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OZET

Cocuklarda Tekrarlayan Pnomonide Etiyolojik Faktorler

Pndmoni, tiim diinyada ve iilkemizde ¢ocuklar i¢in 6nemli bir morbidite ve mortalite
nedeni olmaya devam etmektedir. Cocukluk g¢agindaki pnomonilerin ise %7,7-9° unu
tekrarlayan pnémoniler olusturmaktadir. Tekrarlayan pndmonilerin etiyolojisini belirlemek
enfeksiyonlar1 kontrol altina alabilmek, mortalite ve morbiditeyi azaltmak i¢in en 6nemli
adimdir. Calismamizda tekrarlayan pndmoninin etiyolojisini, risk faktorlerini, tanisal
stireglerini arastirmay1 amacladik.

1 Ocak 2018 ve 31 Aralik 2021 tarihleri arasinda Istanbul Medeniyet Universitesi
Prof. Dr. Siileyman Yal¢in Sehir Hastanesi Cocuk Gogiis Hastaliklart poliklinigi, Genel
Pediatri poliklinikleri ve Cocuk Acil polikliniklerine bagvuran; ayaktan veya yatarak takip
edilen; 0-18 yas arasi tekrarlayan pnomoni hastalar1 ¢alismamiza dahil edildi. Bir yilda 2
veya herhangi bir donemde en az 3 pndmoni atagi gecirilmesi tekrarlayan pndmoni olarak
kabul edildi. Radyolojik olarak dogrulanmayan olgular ¢alisma dis1 birakildi. Calisma
hastalar1 ulusal saglik veri tabani, hastanemiz online veri taban1 ve hasta dosyalari tizerinden
retrospektif olarak incelendi.

Calismamiza 250 tekrarlayan pndmoni hastasi dahil edildi. Erkek/kiz oran1 1.08 idi.
Olgularin ilk epizod yas ortalamas1 37.84 + 39.83 aydi. Cogunun ilk epizodunu 1 yas alt1
veya 5 yas iizerinde gecirdigi saptandi. Hastalarin %89,6’ sinda (n = 224) etiyoloji bulundu.
Bu hastalarin %46’ smin etiyolojisinin ilk epizod oncesi bilindigi goriildi. Etiyolojik
faktorler sirastyla; %20,4 noromuskiiler hastaliklar, %19,2 astim, %10,8 solunum sistemi
anomalileri, %7,2 sag orta lob sendromu, %5,6 konjenital kalp hastaliklari, %5,6 kistik
fibrozis, %4,8 primer immiin yetmezlikler, %4,8 bronsektazi, %4,4 primer siliyer diskinezi,
%3,6 gastroozofageal reflii hastaligi, %2,4 interstisyel akciger hastalig1 ve %0,8 yabanci
cisim aspirasyonu olarak belirlendi. Hastalarimizin %27,6° s1 ayn1 bolgede, %72,4” i farkli
bolgelerde tekrarlayan pndmoni olarak saptandi. Ayni bolgede TP etiyolojilerinin %64,2°
sinin ilk epizod 6ncesi bilinmedigi ve en sik etiyolojilerin; %29 astim, %26,1 sag orta lob
sendromu ve %21,7 solunum sistemi anomalileri oldugu goriildii. Farkli bolgede TP’ nin ise
%350,3” iiniin ilk epizod 6ncesi etiyolojisi belirlenmisti. Bu grupta en sik %26,5 NMH, %15,5

astim ve %7,7 kistik fibrozisin etiyolojik neden oldugu goriildii.
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Sonug olarak tekrarlayan pnomoni olgularimizin %89,6’ sinda etiyolojik faktor
bulundu. En sik néromuskiiler hastaliklar, astim ve solunum sistemi anomalileri saptandi.
Noromuskiiler hastaliklarin, gastrodzofageal reflii hastaliginin ve kistik fibrozisin daha ¢ok
farkl1 bolgelerde tekrarladigi; astimin, solunum sistemi anomalilerinin, sag orta lob

sendromunun ve yabanci cisim aspirasyonun daha ¢ok ayni bolgede tekrarladig1 saptandi.

Anahtar kelimeler: Cocuk, pnémoni, tekrarlayan pnémoni, etiyoloji, lokalizasyon
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ABSTRACT

Etiological Factors in Recurrent Pneumonia in Children

Pneumonia remains to be an important cause of morbidity and mortality for children
all over the world and in our country. Recurrent pneumonia accounts for 7.7-9% of
childhood pneumonias. Determining the etiology of recurrent pneumonia is the most
important step to control infections and reduce mortality and morbidity. In this study, we
aimed to investigate the etiology, risk factors and diagnostic processes for recurrent
pneumonia.

Between January 1, 2018 and December 31, 2021, Istanbul Medeniyet University
Prof. Dr. Siileyman Yalgin City Hospital Pediatric Pulmonology Clinic, Pediatrics Clinics
and Pediatric Emergency Clinic; outpatient or inpatient; patients with recurrent pneumonia
aged 0-18 years were included in our study. Recurrent pneumonia was defined as having 2
pneumonias attacks in a year or at least 3 pneumonias attacks in any period. Cases that were
not confirmed radiologically were excluded from the study. Patients were reviewed
retrospectively through the national health database, our hospital's online database, and
patient files.

250 patients with recurrent pneumonia were included in our study. The male/female
ratio was 1.08. The mean age of the first episode was 37.84 + 39.83 months. It was
determined that most of them had their first episode under the age of 1 or over the age of 5
years. Etiology was detected in 89.6% (n = 224) of the patients. It was observed that the
etiology of 46% of these patients was known before the first episode. Underlying diseases
were determined as 20.4% neuromuscular diseases, 19.2% asthma, 10.8% respiratory system
anomalies, 7.2% right middle lobe syndrome, 5.6% congenital heart diseases, 5.6% cystic
fibrosis, 4.8% primary immunodeficiencies, 4.8% bronchiectasis, 4.4% primary ciliary
dyskinesia, 3.6% gastroesophageal reflux disease, 2.4% interstitial lung disease, and 0.8%
foreign body aspiration. Since 27.6% of recurrent pneumonia was in the same area, and
72.4% of RP was in different areas. In the same area, 64.2% of RP etiologies were unknown
before the first episode and the most common etiologies were 29% had asthma, 26.1% right

middle lobe syndrome and 21.7% respiratory system anomalies. The etiology of 50.3% of
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RP in different areas was known before the first episode. In this group, 26.5% NMD, 15.5%
asthma and 7.7% cystic fibrosis were the most common etiologic causes.

In conclusion, etiologic factor was detected in 89.6% of our recurrent pneumonia
patients. The most common etiologies were established as neuromuscular diseases, asthma
and respiratory system anomalies. It was determined that neuromuscular diseases,
gastroesophageal reflux disease, and cystic fibrosis mostly recurred in different areas, since
asthma, respiratory system anomalies, right middle lobe syndrome, and foreign body

aspiration recurred mostly in the same area.

Key words: Child, pneumonia, recurrent pneumonia, etiology, localization
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BOLUM 1

GIRIS ve AMAC

Son 30 yilda 5 yas alt1 6liim oran1 neredeyse %60 azalmasina ragmen sadece 2019’
da 5.2 milyon ¢ocuk onlenebilir ve tedavi edilebilir nedenlerden dolay1 yasamini yitirmistir
(1). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore 5 yas alt1 tiim ¢ocuk Sliimlerinin %14’
tinden, 1-5 yas aras1 6liimlerin ise %22’ sinden pnomoniler sorumludur. 2019 verilerine gore

5 yas alt1 740.180 ¢ocuk pnomoni nedeniyle kaybedilmistir (2).

Ulkemizde ise 5 yas alt1 dliimlerin %4’ iinden alt solunum yolu enfeksiyonlart
sorumludur (3). Bu oran ge¢mise kiyasla 6nemli 6lgiide azalmis olsa da pnémoni, gocukluk

caginda ciddi bir morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam etmektedir.

Ayaktan tedavi edilen tiim ¢ocuk hastalarin %23’ {i; hastaneye yatirilarak tedavi
edilen O-1 yas arast ¢cocuklarin %33-50" si, tiim yas grubunun %29-38” i pnémoni tanisi
almaktadir. Toplumun tamaminda gorillen pnOmonilerin ise %37’ sini ¢ocuklar

olusturmaktadir (4).

Pnomonilerin 6nlenebilmesi, erken tam1 koyulmasi, uygun ve etkin tedavisi

cocuklarimiz i¢in hayat kurtaricidir.

Tiim pnomonilerin %7.7-9 luk kismini ise tekrarlayan pndmoniler olusturmaktadir
(5-7). Tekrarlayan pnomonilerde etiyolojinin saptanmasi erken tani ve uygun tedavi ile

morbidite ve mortalitenin azaltilmasinda biiyiik bir dneme sahiptir.

Calismamizda, 1 Ocak 2018 — 31 Aralik 2021 tarihleri arasinda Istanbul Medeniyet
Universitesi Prof. Dr. Siileyman Yalgin Sehir Hastanesi’ ne basvurmus tekrarlayan alt
solunum yolu enfeksiyonu tanisi alan ¢ocuk hastalarimizda etiyolojiyi, hastalarin klinik
ozelliklerini, hangi tetkiklerin yapildigini retrospektif olarak ulusal saglik veri tabani ve
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BOLUM 2

GENEL BILGILER

2.1 PNOMONI

2.1.1 Tanimlar

Pnomoni: Akciger parankiminde (alveol ve interstisyum) gelisen akut bir
inflamasyondur. Bu inflamasyon enfeksiydz ya da non-enfeksiydz nedenlere bagli olarak
gelisebilir. Ates, solunumsal bulgular ve parankim tutulumuna ait fizik muayene ve/veya
g0giis radyografisi ile tanimlanan klinik bir tablodur (4,8,9).

Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu (ASYE): Bronsit, bronsiolit ve pnémoniyi ya da
her ii¢ klinigin herhangi bir kombinasyonunu igeren tablodur. Ozellikle siit cocuklarinda
pndmoninin akut bronsiolitten ayirimi zor oldugundan, her iki hastaligi kapsayan “alt

solunum yolu enfeksiyonu” tanimlamasi kullanilmaktadir (4,8,9).

2.1.2 Epidemiyoloji

5 yas alti cocuklar, alt solunum yolu enfeksiyonlarinin en sik gorildiigi
popiilasyondur. Yillik pndmoni insidansinin gelismis iilkelerde 5 yas alti ¢ocuklarda
3.3/1000 ve 0-16 yas arasi gocuklarda 1.45/1000 oldugu tahmin edilmektedir (10). Bu oran
gelismekte olan tilkelerde ise 231/1000° dir (4).

2015 yilinda diinya ¢apinda 19 yas alti ¢ocuk oOliimlerinin 31.1/100.000° inden
(toplam yaklasik 800.000 6liim) alt solunum yolu enfeksiyonlar1 sorumluydu (4). DSO
verilerine gore 5 yas alt1 tiim ¢ocuk Sliimlerinin %14’ {inii (740 180 6liim), 1-5 yas arasi
oliimlerin ise %22’ sini pndmoniler olusturmaktadir (2).

Ulkemizde ise 5 yas alti dliimlerin %4’ iinden alt solunum yolu enfeksiyonlari
sorumludur (3).

Ayaktan tedavi edilen tiim ¢ocuk hastalarin %23’{i; hastaneye yatirilarak tedavi
edilen 0-1 yas arasi ¢ocuklarin %33-50’si, tim yas grubunun %29-38’i pnémoni tanisi
almaktadir. Toplumun tamaminda goriilen pnOmonilerin ise %37’sini  ¢ocuklar
olusturmaktadir.

Cinsiyete gore dagilima bakildiginda ilk dekatta alt solunum yolu enfeksiyonlarmin

insidansi erkek ¢ocuklarda daha yiiksek (2/1) iken ergenlikte bu oran esitlenmektedir (4).
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Hem viral hem de bakteriyel pndmoni y1l boyunca goriilse de havanin soguk oldugu
aylar daha yaygindir. Bakteriyel pndmoniler en sik kis ve ilkbahar aylarinda goriiliir ancak
salgin olusturmaz. Viral pndmoniler ise sonbahar ve kig doneminde en sik goriiliir. ASYE
insidansi viral enfeksiyon salginlari sirasinda artar (4,9).

Cocuklarda alt solunum yolu enfeksiyonlarina zemin hazirlayan risk faktorleri

mevcuttur ve bunlar Tablo 2.1’ de belirtilmistir (4,11,12).

Tablo 2.1: Cocuklarda ASYE’ ye zemin hazirlayan risk faktorleri

Konak Faktorler Sosyal & Cevresel Faktorler
e Yas (<1 yas) e  Anne siitii ile beslenememe
e Diisiik dogum agirlig1 ve prematiirite e Diistik sosyoekonomik diizey
e  Malniitrisyon e Kalabalik ortam (genis aile, kres vb.)
e  Altta yatan kronik hastaliklar e  Saglik hizmetlerine ulasgamama
(Konjenital kalp hastaliklari, e Anne yasi ve annenin egitimi
Diyabetes mellitus vb.) e Pasif sigara maruziyeti

e Evici ve dist hava kirliligi
e Yetersiz bagisiklama

o Kis mevsimi

2.1.3 Patogenez

Pnomoni, konak¢1 savunmasinin bozulmasi ve viriilan bir organizmanin invazyonu
ile olusur. Siklikla, immiin yanit1 tetikleyen ve inflamasyonu baslatan patojenler bir iist

solunum yolu hastaligini takip eder ve alt solunum yoluna invaze olur (9).

Alt solunum yolu hava bosluklar1 16kositler, alveol sivisi ve hiicresel artiklar ile
dolar. Bu siire¢ akciger kompliyansini azaltir, direnci artirir, daha kii¢iik hava yollarini tikar
ve sonug olarak distal hava bosluklarinin kollapsina, hava hapsine ve ventilasyon-perfiizyon

iliskisinin bozulmasina yol acar (9).

Bulas: Alt solunum yolu enfeksiyonuna neden olan patojenler, cogunlukla indeks
vaka ile yakin temas sonucu damlacik yolu ile bulasir. Viral ajanlar, 6zellikle Respiratuar

sinsityal viriis (RSV), kontamine yiizeylerle de bulasabilir (9).

Streptococcus pneumoniae gibi tipik bakteriyel pnomonilerin ¢ogu bakterinin
nazofarenkste kolonize olmasimin ardindan aspire veya inhale edilmesi ile olusur.
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae gibi atipik bakteriyel patojenler solunum

epitel membranina yapisip hiicre i¢ine girer ve ¢ogalir (9).



Viral ajanlar ise alt solunum yolu ve daha distal kisimlari igine alacak sekilde ¢ogalir

ve komsuluk yoluyla yayilir (9).

Normal Konak Savunmasi: Anatomik ve mekanik bariyerler, hiimoral ve hiicresel

immiin sistem, fagositik aktivite bu savunmanin bilesenleridir (9,13).
Anatomik ve Mekanik Bariyerler

Ust solunum yolundaki bu bariyerler konak savunmasinin énemli bir parcasini
olusturur. 10 pm’ dan biiyiik parcaciklar, 6n burun deliklerindeki killar tarafindan filtrelenir
ya da mukozal yiizeylerde tutulur. Mukoza yiizeyinde siliyer epitel ve mukus tireten hiicreler
yer alir. Siliyanin hareketiyle mikroorganizmalar disariya atilir. Orofarenksteki salgi akis,
epitel hiicrelerinin dokiilmesi, lokal immiinglobulin (Ig) A ve kompleman iiretimi, konak
savunmasina katkida bulunur. Oksiiriik refleksi, enfekte sekresyonun aspire edilmesini
engelleyip disar1 atilmasina yardimci olur. Santral hava yollarinin dallandig1 keskin agilar
sayesinde 5 — 10 um’ luk partikiiller mukozal yiizeylere garpip yapisir. Siliyer sistem bu
partikiilleri hava yollarindan yukar1 bogaza dogru hareket ettirir (9).

Hiimoral Immiin Sistem

Salgisal Ig A, tist solunum yollarinda tretilen baglica immiinglobulindir ve burun
salgilarindaki toplam proteinin %10’ unu olusturur. Antibakteriyel ve antiviral etkinlige
sahiptir. Ig G ve Ig M, genellikle kandan sizarak hava yollarina ve alveolar bosluklara girer.

Bakterilerin opsonizasyonu, kompleman aktivasyonu ve toksin notralizasyonu saglar (9).

Immiinglobulinler, fibronektin, siirfaktan ve kompleman, terminal hava yollaria ve

alveollere ulasan 0.5 — 1 pm’ luk partikiilleri ortadan kaldirmaya yardime1 olur (9).
Hiicresel Immiin Sistem

Pulmoner makrofajlara ragmen yasayabilen virlislere ve hiicre i¢i ajanlara karsi

onemli rol oynar. Lenfositler antikor Ve sitokin {iretimi, Sitotoksik aktivitede gorev alir (9).
Fagositik Aktivite

Akcigerde polimorfoniikleer 16kositler (PNL) ve makrofajlar olmak tizere 2 cesit

fagositik hiicre mevcuttur. Makrofajlar islev ve konum agisindan ¢esitlilik gosterir (9):

1) Alveolar Makrofaj: Alveolar sivida bulunur. Akcigere giren potansiyel

patojenlerin karsilastig1 ilk fagosittir. Notrofil kemotaksisi i¢in sitokin liretmektedir.

2) Interstisyel Makrofaj: Akciger bag dokusunda bulunur. Hem fagositik hem de

antijen isleyen hiicre grubudur.



3) Intravaskiiler Makrofaj: Kapiller endotel hiicrelerinde bulunur. Hematojen yolla

akcigerlere giren yabanct maddeleri fagosite eder ve uzaklagtirir.

2.1.4 Etiyoloji

Cocuklarda alt solunum yolu enfeksiyonlarinin ger¢ek prevalansini belirlemek,
patojenleri tanimlamak giictiir. Enfekte akciger dokusundan direkt kiiltiir tamida altin
standart olmasina ragmen invaziv ve zor bir iglem olusu kan kiiltiirli, nazofaringeal kiiltiir,
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR), seroloji gibi yontemleri 6n plana ¢ikartmaktadir. Bu
yontemler olas1 patojenleri tanimlamada ve gercek prevalansi belirlemede %24-85 oraninda
basar1 saglamaktadir (10,14-16).

Cocukluk caginda pnomoni etkenleri yasa gore degismektedir. Toplum kokenli
pndmonilerin (TKP) cocukluk c¢aginda nedenleri Tablo 2.2° de, yasa gore etken
mikroorganizmalar Tablo 2.3’ te belirtilmistir (4,17,18).

Tablo 2.2: Cocukluk ¢cagr TKP nedenleri

Bakteriler Atipik Bakteriler Viriisler
e  Streptococcus pneumoniae e Mycoplasma pneumoniae o Influenza A viriis,
e Haemophilus influenzae e Chlamydia pneumoniae Influenza B viriis
e  Morexella catarrhalis e Chlamydia trachomatis e RSV
e  Staphylococcus aureus e Parainfluenza viriis
e  Streptococcus pyogenes tipl,2ve3
e  Mycobacterium o Adenoviriis
tuberculosis e Rinoviriis
e Human
metapneumovirts
e Avian influenza
H5N1

e SARS-Coronaviriis

e Bocaviriis

o Kizamik viriisii

e Herpes simpleks
VIS

o Sitomegaloviriis

Tablo 2.3: Cocuklarda TKP’ nin yasa gore en stk etkenleri

. Grup B streptokoklar, Gram negatif bakteriler, Listeria monocytogenes, S.aureus,
Dogum - 3 hafta . . . .
Sitomegaloviriis, Herpes simpleks viriis
3 hafta - 3 S.pneumoniae, H.influenzae, C.trachomatis, Bordatella pertussis, Moraxella
afta-cay catarrhalis, S.aureus, Adenoviriis, Influenza viriis, Parainfluenza viriis, RSV
Respiratuar viriisler, S.pneumoniae, H.influenzae, C.pneumoniae, M.pneumoniae,
4 ay - 5 yas .
S.aureus, S.pyogenes, M.tuberculosis
5-9yas S. pneumoniae, M.pneumoniae, C.pneumoniae, Respiratuar viriisler, M.tuberculosis
>10 yas M.pneumoniae, C.pneumoniae, S. pneumoniae, Respiratuar viriisler, M.tuberculosis
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Cocukluk ¢ag1 pndmonilerinde mortaliteden sorumlu en 6nemli patojen bakterilerdir.
Bakteriler i¢inde de tiim yas gruplarinda en sik etken Streptococcus pneumoniae’ dir (16).

Bakteriyel pnomonilerde parankime PNL infiltrasyonu olur, hava bosluklart 6dem
ve eksiida ile dolar ve sonucunda hipoksemi gelisir. Ani baglangig, toksik goriintim, >38.5
°C ates, takipne, gogiis duvarinda retraksiyonlar bakteriyel pndmoniler igin tipiktir.
Oskiiltasyon bulgular1 genellikle tutulan akciger alaninda lokalizedir. Hisiltt varligi

etiyolojide bakteriyel etkenlerden uzaklastirir (12,17-19).

2.1.4.1 Streptococcus Pneumoniae

Pnomokok, ¢cocukluk ¢cagi pndmonilerinin %20-37 sinden sorumlu bakteridir. En sik
okul oncesi yas grubunda goriilmektedir. Kig sonu ve ilkbahar basi en sik gortldigi
donemlerdir. Klinik, siit ¢ocuklarinda baslangicta viral enfeksiyona benzer tablo ile
baslayabilirken kiiciik ¢ocuklarda yiiksek ates, takipne, uykuya meyil, huzursuzluk
agirliktadir. Biiyliik ¢ocuklarda ise ani baglayan yiiksek ates, toksik goriiniim, balgamli
oksiiriik, gogiis agrisi tipiktir. Fizik muayenede; oskiiltasyonda tutulan akciger alaninda ral,
ronkiis, tuber sufl duyulabilir ya da solunum sesleri azalabilir. Bebeklerde ve kiiciik
cocuklarda radyolojik olarak bronkopnémoni sikken okul 6ncesi ve okul ¢agi déneminde
lober, lobiiler, segmenter tutulum goriilebilir. Kiiglik ¢ocuklarda bakteriyemiye sebep olup

sepsis, menenjit, septik artrit tablolara da yol agabilir (12,17-19).

2.1.4.2 Haemophilus Influenzae

Cocukluk ¢agi pnomonilerinin %20 sinden Haemophilus influenzae tip b (Hib) ve
cok nadir Hib dis1 suslar sorumlu tutulmaktadir. En sik 3 ay - 2 yas arasi goriilmektedir.
Siklikla otitis media tabloya eslik eder. Hib pnomonisi genellikle bakteriyemi sonucu olusur
ve klinik diger bakterilere gore daha sinsidir. Radyolojik bulgular lineer infiltrasyondan
yama tarzi infiltrasyonlara kadar degiskenlik gosterebilir. Ampiyem ya da pnomotosellerin
eslik ettigi lober konsolidasyon da goriilebilir. Hib asilamasinin rutin uygulanmasi invaziv

enfeksiyonlart %95 oraninda azaltmistir (12,17-19).

2.1.4.3 Staphylococcus Aureus

Stafilokok pnomonilerinin %70’ i 1 yas altinda, %30’ u 3 ay altinda goriilmektedir.
Ozellikle malniitre hastalarin 1/3° inde etkendir. Kizamik, influenza, sugigegi gibi viral
enfeksiyonlarla es zamanli ya da sonrasinda goriilebilir. Stafilokok pndmonisi olgular

genellikle toksik goriiniimdedir. Ates, solunum giicliigli, siyanozla seyreden agir nekrotizan



pnomoni tablosu gelisebilir. Hematojen yayilim varsa genellikle bilateral tutulum ve fokal
apseler goriiliir. Hizli ilerler %60 plevral efiizyon ve ampiyem; %40 pnoémotoseller, %20

pnoémotoraks gelisebilir (12,17-19).

2.1.4.4 Streptococcus Pyogenes

Ozellikle sugicegi sonras1 ama kizamik ve influenza gibi bazi viral enfeksiyonlardan
sonra da goriilebilen etkendir. Bakteriyemi ve plevral efiizyon siktir. Ani baslayan yiiksek
ates, solunum giigliigi, ploretik tipte gégiis agrisi en énemli klinik bulgulardir. Radyografisi
tek ya da ¢ift tarafli lober, segmenter, interstisyel tutulumdan nekrotizan pnomoni,
ampiyeme kadar farklilik gdsterebilir. Uygun antibiyoterapiye ragmen ates 10 glinden uzun

stirebilmektedir (12,17-19).

2.1.4.5 Viriisler

Cocukluk ¢agi pnomonilerinin %14-35’ inden viriisler sorumludur. Siklikla 5 yas alt1
cocuklarda goriilmekte ve bu popiilasyonun %80’ ini 2 yas alt1 cocuklar olusturmaktadir. 5
yas Ustii popiilasyonda %37 oraninda goriilmektedir. Preterm bebeklerin ve ilk 6 aylik
dénemin hospitalizasyon, morbidite ve mortalitesinin en 6nemli nedenidir. Tipik nezle, hafif
ates ve Okstiriik gibi viral semptomlarla baglar. Tabloya konjonktivit, farenjit, otitis media
eslik edebilir. Hastalar genellikle toksik goriinlimde degildir. Viral pndmonilerde
oskiiltasyon bulgular1 yaygin ve bilateraldir. Tek basina takipne gbzlenebilecegi gibi gogiiste
retraksiyonlar, hisilty, ral, ronkiis de eslik edebilir. Radyolojik olarak alveolar konsolidasyon
ve plevral efiizyonun aksine hiluslarda belirginlesme, atelektazi, peribronsiyal ve interstisyel

infiltrasyonlar, havalanma artis1 goriiliir (12,20).

2.1.4.6 Respiratuar Sinsityal Viriis (RSV)

Bebeklerde ve ¢ocuklarda bronsiolit ve viral pndmoninin en 6nemli nedenidir. RSV
bronsioliti ile RSV pnomonisini ayirt etmek giictiir. Her ikisi de hisilti, ekspiryum uzunlugu,
ral, ronkiis, grafide infiltrasyonlar ile kendini gosterebilir. Kiiclik bebeklerde hisilti
olmaksizin da pnomoni goriilebilir. Konjenital kalp hastaligi (KKH), bronkopulmoner
displazi (BPD), prematiirite, immiin yetmezlik gibi altta yatan hastalig1 olan cocuklarda
komplikasyonlar sik olup klinik agir seyredip mortal olabilmektedir (12,20,21).

RSV nedenli ciddi hastaliklar1 6nlemek i¢in rekombinant DNA teknolojisi ile RSV
F glikoproteinini hedef alan monoklonal bir antikor Palivizumab gelistirilmistir. BPD veya

diger yiiksek riskli durumlart (prematiirite, KKH gibi) olan bebeklerde; RSV nedenli hastane



yatiglarin1 1000 bebekte 101' den 50' ye ve yogun bakim {initesine yatiglar1 1000 bebekte 34
ten 17' ye azalttig1 gosterilmistir (22).

2.1.4.7 Influenza

Influenza A ve B viriislerinin neden oldugu oldukga bulasici, atesli, akut bir solunum
sistemi hastaligidir. Mevsimsel epidemilere neden olmaktadir. Cocuklarda influenza
enfeksiyonunu diisiindiirecek bulgular >38.5 °C ates, bas agrisi, farenjit ve kuru oksiiriiktiir.
Influenza pnomonisi ise enfeksiyonun nadir ama mortal bir komplikasyonudur. Hastaligin
ilk 24-48 saatinde takipne, solunum gii¢liigii ve siyanoz gelisir. Ates, Oksiiriigiin yaninda
kanli balgam goriilebilir. Oskiiltasyonda yaygin krepitan raller, hisilti, solunum seslerinde
kabalagma saptanabilir. Radyografisinde bilateral interstisyel infiltrasyonlar ya da akut
respiratuar distres sendromu benzeri tutulum goriilebilir. Tipik olarak influenza enfeksiyonu

diizelirken ortaya ¢ikar. Enfeksiyon sonrasinda pnomokok, Hib ya da stafilokok pnomonisi

goriilebilir (12,20,23).

2.1.4.8 Mycoplasma Pneumoniae

Siklikla 5 yas iistii cocuk popiilasyonun pnémoni etkenidir. Tiim ¢ocuk yas grubunda
%10-20° sinin nedenini olusturmaktadir. Ozellikle okul c¢agi cocuklar1 ve ergenlerde
pnémoniye sebep olur. 5-9 yas pnodmonilerinin %33’ iinden, 9-15 yas pnémonilerinin %70’
inden sorumludur. Ulkemizde TKP nedenli hastanede yatan 2 ay-15 yas grubu ¢ocuklarda
%27 oraninda goriilmektedir. Hastaligin baslangici yavastir ve genel durum iyidir. Burun
akintis1 goriilmez. Genellikle hafif ates, halsizlik, bas agrisi, miyalji sonrasi inat¢1, kuru,
siddetli, 1 aya kadar uzayabilen Oksiiriik goriiliir. Pndmoniye konjonktivit, farenjit, biilloz
mirinjit, otitis media, servikal lenfadenopati eslik edebilir. Hepatit, pankreatit, perikardit,
miyokardit, hemolitik anemi, Stevens Johnson sendromu, meningoensefalit gibi
ekstrapulmoner organ tutulumlar goriilebilir. Radyografisinde genellikle iyi, siklikla
unilateral; hilustan perifere uzanan yama tarzi ya da buzlu cam goriintiisiinde infiltrasyonlar
goriiliir. Bu hastalarin kan tetkiklerinde 16kosit sayist normal ya da yliksek ve eritrosit

sedimentasyon hizi (ESH) genellikle yiiksek saptanir (12,19,24-26).

2.1.4.9 Chlamydia Pneumoniae
Cocukluk cagi pndmonilerinin %6-10" unun sorumlusudur. Siklikla 5 yas Ustii
cocuklarda mikoplazma pndmonisine benzer tablo olusturabilir. Ulkemizde Chlamydia

pneumoniae pnémonisi i¢in yas ortalamasi 1.5 olarak bildirilmistir. Ulkemizde TKP nedenli



hastanede yatan 2 ay-15 yas grubu ¢ocuklarda %35 oraninda goriilmektedir. Genellikle
farenjitle baslar, ses kisikligi, kuru Oksiiriik, hafif ates, bas agrist eslik edebilir.
Oskiiltasyonda hisilti, ral, ronkiis duyulabilir. Radyografisinde lokalize, unilateral,
parankimal infiltrasyonlar goriiliir. Nadiren miyokardit, eritema nodosum gibi

ekstrapulmoner organ tutulumlari goriilebilir (12,19,24-26).

2.1.4.10 Chlamydia Trachomatis

Yenidogan doneminde enfekte annenin dogum kanalindan bulasir. Pndmoni gelisme
riski %5-20” dir. Dogumdan 3-13 hafta sonra ilk bulgular goriiliir. Siklikla %50 konjonktivit
eslik eder. Tipik olarak atessiz seyreder. Gogiiste hafif retraksiyonlar, oskiiltasyonda
krepitan raller saptanir. Hisilt1 duyulmaz. Radyografisinde her iki akciger havalanma artisi
ve perihiler interstisyel infiltrasyon goriiliir. Bu hastalarin kan tetkiklerinde 16kosit sayis1

normal, %75 eozinofili saptanir (12,20,27).

2.1.5 Tam

Cocuklarda TKP tanist klinik degerlendirme ve etiyolojinin belirlenmesini igerir.
Klinik degerlendirme i¢in 0ykii, fizik muayene ve gogiis radyografi bulgular1 tanimlanirken

etiyoloji i¢in mikrobiyolojik, serolojik ve molekiiler testler kullanilir (4,28).

2.1.5.1 Klinik Bulgular

Cocuklarda pnodmoninin klinik bulgular1 sorumlu patojene, konaga ve enfeksiyonun
siddetine baglhdir. Belirti ve semptomlar spesifik degildir. Cocuklarda pndmoni igin
patognomonik tek bir isaret yoktur (28,29).

DSO, pnémoniyi takipne, akut Oksiiriik ya da solunum giigliigii bulgularmin
goriildiigii akut klinik tablo olarak tanimlasa da bu, 6zgiilliigii diisiik bir tanimdir (4).

Ozellikle bebekler ve kiiciik cocuklarda klinik hafif olabilir. Bu yas grubunda
alveollerde az sayida Oksiiriik reseptorii oldugundan oOksiiriik baglangigta olmayabilir.
Takipne ve solunum gii¢liigii daha once goriilebilir. Beslenme giicliigii, huzursuzluk biiytik
oranda eslik edebilir. Hatta hastalar yalnizca ates ve 16kositozla da bagvurabilir (29,30).

Biiyiik ¢ocuklar (>10 yas) ve ergenler ploretik gégiis agrisiyla basvurabilir ama bu
her zaman goriilmez. Nadiren akcigerin alt lob tutulumlarinin yansimasi ile karin agrisi; tist

lob tutulumlarinin yansimasi ile ense sertligi goriilebilir (28-30).



2.1.5.2 Klinik Degerlendirme

Klinik degerlendirmenin 3 temel amaci mevcuttur (4,10,29,30):

1- Klinik tablonun tanimlanmasi (pndmoni, bronsiolit gibi)

2- Etiyolojik ajanin belirlenmesi

3- Hastaligin siddetinin derecelendirilmesi

2.1.5.2.1 Oykii

Cocuklarda TKP’ de 6ykii Tablo 2.4’ te belirtilmistir (16,28-31):

Tablo 2.4: Cocuklarda TKP’ de dykii

Hastanin yas1

Yasa gore en sik goriilen patojenleri akla getirir.

Oksiiriik (balgamli, balgamsiz,
bogmaca benzeri)

Pnoémoninin non spesifik klasik 6zelliklerindendir.

Takipne

Pnomoninin en 6nemli 6zelliklerindendir.

Ates ve/veya titreme

Pnomoninin non spesifik klasik 6zelliklerindendir.

GOgiis agrisi

Pnémoninin non spesifik klasik 6zelliklerindendir.

Solunum gii¢liigii belirtileri

Pnémoninin en 6nemli 6zelliklerindendir.

Stridor ya da wheezing
olmaksizin takipne varligi

Siddetli pnémoniyi diisiindiirtir.

Belirtilerin siiresi

Kronik (>4 hafta) oksiirik akut pnomoni dis1 etiyolojiyi
diisiindiirir.

Daha 6nce gegirilmis benzer tablo
varligi

Tekrarlayan epizodlar aspirasyon, konjenital veya kazanilmig
anatomik anormallik, kistik fibrozis, immiin yetmezlik, astim,
gbzden kagan yabanci cisim aspirasyonunu diisiindiiriir.

Yakin zamanda gegirilen {ist
solunum yolu enfeksiyonu
(USYE) varhg

S.pneumoniae veya S.aureus bakteriyel siiperenfeksiyona zemin
hazirlayabilir.

Ek belirtiler (halsizlik, istahsizlik,
uykuya meyil, bulanti/kusma,
miyalji, burun akintis1 gibi)

Atipik (viriisler, mycoplasma pneumoniae, chlamydia pneumoniae
gibi) etkenleri diistindiiriir.

Beslenme ve siv1 alimi

Yetersizligi siddetli pndmoniyi diisiindiirtir.

Bogulma

Yabanci cisim aspirasyonunu akla getirir.

Son 3 ayda antibiyotik kullanimi1

Antibiyotige direngli bakteri olasiligin1 artirir.

Asilanma

Hib, S.pneumoniae, Bordetella pertussis ve mevsimsel grip igin
birincil asilama serisinin tamamlanmasi, bu organizmalarla
enfeksiyon riskini azaltir ancak ortadan kaldirmaz.

Kres bakimi, yatili okul/yurtta
konaklama

Viriislere ve antibiyotige direngli bakterilere maruziyeti artirir.

Tiiberkiiloz temasi

Tiiberkiilozu akla getirir.

Hayvan maruziyeti

Histoplazmozu, psittakozu, Q atesini gosterebilir.

Endemik patojenleri diigiindiiren
belirli bolgelere seyahat veya
buralarda ikamet etmek

flgili bolgeye goére kizamik, koksidiomikoz, blastomikoz,
histoplazmoz, hantaviriis gibi enfeksiyonlar: akla getirir.
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2.1.5.2.2 Fizik Muayene

Hastanin Oykiisii alindiktan sonra genel goOriiniimii, vital bulgulari, solunum
sikintisinin degerlendirilmesi ve oskiiltasyonla gogiis muayenesini igerecek sekilde fizik
muayenesi yaptlmalidir (4,24,30).

- Genel goriiniim: Tiim yas grubunda toksisite bulgulari, biling diizeyi, siyanoz
varligi mutlaka degerlendirilmelidir. Ozellikle kiiciikk bebeklerde ¢evreye dikkat, ses
¢ikarma, beslenme ve avutulabilirlik genel goriiniim i¢in ipuglari verir (4,12,30).

- Ates: En sik saptanan bulgulardan biridir. Bununla birlikte spesifik degildir ve
degiskenlik gosterir. Chlamydia trachomatis pnomonisine ates eslik etmezken viral
pnémonilerde bakteriyel pnomonilere gore daha hafif ates goriilebilir (4,12,30). Bes yas
altinda, hicbir klinik bulgu olmaksizin, yiliksek ates ve 16kositozu olan ¢ocuklarin %26’ sinda
radyolojik olarak pnémoni varligi tespit edilmistir (32).

- Takipne: Pnomoni tanisinda temel bulgudur. Ancak, radyografik olarak
dogrulanmis pnémonileri hipoksi veya artan solunum is yiikiine gére daha zay1f tahmin eder
(28). Takipnenin olmamast pndmoniyi diglamaya yardimei tek degerli bulgudur. Viicut
1s1s1nin her 1 °C artisinda solunum sayisi 10 soluk/dk artar. Solunum sayisi ¢ocuk sakinken
60 saniye boyunca sayilmalidir (4,30).

- Solunum sikintis1 bulgulari: Takipne, hipoksemi (deniz seviyesinde oda
havasinda nabiz oksimetrede transkutandz O: satiirasyonu <%92), solunum i1s ytikiiniin
artmasi (interkostal/subkostal/suprasternal retraksiyonlar, burun kanadi solunumu, inleme)
bu bulgular arasindadir. Hipoksemili infant ve ¢ocuklar siyanoze gériinmeyebilir. Solunum
is ylkiiniin arttig1 6zellikle huzursuz ya da uykuya meyilli ¢ocuklar hipoksemi agisindan
mutlaka degerlendirilmelidir. Hipoksi siddetli hastalik belirtisidir ve hastaneye yatis i¢in bir
endikasyondur. Solunum sikintis1 bulgulari, pnémoni icin ates veya Oksiiriikten daha
spesifiktir ancak yoklugu pndmoniyi ekarte ettirmez. 2 ay-5 yas arasi ¢ocuklarda pndmoni
tanisinda en degerli bulgular; burun kanadi solunumu, hipoksemi, takipne ve gogiisteki
retraksiyonlardir (4,10,12,29,30,33,34).

- Oskiiltasyon bulgulari: Tanida ve olast komplikasyonlarin teshisinde biiyiik 6nem
tagir. Oskiiltasyon, pndmoniyi diisiindiiren bulgularla bagvuran ¢ocugun muayenesinin
onemli bir bilesenidir. Akciger parankiminde konsolidasyon varliginda solunum seslerinde
azalma, bronsiyal solunum sesleri, bronkofoni, vokal fremitusta artma ve perkiisyonla matite
saptanabilir. Lober pndmoninin iyilesme déneminde ve bronkopnomonide krepitan raller
veya sekretuar raller duyulabilir. Bronsiyal solunum olmadan wheezing (hisilt1) varliginda

atipik bakteriyel etkenler ve viriisler akla gelmelidir (4,10,30,34—36).
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- Hastalik siddetinin belirlenmesi: Laboratuvar ve goriintiileme ¢alismalarina ve

uygun tedaviye olan ihtiyaci belirlemek i¢in pndmoninin siddeti degerlendirilmelidir. Bu

degerlendirme Tablo 2.5’ te belirtilmistir (4,10,34).

Tablo 2.5: Pnéomoni siddetinin yasa gore degerlendirilmesi

Siit Cocugu Cocuk
HAFIF AGIR HAFIF AGIR
Ates <38.5 °C Ates >38.5 °C Ates <38.5 °C Ates >38.5 °C
DSS <50/dk DSS >70/dk DSS <50/dk DSS >50/dk
- Orta/agr retraksiyon i H a.f.lf ..Somnum
- Burun kanadi solunumu {%%Qilrlilll Kanad:
Hafif retraksiyon - Siyanoz/hipoksemi Hafif solunum gligligii solunumu
- Intermittan apne - . .
- inleme - Siyanoz/hipoksemi
- Inleme
Oral beslenebilir Oral beslenemez Kusma yok Dehidratasyon

- Klinik simflandirma: Genel goriiniim, beslenme istegi, uyarilara verilen yanit ve

fizik muayene bulgular1 esliginde pnomoni, agir pndmoni ve ¢ok agir pnémoni seklinde

smiflandirilir. Bu siniflandirma Tablo 2.6° da belirtilmistir (4,29,30).

Tablo 2.6: Cocuklarda pnomoninin klinik siniflandiridmast

Pnomoni Agir Pnomoni Cok Agir Pnomoni
Biling durumu Normal Uykuya meyil olabilir Letarji/ konflizyon/
) agrili uyarana yanitsizlik
Inleme Yok Olabilir Var
Cilt rengi Normal Soluk Siyanotik
Solunum hizi Takipneik Takipneik Takipneik/Apneik
Retraksiyon Yok Var Var
Beslenme Normal Oral alimda azalma Beslenemez
Dehidratasyon Yok Olabilir Var (sok bulgulari)

- Etkene yonelik smiflandirma: Sorumlu patojene bagli olarak hastaligin

baslangici, klinik ve fizik muayene bulgular1 farklilik gdsterebilmektedir. Streptococcus

pneumoniae,

Haemophilus influenzae gibi bakteriyel patojenler tipik pnomonileri

olustururken; virtisler, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae gibi etkenler

atipik pndmoniler olarak siniflandirilmaktadir. Siniflandirma Tablo 2.7’ de ; ¢ocuklarda tipik

ve atipik pnomonilerde klinik Tablo 2.8” de belirtilmistir (4).
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Tablo 2.7: Cocuklarda pnomoninin etkene yonelik siniflandiriimast

Genel L .
Etkenler durum Baslangig Klinik Fizik muayene
Streptococcus
. pneumoniae Kétii Ani Yiiksek ates, Ral., solunum
TIPIK . (saatler, el e seslerinde azalma,
. (toksik) N balgamli 6ksiiriik .
Haemophilus giinler) bronsiyal ses
influenzae
Mycoplasma Hafif ates, kuru okstiriik,
pneumoniae o S"InSI bas vevboga}z agrisi, ses Ral, ronkils,
Iyi (giinler, kisikligt, miyalji, higilti,
. hisilti
ATIPIK Chlamydia haftalar) ekstrapulmoner organ
pneumoniae tutulumu
) Hafif ates, nezle, kuru
Virisler Iyi Degisken oksiiriik, hisilti, Hisilty, ral, ronkiis
konjonktivit
Tablo 2.8: Cocuklarda tipik ve atipik pnémonilerde klinik
TiPIK PNOMONI ATIPIK PNOMONI
*  Ani baslangi¢ »  Grip benzeri bulgularla yavasg seyir
*  Ates ve titreme *  Subfebril ates
+  Takipne *  Kuru oksiiriik
*  (Gogiis agrist «  Otit, cilt dokiintiisii, eklem ve kas agrilari
*  Balgaml 6ksiiriik eslik edebilir

2.1.5.2.3 Radyolojik Degerlendirme

Ayaktan takip edilen, akut alt solunum yolu hastaligi olan c¢ocuklarda gogiis
radyografisinin klinik sonuca etkisi saptanmamistir. Birinci basamak diizeyinde pnémoni
tanis1 Oykii ve fizik muayene ile konulabilir (4,30,37,38). Klinik pnomoni kanit1 olan

cocuklarda radyografi endikasyonlar1 Tablo 2.9’ da belirtilmistir (4,10,30,32,33,39).

Tablo 2.9: Klinik ppnémoni kaniti olan ¢ocuklarda radyografi endikasyonlart

e Agir ve ¢ok agir pnémoni bulgulari

e  Klinik bulgulardaki belirsizlik nedenli taninin dogrulanmasi/dislanmasi
e Ayaktan standart tedaviye yanitsizlik ve uzamis klinik seyir

e  Tekrarlayan pndmoni varligi

e Komplikasyon gelisimi (plevral eflizyon gibi)

e <5 yas hasta, >39 °C odag belirsiz ates ve 1kosit sayis1 > 20.000/mm3
e Agir tiiberkiiloz siiphesi

e  Yabanci cisim aspirasyonu siiphesi

e  Solunum sikintisina neden olan diger nedenlerin diglanmasi
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Lober konsolidasyon, plevral efiizyon veya parankimal nekroz ile beraber ise siklikla
bakteriyel pndmoni gostergesidir. Mikoplazma pndémonilerinin %40-52” sinde, pndmokok
pnomonilerinin %85’ inde lober konsolidasyon saptanir. Alveolar infiltrasyon %74
bakteriyel etkenlerde goriiliir. Influenza pndmonisi olgularmin %25’ inde de alveolar
infiltrasyon saptanmistir (37,38,40).

Hastanin tedaviye yanit verdigi, komplikasyon gelismeyen olgularda kontrol akciger
grafisine gerek yoktur. Izlemde tedaviye ragmen 48-72 saatte solunumsal bulgular1 devam
eden, lober kollaps gelisen ya da round pndmoni gorintiisii olan hastalarda olasi
komplikasyon gelisimi i¢in kontrol radyolojik degerlendirme uygundur (29,40).

Radyolojik bulgularin netlestirilmesi gereken hastalar i¢in daha kapsamli
goriintiileme amach yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi (YRBT) ve ultrasonografi

de diger goriintiileme segenekleri arasindadir (30).

Pnomoninin Radyolojik Tanimlari (30,41,42)

- Lober pnéomoni: Anatomik olarak bir ya da birden fazla akciger lobunun tutuldugu,
radyolojik olarak kiiciik periferal infiltrasyondan tutulan tiim lobun konsolide olmasina
kadar genis bir spektrumu icermektedir. Bakteriyel pndmoni icin oldukga spesifiktir.

- Round (yuvarlak) pnémoni: Enfeksiyonun smirl bir alanda kalmasiyla olusur.
Soliter ve posteriorda yerlesme egilimindedir. izlemde radyolojik olarak tipik lober pnémoni
goriiniimii gelisir. En yaygin etken pnomokoktur. Hib, Stafilokok ve Mikoplazma diger
etkenler arasindadir.

- Interstisyel pnémoni: Radyolojik olarak difiiz retikiilonodiiler infiltrasyon veya

difiiz buzlu cam goriiniimii ile karakterizedir. Etken genellikle viriislerdir.

2.1.5.3 Laboratuvar Degerlendirmeleri

Ayaktan takip edilen, asilar1 tam ve genel durumu kotli olmayan pndmoni
hastalarinda tam kan sayimi, akut faz reaktanlari, kan kiiltiirii gibi tanisal testlere gerek
yoktur. Ciinkii tam kan sayimi1 ve akut faz reaktanlar1 patojenleri ayirmada yeterli degildir,
kan kiiltiiriinde de iireme oram1 ¢ok disiiktiir. Tedaviye ragmen durumu agirlasan ve

hastaneye yatmasi gereken hastalarda laboratuvar aragtirmalart yapilmalidir (4,10,29,30).
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2.1.5.3.1 Enfeksiyon varhgi ile ilgili genel testler

Tam kan sayimu (total 16kosit ve mutlak notrofil sayisi), akut faz reaktanlari (eritrosit
sedimentasyon hizi: ESH, C-reaktif protein: CRP ve prokalsitonin: PCT) bakteriyel ve viral
pndémoni ayriminda, antibiyotik tedavisinin kararinda duyarlilik, 6zgiilliik ve pozitif kestirim
degerleri a¢isindan genis bir degiskenlik gostermektedir. Tek basina anlamli degildir. Birinci
basamak uygulamalarda 6nerilmez (4,10,30).

5 yas alt1, >39 °C odagi belirsiz ates durumunda tam kan sayimi fayda saglayabilir.
Lokosit sayismin >20.000/mm? olmasi, sola kayma, yiiksek ESH ve CRP diizeyleri 6n
planda bakteriyel nedenleri diistindiiriir (32). Klinik olarak pnémoni var ve CRP >40 mg/dL
ise pndmokok pnoémonisi i¢in tek basina klinik tanidan daha degerlidir (43). Serum CRP
degerleri klinik izlemde faydali olabilir (4).

2.1.5.3.2 Etkenin belirlenmesine yonelik testler

Hastaneye yatan hastalarda pnomoni etkeninin saptanmasi; etkene yonelik uygun
tedavinin saglanmasina, epidemiyolojik veriler elde etmeye, enfeksiyon kontrol
onlemlerinin alinmasina imkan saglamaktadir (4,30).

Cocuklarda etiyolojik ajan1 tanimlamak adma oOrnekler; kan, balgam ¢ikaran
cocuklarda balgam, nazofaringeal aspirat, entiibe hastalarda endotrakeal aspirat, yeterli
miktarda plevral eflizyonu olan ¢ocuklarda plevra sivisi ve bronkoalveolar lavaj (BAL)

stvisindan elde edilebilmektedir (4,30).

- Kan Kkiiltiirii: Ayaktan takip edilecek hastalar i¢in kan kiiltiiriine ihtiyac yoktur.
Hastaneye yatan oOzellikle agir pndmonilerde, komplikasyon varliginda antibiyotik
baslanmadan 6nce kan kiiltiirii alinmahidir. Kan kiiltiiri bakteriyel ajanlar1 tanimlama ve
antibakteriyel duyarliliklar1 belirlemeye fayda saglar. (4,30). Kan kiiltiirli, hastaneye yatan
hastalarin %10-20’ sinde pozitif saptanmaktadir (44).

- Balgam Kkiiltiirii: Ayaktan takip edilecek hastalar i¢in rutinde balgam kiiltiiriine
ihtiyag yoktur. Balgam Ornekleri nazofarenkste kolonize mikroorganizmalart da
igerebileceginden yorumlanirken bu akilda tutulmalidir. Klinik, radyolojik, 6ykii ve fizik
muayene 15181nda TKP diisiiniilen hastalardan balgam veya aclik mide suyunda asidorezistan

basil aranmali ve tiiberkiiloz (TB) i¢in kiiltlir yapilmalidir (4,30).
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- Plevral sivis1 kiiltiirii: Yeterli miktarda plevral eflizyonu olan ¢ocuklarda sivi
mutlaka aspire edilmeli ve alinan s1v1 kiiltiiriin yani sira hiicre sayimi ve biyokimyasal agidan
da degerlendirilmelidir (4,30).

- Hizh tam testleri (serumda antijen saptama, PCR): Hizli tam testleri, olasi
bakteriyel, mikst (bakteriyel ve viral), viral veya atipik bakteriyel etkenler i¢in tedavi veya
kohortlama kararlarinda yardimci olabilir. Direkt viral etkeni belirleyen hizli tani testleri,
baslangi¢ tedavisini etkilemeyeceginden rutin dnerilmez. Sadece, mevsimsel ve 18 ay alt1
bebeklerde; RSV, parainfluenza, influenza, adenoviriis, rinoviriis i¢in testler yapilabilir. Bu
testler, hastanede yatan hastalarda izolasyon ve olasi gereksiz antibiyotik kullaniminin
oniline gegmede fayda saglar. Mycoplasma pneumoniae ve Chlamydia pneumoniae etkenleri
icin ise, nazofaringeal aspiratta polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) tekniginin tanisal degeri
yiiksektir (4,30).

- Tiiberkiilin Deri Testi (TDT): Akciger TB temas Oykiisii ve/veya siliphesi
durumlarinda yapilmasi dnerilmektedir (4,45).

- Invaziv yontemler: Yatan hastalarda klinigi mevcut antibiyotige ragmen kétiilesen
siddetli pnémonili ¢ocuklarda, bronkoskopi ile bronkoalveolar lavaj (BAL) yapilabilir ve
buradan alinan 6rnekten kiiltiir tetkik edilebilir (4,30).

2.1.6 Ayirict Tam

Pndmoni tanist i¢in Oykii, fizik muayene, laboratuvar ve radyoloji bulgulari yetersiz
ise ayirict taniya gitmek gerekir. Pnomoni tanist koyarken takipne ve solunum gii¢liigii
yapan bronsiolit, kalp yetmezligi, sepsis ve metabolik asidoz gibi diger nedenlerin de ayiric
tanida g6z oniinde bulundurulmasi gerekir.

Tedaviye yanit yeterli degilse, pndomoniye eslik eden (pndmotoraks, plevral sivi,
bronkoplevral fistiil, abse gibi) komplikasyonlarin aragtirilmasi gerekir.

Klinik tablonun yalnizca pnémoni ile ag¢iklanamadigi durumlarda veya uygun doz ve
siirede yapilan tedaviye yanit alinamiyorsa altta yatan diger hastalik tablolar1 da (tiiberkiiloz,
yabanci cisim aspirasyonu, pulmoner sekestrasyon, konjenital kistik adenomatoid
malformasyon, konjenital kistler gibi konjenital anomaliler, Kistik fibrozis, primer siliyer
diskinezi, primer ve sekonder immiin yetmezlikler, interstisyel akciger hastaligi)
aragtirilmalidir. (4,29,30).
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2.1.7 Komplikasyonlar

Bakteriyel pnomonilerde, viral veya atipik bakteriyel pnomonilere gore
komplikasyon gelisme olasiligi daha yiiksektir (30). Etkenden etkene degiskenlik
gostermekle birlikte sirasiyla en sik beklenen komplikasyonlar: parapnémonik plevral
eflizyon, ampiyem, pndmotoraks, pnomotosel, akciger apsesi, bronkoplevral fistiil,
bronsektazi ve uygunsuz antidiiiretik hormon (ADH) sendromudur. Ozellikle Mycoplasma
pneumoniae gibi atipik bakteriyel etkenlere bagli pndmonide ise solunum sistemi diginda sik
goriilen komplikasyonlar: hemolitik anemi, Steven-Johnson sendromu, c¢oklu organ

tutulumudur (4,30).

2.1.8 Tedavi

Pnémonili bir gocugun tedavi karar1 verilirken yas, hastaligin siddeti, laboratuvar ve
radyoloji bulgulari, as1 durumu ve antibiyotik direnci gibi faktdrler géz Oniinde
bulundurulmalidir (46).

Tedavinin temel hedefleri;

= Oksijenlenmenin saglanmasi

* Yasamsal fonksiyonlarin desteklenmesi

= Etken mikroorganizmanin temizlenmesi

» Klinik hastaligin iyilesmesidir. (47).

Cocuk hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda antibiyotik tedavisi ampiriktir. Ampirik
tedavi, yasa gore en sik goriilen olasi patojenler ve bolgesel mikrobiyolojik verilere
dayandirilarak diizenlenir (4,48).

Cocuklarda TKP tedavisinde kullanilacak olan antibiyotikler, pnomokok penisilin
direncini indiikleme potansiyeli diisiik ve dar spektrumlu basit antibiyotikler olmalidir.

Pnomokok pndmonisinde, ampirik tedavinin ilk segenegi penisilinlerdir. Amoksisilin
birgok pnémokok pndmonisinin tedavisinde yeterlidir. Penisilin alerjisi olanlarda
sefalosporin ya da makrolid grubu antibiyotikler tercih edilebilir. Makrolid alerjisinde 8 yas
tizerinde doksisiklin kullanilabilmektedir (8,49,50).

2 yas alt1, son 3 ay iginde B-laktam (penisilin, sefalosporin, karbapenem) ve makrolid
grubu antibiyotik kullanmis olan, ayni antibiyotikle tekrar tedavi alan, immiin yetmezlik
tanisi olan, immiinsiipresif tedavi alan, eslik eden hastaliklar1 mevcut, kres ya da yuvada
hastalik temast olan cocuklar penisilin direngli pndomokok enfeksiyonlar1 igin risk

tasimaktadirlar.
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2.1.9 Korunma

2.1.9.1 TKP’ de genel korunma uygulamalar:

Egitim: Asilamanin 6nemi ve yaptirilmasi, sigara maruziyetinin engellenmesi, anne
siitliniin 6nemi, saglikli beslenme, hijyen, vitamin (vitamin D gibi) ve mineral destegi
(6rnegin ¢inko), hastalig1 tanimak ve takip edebilmek konusunda bakim veren kisilerin ve
toplumun egitilmesi hastaliktan korunmanin birincil stratejisi olmahidir (4,10,51).

Beslenme: Pnomoniye zemin hazirlayan en Onemli risk faktorlerinden
malniitrisyonu 6nlemek, gelisimin takibi ve uygun beslenme ile miimkiindiir (4,10,51).

Anne siitii: Anne siitii pnomoniye karsi koruyucu faktorlerdendir. Yenidogan
doneminde anne siitii alamayan ¢ocuklarda alanlara gore 17 kat daha fazla pndmoni nedenli
hastane yatis1 oldugu bildirilmistir (4,10,51,52). ik 6 ay sadece anne siitii ile beslenme
mutlaka desteklenmeli ve 2 yasa kadar anne siitii devam edilmelidir.

Diger genel korunma yollari; el hijyeni, sigara maruziyetinin engellenmesi, ev igi

hava kirliliginin 6nlenmesi Ve kalabalik yasam kosullarinin diizeltilmesidir (4,10,51).

2.1.9.2 TKP’ de 6zgiil korunma uygulamalar:

- Rutin bagisiklama: Ulusal bagisiklama programimizda yer alan BCG (Bacillus
Calmette-Guerin), kizamik, bogmaca, sugi¢egi, konjuge pnomokok ve Hib asilar
tilkemizdeki tim ¢ocuklara uygulanmaktadir (53). Tiim diinyada en sik ¢ocukluk ¢agi TKP
bakteriyel etkeni pndmokok ve Hib olup konjuge pndmokok ve Hib konjuge asisinin rutin
asilama programina girmesi ile morbidite ve mortalite 6nemli oranda azalmistir (54-56).

- Ozgiil bagisiklama: Cocuklarda pndmoni etkenlerine yénelik konjuge ve/veya
polisakkarid pndmokok ve influenza asilari ile palivizumab profikaksisi diger uygulamalar

arasindadir.

Konjuge pnomokok asis1 (PCV13), pndmokoklarin 13 serotipinin (1, 3,4, 5, 6A, 6B,
7F, 9V, 14, 18C, 19A, 19F, 23F) saflagtirilmis kapsiil polisakkaridlerini icermektedir. As1 2.
aydan itibaren uygulanabilmektedir. 5 yas ve iizeri ¢ocuklara rutin uygulanmamalidir. Ancak
altta yatan kronik hastalig1 olan ve yiiksek riskli 5 yas ve {izeri hastalara yapilabilir (4,57).

Polisakkarit pndmokok asis1 (PPSV23), pnomokoklarin 23 serotipinin saflastiriimis
kapsiil polisakkarid antijenlerini icermektedir. Bu antijenler, ¢ocuklarda bakteriyemi ve

menenjit olgularinin neredeyse tiimiinden sorumlu serotipleri kapsamaktadir. 2 yas alt1
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cocuklarda immiinojen degildir. Invaziv pndmokok enfeksiyonlar1 agisindan yiiksek riskli 2
yas ve lizeri ¢ocuklara uygulanmalidir (4,57).

Invaziv pnémokok enfeksiyonlart agisindan yiiksek riskli durumlar su sekilde
siralanabilir: Asplenizm ya da dalak islev bozuklugu, HIV (insan immiin yetmezlik viriisii)
enfeksiyonu, orak hiicre anemisi, kohlear implant, immiinsiipresyon, kronik kalp hastaligi,
kronik akciger hastalifi, beyin-omurilik sivist (BOS) kagagi durumlari, kronik bdbrek
hastalig1, nefrotik sendrom ve diyabetes mellitus.

6 ay tzeri tim cocuklara ve adolesanlara yillik influenza asisi yapilmalidir. Asinin
koruyuculuk siiresi yaklasik 1 yildir. 2 yas tstii saglikli ¢ocuklarda influenza hastaligina
karst koruyuculugu %70-80 olarak saptanmistir. [nfluenza asilamasi ile influenza
enfeksiyonundan sonra goriilen pndmokok enfeksiyonlarinda azalma goriilmiistiir. Ayrica 6
aydan kii¢iik cocuklarin bakim verenlerine influenza ve bogmaca asilarmin yapilmasi
korunma i¢in 6nemli bir adimdir (4,56).

Yiiksek riskli ¢cocuklarda agir pndmoni ve hastaneye yatis riskini azaltmak i¢in RSV
profilaksisi uygulanmalidir. RSV siit ¢ocugunda en sik toplum kokenli pnémoniye neden
olan viral patojendir. Palivizumab uygulamasi ile RSV’ ye bagl hastaneye yatis orani
azalmigtir (56,58). Ancak iilkemizde palivizumabin koruyucu tedavi olarak geri 6demesi

belli kriterlere baglanmistir (59).

2.2 TEKRARLAYAN PNOMONI

2.2.1 Tanimlar

Tekrarlayan pnomoni (TP): Epizodlar arasinda radyolojik diizelme olmak sartiyla
bir y1l icerisinde en az 2 veya herhangi bir zaman diliminde en az 3 pnodmoni ge¢irmek olarak
tanimlanmaktadir (60,61).

TKP tanili tiim olgularin %7.7-9° unu tekrarlayan pnémoniler olusturmaktadir (5-7).

Persistan pnomoni: Persistan pnémoni, kronik, diizelmeyen pnémonidir; semptom

ve radyolojik anormalliklerin bir aydan uzun siirmesi olarak tanimlanir.

2.2.2 Epidemiyoloji

Ozellikle okul &ncesi 2-4 yas grubundaki saglikli gocuklar, birden fazla solunum yolu

virlistiniin birlikte goriildiigii sonbahar ve kig aylarinda pnomoni riski altindadir (8,62).
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Cocuklar krese, yuvaya basladiklarinda kalabalik ortam, maruz kalinan solunum yolu

enfeksiyon etkenlerinin sayisini 6nemli oranda artirir ve bu da tekrarlayabilir (62,63).

Cocuklarda TP igin risk faktorleri Tablo 2.10° da belirtilmistir (62,63).

Tablo 2.10: Cocuklarda TP icin risk faktorleri

e  Prematiirite
. . ¢ Kalabalik ortam
e Bronkopulmoner displazi o
) e  Konjenital solunum yollar1 anomalileri
e Atopi o
o o e Konjenital veya edinsel kardiyovaskiiler hastaliklar
e  Pasif sigara maruziyeti
e  Kronik ndrolojik hastaliklar
e Evigi ve dis1 hava kirliligi

- Prematiirite ve BPD: Diisiik maternal antikor seviyeleri nedeniyle yetersiz immiin
durum ve heniiz tam gelismemis akciger fonksiyonlarinin prematiire cocuklarda pnémoni
kaynakli tekrarlayan hastane yatislarinin temelini olusturdugu disiiniilmektedir (63,64).
Yenidogan hiperoksisinin de solunum patojenlerine kars1 dogustan gelen immiin diizenleyici
yanit1 degistirebilecegi ve viral etkenlere karsi savunmasiz kalinmasina katki
saglayabilecegi one siiriilmektedir (62,64).

- Atopi: Alerjik mukozal inflamasyon, epitelyal hiicrelerde hiicreler arasi adezyon
molekiilii-1 (ICAM-1) gibi molekiillerin salmmmini indiikleyerek USYE’ ye zemin
hazirlayabilir (65). (ICAM-1 rinoviriis igin en 6nemli reseptordiir (66).) Ayrica, alerjik
inflamasyonun 6nemli sitokinlerinden interlokin (IL)-13 mukosiliyer klirensi bozar ve hava
yolu epitel hiicrelerine viral adezyonu kolaylastirir (67).

- Pasif sigara maruziyeti: Annenin sigara igiciligine antenatal maruziyetin
yenidoganda diisiikk akciger hacmine, yetersiz akciger fonksiyonuna ve bozuk toll-like
reseptOr aracili immiin yanita sebep oldugu gosterilmistir (62,63,68,69). Pasif i¢icilik,
bakteriyel tutunmayr kolaylagtirir. Notrofillerin ve monosit/makrofaj hiicrelerinin
baskilanmis fagositik aktivitesine sekonder, oksijen radikallerinin iiretimini azaltarak konak
savunmasi tizerine dogrudan etki gosterir (62,68).

- Ev ici ve dis1 hava kirliligi: Hava kirleticiler 6zellikle kiiclik hava yollarinda ve
alveollerde inflamasyona neden olarak pnémoni sikligini ve siddetini artirir (62,63,70).

- Kalabalik ortam: Solunum yolu patojenlerine maruziyeti artirir (63).

- Konjenital solunum yolu anomalileri: Konjenital solunum yolu anomalilerinin
eslik ettigi tekrarlayan pnomoni ataklar1 cogunlukla pulmoner sekestrasyon, akcigerin

konjenital kistik adenomatoid malformasyonu ve 6zofagus atrezisi varliginda goriilmektedir
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(62,71). Ozofagus atrezilerinde, fistiil eslik etsin ya da etmesin, sekresyonlarm mukosiliyer
klirensi bozarak ana hava yollarinda epitelyal degisiklikler yaptigt ve o6zofagus
dismotilitesinin tekrarlayan aspirasyonlara yol agtig1 one siiriillmektedir (62,72).

- Konjenital veya edinsel kardiyovaskiiler hastaliklar: Soldan saga santli
konjenital kalp hastaliklarina sekonder pulmoner kan akiminin artmasi tekrarlayan
enfeksiyonlar i¢in zemin hazirlayict bir faktordiir (62,73). En sik goriilen konjenital kalp
hastalig1 ventrikiiler septal defekt (VSD) tir. VSD’ yi atriyal septal defekt (ASD), patent
duktus arteriozus (PDA) ve atriyoventikiiler septal defekt (AVSD) izlemektedir (74).

- Kronik norolojik hastaliklar: Norolojik bozuklugu olan g¢ocuklar, hipotoni
kaynakli zayif mukosiliyer klirens, reflii, yutma disfonksiyonu, bozulmus oksiiriik refleksi
ve anti-epileptik ilaglara bagli artan mukus sekresyonu nedeniyle tekrarlayan pnomonilere

kars1 savunmasiz kalmaktadirlar (62,75,76).

2.2.3 Etiyoloji

Tekrarlayan pnomoni tanisi alan ve ilk epizod sirasinda hastaneye yatan ¢ocuklarin
cogunda beslenme sorunlari, KKH, ndromotor bozukluklar, gastro6zofageal reflii hastalig
(GORH) gibi niiksii kolaylastiran bir predispozan faktdriin oldugu saptanmustir (62).

Tekrarlayan pnomonilerin altta yatan nedenleri, ayn1 bolge ya da farkli bolgelerde
meydana gelmesine gore degiskenlik gostermektedir. Ama istisnalar olabilecegi akildan
cikarilmamali ve gerektiginde arastirmalar genisletilmelidir. Ayni bélgede tekrarlayan
pnomonilerin altta yatan nedenleri Tablo 2.11° da; farkli bolgelerde tekrarlayan

pnomonilerin altta yatan nedenleri Tablo 2.12” de belirtilmistir (63).

Tablo 2.11: Ayni bolgede tekrarlayan pnomonilerin altta yatan nedenleri

Akut enfeksiyon komplikasyonu (Nekrotizan pnémoni, akciger apsesi, plevral efiizyon, brongektazi vb.)

Tiiberkiiloz

Sag orta lob sendromu

Intrabronsiyal obstriiksiyon Endobronsiyal yabanci cisim, timor

Biiytimiis lenf nodlar1, vaskiiler ring, pulmoner arter sling,
Ekstrabronsiyal obstriiksiyon ) )
geniglemis kalp / pulmoner arter basist

Bronsiyal stenoz, bronkojenik Kist, trakeal bronkus,
Konjenital anomaliler konjenital kistik adenomatoid malformasyon,

pulmoner sekestrasyon, konjenital lober amfizem
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Tablo 2.12: Farkl bolgelerde tekrarlayan pnémonilerin altta yatan nedenleri

Sistemik immiin bozukluklar Primer immiin yetmezlik, kazanilmig immiin yetmezlik

Lokal immiin bozukluklar (mukozal savunma anormallikleri)

Genetik hastahiklar Kistik fibrozis, primer siliyer diskinezi

Santral norolojik hastaliklar, periferik sinir veya kas hastaliklari,
Noromuskiiler hastahklar ]
ekspiratuar kaslarin zayifligina yol agcan durumlar

o Bronkomalazi, trakeomalazi,
Hava yolu anomalileri ) o )
izole geg ortaya ¢ikan H tipi fistiil, laringeal yarik

Vaskiiler ring ve sling,
Biiyiik hava yolu obstriiksiyonu ) )
geniglemis kalp bosluklari veya biiyiik damarlar tarafindan basi

Astim

. Ozofagus dismotilite sendromlari,
Tekrarlayan aspirasyonlar .
gastroozofageal reflii hastaligi (GORH)

2.2.3.1 Ayn1 bolgede tekrarlayan pnomoni etiyolojisi

Sag orta lob sendromu: Klinik pratikte en sik goriilen fokal TP nedenidir (62,63).
Tekrarlayan atelektazi veya pndmoniden orta lob bronsektazisine kadar degisen bir hastalik
yelpazesine sahiptir (77). En sik non-enfeksiyoz nedeni astim, enfeksiydz nedeni
tiiberkiilozdur (78). Orta lob brons ¢apinin daha dar olmasi, bronkus intermediustan keskin
bir ac1 ile dallanmast ve sag orta lobun hiler lenf nodlarina yakinligi; orta lobu gecici
obstriiksiyonlara acgik hale getirmektedir. Orta lob diger loblara gore nispeten izoledir ve
diger loblar ile kollateral ventilasyonun olmayis1 gelisen atelektazinin klinik iyilesme sonrasi
diizelmesini zorlastirmaktadir (62,63,78).

Endobronsiyal yabanci cisim: Cocuklarda intrabronsiyal obstriiksiyonun en sik
nedeni yabanci cisim aspirasyonudur. Ani baglayan oksiiriik, dispne, nefes darligi ve
bogulma veya bogula yazma 6ykiisii varliginda siiphelenilmelidir (62,63). Kesin bir dykii
her zaman olmayabilir ve bu durum taniyr geciktirip uzun dénemde bronsektazi gibi
komplikasyonlara neden olabilir (79). Bronkoskopi ile dogrulanan yabanci cisim
aspirasyonlarinin yaklasik %20-40° 1nda fizik muayene bulgular1 normal olarak
saptanmasina ragmen radyografi atelektazi veya hiperinflasyon alanlarini gosterebilir (62).

Bronsektazi: Siklikla enfeksiyon sonrasi goriilmektedir. Etkenler ciddi bakteriyel
TKP’ nin yan1 sira 6zellikle adenoviriis olmak tizere viral enfeksiyonlar ve Mycoplasma
pneumoniae’ dir (80). Bronsektazili ¢ocuklarda tipik olarak tekrarlayan pndmoni

gelismektedir. Siddetli bir pndmoni sonrasi kalic1 inflamasyon bronsiyal duvarlarin elastik
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ve muskiiler tabakalarina zarar verebilir. Bronsektazi intrabronsiyal obstriiksiyon ile fokal
tekrarlayan pndmonilere neden olabilecegi gibi farkli bolgeleri de etkileyebilir (62).

Endobrongiyal tiimérler: Intrabronsiyal obstriiksiyonun nadir bir nedenidir.
Bunlar; brongiyal karsinoid ve mukoepidermoid tiimorler, hemanjiomlar, papillomlar,
leiomyomlar ve mukus gland tiimoérleridir (63,81).

Endobronsiyal tiiberkiiloz: Trakea-bronsiyal agacin tiiberkiiloz enfeksiyonu
seyrinde tutulumudur. Cocuklarda primer tiiberkiilozun komplikasyonu olarak goriiliir.
Cocuklardaki fleksibl bronkoskopi ¢alismalarinda bronsiyal tutulum siklig1 %41-63 olarak
bildirilmistir. Tiiberkiilozun baslangicinda ya da tedavi seyri esnasinda ortaya ¢ikabilir (62).

Ekstrabronsiyal basi: Genellikle biliylimiis lenf nodlari, enfeksiyonlar, tiimorler,
genislemis kalp bosluklari, vaskiiler ring ve sarkoidoza sekonder gelismektedir (62,82).
Gelismekte olan iilkelerde daha sik olmak iizere tliberkiiloz ekstrabronsiyal basinin bir
nedenidir (82,83). Aortik ark sisteminin anormal gelisimi nedeni ile olusan tam ya da tam
olmayan vaskiiler ringler trakea ve Ozefagus basisina yol agarak genellikle yasamin ilk
yillarinda lokalize hirilti ve TP klinigi ile kendini gosterebilmektedir (63,84).

Konjenital hava yolu malformasyonlari: En sik nedenlerini trakeobronkomalazi,
bronsiyal stenoz, pulmoner sekestrasyon, konjenital kistik adenomatoid malformasyon ve
bronkojenik kistler olusturur ve erken ¢ocukluk doneminde tekrarlayan fokal pnomoniler ile
seyreder (62,63).

2.2.3.2 Farkl bolgelerde tekrarlayan pnomoni etiyolojisi

Immiin yetmezlikler: Herhangi bir mevsimsel fark olmaksizin tekrarlayan USYE
ve ASYE epizodlari primer immiin yetmezliklerin (PIY) ortak 6zelliklerindendir (85). Diger
organ veya sistemlerde ciddi enfeksiyon varligi, nadir etkenlerle gelisen pndémoni ve uzun
siireli klinik seyri takiben agir enfeksiyon gelismesi durumlarinda PIY akla gelmelidir.
Bircok immiin yetmezlik genetik aktarildigi i¢in aile dykiisiinde de tekrarlayan pnoémoni ve
erken &liimlerin olmas1 yol gdsterici olabilir. PIY ¢ok genis bir hastalik grubunu olustursa
da en sik goriilenleri antikor eksiklikleridir. Ayrica kompleman bozukluklar1 ve nétrofil
kusurlar1 da tekrarlayan pndmoni olgularinda ilk arastirilmasi gereken immiin yetmezlik
tablolaridir. Erken tani ve tedavi akciger fonksiyonunu ve gelisimini korumaya yardimeidir
(62,63,86,87). Bu hastalarda uygulanan immiinglobulin replasmaninin uzun vadede kronik
akciger hastalig1 gibi komplikasyonlar1 olsa da akut bakteriyel enfeksiyonlarin sikligini ve

siddetini ciddi oranda azalttig1 gosterilmistir (88).
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Kistik fibrozis (KF): Kronik 1slak 6ksiiriik, elektrolit bozukluklari, nazal polip,
pankreas yetmezIligi, karaciger hastaligi ve rektal prolapsus tablolarindan biri veya daha
fazlasinin eslik ettigi tekrarlayan pndmoni olgularinda otozomal resesif bir hastalik olan KF
akla gelmeli ve dislanmalidir (89). KF igin ter kloriir tayini veya KF transmembran regiilator
(CFTR) mutasyonu genetik analizi yapilabilir. Oykiide tekrarlayan pnémoni epizodlarmin
disinda neonatal mekonyum pasajinin gecikmesi ve hiperbilirubinemi, steatore, kilo alim
yetersizligi saptanabilir. KF’ de primer kusur epitel hiicreleri boyunca anormal iyon ve su
tasinmasidir. Bunun sonucunda anormal kalin bir mukus olusur ve kronik, tekrarlayan
akciger enfeksiyonlarina zemin hazirlar (62,63,90).

Primer siliyer diskinezi (PCD): Bozulmus siliyer motilite sonucu gelisen kronik
sino-pulmoner enfeksiyonlarla seyreden otozomal resesif bir hastaliktir (63,91). PCD’ nin
en Oonemli tanisal 6zelligi, siliyalarin genetik bir hatas1 sonucu siliyalarin motilite kayb1 veya
yoklugudur. Ancak, hi¢bir "altin standart" tani testi olusturulamamistir. KF veya prematiirite
yoklugunda, neonatal solunum sikintist (tasikardi, 0kstiriikk, pnoémoni), erken baslayan ve
stirekli olan Oksiiriik, persistan rinit, kronik otitis media ve situs inversus PCD igin klinik
siiphe uyandirmalidir. Prodiiktif 1slak oksiirigii olan hastalar1 degerlendirirken ileri tetkik
icin yol gosterici bir algoritma olan PICADAR (Prlmary CiliAry DyskinesiA Rule)
skorlamasi faydali olabilir (91). Olgularin %50’ sinde situs inversus goriiliir ancak situs
inversuslu hastalarin yaklasik %23’ tinde PCD mevcuttur (92). Situs inversus, tekrarlayan
rinosiniizit ve brongektazi birlikteligi Kartagener sendromu olarak tanimlanmaktadir.
Tarama amagcli nazal nitrik oksit testi (PCD’ de anormal derecede diisiik); tan1 i¢in in vivo
siliyer motilite testleri, hizli video mikroskobik inceleme, immiinfloresan inceleme ve
genetik analiz yapilabilmektedir (93).

Astim: Tekrarlayan ASYE’ li ¢ocuklarin dnemli bir kismini astimi tanili hastalar
olusturmaktadir. Astim kaynakli tekrarlayan ASYE’ li ¢ocuklar daha biiylik bir yas
popiilasyonuna sahiptir (78). Oykiide tekrarlayan 6ksiiriik, hisilti, nefes darliginin olmasi ve
bu semptomlarn ataklar halinde seyredip tipik olarak tetikleyici bir faktér (USYE,
acroalerjenler gibi) sonrasi ortaya ¢ikmasi tanida bize ipuglar1 verir (89). Astim
alevlenmelerinin ¢ogunun viral enfeksiyonlarla iliskili oldugu gosterilmistir (78,89). Siklikla
ailede astim Oykiisii pozitiftir. Radyografisinde en sik infiltrasyonlar ve/veya atelektaziler
saptanmaktadir. Semptomlar anti-inflamatuar ve bronkodilator ilaglara iyi cevap verir.
Klinik degerlendirme ile beraber tedaviden tantya gidilebilir (89). Astimli cocuklarda brons
obstriiksiyonu, mukus tikact ve sekresyon artis1 tekrarlayan ASYE i¢in predispozan

faktorlerdir (94).
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Tekrarlayan aspirasyonlar: Yutma disfonksiyonu ve/veya gastro6zofageal reflii
(GOR) kaynakl1 gelisebilir. Néromotor retardasyon (NMR), serebral palsi, ciddi miyopati
gibi hastaliklarda yutma bozukluguna bagli olarak tekrarlayan aspirasyonlar
goriilebilmektedir (63). GOR’ de muhtemelen mide iceriginin aspirasyonu ve/veya vagal
aracil1 bronkokonstriksiyon tekrarlayan enfeksiyonlara zemin hazirlar (62). Ancak, GOR ile
aspirasyon iliskisini kanitlamak giictiir. BAL ile elde edilen lipid yiiklii makrofajlarin faydasi
tartismalidir. Ciinkdi, aspirasyona sekonder eksojen lipidle yiiklii makrofajlar; inflamasyon
ve hiicre 6liimiine sekonder endojen lipidle dolu formlarindan ayirt edilemez (78).

Noromuskiiler hastaliklar (NMH): Kronik nérolojik bozuklugu olan ¢ocuklarda
siklikla solunum yolu semptom ve bulgulari goriiliir. Neden olarak, reflii ve/veya yutma
disfonksiyonuna sekonder tekrarlayan aspirasyonlar, hipotoninin mukosiliyer klirensi
azaltmasi, ekspiratuar kaslarin zayifligi ve anti-epileptik ilaglarin Oksiiriik refleksini
zayiflatmasi gosterilmektedir. Ayrica kronik aspirasyon da Oksiiriik refleksinin ilerleyici

kaybina neden olabilir (62,63,75,76).

2.2.4 Tam

2.2.4.1 Klinik

Tekrarlayan pnomonili ¢ocuklara klinik yaklasimda ilk adim hangi ¢ocuklarin altta
yatan nedene yonelik ileri tetkik edilmesi gerektigine karar vermektir. Birka¢ ayrintili soru
genellikle altta yatan bir hastalik siiphesini ortadan kaldirmakta veya hastaliktan
stiphelenmekte yeterlidir (62).

Eger enfeksiyonlar kendi kendini sinirliyor, ek organ veya sistem tutulumu yok, uzun
sire klinik olarak saglikli donemler mevcut, biiylime gelismesi normal, solunumsal
patolojiler i¢in genetik ya da bulasic1 aile Oykiisii yok, tedaviye hizli yanit mevcut ve
pndmoni epizodu sonrasi tam bir iyilesme saglanmigsa detayl bir aragtirmaya gerek yoktur
(62,63,91,95,96). Bu hasta grubunda neden g¢ogunlukla akut viral enfeksiyonlar olarak
karsimiza ¢ikmaktadir (89).

Tersine, semptomlar1 daha kii¢iik yaslarda baslayan, bazi epizodlarda hastane yatis
ihtiyaci olan, epizodlar arasi klinik olarak saglikli donemleri daha kisa, tekrarlayan pnoémoni
icin risk faktorlerine sahip ¢ocuklarda 6-12 ay siire ile bekle ve gor yaklasimi uygulanabilir.
Bu siirecte ileri tetkik etmeye karar vermeden once miimkiin oldugu kadar risk faktori
ortadan kaldirilmalidir (62,63). Onlenebilir risk faktdrleri ortadan kaldirilmasina ragmen
pnomoni siklig1 ve Ozelliklerinde herhangi bir degisiklik olmuyorsa ileri tetkik etmeye

ithtiyag vardir.
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Tekrarlayan pnomoni epizodlar1 daha kiigiik yasta baslar, siddetli semptom ve
bulgular ile seyreder, ek organ veya sistem tutulumu olur, ciddi komplikasyonlara yol acar
ve nadir goriilen patojenlerle meydana gelirse ileri tetkik etmek zorunludur (33,62,63).

Ileri tetkik Oncesi tibbi dykii ve fizik muayene altta yatan bir hastalik igin yol

gosterici olabilir ve stiphelenilen hastaligin erken taninmasini saglayabilir (62).

2.2.4.2 Tibbi 6yKkii ve Fizik muayene

Tekrarlayan pndmonili bir gocukta ileri tetkik gerektiren tibbi dykii ve fizik muayene

bulgulari1 Tablo 2.13’ te belirtilmistir (63).

Tablo 2.13: Tekrarlayan pnémonili bir ¢cocukta ileri tetkik gerektiren
nbbi oykii ve fizik muayene bulgular

lebl e Ailede agiklanamayan 6liim, ciddi enfeksiyonlar veya ¢oklu sistem hastaligi
Oyki e  (Cok ani baglayan semptomlar
e  Siirekli, araliksiz veya kétiilesen semptomlar
e Nadir patojenler ile enfeksiyon veya sistemik bir immiin yetmezlik bulgulari
e Solunum yolu enfeksiyonu ile birlikte ek organ veya sistem tutulumu
e Ilk aylardan itibaren kronik rinosiniizit ve/veya otitis media

o Kronik 1slak oksiiriik ve/veya balgam

e  Yemekten sonra ve yatarken daha siddetli semptomlar veya irritabilite

Fizik e Siddetli enfeksiyon
Muayene . . .
Kalic1 enfeksiyon ve beklenen iyilesmenin olmamasi
o  Tespit edilebilir bir enfektif nedeni olmayan uzun siireli interstisyel pndmoni
e  Sabit monofonik hisilt1 veya asimetrik higilt:
e  Oskiiltasyonda 8 haftadan uzun siiredir akciger hiriltilarinin devam etmesi
e  (Comak parmak, kilo kayb1 belirtileri, gelisme geriligi
e fleri derece gogiis deformitesi

e Kardiyak veya sistemik hastalik belirtileri

Tibbi oykiide;

= 4-8 hafta boyunca her giin olan 1slak oksiiriik: Persistan bakteriyel bronsit ya da
bronsektazi,

* ok ani baglayan semptomlar ve/veya bogulma dykiisii: Yabanci cisim aspirasyonu,

* Yutma giicliigii, beslenme sirasinda bogulma ve kolay kusma: Aspirasyonlar,
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= Uzun siireli persistan rinit ve neonatal solunum sikintisi, term bebekte ¢ok erken
baslayan semptomlar: PCD,

»  Gelisme geriligi: KF,

=  Siddetli, persistan, olagan dis1 ve rekiirren enfeksiyonlar: Immiin yetmezlikler,

» Kronik 6ksiiriikle beraber ani baslayan kilo kayb1: TB i¢in bir ipucu olabilir (61).

Fizik muayenede;
= (Comak parmak: Kronik akciger hastalig1 veya interstisyel akciger hastaligi,
= (Oskiiltasyonda sebat eden raller: Bronsektazi veya TB,
» Nazal polip: KF,
= Rinore veya otore, otitis media ve situs inversus: PCD,
* Oral pamukguk: immiin yetmezlikler,
= Siddetli gogiis deformitesi: Siddetli kronik akciger hastaligi,
= Sabit monofonik veya asimetrik wheezing: Yabanci cisim aspirasyonu veya lokalize

brons obstriiksiyonu i¢in spesifik bir tani igareti olabilir (61).

2.2.4.3 TP’ ye tamisal yaklasim

Tekrarlayan enfeksiyonlar akcigerlerin ayni1 bolgesini etkiliyorsa ilk oneri yabanci
cisim, mukus tikaglari, intrabrongiyal obstriiksiyonlar ve ekstrabronsiyal basiy1 ekarte etmek
icin fiberoptik bronkoskopi (FOB) isleminin yapilmasidir. FOB islemi ile bronkoalveolar
lavaj (BAL) sivis1 alinmali ve kiiltiir, sitolojik incelemeler yapilmalidir. Eger FOB islemi
herhangi bir altta yatan hastalik agisindan fayda saglamadiysa bir sonraki basamak yiiksek
¢oztiniirliiklii bilgisayarli tomografi (YRBT) olmalidir (62,63).

Tarama yaparken anlamli olmasi i¢in hasta akut enfeksiyon olmadig1 bir donemde
YRBT yapilmalidir. Miimkiinse anomalinin yeni mi gelistigini kontrol etmek amacli 6nceki
goriintiilemeler ile karsilastirma yapilmalidir (63). Mediasten veya gogis duvari
anomalisinden siipheleniliyorsa ya da yumusak doku kitlesi varliginda toraks manyetik
rezonans gorintileme (MRG) son derece etkilidir (97). YRBT sonuglari normalse
tekrarlayan ASYE tanis1 yeniden degerlendirilmeli ve gerekiyorsa ek ileri tetkiklerle devam
edilmelidir.

Tiiberkiiloz enfeksiyonu bulgular1 mevcut veya hastaliktan siipheleniliyor ise
tiiberkiilin deri testi (TDT) uygulanmalidir (62,63). Siipheli oykii ve/veya klinik spesifik
bulgular varsa koksidioidomikoz, blastomikoz ve histoplazmoz gibi mantar etkenleri i¢in
akut ve iyilesme donemlerinde titrelerine bakmak gerekmektedir (63,78).
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Bronglara bas1 yapabilecek bir kardiyovaskiiler hastaligi arastirmak adina
ekokardiyografi (EKO) yapilmalidir (63).

Hava yolu direncini, total akciger fonksiyonunu, gerekli durumlarda reversibiliteyi
arastirmak adina solunum fonksiyon testi (SFT), spirometri, uygulanabilir. Ancak, SFT her
bir akcigerin veya lobun spesifik etiyolojisine dair ipucu vermez ve kiiciik hava yolu
hastaliklarina yeterince duyarli degildir (98).

Ayni1 bolgede tekrarlayan pndmoni i¢in tanisal tetkikler sonug¢ vermezse daha invaziv
bir yaklasim gerekebilir. Invaziv tetkikler cerrahi eksizyon, lenf nodu biyopsisi ve
mediastinoskopiyi igermektedir (63,87).

Tekrarlayan enfeksiyonlar akcigerlerin farkli bolgelerini etkiliyorsa ayrici tani
genistir ve olasi testlerin sayist fazladir. Bu nedenle, tibbi dykii ve fizik muayene 1s18inda
siiphelenilen altta yatan hastaliga yonelik bir yaklasim sergilenmelidir. Ideal olarak, tani
miimkiin olan en az invaziv tetkik ile koyulmali ya da dislanmalidir (63).

Oncelikle hastalarin immiin durumlar1 degerlendirilmelidir. Bunun i¢in tam kan
sayimi, serum immiinglobulin diizeyleri; total Ig E, Ig G subgruplari, lenfosit subgruplari ve
kompleman 3 (C3) — kompleman 4 (C4) — total kompleman (CH50) diizeyleri ve as1
yanitlarina bakilmalidir (62,63,96).

Bazi ¢ocuklar normal Ig G seviyelerine sahip olsalar da diisiik Ig G subgrup
seviyelerine sahiptir. 1g G2 subgrup eksikligi, polisakkaritlere karsi antikor yanitinin
azalmasiyla iliskilidir (63).

KF i¢in ter kloriir tayini veya CFTR mutasyonu genetik analizi; PCD i¢in nazal nitrik
oksit testi, in vivo siliyer motilite testleri, hizli video mikroskobik inceleme, immiinfloresan
inceleme ve genetik analiz yapilmahdir (62,63,96).

Tiiberkiiloz i¢in TDT uygulanmalidir.

GORH igin altin standart olan 24 saat pH metre yapilabilir (62).

Tiim bu incelemeler farkli bolgelerde tekrarlayan pnomoni igin sonug vermez ve
enfeksiyonlar devam ederse olasi tedavi edilmemis patojenleri belirlemek, sitolojik inceleme
yapmak ve alveolar makrofajlardaki lipid ytikiinii degerlendirmek (aspirasyonun dolayli bir
belirteci) igin BAL ile FOB onerilir (62,63). BAL’ da pepsin degerlendirmesinin 6zgilliigii
daha yiiksektir ancak test ¢ok az merkezde yapilabilmektedir (87,99). BAL’ da demir yiiklii
makrofajlarin varlig1 pulmoner hemoraji dedirtir ama kanamanin nedenini ortaya koymaz
(87). Ozofagus dismotilite sendromlarindan siiphe ediliyorsa, gelismis manometri

diisiiniilebilir (62).
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Farkl1 bolgelerde tekrarlayan pnémoniye tanisal yaklasim Sekil 2.1” de; ayni1 bolgede
tekrarlayan pndmoniye tanisal yaklasim Sekil 2.2° de belirtilmistir (62,63,78,87,95,96).

Tibbi oykii + Fizik muayene

¢

- ILK ASAMA TETKIKLER -

Immiinitenin degerlendirilmesi

=  Tam kan sayimi

* Serum Ig diizeyleri

» Total Ig E diizeyi

* |g G subgrup diizeyleri

= Lenfosit subgrup diizeyleri
= (C3-C4-CH50 diizeyleri

= Spesifik antikor yanitlart

Tiiberkiilin deri testi (TDT)

Ter testi + KF gen analizi
PICADAR skorlamasi + PCD gen analizi
24 saat 6zofagus pH monitdrizasyonu
Solunum fonksiyon testi (SFT)
Ekokardiyografi (EKO)

Etiyolojiyi belirlemede yetersiz

¢

Toraks bilgisayarli tomografi (BT)
Fiberoptik bronkoskopi (FOB) + Bronkoalveolar lavaj (BAL)

Ozofagus manometrisi

Konnektif bag dokusu hastaligina yonelik tarama

Etiyolojiyi belirlemede yetersiz

¢

Akciger biyopsisi

Sekil 2.1: Farkli bolgelerde tekrarlayan pndmoniye tanisal yaklasim
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Tibbi oykii + Fizik muayene

'

Fiberoptik bronkoskopi (FOB) + Bronkoalveolar lavaj (BAL)

Etiyolojiyi belirlemede yetersiz

¢

Tiiberkiilin deri testi (TDT)
Toraks bilgisayarli tomografi (BT)
Ekokardiyografi (EKO)
Solunum fonksiyon testi (SFT)

Etiyolojiyi belirlemede yetersiz

'

Akciger biyopsisi
Lenf nodu biyopsisi
Mediastinoskopi

Sekil 2.2: Ayn1 bolgede tekrarlayan pnoémoniye tanisal yaklasim

2.2.5 Tedavi

TP’ nin tedavisi, etkene yoOnelik mevcut enfeksiyonun ve altta yatan hastaligin
tedavisini igerir (62,63). Altta yatan durumun erken tedavisi, akciger hastaliginin
stabilizasyonu ve akciger fonksiyonunun korunmasi i¢in ¢ok énemlidir (89,100).

Tekrarlayan pnomonisi olan ¢ocuklar, erken tan1 ve altta yatan hastaliga yonelik

tedavi ile daha 1yi1 bir yasam kalitesi stirmektedir.
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BOLUM 3

GEREC VE YONTEM

Calismamiza, 1 Ocak 2018 — 31 Aralik 2021 tarihleri arasinda Istanbul Medeniyet
Universitesi Gdztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin Sehir Hastanesi Cocuk Gogiis Hastaliklar
poliklinigi, Genel Pediatri poliklinikleri ve Cocuk Acil polikliniklerine bagvuran; ayaktan
veya yatarak takip edilen; 0-18 yas arasi, tanis1 alt solunum yolu enfeksiyonu olarak kabul
edilen ICD (International Classification of Disease) kodlarina (J12, J13, J14, J15, J16, J17,
J18, J20, J21, J22 kodlar1 ve varsa alt kodlar1) sahip hastalar dahil edildi. Bu ICD kodlari
Tablo 3.1’ de gosterilmistir.

Tablo 3.1: Calismamizdaki ASYE olarak kabul edilen ICD Kodlar

J12 Viral pnémoni, baska yerde siniflanmamig J18 Pnémoni, tanimlanmamig organizmalar
J13  Pndémoni, Streptococcus pneumoniae’ ye bagh J20  Akut bronsit
J14 Pnémoni, Haemophilus influenza’ ya bagh J21 Akut bronsiolit

J15 Bakteriyel pndmoniler, bagka yerde siniflanmamig
J16 Pnémoni, diger enfeksiydz organizmalara bagli, bagka yerde siniflanmamig

J17 Pnoémoni, bagka yerde smiflanmig hastaliklarda J22 Akut alt solunum yolu enfeksiyonu, tanimlanmamus

Belirlenen hastalar ulusal saglik veri taban1 (e-nabiz), hastanemiz online veri tabani
ve hasta dosyalar1 lizerinden retrospektif olarak tarandi ve tekrarlayan ASYE tanili hastalar
belirlendi. Tekrarlayan ASYE tanili hastalar, belirtilen ASYE tanisina ait ICD kodlarindan
herhangi birinin veya birden fazlasinin en az 1 ay ara ile, bir yilda 2 kez veya herhangi bir

donemde (caligsma siiremiz olan 4 yillik siirede) en az 3 kez bulunmasi olarak belirlendi.

Tekrarlayan ASYE grubu kabul ettigimiz hastalarin, ulusal saglik veri tabani (e-
nabi1z), hastanemiz online veri taban1 ve varsa hasta dosyalar1 incelendi. Bu inceleme
yapilirken “dksiiriik, gogiiste retraksiyonlar, takipne (DSO’ niin yasa gore simirlari dikkate
alinarak), ates (aksiller > 38 °C, rektal > 39 °C) ve radyolojik goriintiileme bulgulari” dikkate
aliarak pnomoni tanisi koyuldu. Hastalarin sistemlere yikli gogiis radyografileri ve
tomografileri incelendi. Gogiis radyografisi veya tomografisi ile pndmoni tanisi

dogrulanmamis hastalar ¢alisma dis1 birakildu.
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4 yillik siirede Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1
polikliniklerine bagvuran ve/veya
kliniklerine yatan hastalar

n=1.180.775

Cocuk Gogiis Hastaliklar1, Genel Pediatri ve
Cocuk Acil polikliniklerine bagvuran
ve/veya kliniklerine yatan tiim hastalar

n=741.087

Cocuk Gogiis Hastaliklar1, Genel Pediatri ve
Cocuk Acil poliklinikleri disindaki
bolliimlere bagvuran hastalar ¢ikarildi

ICD tani kodu ASYE olanlar

n=25.116
(tiim basvurularm %2,1’ i)

ICD tan1 kodu ASYE olmayan 715.971
hasta ¢aligma dis1 birakild

ICD kodlarina gore
ASYE tanisi alan hastalar

n=13.387

ASYE olarak kabul edilen ICD kodlarmin
herhangi birinin;

-Enazlayaraile

- Bir y1lda 2 kez veya

- Herhangi bir donemde (galisma siiremiz

olan 4 yil) en az 3 kez bulunmast
kriterlerine uyanlar tekrarlayan ASYE

olarak kabul edildi

!

ICD kodlarina gore tekrarlayan ASYE tanisi
alan hastalar

n=1735
(ASYE hastalarmin %12,9° u)

Ayni hastalara ait miikerrer
basvurular ¢ikarildi

n=11.729

Tekrarlayan ASYE hastalari

n=2972
Tekrarlayan Tekrarlayan
bronsit/bronsiolit pnémoni
n=722 n =250

Dosya ve elektronik verileri incelenen
hastalardan asagidakilere sahip olanlar
calisma dis1 birakildi (n = 763)

ICD tan1 kodlar1 ASYE olarak girilmisken
dosya verileri ASYE tanisini
dogrulamayanlar

veya

Veri tabani ve hasta dosyalarinda radyolojik
goriintiilemelere ulagilamayanlar

veya

Tekrarlayan ASYE oldugu veri tabani
incelemesi ile teyit edilemeyenler

Sekil 3.1: Tekrarlayan pnomoni hastalarinin belirlenmesi (¢alisma evreni)
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Tekrarlayan ASYE tanilar1 i¢inde “pndmoni ataklar1 arasinda en az 1 ay siire ve
radyolojik diizelme olmak sartiyla, bir y1l igerisinde 2 kez veya herhangi bir zaman diliminde
en az 3 kez pnomoni atagi (epizod) geciren” hastalar tekrarlayan pnomoni (TP) olarak ayirt
edildi. Tekrarlayan pnomoni hastalarinin belirlenmesi sistematik olarak Sekil 3.1° de

gosterilmistir.

Hastalarin ulasilabilen demografik 6zellikleri (cinsiyet, yas, boy, kilo) kaydedildi.
Merkezimize ilk basvuru yasi, toplam pnOomoni gecirme (epizod) sayisi, altta yatan
etiyolojinin hastanin hangi pnémoni epizodunda belirlendigi ve pndmonilerin hangi bolge
ya da bolgelerde tekrarladigi kaydedildi. Bu hastalarin toplam hastane ve ¢ocuk yogun bakim
tinitesi yatis sayilar1 belirlendi. TP i¢in 6ngoriilen risk faktorlerinin varligi ve ileri aragtirma
gerektigini diisiindiigtimiiz bulgular kaydedildi. TP hastalarinin rutin laboratuvar tetkikleri,
goriintiileme sonuglar1 ve etiyolojiden sorumlu olabilecegini diisiindiigiimiiz bazi hastalik

gruplart i¢in spesifik tetkikler kaydedildi ve arastirildi.
TP icin Ongodriilen ve degerlendirmeye alinan risk faktorleri; Tablo 3.2° de

belirtilmistir. Calismamizin retrospektif olmasi nedeniyle veri yetersizliginden

sosyoekonomik durum ve kalabalik ortam risk faktorlerine dahil edilmedi.

Tablo 3.2: TP icin éngoriilen ve degerlendirmeye alinan risk faktirleri

e  Prematiirite e Malniitrisyon

e  Bronkopulmoner displazi (BPD) e  Pasif sigara maruziyeti

e  Serebral palsi e  Perkiitan endoskopik gastrostomi (PEG)
e Konjenital kalp hastalig e  Trakeostomi

o Atopi

Prematiirite: Hasta kayitlarindaki dogum Oykiisiinde 37 gestasyon haftas1 6ncesinde
dogmus olan hastalar (DSO kriterleri esas alinarak) prematiire kabul edildi.

Bronkopulmoner Displazi (BPD): Hasta kayit ve epikriz raporlarindan alinan
bilgilere dayanarak, Tiirk Neonatoloji Dernegi kilavuzunda yer alan tanmi kriterleri esas
alinarak belirlendi (101).

Atopi: Hasta dosyalarinda, anamnezlerinde, hastanemiz online veri tabani ve ulusal
saglik veri tabaninda bulunan alerji deri prick testi pozitifligi ve/veya spesifik Ig E ytiksekligi

olan hastalar atopik olarak degerlendirildi.
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Pasif sigara maruziyeti: Ev i¢i sigara igen birey Oykiisii olanlar i¢in maruziyet
pozitif kabul edildi. Bilgi, hasta dosyalarindaki rutin anamnez boliimiinden elde edildi.

Malniitrisyon: Kayitlarda kilo ve boy dl¢iimii olan hastalar DSO kriterlerine gore
degerlendirildi. Akut malniitrisyon 5 yas altinda boya gore agirlik (BGA), 5 yas lstiinde
viicut kitle indeksi (VKI); kronik malniitrisyon yasa gére boy hesaplanarak belirlendi.

Konjenital kalp hastahgi: Kayit sisteminde ve ulusal saglik veri tabaninda var olan
ekokardiyografi (EKO) sonuglarindan tanist konjenital kalp hastalig1 grubu ile uyumlu olan
hastalar kabul edildi.

Serebral palsi, PEG ve trakeostomi; hastanemiz kayit sistemi ve/veya ulusal veri
tabanindaki ICD kodlarina ve hastalarin klinik verilerine gore belirlendi. (ICD kodlar
sirastyla: G80 ve alt kodlar1, Z93.1, Z93.0)

Ileri arastirma gerektigini diisiindiigiimiiz ve degerlendirmeye alian bulgular; Tablo

3.3’ te belirtilmistir.

Tablo 3.3: Ileri arastirma gerektigini diisiindiigiimiiz ve degerlendirmeye
alinan bulgular

e  Kronik rinosiniizit e Biiylime gelisme geriligi

e Sik otit e  Gogiis deformitesi

e Balgamli veya 1slak oksiiriik e Hirlti veya wheezing

e Yutma disfonksiyonu e  Eslik eden kronik hastaliklar

e  Comak parmak

Kronik rinosiniizit, sik otit, balgamli veya 1slak o6ksiiriikk, yutma disfonksiyonu,
comak parmak, gogiis deformitesi, hiriltt veya wheezing, eslik eden kronik hastaliklar
hastanemiz kayit sistemi ve/veya ulusal saglik veri tabanindaki ICD kodlarindan ve hasta
dosyalarindaki rutin anamnez boliimiinden edinilen bilgilere gére belirlendi.

Biiyiime gelisme geriligi (BGG): Hastalar malniitrisyon agisindan
degerlendirildikten sonra agir akut (Z skoru < -3 olan hastalar) ve kronik malniitre hastalar
icin BGG pozitif kabul edildi.

Eslik eden kronik hastahiklar; bizim hasta popiilasyonumuza gore, alerjik astim,
alerjik rinit, atopik dermatit, endokrin veya metabolik hastaliklar ve norolojik problemler

olarak tanimlandi. Endokrin ve metabolik hastaliklar; hipotiroidi, puberte prekoks, adrenal
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yetmezlik, glutarik asidiiri, mukopolisakkaridoz iken noérolojik problemler; epilepsi ve
hidrosefali idi. NMH nérolojik problemlere dahil edilmedi.

Hastalar, tekrarlayan pnomoninin akcigerdeki lokalizasyonuna gore “ayni bolgede
tekrarlayan pnémoniler” ve “farkli bolgelerde tekrarlayan pnomoniler” olarak ayrildi.
Etiyolojik arastirma i¢in bu iki grubun aydinlatilmasina yonelik iki tani algoritmasi
kullanildi. (bkz. Sekil 2.1 ve 2.2)

Etiyolojiden sorumlu olabilecegi diisiiniilen hastalik gruplarina yonelik yapilan

tetkikler Tablo 3.4’ te belirtilmistir.

Tablo 3.4: Etiyolojiden sorumlu olabilecegi diigiiniilen hastalik gruplarina yonelik

yapilan tetkikler

Tiiberkiilin deri testi (TDT)
Tiiberkiiloz (TB) Aglik mide suyu
Toraks bilgisayarli tomografi (BT)

24 saat pH monitdrizasyonu
Gastroozofageal Reflii Hastaligi (GORH) GOR sintigrafisi
Ozofagus mide duodenum grafisi (OMD)

Solunum Sistemi Anomalileri Fiberoptik bronkoskopi (FOB)
Konjenital Kalp Hastaliklar: Ekokardiyografi (EKO)

Tam kan sayimi1
Serum Ig diizeyleri
Serum total Ig E diizeyi

Primer Immiin Yetmezlikler Ig G subgrup diizeyleri
Lenfosit subgrup diizeyleri
Kompleman (C3-C4-CHS50) diizeyleri
Spesifik antikor yaniti

o ) Ter testi
Kistik Fibrozis (KF) o
KF gen analizi
PICADAR (Primary CiliAry DyskinesiA Rule) skorlamasi
PCD gen analizi

Yabanci Cisim Aspirasyonu (YCA) Fiberoptik bronkoskopi (FOB)

Primer Siliyer Diskinezi (PCD)

Hastalar altta yatan etiyolojiye gore; noromuskiiler hastaliklar (NMH), astim,
solunum sistemi anomalileri, sag orta lob sendromu, konjenital kalp hastaliklar1 (KKH),
kistik fibrozis (KF), primer siliyer diskinezi (PCD), bronsektazi, primer immiin yetmezlikler
(P1Y), gastrobzofageal reflii hastaligt (GORH), interstisyel akciger hastaligi (ILD) ve

yabanci cisim aspirasyonu (YCA) olarak siniflandirildi.
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Noromuskiiler hastaliklar: Kayitlar ve ulusal saglik veri tabani incelendiginde,

Tablo 3.5 te belirtilen ICD kodlar1 ve varsa alt kodlarma sahip hastalar néromuskiiler

hastalik grubunda kabul edildi.

Tablo 3.5: Noromuskiiler hastaliklar ICD Kodlart

G12

G70.2
G71.0
G71.2
G713
G80

P94.2

Spinal muskiiler atrofi ve ilgili sendromlar
Konjenital ve gelisimsel miyastenia

Muskiiler distrofi

Konjenital miyopatiler

Mitokondriyal miyopati, baska yerde siniflanmamis
Serebral palsi

Konjenital hipotoni

Solunum sistemi anomalileri: Kayitlarda ve ulusal veri tabani incelendiginde,

Tablo 3.6’ da belirtilen ICD kodlar1 ve varsa alt kodlarina sahip hastalar ile FOB ve toraks

BT bulgularinda solunum sistemi anomalisi saptanan hastalar kabul edildi.

Tablo 3.6: Solunum sistemi anomalileri ICD kodlar:

Q32.0
Q32.2
Q33.0
Q33.2
Q33.3
Q33.6
Q39.1

Konjenital trakeomalazi
Konjenital bronkomalazi
Konjenital kistik akciger
Akciger sekestrasyonu
Akciger agenezisi

Akciger hipoplazi ve displazisi

Ozofagus atrezisi, trakeodzofageal fistiil ile

Sag orta lob sendromu: Tekrarlayan epizodlarin radyolojik olarak hep sag orta lob

lokalizasyonunda infiltrasyon veya atelektazi ile kendini gosterdigi olgular sag orta lob

sendromu olarak kabul edildi. Astim ve sag orta lob sendromu olan hastalarin primer

etiyolojisi astim olarak kabul edildi ve bu gruba dahil edilmedi.

Gastroozofageal reflii hastaligi: Hasta dosyalari, hastanemiz online veri tabani ve

ulusal saglik veri tabani incelenerek ICD kodlari, hastalarin anamnez, klinik ve tetkik

sonuclarina gore reflii saptanan ve izole refliisii olan hastalar GOR hastas1 olarak kabul

edildi. Tanis1t GOR tetkiklerinden herhangi biri ile dogrulanamayan hastalar dahil edilmedi.

NMH?’ nin de refliisii olmakta ancak NMH primer GORH etiyolojisine alinmadi.

36



Primer siliyer diskinezi: Hasta dosyalari, hastanemiz online veri tabani1 ve ulusal
saglik veri tabani incelenerek ICD kodlari, hastalarin anamnez, klinik, PICADAR skoru ve
genetik sonuglarina gore belirlendi.

PICADAR skorlamasi, yalnizca kronik 1slak 6ksiiriigli olan hastalarda kullanildi. Bu
skorlamada hastalar “gebelik yas1 (term 2 puan), yenidogan doneminde gogiis semptomlari
(2 puan), yenidogan yogun bakim {initesi yatig dykiisii (2 puan), situs anormalligi (4 puan),
konjenital kalp hastaliklar1 (2 puan), persistan uzun siireli rinit (1 puan) ve kulak ve/veya
isitsel semptomlar (1 puan)” degiskenleri lizerinden degerlendirilip 6 ve iizeri puan alanlar
PCD olasilig1 yiiksek kabul edildi (102).

Astim, KKH, KF, bronsektazi, PIY, ILD ve YCA; hasta dosyalar1, hastanemiz online
veri taban1 ve ulusal saglik veri tabani incelenerek ICD kodlari, hastalarin anamnez, klinik

ve tetkik sonuglarina gore belirlendi.

Etiyoloji belirlendikten sonra demografik veriler, ilk epizod yasi, merkezimize
basvuru yasi, toplam epizod sayisi, etiyolojinin hangi epizotta belirlendigi, toplam hastane
ve ¢ocuk yogun bakim {linitesi yatis sayilari, risk faktorleri, ileri tetkik gerektiren isaret
bulgular ve altta yatan etiyoloji; “ayni bolgede TP” ve “farkli bolgelerde TP arasinda

karsilastirildi ve istatistiksel olarak degerlendirildi.

Calisma oncesi Istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin
Sehir Hastanesi Etik Kurul Bagkanligi’ ndan 12.01.2022 tarihinde 2021/0710 karar no ile

onay alind1.

Verilerin analizinde SPSS 25.0 paket programi1 kullanildi. Tekrarlayan pndmonilerin
ayn1 bolge ya da farkli bolgelerde yer alma durumu, etiyoloji, demografi, risk faktorleri,
epizod gruplari, ileri tetkik icin isaret bulgular gibi kategorilerde yapilan karsilastirmalari
Chi square testi ile yapildi. Chi square testinde gruplarda 5’ten az gézlem bulunmasi
durumunda p degeri, likelihood ratio p degeri olarak alindi. Tekrarlayan pnémonilerin ayni
bolge ya da farkli bolgelerde yer alma durumu yatis sayisi, epizod sayist ve yogun bakim
yatig sayisi gibi sayisal parametrelerde yapilan karsilastirmalar ise bagimsiz érneklem t
testi ile yapildi. Farkli bolgelerde tekrarlayan pndmonilerin ileri tetkik i¢in isaret bulgulari
ve risk faktorleri agisindan agiklanmasi modelinde lojistik regresyon analizi kullanildi. Tiim

karsilastirmalarda istatistiksel anlamlilik diizeyi (o = 0,05) olarak kabul edildi.
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BOLUM 4

BULGULAR

1 Ocak 2018 — 31 Aralik 2021 tarihleri arasinda Istanbul Medeniyet Universitesi
Goztepe Prof. Dr. Siilleyman Yal¢in Sehir Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 tiim
poliklinik ve yatakli servislerine yapilan toplam bagvuru sayisi 1.180.775 idi. Alt solunum
yolu enfeksiyonu ICD kodlar1 (J12, J13, J14, J15, J16, J17, J18, J20, J21, J22 kodlar1 ve
varsa alt kodlari) ile kayitli 25.116 basvuru mevcuttu. Buna gore; calisma siiresi iginde tiim
cocuk poliklinik ve yatakli servislerine toplam bagvurularin %2,1° ini ASYE hastalar
olusturmaktaydi.

Cocuk Gogiis Hastaliklar1  poliklinigine, Genel Pediatri ve Cocuk Acil
polikliniklerine bagvuran; ayaktan veya yatarak takip edilen; 0-18 yas arasi, tanisi alt
solunum yolu enfeksiyonu ICD kodlar1 (J12, J13, J14, J15, J16, J17, J18, J20, J21, J22
kodlar1 ve varsa alt kodlari) ile kayitl 13.387 hasta i¢inde, tekrarlayan ASYE ile uyumlu
1735 hasta tespit edildi. Buna gore; ¢alisma siiresi i¢inde tiim ASYE hastalarinin %12,9° u
tekrarlayan ASYE idi.

1735 tekrarlayan ASYE hastasi; pndmoni hastalarini belirlemek; tanilari, tekrarlayan
pndémoni kriterlerini, radyolojik goriintiilemeleri dogrulamak amaciyla arastirildi ve %14,4°

i (n = 250) tekrarlayan pndmoni hastasi olarak ¢alismamiza dahil edildi.

250 hastanin 224’ tiniin (%89,6) altta yatan etiyolojisi belirlendi, ayn1 bélge veya
farkli bolgelerde TP tanilarina gore ayrildi. Bunlar Tablo 4.1° de belirtilmistir.

Tiim hastalarimizda en sik saptanan etiyoloji %20,4 ile NMH olurken onu %19,2 ile
astim ve %10,8 ile solunum sistemi anomalileri takip etmistir. Astim hastalarmin %33,3’ i
(16/48) ayn1 zamanda sag orta lob sendromu ile uyumluydu. Bu hastalar primer etiyolojisi

sag orta lob sendromu olan gruba dahil edilmedi.
Hastalarimiz ayn1 bolgede ve farkli bolgelerde tekrarlamalarina gore ayrildiginda,

%27,6 (69/250) hastanin ayni bolgede, %72,4 (181/250) hastanin ise farkli bolgelerde
tekrarladig1 gortildii.
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Tablo 4.1: TP hastalarimizda altta yatan etiyolojiler

TOTAL (n = 250) AYNI (n = 69) FARKLI (n = 181)
n % n % n %
Noromuskiiler Hastaliklar 51 20,4 3 4.3 48 26,5 ,000
Astim 48 19,2 20 29,0 28 15,5 ,015
Solunum Sistemi Anomalileri 27 10,8 15 21,7 12 6,6 ,001
Sag Orta Lob Sendromu 18 7,2 18 26,1 0 0,0 ,000
Konjenital Kalp Hastaliklar 14 5,6 5 7,2 9 50 ,485
Kistik Fibrozis 14 5,6 0 0,0 14 7,7 ,017
Primer Immiin Yetmezlikler 12 4,8 1 1,4 11 6,1 ,126
Brongektazi 12 4,8 2 2,9 10 55 ,385
Primer Siliyer Diskinezi 11 4,4 0 0,0 11 6,1 ,059
Gastroozofageal Reflii Hastalig1 9 3,6 0 0,0 9 5,0 ,036
1nterstisyel Akciger Hastalig1 6 2,4 1 1,4 5 2,8 544
Yabanci Cisim Aspirasyonu 2 0,8 2 29 0 0,0 ,021
Belirsiz 26 10,4 2 29 24 13,3 ,016

Etiyolojik faktorler, ayn1 bolgede veya farkli bolgelerde tekrarlamalarina gore
karsilastirildiginda; NMH’ de %26,5, KF’ de %7,7 ve GORH’ de %S5 oranlar ile ayn1 blgeye
gore farkli bolgelerde seyreden TP daha sik saptandi (sirasiyla p: ,000 /,017 /,036).

Astimda %29, solunum sistemi anomalilerinde %?21,7, sag orta lob sendromunda
%26,1 ve YCA’ da %2,9 oranlar ile farkli bolgelere gore ayn1 bolgede seyreden TP daha sik
saptandi (sirasiyla p: ,015/,001 /,000 /,021).

Noromuskiiler hastaliklar Tablo 4.2° de belirtilmistir. NMH’ nin ¢ogunu %66,7
oranla serebral palsi olusturmaktadir. Sonrasinda %11,7 konjenital hipotoni, %7,8 spinal
muskiiler atrofi (SMA), %3,9 konjenital mitokondriyal miyopati, %3,9 Becker muskiiler
distrofi, %2 konjenital myastenia, %2 sentroniikleer miyopati ve %2 konjenital muskiiler
distrofi gelmektedir. Her biri aym1 bolge veya farkli bolgelerde tekrarlamalarina gore
karsilastirildiklarinda sadece serebral palsi farkli bolgelerde TP grubunda anlamli olarak
daha fazlaydi (p: ,002).

Solunum sistemi anomalileri Tablo 4.3’ te belirtilmistir. En biiylik grup %51.8 ile
trakeodzofageal fistiil (TOF) olarak goriilmektedir.
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Tablo 4.2: Calismamizdaki noromuskiiler hastaliklar

TOTAL (n=51) AYNI (n=3) FARKLI (n =48)
n % n % n %

Serebral Palsi 34 66,7 2 66,7 32 66,7
Konjenital Hipotoni 6 11,7 0 0,0 6 12,5
Spinal Muskiiler Atrofi 4 7,8 1 33,3 3 6,2
Konjenital Mitokondriyal Myopati 2 3,9 0 0,0 2 4,1
Becker Muskiiler Distrofi 2 3,9 0 0,0 2 4,1
Konjenital Myastenia 1 2 0 0,0 1 2,1
Sentroniikleer Myopati 1 2 0 0,0 1 2,1
Konjenital Muskiiler Distrofi 1 2 0 0,0 1 2,1

Sonrasinda  %14,8 bronkomalazi, %11,1 konjenital kistik adenomatoid
malformasyon (CCAM), %3,7 trakeomalazi, %3,7 trakeobronkomalazi, %3,7 pulmoner
sekestrasyon, %3,7 bronkojenik kist, %3,7 akciger hipoplazisi ve %3,7 sag list lob agenezisi
gelmektedir. Her biri aym1 bolge veya farkli bolgelerde tekrarlamalarina gore
karsilastirildiklarinda sadece CCAM ayni bolgede TP grubunda anlamli olarak daha fazlaydi
(p: ,005).

Tablo 4.3: Calismamizdaki solunum sistemi anomalileri

TOTAL (n=27) AYNI (n = 15) FARKLI (n = 12)
n % n % n %

TOF 14 51,8 7 46,7 7 58,3
Bronkomalazi 4 14,8 1 6,7 3 25
CCAM 3 11,1 3 20 0 0,0
Trakeomalazi 1 3,7 0 0,0 1 8,3
Trakeobronkomalazi 1 3,7 0 0,0 1 8,3
Pulmoner Sekestrasyon 1 3,7 1 6,7 0 0,0
Bronkojenik Kist 1 3,7 1 6,7 0 0,0
Akciger Hipoplazisi 1 3,7 1 6,7 0 0,0
Sag Ust Lob Agenezisi 1 3,7 1 6,7 0 0,0

Konjenital kalp hastaliklart grubunda, %14,3 (2/14) atriyal septal defekt (ASD),
%14,3 (2/14) ventrikiiler septal defekt (VSD), %14,3 (2/14) biiyiik arter transpozisyonu
(BAT) ve %14,3 (2/14) Fallot tetralojisini takiben %7,1 (1/14) patent duktus arteriozus
(PDA), %7,1 (1/14) aort koarktasyonu + VSD, %7,1 (1/14) BAT + VSD, %7,1 (1/14)

vaskiiler ring ve %7,1 (1/14) scimitar sendromu saptandi. Her biri ayn1 bolge veya farkl
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bolgelerde tekrarlamalarmma gore karsilastirildiklarinda sadece VSD ayni bolgede TP
grubunda anlamli olarak daha fazlaydi (p: ,021).

Primer immiin yetmezlikleri, %58,3 (7/12) siit ¢ocugunun  gecici
hipogamaglobulinemisi (SCGH), %16,7 (2/12) selektif Ig A eksikligi, %8,3 (1/12) primer
kombine immiin yetmezlik, %8,3 (1/12) Di George sendromu ve %8,3 (1/12) CD8 eksikligi
olusturmaktadir. Her birinin ayni bolge veya farkli bolgelerde tekrarlamalarina gore

karsilastirilmasi istatistiksel analize uygun degildi.

Hastalarimizin demografik verileri Tablo 4.4’ te gdsterilmistir.

Hastalarimizin %52’ si (130/250) erkek, %48’ i (120/250) kizdi. (E/K: 1.08)

%8 (20/250) hasta, takip eden zamanda exitus oldu. Bu hastalarin %90’ 1 (18/20)
NMH etiyolojisine sahipti. %75’ inin (15/20) biiyiime gelisme geriligi vardi. %60’ mda
(12/20) PEG, %35’ inde (7/20) trakeostomi mevcuttu.

Tablo 4.4: TP hastalarimizin demografik verileri

TOTAL (n = 250) AYNI FARKLI
n % n % n % P
Erkek Cinsiyet 130 52 38 55 92 50,8 ,548
Mortalite 20 8 2 2,9 18 9,9 ,066

Hastalarimizin yas verileri Tablo 4.5 te gdsterilmistir.

[k epizodu gegirme yaslar1 agisindan bakildiginda tiim hastalarimizin %25,2” sinin
ilk epizod yas1 61 ay ve sonrasi iken ikinci en sik yas grubu %22,8 ile 1-6 ay aras1 olmustur.

Tiim hastalarda ilk epizod yas1 1-6 ay olan grubun %22,8’ sinin (13/57) tanist NMH
iken ikinci sirada %21 (12/57) ile solunum sistemi anomalileri, {igiincii sirada %12,3 (7/57)
ile astim yer almaktadir. Tiim hastalarda ilk epizod yas1 1-12 ay olan grubun %21,8 sinin
(22/101) tanist NMH iken ikinci sirada %15,8 (16/101) ile solunum sistemi anomalileri,
ticlincii sirada %11,9 (12/101) ile astim yer almaktadir.

[k epizod yasinin ayni bolgede veya farkli bolgelerde TP arasindaki iliskisi
incelendiginde, farkli bolgelerde TP en sik 1-6 ay arasi ile 5 yas ve sonrasinda goriildii. Ayni

bolgede TP ise 1-3 yas arasinda daha fazla saptand1 (p: ,001).
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Tablo 4.5: TP hastalarimizin yas verileri

Mean = SD Mean = SD Mean = SD
(min — maks) (min — maks) (min — maks)
Ik Epizod Yast 37.84 £ 39.83 40.87 £ 32.41 36.69 +42.34 459
(ay) (1-187) (1-137) (1-187)
Bagvuru Yasi 48.18 + 44.60 46.52 + 33.66 48.82 +48.19 717
(ay) (1-192) (1-139) (1-192)
) TOTAL (n = 250) AYNI FARKLI
Ik Epizod Yas1 p
n % n % n %
1-6 ay 57 22,8 12 17,4 45 249 ,001
7-12 ay 44 17,6 4 5,8 40 22,1
13-36 ay 50 20,0 20 29,0 30 16,6
37-60 ay 36 14,4 16 23,2 20 11,0
>61 ay 63 25,2 17 24,6 46 25,4
TOTAL (n = 250) AYNI FARKLI
Bagvuru Yasi p
n % n % n %
1-6 ay 33 13,2 7 10,1 26 144 172
7-12 ay 34 13,6 5 7,2 29 16,0
13-36 ay 58 23,2 19 27,5 39 21,5
37-60 ay 49 19,6 18 26,1 31 17,1
>61 ay 76 30,4 20 29,0 56 30,9

[k epizod yasina gore etiyolojilere bakildiginda, GORH’ nin %77,8° i (7/9) 1 yas
altinda, %100’ 1 (9/9) 2 yas altinda; solunum sistemi anomalilerinin %59,2” si (16/27) 1 yas
altinda, %70,3” i (19/27) 2 yas altinda ve KKH’ nin %50’ si (7/14) 1 yas altinda, %64,2’ si
(9/14) 2 yas altinda iken ilk epizodunu ge¢irmistir.

NMH’ nin ise %43,1° 1 (22/51) 1 yas altinda, %54.,9> u (28/51) 2 yas altinda; PIY’ in
%41,7° s1(5/12) 1 yas altinda, %75°1 (9/12) 2 yas altinda ve astim hastalarinin %25°1 (12/48)
1 yas altinda, %41,7’ s1 (20/48) 2 yas altinda iken ilk epizodunu gecirmistir.

KF hastalarinin %57,1” 1 (8/14), ILD hastalarinin %50’ si (3/6), PCD hastalarinin
%36,3’ i (4/11), bronsektazi hastalarinin %25’ 1 (3/12) 1 yas altinda; sag orta lob

sendromlarinin ise %33,3’ i (6/18) 2 yas altinda iken ilk epizodunu gegirmistir.
Merkezimize basvuru yasi ortalama 48.18 + 44.60 (1 — 192) ay idi. Bu basvurular

%30,4 oran ile 5 yas ve iistii yas gurubunda yogunlasmusti. (p<0,005) Ikinci en sik yas grubu
%23,2 ile 13-36 ay olurken onu %19,6 ile 37-60 ay izledi.
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Tablo 4.6: TP hastalarimizin epizod verileri

TOTAL AYNI FARKLI
n % n % n % P

Bir yilda 2 epizod 63 252 28 40,6 35 19,3 000
Epizod dagilim1

Herhangi bir donemde 3 epizod 71 28,4 23 33,3 48 26,5
(Total n = 250)

Herhangi bir donemde >3 epizod 116 46,4 18 26,1 98 54,1
Etiyoloji Tani [lk epizod &ncesi 103 46,0 24 35,8 79 50,3 046
Epizodu [lk epizod sonrast 121 540 43 642 78 497
(Total n = 224)

[lk epizod éncesi 103 46,0 24 358 79 50,3 000
Etiyoloji Tam .

: Ik epizod 30 13,4 7 10,4 23 14,6

Epizodu .

Ikinci epizod 50 223 27 40,3 23 14,6
(Total n=224)

Uglincii epizod ve sonrasi 41 18,3 9 13,4 32 20,4

Hastalarimizin epizod verileri Tablo 4.6 da belirtilmistir.

Hastalarimizin %46,4 gibi bilyiik bir kismi (116/250) herhangi bir donemde 3’ ten
fazla epizod gecirerek TP tanist almistir.

Etiyolojisi belirlenebilen hastalar iginde %46 (103/224) hastanin etiyolojisi ilk
epizottan 6nce bilinmekte iken %54 {intin (121/224) etiyolojisi ilk ve sonraki epizodlarda
belirlenebilmistir (p: ,046).

Ayni1 bolgede TP’ nin %40,6° s1 bir yilda 2 epizod, %33,3” i herhangi bir donemde
3 epizod ve %26,1° 1 herhangi bir donemde 3’ ten fazla epizod geg¢irmistir. Farkli bolgelerde
TP’ nin %54,1° i herhangi bir donemde 3’ ten fazla epizod, %26,5 i herhangi bir donemde
3 epizod ve %19,3’ i bir yilda 2 epizod gegirmistir (p: ,000).

Ayni1 bolgede TP etiyolojisi %64,2 oraninda ilk epizod sonras1 belirlenebilmigken
farkli bolgelerde TP etiyolojisi %50,3 oraninda ilk epizod 6ncesi bilinmekteydi (p: ,046).

Etiyolojisi ilk epizod sonrasi belirlenebilen hastalara ayni bolge veya farkl
bolgelerde tekrarlamalarina gore bakildiginda, farkli bolgelerde TP etiyolojisi daha fazla
%20,4 oran ile li¢iincii epizod ve sonrasinda; ayn1 bolgede TP etiyolojisi %40,3 oran ile daha

fazla ikinci epizotta belirlenebilmistir (p: ,000).

Epizod dagilimmna gore TP etiyolojileri Tablo 4.7’ de, tan1 epizoduna gore TP
etiyolojileri Tablo 4.8’ de gosterilmistir.
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Tablo 4.7: Epizod dagilimina gire TP etiyolojileri

Bir yilda Herhangi bir Herhangi bir
2 Epizod donemde 3 epizod donemde >3
(n=63) (n=71) epizod (n =116) P
% n % n %
Noromuskiiler Hastaliklar 5 7,9 11 15,5 35 30,2 ,001
Astim 22 34,9 14 19,7 12 10,3 ,000
Solunum Sistemi Anomalileri 4 6,3 8 11,3 15 12,9 ,395
Sag Orta Lob Sendromu 12 19,0 5 7,0 1 0,9 ,000
Konjenital Kalp Hastaliklar 4 6,3 1 1,4 9 7,8 ,178
Kistik Fibrozis 0 0,0 4 5,6 10 8,6 ,057
Primer immiin Yetmezlikler 1 1,6 2 2,8 9 7,8 ,119
Bronsektazi 3 4.8 4 5,6 5 4.3 919
Primer Siliyer Diskinezi 0 0,0 1 14 10 8,6 ,009
Gastrodzofageal Reflii Hastaligi 2 3,2 5 7,0 2 1,7 ,163
Interstisyel Akciger Hastalig1 1 1,6 1 14 4 34 ,601
Yabanci Cisim Aspirasyonu 0 0,0 2 2,8 0 0,0 ,079
Belirsiz 9 14,3 13 18,3 4 3,4 ,003

NMH ve PCD hastalar1 diger etiyolojilere gore daha ¢ok epizod gecirmistir (sirastyla
p: ,001 ve ,009). Astim ve sag orta lob sendromu hastalar1 diger etiyolojilere gore daha az

epizod (yilda 2 epizod) gecirmistir (p: ,000).

Tablo 4.8: Tani epizoduna gore TP etiyolojileri
Ik Epizod Oncesi (n = 103) Ik Epizod Sonrasi (n = 121)

n % n % P
Noromuskiiler Hastaliklar 41 39,8 10 8,3 ,000
Astim 17 16,5 31 25,6 ,098
Solunum Sistemi Anomalileri 20 19,4 7 58 ,002
Sag Orta Lob Sendromu 0 0,0 18 14,9 ,000
Konjenital Kalp Hastaliklar 11 10,7 3 25 ,012
Kistik Fibrozis 7 6,8 7 5,8 ,755
Primer Immiin Yetmezlikler 1 1,0 11 9,1 ,007
Bronsektazi 2 1,9 10 8,3 ,036
Primer Siliyer Diskinezi 2 1,9 9 7,4 ,058
Gastroozofageal Reflii Hastalig1 2 1,9 7 5,8 ,144
Interstisyel Akciger Hastalig 0 0,0 6 50 ,022
Yabanci Cisim Aspirasyonu 0 0,0 2 1,7 , 190
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Etiyolojisi ilk epizod 6ncesi bilinmekte olan hastalarin %39,8” ini (41/103) NMH
olusturmaktadir. NMH’ nin ise %80’ inin (41/51) etiyolojisi ilk epizod dncesi bilinmekte idi.

Etiyolojisi ilk epizod oncesi bilinmekte olan hastalarin %19,4’ iiniin (20/103) tanis1
solunum sistemi anomalileri iken, solunum sistemi anomalilerinin %74’ {iniin (20/27)
etiyolojisi ilk epizottan 6nce bilinmekte idi.

Etiyolojisi ilk epizod dncesi bilinmekte olan hastalarin %10,7’ si (11/103) KKH’ dir.
KKH’ nin ise %78,6° smin (11/14) etiyolojisi ilk epizottan 6nce bilinmekte idi. PIY
hastalarinin %75’ inin (9/12); bronsektazi hastalarinin %58,3’ tiniin (7/12) etiyolojisi ti¢lincii
veya daha sonraki epizotlarda belirlenebilmistir. KF hastalarmin %50’ sinin (7/14)

etiyolojisi ilk epizod 6ncesi bilinmekte idi.

Hastalarimizin toplam epizod ve hastane yatis sayilar1 Tablo 4.9” da gosterilmistir.

Tablo 4.9: TP hastalarimizin toplam epizod ve yanis sayilar

n % Mean =+ SD (min — maks) p

TOTAL 250 100 4,10+2,46 (2 -18) ,000
Toplam Epizod Sayisi AYNI 69 27,6 3,20+ 1,587 (2 - 10)

FARKLI 181 72,4 4,44 +£2,646 (2 —18)

TOTAL 208 83,2 3,05+£2,35(1-18) ,025
Toplam Yatis Sayis1 AYNI 45 21,6 2,36 = 1,464 (1 —6)

FARKLI 163 78,4 3,24 +£2,509 (1 -18)

TOTAL 61 24,4 1,70+ 1,23 (1-8) ,844
Toplam Yogun Bakim

AYNI 5 8,2 1,60 + 0,548 (1 - 2)
Yatis Sayisi

FARKLI 56 91,8 1,71 £1,275 (1 - 8)

Toplam epizod sayisi ortalama 4,10 + 2,46 (2-18) idi. Ayn1 bolgede TP toplam epizod
sayis1 ortalamasi (3,20 + 1,587) , farkli bolgelerde TP toplam epizod sayis1 ortalamasindan
(4,4 £ 2,646) anlamli diisiik bulunmustur (p: ,000).

Hastalarimizin %83,2” sin (208/250) en az bir hastane yatist mevcuttu. Toplam
hastane yatis sayis1 ortalama 3,05 + 2,35 (1-18) idi. Ayn1 bolgede TP toplam yatis say1s
ortalamasi (2,36 + 1,464), farkli bolgelerde TP toplam yatis sayisi ortalamasindan (3,24 +
2,509) anlamli diisiik bulunmustur (p: ,025).

Hastalarimizin %24,4’ iiniin (61/250) en az bir ¢ocuk yogun bakim tinitesi yatisi
mevcuttu. Toplam ¢ocuk yogun bakim iinitesi yatis sayist ortalama 1,70 + 1,23 (1-8) idi.

Tekrarlayan bolgeye gore ortalamalar benzer saptanmis olsa da farkli bolgelerde TP’ nin,
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ayni1 bolgede TP’ ye kiyasla anlamli olarak daha fazla yogun bakim {initesine yatis ihtiyaglari
oldugu bulunmustur (p: ,000). Cocuk yogun bakim {iinitesine yatist olan hastalarin %47,5’
ini (29/61) NMH olustururken ikinci sirada %11,5 ile (7/61) solunum sistemi anomalileri

yer almaktadir.

Hastalarimizda TP’ de ileri arastirma gerektigi diisliniilen ve degerlendirmeye alinan

bulgular Tablo 4.10° da belirtilmistir.

Tiim hastalarimiz incelendiginde siklik sirasina gore, %34’ iiniin bilylime gelisme
geriligi, %31,6” sinin hirilti veya wheezingi, %25,2’ sinin balgamli veya 1slak oksiiriigii ve

%21,2’ sinin eslik eden ndrolojik problemi oldugu goriilmektedir.

Tablo 4.10: TP hastalarimizda ileri arastirma gerektigi diigiiniilen
ve degerlendirmeye alinan bulgular

TOTAL AYNI FARKLI

(n =250) (n=169) (n=181) p

n % n % n %
Kronik Rinosiniizit 13 52 1 1,4 12 6,6 ,099
Sik Otit 7 2,8 0 0,0 7 39 ,098
Balgamli veya Islak Oksiiriik 63 25,2 12 17,4 51 28,2 ,079
Yutma Disfonksiyonu 6 2,4 2 2,9 4 2,2 ,750
Comak Parmak 7 2,8 0 0,0 7 3,9 ,098
Biiyiime Gelisme Geriligi 85 34,0 22 31,9 63 348 663
Gogiis Deformitesi 28 11,2 6 8,7 22 12,2 ,438
Hirilt1 veya Wheezing 79 31,6 22 31,9 57 31,5 ,952
Eslik Eden Astim 31 12,4 4 5,8 27 149 050
Eslik Eden Alerjik Rinit 28 11,2 11 15,9 17 94 142
Eslik Eden Atopik Dermatit 5 2,0 3 4,3 2 1,1 ,102
Eslik Eden Endokrin — Metabolik Hastalik 16 6,4 2 29 14 7,7 ,163

Eslik Eden Norolojik Problemler (NMH harig) 53 21,2 7 10,1 46 254 ,008

Kronik rinosiniiziti olan 13 hastanin %38,5” inin (5/13); sik otit Oykiisli olan 7
hastanin %57,1° inin (4/7) altta yatan hastaligt PCD idi. Yutma disfonksiyonu olan 6
hastanin %350’ sini serebral palsi (3/6) hastalar1 olusturmakta idi. Comak parmagi olan 7
hastanin %28,6s1 (2/7) KF; %28,6 s1 (2/7) bronsektazi, %14,3’ i (1/7) ILD, %14,3” i (1/7)
NMH ve %14,3” i (1/7) SCGH idi.
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[leri aragtirma gerektigini diisiindiigiimiiz bulgular ayn1 bdlge ya da farkli bolgelerde
tekrarlamalarina gore karsilastirildiginda sadece eslik eden astim ve eslik eden norolojik
problemlerde anlamli farklilik saptanmigtir. Buna gore; eslik eden astim %14,9 oran ile, eslik
eden norolojik problemler %25,4 oran ile daha fazla farkli bolgelerde TP hastalarinda
goriildii (sirasiyla p: ,050 ve ,008).

Ileri arastirma gerektigi diisiiniilen bulgularin farkli bolgelerden TP’ ye etkisi
modelinde binary logistik regresyon analizi kullanildi ve sonuglar Tablo 4.11° de
gosterilmistir. Modelde etkili olan degiskenler eslik eden astim ve eslik eden norolojik
problemler olarak saptandi. Bu model farkli bolgelerde tekrarlama durumunu 9%18,8
oraninda acgiklamaktadir. Eslik eden astimi olan hastalarin olmayanlara gore 4,158 +
(1,330;13,002) kat daha fazla; eslik eden norolojik problemleri olanlarin olmayanlara gore
4,051 + (1,555;10,554) kat daha fazla farkli bolgelerde tekrarlama durumu s6z konusudur.

Tablo 4.11: ileri arastirma gerektigi diisiiniilen bulgularin farkh bolgelerden TP’ ye etkisi

EXP + 95%CI p
Kronik Rinosintizit 3,406 + (,378;30,659) 274
Sik Otit ,503 (,181; ,710) ,195
Balgamli veya Islak Oksiiriik 1,809 + (,8333-,928) ,134
Yutma Disfonksiyonu ,452 + (,069-2,943) ,406
Comak Parmak ,574 £ (,611; ,8000-.) ,345
Biiyiime Gelisme Geriligi , 749 £ (,379-1,479) ,405
Gogiis Deformitesi 1,066 + (,372-3,056) ,906
Hirilt1 veya Wheezing ,792 + (,406;1,547) ,495
Eslik Eden Astim 4,158 +(1,330;13,002) ,014
Eslik Eden Alerjik Rinit ,596 + (,235;1,511) ,276
Eslik Eden Atopik Dermatit ,238 +(,023;2,461) ,228
Eslik Eden Endokrin — Metabolik Hastalik 1,903 £+ (,385;9,416) ,430
Eslik Eden Norolojik Problemler (NMH harig) 4,051 £ (1,555;10,554) ,004

Hastalarimizda tekrarlayan pnomonide ongoriilen ve degerlendirmeye alinan risk
faktorleri Tablo 4.12° de belirtilmistir.

Tiim hastalarimiz incelendiginde siklik sirasina gore, %43,6 sinda malniitrisyon,
%31,6’ sinda pasif sigara maruziyeti, %23,2’ sinde prematiirite ve %16,8’ inde serebral palsi

oldugu goriilmektedir.
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Tablo 4.12: TP hastalarimizda dongoriilen ve degerlendirmeye alinan risk faktorleri

TOTAL AYNI FARKLI
(n = 250) (n = 69) (n=181) p
n % n % n %

Prematiirite 58 23,2 12 17,4 46 25,4 179
Bronkopulmoner Displazi 19 7,6 5 7,2 14 7,7 ,896
Serebral Palsi 42 16,8 5 7,2 37 20,4 ,013
Konjenital Kalp Hastalig1 20 8,0 6 8,7 14 7,7 ,802
Atopi 37 14,8 14 20,3 23 12,7 ,131
Malniitrisyon (Akut) 36 14,4 10 14,5 26 14,4 790
Malniitrisyon (Kronik) 73 29,2 18 26,1 55 30,4
Pasif Sigara Maruziyeti 79 31,6 21 30,4 58 32,0 ,807
Perkiitan Endoskopik Gastrostomi 37 14,8 5 7,2 32 17,7 ,038
Trakeostomi 14 5,6 1 1,4 13 7,2 ,078

Risk faktorleri ayn1 bolge ya da farkli bolgelerde tekrarlamalarina gore
karsilastirildiginda sadece serebral palsi ve PEG’ de anlaml farklilik saptanmistir. Buna

gore; serebral palsi %20,4 oran ile, PEG %]17,7 oran ile daha fazla farkli bolgelerde TP

hastalarinda goriildii (sirastyla p: ,013 ve ,038).

Ongoriilen risk faktdrlerinin farkli bdlgelerden TP’ ye etkisi modelinde binary logistik

regresyon analizi kullanildi ve sonuglar Tablo 4.13° te belirtilmistir. Modelde yer alan

bagimsiz degiskenlerin tamaminda (p>0,05) bulundugundan etkili degisken bulunamadi.

Tablo 4.13: Ongdriilen risk faktorlerinin farkl bolgelerden TP’ ye etkisi

95% C.I.for EXP(B)

Exp(B) Lower Upper
Prematiirite 1,975 ,854 4,566 112
Bronkopulmoner Displazi ,449 ,119 1,697 ,238
Serebral Palsi 2,554 ,826 7,893 ,103
Konjenital Kalp Hastalig1 677 ,233 1,971 AT74
Atopi ,630 ,295 1,344 232
Malniitrisyon (Akut) 1,297 ,246 6,847 , 759
Malniitrisyon (Kronik) ,838 323 2,174 , 716
Pasif Sigara Maruziyeti 1,288 ,687 2,412 ,430
Perkiitan Endoskopik Gastrostomi 1,517 419 5,500 526
Trakeostomi 3,364 ,314 36,063 ,316
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TP etiyolojisini belirmek i¢in yapilan tetkikler, ayn1 bolgede veya farkli bolgelerde

tekrarlamasina gore Tablo 4.14 ve 4.15° te gosterilmistir.

Tablo 4.14 Ayni bélgede TP tetkikleri

(n=69)

Tablo 4.15 Farkh bolgelerde TP tetkikleri

(n = 181)

- ILK ASAMA TETKIKLER -

Immiinite Degerlendirilmesi

Tam Kan Savim

Serum Ig Diizeyleri

Total Ig E Diizeyi

Ig G Subgrup Diizeyleri
Lenfosit Subgrup Diizevleri
Kompleman Dizevleri

Spesifik Antikor Yanrti

Tiiberkiilin Deri Testi

Fiberoptik Bronkoskopi

n=17 (24,6%)
n =12 patolojik (70.6%)

Ter Testi

Bronkoalveolar Lavaj

n=17 (24,6%)
n =7 patolojik (41,2%)

KF Gen Analizi

etiyolojivi belirlemede yetersiz

|

PICADAR Skorlamasi

PCD Gen Analizi

‘ Tiiberkilin Deri Testi |

n=24 (34,8%)
n = 0 patolojik (0.0%)

‘ GOR Tetkikleri

24 sa pH Monit&rizasyonu

‘ Toraks Bilgisayarh Tomografi |

n=27(39,1%)
n =21 patolojik (77.8%)

‘ GOR Sintigrafisi

‘ Ekokardivografi |

n=27(39,1%)
n = @ patolojik (22,3%)

‘ OMD

‘ Solunum Fonksivon Testi |

n=15(21.7%)
n =3 patolojik (20,0%)

Solunum Fonksiyon Testi

etiyolojiyi belirlemede yetersiz

|

‘ Ekokardivografi

n=181(100,0%)
n = 18 patolojik (9.9%)

n=155(85,6%)
n = 12 patolojik (7,7%)

n=157 (86,7%)
n =39 patolojik (24.8%)

n =30 (16.6%)
n =1 patolojik (3.3%)

n=>50(27.6%)
n =2 patolojik (4.0%)

n=13(7.2%)
n =0 patolojik (0.0%)

n=99(34,7%)
n =32 patolojik {32.3%)

n =280 (44.2%)
n =4 patolojik (5.0%)

n=T0(38,7%)
n =11 patolojik {15.7%)

n=24(132%)
n =11 patolojik (45.8%)

n=28(15,3%)
n =11 patolojik (39.3%)

n=20(11,1%)
n =11 patolojik {55,0%)

n=10(5.5%)
n = 7 patolojik (70,0%)

n=22(12,2%)
n =10 patolojik (45.4%)

n=23(12,7%)
n =12 patolojik (52.2%)

n=734(18,8%)
n =12 patolojik (35.3%)

‘ =108 (59,7%)
1 =17 patolojik (15.7%)

etivolojivi belirlemede yetersiz

‘ Akciger Bivopsisi | n=10 ‘ l
= %
‘ Lenf Nodu Bivopsisi | n=10 ‘ ‘ Toraks Bilgisayarlh Tomografi a= 1%1 ;altigi:‘('gg %) ‘
Mediastinoskopi | n=0 ‘ - i i n=>58 (32,0%)
‘ oF Fiberoptik Bronkoskopi n = 48 patolojik (82.8%)
) L n=>58 (32,0%)
Bronkoalveolar Lavaj o= 10 patolojik (17.2%)
‘ Ozofagus Manometrisi ‘ n=0 ‘
‘ Konnektif Bag Dokusu Hastaligina o ‘
Yonelik Tarama n=
etivolojivi belirlemede vetersiz
‘ Akciger Biyopsisi ‘ n=0
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Ter testi ve KF gen analizi patolojik saptanan hastalarin tamamini (11/11) KF tanil
hastalar olusturmakta idi. Etiyolojisi KF olan hastalarin %57,1° inde (8/14) ter testi ve gen
analizi beraber patolojik; %21,4> inde (3/14) ter testi normalken gen analizi patolojik;
%21,4’ iinde (3/14) gen analizi heniiz yapilmamis ama ter testi patolojikti.

PICADAR skorlamasi yiiksek 11 hastanin %63,6” s1(7/11) PCD etiyolojisine sahipti.
PCD gen analizi patolojik saptanan hastalarin tamamini (11/11) PCD tanili hastalar
olusturmakta idi.

24 saat pH monitdrizasyonuna gore reflii saptanan hastalarin %71,4 i (5/7) izole
GORH, %28,6’ s1 (2/7) serebral palsi idi. GOR sintigrafisine gére reflii saptanan hastalarin
%38,5” ini (5/13) solunum sistemi anomalileri, %30,8 ini (4/13) NMH, %23’ {inii (3/13)
izole GORH olusturmakta idi. OMD’ ye gore reflii saptanan hastalarin %38,5” i (5/13) izole
GORH, %30,8’ i (4/13) serebral palsi ve NMH, %23’ ii (3/13) ) solunum sistemi anomalileri
etiyolojisine sahipti.

Serum Ig diizeylerinde patoloji saptanan hastalarin %92,3” iinii (12/13) PIY hastalar1
olusturmaktadir.

Etiyolojisini belirlemeye c¢alistigimiz higcbir hastada akciger biyopsisi ihtiyact

olmada.

Hastalarimizin %30’ una (75/250) FOB yapild1 ve BAL kiiltiirti gonderildi. Bulgular
Tablo 4.16 ve 4.17” de belirtilmistir.

Tablo 4.16: TP hastalarimizin fiberoptik bronkoskopi bulgular:
TOTAL(n=75  AYNI(n=17)  FARKLI (n = 58)

n % n % n %
Normal 15 20,0 5 29,4 10 17,2 ,270
Intrabronsiyal Obstriiksiyon 4 53 2 11,8 2 3,4 ,180
Ekstrabrongiyal Obstriiksiyon 4 53 3 17,6 1 1,7 ,010
Sekresyon Artist 37 49,3 7 41,2 30 51,7 444
Mukus Plagi 10 13,3 4 23,5 6 10,3 ,160
Yapisal Anomali 16 21,3 3 17,6 13 22,4 , 783
Brong Agzi Darligi 15 20,0 3 17,6 12 20,7 673
Bronsiyal Dal Anomalisi 6 8,0 2 11,8 4 6,9 ,515
Ust Hava Yolu Malformasyonu 5 6,7 1 59 4 6,9 ,883
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FOB yapilan tiim hastalarin %20’ si normal olarak saptandi. %49,3” iinde sekresyon
artis1, %21,3’ inde yapisal anomali ve %20’ sinde brons agz1 darlig1 goriildii. FOB bulgulari
aynt bolge ya da farkli bolgelerde tekrarlamalarina gore karsilastirildiginda sadece
ekstrabronsiyal obstriiksiyonda anlamli farklilik bulundu ve %17,6 oran ile daha fazla aym

bolgede saptandi (p: ,010).

Tablo 4.17: TP hastalarimizin bronkoalveolar lavaj kiiltiir sonuclar
TOTAL (n=75)  AYNI(n=17) _ FARKLI (n = 58)

n % n % n %
Ureme Yok 58 77,3 10 58,8 48 82,8 ,054
Pseudomonas Aeruginosa 3 4,0 0 0,0 3 5,2
Staphylococcus Aureus 1 1,3 0 0,0 1 1,7
Moraxella Catarrhalis 5 6,7 3 17,6 2 3,4
Haemopbhilus Influenzae 6 8,0 3 17,6 3 5,2
Candida Albicans 1 1,3 0 0,0 1 1,7
Streptococcus Pneumoniae 1 1,3 1 5,9 0 0,0

FOB yapilan tiim hastalarin %77,3’ iniin BAL kiiltiriinde herhangi bir tireme
olmadi. %8’inde Haemophilus Influenzae, %6,7’ sinde Moraxella Catarrhalis ve %4’ iinde
Pseudomonas Aeruginosa iiremeleri saptandi. BAL kiiltiir sonuglar1 ayni bolge ya da farkl

bolgelerde tekrarlamalarina gore karsilastirildiginda anlamli farklilik saptanmamigtir

(p>0.05).

Hastalarimizin %56 sma (140/250) toraks bilgisayarli tomografi (BT) cekildi.
Bulgular Tablo 4.18’ de belirtilmistir.

Toraks BT c¢ekilen tiim hastalarin %14,3” iinlin akcigerleri normal olarak saptandi.
%46,4° linde konsolidasyon, %37,9’ unda buzlu cam dansitesi, %32,9 unda atelektazi ve
%19,3’ iinde bronsektazi goriildii.

Toraks BT bulgular1 ayn1 bolge ya da farkli bolgelerde tekrarlamalarina gore
karsilastirildiginda sadece normal olmasinda anlamli farklilik bulundu. Ayn1 bolgede TP’

nin biiyiik kisminda toraks BT %29,6 oran ile normal saptandi (p: ,011).

51



Tablo 4.18: TP hastalarimizin Toraks BT bulgular:

TOTAL AYNI FARKLI
(n = 140) (n=27) (n=113) p
n % n % n %

Normal 20 14,3 8 29,6 12 106 ,011
Atelektazi 46 32,9 6 22,2 40 354 190
Konsolidasyon 65 46,4 13 48,1 52 46,0 ,842
Buzlu Cam Dansitesi 53 37,9 7 259 46 40,7 155
Peribronsiyal Kalinlagsma 18 12,9 1 3,7 17 15,0 114
Plevral Eflizyon 6 4,3 1 3,7 5 4,4 ,868
Bronsektazi 27 19,3 3 11,1 24 21,2 225
Mozaik Perfiizyon Defekti / Oligemi 14 10,0 1 3,7 13 115 231
Fibroatelektatik Bant 18 12,9 3 111 15 13,3 763
Tomurcuklanmig Aga¢ Manzarast 5 3,6 0 0,0 5 4.4 ,266

Calismamizda risk faktorlerinin ve etiyolojinin toplam epizod sayisina ve toplam
yatis sayisina etkisi de arastirildi.

Risk faktorlerinin toplam hastane yatis sayisina etkisi Tablo 4.19” da, toplam epizod
sayisina etkisi Tablo 4.20° de; etiyolojik faktorlerin toplam hastane yatig sayisina etkisi
Tablo 4.21’° de, toplam epizod sayisina etkisi Tablo 4.22” de belirtilmistir.

Tablo 4.19: TP hastalarimizda risk faktorlerinin toplam yatig sayisina etkisi

<3 Yatis (n=154) >3 Yatig (n = 96)
n % n % P
Prematiirite 32 20,8 26 27,1 ,251
Bronkopulmoner Displazi 7 45 12 12,5 ,021
Serebral Palsi 11 7,1 31 32,3 ,000
Konjenital Kalp Hastalig1 10 6,5 10 10,4 ,266
Atopi 26 16,9 11 11,5 ,240
Malniitrisyon 52 33,8 57 59,4 ,000
Pasif Sigara Maruziyeti 48 31,2 31 32,3 ,853
Perkiitan Endoskopik Gastrostomi 6 3,9 31 32,3 ,000
Trakeostomi 1 0,6 13 13,5 ,000

Risk faktorlerinin toplam yatis sayisina etkisine bakildiginda sirasiyla serebral palsi,
malniitrisyon, PEG, trakeostomi ve BPD olan hastalarin istatistiksel anlamli olarak daha

fazla sayida hastane yatis1 olmaktadir (sirastyla p: ,000 /,000 /,000 /,000 /,021).
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Tablo 4.20: TP hastalarimizda risk faktorlerinin toplam epizod sayisina etkisi

2-3 Epizod 4-6 Epizod >7 Epizod
(n=134) (n =86) (n=30) p

n % n % n %
Prematiirite 26 19,4 22 25,6 10 33,3 214
Bronkopulmoner Displazi 7 5,2 8 9,3 4 13,3 ,242
Serebral Palsi 13 9,7 16 18,6 13 43,3 ,000
Konjenital Kalp Hastaligi 5 3,7 13 15,1 2 6,7 ,010
Atopi 25 18,7 8 9,3 4 13,3 ,158
Malniitrisyon 48 35,8 47 54,7 14 46,7 ,021
Pasif Sigara Maruziyeti 39 29,1 30 34,9 10 33,3 ,857
Perkiitan Endoskopik Gastrostomi 9 6,7 14 16,3 14 46,7 ,000
Trakeostomi 1 0,7 6 7,0 7 23,3 ,000

Risk faktorlerinin toplam epizod sayisina etkisine bakildiginda serebral palsili
hastalarin %43,3 oran ile 7 ve daha fazla epizod gecirmesi anlamli saptandi (p: ,000).
Malniitrisyonu olan hastalarin %54,7 oran ve KKH’ nin %15,1 oran ile 4-6 epizod gegirmesi
anlamli bulundu (sirastyla p: ,021 / p: ,010). PEG’ i olan ve trakeostomili hastalar sirasiyla

%46,7 ve %23,3 oranlar ile 7 ve daha fazla epizod gegirmesi anlamli saptand1 (p: ,000).

Tablo 4.21: TP hastalarimizda etiyolojinin toplam yatis sayisina etkisi

<3 Yatis (n=154) >3 Yatis (n =96)
n % n % P
Noromuskiiler Hastaliklar 15 9,7 36 37,5 ,000
Astim 41 26,6 7 7,3 ,000
Solunum Sistemi Anomalileri 10 6,5 17 17,7 ,005
Sag Orta Lob Sendromu 18 11,7 0 0,0 ,001
Konjenital Kalp Hastaliklart 8 5,2 6 6,3 724
Kistik Fibrozis 6 3.9 8 8,3 ,138
Primer Immiin Yetmezlikler 6 3,9 6 6,3 ,397
Bronsektazi 9 5,8 3 3,1 ,328
Primer Siliyer Diskinezi 7 45 4 4,2 ,887
Gastrodzofageal Reflii Hastaligt 6 3,9 3 3,1 , 750
1nterstisyel Akciger Hastaligi 4 2,6 2 2,1 , 796
Yabanci Cisim Aspirasyonu 2 1,3 0 0,0 ,262
Belirsiz 22 14,3 4 4,2 ,011
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Etiyolojinin toplam yatis sayisina etkisine bakildiginda sirastyla NMH’ nin %37,5
oran ve solunum sistemi anomalilerinin %17,7 oran ile istatistiksel anlamli olarak daha fazla
sayida hastane yatigi olmaktadir (p: ,000). Astim, sag orta lob sendromu ve etiyolojisi
belirsizlerin siras1 ile %26,6 - %11,7 - %14,3 oranlar ile istatistiksel anlamli olarak daha az
sayida hastane yatisi olmaktadir (sirasiyla p: ,000/ p: ,001 /,011). Etiyolojisi belirlenemeyen
hastalarin %84,6’ sinin (22/26) 3’ ten daha az hastane yatis1 mevcuttur.

Tablo 4.22: TP hastalarimizda etiyolojinin toplam epizod sayisina etkisi

2-3 Epizod 4-6 Epizod >7 Epizod
(n=134) (n =86) (n=30) p

n % n % n %
Noromuskiiler Hastaliklar 16 11,9 22 25,6 13 43,3 ,000
Astim 36 26,9 10 11,6 2 6,7 ,004
Solunum Sistemi Anomalileri 12 9,0 8 9,3 G 23,3 ,062
Sag Orta Lob Sendromu 17 12,7 1 1,2 0 0,0 ,001
Konjenital Kalp Hastaliklar1 5 3,7 7 8,1 2 6,7 ,368
Kistik Fibrozis 4 3,0 8 9,3 2 6,7 ,133
Primer Immiin Yetmezlikler 3 2,2 9 10,5 0 0,0 ,009
Bronsektazi 7 5,2 5 5,8 0 0,0 415
Primer Siliyer Diskinezi 1 0,7 6 7,0 4 13,3 ,004
Gastrodzofageal Reflii Hastalig1 7 5,2 2 2,3 0 0,0 ,281
1nterstisyel Akciger Hastalig1 2 15 4 4.7 0 0,0 ,216
Yabanci Cisim Aspirasyonu 2 15 0 0,0 0 0,0 ,418
Belirsiz 22 16,4 4 4,7 0 0,0 ,003

Etiyolojinin toplam epizod sayisina etkisine bakildiginda astim, sag orta lob
sendromu ve etiyolojisi belirsiz hastalar sirastyla %26,9 - %12,7 - %16,4 oranlar1 ile anlamhi
olarak daha az epizod gegirmektedir (sirastyla p: ,004 / p: ,001 / ,003). PIY hastalarinin
%10,5 oran ile 4-6 epizod gegirmesi anlamli bulundu (p: ,009). NMH’ nin %43,3 ve PCD
hastalarinin %13,3 oranlar ile 7 ve daha fazla epizod gecirmesi anlamli saptandi (sirasiyla p:
,000/ p: ,004).
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BOLUM 5

TARTISMA

Tekrarlayan pnomoninin tekrarlayan ASYE igindeki oran1 %14,4 olarak saptandi.
Bunlarin da %27,6’ s1 ayn1 bolgede, %72,4° i farkli bolgelerde tekrarlamaktaydi. Farkli
bolgelerde tekrarlayan pnomoninin en sik nedeni NMH iken ayni bolgede tekrarlayanlarda
en sik nedenler astim, sag orta lob sendromu ve solunum sistemi anomalileri idi. Farkli
bolgelerde tekrarlayan pnomoniler daha erken yasta bulgu vermekte, daha fazla
tekrarlamakta ve daha fazla hastaneye yatirilmaktaydi. Ancak risk faktorleri her iki grupta
da benzer sekilde en sik malniitrisyon, pasif sigara maruziyeti ve prematiiriteydi.
Tekrarlayan pnomoni hastalarimizda mortalite oran1 %8 olarak bulundu ve bunlarin %90’

1 NMH olusturmaktaydi.

Simdiye kadar yapilan g¢alismalarda tiim pnomonilerin %7.7-9° nu tekrarlayan
pnomonilerin olusturdugu gosterilmistir (6,7). Bizim ¢alismamizin retrospektif dogasi
geregi tekrarlayan ICD tani kodlarina dayali tekrarlayan ASYE evreni igindeki tekrarlayan
pnomonilerin orant %14,4 olarak bulundu. Alt solunum yolu enfeksiyonu tan1 kodlarinin
cok hassas girilmedigini diisiindiigiimiizden bu grup i¢indeki pndmonileri ayr1 evren olarak
kabul etmedik. Tekrarlayan ASYE tanisi alan hastalarin tim dosya verileri incelenerek
pnomoni tanisindan emin olarak analizimize dahil ettik. Bu nedenle ¢alismamiz pnémoniler
icindeki tekrarlayan pnomoni oranmi degil, tekrarlayan ASYE’ ler i¢indeki orani

verebilmektedir.

Calismamiz 4 yillik siiregte ayaktan ve/veya yatarak tedavi edilen 250 tekrarlayan
pnoémoni hastasi ile yapilmistir. Lodha ve ark. nin (7) Hindistan ¢alismasi 5 yillik siiregte 70
hasta, Owayed ve ark. nin (6) Toronto ¢alismasi 10 yillik siiregte 238 hasta, Chen ve ark. nin
(103) Tayvan calismasi 13 yillik siirecte 802 hasta, Ciftgi ve ark. (104) Ankara ¢alismasi 6
yillik siirecte 71 hasta ve Celebi ve ark. nin (105) Bursa ¢aligmasi 10 yillik siiregte 185 hasta
ile gerceklestirilmistir. Caligsma siiresi de dikkate alindiginda hasta sayimizin literatiire gore
daha fazla olmasinda diger calismalarin aksine sadece hastaneye yatan hastalar1 degil

ayaktan tedavi edilen hastalar1 da icermesi, hastanemizin ii¢lincli basamak bir iiniversite
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hastanesi olmasi, Cocuk Gogiis Hastaliklar1 poliklinigi ve yatakli servisi ile Cocuk Yogun
Bakim iinitesine sahip olmasi ve komplike hastalar i¢in sevk alan bir merkez konumunda

olmasi ile iliskili olabilecegi diisiiniildii.

Calismamiz tekrarlayan pnomonili hastalarin literatiirle uyumlu olarak ¢cogunun altta
yatan bir nedeni oldugunu gosterdi. Hastalarin %89,6” sinin altta yatan etiyolojisi belirlendi
ve bunlar en sik %20,4 noromuskiiler hastaliklar, %19,2 astim, %10,8 solunum sistemi
anomalileri ve %7,2 sag orta lob sendromu olarak saptandi. Tekrarlayan pnomoni i¢in altta
yatan etiyolojiyi belirlemek hastanin enfeksiyonlarini kontrol altina alabilmek, morbidite ve
mortaliteyi azaltmak adina en 6nemli adimdir. Montella ve ark. nin Napoli ¢alismasinda
hastalarin %80,5” inin altta yatan etiyolojisi bulunmus ve etiyoloji i¢in her hastada altta yatan
bir veya birden fazla neden saptanmis; bunlar sirasiyla %38 PCD, %15 sag orta lob
sendromu, %8 solunum sistemi anomalisi ve %8 PIY olarak raporlanmistir (63). Ciftci ve
ark. nin Ankara ¢alismasinda 71 TP hastasinin %85’ inin etiyolojik tanisi koyulmus ve
bunlar sirastyla %32 astim, %15 GORH, %10 immiin yetmezlikler, %9 KKH ve %6
solunum sistemi anomalileri olarak saptanmistir. Owayed ve ark. nin Toronto ¢aligmasinda
toplam 238 hastanin %92,4’ iine tan1 koyulmus ve bunlar sirasiyla %47,9 aspirasyon
sendromlari, %14,3 immiin yetmezlikler, %9,2 KKH ve %8 astim olarak bildirilmistir. Son
calismada NMH, aspirasyon sendromlar1 i¢inde degerlendirilmistir. Baseer ve ark. nin Misir
caligmasinda toplam 87 hastanin %90,8’ inin altta yatan etiyolojisi bulunmus ve bunlar
sirastyla %48,3 aspirasyon sendromlar1 (GOR, yutma disfonksiyonu ve NMH dahil), %35,6
astim ve %27,6 KKH olarak saptanmistir (106). Birgok ¢alismada bizimkinde oldugu gibi
en sik etiyolojik faktdr olarak ndéromuskiiler hastaliklar bulunmustur. Diger etiyolojik
nedenlerin farkli oranlarinin nedeninin ¢aligmay1 yapan merkezlerin hasta popiilasyonu ve

tetkik oranlari ile ilgili oldugunu diisiindiik.

Literatiirde etiyolojinin belirlenme oran1 %69,4 - 96,4 arasinda degismektedir ve
caligmamizda %89,6” simin etiyolojisini saptayabilmemize, merkezimizde TP hastalarina,
ayn1 bolgede ve farkli bolgelerde TP i¢in ayr1 tani algoritmasi kullanilarak yaklagilmasinin

ve detayli tetkikleri yapabilmemizin etken oldugunu sdyleyebiliriz.

Yapilan ¢aligmalarin biiyiik ¢ogunlugunda aspirasyon sendromlari, TP etiyolojisi
icin onde gelen hastaliklardan biri olarak géze carpmaktadir. Ancak, aspirasyon sendromlari

icinde degerlendirilmis olan NMH’ yi ele aldigimizda, bu hastalarin tekrarlayan pnémoni
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gecirme nedenlerini sadece aspirasyona indirgeyemeyiz. NMH’ de, solunumsal patoloji
multifaktoriyeldir. Aspirasyonlarin yani sira bozulmus oksiirik mekanizmasi, solunum
kaslarinin zayifligit ve maksimum gogiis ekspansiyonunu engelleyen gogiis duvari ve
omurga anomalileri de rol oynamaktadir (107-109).

Astim, ¢alismamizda %19,2 oraninda ikinci en sik neden olarak saptanmistir. Bu
grup hastalar belki tam nedenini saptayamadigimiz ancak ek astimi olan olgular da olabilir,
bu konuda net bir sey sdylememiz zor goziikkmektedir.

Solunum sistemi anomalilerini ¢alismamizda %10,8 oran ile iigiincii en sik neden
olarak saptadik. Montella ve ark. %8; Cabezuelo ve ark. %2,1 (110); Lodha ve ark. %8,6;
Ciftei ve ark. %6; Celebi ve ark. %3,2 ve Owayed ve ark. %7,6 oranlarinda bildirmislerdir.
TP etiyolojilerini aragtirirken bu hastalar i¢in fiberoptik bronkoskopi uygulama imkanimizin
olmasinin solunum sistemi anomalileri tanisini arttirdigini diistinmekteyiz.

Calisma hastalarimizin %7,2” si sag orta lob sendromu etiyolojisine sahipti. Montella
ve ark. nin ¢alismasinda %135, Patria ve ark. nin Milano ¢aligmasinda (111) %30,1 oraninda
saptandig1 bildirilmistir. Sag orta lob sendromunun en sik non enfeksiydz nedeni astim,
enfeksiydz nedeni ise tiiberkiilozdur. Iki calismada da etiyoloji tek bir nedenle agiklanmadigi
ve ayni zamanda sag orta lob sendromu olan 16 hastamizin primer etiyolojisi astim kabul

edildigi icin literatiirden farkli sonuglandigi diistiniildii.

TP etiyolojisini en dogru, hizli, ucuz ve minimum non invaziv tetkikle
belirleyebilmek i¢in tekrarladigi bolgeye gore yaklagsmak Onemlidir. Hastalarimiz
tekrarladigr bolgeye gore ayrildiginda, %27,6 ayni bolgede, %72,4 farkli bolgelerde
tekrarladig1 saptanmistir. Montella ve ark. nin hasta popiilasyonunda; %25 ayn1 bolgede,
%75 farkli bolgelerde ve Hoang ve ark. nin Vietnam galismasinda (112); %18,2 ayni
bolgede, %81,8 farkli bolgelerde oldugu raporlanmistir. Toplam dagilim agisindan

calismamizin diger ¢alismalar ile benzer sonuglandigi goriilmektedir.

Calismamizda aynmi bolgede tekrarlayan pnomonilerde etiyolojik dagilimi sirasiyla;
%29 astim, %26,1 sag orta lob sendromu ve %21,7 solunum sistemi anomalileri; farkli
bolgelerde tekrarlayan pndmonilerde dagilimi sirasiyla; %26,5 NMH, %15,5 astim, %7,7
KF olarak bulduk. Montella ve ark. nin ¢alismasinda ayn1 bolgede tekrarlayan pnomonilerde
etiyolojik dagilim sirasiyla; %61 sag orta lob sendromu, %32 solunum sistemi anomalileri
ve %7 tiiberkiiloz iken farkli bolgelerde tekrarlayan pnémonilerde dagilim sirasiyla; %51

PCD, %9 PIY ve %5 KF olarak saptanmistir. Calismamizdaki astim hastalarinm %33,3” ii
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ayn1 zamanda sag orta lob sendromu oldugundan bu ¢alisma ile benzer olarak
yorumlanabilmektedir. Ancak farkli bdlgelerde dagilim iki calisma arasinda farkl
sonuc¢lanmistir.

Montella ve ark. nin ¢alismasinda farkli bolgelerde TP’ nin en sik nedeni PCD olarak
saptanirken bizim c¢alismamizda daha diisiik oranlarda bulunmustur. Merkezimizde ve
tilkemizde, PCD tanisinda kullanilan videofloroskopi ve elektron mikroskopi testlerine
ulasim zorlugunun bu oranla iliskili olabilecegini diisiinmekteyiz. KF ve PIY tamisinda
kullanilan testlerin neredeyse tamamina ulagim imkanimiz oldugundan bu oranlarin literatiir

ile benzedigini soyleyebiliriz

Hastalarimizin ilk epizod yas ortalamasi 37.84 + 39.83 ay olarak hesaplandi. Chen
ve ark. ortalama 2.2 yil, Hoang ve ark. 11.6 + 29.2 ay, Celebi ve ark. 21.1 + 34.1 ay olarak
raporlamiglardir. Ortalama ilk epizod yas1 literatiirden farkli olarak daha yiiksek
saptanmistir. Caligma hastalarimizin ¢cogunu NMH hastalart olusturdugu diisiiniildiigiinde
ilk epizod yas1 ortalamas1 daha diisiik olmaliydi ancak veri yetersizliginden radyolojik olarak
dogrulanmayan epizodlar1 ¢alisma dis1 birakmamiz nedeniyle ilk epizod yas1 ortalamasinin
yiikseldigi kabul edildi.

Hastalarimizin %40,4’ i ilk epizodunu 1 yas altinda, %25,2 si 5 yas ve istiinde
gecirmistir. Celebi ve ark. nin ¢alismasinda %64,3 hastanin 1 yas altinda, %14,6 hastanin 5
yas ve listlinde; Lodha ve ark. nin calismasinda %57,1 hastanin 1 yas altinda, %12,8 hastanin
5 yas ve tstiinde ilk epizodunu gegirdigi bildirilmistir. Tiirel ve ark. nin (113) ¢alismasi ise
hastalarmin %87,8’ inin ilk epizodunu 1 yas altinda geg¢irdigini raporlamistir. Burada dikkat
¢eken, benzer etiyolojik faktorleri gosteren galismalarin ilk epizod yas dagilimi da benzer

gorilmektedir.

Hastalarimizin %61,2” si ilk epizodunda, %38,8’ 1 ilk epizodunu 6nceden geg¢irmis
olarak merkezimize basvurdu. Merkezimize basvuru yasi ortalama 48.18 + 44.60 ay olarak
hesaplandi. Lodha ve ark. ortalama 52 ay, Hoang ve ark. 20.8 + 24.5 ay olarak bulmuslardir.
Buna gore; hastalarimiz Lodha ve ark. ¢aligsmasi ile benzer yasta merkezimize bagvurmustur.
Hoang ve ark. ¢alismasi sadece ¢ocuk yogun bakim {initesine yatan hastalar1 icerdigi igin

farkli sonucglandig diisiintildi.
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Hastalarimizin %25,2” si bir yilda 2 epizod, %74,8” i herhangi bir donemde en az 3
epizod gecirerek tani aldi. Bir yilda 2 epizod gecirerek tani alan hastalarin %68,2° sini
“astim, sag orta lob sendromu ve etiyolojisi belirsiz hastalar” olusturmakta idi. Hoving ve
ark. nin (114) 62 TP hastasi ile yaptiklar1 Hollanda ¢alismasinda hastalarin %35,5” i bir yilda
2 epizod, %64,5’ 1 herhangi bir donemde en az 3 epizod gecirerek tekrarlayan pndmoni tanisi
almistir. Literatlirdeki benzer oranlar TP’ nin bilyiik cogunlugunun 3 ve daha fazla sayida

tekrarladigini ve TP tanisin1 alma seklinin benzer oldugunu gostermektedir.

Hastalarimizin %46’ simin etiyolojisi ilk epizod 6ncesi bilinmekteydi. Bu da hasta
poplilasyonumuzun en énemli grubunu olusturan NMH’ nin daha fazla olmast ile iligkiliydi.
Ciftei ve ark. galigmasinda ise sadece %18,3 hastanin etiyolojisinin ilk epizod Oncesi
bilindigi belirtilmistir. Bu oranin, bu ¢alismada en sik nedenin astim olmasi ve bu hastalarin
da ancak tekrarlayan epizodlardan sonra tan1 almasi ile igkili oldugunu diisiindiik. Cabezuelo
ve ark. ¢alismasinda bu oran %74,5 saptanmis olup Lodha ve ark. ¢alismasinda hastalarin
tamaminin etiyolojisi ilk epizod sonrasi herhangi bir donemde belirlenmistir. Her calismada
farkli sonuglar saptanmasi, etiyolojinin belirlendigi zamanin ¢alisma gruplarinda en sik

saptanan etiyolojik faktorle bire bir iliskili oldugunu gostermektedir.

Calismamizda, NMH’ nin, solunum sistemi anomalilerinin ve KKH’ nin biiyiik
cogunlugunun etiyolojisinin ilk epizod Oncesi bilinmesi bu hastalarin yapisal olmasiyla
ilgiliydi. Astim, sag orta lob sendromu, PIY, bronsektazi, PCD ve GOR hastalarinin biiyiik
cogunlugunun; ILD ile YCA’ nin tamaminin etiyolojisinin ilk epizod sonrasi belirlenmesi
de bu hastaliklarin dogas1 geregi ancak tekrarlayan bulgularla siiphelenilmesi ve sonrasinda
tan1 konmasina baglidir. KF hastalarinda ise yarisi ilk epizod 6ncesi tan1 alirken yarisi da ilk
epizottan sonra tan1 almigti. KF hastalarinin yarisinin ilk epizod dncesi bilinmesi, kistik
fibrozisin 2015 yilindan beri iilkemiz yenidogan tarama programinda yer almasi nedeniyle

hastalarin daha hizli tan1 alabilmesi ile iligkilendirildi.

Hastalarimizin toplam epizod sayist ortalama 4.10 + 2.46 idi. Aym1 bolgede
tekrarlayan pnomonilerin toplam epizod sayisi ortalamasi (3.20 = 1.587) , farkli bolgelerde
tekrarlayan pnémonilerden diisiik (4.4 £ 2.646) bulunmustur (p: ,000). Cift¢i ve ark. nin
calismasinda toplam epizod sayisi ortalama 5.2 + 2.8 bulunmustur. Bu oranin yiiksekligi
caligmanin yalnizca yatan hastalar iizerinde yapilmasi ile ilgili olabilir. Celebi ve ark. nin

calismasinda ortalama 3.9 £ 1.6 ve Hoving ve ark. nin ¢alismasinda ortalama 3 olarak
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saptanmistir. Toplam epizod sayisi ortalamasina bakildiginda ¢alismamizda literatiirle

benzer sonuglar elde ettigimiz goriilmektedir.

Hastalarimizin %83,2” sinin en az bir hastane yatis1 mevcuttu. Toplam hastane yatis
sayis1 ortalama 3.05 + 2.35 idi. Ayn1 bolgede tekrarlayan pnomonilerin toplam yatis sayisi
ortalamasi1 (2.36 + 1.464), farkli bolgelerde tekrarlayan pndmonilerin toplam yatis sayist
ortalamasindan (3.24 + 2.509) diisikk bulunmustur (p: ,025). Chen ve ark. nin 802 TP
hastasiyla yaptiklar1 Tayvan ¢alismasinda toplam hastane yatis sayisi ortalamasi 3 olarak
raporlanmistir. Calismamizda ayni bolgede tekrarlayan pndmonilerin daha az hastane yatisi
olmasi, bu hastalarin farkli bolgelerde TP’ ye gore daha kolay etiyolojik taniya varilarak

tedavi edildigi ve tekrarlayan yatiglara gerek kalmadigi seklinde yorumlanabilir.

Farkli bolgelerde TP etiyolojisi, genellikle ilk epizottan 6nce bilinirken ayni bolgede
TP nedenleri ise tekrarlayan epizotlardan sonra belirlenebilmistir (p: ,046). Bu, farkli
bolgelerde TP’ de daha ¢ok NMH etiyolojisinin bulunmasina ve bu grubun da, daha solunum
bulgular1 baglamadan kas ve norolojik sorunlarla erken tan1 almasina bagl olabilir. Farkl
bolgelerde TP’ nin, 3’ ten fazla epizod gegirdikten sonra etiyolojisinin belirlenmesi ise daha
fazla hastane (%78,4) ve cocuk yogun bakim (%91,8) yatis ihtiyaci ile sonuglanmis olabilir.
Bu durum, farkl1 bolgelerde tekrarlayan pnomonilerin NMH disinda, %25,4” iinii “P1Y, KF,
PCD ve bronsektazi” gibi diger hastaliklardan daha fazla epizod ve yatis sayilarina sahip

kronik hastaliklarin olusturmasi ile agiklanabilir.

TP tanimina uyan her ¢ocugun kapsamli arastirilmasi onerilmemekte ve ekonomik
yiikiin akildan ¢ikarilmamasi vurgulanmaktadir (63). Bilinen mevcut bir solunum patolojisi
olmayan, iyilik hali bozulmayan, klinigi iyi seyreden, tedaviye hizl1 yanit veren ve pndmoni
epizodu sonrasi tam bir iyilesme gosteren hastalarda neden ¢ogunlukla akut viral
enfeksiyonlar olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu nedenle, klinik yaklasimda ilk adim hangi
cocuklarin altta yatan nedene yonelik ileri tetkik edilmesi gerektigini saptamaktir (63).
Hastalarimizda ileri arastirma gerektigini diislindiiglimiiz ve degerlendirmeye alinan
bulgular siklik sirasiyla %34 biiyiime gelisme geriligi, %31,6 hirilt1 veya wheezing, %25,2
balgamli veya 1slak oksiiriik, %21,2 eslik eden norolojik problemlerdir. Lodha ve ark. %15,7
comak parmak, %2,8 yutma disfonksiyonu; Baseer ve ark. %42,5 wheezing, %24,1 yutma
disfonksiyonu, %11,5 kronik rinosiniizit, %10,3 ¢omak parmak; Adam ve ark. (115) %38,9
comak parmak, %16,7 gogiis deformitesi; Patria ve ark. %77,4 wheezing, %71,9 kronik
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rinosiniizit, %46 eslik eden astim, %2,7 yutma disfonksiyonu; Hoang ve ark. %62,7
wheezing; Barakat ve ark. (116) %30,3 wheezing, %7,1 ¢omak parmak; El-Saied ve ark.
(117) %18,2 wheezing, %6,4 yutma disfonksiyonu ve Tiirel ve ark. %39,4 biiyiime gelisme
geriligi saptandigini bildirmistir. Calismamizda, NMH ve astimin iki biiyiik grup
olusturmasiyla paralel olarak en sik ileri arastirma gerektiren bulgularin da “biiytime gelisme

geriligi” ve “hirilt1 veya wheezing” olmasi agiklanabilir.

Tekrarlayan pnémoniye zemin hazirlayan risk faktorlerinin belirlenmesi, hastalarin
tan1 ve tedavi yaklasimi igin yol gosterici olacaktir (63). Malniitrisyon pnomoninin hem
gelismesinde hem de kotii prognozunda ciddi bir risk faktoriidiir (118). Pnémoni sikligini,
siddetini ve mortaliteyi artirir (119). Ozellikle hiicresel immiiniteyi baskilayarak agir ve
tekrarlayan enfeksiyonlara yol acar (120). Biz ¢alismamizda en sik risk faktoriiniin %43,6
ile malniitrisyon oldugunu gordiik.

Pasif sigara maruziyeti, pnédmoni i¢in hem hazirlayici hem de koétii seyir igin bir risk
faktorii olarak karsimiza g¢ikmaktadir (121). Pasif sigara maruziyetinin morbidite ve
mortaliteyi dnemli 6l¢iide artirdig1 gdsterilmistir (68). ikinci en sik risk faktdriimiiz de pasif
sigara maruziyetiydi (%31,6).

Prematiirelerde pnomoni gibi solunumsal patolojiler term bebeklere gore daha sik
goriilmektedir. Mekanizmanin fetal akciger sivisinin klirensindeki bozukluklar, stirfaktan
miktarinin yetersizligi ve yapisal bozuklugu (118), diisilk maternal antikor seviyeleri ve
heniiz tam gelismemis akciger fonksiyonlari ile iliskili oldugu diistiniilmektedir (63).

Calismamizda da hastalarimizin %23,2” sinin prematiire dogdugunu rapor ettik.

El-Saied ve ark. %27,3 KKH, %22,7 atopi, %19,1 malniitrisyon, %7,3 prematiirite,
%6,4 pasif sigara maruziyeti; Montella ve ark. %31,8 pasif sigara maruziyeti, %26,5 atopi,
%]11,5 prematiirite; Baseer ve ark. %63,2 malniitrisyon, %42,5 pasif sigara maruziyeti,
%32,1 prematiirite, %27,6 KKH, %23 atopi; Patria ve ark. %51,4 atopi, %37,7 pasif sigara
maruziyeti, %19,8 prematiirite, %2,1 KKH; Barakat ve ark. %21,4 atopi, %10,7 KKH, %#4,1
malniitrisyon; Tiirel ve ark. %54,5 pasif sigara maruziyeti, %15,2 prematiirite ve Adam ve
ark. %11,1 malniitrisyon saptandigini bildirmistir. Bizim ¢alismamizda oldugu gibi diger
literatiir verileri de malniitrisyon, pasif sigara maruziyeti ve prematiiritenin dnde gelen risk

faktorleri oldugunu gdstermistir.
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Etiyolojiyi belirlerken, 6zellikle aymi bolgede tekrarlayan pnomoniler igin ilk
basamak tetkik olan fiberoptik bronkoskopi, tim hastalarimizin %30’ una uygulandi. Ayni
bolgede tekrarlayan 69 hastanin ise %24,6° sma yapildi. Aym1 bdlgede tekrarlayan
pnomonilerde ilk basamak tetkik olmasina ragmen bu nispeten diisiik oran; ayni1 bolgede
tekrarlayan pndmonilerin %55’ ini daha az epizod geciren, yatis sayis1 diisiik, ileri tetkik
gerektirmeyen astim ve sag orta lob sendromu hastalarinin olusturmasi ve ayrica FOB’ un
invaziv bir islem olmasindan kaynakli hazirlik siireci gerektirmesi, her giin uygulanabilir
olmayisi, ailenin onamini gerektirmesi ve hastane sartlarina bagimli olmasi gibi faktorlerle

iliskili olabilecegi diistliniildii.

FOB yapilan 75 hastanin %20’ sinde herhangi bir patoloji saptanmazken diger FOB
bulgular sirasiyla; %49,3 sekresyon artisi, %21,3 yapisal anomali, %20 brons agz1 darligi,
%13,3 mukus plagi, %8 bronsiyal dal anomalisi, %6,7 iist hava yolu malformasyonu, %5,3
intrabronsiyal obstriiksiyon ve %5,3 ekstrabronsgiyal obstriiksiyon olarak karsimiza ¢ikti.
Lodha ve ark. nin ¢aligmasinda 70 TP hastasinin %10’ una FOB yapilmis ve %28,6 lob
agenezisi ve %14,3 yabanci cisim aspirasyonu saptandigi bildirilmistir. Gokdemir ve ark.
nin Istanbul’ da tekrarlayan ve persistan pnomoni hastalarinin FOB bulgularini inceledikleri
calismalarinda (122), hastalarin %30,6° sina FOB ile tan1 kondugunu bildirmislerdir.
Patolojik FOB bulgular: sirasiyla; %25,5 yabanci cisim aspirasyonu, %18 trakeomalazi,
%15 endobronsiyal tiiberkiiloz, %10,5 mukus plagi, %9 hemosiderozis, %8,3 orta lob
sendromu, %6 trakeobronkomalazi ve %4,5 trakeal bronkus olarak raporlanmistir.

FOB yapilan tiim hastalarimizin %77,3” iintin BAL kiiltiirtinde herhangi bir tireme
olmadi. %8’inde Haemophilus Influenzae, %6,7’ sinde Moraxella Catarrhalis ve %4’ tinde
Pseudomonas Aeruginosa tiremeleri saptandi. BAL kiiltiiriinde %77,3 oraninda iireme
olmamasi, zaten bu hastalarin belli araliklarla normal ¢ocuk popiilasyonuna goére daha sik
antibiyotik kullanmasi1 ve hastaya FOB plan1 yapilirken antibiyotiksiz bir donemde

olmasinin beklenememesi ile iliskilendirildi.

Hastalarimizin %56’ sina Toraks BT ¢ekilmisti, bunlarin da yalnizca %14,3” iinde
patoloji goriilmezken %46,4” iinde konsolidasyon, %37,9’ unda buzlu cam dansitesi, %32,9’
unda atelektazi ve %19,3” {inde bronsektazi goriildii. Tiirel ve ark. nin ¢alismasinda 66
hastanin %56’ sina toraks BT cekilmis ve bulgular sirasiyla; %46 pnémonik konsolidasyon,
%43,2 atelektazi ve 9%10,8 bronsektazi olarak saptanmistir. Baseer ve ark. nin ¢aligmasinda

87 hastanin %52,9’ una toraks BT c¢ekilmis ve bulgular sirasiyla; %100 pndomoni, %37
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atelektazi, %4,3 konjenital lober amfizem ve %4,3 bronsektazi olarak raporlanmistir. Lodha
ve ark. nin ¢alismasinda ise 70 hastanin %37,1° ine toraks BT c¢ekilmis ve bulgularin
strastyla; %34,6 bronsektazi, %26,9 atelektazi, %15,4 konsolidasyon ve %7,7 normal oldugu
belirtilmistir. Ayn1 bolge ya da farkli bolgelerde tekrarlamalarina gore karsilastirildiginda
ise ayn1 bolgede TP’ nin biiylik kisminda toraks BT normal saptandi ve bu durum, ayni
bolgede TP’ nin ¢ogunun astim ve sag orta lob sendromu gibi etiyolojilere sahip olmasiyla
iliskilendirildi.

Risk faktorlerinin toplam yatis sayisina etkisine bakildiginda calismamizda sirasiyla;
serebral palsi, malniitrisyon, PEG, trakeostomi ve BPD’ si olan hastalarin daha fazla sayida
yatisi oldugu saptandi. Yine PEG’ i olan, trakeostomili ve serebral palsili hastalarin mevcut

coklu sorunlar1 nedeniyle 7 ve daha fazla epizod gegirdigi saptandi.

PEG’ 1 olan hastalarin daha fazla yatis sayis1 olmas1 ve daha fazla sayida epizod
gecirmelerinin nedeni, bu hastalarin etiyolojisinin NMH olmasina baglandi. PEG’ in yatis
sayis1 ve epizod sayisi i¢in tek basina bir neden olarak diigsiiniilemeyecegi vurgulanmalidir.
Ayni neden trakeostomili hastalarin daha fazla epizod ge¢irmesi i¢in de gecerlidir.

Hastalarimizin %8’ i, takip eden zamanda exitus oldu. Bu hastalarin %90’ 1 NMH
etiyolojisine sahipti. %75 inin biiyiime gelisme geriligi vardi. Tiirel ve ark. nin Istanbul
calismasinda %9 exitus orant raporlanmistir ve exitus olan hastalarin %66,7° sinin
néromental retardasyon etiyolojisine sahip oldugu belirtilmistir. NMH spektrumu igindeki
hastalarin birden fazla komorbid durumlarmnin varligi mortalite oraninin yiiksekligi ile

iligkili olabilir.

Calismamizin bazi kisithiliklar1 mevcuttu. Retrospektif bir ¢alisma olmasi nedeniyle
hasta evrenimizin kaynagini ICD kodlar1 olusturmaktaydi. Bu kodlar her zaman hastalarin
tam klinigine uymayan, ayirict tani agsamasinda diisiiniilen nedene gore girilmis olabilir.
ASYE hastalarinin belirlenmesi ve tekrarlayan pnomoni olgulari i¢in yapilan taramalar
sirasinda, ICD kodlarinin gergek ASYE tanisini gésterme giivenilirliginin diisiik olabilecegi
goriildi. Bu da, toplam pndmoni sayisini ve pndmoniler i¢inde tekrarlayan pndmoni oranini

saptamamizi engelledi.
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BOLUM 6

SONUC

Tekrarlayan pndmoniler 6nemli herediter ve multisistemik hastaliklara bagli ortaya
cikabileceginden etiyolojik arastirmalar belli bir sistem ile yapilmalidir. Ozellikle
aynt bolge veya farkli bolgelerde tekrarlamasina gore ayrilmasi, belli bash

etiyolojilere isaret edebilir ve tan1 siireci kolaylasabilir.

Farkli bolgelerde TP’ nin 6nemli bir boliimiiniin etiyolojik nedeni 6nceden
bilinmektedir, bu grupta NMH olanlarin fazlaligi bu sonuca ulasilmasina neden
olmus olabilir. KF de iilkemizde yenidogan tarama programina alinmasindan dolay1

artik pndmoni epizodlarindan 6nce tanis1 konabilmektedir.

Farkli bolgelerde TP’ nin ilk epizodu genellikle 1 yas alt1 ve 5 yas iizerinde iken, ayn1

bolgede tekrarlayanlar daha sik 1-3 yag arasi bulgu vermektedir.

Ayni bolgede TP etiyolojik faktoriin daha kolay ve hizli bulunmasi ve tedavi
edilmesi nedeniyle, farkli bolgelerde tekrarlayanlara gére daha az pnomoni atagi

gecirmekte ve daha az hastanede yatmaktadir.

Ayni1 bolgede tekrarlayan pnomonilerde FOB uygulamasiyla ekstrapulmoner basiya
bagl obstriiksiyonlar1 daha iyi saptayabilmekteyiz. Toraks tomografisinin ise farkli

bolgelerde tekrarlayan pnomonilerde daha fazla tanisal oldugunu gosterdik.

Toplumdan kazanilmis pndmonilerde oldugu gibi tekrarlayan pnémonilerde de en

sik goriilen risk faktorleri malniitrisyon, pasif sigara maruziyeti ve prematiiritedir.

TP hastalarimizda mortalite oram1 %8 olarak bulundu ve en biiyiik grubu %90 ile

NMH olusturmaktaydi.

Bu konuda tanisal algoritmalarin uygulandigi prospektif ¢alismalarin daha kapsamli

ve yol gosterici olabilecegini diisiinmekteyiz.
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