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1. GIRIS VE AMAC

Gilinlimiizde pnémoni diinyada 5 yas alt1 ¢cocuk 6liimlerinin %14 ’iinden
sorumlu 6nemli bir saglik sorunudur. Pnémoni nedeni ile gerceklesen ¢ocuk
Oliimleri bircok yayinda saglanan verilere goére azalmakla beraber devam
etmektedir. Ozellikle 5 yas altindaki en sik enfeksiyon hastaligina bagli 6liim
nedenidir (WHO, 2017).

Pndmoninin agirlik derecesini 6l¢gmek i¢in ve prognozunu tahmin
edebilmek icin eriskin ve ¢ocuklarda ¢esitli skorlamalar/risk listeleri zaman

igerisinde Onerilmistir ve buna yonelik calismalar devam etmektedir.

Calismamizda amag; Akdeniz Universitesi Hastanesi’nde toplum
kaynakli pnémoni tanisi ile yatirilarak tedavi edilen ¢ocuk olgularin demografik
verilerinin incelenmesi ve hastalik seyrine etki edebilecek faktorlerin

degerlendirilmesidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Pnomoni Tanimi

Pndémoni alveolar alani tutan akciger enfeksiyonu olarak tanimlanir (1).

Etkenler siklikla viriisler, bakteriler ve mantarlardir.

Enfeksiyonun ortaya c¢ikis yerine goére pnOmoniler toplum kaynakli
pnomoni, hastane iligkili pndmoni ve mekanik ventilator iliskili pndmoni olarak
siniflandirilir. Semptomlarin gelismesinden onceki son 14 giin igerisinde
hastane yatigi olmayan pnomoni olgular1 toplum kaynakli pndémoni olarak

tanimlanir (2).

2.2. Epidemiyoloji

Pnomoni diinyada 5 yas alti cocuk oliimlerinin yaklasik %14 ’linden
sorumlu 6nemli bir saglik sorunudur (3). Pndmoni nedeni ile gergeklesen cocuk
oliimleri yillar igcinde azalmakla beraber devam etmektedir (4). Ozellikle 5 yas

altindaki en sik enfeksiyon hastaligina bagli 61iim nedenidir (5).

Pndmoni Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore her yil 5 yas alti
yaklasik 700.000 cocugun 6liimiine sebep olmaktadir ve 2000 yilindan bu yana

5 yas alt1 pndmoni nedenli 6liimler %55 oraninda azalmistir (6).

Tiirkiye’de Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) tarafindan aciklanan 2021
yilina ait verilerde solunum yolu hastaliklar1 nedeni ile 0-17 yas aras1 339 erkek

ve 291 kiz olgu kaybedilmistir (7). (Sekil 1 ve Sekil 2).
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Alt solunum yolu enfeksiyonlar1 addlesan yas grubu cocuk oOliimleri
arasinda 4. sirada yer almaktadir ve Olim hizi 10-19 yas arasi hastalarda

100.000°de 1,09°dur (8).



2.3. Etiyoloji

Toplum kaynakli pndmonilerin ¢ocuklardaki en sik etkenleri bakteriler
ve virlislerdir. Yasa gore en sik rastlanan etkenler degismektedir (9, 10).
Etkenlerin tespiti i¢in tanisal testlerin ¢ocuklarda uygulanmasi daha zor
olabileceginden, etkenin aydinlatilmas: erigkin pndmoni olgularina gére daha

zordur (11, 12).

Bakteriyel toplum kaynakli pndmoni etkenleri arasinda siklikla gézlenen
patojenler  Streptococcus pneumoniae (S. preumoniae), Mycoplasma
pneumoniae (M. pneumoniae), Chlamydia pneumoniae (C. pneumoniae),
Staphylococcus aureus (S. aureus), Grup A Beta hemolitik streptokoklardir (13,
14). Viral toplum kaynakli pndmoni etkenleri arasinda siklikla goézlenen
patojenler ise Respiratuar sinsityal virus (RSV), Influenza A ve B, Parainfluenza
viriis 1, 2, ve 3, Adenovirus, Human metapneumovirus (HMPV), Coronavirtisler

ve Rhinovirus’tur (13, 14).

2 yas altinda siklikla etkenler viruslardir (15). %30-45 oraninda ise
bakteriyel ve viral etkenlerin koenfeksiyonu s6z konusudur (15, 16). Tablo 1’de
cocuklarda yasa gore sik goriilen viral ve bakteriyel pnomoni etkenleri

gosterilmistir.

2.4. Patogenez ve Bulas

Pnémoninin patogenezine iliskin 1900'lerin ilk yarisinda yapilan
arastirmalarda ¢esitli hayvan denekleri kullanilmistir. Tavsan, kopek, maymun,
fare gibi hayvanlar bu ¢alismalarda 6nemli bir rol oynamistir (17, 18). Bu
deneylerde elde edilen bulgular pnomoninin farkli etiyolojik faktorlerden

kaynaklanabilecegini ve ¢esitli yollarla gelisebilecegini gostermistir.



Tablo 1. Yasa gore sik gézlenen viral ve bakteriyel pnomoni etkenleri (9, 19)

Yas Daha Sikhikla Saptanan Viral ve Bakteriyel Patojenler,

0-20 giin Bakteri: E.coli, grup B streptokoklar, L.monocytogenes

3 hafta-3 ay Bakteri: C.trachomatis, S.pneumoniae
Virus: Adenovirus, Influenza virusu, Parainfluenza viriis 1-2-
3, Respiratuar sinsityal virus

4 ay-2 yas  Virus: Respiratuar sinsityal virus, Rhinovirus, Adenovirus,
Human Metapneumovirus, Parainfluenza virus 1-2-3,
Influenza A/B

2-4 yas Virus: Respiratuar sinsityal virus, Rhinovirus, Human
Metapneumovirus, Adenovirus, Parainfluenza virus 1-2-3,
Coronaviruslar, Influenza A/B
Bakteri: M.pneumoniae, S.pneumoniae,

5-9 yas Virus: Rhinovirus, Human Metapneumovirus, influenza A/B,
Respiratuar sinsityal virus, Parainfluenza virus 1-2-3
Bakteri: M.pneumoniae, S.pneumoniae

10-17 yas Bakteri: M.pneumoniae
Virus: Rhinovirus, influenza A/B, Respiratuar sinsityal virus,

Human Metapneumovirus

Pndémoni akciger mikrobiyomunda dengenin bozulmasiyla, direkt olarak
inhalasyon yoluyla, {ist solunum yoluyla devamlilik géstermesiyle komsuluk
yoluyla, oral kavite ve Ozefagusla olan anatomik lokasyonuna baglh

mikroaspirasyonlarla ve hemotojen yolla gelisebilmektedir (20-25).

Solunum yollarinin anatomik yapisi, mukozal ylizey, siliyer hareket ve
okstirme gibi refleksler ve daha birgok konak 6zelligi pndmoniden korunma
mekanizmasi olarak gorev almaktadir (26, 27). Korunma mekanizmasini agan
bir patojen akciger dokusunun I6kosit ile infiltrasyonuna, alveollerde
kompliyansin bozulmasina, sekresyonlarin artisina ve mukosiliyer hareketlerin

bozularak sekresyonlarin sirkiilasyonunun saglanamamasina neden olur (28).



Etken patojene gore inflamasyonun yeri, hiicresel yikimin diizeyi, 6dem gelisimi

ve tutulumun yayginlig degisebilmektedir (29).

2.5. Risk Faktorleri

Epidemiyolojik c¢alismalar toplum kokenli pndmoni risk faktorlerinin
cesitliligini gostermektedir. Cocuklarda toplum kaynakli pndmoni gelisimi igin

literatiirde tanimlanmus risk faktorleri Tablo 2°de listelenmistir.

Tablo 2. Cocuklarda pnomoni i¢in risk faktorleri

Erkek cinsiyet (30)

2 veya daha fazla kardese sahip olma ve kalabalik ev i¢i yasam kosullar1 (31-
34)

Malnutrisyon (32, 35)

Diisiik sosyoekonomik diizey (32, 33, 36)

Anne ve baba egitim diizeyinin diisiik olmasi1 (37, 38)

Evde odun, giibre veya komiir yakilmasi (32, 39) ve ev ici hava kirliligi (40,
41)

Tekrarlayan solunum solu enfeksiyonlari, hisiltili epizot dykiisii (37) ve astim
benzeri hastalik oykiisii (42)

Kardes veya ebeveynde astim tanisi olmasi (43)

Emzirme siiresinin kisa olmasi/hi¢ olmamasi (37, 44)

2 yas altinda timpanosentez dykiisii (42)

Temel asilamalarin eksik olmasi (45)

Diisiik dogum agirligi (37)

Anemi (46)

Anne yasinin diisiik olmasi (37)

Krese/anaokuluna gitmek (37)

Vitamin A eksikligi (Serum retinol <0,7 pmol/L olmasi) (47)



2.6. Semptomlar, Klinik Bulgular ve Tam

Olgular etkene, konak direncine ve hastaligin agirligina gore ¢cok farkl
semptomlar ile bagvurabilir. Ates, oksiirliik, nefes darligi, gogiis agrisi, hiriltili
veya hizli solunum, beslenme gii¢liigli ve huzursuzluk gibi semptomlar baslica
goriilen semptomlardir (48). Karin agris1 sikayetiyle bagvuran olgularda ayirict

tanida alt lob pndmonileri de g6z 6niinde bulundurulmalidir (49).

Pndmonide salinan mediatorler konakta savunma mekanizmasi olarak
ates yiiksekligine neden olur (50). Viral pndmonide gbzlenen ates yiiksekligi

genellikle bakteriyel pndmoniye gore daha ilimli diizeydedir (29).

Takipnenin pndmoni tanisindaki sensitivitesi %10-69 ve spesifitesi %5-
95 arasinda degismektedir (51). Hastanin dakikadaki solunum sayisi tani
koymanin yami sira kliniginin agirlhik durumunu belirlemede onemli bir
parametredir. Hastanin  aktivitesine  bagli  olarak  solunum  sayisi
degisebileceginden optimal degerlendirme igin tekrarlayan Olglimler

yapilmalidir (52).

1900’1t yillarin baslarinda yapilan arastirmalar ile pndmoninin
hipoksemiye neden oldugu gozlenmistir (53). Hipokseminin derinlesmesi
sonucu siyanoz gelisir (54, 55). Siyanoz tarihte ilk kez Senac tarafindan 1749°da
tariflenmis olup klinigin agirligimin bir gostergesidir (56). Bununla birlikte
SpO2/Fi02 (S/F) oraninin hipoksemi degerlendirmesinde degerli bir 06lgiit
oldugu bulunmustur ve S/F oraninin, daha invaziv bir 6l¢iim olan PaO2/Fi02
(P/F) orami ile giiclii bir korelasyon gosterdigi ve bu nedenle arteriyel kan gazi
Olctimlerinin  mevcut olmadigr durumlarda kullanigh olabilecegi 0One
siirtilmiistiir (57, 58). S/F oraninin 315'in altinda olmasinin, hastalarda solunum
desteginin artirilmasini veya mekanik ventilasyon ihtiyacinin dogabilecegini

Ongordiirdiigiinii gésteren calismalar literatiirde mevcuttur (58, 59).

Semptomlar, fizik muayene ve radyografik bulgular degerlendirilerek
pndmoni tanisit konabilir. Hastanin fizik muayenesinde wheezing, ral, ronkiis,

solunum seslerinde azlik ve solunum sikintis1 bulgular1 goriilebilir. Hasta septik



goriiniimde olabilir (60). Ilerlemis klinikte siyanoz, solunum sikintisi

bulgularinin belirginlesmesi goriilebilir (60).

Fizik muayene bulgularinda etyolojiye yoOnelik ipuglar1 goriilebilir.
Pndémoni kliniginin gelismesinden dnce iist solunum yolu iligkili rinore ve burun
tikaniklig1 gibi sikayetlerin olmasi daha ¢ok viral pndmoniyi diiglindiiriir (61).
Viral pnomonide hastalik daha yavas bir seyir gosterir ve hastada septik
goriiniim ¢ogunlukla goriilmez (61). Bakteriyel pndmonide ise klinik daha hizl
bir baslangi¢ gosterir ve hastada solunum sikintis1 bulgulart orta-agir diizeyde
gozlenir (61). Hastada lokalize goglis agrist olmasi daha c¢ok bakteriyel
etiyolojiyi diislindiiriirken fizik muayenede ronkiis duyulmasi etyolojik olarak
bakteriyel pndmoniden uzaklastirarak viral ve atipik etkenleri isaret eder (14,
29, 62). Atipik pnomonide sikayetler ani baslar ve sikayetlere bas agrisi, myalji,

bogaz agrist ve konjonktivit gibi sistemik yakinmalar eslik eder (60).

Tablo 3. Cocuklarda pndmoni siddetinin yasa gore derecelendirilmesi (63)

Solunum Sikintisi

SpO2
Beslenme Durumu

Kalp Atim Hizi

Kapiller Dolum Zamani
SpO2: Oksijen Satiirasyonu

Orta-agir ¢ekilme
Burun kanadi
solunumu
Inleme
Aralikl1 apne
<%92 Siyanoz
Beslenemez

Yasina gore tasikardi
>2

1 Yas Alt1 1 Yas Uzeri
Hafif — Orta
Viicut Sicakligi (°C) <38.5 <38.5
Solunum Sayisi (/dk) <50 Yasina gore takipne
Solunum Stkintis Hafif ¢ekilme Hafif solunum giicliigii
SpO2 >%92 >%92
Beslenme Durumu Oral beslenir Kusma yok
Agir
Viicut Sicakligi (°C) >38,5 >38.,5
Solunum Sayisi (/dk) >70 >50

Ciddi solunum giicligii
Burun kanadi
solunumu
Inleme

<%92 Siyanoz
Dehidratasyon
bulgulari
Yasina gore tasikardi
>2



Tan1 konulduktan sonra hastanin kliniginin siddeti degerlendirilmeli ve
hastanin takip ve tedavisi buna gore diizenlenmelidir. Yaga gore klinik bulgular
ile hastalik siddetinin degerlendirilmesine yoOnelik Olgilitler Tablo 3’te

gosterilmistir.

2.7. Pnomonide Laboratuvar Bulgular

Literatiirde 16kositoz ile pndmoni iligkisi bir¢ok ¢alismada arastirilmistir
(64). Hem viral hem de bakteriyel pnomonide 16kosit sayisinda artis
gozlenebilir. Viral pndmonide ¢ogunlukla lenfosit agirlikli ve 20.000/mm?’iin

istiine ¢ikmas1 beklenmeyen bir 16kositoz s6z konusudur (29).

Etkene yonelik tanm1 PCR, immunglobulin diizeyleri veya
kan/akciger/plevral sividan alinan kiiltiirler sonucu konabilir. Ancak bu testlerin
cogunlukla sonu¢lanmasinin uzun siirmesi ve invaziv/kullanigsiz olmasi nedeni
ile kullanimlar1 az oldugundan etyolojiye yonelik fikir verici baska testler
kullanilabilmektedir (29). C-reaktif protein (CRP) (65), prokalsitonin (66, 67),
lipocalin-2 (65), tiimor nekrozis faktor-iliskili apoptoz-indiikleyici ligand (68)
bu testlerden sadece birkagidir. Klinigin agirlik durumunu degerlendirmek igin
de yine birgok test arastirilmistir. CRP diizeyi (69), kan gazinda asidoz (70) ve
hipoksemi (71), prokalsitonin (67) ve laktat dehidrogenaz (LDH) (72) klinigin

degerlendirilmesi ve prognozun tahmini i¢in kullanilan bazi belirte¢lerdir.

Notrofil/lenfosit orani (73, 74), ortalama platelet hacmi (MPV) (75),
albiimin (76), CRP/albiimin orani (73) ve LDH/alblimin orani (77, 78) son
donemlerde prognoza yonelik Ongordiiriiciiliigli acisindan arastirilmaktadir
Giincel literatiirde serum endocan diizeyleri (79), serum S100A8/A9 diizeyi
(80), serum proadrenomedullin (81) ve serum siirfaktan protein-D (82) igin
heniiz spesifite ve sensitivite acisindan yeterince arastirma olmayip bunlar

saglik endiistrisinde rutin kullanimi olmayan diger belirteglerden bazilaridir.

Kan gaz1 degerlendirmesi de pndmoninin agirliginin belirlenmesinde

degerlidir. pH, pCO2, PaO2, HCO3 ve laktat degerlerindeki degisiklikler kotii



prognoz agisindan ¢esitli caligmalarda uygun belirte¢ler olarak goriilmiistiir (83-

85).

2.8. Yatis Endikasyonu Kriterleri

Ozellikle pnémonili bir cocukta kotii prognoz belirtisi olmasi halinde
hastane yatis1 ongdriilmelidir. 2011 yilinda hastaneye yatis i¢in British Thoracic
Society tarafindan yayinlanan kilavuzda Onerilen kriterler Tablo 4’te

listelenmistir (10).

Tablo 4. Pnémonili cocuklarda hastaneye yatis endikasyonlari (10)

SpO2°nin %92 nin altinda olmasi

Solunum sayisinin infantta 70/dk ve daha biiyiik ¢ocukta 50/dk’nin iizerinde
olmasi

Kapiller dolum zamaninin 2 saniyenin lizerinde olmasi

Atese gore beklenen tasikardinin lizerinde gozlenen tasikardi varligi
Nefes almada giigliik

Inleme, infantlarda aralikli apne varlig

Infantta beslenememe, daha biiyiik gocukta dehidratasyon bulgular

Kronik hastalik varlig1

2.9. Tedavi

Bakteriyel pndmonilerin tedavisinin esas1 olan antibiyotik tedavisi yasa
gore olas1 etkene yonelik ampirik olarak diizenlenir ve patojen saptanabilirse

etkene spesifik sekilde revize edilir.

Hasta 6 yasindan kiiclikse, viral pndmoni diisiiniilmekteyse ve hafif
hastalik gec¢irmekteyse antibiyoterapi Onerilmez (86). Bakteriyel siiper-

enfeksiyon agisindan bu hastalar takip edilmelidir (10, 29).
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2.9.1. Bakteriyel Pnomonide Ayaktan Antibiyoterapi

Hafif diizey hastalik durumunda amoksisilin  Onerilmektedir.
Pnémokokun penisilin direngli oldugu bolgelerde ise yiiksek doz amoksisilin
veya amoksisilin-klavulonat veya sefuroksim onerilir. Okul ¢ocugu ve addlesan
yas grubunda veya M. pneumoniae veya C. pneumoniae siiphesi varsa makrolid

grubu antibiyotikler uygun tercih olabilir (29).

2.9.2. Bakteriyel Pnomonide Yatan Hastada Antibiyoterapi

S. pneumoniae’ye yiiksek direng gozlenmeyen bolgelerde agir hastalik
durumunda olmayan bir hastanin H. influenzaetip b veS. prneumoniae’ye
yonelik agilamasi tam ise tedavi i¢in ampisilin/penisilin G Onerilir. Ancak bu
ozelliklerden herhangi birini karsilamayan hastada seftriakson/sefotaksim
onerilmektedir. Etkenin stafilokok oldugunun diisiiniilmesi halinde tedaviye
vankomisin/klindamisin eklenmesi Onerilir. M. pneumoniae veya C. Pneumoniae
siiphesi varsa makrolid grubu bir antibiyotigin tedaviye eklenmesi Onerilir (29).
Patojene yonelik antibakteriyel tedavi Onerileri Tablo 5°’te belirtilmistir.
Antibiyoterapi siiresinde genel yaklasim; atesin kesilmesinden sonra 3 giin daha

tedavinin devam edilmesi veya 10 giin stireli tedavi seklindedir (29).

2.9.3. Pnomonide Antibiyoterapi Dis1 Tedaviler

Hastanin dehidratasyondan korunmasi Onemlidir. Solunum destegi
hastanin klinigine gore saglanmalidir; oksijen desteginin mortaliteyi azalttig1
bilinmektedir (29). Hastanin atesi i¢in antipiretik ve agrisina yonelik analjezik
tedavi verilmelidir (10). Nazogastrik sonda kullanimindan miimkiin oldugunca
ka¢inilmalidir (10). Gogiis fizyoterapisinin pndmonili ¢ocuklarda faydasinin
olmadig1 daha onceki calismalarda gosterilmistir (87). Vitamin A, D veya C
destegi hastanin niitrisyonel durumuna ve hastalifin agirligina gore yarar1 net
gosterilememis olmakla birlikte verilebilir (88-91). Agir olgularda cinko

desteginin mortaliteyi azaltti§1 goriilmiis olup verilebilir (29).
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Tablo 5. Bakteriyel pnomonide etkene yonelik tedavi onerileri (29)

Patojen

S. pneumoniae

Grup A Streptokok

Metisilin Duyarh
S. aureus

Metisilin Direncli
S. aureus

H. influenza

M. pneumoniae
C. trachomatis

Tercih Edilen Oral Tedavi

Tercih Edilen intravenoz
Tedavi

-Amoksisilin -Ampisilin
-Penisilin
Penisilin direncli ise: Penisilin direncli ise:
-Levofloksasin -Seftriakson
-Linezolid
-Amoksisilin -Penisilin
-Penisilin V -Ampisilin
-Sefaleksin -Sefazolin
-Oksasilin gibi semisentetik
penisilinler
Klindamisin duyarli ise: Klindamisin duyarli ise:
-Klindamisin -Vankomisin
-Klindamisin

Klindamisin direncli ise:
-Linezolid

B-laktamaz negatif ise:
-Amoksisilin

B-laktamaz tiretimi varsa:

Klindamisin direncli ise:

-Vankomisin
B-laktamaz negatif ise:
-Ampisilin

B-laktamaz uiretimi varsa:

-Amoksisilin-Klavulonat
-Azitromisin
-Azitromisin

-Seftriakson
-Azitromisin
-Azitromisin

Tercih edilen tedaviler doz belirtilmeksizin listelenmis olup alternatif secenekler tabloya eklenmemistir.

2.10. Komplikasyonlar

Pndmoninin tedavisini ve prognozunu degistiren bir 6nemli neden
komplikasyon varligidir. Cocuklarda toplum kdkenli pndmoninin sadece %3’

komplike pnémonidir (92). Pnémoni komplikasyonlar1 Tablo 6’te listelenmistir.

Komplikasyonlar genellikle toraks kavitesi igerisinde direkt yayilim ile
gelismekte olup nadiren hematojen yolla uzak bolge enfeksiyonlar1 seklinde de
goriilebilir (29). Pndmonili gocuk olgularin %2-%12’sinde parapndmonik efiizyon
ve %3’lnden azinda ampiyem goriiliir (63). Cogu plevral mayiden gonderilen
kiiltiirlerde etken gdsterilememesine karsin saptanan en sik mikroorganizma S.
pneumoniae’dir (93, 94). Bronsial mukus tikacinin gelismesi pndmonili ¢ocuklarda

uzun donem atelektazi gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. M. pneumoniae’nin
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mukus tikaci gelisimi ile olan iligkisi goéz Oniine alindiginda uzun donem
atelektaziye yol acan en sik pndmoni etkeni olmasi sasirtict degildir (95, 96).
Menenjit ve artrit gibi ekstrapulmoner enfeksiyonlar ise siklikla S. pneumoniae ve

H. influenzae tip b iliskili pnémonide gozlenir (29).

Tablo 6. Pnomoni komplikasyonlari (29, 63, 97-99)

Sistemik Komplikasyonlar Pulmoner Komplikasyonlar
Sepsis, Septik Sok Parapnémonik Eflizyon

Akut Respiratuvar Distres Sendromu Ampiyem

(ARDS)

Hemolitik Uremik Sendrom Perikardiyal Eftizyon

Uygunsuz Antiditiretik Hormon (ADH) Atelektazi

Salinim Sendromu

Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon Nekrotizan Pndmoni
(DIK)

Ekstapulmoner Enfeksiyonlar (Menenjit, Akciger Absesi
Artrit, Osteomyelit, Perikardit...)

Kardiyak Yetmezlik Pnémotoraks, Pnomatosel

Literatiirde az sayidaki ¢alismada pnomonili cocuk olgularda komplikasyon
olarak kardiyak yetmezligin sikligimin yaklasik %10-39,4 oraninda oldugu
bildirilmistir (100-102).

Akciger abseleri ¢ocuklarda insidans1 oldukga diisiik bir komplikasyon olup
siklig1 yillik 100.000 bagvuruda 0,7 oranindadir (103). Sikayetleri birinci basamak
pnomoni tedavilerine ragmen devam eden hastalarda diisiiniilmelidir (63). Primer
ve sekonder akciger abseleri olarak iki grupta siniflandirilmaktadir (104); primer
akciger abselerinde etken siklikla aerobik bakteriler iken sekonder akciger
abselerinde etken siklikla anaerobik bakterilerdir (105, 106). Primer akciger

abselerinde en sik gozlenen iki etken S. pneumoniae ve S. aureus’tur (107).
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Nekrotizan pnoémoni semptomlariyla komplike olmayan pnomoniye
benzese de klinik seyir ve eslik eden komplikasyon acisindan daha agir bir klinige
sahiptir (108, 109). Siklig1 toplum kaynakli pndmoni hastalarinin %0,8-7
arasindadir (108). Nekrotizan pndmoni i¢in en sik saptanan etkenler S. pneumoniae,

S. aureus ve M. pneumoniae’dir (110).

2.11. Onleme

Bogmaca, kizamik, BCG, H. influenzae, influenza, pndmokok asilari ve
RSV’ye yonelik gelistirilen monoklonal antikor ile pndmoninin sik etkenlerine
yonelik korunmanin artirilmast hedeflenmistir (111, 112). Ulkemizdeki iicretsiz
asilama programi en son 2020 yilinda giincellenmis olup RSV disinda belirtilen
diger etkenlere yonelik asilar1 i¢ermektedir. Tiirkiye Niifus ve Saglik
Aragtirmast (TNSA) 2013 verilerine gore Tiirkiye’de 15-26 ay arasi tam asili
cocuk oran1 %74,1°dir (113). Ozellikle Haemophilus influenzae tip b (Hib) ve
pnomokok asilamasi sonras1t pndmoni insidansinda azalma oldugu ¢ok cesitli

caligsmalarda gosterilmistir (114).

Asilamanin yani sira pnomoni risk faktorlerinden oldugu gosterilmis
unsurlarin da iyilestirilmesi pndmoninin énlemesi igin gereklidir. 11k alt1 ay anne
siitl ile beslenme, uygun niitrisyonun saglanmasi, sigara dumanina maruziyetin
onlenmesi, hijyen ve sosyal mesafe kurallarina uyulmasi, d vitamini eksikliginin
onlenmesi ve hava kirliliginin azaltilarak solunan havanin iyilestirilmesi ile

cocuklarda toplum kaynakli pndmoninin siklig1 azaltilabilir (115-119).

2.12. Prognoz, Hastalik Siddeti ve Skorlama Sistemleri

Toplum kaynakli pndmoninin seyrini Ongérmek ve siddetini
degerlendirmek giiniimiize kadar bir¢ok arastirmanin konusu olmustur (120-
123). Pndomoninin siddeti prognoz ile direkt olarak iliskili olup eriskin
hastalarda prognoza yonelik skorlama sistemleri ¢ok sayida gelistirilmis olsa da

cocuk hastalarda skorlamaya yonelik calismalar devam etmektedir. Eriskinlerde
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tanimlanmis bazi siddet skorlamalar1 sunlardir; SMART COP (124), Pneumonia
Severity Index (125), CURB-65 (126), CORB (127) ve PIRO (128). Heniiz
cocuk hastalara yonelik diinya ¢apinda yaygin kullanima sahip bir pndomoni
prognoz skorlamasi yoktur (129). Yapilan ¢alismalarla olusturulmus az sayida
prognozu tahmin edici skorlama sisteminin daha ¢ok ¢aligsma ile sensitivite ve
spesifitesinin degerlendirilme gerekliligi vardir. Bu skorlama sistemlerinden
bazilar1 modifiye PIRO (130) ve Respiratory Index of Severity in Children
(RISC)’dir (131). Hastaligin siddetini belirlemeye yonelik en sik kullanilan
kriterler ise Pediatric Infectious Diseases Society/Infectious Diseases Society of
America (PIDS/IDSA) ve British Thoracic Society’nin yayinladig: kriterlerdir.

Tablo 7’de bu kriterler 6zetlenmistir.

Pnoémoninin radyolojik degerlendirmesi ile prognoz ve agirlik
belirlenmesi i¢in yapilan az sayida ¢aligsma literatiirde mevcut olup ¢ogunlukla
spesifik pndmoni alt tanilarina yoneliktir. Bu c¢alismalardan bazilar1 H7N9
Pnoémonisine (132), agir akut respiratuar enfeksiyonlara (133), influenza A
pnoémonisine (134), COVID-19 pnomonisine (135-137), Mycoplasma

pneumoniae pndmonisine (138) yonelik calismalardir.

Cekilen akciger filminde iicten fazla bolgenin es zamanli tutulumu,
bilateral multifokal tutulum, sag hilus tutulumu ve konsolidasyonun boyutunun
bliylikliigii daha o©nce yapilan calismalarda pnémoni agirhig ile iliskili

bulunmustur (139, 140).
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Tablo 7. BTS ve PIDS/IDSA'nin pndmoni siddetine yonelik degerlendirme
kriterleri (10, 71)

PIDS/IDSA’nin British Thoracic Society’nin

Hastalik Siddetine Yonelik
Degerlendirme Kriterleri

Major Kriterler:

» Invaziv mekanik ventilasyon

* Siviya direncli sok

* Noninvaziv pozitif basingli ventilasyona
akut ihtiyac hali

» Klinik odasinda verilebileceginden daha

yiiksek FiO; ihtiyaci

Minoér Kriterler:

*Yasa gore takipne varlig
* 0-2 ay: solunum sayis1 >60/dk
* 2-12 ay: solunum sayis1 >50/dk
* 1-5 yas: solunum sayis1 >40/dk
* >5 yas: solunum sayis1 >20/dk

*Apne

*Solunum ¢abasinda artig

*Pa0,/Fi0, <250

*Multilobar infiltrasyon

*Pediatric Early Warning Score >6 olmast

*Bilincte dalgalanma

*Hipotansiyon

*Plevral efiizyon

*Komorbidite varlig

*Aciklanamayan metabolik asidoz

Hastalik Siddetine Yonelik
Degerlendirme Kriterleri

Viicut 1s1s1 >38,5°C

Solunum sayisi:
* 1 yas alt1 i¢in >70/dk
* 1 yas iistii i¢in >50/dk

Infantlarda orta/agir cekilme

Cocuklarda solunumda giigliik

Infantlarda beslenememe
Burun kanadi solunumu
Siyanoz

Apne

Inleme

Tagikardi

Dehidratasyon bulgusu

Kapiller dolum zamaninin >2

sn olmasi
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3. GEREC VE YONTEM

1 Mart 2015-1 Mart 2020 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi
Hastanesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 klinigine yatis1 yapilan ve pndmoni ve
alt kirtlimlar1 (ICD kodlar1 J12, J13, J14, J15, J16, J17, J18 ve altkirilimlar)
yatis tanist olarak eklenmis 3 ay-18 yas arasi olgular ¢alismaya dahil edildi.

Hastanin mevcut kalp hastaligi (konjenital kalp hastaligi, kardiyak
yetmezlik... gibi) olmasi, immunsupresif durumda olmasi (primer immun
yetmezlikler, kemik iligi nakli, immunsupresif ila¢ kullanim1 gibi sekonder
immun yetmezlik nedenleri), altta yatan kronik akciger hastaligi varligi,
solunum yollarim1 etkileyebilecek yapisal/edinsel anomalisi olmasi (skolyoz,
akciger lobektomi, trakeodzefagial fistiil gibi), mevcut malignite tanis1 olmasi,
kas hastalig1 olmasi, immobil olmasi (serebral palsi, genetik/metabolik hastalik
iligkili gelisen immobilizasyon, travma sonrasi tetrapleji gibi), son 14 giin
igerisinde hastane yatis1 olmasi, tekrarlayan pndmoni olmasi, trakeostomi veya
mekanik ventilatdr bagimli olmasi, bagvuru ami ve yatis verilerinin temin
edilememesi (hastanin baska merkeze sevk edilmis olmasi, baska merkezden
sevk alinmasi veya ¢alisma ig¢in belirlenen esas arastirma degiskenleri olan
verilere ulagilamamas1 gibi), belirlenen yas araliginin disinda olmasi1 ve ICD

kodunun hatali olmasi1 dislama kriterleri olarak belirlendi.

Hastalar hafif ve orta-agir pnomoni olarak iki gruba ayrildi; yatisi
mortalite ile sonug¢lanan, invaziv veya non-invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci
olan, inotropik ajan ihtiyact olan, pnomoni iliskili nedenlerle girisimsel
miidahale ihtiyaci olan veya yatis1 siirecinde herhangi bir siire yogun bakimda
izlenen hastalar orta-agir pnomoni (OAP) olarak belirlenirken bu durumlara

sahip olmayan olgular hafif pndmoni (HP) grubuna alindi.
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Etik Kurul Onay:: Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu’ndan onay alinmistir (Tarih 08.02.2023 ve Karar no: KAEK-143).

3.1. Calismaya Ait Veriler ve Verilerin Gruplandirilmasi

Hastalarin yas1 (y1l), cinsiyeti, bagvuru aninda mevsim, viicut agirhigi, viicut
agirhigr persentili (141), boyu, boy persentili (141), viicut kitle indeksi, anne siitii
alim siiresi, dogum agirligi, dogumda prematiir-matiir-postmatiir olmasi, ek hastalik
durumu, daha 6nce yatis Oykiisii ve tanisi, asilama durumu, sigara maruziyeti
durumu, evcil hayvan varligi, bagvuru aninda anne/baba yasi, anne/baba egitim
durumu, kardes sayisi, ikamet edilen yerlesim yerinin 6zelligi (kentsel/kirsal),
bagvuru Oncesinde antibiyotik kullanim Oykiisii varligi ve varsa kullandig:
antibiyotigin tiirii ve siliresi, hastaneye bagvuru sikayetleri (ates, atesin derecesi ve
sliresi), Oksiiriik, nefes darligi, viral semptomlar (burun akintisi, hapsirik...),
besleneme/kusma, gogiis agrist ve diger semptomlar), fizik muayene bulgular
(vital bulgulari, ral, ronkiis, solunum sikintis1 bulgulari, septik goériiniim, siyanoz,
solunum seslerinde azalma ve kapiller dolum zamani), basvuru anindaki oksijen
ihtiyaci (It/dk) kaydedildi. Oksijen destegi verilen hastalar i¢cin SpO2/FiO2 degeri
hesaplandi.

Prematiirite, 36 hafta 6 giin ve alt1 gestasyon haftasinda dogum oykiisii;
postmatiirite, 42 hafta ve {izeri gestasyon haftasinda dogum Oykiisii; anamnezde
ates, viicut sicakligiin 38°C ve lizerinde olmasi; fizik muayenede takipne, yas
gruplarina gére solunum sayisinin artmasi; bradipne, yas gruplarina gére solunum
sayisinin azalmasi; hipertansiyon, yasa ve boy persentiline gore hastanin kan
basincinin 95 persentil iizerinde olmasi (142); hipotansiyon, kan basincinin
Pediatric Advanced Life Support Onerilerine gore belirlenmis esik degerlerin
altinda olmas1 (143); tasikardi, yasa gore kalp tepe atiminin yiiksek olmas;
bradikardi, yasa gore kalp tepe atiminin diisiik olmasi (143) olarak kabul edildi.

Hastalarin yatig1 siiresince kullanilan antibiyoterapiler ve yatisinda atesin

sebat etme siiresi de kaydedildi.
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Calismaya dahil edilen hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar verileri
arsiv dosyalar1 ve hastane sistemi (MiIA-MED) iizerinden geriye doniik incelenerek
kaydedildi. Olgularin basvuru aninda veya basvurudan 6nceki ve sonraki 24 saat
igerisinde yapilan laboratuvar tetkikleri ve akciger grafileri degerlendirmeye alindi.

Kiiltiir ve PCR tetkikleri ise hastanin yatisi siiresince alinmis ise dahil edildi.

3.2. Radyolojik Degerlendirme ve Siniflama

Hastalara ait posteroanterior akciger grafileri (PAAG) 18 yillik mesleki
tecriibeye sahip pediatrik radyoloji uzmani (A.K.) tarafindan hastalarin klinik ve

laboratuvar bulgular1 bilinmeden degerlendirildi.

PAAG‘ler degerlendirilirken ilk olarak filmin uygun teknik ile g¢ekilip
¢ekilmedigine bakildi. Teknik olarak kabul edilebilir PAAG igin uygun pozisyon,
faz ve dozda c¢ekilmis olmasi kabul edildi. Radyografinin uygunlugunun
incelenmesinde belirgin hareket artefakti veya teknik faktorler nedeniyle
yorumlanamaz goriintii olan olgular degerlendirme dis1 birakildi. Minimal pozisyon
bozuklugu varligi gibi suboptimal kalitede olan ancak degerlendirilebilecek
nitelikte olan grafiler degerlendirmeye alind1 (Sekil 3).
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YORUMLANAMAZ
GORUNTU

SUBOPTIMAL KALITEDE ANCAK
DEGERLENDIRILEBILIR GORUNTU

UYGUN KALITEDE GORUNTU

Sekil 3. Radyografinin uygunlugunun degerlendirilmesi

Radyografinin uygunlugunun degerlendirilmesi: A) Ekspiryum fazinda ve sert dozda g¢ekilmis
grafide parankimin net olarak degerlendirilemedigi yorumlanamaz goriintii. B) Yumusak dozda
cekilmesine ragmen parankim isaretlerinin degerlendirilebildigi suboptimal goriinim. C)
Inspirasyon fazinda, dogru pozisyon ve dozda ¢ekilmis uygun kalitede goriintii.

Toplum kdkenli pndmoninin radyolojik bulgulari bes ana baslik agisindan
degerlendirildi ve radyolojik skorlama sistemi olusturuldu. PAAG bulgularindan
hiler peribronkovaskiiler kalinlasma, fokal infiltrasyon/lineer atelektazi, lober
konsolidasyon varligi, plevral sivi veya siniis kiintliigli ve kavitasyon/abse/lober
atelektazi varligina gore her bir lezyona Sekil 4’te tanimlandig: lizere puan verildi

ve toplam PAAG skoru hesaplandi.

Kavitasyon ve lober konsolidasyon gibi bulgular, pnémoni ciddiyeti ve
mortalite oranlariyla iligkili daha ciddi klinik tablolar1 isaret eder. Bir ¢alismada,
kavitasyon gibi bulgularin, COVID-19 ve diger agir enfeksiyonlarda yiiksek

mortalite ve uzamig yogun bakim ihtiyaci ile iliskili oldugu gosterilmistir (144). Bu
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hastalarda akciger nekrozu, yaygin inflamasyon ve ARDS gelisme riski daha
yiiksektir (145). Fokal infiltrasyon ve hiler kalinlagma gibi bulgular ise genellikle
daha hafif klinik tablolarla iliskilendirilir. Bu bulgular, genellikle erken veya hafif
seyredebilen hastaliklar isaret eder ve bu nedenle mortalite oran1 daha diisiiktiir.
Cesitli calismalar fokal infiltrasyonun tek basina daha diisiik risk profiline sahip
oldugunu ve lober konsolidasyon gibi daha yaygin akciger tutulumu olan durumlara
gore daha az ciddi oldugunu gostermektedir (146, 147). Birden fazla calisma
bilateral plevral eflizyonun tek tarafli eflizyona gore daha yiiksek mortalite riski
tagidigin1  gostermektedir (148). Bir calismada ise topluma bagli pndmoni
hastalarinda bilateral plevral efiizyona sahip olanlarin 30 giinliik mortalite oraninin
%26 ve tek tarafli eflizyonu olanlarin ise %5,9 oldugu bulunmustur (149). Akciger

grafi bulgularinin puanlamasi bu bulgulara dayanarak olusturuldu.

Ayrica hastalar kontrol radyolojik goriintiileme varligi, kontrol goriinti
varsa; sayisl, ilk goriintiilemeden kag giin sonra ¢ekildigi ve kontrol goriintiilemede

patolojik bulgu olup olmadig: acisindan degerlendirildi.

Normal (0 puan) Lober konsolidasyon (her
. bir lob 2 puan)

Hiler
peribronkovaskiiler
kalinlagsma (Tek taraf 1,
bilateral 2 puan)

Plevral sivi, siniis kiintligu
(Tek taraf 1, bilateral 2
puan)

Fokal infiltrasyon/lineer
atalektazi (her bir lezyon 1
puan)

Kavitasyon, abse, lobar
atalektazi (her bir lezyon 3
puan)

Sekil 4. Toplum kdkenli pndmoninin radyolojik skorlama sistemi
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3.3. Arastirmada Kullamlan istatiksel Yontemler

Calisma igerisinde elde edilen veriler SPSS (Statistical Package for the
Social Sciences) siiriim 23 paket programi ile degerlendirilmistir. Tanimlayici
sayisal degiskenler i¢in yiizde, ortalama, standart sapma, medyan, mimimum-
maksimum deger ve 1. ve 3. ¢eyrek degerler gosterilmistir. Kategorik
degiskenlerin karsilastirilmasinda ¢apraz tablo analizleri ve Ki-Kare Testi
(Pearson Ki-Kare ve Fisher Exact Test) kullanilmistir. Kategorik veriler
arasindaki iliskiler i¢in, beklenen degeri 5’ten kii¢iik hiicre oran1 %20’den diisiik
oldugunda Pearson Chi-Square ve %20’den biiylik oldugunda Fisher’s Exact
Test kullanilmistir. iki grupta sayisal dlciimlerin normal dagilima uygunlugu
carpiklik, basiklik, Shapiro Wilk Testi ile histogram ve g-q plot testleri ile
incelenmistir. Normal dagilim gosteren sayisal degiskenlerde Bagimsiz Iki
Orneklem t Testi ve normal dagilim gostermeyen degiskenlerde ise Mann-
Whitney U testi kullanilmistir. Anlamli bulunan farklar ikili karsilastirmaya
Dunn-Bonferroni prosediirii ile alinmistir. Hafif seyri ongérmede karar verdirici
Ozellikler Reciever Operating Characteristics (ROCs) egrisi analizi ile incelenip,
anlamli sinir degerlerinin varliginda bu smirlarin duyarlilhik ve o6zgillik
degerleri hesaplanmistir. Bagimsiz prognostik faktorler icin Binary Logistic
Regression Analysis yapilmistir. Lojistik Regresyon Analizi JAMOVI 2.3
programi ile yapilmistir. Model uyumu i¢in Hosmer-Lemeshow testi kullanildi.

Tiim karsilastirmali analizlerde anlamlilik sinir1 0,05 olarak belirlenmistir.
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4. BULGULAR

ICD-10 kodlarinda pndmoni ve alt kirtlimlar1 tanis1 eklenmis 525 hastaya

ait 655 yatistan 251’1 ¢alismaya dahil edildi.

Tiim yatiglardan 31°1 hastanin bagvuru aninda diizeltilmis yasi li¢ ayin
altinda oldugundan, biri bagvuru aninda hastanin 18 yas iizerinde oldugundan,
53’1 hastanin kalp hastaligi (konjenital kalp hastaligi, kardiyak yetmezlik gibi)
oldugundan, 19’u hasta immunsupresif durumda oldugundan (primer immun
yetmezlikler, kemik iligi nakli, immunsupresif ila¢ kullanimi1 gibi sekonder
immun yetmezlik nedenleri), 46’s1 hastanin kronik akciger hastaligi olmasindan,
18’1 hastanin solunum yollarin1 etkileyebilecek yapisal/edinsel anomalisi
olmasindan (skolyoz, akciger lobektomi, trakeodzefagial fistiil gibi), dokuzu
hastanin mevcut malignite tanisi oldugundan, 27’si hastanin kas hastaligi
oldugundan, 137’si immobil hasta olmasindan (serebral palsi, genetik/metabolik
hastalik iliskili gelisen immobilizasyon, travma sonrasi tetrapleji gibi), 46’s1 son
14 giin igerisinde hastane yatis1 olmasindan 6tiirii toplum kaynakli pndmoni
olarak degerlendirilmediginden, dokuzu ICD kodlarindaki hatadan &tiirii
hastanin tanisinin pndmoni olmamasindan, 165’1 tekrarlayan pndmoni
olmasindan, 23l hastanin trakeostomi ve mekanik ventilatér bagimli olup
ventilator iligkili pndmoni olmasindan, 23’ilinlin bagvuru ani verileri ve yatis
verileri temin edilememesinden (hastanin baska merkeze sevk edilmis olmasi,
baska merkezden sevk alinmasi veya calisma i¢in belirlenen esas arastirma
degiskenleri olan verilere ulasilamamasi... gibi) dolay1r calismaya dahil

edilmedi.

Toplamda bes yilda yapilmis olan bu 655 yatistan 221’1 tek bir dislama

kriterine sahip iken diger 183’1 birden fazla dislama kriterini saglamaktaydi.
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655 yatis igerisinde ayni hastalarin farkli yatiglari da mevcuttu, ancak ¢alismaya
dahil edilmis olan yatislar geriye donilik olarak incelendiginde hepsi farkli

hastalara aitti.

ICD-10 kodlari
pndémoni ve alt
kirilimlar ile
tanumlanan yatislar

Dislama Kkriterleri: n=655
-Yas aralign disinda (n=32)
-Kardiyak hastalik varlig1 (n=53)
-Immunsupresyon durumu (n=19)
-Kronik akciger hastaligi (n=46)

-Solunum yollarm etkileyebilecek
anomali varhig1 (n=18)

-Malignite (n=9)

-Kas hastalig1 (n=27)
-Immobilizasyon (n=137)
-Hastane kaynakli pnémoni (n=46)
-Ventilator iliskili pnémoni (n=23)

-Pnémoni degil (n=9)
-Tekrarlayan pnémoni(n=165) Pnémoni ile yatisi

o e o yapilarak tedavi
-Veri eksikligi (n=23) edilen hasta yatis1

n=251

Sekil 5. Calisma akis diyagrami

4.1. Demografik Bulgular

Hastalarin cinsiyet dagilimi incelendiginde 102’s1 (%40,6) kiz, 149’u erkek
(%59,4)ti ve kiz/erkek orani 0,68:1°di. Bagvuru anindaki yas ortancasi ise 2,07 yild1
(0,25 — 17,6 y1l) (Tablo 8).

Boy ve agirlik agisindan hastalar degerlendirildiginde ortalama viicut
agirhgr 16,59 £13,07 (3,7-75) kg ve ortalama boy 91,78 £27,86 (54,5-183) cm
oldugu goriildii. Hastalarin viicut agirligt ve boy persentili ortalamasi sirasiyla

44,29 £30,69 ve 43,57 +£32,96’yd1. Viicut kitle indeksi ortalamasi ise 16,77 £2,97
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kg/m? olarak saptandi. Tim hastalarin viicut agirlig1 verisine ulasilirken 143

(%56,9) hastanin boy verisine ulasilabildi.

Tablo 8. Olgularin yas ve biiylime parametrelerine gore dagilimi
n Ortalama/SS  Medyan Min Maks

Yas (y1l) 251 3,56+ 3,92 2,07 0,25 17,6
VA (viicut agirhgi, kg) 251 16,59 +13,07 12 3,7 75
VA persentili 251 44,29 +30,69 41,29 0,02 99,98
Boy (cm) 143 91,78 27,86 87 54,5 183
Boy persentili 143 43,57 £32,96 39,36 0,02 99,98
VKIi (kg/m2) 141 16,77 £2,97 16,09 10,63 29,35

n: say1, SS: standart sapma, Min: minimum deger, Maks: maksimum deger.

Hastalarin bagvuru yaptig1 mevsimler incelendiginde en sik kis ve ilkbahar
mevsiminde basvuru yaptiklar1 saptandi (n=83, %33,1). Bunu sirasiyla sonbahar

(n=43, %17,1) ve yaz mevsimi (n=42, %16,7) takip etmekteydi.

Hastalarin %79,8’1 (n=178) matiir, %19,7’si (n=44) prematiir ve %0,4’1
(n=1) postmatiir dogum Oykiisiine sahipti. Prematiir dogan hastalarin ortalama
dogum haftas1 33,1 +2,2 haftaydi. Hastalarin dogum agirliklar1 ortalamasi ise
3096,5 £711,2 (1200-5400) gramdi. Hastalarin %19°u diisiik dogum agirligina
sahipti ve ortalama anne siitii alim siiresi 11,42 +£7,26 (0-36) aydi. Hastalarin

%76,7’s1 (n=119) en az 6 ay boyunca anne siitii almisti.

31 (%12,3) hastanin bilinen hastalig1 mevcuttu ve en sik hastalik epilepsiydi
(%41,9) (Sekil 6).
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= Yok n=220 = Epilepsi n=13

= Metabolik Hastalik n=3 Puberte Prekoks n=1

/4 = Prune Belly Sendromu n=1 = Ankilozan Spondilit n=1
\

% m Nefrolitiyazis n=1 = Down Sendromu n=4

m G6PD Eksikligi n=1 = Hidronefroz n=1
m Atopik Dermatit n=1 m Hidrosefali n=1
= Ailevi Akdeniz Atesi n=1

Sekil 6. Olgularin bilinen hastaliklar

Hastalarin %56,8’inin (n=138) daha dnce hastane yatis1 yoktu. Hastane
yatis Oykiisii olan 105 hastanin (%43,2) en sik bronsiolit tanisiyla yatisinin
oldugu saptand1 (Sekil 7).
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Sekil 7. Daha 6nce hastane yatis Oykiisii olan olgularin yatig nedenlerinin dagilim1

Hastalarin asilanma durumu sorgulandiginda 244 (%97,2) hasta yasina
uygun tam asilanmisti. Asilamasi eksik yedi hastanin biri orta-agir pndmoni

grubundayken digerleri hafif pndmoni grubundaydi.
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4.2. Olgularin Yasadig1 Cevre

Pnémoni igin risk faktorii oldugu bilinen sigara maruziyeti agisindan
olgular degerlendirildiginde bu agidan verilerine ulasilabilen 149 olgunun
%63,1’inin (n=94) sigara maruziyeti mevcuttu. 45 olgunun da yasadigi ¢cevrede
evcil hayvan varligr agisindan durumu biliniyordu ve 11 (%24,4) olgunun evcil

hayvan temas1 vardi.

Ebeveynlerin egitim durumu Sekil 8’de gdsterilmis olup olgularin yatisi
esnasindaki anne ve baba yas1 ortalamasi sirasiyla 31,74 +£5,88 ve 35,76 +£6,26

yild1. Olgularin ortalama kardes sayis1 1,21 +0,94°tii (0-6).

16 15
14 13 13

12
10

10

2 1 1 1
0
0 | [ |
Anne Baba

Okuma Yok ® ilkokul-Ortaokul Mezunu Lise Mezunu M Lisans Mezunu M Yiksek Lisans Mezunu

Sekil 8. Anne-babanin egitim durumlarinin dagilimi

Yasanilan ¢evrenin kentsel mi yoksa kirsal alan m1 oldugu kaydedildi ve

olgularin %30,7’sinin (n=77) kirsal kesimde yasadig1 saptandi.

4.3. Basvuru Yakinmalan

181 (%72,1) olgunun basvuruda ates Oykiisii mevcuttu. Bu olgularin
basvuru Oncesi ortalama ates siireleri 2,83 +2,3 giin ve maksimum viicut

sicakligi ortalamasi 38,92 +0,98 (38-42) °C idi.
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Basvuruda 218 (%86,9) olgunun Oksiiriik yakinmasi, 83 olgunun (%33,1)
beslenme sorunu veya kusma sikayeti, 82 (%32,7) olgunun kataral semptomlari,

54 (%21,5) olgunun nefes darlig1 ve 8 (%3,2) olgunun gdgiis agrisi mevcuttu.

4.4. Basvuruda Vital Bulgular

Hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinglar1 ortalamasi sirastyla 99,42
+12,92 ve 6149,38 mmHg idi. Kan basing¢lar1 degerlendirildiginde 179 (%73,1)
hastada normal kan basinci, 62 (%25,3) hastada hipertansiyon ve 4 (%1,6)

hastada hipotansiyon saptandi.

Hastalarin ortalama kalp atim hizi 152,33 £25,93/dk’yd1. 203 (%81,5)
hastada tasikardi ve 46 (%18,5) hastada normal kalp hizi saptanmisken
bradikardi tespit edilmedi.

Hastalarin ortalama solunum sayis1 46,3 +£15,08/dk’yd1. 160 (%64,5)
hastada takipne ve 1 (%0,4) hastada bradipne varken 87 (%35,1) hastada normal
solunum sayist mevcuttu. Viicut sicakligi ortalamas1 37,51 +0,98 (36-41,3) °C
1di. Hastalarin ortalama % satiirasyonlar1 93,38 +5,35°ti. 132 (%52,6) hastanin
basvuruda oksijen tedavisi ihtiyact vardi. Uygulan oksijen akis hizi ortalamasi
5,51 £5,14 1t/dk’yd1. Oksijen destegi verilen bu hastalarin SpO2/Fi02 oram
ortalamasi 278,82 £95,34’tii.

4.5. Olgularin Fizik Muayene Bulgulari

Solunum sistemi muayenesinde ral hastalarin %67,3'linde (n=169)
mevcutken ronkiis %65,3'linde (n=164) bulunmaktaydi. Solunum sikintisi
bulgulari hastalarin %39,4'tinde (n=99) tespit edildi. Hastalarin %6’sinda (n=15)
septik goriinim vardi. Siyanoz hastalarin %4’iinde (n=10) varken solunum
seslerinde azalma %15,1'inde (n=38) mevcuttu. Kapiller dolum zamani1 (KDZ)
hastalarin %94,8'inde (n=238) 2 saniyenin altinda iken, %3,2’sinde (n=8) 2-3

saniye araliginda ve %2’sinde (n=5) ise 3 saniyenin iizerindeydi.
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4.6. Olgularin Laboratuvar Bulgular:

Hastalarin ortalama hemoglobin (Hb) diizeyi, beyaz kiire (BK) sayisi,
absolut noétrofil sayis1 (ANS), absolut lenfosit sayis1 (ALS) ve trombosit (PLT)
sayist sirastyla 11,5 +£1,48 g/dL, 13499,03 +£7069,79 hiicre/mm?3, 8698,47
+6169,45 hiicre/mm?, 3331,9 +2475,62 hiicre/mm? ve 380.631,45 £151.934,16

hiicre/mm? olarak saptandi.

Hastalarin ortalama trombosit hacmi (MPV) ve Notrofil/Lenfosit orani

(NLR) sirastyla 7,69 1,18 (5,2-11,6) fL ve 4,07 +4,2 (0,17-22,17) idi.

Hastalarin kan gazi1 degerleri incelendiginde; ortalama pH degeri,
parsiyel karbondioksit basinct (pCO2), laktat degeri ve HCO3 diizeyi sirasiyla
7,37 £0,06 (7-7,5), 36,07 £8,14 (16,7-94,2) mmHg, 1,82 +1,42 (0,12-17,24)
mmol/L ve 20,55 £3,38 mEq/L (6,4-31,7) mEq/L olarak saptandi.

Hastalarin ortalama C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin (PCT),
albiimin, LDH (Laktat Dehidrogenaz), LDH/alblimin orant ve CRP/albiimin
orani sirastyla 52,99 +£60,12 mg/L, 3,26 £10,61 ng/mL, 4,33 +0,4 g/dL, 404,95
+241,87 IU/L, 10,851 £7,85 ve 1,354 £1,606 mg/g olarak hesaplandi.

4.7. Olgularin Etkene Yonelik Arastirma Sonuclari

Hastalarin %73,3"line (n=184) etkene yonelik tetkik yapilmis ve bu
tetkikler sonucunda %59,2'sinde (n=109) patojen tespit edilmistir.

Yatis1 esnasinda kan kiiltiirli alinan 128 hastanin 116’sinda (%90,6) kan
kiiltiiriinde lireme saptanmadi. Alt1 hastada koagiilaz negatif stafilokok (KNS),
iki hastada acinetobacter suslari, birer hastada C.albicans, actinomyces,

E.faecalis ve M.luteus iiremeleri saptandi.

Balgam kiiltiirii alinan bes hastanin sadece bir tanesinde C.albicans ve

S.maltophilia tiremesi gozlendi.
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Viral solunum yolu etkenlerine, mikoplazma ve B.pertussis’e yonelik
siirlintii 6rnegi 130 hastadan alindi (%51,8) ve 27 tanesi negatif sonuglandi

(%20,8). Etkenlerin dagilim1 Sekil 9°da 6zetlenmistir.

m Rhinovirus (%33,8)  m RSV (%23,8)

@
i
|
\ -

Sekil 9. Siiriintii 6rneginde saptanan patojenlerin dagilimi

= Adenovirus (%9,2) m Parainfluenza (%7,7)

minfluenza A (%6,2) = HMPV (%4,6)
m influenza B (%3,8)  ® Mycoplasma (%3,8)
B.pertussis (%2,3) m Bocavirus (%1,5)

Coronavirus (%0,8) Paraechovirus (%0,8)

Plevral mayi 6rnegi alinan bes hastanin ii¢linde plevral sivi kiiltiiriinde
tireme saptanmadi. Birer hastada Staphylococcus lugdunensis ve KNS liremesi
gorildi.

Trakeal aspirat kiiltiirii gonderilen 10 hastanin altisinda kiiltiirde tireme
saptanmadi. Birer hastada A.baumanii ve P.aeruginosa lremesi saptanirken
birer hastada C.albicans ve S.maltophilia ile E.coli, Sphingomonas paucimobilis

ve C.parapsilosis ¢oklu liremesi saptandi.

Ac¢lik mide sivisindan tiiberkiiloz kiltiirli, asit rezistan boyama ve
tiberkiiloz PCR gonderilen 16 hastanin tiim sonuglar1 negatif olarak

raporlanmisti.
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4.8. Antibiyoterapi

Bagvuru aninda 100 (%39,8) hastanin antibiyotik kullanim1 mevcutken
ortalama antibiyotik kullanim stiresi 3,15 +£2,14 (1-10) giindi. En sik
kullanildig1 gbzlenen antibiyotik Ampisilin-Sulbaktam/Amoksisilin-Klavulonat

idi (%41).

Kullanilan antibiyotiklerin dagilimi Sekil 10°da 6zetlenmistir.

AB 41

MAB 2

MS 5

ANTIBIYOTIK GRUPLARI

TS 3

Antibiyotik kullanimi yok 151

0 20 40 60 80 100 120 140 160
HASTA SAYISI

Sekil 10. Hastalarin bagvuruda kullanmakta olduklar1 antibiyoterapi

kombinasyonlarinin dagilimi

A: Ampisilin/Amoksisilin. AB: Ampisilin-Sulbaktam / Amoksisilin-Klavulonat. S:
Sefalosporinler. M: Makrolidler. MAB: Makrolid ve Ampisilin-Sulbaktam / Amoksisilin-
Klavulonat. MS: Makrolid ve Sefalosporinler. TS: Trimetoprim-Sulfometoksazol

Hastalarin yatisinda baslanmis olan antibiyotikler incelendiginde sekiz
hastaya herhangi bir antibiyoterapi baslanmadigi goriildii. Hastalara verilen
antibiyoterapi kombinasyonlar1 ve dagilimlari Sekil 11°de Ozetlenmistir.
Hastane yatis1 sirasinda en sik kullanilan antibiyotik grubu % 24,2 ile Ampisilin-
Sulbaktam / Amoksisilin-Klavulonat idi (n=59). Bunu da ikinci sirada %21 ile
Makrolid ve Ampisilin-Sulbaktam / Amoksisilin-Klavulonat grubu izlemekteydi
(n=51). Oseltamivir baslanan hastalarin sayisi1 ise 23 olup biitiin hastalarin
%9,2’siydi. Yatis esnasinda 38 (%15,6) hastada antibiyotik degisikligi
yapilmisti.
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TVKa
STVM 4
STV 15
SKI 1
MS 49
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Antibiyotik kullanimi yok 8

ANTIBIYOTiK GRUPLARI
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Sekil 11. Hastalara yatis1 sirasinda diizenlenen antibiyoterapi kombinasyonlarinin
dagilim1

AB: Ampisilin-Sulbaktam / Amoksisilin-Klavulonat. S: Sefalosporinler. M: Makrolidler. MAB:
Makrolid ve Ampisilin-Sulbaktam / Amoksisilin-Klavulonat. MS: Makrolid ve Sefalosporinler.
SKI: Sefalosporinler ve Klindamisin. STV: Sefalosporinler ve Vankomisin/Teikoplanin. STVM:
Sefalosporinler ve Vankomisin/Teikoplanin ve Makrolid. TVKa: Vankomisin/Teikoplanin ve
Karbapenem. P: Piperasilin-Tazobaktam.

4.9. Radyolojik inceleme Bulgular

251 hastanin tamamina ait PAAG mevcuttu. Bu grafilerden ikisi
yorumlanamaz goriintii ve 27°si de suboptimal olarak degerlendirildi.
Suboptimal olan ve uygun kalitede olan toplam 249 goriintii puanlama sistemine

alindu.

Hiler peribronkovaskiiler kalinlasma gozlenen hasta sayist 86 olup
%43’ tek tarafli (n=38) ve %57’si ¢ift tarafliydi (n=49). Fokal infiltrasyon veya
lineer atelektazisi olan 118 hasta mevcuttu. Bu hastalardan 38’1 (%32,2) bir adet,
14’1 (%11,9) iki adet, 5’1 (%4,2) ii¢ adet ve 2’s1 (%1,7) dort adet lezyona sahipti.
Lober konsolidasyon gozlenen 33 hasta mevcuttu. Bu hastalardan bir lob
tutulumu olan 30 (%91) hasta mevcutken, iki lobta konsolidasyon goézlenen 2
(%6) hasta ve li¢ lobta konsolidasyon gozlenen 1 (%3) hasta mevcuttu. Daha

fazla lobta tutulum gézlenen hasta yoktu. Siniis kiintliigli / plevral mayi gozlenen
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22 hasta olup bunlardan 20’si (%91) tek tarafli, ikisi (%9) bilateral bulgulara

sahipti. Kavitasyon, abse veya lober atelektazi gézlenen iki hasta mevcuttu.

Takipte kontrol PAAG ¢ekimi yapilan hasta sayis1 97°ydi (%38,6). Ilk
grafi ile ikinci grafi arasindaki siire ortancasi 3 giindii (1-28 giin). Bu 97 hastaya
ortalama 2,34 4+2,32 (1-14) adet kontrol grafi ¢ekimi yapildig1 goriildi. Ayni
zamanda hastalarin 85 (%87,6)’inin ilk PAAG’sinde akciger grafi skoru sifirdan
yiiksekti. Kontrol ¢ekilen ilk grafiler de degerlendirilmis olup bunlarin 31’1
(%32) normal bulgular olarak degerlendirildi. Patolojik olarak degerlendirilen
66 grafinin ise (%68) bulgular1 Tablo 9’ de 6zetlenmistir.

Tablo 9. Hastalarin kontrol akciger grafilerinin inceleme sonuglari

Bulgu n Yiizde (%)
Normal 31 32,0
Patolojik 66 68,0

Rezidii Infiltrasyon 25 37,9
Progrese Infiltrasyon 17 25,8
Atelektatik Bant 10 15,2
Plevral Sivi 6 9,1
Atelektatik Bant ve Rezidii Infiltrasyon 2 3,0
Atelektatik Bant ve Plevral Sivi 2 3,0
Hiler Bronkovaskiiler Kalinlasma 1 1,5
Lober Atelektazi 1 1,5
Kavitasyon ve Atelektatik Bant 1 1,5
Progrese Infiltrasyon ve Plevral Sivi 1 1,5

Incelenen 249 PAAG’nin degerlendirilmesi sonucunda ortalama akciger

grafisi skoru 1,31 1,58 (0-8)’di.
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4.10. Hastanedeki Klinik Siire¢ ve Mortalite

Hastalarin hastanede kalis siiresi medyan degeri 6 (1-68) giindii.
%351,4’1inlin bes giinden uzun siire yatis1 mevcuttu. Yatisi sliresince atesin sebat

etme siiresi ortalama 0,82 £2,41 giindii.

Komplikasyon gozlenen hasta sayist 42°ydi (%16,7). Gelisen
komplikasyonlar Sekil 12 ‘de gosterilmistir.

3,4%1,7%
5,1%

m Plevral Eflizyon (n=22) 6 8%

m Atelektazi (n=16)
37,3%

Solunum Yetmeazligi (n=11)
Ampi =4
mpiyem (n=4) 18,6%
Nekrotizan Pnémoni (n=3)
m Kalp Yetmezligi (n=2)

m HUS (n=1)

27,1%

Sekil 12. Pnomoni iligkili komplikasyonlarin dagilim

10 (%4) hasta entiibe edilmisken 15 (%6) hastaya non-invaziv mekanik
ventilasyon destegi verilmisti. Entiibasyon uygulanan hastalarin entiibe izlem
siiresi ortancasit 7 (1-58) giindii. Noninvaziv mekanik ventilasyon siiresi
ortancasi ise 3 (1-12) giindii. Invaziv mekanik ventilasyon uygulanmis 5 hasta
ayn1 zamanda noninvaziv mekanik ventilasyon destegi de almisti. Entiibasyon
stiresi en uzun olan iki hastanin (42 ve 58 giin) izleminde trakeostomi agildigi

saptandi.

17 hastanin yogun bakim f{initesi yatis gereksinimi mevcut olup ortanca
yatis siiresi 4 (1-48) giindii. 7 (%2,8) hastaya komplikasyon nedeniyle girisimsel
islem yapilma ihtiyaci olmustu. En sik yapilan girisimsel islem tiip torakostomi
(n=4) olup bunu sirasiyla trakeostomi ag¢ilmasi (n=2) ve torasentez (n=1)

yapilmasi takip etmekteydi. Yatis1 esnasinda 7 hastanin inotropik ajan kullanimi
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mevcuttu (%2,8). 251 hastadan sadece 1 tanesinin exitus oldugu, diger 250

hastanin taburcu edildigi goriildi.

4.11. Bulgularin iki Grup Arasi Degerlendirilmesi

Hastalar hafif ve orta-agir olarak 2 grupta incelenmis olup veriler
birbiriyle karsilagtirilarak degerlendirilmistir. Olgularin yas dagilimi ve
cinsiyeti agisindan iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0,126,

p=0,637) (Tablo 10).

Tablo 10. Hafif ve orta-agir grupta yas ve cinsiyet dagilimi
HP grubu (n=221) OAP grubu (n=30) P
Yas, yil, medyan (Q1-Q3) 2,15 (1,04-4,7) 1,45 (0,69-3,67) 0,126
Cinsiyet (kiz), n(%) 91 (%41,2) 11 (%36,7) 0,637

HP: hafif pndomoni, OAP: orta-agir pndmoni

Benzer sekilde viicut agirhigi, viicut agirhigi persentili, boy, boy
persentili ve viicut kitle indeksi acisindan da iki grup arasi anlamli fark
saptanmadi (Tablo 11). Hastalarin prematiir dogum 6ykiisii oran1t OAP grubunda
%30,8 iken, HP grubunda %18,3°tii, iki grup arasinda prematiir/matiir/postmatiir

dogum acisindan istatistiksel anlamli bir fark gézlenmedi (p=0,282).

Tablo 11. Hafif ve orta-agir grupta biiylime parametrelerinin karsilagtirmasi

HP grubu (ort£SS) OAP grubu (ort£SS) p
VA (kg) 16,49 £ 12,82 17,33 £15,01 0,299
VA persentili 43,71 £29,94 48,57 +£ 36,05 0,561
Boy (cm) 91,72 £ 26,99 92,12 £32,7 0,629
Boy persentili 4191 +32,8 52,22 +33,14 0,123
VKi 16,72 + 3,03 17,02 +2,72 0,525

HP: hafif pndmoni, OAP: orta-agir pnémoni, VA: Viicut agirligi, VKI: viicut kitle indeksi.
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Anne siitli alimi siiresi HP grubunda ortalama 11,81 ayken OAP grubunda
9,29 aydi (p=0,123). En az 6 ay boyunca anne siitii almig olan hastalar hafif
grupta %380,2 iken OAP grubunda %58,4°ti (p=0,135). Dogum agirlig1
ortalamas1 HP grubunda 3101,03 +£710,04 gr iken OAP grubunda 3068 +732,62 gr
idi ve iki grup aras1 anlamli fark yoktu (p=0,83).

OAP ve HP grubu arasinda ortanca anne yasi, baba yasi, kardes sayisi,
sigara maruziyeti, evcil hayvan temasi, anne egitim durumu ve baba egitim
durumu acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi (sirasiyla 31 vs 32,
p=0,824; 35 vs 35, p=0,642; 1 vs 1, p=0,705; %63,2 ve %61,5, p=0,999; %25,6
vs %0, p= 0,999; p=0,467; p=0,597). Yasanilan ¢evrenin kentsel/kirsal alan
olmas1 agisindan incelendiginde ise HP grubunda OAP grubuna gore kentte
yasayan olgu orani istatistiksel anlamli diizeyde yiiksekti (sirasiyla %72,9 vs

%43,3, p=0,001).

HP ve OAP gruplar1 arasinda basvuru mevsimi acisindan istatistiksel
anlamli fark saptandi (p=0,003) (Tablo 12). Kis mevsiminde OAP goriilme orani

diger mevsimlere gore istatistiksel anlaml1 diizeyde daha yiiksekti (p=0,001).

Tablo 12. Bagvuru mevsimlerinin iki grupta dagilimi

HP OAP
Mevsim n (%) n (%) p
Kis 65 (%29,4) 18 (%60) 0,003
lkbahar 80 (%36,2) 3 (%10)
Yaz 39 (%17,6) 3 (%10)
Sonbahar 37 (%16,7) 6 (%20)

HP: hafif pndmoni, OAP: orta-agir pndmoni

Basvuru sikayetleri degerlendirildiginde nefes darligi goriilme oram
OAP grubunda HP grubuna gore istatistiksel anlamli yiiksekti (sirastyla %50 vs
%17,6, p<0,001) Diger basvuru sikayetleri agisindan iki grup arasinda anlamli
fark saptanmadi (Tablo 13). Basvuru oOncesi antibiyotik kullanimi olan

hastalarda antibiyotik kullanim siiresi HP grubunda 3,16 +2.2 giin iken OAP
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grubunda 3,07 +£1,82 giindii. Antibiyotik kullanim siiresi ve kullanilan
antibiyotikler agisindan iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi

(swrastyla p=0,891, p=0,54).

Tablo 13. Olgularin bagvuru sikayetlerinin iki grupta dagilimi

HP grubu OAP grubu
n (%) n (%) p
Ates Varh@ 161 (72,9) 20 (66,7) 0,478

Ates Stiresi (ortalama, SS) 2,83 £2,31 giin
Maksimum Ates (ortalama, SS) 38,91 £0,78°C

2,8 +2,33 giin 0,904
39,02+0,79°C 0,518

Oksiiriik 194 (87,8) 24 (80) 0,250
Nefes Darhg: 39 (17,6) 15 (50) <0,001
Gogiis Agrisi 7(3.2) 1(3,3) 0,999
Viral Semptomlar 72 (32,6) 10 (33,3) 0,934
Beslenememe/ Kusma 70 (31,7) 13 (43,3) 0,203

HP: hafif pndmoni, OAP: orta-agir pndmoni

Hastalarin basvurudaki sistolik-diyastolik kan basinci, dakikadaki
solunum sayisi, kalp atim hizi ve Olgililen ates derecesi OAP ve HP grubu
arasinda farklilik gostermedi (sirasiyla 103,24 mmHg vs 98,91 mmHg, p=0,079;
60,72 mmHg vs 61,03 mmHg, p=0,986; 49,93/dk vs 45,8/dk, p=0,222;
152,13/dk vs 152,36/dk, p=0,964; 37,62°C vs 37,5°C, p=0,398).

Orta-agir grupta hafif gruba gore oksijen ihtiya¢ oranlari istatistiksel
anlamli diizeyde daha yiiksekken (sirasiyla %83,3 vs %48,4, p<0,001),
basvurudaki ortalama %SpO2 diizeyleri ve ortalama SpO2/FiO2 orani
istatistiksel anlamli diizeyde diisiiktii (sirasiyla 89,83 +8,67 vs 93,86 +4,55,
p<0,001; 171,92 £80,71 vs 303,56 +75,97, p<0,001) (Tablo 14).
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Tablo 14. HP ve OAP grubunda olgularin satlirasyon ve oksijen ihtiyaci
OAP grubu (ort£SS) p

HP grubu (ort+SS)
SpO2 (%) 93,86 +4,55
SpO2/FiO2 303,56 £75,97
Oksijen Destegi (1t/dk) 4,01 £2,96

HP: hafif pnémoni, OAP: orta-agir pndmoni

89,83 +8,67
171,92 £80,71

11,92 +£7,25

<0,001
<0,001

<0,001

Fizik muayene bulgularindan solunum sikintis1 bulgulari, septik

goriinlim, siyanoz varligi, solunum seslerinde azalma OAP grubunda HP

grubuna gore istatistiksel anlamli yiiksek saptandi (Tablo 15).

Tablo 15. Olgularin fizik muayene bulgularmin iki grupta dagilimi

HP grubu
n (%)
Ral 151 (68,3)
Ronkiis/Wheezing 144 (65,2)
Solunum Sikintis1 Bulgular: 79 (35,7)
Septik Goriiniim 4 (1,8)
Siyanoz 5(2,3)
Solunum Seslerinde Azalma 28 (12,7)

Kapiller Dolum Zamani <2 sn 214 (96,8)
2-3 sn 6 (2,7)
>3 sn 1(0,5)

HP: hafif pndmoni, OAP: orta-agir pndmoni

OAP grubu

n (%)

18 (60)
20 (66,7)
20 (66,7)
11 (36,7)
5(16,7)
10 (33,3)
24 (80)
2 (6,7)
4(13,3)

p

0,362
0,871
0,001
<0,001
0,003
0,006
<0,001

Hafif grupta orta-agir gruba goére MPV, prokalsitonin, LDH ve

LDH/alblimin orani istatistiksel anlamli diisiikken albiimin diizeyi istatistiksel
anlaml ytiksekti (sirastyla 7,5 fLL vs 8,6 fL, p=0,008; 0,17 mcg/L vs 0,71 mcg/L,
p=0,021; 293,5 U/L vs 441 U/L, p=0,016; 6,766 U/gr vs 12,458 U/gr, p=0,009;
4,42 g/dL vs 4,15 g/dL, p=0,001). Iki grup arasinda hemoglobin, beyaz kiire,

absoliit notrofil sayisi, absoliit lenfosit sayisi, platelet satisi, ndtrofil/lenfosit
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orani, pH, pCO2, laktat, HCO3, CRP, CRP/ALB degerleri arasinda ise
istatistiksel anlamli fark yoktu (Tablo 16).

Tablo 16. HP ve OAP gruplarinin laboratuvar sonuglarinin karsilastirilmasi

HP grubu OAP grubu
(medyan, Q1-Q3) (medyan, Q1-Q3) P
Hemoglobin (g/dL) 11,4 (10,7-12,4) 11,24 (10,3-12,3) 0,402
BK (/mm?) 12.095 (8590-17.110) 12.860 (7680-19.570) 0,724
ANS (/mm?) 6920 (4170-11.070) 8365 (4030-16.630) 0,27
ALS (/mm?) 2560 (1690-4390) 2605 (1380-3740) 0,412
PLT (/mm?) 372.500 326.000 0,072
(282.000-455.000) (217.000-443.000)

MPV (fL) 7,5 (6,8-8,4) 8,6 (7,5-8,9) 0,008
Notrofil/Lenfosit 2,51 (1,19-5,29) 3,86 (1,28-6,7) 0,326
pH 7,38 (7,35-7,41) 7,37 (7,3-7,42) 0,527
pCO2 (mmHg) 35,3 (31,15-39.4) 37,25 (31,2-43,4) 0,407
Laktat (mmol/L) 1,59 (1,2-2,12) 1,44 (1-1,94) 0,292
HCO3 (mmol/L) 20,6 (18,7-22,4) 20,85 (16,4-22,9) 0,884
CRP (mg/L) 30,97 (10,9-68,86) 25,5 (4,94-118,1) 0,663
PCT (mcg/L) 0,17 (0,07-0,56) 0,71 (0,19-2,16) 0,021
Albiimin (g/dL) 4,42 (4,17-4,64) 4,15 (3,58-4,48) 0,001
LDH (U/L) 293,5 (265-356) 441 (419-507) 0,016
LDH/ALB (U/gr) 6,766(5,805-9,036) 12,458 (12,353-15,41) 0,009
CRP/ALB (mmg/g) 0,774 (0,261-1,789) 0,616 (0,15-2,967) 0,7

HP: hafif pnémoni, OAP: orta-agir pndmoni

Etkene yonelik incelemede OAP grubunda saptanabilen patojen varligi
oran1 HP grubuna gore istatistiksel anlamli ytiksekti (%73,3 vs %39,4, p<0,001).
Kan, balgam ve tiiberkiiloz kiiltiirii sonuglar1 agisindan iki grup arasi farklilik
yoktu. Solunum yolu siiriintii 6rneginde patojen saptanma oranlar1 iki grup

arasinda benzer diizeydeydi (sirasiyla %78,7 ve %81,8, p=0,99).
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OAP grubunda HP grubuna gore pnomoni iligkili komplikasyon goriilme
orani istatistiksel anlamli yiiksek saptandi (sirasiyla %66,7 vs %10, p<0,001)
(Tablo 17).

Tablo 17. Pnémoni komplikasyonlarinin gruplar arasi karsilastirmasi

HP OAP
n (%) n (%) p

Herhangi Komplikasyon Varligi 22 (10) 20 (66,7) <0,001
Atelektazi 12 (5,4) 4 (13,3) 0,108
Plevral Efiizyon 15 (6,8) 7 (23,3) 0,008
Ampiyem 0 (0) 4 (13,3) <0,001
Solunum Yetmezligi 0 (0) 11 (36,7) <0,001
Kardiyak Yetmezlik 0 (0) 2 (6,7) 0,014
Nekrotizan Pnomoni 2(0,9) 1(3,3) 0,319
HUS 0 (0) 1(3,3) 0,12

HP: hafif pndmoni, OAP: orta-agir pndmoni

PAAG skorlama sistemi incelendiginde toplam PAAG skoru ortalamasi
OAP grubunda HP grubuna gore istatistiksel anlamli yiiksek saptandi (sirasiyla
2,8 £1,56 vs 1,11 +1,47, p<0,001). PAAG skorlama sistemini olusturan alt

kategorilerin gruplar arasi karsilastirmasi Tablo 18’de sunulmustur.
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Tablo 18. PAAG skorlama sistemi parametrelerinin HP ve OAP gruplar arasi
karsilastirmasi

HP (n=219) OAP (n=30)

n (%) n (%) p
Hiler Peribronkovaskiiler <0,001
Kalhnlasma
Yok 153 (70) 10 (33,3)
Tek Tarafl1 33 (15) 4 (13,3)
Bilateral 33 (15) 16 (53,3)
Fokal inﬁltrasyon/Lineer Atelektazi 0,073
Yok 172 (78.5) 18 (60)
1 adet 31 (14,2) 7 (23,3)
2 adet 11 (5) 3(10)
3 adet 3(1.4) 2 (6,7)
4 adet 2(0,9) 0(0)
Lober Konsolidasyon Varhgi 0,012
Yok 194 (88.6) 22 (73,3)
1 adet 24 (11) 6 (20)
2 adet 1(0,5) 1(3.,3)
3 adet 0 (0) 1(3,3)
Plevral Sivi veya Siniis Kiintliigii 0,011
Yok 204 (93,2) 23 (76,7)
Tek Tarafli 14 (6,4) 6 (20)
Bilateral 1(0,5) 1(3,3)
Kavitasyon, Abse veya Lober 0,999
Atelektazi
Yok 216 (98,6) 30 (100)
1 adet 3(1,4) 0 (0)

HP: hafif pndmoni, OAP: orta-agir pndmoni

Ayrica kontrol grafi goriilme ihtiyact OAP grubunda %80 oraninda
bulunmus olup HP grubunda bu oran %33’tii, bu fark istatistiksel anlamli
diizeydeydi (p<0,001). Kontrol grafilerin patolojik olarak degerlendirilme
oranlart OAP ve HP gruplarinda sirasiyla %79,2 ve %64,4’tii. Kontrol grafi
say1s1 ortancast OAP grubunda HP grubuna gore istatistiksel anlamli ytiksek
saptand1 (2,5 vs 1, p<0,001). ilk kontrol PAAG’nin istenmesine kadar gegen siire
ortancasi agisindan HP ve OAP gruplar arasi anlamli farklilik yoktu (sirasiyla

3 vs 2,5, p=0,275).
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Hastane yatig siliresi ortalamasi ve yatista atesin sebat etme siiresi
ortancast OAP grubunda HP grubuna gore istatistiksel anlaml1 diizeyde yliksekti

(swrastyla 19,4 £16,81 giin vs 6 £3,55 giin, p<0,001; 1 vs 0 giin, p<0,001).

Antibiyotik revizyonu ihtiyacit ve oseltamivir kullanim oranlarit OAP
grubunda HP grubuna gore istatistiksel anlamli diizeyde yiiksekti (sirasiyla

%46,7 vs %10,9, p<0,001; %23,3 vs %7,2, p=0,011).

4.12. Mortalite ile Sonu¢lanan Hastaya iliskin Veriler

Mortalite ile sonuglanan bir hasta olup bu hasta 5,5 aylik bir erkek
hastaydi. Bu hastanin hastanede yatis siiresi 21 giindii. Prematiirite dykiisii yoktu
ve anne siitl alim siiresi 1 aydi. Kirsal kesimde yasamaktaydi. Basvuru
oncesinde 5 giinliik bir sefalosporin kullanimi vardi ve basvuru sikayetleri
maksimum 38,5°C ates, Oksliriik, beslenememe ve febril konviilsiyon
gecirmeydi. Bagvuruda solunum sayis1 54/dk ve SpO2’si %88 olup diger vital
bulgular1 normal araliktaydi. SpO2/FiO2 orant 105°ti. Fizik muayenesinde
ronkiis, solunum sikintis1 bulgulari, septik gorlinlim, siyanoz, solunum
seslerinde azalma mevcuttu. Anemisi, lokositozu yoktu. Trombosit sayisi
94000/mm? ve MPV’si 9,1 fL’ydi. Alblimin degeri 3,29 g/dL’di. Kan kiiltiirleri
negatif saptanmisti. Siirlintii 6rneginde Influenza B ve adenovirus pozitif
saptanmisti. Basvurusunda PAAG skoru 2 iken vyatis1 sirasinda kontrol
PAAG’sinde progrese infiltrasyon goriilmiistii. Takiplerinde hastanin kliniginin
atelektazi ve plevral eflizyon ile komplike oldugu goriildii. Hastaya yatisinda
oseltamivir, vankomisin ve meropenem baslanmis olup ¢oklu kez revize
edilmisti. Hasta 4 giin entiibe izlenmis olup yatisinda inotropik ajan kullanimi

ihtiyaci olmustu.

4.13. Esik Degerler ve Lojistik Regresyon Analizi Sonuclar:

Iki grup arasi yiiksek fark teskil eden parametrelerden MPV, albiimin,

mevsim ve PAAG skoru hafif pndmoni olgularini tespit edebilmek amaci ile
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regresyon analizine alindi. Sayisal parametreler olan MPV, albiimin ve PAAG
skoru i¢in ROC analizi ile esik degerler belirlendi. Tablo 19°da bu parametreler
igin belirlenen esik degerlerin hafif pnomonili olgular1 tahmin etmedeki

performansi gosterilmistir.

Tablo 19. PAAG skoru, Albiimin ve MPV i¢in esik degerlerin hafif pndmonili
olgular1 tahmin edici performanst

PPV NPV Youden

Duyarhhik  Ozgiilliik (%) (%) indeks

PAAG Skorus2 %82,2 %50 %92,31 %27,78 0,800  0,3219 1,32
Albiimin>3,69g/dL %96,9 %33,3 %90,43 %62,5 0,692  0,3026 1,3

MPYV <8,2 fL %73,4 %60 %93,02 %23,68 0,650 0,33394 1,334

PPV: pozitif prediktif deger. NPV: negatif prediktif deger. AUC: egri altindaki alan. MS: Metric skoru.

Mevsimin kis harici bir mevsim olmasi, PAAG skorunun 2 ve altinda
olmasi, albiiminin 3,69 g/dL ve iizerinde olmasi ve MPV’nin 8,2 fL ve altinda
olmasi durumlart i¢in hafif pndmoni grubunu belirleyici ¢ok degiskenli lojistik

regresyon analizi yapildi.

Tablo 20. Modeldeki dort parametre i¢in olasilik orani testleri
Prediktor Tahmin Degeri P OR %95 CI

Mevsimin kis olmamasi 1,06 0,026 2,89 1,13-7,43
MPV <8,2 fL 1,5 0,002 447 1,7-11,7
Albiimin >3,69 g/dL 2,41 <0,001 11,1 2,88-42,7
PAAG Skoru<2 1,18 0,023 3,25 1,18-8,9

OR: Odds orani. CI: giiven aralig1.

IIkbahar, yaz veya sonbahar ayinda olmani hafif grupta yer alma olasiligini

yaklasik 2,89 kat artirdigi bulunmustur (p = 0,026).

MPV'nin 8,2 ve altinda olmasi durumunda hafif grup icinde yer alma

olasilig1 yaklasik 4,47 kat daha fazladir (p = 0,002).
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Albiimin diizeyinin 3,69 ve iistlinde olmasi, hafif grupta yer alma olasiligini

11,1 kat artirmaktadir (p<0,001).

PAAG skorunun 2 ve 2’den diisiik oldugu durumlarda hafif grupta yer alma
olasilig1 3,25 kat daha fazladir (p = 0,023).

Tablo 21. Model tahmin katsayilar1
Prediktor ) df p

Mevsimin kis olmamasi, MPV’nin 8,2 fL ve altinda olmasi, albiiminin 3,69
g/dL ve tlizerinde olmasi ve PAAG skorunun 2 ve altinda olmas1 kriterlerinin
karsilandigi durumda gelistirmis oldugumuz modelin HP grubunu tahmin
dogrulugu %89,6 olarak bulunmustur. Duyarlilik %97,9, 6zgiillik %36,7 ve AUC
(ROC egrisi altinda kalan alan) 0,813 olarak hesaplanmistir. Bu degerler, modelin
yiiksek bir duyarliliga sahip oldugunu gostermektedir. Modelin ROC egrisi Sekil

13’te gosterilmistir.

0.75 4
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(=)
3
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Sekil 13. Modelin hafif pndmoni olgularini1 ngérmede ROC egrisi
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5. TARTISMA

Glintimiizde c¢ocuklarda toplum kaynakli pndmoninin prognozunu
ongordiiriicli, klinisyene giliven veren bir skorlama sistemi heniiz mevcut
degildir. Bu amagla ¢alismamizda cesitli verilerin prognozu 6ngoérdiirmedeki

performansini degerlendirdik.

Pndmoninin seyrini etkileyebilecek hasta ve ¢evre iliskili bircok faktor
inceledik. Calismamizda hasta yasi ortanca degeri 2,07’ydi. Jain ve ark.’nin
yaptig1 calismada 2358 pnomonili ¢ocuk hastanin yaslarinin ortanca degeri 2 yil
olarak bulunmustur (9). Diger bir¢ok ¢alismada da pndmoni sikliginin bes yas
altinda daha yiiksek oldugu gorilmistir (150-152). Calismamizda OAP
grubunun yas ortanca degeri HP grubundan daha diistiiktii (sirastyla 1,45 yil vs
2,15 yil, p=0,126), istatistiksel olarak anlamli fark goézlenmemis olsa da
literatiirdeki diger caligmalarda da benzer sekilde agir seyirli pndmonilerin
yaslar1 daha diisiik bulunmustur (152-155). Michelov ve ark.nin yayinladig:
619.102 hastanin dahil edildigi ¢alismada pndomoni erkek cocuklarda 1liml
diizeyde kiz ¢ocuklardan daha sik goriilmiistiir (150). Calismamizda da tiim

popiilasyon igerisinde erkek hastalarin oran1 %55 olarak saptandi.

Caligmamizda HP ve OAP gruplar arasinda viicut agirligi, viicut agirligi
persentili, boy, boy persentili ve viicut kitle indeksi agilarindan anlamli fark
gozlenmedi. Kamatham ve arkadaslar1 yayinladig: calismalarinda viicut agirligi
<3 persentil olan hastalarda diger gruplara gére pndmoni agirligini istatistiksel
anlamli olmayan diizeyde daha yiiksek bulmuslardir (156). Kirolos ve ark.’nin
2021°de yayinladigi metaanalizde g¢ocukluk cagi pndmonileri ile niitrisyon
durumunun iligkisi incelenmis ve malniitre olan hastalarin pndmonide mortalite

oraninin daha yliksek oldugu goriilmiistiir (157). Goyal ve ark.’nin ¢alismasinda
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boya gore agirlik z skoru diisiik olan hastalarda agir pndmoni daha yiiksek
oranda gorilmiistiir (35). Calismamizda OAP grubunun 6rneklem sayisindaki
dusiikliikten dolay1 biiyiime iliskili parametrelerde anlamli fark gézlenmemis

olabilecegini diisiinmekteyiz.

Chen ve ark. 2021°de yayinladiklari ¢alismada pnomonili hastalarin
%15,6’sinin - prematiir dogum Oykiisii oldugunu goézlemlemislerdir (158).
Calismamizda prematiirite oran1 %19,7 olarak bulunmus olup bu veri literatiir
ile uyumludur. Chen ve ark.’nin ¢alismasinda prematiir dogum Oykiisii, agir ve
agir olmayan pediatrik toplum kaynakli pndmoni hastalarinda sirasiyla %23,55
ve %38,34 olarak saptanmistir (p<0,0001) (158). Calismamizda prematiire
dogum oOykiisii HP grubunda %18,3 ve OAP grubunda %30,8 olarak bulunmus
olup aralarinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi. Calismamizda ayni
zamanda dogum agirlig1 ve diisilk dogum agirlig1 (<2500 gr) ile pndmoninin
agirhig1 degerlendirildiginde iki grup arasinda anlamli fark gézlenmedi. Chen’in
calismasinda ise diisiik dogum agirlig1 Oykiisiiniin hastalarin agir pnémoni
gecirme ihtimalini 3,65 kat arttirdig1 saptanmstir (158). Orneklem grubumuzun

kiigiikliigiiniin bu sonuglarda etkili olabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda ilk 6 ay anne siitii alma durumu HP grubunda %80,2 iken
OAP grubunda %58,4’tii. Tromp ve ark.’nin 2017°de yaptig1 calismada dogum
sonrasi en az 6 ay anne siitii almis olan hastalarin 4 yasa kadar alt solunum yolu
enfeksiyonlari riskinin 4 kat daha az oldugu belirtilmistir (159). Calismamizin
OAP grubunda daha diisiik oranda ilk 6 ay anne siitli alim1 olmasi literatiirdeki

verileri desteklemektedir.

Calismamizda pndmoni tanisiyla yatis1 yapilan hastalarin basvuru
mevsimleri incelendiginde literatiirle uyumlu sekilde en sik kis ve ilkbahar
mevsiminde hastaneye basvurduklarnn goézlendi. Kis mevsiminde diger
mevsimlere gore orta-agir pndmoni goriilme oranit daha yiiksekti. 2023°te
yayinlanan bir ¢alismada yogun bakimdaki agir pndmonili olgularin bagvuru
mevsimleri incelenmis ve en sik olarak sirasiyla kig ve ilkbahar mevsimlerinde

basvurduklar1 goriilmiistiir (160). Shan ve ark. da dort yillik siireci kapsayan
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calismalarinda pndmoni ile yatis ihtiyact olan hastalarin oraninin kis ve

ilkbaharda pik yaptigini belirtmislerdir (161).

Hao ve ark. Cin’de yaptiklar1 ¢alismada pnomoni olgularinin
%68,33 linlin kirsal kesimde yasadigini saptamiglardir (162). Calismamizda
%30,7’sinin kirsal kesimde yasadigi saptandi, bu sonu¢ hastanemizin ti¢iincii
basamak bir saglik kurulusu olmasi ve kirsal kesimde yasayan hastalarin
pnomoni tedavisi i¢in bulunduklar1 bolgedeki ilk basamak saglik kurulusuna
basvurmalart ile iliskili olabilir. Kasundriya ve ark. 2020’de yaptiklar
calismada kirsal kesimde yasayan hastalarda agir pndmoni oranm1 %67 iken,
kirsal kesimde yagamayan hastalarda agir pndmoni oranini %33 olarak saptamis;
kirsal bolgede yasamanin pnémoni hastalarinin agir pndmoni grubunda yer
almast riskini 1,68 kat artirdigint (p=0,044) hesaplamislardir (163).
Calismamizda kirsal kesimde yasayan hastalar HP grubunda %27,1 oraninda
iken OAP grubunda %56,7 oranindaydi1 ve bu fark istatistiksel olarak anlamliyda.

Bu sonug da literatiirdeki diger verilerle uyumluydu.

Da Fonseca Lima ve ark.’nin 2016’da yayinladiklari c¢aligmalarinda
pnomoni tanisi alan hastalarin %29,6’sinin ve Ahn ve ark.’nin 2015°te
yayinladiklart caligmada ise %35,4’linlin sigara maruziyetlerinin oldugu
belirtilmistir (30, 164). Calismamizda ise bu oran %63,1 olarak gozlendi. Hoang
ve ark.’nin c¢aligmasinda 5 yas altt pndmonili cocuklarda agir pnomoni
olgularinin agir olmayan pndmoni olgularindan anlamli diizeyde daha yiiksek
sigara maruziyeti oldugu (%63,9) ve sigara maruziyetinin pndmoninin agir olma

thtimalini 3,87 kat artirdig1 saptanmistir (165).

Calismamizda anne yas1 ortalama 31,74 y1l ve baba yas1 ortalama 35,76
yil olarak saptandi. Iki grup arasinda ise bu parametreler agisindan anlaml fark
gozlenmedi. Azab ve ark.’nin ¢calismasinda anne yasinin 15 ve altinda olmasinin
agir pnomoni i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu belirtilmistir (166).
Calismamizda en diisiik anne yasi 17 yildi. Al-Dalfi ve ark.’nin 2023’te
yaptiklar1 calismada 5 yas alt1 hastalarda anne yas1 ile pnomoni agirligr iligkisi
degerlendirilmis olup anlamli fark saptanmamistir (167). Baba yas1 ile

pnomonili cocuk olgular arasindaki iliskiyi inceleyen heniiz literatiirde calisma
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yoktur. Calismamizda HP ve OAP gruplari arasinda baba yas1 i¢in anlamli fark
saptanmadi. Cocuk olgularda ¢evre ile biitiinliik esas alinmali ve daha genis
calismalarda anne, baba ve yasam kosullar1 agisindan ayrintili degerlendirmeler

yapilmalidir.

Abebaw ve ark. 2021°de 248 c¢ocuk olguyu dahil ettikleri ¢aligmada
babanin Orgiin egitim almamis olmasi ortadgrenim ve lizeri bir diizeyde egitim
almis olmasina gére pnomoni riskini 5 kat artirdigini saptamislardir, anne egitim
diizeyi ile pnomoni riski arasinda iligki bulmamiglardir (32). Bir baska
calismada pndomoni ve agir pndmoni gruplart arasinda anne egitim durumu
degerlendirilmis olup liseye kadar egitim alan annelerin ¢ocuklarinda okuma-
yazma bilmeyen annelerin ¢ocuklarina oranla agir pndmoni goriilme riski daha
yuksek goriilmistiir, ancak lisans mezunu annelerin ¢ocuklarinda benzer bir
istatistiksel sonu¢ saptanmamistir (163). Bir calismada ise hem anne hem
babanin egitim diizeyi arttikca pndémoninin agirlastigi, babanin 10 yildan fazla
egitim almis olmasinin ise pnémoni mortalitesini azalttiglr gozlenmistir (168).
Calismamizda anne veya baba egitim diizeyi acisindan HP ve OAP gruplari

arasinda anlamli fark saptanmadi.

Evcil hayvan temast agisindan calismamizda iki grup arasi fark
gozlenmedi. Abebaw ve ark.’nin ¢alismasinda pndmoni tanili hasta grubunda
(n=118) evcil hayvan temast %22, saglikli kontrol grubunda (n=119) %18,5
olarak gozlenmistir ve iki grup arasi anlamli fark bulunmamistir (32).
Calismamizda evcil hayvan temasi durumu bilinen sadece 43 hasta olmasindan

Otiirti bu parametre icin istatistiksel analizde kisitlilik durumu gelismistir.

Kardes sayist ¢alismamizda HP ve OAP gruplarinda benzer sayida
gozlendi. Calismamizda sadece kardes sayisi ele alinmis olup ayni evde
yasamakta olan kisi ve oda sayis1 kayit altina alinmamistir. Hoang’in ve al-
Dalfi’nin calismasinda ev-ici kalabalik olma durumu pnémoni agirligr ile iliskili
bulunmamisken, Kasundriya’nin c¢alismasinda ev-i¢inde kalabalik yasam
pndmoni agirlig agisindan 4,5 kat artmis risk faktorii olarak gozlenmistir (163,
165, 167). Retrospektif olarak temin edilemeyen bu veri ileri donemde

prospektif calismalarda degerlendirilmelidir.
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Caligmamizda hastane basvurusu esnasinda nefes darligr sikayetinin
olma orani hafif grupta %17,6 ve orta-agir grupta %50 saptanmis olup bu fark
istatistiksel anlamliydi. 2021°de yayinlanan bir calismada ¢aligmamizla benzer
sekilde nefes darliginin pndmoni agirligini ve pnémoni nedenli yogun bakim

yatigini ongdrmede yiiksek risk arz ettigi belirtilmistir (158).

Calismamizda diger bagvuru sikayetlerinin (ates, oksiiriik, g6giis agrisi,
viral semptomlar ve beslenememe/kusma) varlig1 agisindan hafif ve orta-agir
pndmoni gruplari arasinda anlamli fark goriilmedi. Calismamizin aksine Chen
ve ark.’nin ¢alismasinda ates ve Oksiiriik varlig1 agir ve agir olmayan pnémoni

gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli saptanmistir (158).

Huang ve ark.’nin 2015°te yayinladiklar1 ¢alismalarinda bagvuru oncesi
atesin sebat etme siiresi progresyon gosteren ve gostermeyen pndmoni gruplari
arasinda degerlendirilmis ve aralarinda istatistiksel anlamli farklilik
saptanmistir (152). Calismamizda ise basvuru Oncesi olan atesin siiresi ve en
yliksek Olciilen degeri agisindan HP ve OAP gruplart arasinda anlamli fark

saptamadik.

Basvuru Oncesi antibiyotik kullanimi Hoang ve ark.’nin calismasinda
agir pndmonili olgularda %16,9 oraninda goézlenirken hafif olgularda %53
oraninda izlenmistir (165). Literatiirde bagvuru 6ncesi antibiyotik kullaniminin
agir pndmoni riskini yaklasik 1,5-6 kat azalttigina dair ¢alismalar mevcuttur
(165, 169, 170). Fas’ta yapilan bir ¢alismada basvuru Oncesi antibiyotik
kullanim1 ile pnomoni seyri iligkisi incelenmis ve yatis Oncesi antibiyotik
kullanim1 olan hastalarda yogun bakim ihtiyaci daha yiiksek oranda gézlenmis
ancak mortalite oram1 agisindan fark gdzlenmemistir; antibiyotik kullanimi
olanlarda daha yiiksek RISC skorlamasi oldugu goriilmiis ancak bu calismada
antibiyotik kullanim siiresi incelenmemistir (171). Bir baska c¢alismada
antibiyotik kullanim varligr agir pndmoni agisindan koruyucu faktor olarak
degerlendirilmis ve kullanim siiresi ile pndmoni agirhigi arasinda iligki
gozlenmemistir (170). Jroundi ve ark.’nin ¢alismasinda pnomonili ¢ocuklarda
antibiyotik gruplar1 da incelenmis olup en sik sirasiyla amoksisilin/klavulonik

asit (%35,4), amoksisilin (%24,3), makrolidler (%22,8) ve sefalosporinlerin

49



(%9,7) recete edildigi gorilmiistiir (171). Calismamizda en sik ampisilin-

sulbaktam/amoksisilin-klavulonat grubunun regete edildigi saptandi.

Calismamiz dahilinde antibiyotik kullanim oranlar1 agisindan HP ve OAP
gruplar1 arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmaksizin OAP grubunda
antibiyotik kullanimi daha yiiksek oranda gézlendi. Bagvuru oncesi antibiyotik
kullanimin1 ele alan daha biiyiik vaka-kontrol c¢alismalar1 ile bu veriler

dogrulanmalidir.

Hastalarin bagvurudaki kan basinci, hipotansiyon/hipertansiyon durumu,
dakikadaki solunum sayisi, takipne/bradipne durumu, kalp tepe atimi,
tasikardi/bradikardi durumu ve dl¢iilen ates derecesi iki grup arasinda benzerdi.
Williams ve ark. yaptiklar1 ¢alismada tasikardi varligimin pnémoni agirhigin
1,59-2,9 kat arttirdigin1 tespit etmislerdir (155). Bénet ve ark.’nin ¢aligmasinda
ise pndmoni nedenli mortalite ile basvurudaki ates, solunum sayisi, kalp atim
hizi, sistolik kan basinci ve diastolik kan basinci arasinda iliski saptanmamistir

(172).

Calismamizda yasa gore solunum sayisit bradipne, normal ve takipne
olarak gruplandirildiginda OAP ve HP gruplar1 arasi anlamh fark gorildii.
Williams ve ark.’nin ¢alismasinda ise artan solunum sayis1 pnomoni klinigini
agirlagtirmakta olarak saptanmistir (155). Araya ve ark. yayinladiklari ¢calismada
takipne ile pnomoni mortalitesi arasinda giiclii iliski varligin1 gostermislerdir

(130).

Djelantik ve ark.’nin ¢alismasinda SpO2 degeri < %85 olarak basvuran
hastalarin 4,3 kat daha yiiksek mortalite riski oldugu goriilmiistiir (173).
Calismamizda basvuruda Ol¢iilen ortalama SpO2 degeri HP grubunda %93,86
+4,55 ve OAP grubunda %89,83 £8,67 olarak goézlendi. Bir baska calismada
basvuruda SpO2 mortalite ile sonuglanan 5 yas alt pndmoni olgularinda anlamli
diizeyde daha diisiik saptanmigtir (172). Hastalara verilen oksijen destegi
calismamizda HP grubunda yaklasik 4 It/dk iken OAP grubunda ortalama 12
1t/dk olarak goriildii. Bir calismada SpO2 6l¢limii yapilarak hastanin ihtiyacina
gore oksijen tedavisi diizenlenmesinin, klinige bakarak oksijen destegi

baslamaya oranla mortaliteyi 1,5 kat azalttig1 gozlenmistir (174).
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Oksijenizasyonun bir dlgiitii olan SpO2/FiO2 orani1 daha once bir¢ok
calismada oncelikli olarak ARDS tablosu i¢in olmak iizere agirlig1 gdsteren bir
parametre olarak incelenmistir (175-177). Calismamizda SpO2/Fi0O2 oranlar1
incelemeye alinmis olup HP grubunda OAP grubundan anlamli diizeyde yiiksek
saptandi. Toplum kokenli pndmoni olgularinda agirlik tahmin edici bir
parametre olarak, kullanimi basit olan bu hesaplamanin 6zellikle acil servislerde

uygulanabilecegini diislinmekteyiz.

Bénet ve ark.’nin ¢alismasinda mortalite ile ral, ronkiis, interkostal
cekilme, siyanoz varligr ve solunum seslerinde azalma agilarindan iliski
saptanmamistir (172). Kasundriya ve ark.’nin calismasinda krepitasyon agir
pnomonide daha yiiksek, wheezing ve toksik goriinim hafif pnémonide daha
yliksek oranda, solunum sikintis1 bulgular1 ise her iki grupta benzer oranda
goriilmiis; bu bulgular agisindan istatistiksel fark icin analiz sonuglari
belirtilmemistir (163). Burun kanadi solunumu, subkostal/interkostal ¢ekilme ve
ronkiis varligr 2022°de Jullien ve ark.’nin yaptig1 caligmada kotii prognoz
gostergesi olarak saptanirken ral varligi agisindan kotii prognoz gosteren
hastalar ve iyi prognoz gosteren hastalar arasinda istatistiksel anlamli fark
saptanmamistir (178). Calismamizda ral, ronkiis varlig1 agisindan HP ve OAP
gruplar1 arasi fark gézlenmezken solunum sikintist bulgulari, septik gériinlim,
siyanoz varlig1 ve solunum seslerinde azalma OAP grubunda daha yiiksek
oranda izlendi. Calismamizda interkostal ¢ekilme ve burun kanadi solunumu
solunum sikintist  bulgular1 igerisinde degerlendirilmis olup ayr1 ayr
incelenmemistir. Bu bulgularin mortalite ve pndémoni agirligina etkisini ayri

gruplarda detayli inceleyen prospektif ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.

Fleming ve ark.’min 2015’te yayimnladigi metaanalizde kapiller dolum
zaman1 pndmoniye spesifik olmasa da hastalik ciddiyetini gosteren giivenilir bir
bulgu olarak degerlendirilmistir (179). Calismamizda OAP grubunda KDZ daha
uzun bulundu. Bu veri pnémoni agirhigini degerlendirmede ek bir gosterge
olarak kullanilabilecegini gostermekte olup daha genis ¢aligmalarda bu verinin

degerlendirilmesi uygun olacaktir.
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Caligmamizda kan degerleri incelendiginde HP ve OAP gruplari arasinda
Hb, beyaz kiire sayisi, notrofil sayisi, lenfosit sayisi, trombosit sayisi, pH, pCO?2,
laktat, HCO3 ve CRP diizeyleri agisindan fark bulunmadi. Noétrofil/Lenfosit
oran1 ve CRP/ALB orani1 da benzer sekilde iki grup arasi farklilik géstermedi.
Laboratuvar degerlerinde prokalsitoninin yilikselmesi, MPV’ nin yiikselmesi,
albliminin diismesi, LDH nin yilikselmesi ve LDH/ALB oraninin yiiksekligi

pnomoni agirligi i¢in prediktif bir faktor olarak saptandi.

Kan degerleri ve pndmoni agirlig: ile iliskili literatiir incelendiginde;
Williams ve ark. yaptig1 2319 ¢ocuk pndmoni olgusunu dahil eden ¢alismada
beyaz kiire sayis1 pnomoni agirligi ile iligkili bulunmamigstir (155). Araya ve
ark.’nin ¢alismasinda ise beyaz kiire sayisinin 4000//mm? altinda olmasi, pH’1n
7,2 ve altinda olmas1 ve HCO3’iin 15mmol/L ve altinda olmast pndmoni i¢in
yuksek mortalite ile iliskili saptanmistir (130). Jullien ve ark.’nin ¢alismasinda
beyaz kiire sayisi, trombosit sayis1 ve CRP diizeyleri pndmonini klinik sonuglari
ile iligkili bulunmamis olup PCT yiikseldik¢e prognozun kétiilestigi saptanmistir
(p=0,046) (178). PCT yiiksekligi yapilan bir ¢aligmada hastane kalis siiresi,
pnomoni komplikasyonlar1 ve pndmoni agirligt ile iliskili bulunmustur (180).
Rahmati’nin 1-12 yas arast c¢ocuk pndmoni olgularimt degerlendirdigi
calismasinda CRP, beyaz kiire ve noétrofil sayist pnodmoni agirlig: ile iliskili
saptanmamuistir (181). Wang ve ark.’nin yayinladigi calismada anemi, lenfopeni,
trombositopeni ve metabolik asidoz varliginin pndmoni mortalitesini yiikselttigi
goriilmiistiir (70). Calismamizda kan degerleri siirekli degerler olarak
incelenmis olup anemi, l6kositoz, lenfopeni, trombositopeni ve trombositoz
agisindan gruplanarak incelenmemistir. Bu degerlerin yas gruplarina gore
normal degerlerinin igerisinde olup olmadig1 agisindan standardize edilerek

incelenmesi daha anlamli sonuglar verebilir.

LDH/ALB orani erigskin pndmonili hastalarda yapilan ¢alismalarda
yiiksek mortalite ile, M. Pneumoniae pndmonisi ile izlenen ¢cocuk olgularda ise
yiksek komplikasyon oranlari ile iliskili gézlenmistir (77, 78). Calismamizda
pndmoni agirlig: ile iligkili buldugumuz bu parametrenin ¢ocuk pndmoni
olgularinda daha genis 6rneklem diizeyinde incelenmesi daha dogru sonuglar

verebilir.
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Kang ve ark.’nin yayinladigi ¢alismada yiiksek CRP/ALB oranlari
pnomonili yenidoganlarda sepsis i¢in bagimsiz risk faktorii olarak saptanmistir
(182). Bozkurt’un yaptig1 calismada yiiksek CRP/ALB ve noétrofil/lenfosit
oranlar1 agir pnomoni riski ile iligkili goriilmiistiir (73). Calismamizda bu
parametre pndmoni agirligint tahmin ettirici olarak goriilmedi. Li ve ark. da
yaptiklar1 ¢aligmada notrofil/lenfosit orani i¢in benzer sonuca ulasmistir (73,
74). Calismamizda notrofil/lenfosit oranlar1 ile pndmoni agirlig: istatistiksel
olarak anlamli bir sonuca ulasilamadi. Bu oranin pnémonili ¢ocuklarda rutin
kullanimindan 6nce bu ¢eliskinin daha biiyiik ve ¢ok merkezli ¢aligsmalar ile

netlestirilmesi daha dogru olacaktir.

Shi ve ark.’nin ¢alismasinda azalmis hemoglobin (<8 g/dL) ve albumin
degerlerinin (<3,5g/dL) artmis mortalite ile iliskili oldugu bulunmustur (76).
Ayni1 ¢alismada pCO?2 yiiksekligi, LDH yiiksekligi, prokalsitonin yiiksekligi ve
anormal 16kosit sayisi ile mortalite arasinda iliski saptanmamistir. Viasus ve
ark.’nin 3463 erigskin hastanin dahil edildigi calismasinda da diisiik albiimin
diizeyleri uzamis hastane yatisi, yogun bakim ihtiyaci, mekanik ventilator
ihtiyaci ve 30 giinliik mortalite ile iliskili bulunmustur (183). MPV’nin pnémoni
agirhigi, komplikasyon ve mortaliteyi ongdrmedeki yeri ¢oklu yayinlarda
gosterilmistir (75, 184, 185). Calismamizda albiimin distikligii ve MPV
yiiksekligi ile pndmoninin agirlastigi izlenmis ve yiiksek diizeyde istatistiksel
anlamlilik saptanarak albiimin ve MPV degerleri regresyon modeline dahil

edilmistir.

Cok ¢esitli calismalarda CRP degerinin pndmoni agirligi ve mortalite ile
iliskisi hakkinda tartismaya acik farkli sonuclar elde edilmistir (69, 76, 178, 180,
186). CRP’nin prognoza yonelik 6ngordiiriictiligiinii degerlendiren daha genis

capli ve ¢ok merkezli calismalara ihtiya¢ vardir.

Etkene yonelik incelemede hafif grupta saptanabilen patojen varligi oram
%39,4 iken OAP grubunda bu oran %73,3 olarak tespit edilmistir. Chen ve
ark.’nin ¢aligmasinda yogun bakima yatirilan agir pndmoni olgularinda patojen
saptanma oran1 %77,48°dir; en yiiksek oranda bakteriler gozlenmis, viral

patojenlerden en sik RSV ve 2. sirada EBV saptanmistir (160). Calismamizda
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HP ve OAP gruplarinda saptanan viral etkenler agisindan fark gézlenmezken en

sik Rhinovirus ve RSV pozitifligi gorildi.

Kan kiiltiirii, balgam kiiltiirsi, aside resistan bakteri kiiltiirii sonuglar1 iki
grup arasi farklilik géstermemistir; bu durum, bu gruplarda 6rneklem sayisinin
kiiclik olmasi nedeni ile agiklanabilir. Ayn1 zamanda ¢alismamizda Orneklem
alim1 Oncesi antibiyotik kullanimi kayit altina alinmamaistir. Kiiltiir sonuglarinda
negatif sonuglar1 artiracagindan farkin dogru degerlendirilememesine neden
olmus olabilir, nitekim ¢alismamizda kan kiiltiiriiniin negatif saptanma orani

%90,6’ydL.

Komplikasyon gdzlenme oranlar1 tiim grupta %16,7, HP grubunda %10
ve OAP grubunda %66,7 olarak izlendi. Ampiyem, kardiyak yetmezlik ve
solunum yetmezligi sadece OAP grubunda goriildii, iki grup arast bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi. Solunum yetmezligi durumunda hastalara invaziv
ve non-invaziv mekanik ventilasyon destegi verilmesi ve kardiyak yetmezlik
durumunda da inotropik ajan destegi verilmesi nedeni ile bu hastalarin hepsinin
OAP grubunda olmasit sonucunda komplikasyon oranlart OAP grubunda
oldugundan bir miktar daha yiliksek gozlenmis olabilir. Ayni zamanda
komplikasyon varligi pndmoninin zaten hafif seyretme ihtimalini tek basina
disiirmektedir. Calismamizda en sik izlenen komplikasyonlar atelektazi ve
plevral eflizyondu. Nijerya’da yapilan bir calismada en sik saptanan
komplikasyon kardiyak yetmezlik olarak gézlenmis olup galismamizda HUS ten
sonra en az siklikta goriilen komplikasyondu (99). Bir ¢calismada 1997-2006
yillar1 arast genel pnomoni komplikasyonu oranlart %11,8-%15,1 aras
gozlenmis olup calismamiza benzer oranlardayd: (187). Komplikasyonlarin
dagilimi agisindan calismamiz ele alindiginda, 3. basamak bir saglik
kurulusunda yatirilarak izlenen hastalar dahil edildigi i¢in komplikasyon

dagilimi literatiirdeki diger calismalardan farkli izlenmis olabilir.

Caligmamizda diizenledigimiz PAAG skorlama sistemi incelendiginde
hastalarin bu skorlamadan aldig1 puanlarin OAP grubunda daha yiiksek oldugu
goriildii. Radyolojik degerlendirmenin pndomoni seyrini tahmin ediciligini

tahmin edici c¢alismalar literatiirde ¢ok sayida vardir (139, 140, 188-191).
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Bunlardan biri Patria ve ark.’nin yayinladigi ¢alismadir; calismada 14 yas alti
daha once bilinen hastalig1 olmayan pndmoni olgular1 dahil edilmis olup >3
bolgenin es zamanli tutulumu, bilateral multifokal tutulum ve sag hilus tutulumu
agirlik ile iliskili bulunurken atelektazi, sag orta lob tutulumu ve plevral eflizyon
agirlik ile iligkisiz bulunmustur (139). Calismanin 6rneklem sayisi dar olup
benzer degerlendirmeyi dahil eden daha biiylik c¢alismalar gereklidir.
Calismamizda bulgular sag ve sol olarak ayr1 gruplarda incelenmedi. Sag ve sol
akcigerlerdeki etkilenmenin prognoz iizerine etkisini inceleyen 167 c¢ocuk
olgunun degerlendirildigi bir ¢calismada sol akciger pnomonilerinin daha koti
prognoz ve daha fazla komplikasyon oranlari ile iligkili oldugu goriilmiistiir
(140). McClain ve ark.’nin yayinladig1 4 ¢cocuk hastanesinde yapilan ¢aligmada
basvuru an1 PAAG’leri ek lob tutulumu, unilateral multilobar tutulum, bilateral
multilobar tutulum ve interstisyel tutulum seklinde infiltrasyon paternleri 4
grupta incelenmis ve tek lob tutulumu disinda diger paternlerin varliginin yogun
bakim gereksinimi i¢in risk faktorii oldugu gozlenmistir (191). Calismamizda
ayrica PAAG’ler tek bir radyolog tarafindan okunmus olup goriintiilerin
yorumlamast ig¢in iki radyolog veya radyolog-klinisyen arast uyum

incelenmemistir.

Yatis siiresi, atesin yatis siiresince sebat etme siiresi, antibiyotik revizyon
ihtiyac1 ve oseltamivir kullanim oram1 OAP grubunda HP grubuna gore
beklendigi iizere anlamli yliksek saptandi. Yatisi sirasinda antibiyotik revizyonu
yapilan hasta orani calismamizda %15,6’ydi. HP ve OAP gruplar1 (sirasiyla
%10,9 ve %46,7) arasinda revizyon orani agisindan anlamli fark gézlenmisti.
Tiewsoh ve ark.’nin yapmis oldugu calismada ise %56,5 hastanin antibiyotik
degisikligi ihtiyac1 olmustur (115). Aym1 c¢alismada hastalarin %351’inde
hastanede uzamis yatis durumu (>5 giin) gozlenmistir (115). Calismamizda 5
glinden uzun hastane yatis1 olan hasta sayis1 129°du (%51,4). Yatist siliresince
atesin sebat etme siiresi OAP grubunda HP grubuna gore daha uzundu. Yapilan
bir calismada hastanede pndmoni ile yatarak izlenen ¢ocuk hastalarda yatis
sonrasi 72 saatten uzun siiren ates varlig1 pndmoni progresyonu ile iligkili olarak

bulunmustur (152).
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Prognozu tahmin edici faktorlere yonelik son yillarda yapilan bazi
calismalardan bahsedilecek olursa; klinisyenin prognoz tahmini ile hastanin
gozlenen prognozunu degerlendiren bir ¢alisma Mayis 2021°de Gao ve ark.
tarafindan yaymlanmistir. Calismada klinisyenin hafif/orta diizey hastaligin
seyrini tahminde yanildigin1 ancak agir hastalik seyrini saptamakta
yanilmadigini belirtmislerdir (192). Bir diger ¢alisma da Abouhussein ve ark.
tarafindan 2020’de yayinlanmistir; bu ¢alismada serum leptin diizeyinin
solunum sikintisinin agirligi, pnémoni agirlik derecesi, balgam kiiltiiriinde
pozitiflik saptanma orani ve yogun bakim yatis orani ile korele oldugunu
belirtmislerdir (193). Bir baska ¢alisma ise 2021 yilinda Florin ve ark. tarafindan
yaymlanmis olup bu calismada hastaligin agirlik derecesini tahmin eden
durumlar olarak solunum sayisi, sistolik kan basinci, oksijenizasyon,
retraksiyon, kapiller dolum zamani, akciger grafisinde atelektazi/pndmoni tanisi
konmasi ve plevral eflizyon varlig1 saptanmis olup bu kriterler ile bir skorlama
modeli gelistirmislerdir (194). Bu model igerisinde laboratuvar bulgulari
degerlendirme icerisinde degildir. Calismamizda ise laboratuvar verileri model

igerisinde On planda yer almaktadir.

Calismamizin kisithiliklar: hastane kayit sistemi {izerinde taranarak elde
edilen bilgilerle yapilmis bir retrospektif ¢aligsma olmasi nedeni ile veri kaybinin
fazlaligiydi. Hastalarin biiyiik kisminda ulasilamayan verileri arasinda boy, anne
siitii alim siiresi, sigara maruziyeti, evcil hayvan temasi, anne-baba egitim
durumu, LDH bulunmaktaydi. Az miktarda veri kaybi1 da dogum agirligi,
gestasyon Oykiisii, anne-baba yasi, pH, pCO2, HCO3, laktat, PCT, albiimin
degerleri icin gelismistir. Olduk¢a az sayida hastanin influenza asisi olup
olmadig1 bilindigi i¢in bu veri analizlere dahil edilemedi. Calismada OAP
grubunun HP grubuna gore daha kii¢iik olmasi da analizler i¢in bir kisithilik
olarak kabul edildi.

Sonug olarak gelistirmis oldugumuz PAAG skorlama sisteminde toplam
puaninin <2 olmasi, serum alblimin diizeyinin >3,69 g/dL olmasi, MPV
diizeyinin <8,2 fL olmasi ve kis mevsimi disinda hastane bagvurusu olmasini
cocuklarda pnomoni seyrinin hafif olacagini 6ngordiiriicii faktdrler olarak

saptadik.
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10.

11.

6. SONUC

Pnémoni ile yatirilarak izlenen hastalarin %40,6’s1 kizdi.

Hastalarin yagslar1 icin medyan deger 2,07 ydi.

Hastalarin %19,7’sinin prematiir dogum 6ykiisii vardu.

Hastalar en sik kis (%33,1) ve ilkbahar (%33,1) mevsimlerinde bagvuru
yapmisti. OAP grubunun bagvuru mevsiminin kis olma orant HP grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli yliksek saptandi (sirasiyla %60 vs %29.,4, p=0,001).
Ek hastalig1 bulunan hastalar tiim hastalarin %12,3’iiydli ve en sik saptanan
komorbidite epilepsiydi.

Hastalarin %56,8’inin daha 6nce hastane yatis dykiisii bulunmaktaydi ve bu
hastalarda en sik yatig nedeni bronsiolit olarak gozlendi (%43,2).

Hastalarin sigara maruziyeti %63,1 ve evcil hayvan temas1 %?24,4 oraninda
gortldi.

Ebeveynlerin egitim durumu incelendiginde annenin en sik lisans mezunu
oldugu, babanin ise ilkokul-ortaokul mezunu oldugu goriildii. HP ve OAP
gruplarinda egitim durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
gozlenmedi (sirastyla p=0,467 ve p=0,597).

Tiim hastalarin %30,7°s1 kirsal kesimde yasamaktayd: ve OAP grubunun HP
grubuna gore kirsal kesimde yasama orani istatistiksel anlamli yiiksekti
(strastyla %56,7 vs %27,1, p=0,001).

Hastalarin %72,1°1 ates, %86,9’u Okstiriik, %21,5’1 nefes darlig1, %3,2’sinin
gogls agrisi, %32,7’si viral semptomlar ve %33,1°’1 beslenememe/kusma
sikayeti ile bagvurmustu.

Nefes darligi bagvuru sikayetleri arasinda iki grupta istatistiksel farklilik
gosteren tek sikayetti; HP grubunda %17,6, OAP grubunda %50 oraninda
mevcuttu (p<0,001).
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13.
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15.

16.

17.

18.

19.

20.

Basvurudaki vital bulgular incelemeye alindiginda hastalarin en sik normotansif
(%73,1) ancak tasikardik (%81,5) ve takipneik (%64,5) olarak bagvurdugu
izlendi. Ortalama viicut sicaklig1 37,51 £0,98°C ve ortalama SpO2 degerleri
%93,38 +£5,35 idi.

Hastalarin %52,6’smin oksijen ihtiyact mevcuttu ve hesaplanan SpO2/FiO2
oranlarinin ortalamasi 278,82 +95,34 idi.

OAP grubunda HP grubuna goére %SpO2 ve SpO2/FiO2 orani ortalama
degerleri istatistiksel anlamli diisiiktii (sirasiyla 89,83 £8,67 vs 93,86 +4,55,
p<0,001; 171,92 £80,71 vs 303,56 +75,97, p<0,001).

Fizik muayenede en sik %67,3 ile ral mevcuttu.

Bagvuru esnasinda OAP grubunda solunum sikintist bulgulari, septik goriiniim,
siyanoz, solunum seslerinde azalma HP grubuna gore daha yiiksek oranda
gorlilmiistiir (sirastyla %66,7 vs %35,7, p=0,001; %36,7 vs %1,8, p<0,001;
%16,7 vs %2, p=0,003; %33,3 vs %12,7, p=0,006).

Olgularin laboratuvar tetkiklerinde ortalama Hb diizeyi 11,5 +£1,48 g/dL, BK
sayist 13.499 £7069,79 /mm?3, ANS 8.698 £6169,45 /mm°, ALS 3.331,9
+2475,62 /mm?3, PLT sayis1 380.631,45 £151.934,16 /mm?, MPV degeri 7,69
+1,18 fL, NLR degeri 4,07 £4,2, CRP diizeyi 52,99 +60,12 mg/dL, PCT
degeri 3,26 +10,61 ng/mL, albiimin diizeyi 4,33 +£0,4 g/dL, LDH degeri
404,95 £241,87 IU/L olarak saptandi.

Kan gaz1 parametrelerinde pH ortalama 7,37 +0,06, pCO2 ortalama 36,07
+8,14 mmHg, laktat ortalama 1,82 +1,42 mmol/L, HCO3 ortalama 20,55
+3,38 mEq/L idi.

OAP grubu HP grubu ile karsilastirildiginda ortanca MPV ve ortalama
albiimin degerleri istatistiksel anlamli diisiikken (sirasiyla 8,6 fLL vs 7,5 fL,
p=0,008; 4,03 £0,51 g/dL vs 4,38 £0,36 g/dL, p=0,001;) ortanca PCT, LDH
degerleri ve LDH/ALB orani ortancasi daha yiiksek saptandi (sirastyla 0,71
vs 0,17, p=0,021; 441 vs 293,5 U/L, p=0,016; 12,458 vs 6,766 U/gr, p=
0,009).

HP grubunda OAP grubuna gdre pnomoni etkeninin saptanma orani daha

disiik saptanmistir (sirasiyla %39,4 vs %73,3, p<0,001).
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28.
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31.

32.

Hastalarin %51 inin yatis1 sirasinda kan kiiltiiri alinmisti ve %90,6’s1 negatif
olarak sonug¢lanmisti.

En sik gbzlenen kan kiiltiirii tiremesi KNS idi (n=6).

Hastalarin %51,8’inden siiriintli 6rnegi alinmis olup (n=130) bunlarin %20,8’1
negatif sonuglanmisti. En sik saptanan patojen ise Rhinovirus ve RSV idi
(swrastyla %33,8 ve %23,8).

Bagvuru esnasinda antibiyotik kullanmakta olan hastalarin orami %39,8’di
(n=100) ve kullanim siirelerinin ortancasi 3 giindii. En sik monoterapi alimi1
vardi ve en sik Ampisilin-Sulbaktam / Amoksisilin-Klavulonat grubu
kullanilmist1 (%41).

Hastalarin bagvurudaki PAAG’lerinde en sik fokal infiltrasyon/lineer
atelektazi bulundugu goriildii (n=118, %47,4).

PAAG skorlama sistemi ortanca degeri HP grubunda OAP grubuna gore
istatistiksel anlamli diisiiktii (sirasiyla 0 vs 2,5, p<0,001). Skorlama
parametrelerinden hiler = peribronkovaskiiler =~ kalinlasma, lober
konsolidasyon, plevral mayi/siniis kiintliigi dagilimi1 iki grup arasinda
istatistiksel diizeyde farkli gorilmistiir (sirasiyla p<0,001, p=0,012,
p=0,011).

Kontrol grafi goriilme ihtiyact OAP grubunda HP grubuna gore anlaml
diizeyde yiiksek saptandi (%80 vs %30, p<0,001).

Hastalarin hastanedeki kalis siiresi ortancasi 6 giin olarak saptandi.

HP grubunun medyan hastanede kalis siiresi ve yatisi siiresinde atesi devam
etme siiresi OAP grubuna gore istatistiksel anlamli diizeyde daha diisiiktii (5
giin vs 14,5 giin, p<0,001; 0 giin vs 1 giin, p<0,001).

Hastalarin %16,7’sinde pnomoni komplikasyonu goriiliirken (n=42) en sik
saptanan komplikasyon plevral efiizyondu (%37,3).

Yatis sirasinda HP grubunda OAP grubuna gore antibiyotik revizyonu
ihtiyact ve oseltamivir kullanimi istatistiksel anlamli diizeyde daha diisiik
saptandi (sirastyla %10,9 vs %46,7, p<0,001; %7,2 vs %23,3, p=0,011).

HP grubunda komplikasyon gézlenme oranlart OAP grubundan istatistiksel

olarak anlamli diizeyde diisiiktii (sirasiyla %10 vs %66,7, p<0,001).
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40.

41.

Yatis1 siiresince entiibasyon ihtiyaci olan hastalarin sayist 10°du (%4). Non-
invaziv mekanik ventilasyon kullanilan hasta sayisi ise 15°ti (%6). 5 hasta
hem invaziv hem non-invaziv mekanik ventilasyon destegi almisti.

Yogun bakim izlemi 17 hastada goézlendi. Yogun bakimda izlem siiresi
ortanca degeri 4 (1-48) giindii.

Inotropik ajan kullanim ihtiyaci olan 7 hasta mevcuttu (%2,8).
Calismamizda toplum kaynakli pndmoni tanisiyla servise yatisi yapilan
hastalardan 1 tanesi exitus olmustu.

[Ikbahar, yaz veya sonbahar ayida olmanin HP grubunda yer alma olasiligi
yaklagik 2,89 kat artirdigi bulunmustur (p=0,026).

MPV'nin 8,2 ve altinda olmas1 durumunda HP grubu iginde yer alma olasilig1
yaklasik 4,47 kat daha fazla oldugu saptanmistir (p=0,002).

Albiimin diizeyinin 3,69 ve iistiinde olmasi, HP grubu i¢inde yer alma olasiligin
11,1 kat artirmaktadir (p<0,001).

PAAG skorunun 2 ve altinda olmast HP grubu i¢inde yer alma olasiligin1 3,25
kat arttirmaktadir (p=0,023).

Gelistirmis oldugumuz model (PAAG skorlama sisteminde toplam puaninin
<2 olmasi, serum albiimin diizeyinin >3,69 g/dL olmasi, MPV diizeyinin
<8,2 fL olmasi1 ve kis mevsimi disinda hastane basvurusu olmasi) hastanin
%97,9 sensitivite ve 36,7 spesifite hafif grupta yer alacagin

ongordiirmekteydi.
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7. OZET

Toplum Kaynakh Pnomoni Tanisi ile Yatirilan Cocuklarda Hastalik Seyrine

Etki Eden Faktorlerin Degerlendirilmesi

GIRIiS: Pnémoni ¢ocuklarda sik goériilen dnemli bir saglik sorunudur.
Pnémoninin agirlik derecesini dlgmek ve prognozunu tahmin edebilmek ig¢in
erigkin ve ¢cocuklarda ¢esitli skorlamalar/risk listeleri mevcut olup buna yonelik

calismalar halen devam etmektedir.

AMAC: Calismamizda Akdeniz Universitesi Hastanesi’nde toplum
kaynakli pndmoni tanisi ile yatirilarak tedavi edilen ¢ocuk olgularin demografik,
Klinik, laboratuvar ve radyolojik verilerinin incelenmesi ve hastalik seyrine etki

edebilecek faktorlerin tespiti amaglanmistir.

GEREC ve YONTEM: 1 Mart 2015 - 1 Mart 2020 tarihleri arasinda
Akdeniz Universitesi Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 klinigine yatist
yapilan ve pndmoni tanisi ile izlenen 3 ay - 18 yas aras1 olgular ¢alismaya alind1.
Hastalarin demografik verileri, g¢evresel faktorleri, klinik, laboratuvar ve
radyolojik bulgular1 incelendi. Hastalar hafif (HP) ve orta-agir pnémoni (OAP)
olarak iki gruba ayrildi ve gruplar arasi farklardan yola ¢ikarak hastalik seyrini

ongordiiriicti faktorlerin tespiti yapildi.

BULGULAR: Calismaya alinan 251 hastanin %40,6’s1 kizd1 ve ortanca
yast 2,07°‘ydi. En sik kis ve ilkbahar mevsimlerinde hastaneye basvuru
yapilmisti. Hastalarin 221’1 hafif pndomoni grubundayken 30‘u orta-agir
pnoémoni grubundaydi. OAP grubunda HP grubuna gore kirsal kesimde yasama,
kis mevsimi bagvurusu ve basvuruda nefes darlig1 varlig1 oranlar: istatistiksel
anlamli yiiksekti (sirasiyla %56,7 vs %27,1, p=0,001; %60 vs %29,4, p=0,003;
%350 vs %17,6, p<0,001). Ayrica basvurudaki ortalama %SpO2 ve alblimin
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diizeyleri istatistiksel anlaml1 diisiikken (sirasiyla 89,83 £8,67 vs 93,86 +4,55,
p<0,001; 4,03 +0,51 g/dL vs 4,38 +0,36 g/dL, p=0,001) ortalama MPV, LDH,
ortanca prokalsitonin ve ortalama PAAG skoru istatistiksel anlamli yiiksekti
(strastyla 8,21 +1,34 fL vs 7,61 £1,15 fL, p=0,008; 604,4 +383,64 U/L vs 33,71
+122,27 U/L, p=0,016; 0,71 mcg/L vs 0,17 mcg/L, p=0,021; 2,8 £1,56 vs 1,11
+1,47, p<0,001). Yapilan analizler sonucu olusturmus oldugumuz modele
anlamli katki sunan faktorler basvuru mevsimi, MPV, albliimin ve PAAG
skoruydu. Hastanin HP grubunda olma olasiligini albiimin diizeyinin >3,69 g/dL
olmasi 11,1 kat, mevsimin kis olmamasi 2,89 kat, MPV nin <8,2 fL. olmasi1 4,47

kat ve gelistirmis oldugumuz PAAG skorunun <2 olmasi 3,25 kat arttirmaktaydi.

SONUC: PAAG skorlama sistemi puani, serum albiimin ve MPV diizeyi
ile mevsim parametrelerinden olusan modelimizin HP grubunu saptamadaki
sensitivitesi ve spesifitesini sirasiyla %97,9 ve %36,7 olarak saptadik.

Modelimizin genis ¢aplt kullanimi i¢in ileri ¢aligmalara gereksinim vardir.

Anahtar Kelimeler: Pnémoni, MPV, albiimin, radyolojik skorlama, risk

faktorleri.
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8. ABSTRACT

Evaluation of Factors Affecting the Course of the Disease in Children

Hospitalized with Community-Acquired Pneumonia

BACKGROUND: Pneumonia remains a common and significant health
issue in children. Various scoring systems and risk assessments have been
developed over time to measure the severity of pneumonia and predict its

prognosis in both adults and children, with ongoing studies in this field.

OBJECTIVE: This study aims to analyze the demographic clinical,
laboratory, and radiological data of pediatric cases treated for community-
acquired pneumonia at Akdeniz University Hospital, as well as to evaluate

factors influencing the course of the disease.

METHODS: The study included patients aged 3 months to 18 years who
were admitted to the Pediatric Health and Diseases Clinic at Akdeniz University
Hospital with a pneumonia diagnosis between March 1, 2015, and March 1,
2020. Demographic data, environmental factors, clinical, laboratory, and
radiological findings of the patients were evaluated. Patients were categorized
into two groups: mild pneumonia (MP) and moderate-severe pneumonia (MSP).
Predictive factors for the disease course were determined based on differences

between these groups.

RESULTS: Of the 251 patients included in the study, 40.6% were
female, and the median age was 2.07 years. Most hospital admissions occurred
during the winter and spring seasons. Among the patients, 221 were in the mild
pneumonia group, while 30 were in the moderate-severe pneumonia group.
Compared to the MP group, the MSP group had significantly higher rates of

living in rural areas, winter admissions, and presence of dyspnea at admission
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(56.7% vs. 27.1%, p = 0.001; 60% vs. 29.4%, p = 0.003; 50% vs. 17.6%, p <
0.001, respectively). Additionally, the mean %SpO2 and albumin levels at
admission were significantly lower in the MSP group (89.83 £+ 8.67 vs. 93.86 +
4.55,p <0.001; 4.03 +£0.51 g/dL vs. 4.38 £ 0.36 g/dL, p = 0.001), whereas the
mean MPV, LDH, median procalcitonin, and mean chest X-ray score were
significantly higher (8.21 £ 1.34 fL. vs. 7.61 = 1.15 {fL, p = 0.008; 604.4 + 383.64
U/L vs. 33.71 £ 122.27 U/L, p = 0.016; 0.71 mcg/L vs. 0.17 mcg/L, p = 0.021;
2.8 £ 1.56 vs. 1.11 £ 1.47, p < 0.001, respectively). Factors that contributed
significantly to the model included season of admission, MPV, albumin level,
and chest X-ray score. The likelihood of being in the MP group was 11.1 times
higher with an albumin level >3.69 g/dL, 2.89 times higher if the season was not
winter, 4.47 times higher with an MPV <8.2 fL, and 3.25 times higher with a

chest X-ray score <2.

CONCLUSION: The sensitivity and specificity of our model,
comprising the chest X-ray score, serum albumin level, MPV, and season
parameters, for identifying the MP group were 97.9% and 36.7%, respectively.

Further research is required to validate the broader application of our model.

Keywords: Pneumonia, MPV, albumin, radiological scoring, risk

factors.
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