinden CRP dulzeyinin
kesin tanili hasta takibi agisindan daha faydali olacagi dusunulmastir. Ancak
presepsin ve prokalsitonin dizeyleri birinci ginde ates olup olmamasina goére
degismeyip tium hastalarda ylksek seyretmistir. Basvurunun ilk glninde
sadece CRP duzeyine bakilarak yorum vyapilmasi semptom gostermeyen
hastalarin atlanmasi ile sonuglanabilir. Bu nedenle hastalarin toplum kdkenli
pnomoni tanisina yodnelik dederlendiriimesi sirasinda ¢alismamizin sonucuna

gore presepsin ve prokalsitonin dizeylerinin de dikkate alinmasi subklinik
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seyreden hastaliklarin atlanmamasina yardimci olabilir. Bu durumun daha
netlesmesi icin bu belirteclerin diger pnomoni tani kriterleri ile birlikte
degerlendirilmesi énerilebilir. Uglincii giin ates olma durumuna gére enfeksiyon
belirtecleri farklihk géstermemektedir. Bu duruma tedavi ile CRP diizeylerindeki
azalmanin neden oldugu goérulmektedir. Nitekim enfeksiydoz ve travmatik
durumlarda CRP diizeyinin ilk giine gére zamanla azaldidi bilinmektedir.****%

Massimiliano ve arkadaslarinin yaptigi benzer bir arastirmada toplum
kokenli pnémonilerde lober tutulumlarda enfeksiyon belirteclerinin daha yiksek
seyrettigi  gorilmektedir.’*®Bizim calismamizda da lober tutulumu olan
hastalarin enfeksiyon belirtecleri yiksek saptanmistir ki bunlarin da %90’ina
ates de eslik etmistir. Takipleri sirasinda tedavi ile ates dusuruldukten sonra
enfeksiyon belirteclerinde gerileme atesi olmayanlarla korelasyon gostermistir.
Bu degisim taniyi takiben uguncu gune kadar kaydedilen ates degiskeninde de
ortaya konmustur. Bu bulgu literatiirle uyumludur.***Ancak bu belirteclerin ates
ve lober tutuluma goére nasil degistiginin daha dogru ortaya koyulabilmesi icin
her bir bulguya sahip hasta gruplarinda genis 6rneklemlere ve daha yuksek
prokalsitonin, CRP ve presepsin duzeylerine ihtiya¢g vardir. Bu durum hasta
grubunda inflamasyon derecesinin dusuklugu ile iligkili olabilir. Ates varligi ve
lober tutulum olma durumuna goére enfeksiyon belirteci dizeyleri ile ilgili
literatlrde yapilmis arastirma sayisi azdir. Bu agidan c¢alismamiz enfeksiyon
belirteclerinin ates ve lober tutulum olma durumuna goére degerlendiriimesi
acgisindan onemlidir. Ayrica Ozellikle presepsin atesli ¢ocuklarda enfeksiyon
varhgini goéstermedeki dederinin ileri ¢alismalarda ortaya konulmasina ihtiyag
oldugu kanisindayiz.

CRP’nin yasa bagl arttigini savunan arastirmalar da mevcuttur.*"**
Koster ve arkadasglari 18 yas alti toplum kokenli pndémoni tanisi alan gocuklarda
CRP duzeyine etki eden faktorleri inceledigi galismasinda yas arttikga CRP
diizeyinin arttigini tespit etmistir.***Tum katilimcilarda CRP, prokalsitonin ve
presepsin birinci gun didzeylerinin yas ile ters orantili oldugu tespit edilmigtir.
Yani yas arttikca CRP, prokalsitonin ve presepsin duzeyleri azalmistir. Ancak
hasta ve kontrol gruplarinin yas ortalamalari kargilastirildiginda kontrol grubu
yas ortalamasinin daha ylUksek oldugu tespit edilmistir. Yas arttikga enfeksiyon
belirteclerindeki azalmanin, saglkh kontrollerin yaslarinin daha ileri olmasindan

kaynaklandigi dastnidlmustir. Uclinci giin ise hasta grubu enfeksiyonun
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belirteclerinin yasla iliskisi incelenmis olup yas arttikca CRP dizeyinin de arttigi
gOrulmustar.

Yapilan arastirmalarda enfeksiyon varliginda presepsin duzeylerinde
anlaml yUkseklik oldugu bildirilmigtir. Ancak presepsin duzeyindeki yukseklik
enfeksiyonun daha cok ilk 24 saatindedir.**® Katilimcilarin birinci giin presepsin
dizeyi ortancalarinin hastalarin Gginct gin presepsin dizeyi ortancalarina
gore daha yuksek oldugu goézlemlenmigstir. Ancak bazi hastalarda Gglnclu gun
presepsin diuzeyleri birinci giine gore daha yuksektir. Bunun nedeni enfeksiyon
siddetinin artmasi olabilir. Ayni durum CRP dizeyi ve prokalsitonin dizeyi icin
de gegcerlidir. Birinci gun tum katihmcilarin enfeksiyon belirtegleri, dglincu gun
ise sadece hasta grubu degerlendirmeye alinmistir. Bu sayede ornekleri birinci
gun ahlinan tim katilimcilarin toplumu temsil etmesi, ikinci grubun ise takip
edilen hasta grubunu temsil etmesi saglanmak istenmistir. Bu sekilde tablo 3.12
incelendiginde toplum kdkenli pnémoni tanisiyla izlenen hastalarin Ggtinct gin
CRP ve prokalsitonin deg@erlerinin birinci gin katiimcilarindan anlamli olarak
yuksek oldugu gorulmektedir. Pnémoni izlemi sirasinda uzun dénemde CRP ve
prokalsitonin duzeylerinin daha anlamli sonuglar verebilecegi dusunulmustur.
Ancak presepsin Olcumunun diger enfeksiyon belirteclerinin dogrulugunu
artirabilecedi®? ve bakteriyel enfeksiyonlarda degerli olabilecedi g6z 6niine
alindiginda bu belirteglerin birlikte degerlendirilmesi gerektigi diisintlmektedir.

Semptomlar, muayene ve radyolojik gorintileme yontemlerinden
yararlanarak pnomoni tanisi alan hastalarin belirtecleri incelenmis daha sonra
hasta ve saglikli ayriminda enfeksiyon belirteglerinin ne kadar guvenilir oldugu
test edilmistir. Povoa ve arkadaslari pnédmoni hastalarinda CRP’nin 8,7mg/dL
kesim noktasinda %93,4 sensitiviteye, %86,1 spesifiteye sahip oldugunu
bildirmislerdir.*** Vugt ve arkadaslari ise 3 mg/dL CRP diizeyinin toplum kékenli
pnomonide hasta ve saglikli bireyleri ayirmada optimal kesim noktasi oldugunu
bulmuslardir.*** Holm ve arkadaslari pnémonide prokalsitoninin 0,06 ng/ml
kesim noktasinda %70 sensitif oldugunu CRP’nin ise 2 mg/dL kesim noktasinda
%73 sensitif oldugunu tespit etmislerdir.*** Morgenthaler ve arkadaslari ise
prokalsitoninin optimal kesim noktasini %77,8 sensitivite ve %98,5 spesifite ile
0,05 ng/ml olarak bildirmislerdir.*** Bafadhel ve arkadaslarinin 96 pnémoni, 96
astim, 161 KOAH hastasi ile yaptigi erigskin calismasinda ise pndémoninin

KOAH ve astim ataklarindan ayrimindan CRP kesim noktasinin biraz daha ust
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dizeyde (4,8 mg/dL) tutulmasi gerektigini savunumustur.* Liaudat ve
arkadaslarn 46 tanesi ASYE olan 300 atesli hastay! inceledigi g¢alismasinda
bakteriyemi tanisi igin 0,5 ve 0,2 ng/ml kesim noktalarinda, prokalsitoninin
sensitivitesi sirayla %56 ve %92, spesifitesi ise sirasiyla %83 ve %43 olarak

tespit etmistir.’?

Calismamizda CRP’nin (0,37 mg/dL kesim noktasinda) hasta
ve saglikh bireyleri ayriminda sensitivite (%97,30) ve spesifitesi (%91,67)
oldukga yuksek bulunmustur. Prokalsitoninin, optimal kesim noktasinda (0,062
ng/mL) sensitivite (%97,30) ve spesifitesi (%70,83) nispeten daha dusuktar.
Presepsinin ise optimal kesim noktasinda (1,1664 ng/mL) sensitivitesi dusuk
olup (%59,46) hasta bireyleri ayirirken oldukga yetersizdir, spesifitesi ise
%91,67 ile CRP ile aynidir.

Prokalsitoninin, CRP ve presepsine gore erken donemde febril
notropenide ciddi enfeksiyonlarin tespitinde kullanimi yararli bir enfeksiyon
belirteci oldugu bildiriimistir.}****®Baraka ve arkadaslari ise farkli hematolojik
malignitelere sahip 60 c¢ocukla vyaptigi calismada febril noétropenilerde
Presepsin’in bakteriyel enfeksiyonu belirlemede %100 duyarllik ve %85.7
6zgiillikle PCT ve CRP'den (Ustiin oldugunu bildirmistir.”” Nétropeninin
calismamizda tespit edilememesi nedeniyle galismamizda bu karsilastirma
yapilamamistir. Jovanovic ve arkadaslarinin galismasinda presepsin, hem
ventilator iliskili pnémoniyi hem de sepsisi ayirmada CRP ve prokalsitoninden
daha ustiin bulunmustur.®*’ Presepsin daha ok sepsis ile ilgili calismalarda
kullaniimistir.*4814° Presepsin diizeyindeki artis, konak ve patojen arasindaki
doz-cevap iliskisine baghdir. Bu artis sepsiste oldukga belirgin olmaktadir.
Jovanovi¢ ve arkadaslar 39 cerrahi ve travma yogun bakim hastasi ile yaptigi
calismada, presepsinin prokalsitonine ve ldkosit miktarina kiyasla ventilator
iliskili pnémonide daha ayirici oldudu bildirmistir.**® Klouche ve arkadaslari 144
erigkin yogun bakim hastasi ile yaptidi bir ¢calismada da presepsini toplum
kokenli pndémoniyi sepsis ve septik sokdan ayirmada oldukga basaril
bulunmustur.®?

Savi¢ ve arkadaslari 60 tane entibe  yenidoganla yaptigi bir vaka
kontrol calismasinda presepsin duzeyleri agisindan iki grup arasinda anlamli
fark bulmustur.®® Liu ve arkadaslari ciddi toplum kokenli pndémoni tanili
hastalarin presepsin duzeyleri ile hafif ve orta ciddiyetteki toplum kdkenli

pnomoni tanili hastalarin presepsin dizeylerindeki yuksekligin istatistiksel
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olarak anlamh oldugunu bildirmigtir. Ayrica presepsinin toplum kdkenli
pnomonide 28 gunluk mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisi oldugunu tespit
etmislerdir.**Bizim calismamizda ise presepsin toplum kokenli pnémoniyi
ayirmada CRP ve prokalsitonine gdre daha basarisizdir. Bu durum ciddi
pnomoni tanisi alan hasta sayisinin dusiuk olmasina baglanabilir. Wu ve
arkadaslarinin yaptigi bir metaanaliz c¢alismasinda presepsinin CRP ve
prokalsitonin gibi, sepsiste umut verici bir belirte¢ oldugu bildirilmigtir. Ancak
galismalarin sinirli sayida olmasi ve c¢alismalarda bir standart olmamasi
nedeniyle presepsinin diger belirteglerle kombine edilerek yorumlanmasi
onerilmektedir.***

Hasta ve saglikli ayriminin disinda semptomlarin ve muayene
bulgularinin olma durumuna goére enfeksiyon belirteglerinin bu durumlari
kestirim gucu de degerlendirilmistir. Lober tutulum olan hastalarda takipne,
ronkus ve atesin de eslik ediyor olmasi nedeniyle genellikle benzer bulgular
elde edilmistir. Bulgularimiza gére enfeksiyon belirteclerinden sadece CRP bu
semptomlarin olma durumunun ayriminda yardimci bir 6lcit olabilir. Atesi olan
hastalari atesi olmayan hastalardan ayirmada CRP vyararli bir Olguttur.
Genellikle CRP dizeyi 1,12 mg/dL den yiksek olan hastalarda ates de eslik
etmektedir. Viral ya da bakteriyel etiyolojinin olmasi ates olma durumunu ve
yuksek kalma zamanini degistirebilmektedir. Atesin enfeksiyonun basladigi ilk
12 saatte artmaya baglamasi ve takip eden 2 gin boyunca da hizli bir artis
gostermesi bakteriyel enfeksiyona isaret etmektedir'>°
olmamasini da CRP iyi bir sekilde ayirt edebilmektedir. CRP dizeyi 2,92 mg/dL

Uzeri olan hastalarda lober tutulum eslik etmistir. Ayni sekilde 0,69 mg/dL kesim

. Lober tutulum olup

noktasinda CRP takipnesi olan ve olmayan hastalari ayirt edebilmekte, 2,3
mg/dL kesim noktasinda ise ronkus varligini isaret etmektedir. Ronkus varligi
atipik pndmoniyi isaret etmekle birlikte etiyolojik agidan ¢alismamizda bir ayrima
gidilmemistir. Dolayisiyla CRP yuksekliginin atesi, lober tutulumu ve solunum
sikayetlerini isaret etmesinin diginda bakteriyel/viral enfeksiyon veya tipik/atipik
pnodmoni ayriminda kullaniimasi  antimikrobiyal tedavi seceneklerinin
belirlenmesi agisindan daha faydali olacaktir. Ancak pulse oksimetre ile 6lgim
sirasinda oksijen saturasyonun olgllmesi ve hasta vizitleri sirasinda ziyaret
disinda atlanabilecek takipne tespitinde, CRP’nin de takipne acisindan

yorumlanmasi kisiye oksijen desteginin saglanmasi konusunda faydali olabilir.
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Enfeksiyon etiyolojisinin bakteriyel ve viral olmasina gore de belirteg
duzeylerindeki yukselme farklilik gostermektedir. CRP dizeyi i¢cin bu durum

151-153

tartismali iken prokalsitonin dizeylerinin viral enfeksiyonlarda daha

yuksek olabileceqi ile ilgili calismalar mevcuttur, ancak akut faz reaktanlarinin
etiyolojik ajana spesifik olmasi ile ilgili net bir bilgi yoktur. %415

Kontrol grubundaki cocuklar genel olarak saglikli ¢cocuk poliklinigine
basvuran katilimcilardir. Katilimcilarin herhangi bir sikayeti olmasa da subklinik
bir enfeksiyon varli§gi bu hastalardaki belirteclerin yiksek ¢ikmasina neden
olabilir. Bu hastalarda laboratuvar inceleme ve go6runtileme yapilarak
enfeksiyon varhgi/yoklugunun kontrol edilmesi saglikli bireylerle pnomoni tanili
cocuklar arasindaki enfeksiyon belirteci  dlzeylerini daha  dogru
degerlendirilmesini saglayabilir.

Tum hastalardan alinan kanlar enfeksiyonun ilk 24 saatinde alinmamig
olabilir. Calismamizda bazi hastalar 3-4 gunluk semptomlarin ardindan
hastaneye basvurmustur. Nitekim enfeksiyon belirtegleri normal dagihima
uygunluk géstermemistir. Ornegin bazi hastalarda cok yiiksek CRP degerleri
gorulurken bazi hastalarin CRP degerleri ¢cok alt seviyelerde seyretmistir. Hasta
ve kontrol gruplari arasinda presepsin duzeyi agisindan fark olmamasi bu
durumdan kaynaklaniyor olabilir. Belirte¢ dlzeylerinin belirlenmesi igin yapilan
Olcim zamaninin katilimcilar agisindan benzer olmasi bu farklihgin 6nine
gecebilir. Yapilacak ileri arastirmalarda zaman degiskeninin kontrol altina
alinmasi onerilir.

Sonu¢ olarak, toplum kokenli pnémoni 5 yas alti igin énemli bir
morbidite/mortalite nedenidir. Bu nedenle tani ve tedavisi énemlidir. Toplum
kokenli pnémonide hastane sartlarinda hastalarda enfeksiyon belirteci olarak
daha c¢ok CRP kullanilimaktadir. Calismamizda enfeksiyon belirteci olarak
kullanilan presepsin ve prokalsitonin duzeyleri de degerlendiriimis. Semptomlar
ve hastanin demografik bilgileriyle iligkilendiriimeye calisiimistir. Genel olarak
bakildiginda presepsin duzeyi prokalsitonin diizeyi ile paralel seyretmistir. Daha
ayrintilh incelendiginde belirteglerin cinsiyete gore birinci ve U4gunclu gun
degismedigi, ates olma durumuna gore tcincu gun degismedigi, lober tutulum
olma durumuna goére birinci giin degismedigi tespit edilmistir. Bu belirteclerden
sadece CRP dizeyi birinci gin ates olma durumuna gore, Uguncl gln lober

tutulum olma durumuna gore farklilik gostermigtir. Calismamizda enfeksiyon
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belirteclerinden CRP ve prokalsitonin toplum kdkenli pnémoniyi ayirmada
oldukgca yuksek sensitivite ve spesifiteye sahiptir. Erken donemde CRP ve
atesin birlikte degerlendiriimesi pndmoni tanisinda faydali olacaktir. 3. giin lober
tutulum olmasi durumunda da CRP’nin yuksek seyretmesi (p=0,001) hem erken
donemde hem de izlemde CRP’nin ustinligunu gostermetedir. Caligmamizin
en onemli ciktisi toplum kokenli pnémoni tanisinda CRP’nin klinik bulgu ve
muayene ile birlikte degerlendirildiginde oldukga faydali olacagi, prokalsitonin
ise taniyr oldukca destekleyici oldugudur. Calismamiz semptomlara goére
enfeksiyon belirteglerinin duzeylerini farkli gunlerde degerlendirdigi icin 6zgun
bir calismadir. Literatire bu anlamda katki yapmasini umuyoruz. Yas arttik¢a
enfeksiyon belirtecleri azalma géstermis ancak bunun kontrol grubunun yas
ortalamasinin daha ileri olmasindan kaynaklanabilecedi distnulmustir. Ancak
tum belirtecler yasla iligkilendirilmis presepsin duzeyindeki yas arttikga daha ¢ok
azalma oldugu gorulmustur. Bu nedenle yas ile presepsin duzeyi arasindaki
iliskinin diger degiskenler kontrol altina alinarak incelenmesi 6nerilebilir. Bunun
disinda enfeksiyon belirteglerinin birbirine olan Ustinligu degerlendirildiginde
hasta ve saglikli ayriminda en vyararli enfeksiyon belirteci CRP olarak
gozukmektedir, bunu prokalsitonin izlemektedir. Presepsin hasta ve saglikli
ayriminda diger belirtecler kadar guvenilir bulunmamigtir. Hasta ve saglikli
ayriminin diginda lober tutulum, ates varligi, takipne ve ronkis eslik etmesi

durumu CRP duzeyindeki artis ile bagarili bir sekilde belirlenebilmektedir.

76



6 SONUCLAR

Toplum kokenli pndmoni tanisi ile hastaneye yatirilan veya ayaktan
izlenen gocuk hastalarda yapilan galismamizda;

1. Hastalarin 19'u (%51,8) kiz ve 18’i (%48,6) erkek idi.

2. Hastalarin yas ortalamalari 4,2+4,74 (1-204) ay idi.

3. Katilimcilarin higbirinde altta yatan kronik bir hastalik yoktu. Hastalarin
25’i hastanede yatirilarak 12’si ayaktan takip edildi.

4. Hastalarin basvuru oncesi belirtileri incelendiginde en sik saptanan
belirti, 6ksuruk (% 94,6) ve ates (%75,7) idi.

5. Hastalarda en sik gorulen sikayetler oksuruk (%94,6), ates (% 75,7),
solunum sikintisi (%54,1), hiriltih solunum (%32), karin agrisi (%10,8) idi

6.Hastalarda en sik rastlanan bulgular ral (%100), takipne (% 45,9) ,
ronkus (%27) ve hipoksi (%27)idi.

7. Hastalarin sadece ikisinin kan kuiltirinde dreme, birinin bogaz
kultirinde Ureme saptandi.

8. Hasta ve kontrol grubu arasinda CRP, prokalsitonin ve presepsin
deg@erleri bakimindan istatistiksel olarak anlamh bir farklihk bulunmustur
(sirasiyla p<0,001, p<0,001, p=0,001)

9. Hastalarin CRP degeri 3,54 mg/dL (1,11-11,07) , Prokalsitonin degeri
0,31 ng/mL(0,08-2,03), Presepsin degeri 1,43 ng/mL(0,56-6,12) olarak tespit
edildi.

10. Ucglincli gun hasta grubunun enfeksiyon belirteglerine bakildiginda
CRP, prokalsitonin ve presepsin duzeylerinin birinci ve dcuncli gunlerde
cinsiyete gore degismedigi gérulmustur (p degerleri>0,05).

11. CRP birinci gin degerleri bakimindan hasta grubunda atesi olanlarla
olmayanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli  bir farkhlik vardir
(p=0,003).presepsin ve prokalsitonin i¢in anlamli bir fark tespit edilmedi.

12. CRP uglncu gun degerleri bakimindan akciger grafisinde lober
tutulum olan grup ile olmayan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farkhlik vardir. (p<0,001) Lober tutulum olan grupta degerler anlamh derecede
daha yuksektir. Diger parametreler i¢in lober tutulum olan grup ile olmayan grup
arasinda istatistiksel olarak herhangi bir farklilik tespit edilmemistir.

13. CRP 1. glin degeri 1,08mg/dL (0,03-5,59) 3.gun degeri 2,60 mg/dL
(0,56-3,81) p:0,010 ; Prokalsitonin 1.gin 0,09 ng/mL (0,05-0,94) 3.gtn 0,10
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(0,05-0,41) p: 0,009 ; Presepsin 0,87 ng/mL (0,43-2,2) 3.gun degeri 0,81
ng/mL(0,43-2,65) p:0,081 tespit edildi.

14. Enfeksiyon belirteglerinin  1.gin  ve  3.gin  dederlerini
kargilastirdigimizda, CRP ve prokalsitonin parametrelerinin 1. ve 3. gin
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamh bir farklihk vardir (p=0,010,
p=0,009). Presepsin icin ise boyle bir farkhlik istatistiksel olarak tespit
edilmemigtir (p=0,081)

15. CRP icin hasta ve saglikli ayirrminda egri altinda kalan alan
(AUC=0,979, p=0,0001) anlamli olup, kesim degeri 0,37 mg/dL olarak
bulunmustur. CRP duzeyinde 0,37 mg/dL degeri esas alindiginda, bu degerin
altinda ve Uzerinde olmasina gore yorumlanarak hasta ve saglikli ayrimi en
basarili sekilde yapilabilmektedir. Bu kesim noktasinda CRP’nin sensitivitesi
%97,30, spesifitesi %91,67’dir.

16. Prokalsitonin icin hasta ve saglikli ayirrminda egri altinda kalan alan
(AUC=0,834, p=0,0001) anlamh olup, kesim degeri 0,062 ng/mL olarak
bulunmustur. Hastaligin ayirici tanisinda basarili bir parametredir.

17. Presepsin icin hasta ve saglikh ayirrminda egri altinda kalan alan
(AUC=0,759, p=0,0001) anlamli olup, kesim degeri 1,1664 ng/mL olarak
bulunmustur. Presepsinin sensitivite ve spesifitesinin optimal oldugu kesim
noktasi 1,1664 ng/mL’dir ancak bu degerde bile presepsinin sensitivitesi
%59,46 spesifitesi %91,67°dir. Presepsinin sensitivite degeri diger belirteclere
gOre daha dusuk tespit edilmigtir.

18. Atesi olanlar ve olmayanlar arasinda CRP degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamh bir farklihk vardir (p=0,015). CRP degerlerine
bakilarak ates olan ve olmayan grup ayrilabilmektedir. CRP’nin gruplari ayirma
guci yuksektir. (AUC=0,800, %95GA (0,636-0,913), p=0,0002) Kesim noktasi
degeri 1,12 olup, CRP degeri 1,12’den buyuk olanlarin atesi vardir. Bu kesim
noktasinda CRP’nin sensitivite ve spesifite duzeyleri %86,7 ve % 85,7'dir.

19. Akciger grafisinde lober tutulumu olan ve olmayanlar arasinda CRP
3.gun degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik vardir
(p=0,001). CRP 3.gun degerlerine bakilarak lober tutulum olan ve olmayan grup
ayrilabilmektedir. CRP’nin gruplari ayirma gicu yuksektir. (AUC=0,860 %95GA
(0,706-0,951), p=0,0001) Kesim noktasi degeri 2,92 olup, CRP degeri 2,92’'den
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blayuk olanlarin lober tutulumu vardir. Bu kesim noktasinda CRP’nin sensitivite
ve spesifite duizeyleri %90,9 ve %76,9 olarak tespit edildi.

20. Takipne olan ve olmayanlar arasinda CRP 3.gin degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik vardir (p=0,0120). CRP’nin
gruplar ayirma gucu orta derecededir. (AUC=0,741 %95GA (0,571-0,870),
p=0,0030) Kesim noktasi degeri 0,69’dan kicuk esit olup, CRP degeri 0,69'dan
klclUk ve esit olanlarin takipnesi vardir. Bu kesim noktasinda CRP’nin sensitivite
ve spesifite dizeyleri %58,8 ve % 95 olarak tespit edildi.

21. Ronkus olanlar ve olmayanlar arasinda CRP degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamh bir farklihk vardir (p=0,040). CRP degerlerine
bakilarak ronkis olan ve olmayan grup ayrilabilmektedir. CRP’nin gruplari
ayirma gucl orta derecededir. (AUC=0,722 %95GA (0,551-0,856), p=0,0116)
Kesim noktasi degeri 2,3’den kuguk esit olup, CRP degeri 2,3’den kuguk ve esit
olanlarin ronkusu vardir. Bu kesim noktasinda CRP’nin sensitivite ve spesifite

duzeyleri %70 ve %77,8 olarak tespit edildi.
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