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GIRiS - SORUNUN BOYUTLARI

Gocukluk ¢agi pnomonileri, 6zellikle gelismekte olan
Ulkelerde en 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir.
Gelismekte olan Ulkelerde, her yil 150 milyondan daha
fazla ¢cocuk pndmoni tanisi almaktadir. Dinya genelinde
yeni pndmoni tanisi alan tim olgularin %95'inden fazlasi
gelismekte olan Ulkelerde gorulmektedir. Her yil 11-20
milyon cocugun pndmoni nedeni ile hastaneye yatirildigi
ve 2 milyondan fazlasinin da yasamini yitirdigi tahmin
edilmektedir [1-5].

Diinya Saglk Orgiitii'niin 2005 yili raporuna gére, 5
yas altinda, her yil gerceklesen 10.5 milyon ¢ocuk 6limU-
nin %19'undan pndmoniler sorumludur. Yenidogan
doneminde gorilen dlimlerin %10'undan sorumlu olan
sepsis/pndmoni gibi nedenler de eklenecek olursa, 5 yas
alti cocuk olumlerinin %29'u ya da yaklasik 3 milyonu
pnomoni nedeniyle gerceklesmektedir [4-9].

Gocukluk cagindaki tim pnomoni olgularinin 3/,'G
kaynaklari kisitl yalnizca 15 Ulkede gorilmektedir. Afrika
ve Asya Ulkeleri gibi 5 yas alti cocuk 6ltmlerinin %70"inin
gerceklestigi Ulkelerde, dnlenebilir cocuk dlimlerinin ikin-
ci sikliktaki nedeni pnoémonilerdir. Bu Ulkelerde 5 yas alti
cocuklarin 1/,4"G her yil en az bir kez pndmoni atagdi gegir-
mektedir. Pndmoni ataklarinin %2-3'G hastaneye yatisi
gerektirecek kadar agir ve 6limcll seyretmektedir. Bu
cografyadaki bircok Ulkede, yasamin ilk 5, ozellikle de ilk
2 yilinda, canli dogan her 1000 ¢ocuktan 100-150’sinde
agir pndémoni atagi gelismekte, baska bir deyisle bu Ulke-
lerde, 5 yas altinda, canli dogan her 1000 cocuktan
12-20'si pndmoni nedeni ile yasamini kaybetmektedir.
MalnUtrisyon ve saglik hizmetlerine ulasamama, mortali-
teyi artiran en 6nemli risk faktorleri olarak ortaya ¢ikmak-
tadir [4-10].

EndUstrilesmis Ulkelerden Amerika Birlesik Devletleri
(ABD)'inde, tarihsel olarak, 1900’lerin basinda pndmoni
cocuklarda en 6nemli 8lim nedeni idi ve 5 yas altinda her
1000 ¢ocuktan 47'si pndmoni nedeni ile yasamini kaybet-
mekteydi. Bundan 40 yil sonra, endUstrilesmeye bagli
olarak yasam standartlarinin yikselmesi ve beslenme,
pndmoni dluimlerinde dnemli Olglide azalmalara neden
oldu. 1940'lardan sonra antibiyotiklerin kesfi, ozellikle
sulfonamidlerin klinik kullanima girmesi pndmoniden
Olimlerde dramatik dismelere neden olmustur [11,12].
GUnUmuzde endistrilesmis Ulkelerde pndmoniye bagh
olimler nadirdir (0.1/1000/yil) ve olum genellikle
Streptococcus pneumoniae bakteriyemisi/sepsisi nedeni
ile gerceklesmektedir [7-11].

EndUstrilesmis Ulkelerde, pnémoni insidansi, Kuzey
Avrupa Ulkeleri ve Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'nde,
5 yas alti cocuklarda 4 atak/100 cocuk/yil iken, bu Ulke-
lerde 12-15 yas grubunda insidans 0.7 atak/100 ¢ocuk/
yil'a diser. Gelismekte olan Ulkelerde ise 5 yas alti cocuk-
larda insidans, 21-296 atak/100 cocuk/yil'dir [13].

Ulkemizde, Saglik Bakanhdi'min 1998 yili verilerine
gore, bir yasindan kuicuk bebek dlumlerinin %48.4'(inden,
1-4 yas grubu cocuk olimlerinin %42.1'inden pnémoni-

ler sorumludur [14]. Yine Saglik Bakanligi tarafindan
2002-2004 yillari arasinda gergekletirilen Tlrkiye Hastalik
YUkl Calismasi’ na gore solunum yolu infeksiyonlari; 0-4
yas grubunda %13.4, 5-14 yas grubunda % 6.5 ile en sik
ikinci 6lim nedenidir ve 0-14 yas grubundaki tim &lim-
lerin %14'Gnden sorumludur [15]. Ayrica Turkiye Nufus
ve Saglik Arastirmasi 2003 yili verilerine gore, arastirma-
dan onceki iki hafta icinde, 5 yas alti cocuklarda akut alt
solunum yolu infeksiyonu gecirme orani %29 olarak sap-
tanmistir (16). Bu veriler, gelismekte olan Ulkelerde oldu-
du gibi, Ulkemizde de, o6zellikle 5 yas alti cocuklarda
basta pnomoniler olmak Uzere alt solunum yolu infeksi-
yonlarinin yUksek mortalite ve morbiditeye yol agan
onemli bir halk sagli§i sorunu oldugunu goéstermektedir.

Cocukluk cagdinda, ayaktan tedavi edilen hastalarin
%23'0, hastaneye yatirilan hastalarin ilk yasta %33-50'si,
tim yas gruplarinda %29-38'i pndmoni tanisi almaktadir.
Tum toplumda gelisen pnémonilerin (TGP) %37'si ¢cocuk-
luk yas grubunda olugmaktadir [17].

Cocukluk ¢agi pndmonilerinin erken tanisi, uygun ve
etkin tedavisi yasam kurtariadir. Ulkemizde de énemli bir
cocuk saghgi sorunu olan pndémonilerin erken tanisi ve
uygun tedavisi icin, I. ve II. basamak saglik kuruluslarinda
calisan pratisyen hekimlerle, cocuk hekimlerine rehber olabi-
lecek bu uzlagi raporu hazirlanirken, 2002 yilinda Turk
Toraks Dernegi tarafindan yayinlanan Cocuklarda TKP Tani
ve Tedavi Rehberi [18] ve ayni yil ingiliz Toraks Dernegi
tarafindan yayinlanan Cocukluk Cagi TKP Tedavi Rehberi
[19, 20] ile 2006 Temmuz ayinda glincellenerek Cincinnati
Cocuk Hastanesi Tip Merkezince yayinlanan Cocuklarda
TGP Rehberi [21] temel alinmistir. Uzlasi raporu, Tirk Toraks
Dernegdi Pediatrik Akciger Hastaliklari calisma grubu Uyeleri,
cocuk gogus hastaliklari, cocuk infeksiyon hastaliklari, cocuk
alerji uzmanlari ile, radyoloji ve mikrobiyoloji uzmanlarindan
olusan bir bilimsel kurul tarafindan gtincellenmistir. Bu uzla-
st raporu dogumsal ya da kazaniimis bagisiklik yetmezIigi
olan hastalar ile, altta yatan kronik hastalidi olan hastalarda
gelisen pnémonileri kapsamamaktadir.

AMAC

Bu uzlasl raporu, tlkemizde cocukluk ¢aginda (0-18
yas) toplumda gelisen pndmonilerde I. ve II. basamak
hekimlik uygulamalarinda, hekimler arasi farkliliklari
gidermek, erken tani, etkin tedavi ve korumanin gergek-
lesmesini sadlamak, pndmoniye baglh morbidite ve mor-
taliteyi azaltmak amaci ile hazirlanmistir.

HEDEFLER:

Bu uzlasl raporunda, TGP'lerde hekimlerin;

+ Hastaliga zemin hazirlayan risk faktorleri ve yasa
bagdli etkenler konusunda bilgi sahibi olmalari,
Klinik belirti ve bulgulari dogru olarak degerlendi-
rebilmeleri,

- Tanisal yontemleri uygun olarak kullanabilmeleri,
Dogru antibiyotik tedavisini segebilmeleri,
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+ Uygun olmayan antibiyotik kullanimini dnleyebilmeleri,

- Hastaneye sevk ve yatis Olcltlerini dederlendirebil-
meleri,

+ Hastalik yukinin azaltiimasi icin koruyucu onlem-
leri alabilmeleri hedeflenmistir.

TANIMLAR

Pnoémoni: Siklikla bakteriler ve viruslar gibi infeksiyoz
ya da infeksiydz olmayan etkenlere yanit olarak akciger
parankiminde (alveol ve interstisyum) gelisen akut bir infla-
masyondur. Pndmoni; ates, solunumsal belirtiler ve paran-
kimal tutulumun fizik muayene ve/veya gogus radyografi
bulgulari ile tanimlandigi klinik bir tablodur [13,22-25].

Bronkopnoémoni: Kiictik bronsioller ve peribronsial
alveollerin akut inflamasyonudur [13].

Toplumda Gelisen Pnédmoni (TGP): Onceden saglikli
olan, yakinmalarinin baslangicindan 14 giin dncesine kadar
hastanede yatis dykust olmayan bir kiside, toplumda gln-
Itk yagsam sirasinda ortaya ¢ikan pndmonidir [26-28].

Akut Alt Solunum Yolu infeksiyonu (AASYi):
Bronsit, bronsiolit, pnémoni ya da her g klinik tablonun
herhangi iki bilesenini iceren tanimdir. Ozellikle sit cocukla-
rinda pnémoninin, akut bronsiyolitten ayirimi giic oldugun-
dan, bu iki hastaligi da kapsayan “akut alt solunum yolu
infeksiyonu” tanimlamasi kullanilmaktadir [22-25].

EPIDEMiYOLOJi

Yagamin ilk 5 yili alt solunum yolu infeksiyonlarinin en sik
goruldigl donemdir. Erkek cocuklarda alt solunum yolu
infeksiyon insidansi ilk 10 yasta daha yUksek (Erkek/Kiz=2/1)
iken, ergenlik déneminde bu oran esitlenir [17, 26].

Gocukluk cagr pnémonilerinin en sik gérilen nedenle-
ri bakteriyel ve viral etkenlerdir. insanlar, solunum yolu
infeksiyonlarina neden olan bakteriyel ve viral etkenler
icin tek kaynaktir. Bircok olguda bulas, kaynak olgu ile ev
ici yakin temas sonucu, infekte damlaciklarin inhalasyonu
yoluyla gergeklesir. Kontamine yizeylerle direkt temas,
viral etkenlerle, 6zellikle respiratuvar sinsityal virls (RSV)
bulasinda ¢ok énemlidir [25-29].

Bakteriyel pndmoniler her mevsimde gorilmesine
karsin en sik kis ve ilkbahar aylarinda gorulir, ancak sal-
gin olusturmazlar. Hastaligin insidansi viral infeksiyon
salginlari sirasinda artar. TUm yas gruplarinda bakteriyel
pndmonilerden en sik sorumlu olan etken Streptococcus
pneumoniae'dir [25-29].

Solunum yolu virUslerinden RSV, st ¢ocugu ve okul
oncesi cagi cocuklarda viral pnémonilerin en sik gorilen
nedenlerinden biridir. Hastalikta genellikle tek bir virls
etkendir. Ancak %5-20 oraninda birden fazla virUs izole
edilebilmektedir. Viral pnémoniler mevsimsel bir dagilim
gosterirler. Soguk iklimlerde sonbahar ve erken kis done-
minde, tropikal iklimlerde yagish mevsimlerde salginlar
yaparlar. Adenoviris mevsimsel dagilim gostermez, yil
boyu gorulebilir [17,25,27].

Gocuklarda alt solunum yolu infeksiyonlarina zemin
hazirlayan risk faktorleri Tablo 1'de verilmistir.

ETiYOLOJi

Pnodmonilerde etken patojenlerin, toplumdan toplu-
ma, bolgeden bolgeye ve yas gruplarina gore degiskenlik
gostermesi, akilcl bir tedavi icin olasi etkenlerin bilinmesi-
ni gerektirir. Cocuklarda, 6zellikle alt solunum yolu infek-

siyonlarinda, etken olan patojenlerin tanimlanmasi olduk-
ca glctir. Infekte akciger dokusundan direkt kultir
tanida altin standart olmasina karsin, orneklerin elde
edilmesi invazif yontemleri gerektirir. Bu nedenle genel-
likle nazofaringeal kultur, kan kilturd, seroloji ve polime-
raz zincir reaksiyonu (PCR) gibi indirekt yontemlere bas-
vurulur. Bu yontemler olasi infeksiydz etkenleri tanimla-
mada ve gercek prevalansi gostermede yetersiz kalmak-
ta, olgularin ancak %24-85'inde etiyolojik etkenler belir-
lenebilmektedir [31,32].

Cocukluk caginda TGP'de, bakteriyal-viral (S.pneumo-
niae ve virUs), ya da bakteri-atipik bakteri (S. pneumoni-
ae ve Mycoplasma pneumoniae ya da S.pneumoniae ve
Chlamydophila pneumoniae ) ya da ikili viral etken (RSV-
influenza) ile olusan karma infeksiyonlar %16-34 oranin-
da bildirilmektedir [32-34]. Tek basina karma bakteriyel-
viral infeksiyon orani %30-50 olarak bildirilmistir [31,35].
Karma infeksiyon oranlarinin yiksek olmasi, tanimlanan
etkenlerin yorumlanmasini glglestirmektedir.

Cocukluk ¢aginda pnémoni etkenleri yas gruplarina
gore farkliliklar gosterir. Saglikli cocuklarda TGP'lerin eti-
yolojik nedenleri Tablo 2'de, yas gruplarina gore etken
mikroorganizmalar ise Tablo 3'de gdsterilmistir.

TiPiK PNOMONILER [25, 26, 28, 29, 36-41,43,44]

+ Cocukluk ¢cagi pndmonilerinde mortaliteden sorum-
lu en dnemli etken bakterilerdir.

 BUtUn bakteriyel pndmonilerin (tipik pndmoniler)
en onemli patolojik 6zelligi akciger parankiminde
polimorfonUkleer hiicre infiltrasyonunun varligidir.
Hava bosluklari 6dem veya eksuda ile dolar, oksijen
degisimi bozularak hipoksemi gelisir.

+ Ani baslangig, “hasta goriinim”, >38.5°C ategle
birlikte takipne ve godgis duvarinda ¢ekilmeler bak-
teriyel pnoémoniler icin tipiktir.

- Oskiltasyon bulgulari genellikle tutulan akciger
alanlari ile sinirlidir.

- Lokalize g6gus agrisi ve sepsis bulgulari bakteriyel
etiyolojiyi distndurar.

« Fizik muayenede hisilti varligr etiyolojide tipik bakte-
riyel etkenleri distindirmez.

Tablo 1. Alt solunum vyollari infeksiyonlarina zemin
hazirlayan risk faktorleri [25-30]

- Konak faktorleri

o Yas (< Tyas)
o Dustk dogum agirligi ve erken dogum
o Malnutrisyon

o Altta yatan hastalik varligi (dogumsal kalp hastaliklari,
diabetes mellitus, vb)

o D vitamini eksikligi
« Sosyal / Cevresel faktorler
o Anne situ ile beslenememe,
o Dusuk sosyoekonomik diizey
o Kalabalik yasam kosullari (genis aile, kres bakimi, vb.),
o Saglik hizmetlerine ulasamama,
0 Anne yasl ve annenin egitimi,
0 Basta sigara olmak Uzere ev ici ve dis ortam hava kirliligi,
o Yetersiz bagisiklama,
o Kis mevsimi
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Pnémokok pnémonisi [25,26,28,29,36-41,43,44]

« S. pneumoniae, yenidogan dénemi disinda ¢ocuk-

larda en sik gorllen bakteriyel pnémoni etkenidir.

Cocukluk c¢agi pnomonilerinin en az % 20 -
37'sinden pnémokoklar sorumludur.

En sik okul dncesi ddnemdeki ¢ocuklarda gorlir.

Kig sonu ve ilkbaharin baslangicinda siktir.

Orak hicreli anemisi ve nefrotik sendrom tanisi
alan cocuklarla, splenektomili cocuklarda infeksi-
yon riski artar.

Klinik bulgular yasa gore farkliliklar gosterebilir;

o Sut cocuklarinda hastalik genellikle viral infek-
siyon dusunduren birkag glnlik burun akintisi,
konjonktivit, otitis media ile baglayabilir.

o Kiguk cocuklarda, ylksek ates, takipne, uyku-
ya egilim, huzursuzluk, kusma, ishal ve karin
agrisi gibi hastaliga 6zgll olmayan bulgular

agirhiktadir.

Tablo 2. Cocukluk ¢agi TGP'lerinin nedenleri [26,27,36-42]

- Bakteriler
o Streptococcus pneumoniae
o Haemophilus influenzae
o Morexella catarrhalis
o Staphylococcus aureus
o Streptococcus pyogenes (GAS)
o Mycobacterium tuberculosis
« Atipik bakteriler
o Mycoplasma pneumoniae
o Chlamydophilia pneumoniae
o Chlamydia trachomatis
« Virlsler
o Influenza A viriis, influenza B viriis
o RSV
o Parainfluenza (PIV) tip 1, 2 ve 3
o Adenovirls
o Rinoviriis
o0 Human metapneumoviriis (hMPV)
o Avian influenza H5N1
o SARS-Coronavirlis (SARS-CoV)
o Bocavirlis
o Kizamik virtsu
o Herpes simpleks virtist (HSV)
o Sitomegaloviriis (CMV)

o Blylk cocuklarda ani baslayan yiksek ates
(hemen daima >38.5°C), titreme, balgamli 6ksu-
rik, g6gus agrisi ve toksik gorinim tipiktir.

Fizik muayenede tutulan bdlgede raller, ronkuslar,
solunum seslerinin alinamamasi veya azalmasi
(tubersufl) (bronsial ses) duyulabilir.

Radyolojik bulgular;

o Bebekler ve kiiclk ¢ocuklarda bronkopndmoni
yaygindir; infekte lobullerin yaninda normal
havalanan saglam lobullerin de bulunmasina
bagli olarak grafide yama tarzinda konsolidas-
yon saptanabilir.

o Okul 6ncesi ve okul cocuklarinda lober, lobtler
ya da segmenter tutulum gorilebilir.

S. pneumoniae, kiclk cocuklarda bakteriyemiye
yol acarak sepsis, menenjit, septik artrit ve diger
fokal infeksiyonlara da neden olabilir.

Haemophilus influenzae pnémonisi [25,26,28,29,
36-41,43,44]

Gocukluk  ¢cadr  pndémonilerinin = %20'sinden
H.influenzae tip b (Hib) ve daha nadir olarak Hib
dist H. influenzae suslar (tip a, c ve d) sorumlu-
dur.
Hib pndmonisi en sik olarak 3 ay - 2 yas arasindaki
cocuklarda gorilur, genellikle bakteriyemi sonucu
gelisir.
H. influenzae, menenijit, septik artrit, osteomyelit,
sepsis gibi invazif infeksiyonlara da neden olur.
Siklikla otitis media pndmoniye eslik eder.
Kan veya plevral sividan etkenin Uretilmesi kesin
taniyi saglar.
Klinik, diger bakteriyel pndmonilere gére daha sin-
sidir.
Radyolojik bulgular;

o Lineer infiltrasyon ve havalanma artisindan

yama tarzi infiltrasyona kadar degisebilir.
o Ampiyem ya da pnomotosellerin eslik ettigi
lober konsolidasyon bulgulari gordlebilir.

Tiplendirilemeyen H.influenzae suslari ile olusan
pnomoniler Ust solunum yollarindan etkenin aspi-
rasyonu sonucu gelisir.
Hib asilamasinin rutin olarak uygulandigi Glkelerde
invazif Hib infeksiyonlarinin gorilme sikhidr %95
oraninda azalmistir.

Stafilokok pnémonisi [25,26,28,29,36-41,43,44]

S. aureus pnémonisi olan cocuklarin %70'i 1 yas
altinda ve %30’u 3 ayin altindadir.

Tablo 3. Cocuklarda TGP'de yas gruplarina gore sik gorilen etkenler [26,27,36-42]

Dogum-3 hafta

3 hafta-3 ay

Adenoviris, influenza viriss, PIV, RSV
4 ay-5 yas

S.pyogenes, M. tuberculosis
59 yas

>10 yas

Grup B streptokoklar, Gram negatif bakteriler, Listeria monocytogenes, S.aureus, CMV, HSV

S.pneumoniae, H.influenzae, C.trachomatis, Bordatella pertussis, Moraxella catarrhalis, S.aureus,

Respiratuvar virisler, S.pneumoniae, H.influenzae, C.pneumoniae, M.pneumonia S.aureus,

S. pneumoniae, M.pneumoniae, C.pneumoniae, Respiratuvar virUslar, M.tuberculosis

M.pneumoniae, C.pneumoniae, S. pneumoniae, Respiratuvar virlslar, M.tuberculosis
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Malndtrisyonlu ¢ocuklarin 1/3"nde pndmoni etke-
ni S.aureus’ dur.

Kizamik, sucicedi, influenza gibi viral infeksiyonlarin
seyri sirasinda veya sonrasinda ortaya ¢ikabilir.
Klinik tablo saatler igerisinde hizla ilerleyebilir,
cocuklar genellikle toksik gorinimdedir.

- Ates, letarji, abdominal distansiyon, solunum glglU-

gu bulgulari ve siyanozla seyreden agir, nekrotizan
pndémoni tablosu gelisebilir.

Erken donemde akciger grafisi normaldir ya da
minimal fokal lober konsolidasyon bulgulari sapta-
nabilir.

Hematojen yayilim varsa genellikle bilateral tutulum
go6rilur, fokal apseler olusabilir.

Hizli ilerleme sonucu plevral eflizyon, ampiyem
(% 60), pndomotoseller (% 40), pndmotoraks
(% 20) ve piyopndmotoraks saptanabilir.

Grup A Streptokok (GAS) pnémonisi

[25 28,29,36-41,43,44]

+ Sucicegi basta olmak Uzere kizamik, influenza gibi
bazi viral infeksiyonlardan sonra goérilen pnémoni-
dir.

- Ani bagslayan yuksek ve uzamis ates, titreme, solu-

num gUcligu ve ploritik tipte go6gls agrisi en
onemli klinik bulgulardir.

Bakteriyemi ve plevral eflizyon siktir.

Radyolojik olarak tek ya da cift tarafli lober, seg-
menter ya da interstisyel tutulum gorulebilecedi gibi
nekrotizan pnémoni ve ampiyem de gelisebilir.
Uygun antibiyotik tedavisine ragmen, ates 10 gin-
den daha uzun surebilir.

« Agdir pndémoni gelisti§inde siyanoz, letarji, dehidra-

tasyon ve solunum gucligu bulgularr gorilebilir.

« Viral pnédmoni nedeni ile hastaneye yatirilan cocuk-

larda %30-40 oraninda rastlantisal olarak bakteriyel
infeksiyon bildirilmistir.

Radyolojik olarak havalanma artigi, hiluslarda belirgin-
lesme, segmental ya da cizgisel atelektaziler, perib-
ronsiyal ve interstisyel infiltrasyonlar goruldr. Alveolar
konsolidasyon ve plevral eflizyonlar nadirdir.

RSV pnomonisi [17,27-29, 42,45, 51,52]

RSV bebeklerde ve cocuklarda bronsiolit ve viral
pnémoninin en énemli nedenidir.

RSV'ye bagli bronsiolit ve pndmoniyi birbirinden
ayirt etmek guc olabilir. Her ikisi de hisilti, ekspir-
yumda uzama, ronkuslar, raller ve akciger grafisin-
de infiltrasyonlar ile ortaya cikabilir.

- Altta yatan hastalik (siyanotik ya da komplike kalp

hastaligi, bronkopulmoner displazi,vb.), prematiri-
te ya da bagisiklik yetmezligi olanlarda;
o Respiratuvar, infeksiydz, kardiovaskiler komp-
likasyonlar siktir.
o Konjenital kalp hastali§i olanlarda komplikas-
yon sikhigi % 93'dr.
o Agir ve 6limcil pndmonilere neden olabilir
KicUk bebeklerde hisilti olmadan da pnémoni
gorulebilir.

+ hMPV, RSV ile benzer klinik tablo olusturabilir.

RSV mevsiminde invazif pnédmokokkal (bakteremi,
menenjit, pndémoni) ve meningokokkal hastalik
insidansi artar.

influenza virus pnémonisi [17,27-29,38, 42,45, 53]

influenza A (H1N1 ve H3N2) ve influenza B virisle-
rinin neden oldudu cok bulasici akut, atesli bir

ATiPiKk PNOMONILER [17,27-29,35,38,42,44-50]
Respiratuar virusler ile M.pneumoniae, C.pneumonia,
C. trachomatis en 6nemli atipik pnédmoni etkenleridir.

solunum sistemi hastaligidir.
Bu virlsler yil boyunca antijenik degisiklige ugrar ve

Viral pnémoniler [17,27-29,38,42,45]

+ VirGsler tek basina ¢ocukluk ¢agi pndmonilerinin

%14-35"inden sorumludur.

+ Viral etkenler genellikle 5 yas altindaki ¢ocuklarda

daha siktir;

0 2 yas altinda %80, 2-5 yasta %58, 5 yas ve

Uzerinde %37 oraninda saptanir

infeksiyon kis aylarinda daha sik goralir
Erken dogan bebeklerde ve yasamin ik 6 ayinda
hastaneye yatisin, morbidite ve mortalitenin en
onemli nedenidir.
influenza, parainfluenza, hMPV, RSV epidemiler
yaparken, adenovirls, coronavirs, rinovirls infek-
siyonlari genellikle endemik seyreder.
Pndémoniden dnce nezle, hafif ates ve oksurik vardir.
Klinik tabloya otitis media, farenjit, konjonktivit
eslik edebilir.
Klinikte hastalar toksik gérinmemesine karsin belir-
gin hipoksi bulgulari saptanabilir.
Fizik muayene bulgulari yaygin ve bilateraldir.

- Tek bulgu takipne olabilecegi gibi, hisilti, raller, ron-

kuslar, goguste cekilmeler ve apneler bulunabilir.

mevsimsel epidemiler yapar.
KilgUk bebeklerde, kronik kalp ve akciger hastaligi
olanlarda agir hastalik riski artar.

+ Cocuklarda influenza infeksiyonunu distindiren en

onemli bulgular >38.5 °C ates, kuru oksirik, bas
agrisi ve farenjittir.

influenza pnémonisi, influenza infeksiyonunun
nadir fakat 6limcul bir komplikasyonudur.
Hastaligin ilk 24-48 saatinde gelisen takipne, solu-
num gu¢ligu ve siyanoza yol agar.

. Ates, 0ksuruk ve kanl balgam gorulebilir.

Fizik muayenede yaygin krepitan raller, hisilti ve
solunum seslerinde kabalasma saptanabilir.

« GOgus grafisinde bilateral interstisyel infiltrasyonlar

veya akut solunum yetmezligi sendromuna (ARDS)
benzer bulgular olabilir.

influenza infeksiyonu sonrasi gelisen sekonder bak-
teriyel pndmoni genellikle S.pneumoniae, S.aureus
veya H. influenzae'ya baghdir.

- Sekonder bakteriyel pndémoni, primer influenza

pnomonisinden daha siktir ve tipik olarak influenza
semptomlari dizelirken ortaya cikar.

Influenza neurominidase protein, pndmokoklarin
solunum yolu epiteline tutunmasini saglayarak pno-
mokok invazyonunu kolaylastirir.
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M. pneumoniae pndmonisi [27-29,46-50]

Genellikle 5 yas Uzerindeki cocuklarda pndmoni
etkenidir.

« TUm cocukluk cagi pnémonilerinin %10-20"sinden
sorumludur.

« Siklikla okul ¢agi cocuklari ve ergenlerde pnémoni-
ye neden olur.

5-9 yas arasindaki ¢ocuklarda gorilen tim pnémo-
nilerin %33'Unden sorumlu iken, 9 -=15 yas grubun-
da bu oran %70'dir.

- Turkiye'de cocuklarda M. pneumoniae seropozitivitesi;

o TGP nedeniyle hastanede yatan 2 ay-15 yas
grubundaki ¢cocuklarda % 27 oraninda gorulr
[47].

o Genel seropozitifite % 18-27'dir [48,49].

0 Solunum sistemi yakinmalari ile hastaneye basvu-
ran 5-15 yas grubu cocuklarda M.pneumoniae
IgM pozitifligi %30.2'dir [50].

Hastaligin baslangici yavas ve sinsi, genel durum
iyidir.

Burun akintisi yoktur.

« Genellikle, hafif ates, basagrisi, halsizlik, fotofobi ve
miyaljiyi izleyen dénemde inatgl kuru, siddetli, 3-4
haftaya kadar uzayabilen 6ksurtk vardir.
Pnomoniye siklikla farenjit, servikal lenfadenopati,
konjonktivit, bdlldz mirinjit ve otitis media eslik eder.
Fizik muayenede dinlemekle siklikla raller, ronkuslar
veya hisilti duyulur.

Hastalarin %10"unda makulopapuler ya da Urtikeri-
yal deri dokuntlsu ve artalji saptanabilir.

Hemolitik anemi, Stevens Jonhson Sendromu, hepa-
tit, pankreatit, perikardit, miyokardit, meningoense-
falit gibi akciger disi organ tutulumlari gordlebilir.

+ Orak hcreli anemi, bagisiklik yetmezIigi, kronik kalp
ve akciger hastaligi olan ¢ocuklarda ve nadiren sag-
likli cocuklarda tipik bakteriyel pndmoniyi taklit eden
agir klinik tablolara ve ARDS'ye neden olabilir.
Hastalarin gogus grafilerinde, klinik bulgular ile
uyumsuz (genellikle iyi), cogunlukla tek tarafli, %25
oraninda cift tarafli, hilustan baslayip, perifere ve
alt zonlara dodru uzanan, yama tarzinda veya
buzlu cam goériniminde infiltrasyon bolgeleri
goraldr.

Plevral eflizyon olgularin sadece %5'inde gorilebi-
lecedi gibi bazi hastalarda lober konsolidasyon ya
da hiler lenfadenopati gorilebilir.

Lokosit sayisi normal ya da ylksek iken, eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH) genellikle yuksektir.

C.pneumoniae pnémonisi [27-29, 46-50]

+ Cocukluk cagi pndmonilerinin %6-10'undan sorum-

ludur.

« Ozellikle 5 yas lzerindeki cocuklarda klinik ve rad-
yolojik olarak mikoplazma pnodmonisine benzer
tablo olusturabilir.

Ulkemizde, C.pneumoniae pnémonisi icin yas orta-
lamasi 1.5 yas olarak bildirilmistir [47]

- Turkiye" de C. pneumoniae seropozitivitesi;

o TGP nedeniyle hastanede yatan 2 ay-15 yas
grubu cocuklarda % 5 [47],

o Solunum sistemi yakinmalari ile hastaneye bagvuran
5-15 yas grubunda %3.5 olarak saptanmistir [48].

- Genellikle farenjit ile baslar, ses kisikligi, kuru 6ksu-
rik, basagrisi ve hafif ates bulunabilir.
Fizik muayenede hisilti, ronkus ve raller duyulabilir.

« GOgus grafisinde genellikle lokalize, tek tarafli
parankimal infiltrasyon olmasina ragmen bilateral
infiltrasyonlar ve plevral eflizyon da bildirilmistir.
Nadiren miyokardit ve eritema nodosum gibi akci-
ger disi belirtiler gorulebilir.

C. trachomatis pnémonisi [27-29,45,46]

. Etken, yenidogan doneminde infekte annenin
dogum kanalindan kazanilir.
Pnomoni gelisme riski %5-20"dir.
ilk bulgular dogumdan 3-13 hafta sonra ortaya
cikar.
Pnomoniye siklikla %50 oraninda konjonktivit eslik
eder.

+ Tipik olarak ates goriilmez.
Nazal konjesyon, bogmaca benzeri dksurlk, takip-
ne gorulebilir.
Fizik muayenede hafif retraksiyonlar, krepitan raller
vardir.
Hisiltr duyulmaz.

- GOgus grafisinde her iki akcigerde havalanma artis!
ve perihiler interstisyel infiltrasyon saptanir.
Lokosit sayisi normal sinirlardadir, eozinofili (>400/

m?3) hastalarin %75'inde saptanir.

TANI

Cocuklarda TGP tanisinda geleneksel olarak iki evre vardir;

1. Klinik tablonun oykd, fizik muayene ve gogus rad-
yografisi ile tanimlanmasi

2. Etiyolojinin  mikrobiolojik, serolojik ve molekiler
testlerle belirlenmesi

DSO'li pndmoniyi, artan solunum sayisina (takipne),
akut oksurtk ya da solunum gucliga bulgularinin eslik
ettigi klinik bir tablo olarak tanimlar. Bu tanimin amaci,
pndmoni insidansinin ¢ok yiksek oldugu gelismekte olan
Ulkelerde, buytk olclide, yasam kurtarici antibiyotiklere
erisimi saglamaktir; ancak 6zgulligu dusik bir tanimdir.
Ayrica yine DSO'(iniin gdgis alt duvarinda ¢cdkme bulgu-
sunun temel alindigi agir pnémoni tanimi, bu Ulkelerde,
erken donemde hastaneye yatisi gergeklestirerek, agir
pnoémoniye bagli 6lumlerin azaltilmasini saglamaya yone-
lik, 6zgullugu dustk bir tanimlamadir [5,54].

EndUstrilesmis Ulkelerde pndmoni tanisinda altin stan-
dart akciger grafisidir. Pnémoni; ates ve/veya akut solu-
numsal belirtilerle birlikte akciger grafisinde parankimal
tutulum olarak tanimlanir [18-21,55,56].

Tanida klinik degerlendirme de buUyik 6nem tagir.
Klinik degerlendirmede amac, pndémoni varliginin kanit-
lanmasi ve siddetinin derecelendiriimesidir [18-21,55,56].
Birinci basamak saglik kuruluslarinda tani éyka ve fizik
muayene bulgularina dayandirilir [18-21].

OYKU [21,31,55,56]
Hastanin yasi
Mevsim ve mevsimsel olarak toplumda dolasan
mikroorganizmalar (salgin varligr)
-+ Ates ve/veya titreme
Hizli solunum (Takipne)
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+ Solunum giicligu belirtileri (goguste cekilmeler, vb.)

« GOgus agrisi ve/veya karin agrisi

« Oksiirtik (balgamli-balgamsiz, bogmaca benzeri)
Ek belirtiler; halsizlik, istahsizlik, uykuya egilim,
bulanti/kusma, basadrisi, miyalji, burun akintisi,
farenijit, ishal, vb.
Belirtilerin suresi
Daha dnceden gecirilmis benzer tablonun varlig
Beslenme ve sivi alimi
Kres bakimi, yatili okul/yurtta konaklama oykusu

+ Son 3 ayda antibiyotik kullanim 6ykUsu

« Asllanma oykusl

« TUberkilozlu (TB'lu) kisi ile yakin temas oykulsu
sorgulanmalidir

Fizik MUAYENE BULGULARI [47]
Genel gorindm

- Vital bulgular

+ Solunum gii¢ligu bulgular ve oksijen (
nimi

+ GOgJus muayenesinde oskiltasyon bulgulari deger-
lendirilmelidir

0,) gereksi-

Genel goriiniim

Sut ¢ocuklarinda ve daha blylUk cocuklarda hastanin
genel gorinimdi, toksisite bulgulari, biling durumu, cevreye
ilgisi ve aktivitesi, siyanoz varlidi, beslenme durumu, huzur-
suzlugunun olup olmadigi degerlendirilmelidir [28].

Vital bulgular

Ates

Pnomonili cocuklarda ates en sik saptanan bulgulardan
biridir. Ancak sut cocuklarinda Ctrachomatis ve diger
patojenlerle ates olmadan da pndmoni gorilebilir. Diger
taraftan, yiksek ates kiclk ¢ocuklarda pndmoninin tek
bulgusu olabilir [28,55]. Bes yasin altinda, pnémoninin
hicbir klinik bulgusu olmayan, yiksek ates (>39°C) ve loko-
sitozu (BK>20000/mm?) olan ¢ocuklarin %26'sinda radyo-
lojik olarak pndmoni varligi gosterilmistir [57].

Takipne

Pndmoni tanisinda temel bulgu takipnedir. Radyolojik
olarak dogrulanmis pndmonilerde takipnenin 6zgullugd
ve duyarli@l ylksektir. Solunum sayisi 60 saniye boyunca
cocuk sakin iken sayilmalidir. Pndmonisi olmayan ¢ocuk-
larda vlcut 1sisinin her 1°C artisinda solunum sayisi 10
soluk/dk kadar artar. Uyumsuzluk durumunda solunum
hizi tekrar degerlendirilmelidir. Takipnenin bulunmamasi
pnomoniyi dislamada tek degerli bulgudur. Ancak, solu-
num is yakindn ¢ok arttigi cocuklarda yorgunluk nedeni
ile takipnenin gorilmeyebilecedi gdz dniinde bulundurul-
malidir [23,56,58,59].

Cocuklarda DSO'ne gére, normal solunum hizlari ve
takipne dlcutleri Tablo 4'de gdsterilmistir.

Solunum Giicliigii (Respiratuvar Distres)
Bulgulari [19-21,28]
-+ Takipne
Hipoksemi (oda havasinda, nabiz oksimetresinde
transkutanéz O, saturasyonu <%92)
+ Solunum is ydkindn artmasi

0 Goguste cekilmeler (interkostal, subkostal veya
suprasternal)
o Burun kanadi solunumu
o inleme
Stt cocuklarinda huzursuzluk hipokseminin ik belirtisi
olabilir. Hipoksik st cocuklari ve ¢ocuklar siyanotik gorin-
meyebilir. Solunum is yukintn arttigi cocuklarla, ozellikle
huzursuz ya da uykuya egilimli, aktivitesi azalmis ¢ocuklar
hipoksemi agisindan mutlaka degerlendirilmelidir [19-21].
iki aydan daha buyUk cocuklarda pnémoni tanisi,
takipne ile birlikte solunum gucligu bulgularinin varligi
ile koyulur. Tek bir klinik bulgunun varligi, cocugun pno-
moni olup olmadigini degderlendirmede yararl degildir
(56). Birden fazla klinik bulgunun varligi tanisal degeri
arttirir. Pnoémonili st cocuklarinda (<1yas) takipne
(55>70 /dk ) hipoksemi ile dogrudan iliskilidir [61].
2ay-5 yas arasindaki cocuklarda pnémoni tanisinda
en degerli fizik bulgular [58];
Burun kanadi solunumu (<12 ay)
Hipoksemi
- Takipne
- GOguste olacak ¢ekilmelerdir.

Pnémoninin siddetinin derecelendirilmesi (Tablo 5)
Pndmoni tanisinda ve siddetinin derecelendirilme-
sinde basit klinik bulgular (genel goriinim, beslen-
me istedi, solunum sayisi ve goguste subkostal
cekilmeler) duyarli ve 6zgul bulgulardir [19-21].

Pnémonide klinik siniflandirma
Pnoémonide klinik siniflandirma genel gorinim, bes-
lenme istegdi, uyarilara verilen yanit ve fizik muayene
bulgularma dayandirilir [19-21,55,60].
Siniflandirma ; pnémoni, agir pnémoni ve ¢ok agir
pnomoni olarak yapilir (Tablo 6).
+ Atesli ve ani olarak hastalanan cocuklarda pnémo-
ni, odagdi bulunamayan ates veya karin agrisi tablo-
su ile karsimiza gelebilir [22,23,55].

Gogiis muayenesinde oskiltasyon

bulgulari [19-21,55]

Akciger seslerinin oskdltasyon ile dederlendirilmesi
pndmoni tanisinda ve olasi komplikasyonlarin geligsimini
izlemede buyuk 6nem tasir.

Akciger parankiminde konsolidasyon varliginda fizik
muayene bulgulari;

+ Solunum seslerinde azalma

Bronsial solunum
Bronkofoni
+ Vokal fremitusta artma
+ Perklsyonla matite

Tablo 4. Yasa gore solunum sayilari ve takipne Olgutleri
(DSO) [60]

Yas Normal Solunum Hizi Takipne siniri
(Solunum hizi/dakika)  (Soluk/dakika)

0-2 ay 40-60 60

3-11 ay 25-40 50

1-5 yas 20-30 40

>5 yas 15-25 30-20
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Dehidratasyon varliginda oskiltasyon bulgulari olma-

yabilir.

Lober pndmoninin iyilesme ddéneminde ve bronkop-
noémonide dinlemekle krepitan raller ya da sekretuar
kaba raller duyulabilir

GO6gus oskiltasyonunda bronsial solunum olmaksizin
hisilti (wheezing) varlidl, alt solunum yolu nfeksiyonu eti-
yolojisinde viral etkenleri distiindirir ya da atipik bakteri-
yel etkenlerini distundurir.

TANIDA RADYOLOJiK DEGERLENDIRME

Ayaktan izlenen, akut alt solunum yolu hastali§i olan
cocuklarda gogis radyografilerinin klinik sonuca etkisi
saptanmamistir. Pnémoni tanisi, 1. basamak dizeyinde
oykl ve fizik muayene bulgulari ile konulabilir. Agir ve
¢ok agir pnémonisi olmayan hastalarda radyolojik incele-
me gerekli degildir [55,62-65].

+ GOgus radyografisinin tanisal dederi degerlendiren
kisinin deneyimine ve sahip olunan klinik bilginin
derecesine gore degismektedir.

- Maliyet, radyasyona maruziyet, personel ve alt yapi
gereksinimi nedeniyle pndmoni tanisinda radyolojik
yontemler |.basamak dizeyinde rutin olarak kulla-
nilmamalidir.

Tablo 5. Pndmoninin siddetinin yasa gore derecelendirilmesi
[19-21]

Hafif Agir
Slt cocugu  Ates <38.5°C Ates >38.5°C
SS <50/dk SS >70/dk
Hafif ¢cekilme Orta/agir ¢ekilme
Oral beslenir Burun kanadi solunumu
Siyanoz veya hipoksemi
intermittan apne
inleme
Beslenemez
Cocuk Ates <38.5°C Ates >38.5°C
SS <50/dk SS >50/dk
Hafif solunum Ciddi solunum gticligi
glcligu Burun kanadi solunumu
Kusma yok Siyanoz veya hipoksemi
inleme
Dehidratasyon

Tablo 6. Pnomonide klinik siniflandirma [18-21,55,60]

Dehidratasyonu olan hastalarda gogus radyografisi
normal bulunabilir. Hastanin hidrasyonu dizeltildik-
ten sonra grafi tekrarlanmalidir.

Dort yasindan buytk cocuklarda kalp golgesini
minimale indirmek icin gerekli olan posteroanterior
PA grafiler, kardiotorasik oran pozisyondan etkilen-
medigi icin klcUk cocuklarda gerekli degildir.
GUnkU kardiotorasik oran pozisyondan etkilenmez.
Hareketsizlik ile birlikte daha iyi inspirasyon saglani-
yor ise ki¢lk cocuklarda anteroposterior (AP) gra-
filer tercih edilmelidir.

Akut lober pndmoni tanisinda, akciger tiberkilo-
zundan (TB) kuskulaniimiyor ise, yan grafinin tani-
sal dederi arttirici etkisi yoktur.

Tek basina PA grafi ile degerlendirilen, belirgin
infiltrasyonun bulunmadigi, ancak klinik olarak kus-
kulu durumlarda, olgularin %15’inde pnémoni tani-
sl gozden kacabileceginden, ek olarak yan grafi
istenebilir.

GOgus radyolojisi etkeni ayirt etmek icin kullanilma-
malidir. Radyolojik bulgular etiyolojik tani icin zayif
bir gostergedir [62-67]:

o Lober konsolidasyon, plevral eflizyon veya
parankimal nekroz (pndmotosel, vb.) ile birlik-
te ise genellikle bakteriyel pnédmoninin goster-
gesidir. Bu bulgular bakteriyel etiyoloji icin
0zgll, ancak duyarl degildir.

o Mikoplazma pnd&monilerinin  %40-52'sinde,
pnomokok pndmonilerinin %85'inde lober
konsolidasyon saptanir.

o Radyolojik ve mikrobiyolojik olarak kanrtlanmig pné-
monilerde, alveoler infiltrasyonu olan hastalarin
%74'linde etkenin bakteriyel oldugu gosterilmistir.

o influenza pndmonisi olan cocuklarin da
%?25'inde alveoler infiltrasyon saptanmistir.

Radyolojik Tanimlar [68]
- Lober pnémoni: Anatomik olarak bir veya birden

fazla akciger lobunun tutuldugu, radyolojik olarak
kuclk periferal infiltrasyondan, tutulan lobun timunin
konsolide olmasina kadar genis bir spektrumu icerir.
Yuvarlak “round” pnémoni: Alveoller arasinda
iliskiyi saglayan porlar ve kanallarin kiigtik ¢ocuklar-
da yeteri kadar gelismemis olmasi nedeniyle infek-
siyonun sinirli bir alanda kalmasi sonucu olusur.
Takipte radyolojik olarak tipik lober pndmoni gori-
nUmu ortaya cikar.

intersitisiyel pnémoni: Etken cogunlukla viral
ajanlar olup radyolojik olarak diftiz retiktlonodiler
infiltrasyon veya difiz buzlu cam gorinimi ile
karakterizedir.

Pnoémoni Agir Pnémoni
Biling durumu Normal Uykuya egilim olabilir
inleme Yok Olabilir
Renk Normal Soluk
Solunum Hizi Takipneik Takipneik
Goguste Cekilme Yok Var
Beslenme Normal Oral alimda azalma

Dehidratasyon Yok Olabilir

Cok Agir Pnémoni

Letarji/konflizyon/agrili uyaranlara yanitsizlik
Var

Siyanotik

Takipneik-Apneik

Var

Beslenemez

Var (sok bulgularr)
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Pndmoni tanisinda radyolojik degerlendirme indikas-
yonlari Tablo 7°de g6sterilmistir.

izlemde radyolojik degerlendirme

Akut, hastanin tedavi sonrasi asemptomik hale geldi-
gi, Akut, komplikasyon gelismemishastanin tedavi sonra-
si durumlarda izlemde kontrol akciger grafisine gerek
yoktur (67). izlemde radyolojik degerlendirme indikas-
yonlari Tablo 8'de g&sterilmistir.

LABORATUVAR iNCELEMELERI

Toplum kokenli pnémonilerde, klinik ve radyolojik
bulgular etiyolojik etkenin belirlenmesinde guvenilir yon-
temler degildir. Pndmoni etkenlerini belirlemek icin yapi-
lan tanisal arastirmalar, sadece hastaneye yatirilan ¢ocuk-
lar icin gereklidir [19-21,55].

Pnomoni tanisi ile hastaneye yatirilan ¢cocuk hastalar-
da yapilacak laboratuvar arastirmasi énerileri Tablo 9'da
gosterilmistir [22].

Etiyolojik arastirmalarda goz 6niinde tutulmasi gerek-
li noktalar;

infeksiyon varhig ile iliskili genel testler;

- Beyaz kire sayisi (BK), mutlak notrofil sayisi, eritro-
sit sedimentasyon hizi (ESH), C-reaktif protein (CRP)
ve prokalsitonin (PCT) degerlerinin, bakteriyel pno-
monilerin viral pnémonilerden ayiriminda ve antibi-
yotik tedavisine karar vermede duyarlik, 6zgullik ve
pozitif kestirim dederleri genis bir degiskenlik goste-
rir. Birinci basamak hekimlik uygulamalarinda bu
arastirmalarin yapilmasi onerilmez [19,20,70-72].

« 5 yasin altinda, atesin 239°C oldugu ve odagin
saptanamadigi durumlarda hastayr degerlendirme-
de tam kan sayimindan yararlanilabilir. Bu durumda
BK sayisi 15.000/mm?*in, dzellikle de 20.000/mm?3
Uzerinde ise bakteriyel nedenler 6n planda dusinul-
melidir [57].

- Kilinik olarak pnémoni varligi ile birlikte CRP>40mg/dl
degerleri, pndmokoksik pndmonileri tanimlamada,
tek basina klinik tanidan daha degerlidir [73].

«  Serum CRP degerleri klinik gidisin izleminde yararli
olabilir [74].

Etkenin belirlenmesine yonelik testler [19-21,55,75]

Hastaneye yatirilan hastalarda pnomoni etkenlerinin
arastirilmasi ve tanimlanmasi;

+ Etkene yonelik tedaviye odaklanmayi,

« Onemli epidemiyolojik veriler elde etmeyi,

. Ozgil patojenlerle nazokomiyal bulas riskini azalta-
rak infeksiyon kontrol dnlemlerinin alinmasina ola-
nak saglar.

« Cocuklarda 6zgll etiyolojik ajanlari tanimlamak
glg, cogu kez de olanaksizdir.

« Alt solunum yolu infeksiyonlarinda kultir icin
ornekler balgam, indiklenmis balgam, nazofarin-
geal aspirat (NFA), entlibe cocuklarda endotrakeal
aspirat (ETA) ve bronkoalveolar lavaj (BAL) sivisin-
dan elde edilebilir.

« Yukaridaki 6rneklerden elde edilen mikroorganizmalar,
nazofaringeal flora ile kolonizasyonu gdsterebilir.

+ Bu yontemlerin bircogu da her hastada kullaniimasi
gerekli olmayan invazif yontemlerdir.

+ Tanisal testler tedavinin baslamasini geciktirmemelidir.

Kan Kultura: TGP tanisiyla ayaktan izlenen hastalar-
da kan kdltirGne rutin olarak gerek yoktur. Polikliniklerde
ayaktan izlenen cocuklarda kan kiltira pozitifligi orani
%?2.7" dir [76]. Hastaneye yatirilan hastalarda kan kulturt
pozitifligi orani %10-20 iken, bu oran parapndmonik
eflizyonlu veya ampiyemli hastalarda %30-40'a ¢ikmakta-
dir [76,77]. Hastaneye yatirilan atesli, agir hastaliga sahip
cocuklardan antibiyotik tedavisi baslanmadan 6nce kan
kdltarG alinmalidir. Kan kdltarl, bakteriyel patojenlerin
tanimlanmasi ve antibakteriyel duyarliliklarin belirlenmesi
icin yararli bir tanisal yontemdir [19-21,55].

Balgam yaymasi ve kiiltiir: TGP tanisiyla ayaktan
izlenen hastalarda balgam yaymasi ve kiltirine rutin
olarak gerek yoktur [78]. Hastaneye yatirilan 10 yas ve
uzerindeki agir hastalarda, yuksek kaliteli balgam 6rnek-
lerinden yapilan yaymalarda, etiyolojik etkeni belirlemek
icin gram boyama ve kultdr yararl olabilir. Yiksek kalite-
li balgam, mikroskopta, kiglk blylutmede, her alanda
10'dan daha az skuamoz epitel hiicresi ve 25'den daha
fazla lokosit varligi ile tanimlanir. Balgam 6rnekleri nazo-
farinkste kolonize olan mikroorganizmalarla kontamine
olabilecedi igin balgam kultirleri dikkatle yorumlanmali-
dir. Klinik, radyolojik ve epidemiyolojik olarak TB dusinU-
len hastalarda balgam veya aglk mide suyunda direkt
asidorezistan basil (DARB) aranmali ve TB igin kultur yapil-
malidir [19,55].

Plevral sivi incelemesi: Yeterli miktarda sivi varliginda
ve torasentezin teknik olarak yapiimasinin uygun oldugu
saglik kuruluslarinda sivi mutlaka aspire edilmelidir. Alinan
plevral sivi drneginde hiicre sayisi ve tipi, infeksiydz etken-
ler agisindan Gram boyama, biyokimyasal inceleme (prote-

Tablo 7. Pnomoni tanisinda radyolojik degerlendirme indikasyonlari [57,69]

Klinik bulgularda belirsizlik

Agir ve ¢ok agir pnémoni bulgulari

Komplikasyon gelisimi (plevral eflizyon, vb.),

Yineleyen pndmoni varligi
Akciger TB kuskusu

Yabanci cisim aspirasyonu kuskusu

Avyaktan standart tedaviye yanitsizlik ve uzamis klinik seyir

Hasta 5 yasindan klclk, >39°C odagi belli olmayan atesi var ve beyaz kiire sayisi 20.000/mm? nin Gzerinde ise

Solunum gii¢ligine neden olan diger nedenlerin dislanmasinda



TURK TORAKS DERNEGI COCUKLARDA TOPLUMDA GELISEN PNOMONI TANI VE TEDAVI UZLASI RAPORU

in, glukoz, LDH, pH), ve kiltir yapilmaldir. Plevral sivi steril
ise, sivida antijen arayan testler ya da nukleik asit cogaltma
teknikleri ile 6zgUl testler de yapilabilir [21].

Tiberkilin Cilt Testi (TCT): Akciger TB'lu bir olgu ile
temas Oykusl oldugunda ve/veya akciger TB'undan kus-
kulanildigr zaman TCT yapilmalidir. Akut pnédmoni nedeni
ile hastaneye yatirilan hastalarda kiltur ile kanitlanmig M.
tuberculosis infeksiyonu tanimlanmistir [79].

Hizh Tani Testleri (Serumda viral ve bakteriyel anti-
jen saptama, PCR): Viral etkeni belirlemede kullanilan hizl
tani testleri, baslangictaki tedavi kararini etkilemediginden,
bu testler rutin olarak kullanilmaz [78]. Ancak, uygun mev-
simde, 18 ayin altindaki bebeklerde, RSV, PIV tip 1, 2, 3,
influenza A, influenza B, adenoviriis ve rinovirUs infeksiyon-
larinin hizl tanisi icin nazofaringeal aspiratta 6zgul viral
antijenler (Ag) aranabilir [19-21, 55]. Viral antijen arayan
testler, Ozellikle hastanede yatan hastalarda, elde edilecek
sonug tedavi kararini degistirecek ise (gereksiz antibiyotik
tedavisini 6nlemek) yapilmalidir. Ancak bu grupta viral pno-
monilere eslik eden bakteriyel infeksiyon olasiligi da (%30-40)
akildatutulmalidir (80). M. pneumoniaeve C.pneumoniae nin
nazofaringeal aspiratta polimeraz zincir reaksiyonu (PCR)
gibi nikleik asit cogaltma teknikleri ile gosterilmesi tanisal
degeri yiksek arastirmalardir [19-22,55].

Tablo 8. izZlemde radyolojik degerlendirme indikasyonlar [67]

« Lober kollaps gelisen ¢ocuklar

« Yuvarlak pnémoni gorlnttsi olan hastalarda olasi
timor ayiricl tanisi igin

+ Solunumsal bulgulari devam eden hastalar

Serolojik Testler: Serolojik testler, akut ve iyilesme
déneminde cift serum ornegi gerektirdiginden akut infek-
siyon tanisinda vyararli dedildir. Ayrica 6 aydan kiguk
bebeklerde kapsulli bakterilere karsi antikor yaniti zayif
oldugundan bu testler yararli da degildir [81,82].

Tanida invazif Yontemler

Klinik durumu empirik antibiyotik tedavisine ragmen
kotllesen agir hastalarda, bronkoskopi esliginde firca ile
ornek alinabilir ve BAL vyapilabilir. Ayrica bilgisayarli
tomografi (BT) veya ultrasonografi (USG) esliginde perki-
tan ince igne aspirasyonu ile ya da torakoskopik /torako-
tomik akciger biyopsisi ile infekte akciger dokusundan
ornekler alinabilir [19-21,55].

AYIRICI TANI

Oykii, fizik muayene, radyoloji ve laboratuvar bulgu-
lari hastaligl tanimlamada yetersiz kaliyor ise komplikas-
yon gelisimi, eslik eden durumlar ya da hastaliklar (kistik
fibroz, badisiklik yetmezligi, tlberkiloz, yabanci cisim
aspirasyonu, primer siliyer diskinezi, vb.) ile takipne ve
solunum gucligl yapan diger nedenler (bronsiyolit, kalp
yetmezligi, sepsis, metabolik asidoz, vb.) ayirici tanida
distndlmelidir [19-21,55].

KOMPLIKASYONLAR [19-22,55,84]

- Parapnomonik plevral efiizyon: Bakteriyel TGP'li
hastalarin %40'inda gelisir

- Ampiyem: Atesi diismeyen hastalarda kuskulanimali

- Pnomotosel ve pnémotoraks: S.aureus'a bagl
pnémonilerde sik

Tablo 9. Pndmoni tanisi ile hastaneye yatirilan ¢ocuklarda yapilacak arastirma onerileri [22,83]

Kisithhklar
< %20 pozitif sonug

Arastirmalar

Kan KaltarG

ESH, CRP, PCT, BK
Balgamda gram boyama Uygun 6rnek almak gl¢

Plevral sivi aspirat

Alt solunum yolu orneklerinden;

Bakteriyel karma infeksiyon
dislanamaz

- NFA'da viral Ag arastirmasi

- NFA'larda viral kilttr Maliyet , karma infeksiyon

dislanamaz

« NFA'larda PCR Bakteriyel karma infeksiyon

dislanamaz
NFA bakteriyel kiltur

Seroloji

Nazofaringeal kolonizasyon
Cift serum 6rnegdi gerektirir,

TCT BCG(+)'lerde yorumu giic

Lokdle sivilarda 6rnek almak glic

Yararlari
Bakteriyel ajanin tipi ve antibiyotik duyarligi tanimlanir
Hedefe yonelik antibiyotik tedavisi belirlenir

Epidemiyolojik stirveyans

Bakteriyel viral ayiriminda yararsiz - Testlerin kombinasyonu bakteriyel infeksiyonu

kanitlamada yararli olabilir

Ornek uygun ise bakteriyel infeksiyonu kanitlamada
yararli olabilir

Bakteriyel ajanin tipi ve antibiyotik duyarligi tanimlanir
Hedefe yonelik antibiyotik tedavisi belirlenir

interkostal drenaj seti yerlestirme gereksinimini belirler

<18 ayda, RSV, Parainfluenza, Influenza, Adenovirlis
icin 6zgul

Yapilabilir (Ag arastirmasi negatifse)
Mycoplasma ve Chlamydia infeksiyonlarinda yararli

Onerilmez
Akut enfeksiyonda yararli degdil. Tedavi kararini etkilemez

Prevelansin yliksek oldugu Ulkelerde ve/veya temas
Oykusl varliginda degerli

ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi; CRP: C reaktif protein; PCT: prokalsitonin; RSV: Respiratuar sinsityal viriis
NFA: Nazofaringeal aspirat; TCT: Tuberkdlin cilt testi; PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu




TURK TORAKS DERNEGI COCUKLARDA TOPLUMDA GELISEN PNOMONI TANI VE TEDAVI UZLASI RAPORU

Nekrotizan pndmoni: S.pneumonia, S.aureus,
GAS, M.pneumoniae, C.pneumoniae, Adenovirls

- Akciger apsesi: Cocuklarda nadir
Metastatik infeksiyonlar: Sepsise bagl olarak
gelisir (septik artrit, osteomiyelit, menenjit, vb.)
Perikardit, endokardit

« Coklu organ tutulumu: Kalp, beyin, karaciger,
meninks, kemik, eklem, pankreas gibi.
Hemolitik anemi ve Steven-Johnson sendromu:
M. pneumoniae infeksiyonunda sik.
Uygunsuz antidiiiretik hormon (ADH) sekres-
yonu sendromu: Hastanede izlenen pndmonili
olgularin 1/3'inde saptanir.
Reaktif hava yolu hastalig
Bronsiektazi: Gecirilmis alt solunum yolu infeksi-
yonlari, bu tabloya zemin hazirlayan en énemli risk
faktordur.
Bronsiolitis obliterans: Ozellikle adenoviriis tip
3,7,21, influenza ve Mycoplasma pneumonia infek-
siyonundan sonra gelisen kronik bir bronsiyolit sekli

TEDAVi

Tedavinin temel hedefleri;

+ Oksijenlenmenin saglanmasi

+ Yasamsal fonksiyonlarin desteklenmesi

Etken mikroorganizmanin temizlenmesi
Klinik hastaligin iyilesmesidir.

Daha glvenilir ve hizli tanisal testler gelistirilene
kadar, ¢ocuk hastalarin blytk bir béliminde antibiyotik
tedavisi empiriktir. Empirik tedavi, yasa gore en sik gori-
len olasi patojenler ve yerel mikrobiyolojik veriler temel
alinarak dizenlenir. Tedavinin segimi; hastanin yasi, kli-
nik, laboratuvar ve radyolojik bulgulari, farkli patojenlerin
bolgesel ve mevsimsel prevalansi, bolgesel antibiyotik
direnci bilgileri ve direng gelisimini kolaylastiran kisisel risk
faktorlerine dayandiriimalidir. Bu verilerin dikkate alina-
rak hazirlandigi pndmoni tani ve tedavi rehberlerine
uyulmasi morbidite ve mortaliteyi azaltir [20,55,85-89].

Gocuklarda TGP tedavisinde kullanilacak antibakteri-
yel ilaglarin ideal ozellikleri ve TGP tedavisinde kullanilan
antibakteriyel ilaglarin Usttnlikleri ve kisithliklari Tablo 10
ve 11'de gosterilmistir.

TGP'de antibiotik tedavisinde g6z 6niine alinma-
] gereken ozellikler [19-23,45,55,92-97];

+ Cocuklarda TKP'lerin tedavisinde kullanilacak anti-
biyotikler, pndmokoklarin penisilin direncini indk-
leme potansiyeli duslk, basit ve dar spektrumlu
antibiyotikler olmalidir.
Pnomokokkal pndmonilerin tedavisinde penisilinler,
empirik tedavide ilk secilecek ilaglardir.

- Standart doz amoksisilin (15 mg/kg/doz-glinde 3
kez) bircok pndmokok pndmonisini tedavi edilebilir.
Pnomokoklarin direng kazanmasina yol acan basli-
ca antibiyotikler; TMP-SMX, tetrasiklin ve makrolid-
lerdir.

Pnomokoklarda penisiline yuksek derecede direng
MIC >2.0 pg/ml degerleridir.

Pnémonide klinik dnem tasiyan penisilin direnci
MIC 24.0 pg/ml degeridir.

Direngli pnémokok infeksiyonlarinin tedavisinde
bazi antibiyotiklerin (penisilinler, aminopenisilinler)
dozlarini arttirmak ¢ogunlukla yeterli sonug verir.

« Yiksek doz amoksisilin (30 mg/kg/doz-glinde 3
kez), ancak ylUksek derecede penisilin direnci diusu-
nuldagunde (MIC 24.0 pg/ml) verilmelidir.

Penisilin direncli S. pneumoniae infeksiyonu icin en
onemli risk faktorleri Tablo12'de gosterilmistir.
Penisiline alerjisi olan ¢ocuklarda bir makrolid veya
sefalosporin kullanilabilir.

Makrolidler, 6zellikle hastanede yatan hastalarda
monoterapide kullanilir ise, kazanilmig penisilin
direncini induklerler.

- 8 yasin Uzerinde, makrolidlere alerjik ¢ocuklarda
doksisiklin kullanilabilir.

H.influenzae suslari ampisiline direngli, p-laktam -
B-laktamaz kombinasyonlarina duyarlidir.
H.influenza€' ya bagll infeksiyonlarda duyarli olsa bile,
direnci indUklediginden, ampisilin kullanlmamalidir.
H.influenza€e' ya bagli infeksiyonlarda, amoksisilin,
direnci ampisilinden daha az indUkler.

Pndmoni tanisi alan ve amoksisilin baslanan bir
cocukta ates 48 saatten daha uzun siredir devam
ediyor ise ve radyolojik olarak pnémotosel, ampi-
yem veya apse gorinimi varsa stafilokok infeksi-
yonu dustintlmelidir.

TEDAVi [18-21,38,55,81,98-103]

Cocukluk caginda TGP'lerde antibiyotik tedavisi Tablo
13'de, TGP tanisi alan ¢ocuga yaklasim EK1'de, ¢cocukluk
caginda TGP'lerde sik kullanilan antibiyotikler ve dozlari
EK 2'de gosterilmistir.

2 aydan kiciik bebekler:

Bu yas grubunda solunum gucligu olan bebekler
daima hastaneye yatirilmali ve aksi kanitlanana kadar
bakteriyel pndmoni olarak kabul edilmelidirler.

+ Yasamin ilk 3 haftasinda pndémoni nadir olmakla
birlikte, saptandiginda perinatal olarak kazanilimig
mikroorganizmalar dusinulmelidir.

- Tedavide, septik ozellikler gbéz 6nlinde tutularak
sefotaksimle birlikte veya sefotaksim olmaksizin
ampisilin ve bir aminoglikozid (gentamisin) ile
hemen tedaviye baslanmalidir.

+ Yasamin ilk 2 haftasinda herpes simpleks virsti (HSV)
olasi pndmoni etkeni oldugundan kuskulu olgularda
(primer maternal infeksiyon) intravendz asiklovir
(60mg/kg/glin, 3dozda, 21 giin) baslanmalidir.

3 hafta-3 ay

Afebril, nontoksik infantlarda  Chlamydia
trachomatis'e bagl pndémoni distnullyorsa bu
hastalarda, yakin izlemle oral makrolitler (eritromi-
sin, klaritromisin, azitromisin) ayaktan tedavi ile
verilebilir.

Hastane tedavisi gerektiren hipoksik ve toksik gori-
nUmlu infantlarda tedavide, IlI. kusak sefalosporinlerle
birlikte intravendz eritromisin/klaritromisin secilmelidir.
Bordatella pertussis yasamin ilk 3 haftasinda ciddi
pnémonilere neden olabilir. Bu mikroorganizma da
tUm makrolidlere duyarlidir.

3 ay-5 yas

« Ayaktan tedavide, etiyolojide bakteriyel nedenler
dustnlldigunde, S. pneumoniae ve H. influenzae
tip b en sik saptanan bakterilerdir.
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Tablo 10. Cocuklarda TGP tedavisinde kullanilacak antibakteriyel ilaclarin ideal 6zellikleri [90]

Antibakteriyel spektrum
« Siklikla rastlanan solunum yolu patojenlerini etkilemeli
o S.pneumoniae, H.influenza, Moraxella catarrhalis, S.pyogenes
o Penisilin, TMP-SMX ve makrolid rezistansi olan S.pneumonia suslari
o M.pneumoniae ve C.pneumoniae gibi atipik patojenler
« Kuskulanilan mikroorganizmaya karsi en etkin ve en dar spektrumlu antibiyotik olmali
Guvenlik ve Tolerans
- lyi glivenlik/tolere edilme profili olmali
+ Hasta uyumu acisindan tadi iyi olmali
Farmakokinetik/Farmakodinamik 6zellikler
- Gidalarla iliskisiz olarak alinabilmeli
« Uyum agisindan gtinde tek doz alinabilmeli
« Direncg gelisme riski distik olmali
- Bakterisidal 6zellige sahip olmali

+ Doku penetrasyonu iyi olmali

Tablo 11. Toplumda gelisen pnémoni tedavisinde kullanilan antibakteriyel ilaglarin Gstnltkleri ve kisitliliklari [45,91]

Antibakteriyel Grup Ustiinliigii Kisithihklar

B-laktamlar « Toksisitesi dustik - Atipik patojenleri kapsamazlar
« Doz ayarlamasi kolay « S.pneumoniae’ nin penisilin direnci
« Direng gelisimi riski distik sefalosporin aktivitesini etkiler

« Tedavi basarisiziigi riski dustk
Makrolidler « Atipik patojenleri etkiler « Direnc gelisim riski yUksek

+ GUnde tek doz kullanilan ilaglar mevcut  « Makrolid-direncli S.pneumonia€e’ya ve
H.influenzae' ya etkinligi az

- Direnc tedavi basarisizligina yol acar

+ Akciger grafisinde lober konsolidasyon saptanirsa; Tablo 12. Penisilin direncli S. pneumoniae infeksiyonu gelisimi
o ilk secilecek antibiyotik penisilin prokain IM olmalidir. icin risk faktérleri [96,97]
o Oralilag segilecekse Penisilin VV'nin biyo-yararlanimi « 2 yasindan kiclik olma

cok dustk oldugundan amoksisilin tercih edilir. . Son 3 ay icinde Baktam (penisilin, sefalosporin,

+ Amoksisilin, yeterli serum ve doku duzeylerinde, karbapenem) ve makrolid grubu antibiyotik kullanma
penisiline orta derecede direncli pndmokoklar dahil
bircok etkeni kapsar.

+ Amoksisilin etkenin H.influenzae diisinuldigu asisiz + Eslik eden hastaliklar
cocuklardaki pndmoniler icin de iyi bir secenektir. Bagisiklik sistemini baskilayan hastalik

- Penisiline alerjisi olan ¢ocuklarda makrolidler tercih
edilebilir.

. Tedaviden 24-48 saat sonra, amoksisilin tedavisine
yanityoksave M.pneumoniaeve C.pneumoniae’dan
kugkulaniliyorsa makrolidler tedaviye eklenebilir.

« Bu yaklasim, asirt makrolid kullanimini dnleyerek,
klcUk ¢ocuklarr direngli pndmokok infeksiyonlarindan

Ayni ilagla tekrarlanan tedavi (en belirgin faktor)

Bagisiklik sistemini baskilayan ilag kullanimi

- Kres veya yuvada temas

piyo pndmotoraks varli§i s6z konusu ise . kusak
sefalosporinler (sefotaksim veya seftriakson), etken
olabilecek her U¢ patojeni de kapsayan (S.aureus,
S. pneumoniae ve H.influenzae) en uygun secenektir.

korur. - Yogun bakim tedavisi gerektiren cok agir pndmoni
+ Hastanede tedavisi gereken agir pnémonili olgular- olgularinda baslangic tedavi kombinasyonlari van-
da, p-laktam-p-laktamaz inhibitord kombinasyonlari komisin ya da linezolid icermelidir.
(ampisilin-sulbaktam) ya da II. kusak sefalosporinler - Adir TGP'ye sahip cocuklarda bir makrolid ile birlikte
kullanilabilir. beta-laktam antibiyotidin (ylksek doz amoksisilin veya
+ Hastada sepsis bulgular varsa ve/veya komplike seftriakson) kullaniimasi direncli mikroorganizmalar ve
plevral eflizyon (plevral ampiyem), pndmotosel ve karma infeksiyonlar icin daha iyi bir spektrum saglar.
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Sefalosporin-makrolid kombinasyonunda, olgu-6lim
hizi, inflamatuvar yanitin azalmasi nedeniyle, tek
basina sefalosporin tedavisinden daha dustktur.
Beta-laktam antibiyotiklere (penisilinler, sefalosporinler)
karsi belirgin agin duyarligi olan ¢ocuklarda olasi pné-
mokok infeksiyonlarina karsi kullanilacak ilag kombinas-
yonlari klindamisin ya da vankomisin icermelidir.

5 yas ve uzeri

Ayaktan tedavide 5 yas ve Uzerindeki ¢ocuklarda
S.pneumonia en sik gorilen etken olmasi nedeniy-
le, akciger grafisinde lober infiltrasyonun bulundu-
Ju olgularda, penisilin ya da amoksisilin tedavide ilk
secilecek antibiyotik olmalidir.

Bu yas grubundaki hastalarda sepsis bulgulari ya da
akciger grafisinde eflizyonlu veya eflizyonsuz lober
infiltrasyon yoksa, tedavide makrolidler de ilk segi-
lecek ilag olabilirler.

Herhangi bir makrolidin digerine Ustlin olduguna
dair bir kanit yoktur.

Makrolid grubu antibiyotiklerden klaritromisin,
S. pneumoniae'ya da olan etkinligi nedeniyle tipik-
atipik ayirminin yapilamadidi olgularda da tek
basina tercih edilebilir.

Hastanede ve yodun bakim kosullarinda izlenen
agir ve cok agir pnémonili olgularda stafilokok pnoé-
monisi olasiligi da dikkate alinarak Ill. kusak sefalos-
porinler tedavide yer almalidir. Atipik pndmoni
etkenleri de bu yas grubunda ¢ok agir klinik tablo-
lara yol acabileceginden tedaviye eklenebilir.

Tiim yas gruplarinda

Hastane kosullarinda tedavi edilen, S.pneumoniae,
S.pyogenes, S.aureus'un etken oldudu nekrotizan

formlar ile ciddi parapnomonik eflizyona bagl komp-
like TGP olgularinda tedaviye klindamisin eklenebilir.

- Cok agir klinige sahip, yogun bakim Unitelerinde
izlenen, beta laktam grubu antibiyotiklere direncli
S.pneumoniae ve metisilin direncli S.aureus
(MRSA)a bagl olarak tedavi yanitsizigr gelisen
olgularda, tedaviye vankomisin ya da linezolid
eklenmelidir.

+ Linezolid kemik iligi baskilanmasina yol acabilir.

Antibiyotiklerin uygulama yollari [18-22,55,98]

Cocuklara parenteral antibiyotik uygulamasi travmatik
ve pahall bir uygulamadir. Ayrica bu uygulama komplike
olmayan pnomonilerde tedavinin sonucunu etkilemede
Onemsizdir. Parenteral antibiyotikler agir derecede hasta
ve kusma-ishal gibi gasrointestinal bozukluklar nedeni ile
agizdan beslenemeyen c¢ocuklarda kullanilmahdir.
Parenteral tedaviden oral tedaviye gecis, hastanin oral
alimi tolere edebildigi ve klinik olarak iyilesme gosterdigi
en kisa zamanda gerceklestirilmelidir. Cocuklarda TGP'de
ardisik antibiyotik tedavisi Tablo 14'de gdsterilmistir.

Tedavi siiresi [18-22,55,98]

Cocuklarda TGP’lerde tedavinin slresi konusunda
randomize kontrolli calismalar yoktur. Fakat genellikle
komplike olmayan pndmonilerde 7-10 gln veya ates
dustikten sonra en az 5 ginlik bir tedavi siresi Onerilir.
Stafilokok pnémonileri, klinik yanita gére 14-21 gin slre
ile tedavi edilmelidir. M. pneumoniae ve C. pneumoniae
ile infekte cocuklar eritromisin ya da klaritromisin ile
10-14 giin tedavi edilmelidir. Alternatif olarak azitromisin
tedavisi 3-5 gln slre ile uygulanabilir. Ancak etkenin
saptanamadigi agir pndmoniler ve gram negatif basillerle
gelisen pnomonilerde 10-21 glnlik tedaviler gereklidir.

Tablo 13. Toplumda gelisen pnémonilerde antibiyotik tedavisi [18-22,55]

AYAKTAN TEDAVi

Yas Pnomoni
0-2 ay Hastaneye yatir
3 hafta-3ay  ** (C.trachomatis igin)
Oral makrolid (azitromisin,
klaritromisin, eritromisin)
2 ay-5 yas *** Penisilin veya Amoksisilin
>5 yas ***Penisilin /Amoksisilin

ve/veya Makrolid

HASTANEDE TEDAVi
Agir pnémoni

Ampisilin IV + Aminoglikozit

Sefotaksim/Seftriakson

+ Makrolid (C.trachomatis icin)

***Penisilin G/
Ampisilin-sulbaktam/
amoksisilin- klavulonat/
Sefuroksim #

Penisilin G/Ampisilin
ve/veya Makrolid

*Cok agir pnémoni
SAmpisilin IV + Sefotaksim
+ Aminoglikozit
8Sefotaksim/Seftriakson

+ Makrolid (C.trachomatis icin)

8Sefotaksim/Seftriakson #

8Sefotaksim/Seftriakson +
Makrolid

* Hasta toksik goriinimde ve sepsis bulgulari varsa ve/veya plevral ampiyem, pnémotosel veya piyopnémotoraks varsa
** Hasta afebril, hipoksemi ve toksisite bulgular yok, ancak bogulur tarzda ékstrugi varsa
*** Qlasi etken S.pneumoniae ise, akciger grafisinde lober konsolidasyon saptanmissa

§ Yogun bakimda izlenen ¢ok agir olgularda, S.pneumoniae suglarinda betalaktam direncinde veya MRSA'ya bagli tedavi yetersizliginde vankomisin veya

linezolid ekle

# Tedaviye yanit iyi degilse makrolid ekle
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Cocuklarda TGP'lerde direncli bakteriyel infeksiyonlar
Cocuklarda TGP'ler agisindan dnemli direngli bakteri-
yel enfeksiyonlar ve sikligi EK3'de gosterilmistir.

ViRAL PNOMONILERDE TEDAVI

influenza pnémonisinde tedavi [104-106]

+ Tedavi, belirtilerin baslamasindan sonra ilk 48 saat
icinde verilirse etkindir.

« Tedavi, belirtiler kaybolduktan 24-48 saat icinde
sonlandiriimalidir.

« Noraminidaz inhibitorleri (oseltamivir) hem influen-
za A hem de B virUslerine karsi etkilidir.

+ Oseltamivir, Tyas ve Uzerinde, 5 gun sure ile 2 mg/
kg dozunda, giinde 2 kez uygulanmalidir.

Varisella zoster viriisii veya herpes simpleks virii-
sii pnémonisi [106]
Tedavide parenteral asiklovir kullanilir.

DESTEK TEDAVISI
Gocuklarda TGP'de antibiyotik tedavisinin yanisira
ciddi destek tedavisi gerekir.

Oksijen tedavisi [61,107,108]

Hipoksemik cocuklarda mortalite riski yUksektir.
Hipoksemik hastalarda, oksijen gereksinimini tam olarak
degerlendirmede ve hastanin izlenmesinde transkitanoz
nabiz oksimetresi kullanilir. Transkitan6z nabiz oksimetresi
cocuk sakinken uygulanmalidir. Hastanin dolagim bozuklu-
Ju varsa, transkiitandz nabiz oksimetresi dodru sonug ver-
meyebileceginden arteriyel kan gazi alinmasi uygun olur.

Oksijen kullaniminda &neriler

« Oda havasinda, transkitandz nabiz oksimetresinde
0, satUrasyonu <%92 ise oksijen tedavisi uygulanir

« Oksijen tedavisi herhangi bir saglik kurulusunda
uygulanabilir

« Oksijen tedavisi alan hastalarda en az 4 saatte bir
oksijen satlirasyonuna bakilmalidir

Transkutandz nabiz oksimetresinin bulunmadigi

kosullarda O, tedavisi

- Santral siyanoz varligi

« GOgus duvarinda cekilmeler

« Inleme

+ Huzursuzluk

+ Sivi alamama ve beslenememe

+ Solunum hizi stt cocuklarinda >70 /dk, daha buytk
cocuklarda >50/dk ise uygulanmalidir.

Oksijen tedavisi uygulama yéntemleri

Nazal kaniil: Genellikle iyi tolere edilir ve nemlendir-
meye gerek yoktur, ancak Ust solunum yollarindaki sek-
resyonlar tarafindan tedavi kesintiye ugrayabilir. Verilecek
oksijen miktari hastanin transkiitanéz O, saturasyonunu
%92'nin Uzerinde tutacak sekilde olmalidir. Oksijen teda-
visi, nazal kanul ile en fazla 2-4 It/dk veya hastanin daha
fazla oksijen gereksinimi varsa maske ile 6-10 It/dk ola-
cak sekilde verilir.

Analjezikler ve Antipiretikler [19,20,55]
Agr1, pndmonilerde plevra (plevral eflizyon) ya da Ust
solunum yollarinin tutulumu ile birlikte ortaya cikar. Agri

ya da rahatsizlik duygusu, metabolik hizi ve O, gereksini-
mini arttirmasi nedeniyle, solunumsal fonksiyonlari ciddi
oranda kotllestireceginden tedavi edilmelidir. Agri icin
en sik parasetamol (15 mg/kg/doz) kullanilir ve gereksi-
nime gore glinde 4-6 kez verilebilir. Aspirin agri tedavisin-
de viral infeksiyonu olan olgularda Reye sendromu ile
iliskisi nedeniyle kullaniimaz. Hastalarin mimkin oldugu
kadar az rahatsiz edilmesi (fizik muayene, kan alma, vb.),
metabolik hizi azaltarak, gereksiz O, tiketimini engeller.

Sivi tedavisi ve beslenme [19,20,55,109,110]

+ Solunum sikintisi ya da yorgunlugu olan hastalar,
sivi alamayabilirler. Bu nedenle sivi tedavisi enteral
ya da intravendz yolla yapilabilir.

+ Uygunsuz ADH riski nedeniyle serum elektrolitleri
kontrol edilmelidir.

- Ozellikle solunum is yiikii artan pnémonili ocuklar-
da uygun Kkalorinin saglanmasi ile artan enerji
gereksinimi karsilanir.

« Anne sUtl alan bebeklerde emzirme, hastanin
durumu uygunsa surdUrdlir.

+ MalnUtrisyonu olan pnémonili ¢cocuklarda beslen-
me Ozel bir 6nem gerektirir.

+ Malnutrisyonu olan ve pnémoni nedeni ile hastaneye
yatinlan cocuklarda ¢inko (Zn) kullanimi iyilesmeyi
hizlandirarak, hastanede yatis stresini kisaltmaktadir

- Nazogastrik sondalar, solunumu daha da bozabil-
dikleri igin, cok agir pndémonilerde ve nazal pasajl
dar olan bebeklerde kullaniimamalidir. Kullanilacak
olursa, en kicuk sonda, burun deliklerinden kictk
olanindan gegirilmelidir.

TGP tedavisine katkisi olmayan durumlar [19-21,55]

+ Komplikasyon gelismemis TGP’lerde hava yolu
temizlenmesi icin, gogus fizyoterapisinin tedaviye
ek katkisi kanitlanmamistir.

- Oksiriik (mukolitik, ekspektoran, dekonjestan,
Oksurlk kesiciler ) suruplari dnerilmez..

+ Nebllize bronkodilatatorler veya serum fizyolojik
kullaniminin hastaligin gidisine ek katkisi yoktur.

+ Oral ya da inhale steroid desteginin hastaligin gidi-
sini iyilestirdigine dair kanit yoktur.

Hastaneye Yatis Olciitleri
Toplumda gelisen pnédmoni, pndmoniden yasami teh-
dit eden ¢ok agir pndmoniye kadar giden genis bir klinik

Tablo 14. Cocuklarda TGP'de ardisik antibiyotik tedavisi

iv/oral ayni antibiyotikle

Sefuroksim/Sefuroksim aksetil
Klaritromisin/Klaritromisin

Penisilin/Penisilin V

Ampisilin- sulbaktam/Ampisilin- sulbaktam

Amoksisilin klavulonat/Amoksisilin klavulonat

iv/oral farkl antibiyotikler

Sefotaksim/Sefuroksim aksetil veya Amoksisilin klavulonat
Seftriakson/Sefuroksim aksetil veya Amoksisilin klavulonat

Penisilin, Ampisilin-sulbaktam /Amoksisilin, Amoksisilin klavulonat
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cesitlilik gosterir. Bu nedenle, bu durumda temel olan,
hastanede tedavi gereksinimi olan hastalarin ayirt edilme-
sidir. Tablo 15'de hastaneye yatis OlcUtleri gosterilmistir.

Yogun bakim kosullarinda tedavi

Agir TGP nedeni ile hastaneye yatirilan ve uygulanan
tedaviye yeterli yanit vermemis hastalarin bir bolimunde
solunum destek tedavisine gereksinim duyulabilir.
Asagidaki durumlarda hastalar solunum destek tedavisi-
nin saglanabilecegi yogun bakim Unitesi iceren merkezle-
re gonderilmelidir (Tablo 16).

IZLEM

Pndmonili hastanin izlemi ve tedaviye yanitin deger-
lendirilmesi Tablo 17°de gosterilmistir. Tedavi yanitsizli-
ginda; uygun olmayan antibiyotik secimi, direncli mikro-
organizmalar, komplikasyon gelisimi veya altta yatan
hastalik varligi distnulmelidir. Etiyolojik etkenler agisin-
dan laboratuvar olanaklari degerlendirilir ve antibiyotik
tedavisi direncli suslar gézonlinde bulundurularak yeni-
den duzenlenir. Komplikasyon gelisimi agisindan gerekir-
se ileri goruntuleme tekniklerine basvurulabilir, bronkos-
kopi uygulanabilir [19-21,55,98].

TOPLUMDA GELiSEN PNOMONILERDE KORUNMA
GENEL KORUNMA STRATEJILERI [19-21,55,98,111]
Genel korunma stratejileri pndmoninin agirligini ve
insidansini azaltabilir.
- Egitim
Anne sGtinin 6nemi, saglikli beslenme, vitamin-
mineral destedi, hijyen, asilamanin énemi ve uygu-
lanmasi, sigara iciminin engellenmesi, hastaligin
taninmasi ve izlemi konusunda annenin ve ailenin,
kitle iletisim araglari ile toplumun egitimi hastalik-
tan korunmada temel strateji olmalidir.
- Beslenme
Uygun beslenme ve gelismenin dikkatli bir bicimde
izlenmesi, malnUtrisyonu dnleyerek pnomoni gelisi-
mine zemin hazirlayan en onemli risk faktdrinin
ortadan kaldirilmasini saglar.
+ Anne siitu
Anne sitl ile beslenmenin, kiglk bebeklerde pno-
moni insidansini %32 oraninda azalttigi gosterilmis-
tir.Yasamin ilk 6 ayinda anne sutu ile beslenme
desteklenmelidir.
Ulkemizde yasamin ilk 3 ayinda sadece anne siitii
ile beslenme orani %16'dir [112,113].
+ Cinko
MalnUtrisyonu olan ve hastaneye yatirilan pnémonili
cocuklar rutin bakimin bir parcasi olarak basta cinko
olmak Uzere eser element destegi almalidirlar [114].
- El ylkama
Ozellikle solunum yolu infeksiyonu olan kisilerle
temas sonrasi mutlaka uygulanmalidir [115].
- Kalabalik yasam kosullarinin diizeltilmesi
- Sigara dumanina (pasif icicilik) ve ev ici hava
kirliligine maruziyetin dnlenmesi
Aile Uyeleri ve bakicllar, sigara ve pasif sigara iciciligin
zararlari konusunda egitilmeli ve ¢ocuklarin bulundugu
hicbir ortamda sigara igmemelidirler. Ayrica sigara icen
aile Uyeleri sigara biraktirma programlarina alinmalidirlar.
Cocuklar ev ici hava kirliligi olusturan duman ve yemek
buharlarina maruziyetten de korunmalidirlar.

0zGUL KORUNMA STRATEJILERI

- Rutin bagisiklama
Ulkemizde biitiin cocuklara, pnémoni gelisimini
Onlemek amaciyla ulusal bagisiklama programinda
bulunan BCG, kizamik, bogmaca , konjuge pnémo-
kok ve Hib agllari ile rutin olarak uygulanmalidir.

+ Ozgiil bagisiklama

Pnomokok asilari [116]

Cocuklarda uygulanabilecek iki ayri pnédmokok agisi
vardir. Bunlar, polisakkarit pndmokok asisi ve konjuge
pnémokok asisidir. invazif pnoémokok infeksiyonlari icin
ylksek ve orta derecede riskli cocuklar EK4'de gosteril-
mistir. invazif pndmokok infeksiyonlari icin yiksek riskli
ve yuksek riskli oldugu tahmin edilen ¢ocuklarda konjuge
pndmokok (PCV7) ve polisakkarit (PPV23) asi takvimi EK
5'de g0sterilmistir.

a. Heptavalan konjuge pnémokok asisi (PCV7)
(Prevenar®) [116-119]

Heptavalan konjuge pndmokok asisi, pndmokoklarin
7 serotipinin (4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F, 23F) saflastinimig
kapsul polisakkaridini icerir. Asi, 2 yas altindaki ¢cocuklarda
immunojen olan, difteri proteinine (CRM197) konjuge
edilmistir. Yasamin 2. ayindaki bebeklerde PCV7, koruyu-
cu antikor yanitini yeterli dlizeyde indukler. Asi 2 ayliktan
itibaren uygulanabilir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'nde
PCV7, bakteriyemiye yol acan serotiplerin %88'ine karsi
etkilidir. Turkiye'de PCV7, 2 yas altinda, invazif infeksiyo-
na yol agan serotiplerin %63'Une karsi etkilidir.

Heptavalen konjuge pndémokok asisi 5 yasindan
kiclk ¢ocuklarda pnémoni dahil invazif pndmokok has-
taligini %85 oraninda azaltmaktadir.

Konjuge asi ABD'de 9 yasina kadar olan c¢ocuklarda
ruhsatlandiriimistir. Konjuge pnémokok asisi 5 yas ve Uze-
rindeki cocuklara rutin olarak uygulanmamalidir. Altta
yatan kronik hastaliklari olan 5 yas ve Uzerindeki, yUksek

Tablo 15. Hastaneye yatis olcttleri (19-21,55,98)

+ 2 ayin altinda pnomoni tanisi alan her bebek

+ 2 ayin Ustiinde pndmoni tanisi alan ¢ocuklarda;
Hipoksemi (SpO,< %92)

Solunum gii¢ligu bulgular

Takipne varligi (§5>70/dk, sit cocugu; SS>50/dk,
buytk cocuk)

Bilin¢ dlizeyinde bozulma

Adizdan beslenememe

.

Dehidratasyon / dnemli miktarda kusma

Toksik goriiniim

Oral antibiotiklere yanitsizlik (Ayaktan tedavi sirasinda
klinik ilerleme)

Akciger grafisinde multilober tutulum, genis atelektazi,
apse, pnomotosel, plevral eflizyon

.

Hizli radyolojik ilerleme

Tedavi uyumsuzlugu (Anne / babanin tedaviye uymamasi)

Sosyal endikasyon (Ailenin evde bakim kosullarinin
yetersizligi)
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Tablo 16. Yogun bakim Unitesine sevk olcutleri [19-21,55,98]

- FiO, >%60 iken oksijen saturasyonu >%92 sirdirilemiyor ise

« Tekrarlayan apne ya da solunumda diizensizlik

- Sok varlig

- Solunum hizi ve kalp tepe atiminda artis, siddetli solunum sikintisi ve cocukta yorulma bulgulari (PCO, yiksekligi eslik

etsin ya da etmesin)

Tablo 17. Pnémonili hastanin izlemi ve tedaviye yanitin degerlendirilmesi

1. Tedaviye klinik yanit 48 saat sonra degerlendirilir
- Ates 2-4 glnde duser
- Beyaz kure ilk haftada normale gelir

« Oskultasyon bulgulari ilk haftada dizelmeyebilir

- Oksriik etiyolojiye bagl olarak birka¢ haftadan 4 aya kadar stirebilir

« Klinik dizelmenin gerceklestigi durumlarda radyolojik bulgularin diizelmesi bazi hastalarda 3 aya kadar uzayabilir

2. Tedaviye klinik yanit var ise, tedavi aynen surduiriiliir

3. Tedaviye 48 saatte klinik yanit yok ise

- Uygun olmayan ya da uygun dozda kullanilmayan antibiyotik

« Direncli mikroorganizmalar
+ Tedavi uyumsuzlugu

+ Komplikasyon gelisimi

- Kistik fibroz, bagisiklik yetmezligi, yabanci cisim aspirasyonu, sekestre lob gibi altta yatabilecek diger hastaliklar/durumlar

dustntlmelidir

riskli cocuklarda immunizasyon uygun olabilir. Risk grubun-
daki cocuklara bir doz konjuge asi yapiimali, bu uygulama-
dan en az 8 hafta sonra polisakkarid asi uygulanmalidir.

Asinin akciger grafisi ile kanitlanmis pnémoniyi onle-
yici etkisi %33, akciger grafisinde 2.5 cm capinda veya
daha buyik konsolidasyonu onleyici etkisi %73 olarak
bulunmustur [117,118].

b. Polisakkarit pndmokok asisi (PPV23)

(Pneumo23®) [116]

Bu asi pndmokoklarin 23 serotipinin saflastiriimis kap-
sller polisakkarid antijenlerini igerir. Asi dozu 0.5 ml'dir
ve butln kapsuler polisakkarit antijenlerinden 25’er ug
icerir. Bu kapsuler antijenler, ¢ocuklarda bakteriyemi ve
menenjit olgularinin hemen hemen %100'GnU yapan
serotipleri kapsar. Ancak polisakkarit antijenler 2 yas
altindaki cocuklarda immunojen degildir. Asi invazif pno-
mokok infeksiyonlari agisindan yiksek riskli 2 yas ve
Uzerindeki cocuklara, intramiskuler (im) olarak uygula-
nir. invazif pnomokok infeksiyonlar agisindan yiksek
riskli ¢ocuklara ilk doz PPV23'den 3-5 yil sonra 2.doz
uygulanir. Splenektomiden ya da Hodgkin hastaliginda
kemoterapiden 10-14 giin 6nce asl uygulanmalidir. Asl,
influenza (grip) asist ile ayni anda farkli enjeksiyon bolge-
lerine uygulanabilir [116].

influenza asisi [120,121]

GUnlUmduzde, kronik hastaligi veya ciddi tibbi sorunla-
ri olmayan ¢ocuklarda influenza mevsimi boyunca solu-
num yolu infeksiyonu nedeniyle hastaneye yatis oranlari
giderek artmaktadir.

influenza infeksiyonu acisindan yuksek riskli gruplar
ile, cocuklarda asilama takvimi ve asi dozu Onerileri EK6
ve EK7'de gosterilmistir.

inaktif trivalan influenza agisi, deltoid adaleye ya da
kiicik bebeklerde uylugun anterolateral yizine IM ola-
rak uygulanir. Asinin koruyuculuk suresi yaklasik 1 yildir.
iki yasindan buyik saglikli cocuklarda asinin influenza
hastaligina karsi koruyucu etkinliginin genellikle %70-80
(sinir %50-95) oldugu saptanmistir. Asinin 6-23 aylik
cocuklardaki etkinligi biyuk ¢ocuklardaki etkinliginden
daha azdir. Asi veya asi komponentlerinden herhangi
birine veya yumurta proteinlerine karsi anafilaksi gelismis
olanlara asi uygulanmamalidir.

Asllamada dikkat edilmesi gereken durumlar;

+ Agsidan sonra orta veya agir siddette akut hastalik,

- Onceki inaktif trivalan influenza asisindan sonraki 6

hafta icinde Guillain-Barre sendromu 6ykusu

Sucicegi asisi [122]

Sugicegi infeksiyonuna bagli gelisen pnémonilerin ve
diger komplikasyonlarin énlenmesi agisindan, tlkemiz rutin
asl takviminde olmayan sucicedi (varisella) agisi, 1 yasindan
blytk 13 yasindan kiclik ¢ocuklara tek doz, daha dnce
asllanmamis ve sucicegi gecirdigine dair gtvenilir bir 6yku-
sU olmayan 13 yas ve Uzerindeki kisilere 2 doz (en az 4
hafta ara ile), 0.5ml, SC. ya da IM. olarak uygulanir.

Bu rapor, 2002 yilinda, Emine KOCABAS, Ebru
YALCIN, Levent AKIN, Ali Bilent, CENGIZ, Ayhan
GOCMEN, Deniz GUR, Giiler KANRA, Ayten PAMUKCU
UYAN'’ dan olusan ¢alisma grubunun hazirladigi raporun
glincellenmesiyle hazirlanmistir.
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EK 1. Pndmonili hastanin izlemi ve tedaviye yanitin degerlendiriimesi

TGP diisiindiiren klinik buleular

v

DEGERLENDIR
Takipne
Temas oykiisii Ates =238°C
varsa tiiberkiilin <> O, saturasyonu
cilt testi yap Burun kanatlarinin solunuma katilmasi
Anormal oskiiltasyon bulgulan
Solunum isgiiciinde artma

' I I 2

Pnémoni degil Komplike olmayan *Kugkulu klinik bulgular *Komplikasyon
bakteriyel pnémoni ya da kuskusu
*<5 yag nedeni veya
bilinmeyen viiksek ates * Antibiyotiklere
vanitsizlik

v

* Bevaz kiire ve periferik yayma yap:
BK>15.000/mm® ise bakteriyel neden diisiin
* Akciger grafisi

v

7-10 giin antibiyotik tedavisi: l
* <Syas: S. prewmonia igin

amoksisilin

* 25yag: Mycopasma ,Chlamydiae,
8. pneumonia igin ayaktan tedavide
makrolid yada <+ TGP
* diger antibiyotik segeneklen igin
Tablo 11°e bak

Evet

Bakteriyel

Komplikasyon
kuskusu

Havir Evet
[
. Bulgular uyumsuzsa hastay1
Antibivotiksiz izle tekrar degerlendir
I

$ v
Klinik tabloya gére izle *Komplikasyonu tedavi et
Gerekirse antibiyotik tedavisini *Infeksiyon ve/veya gogiis
diizenle hastaliklart uzman ile hastayi

degerlendir
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EK 2. Cocuklarda TGP tedavisinde kullanilan antibiyotikler ve dozlari [101-103]

Gentamisin
Amikasin
Amoksisilin

Amoksisilin-klavulanik asit
Ampisilin
Ampisilin-sulbaktam

3-7.5 mg/kg/gln, tek dozda, iv, im
15-22.5 mg/kg/gin, tek dozda, iv,im
25-50 mg/kg/glin, 3 dozda, p.o. (penisiline direncli pndmokok riski distikse)

90 mg/kg/giin, 3 dozda, p.o. (penisiline direngli pnémokok riski yiiksekse)

45 mg/kg/gln, 2-3 dozda, po (amoksisilin)
100-400 mg/kg/gin, 4 dozda, iv
100-400 mg/kg/gin, 4 dozda, iv (ampisilin)

25-50 mg/kg/glin, 2 dozda, po (ampisilin)

Klindamisin 15-40 mg/kg/giin, 3-4 dozda, iv
10-20 mg/kg/giin, 3-4 dozda, po
Makrolid grubu
Azitromisin 10 mg/kg/gin (1. giin, tek dozda, po); 5 mg/kg/giin (3 gin, tek dozda, po)
Eritromisin 30-50 mg/kg/glin, 2-4 dozda, po
Klaritromisin 15-20 mg/kg/glin, 2 dozda, po, iv
Penisilin G 250 000-400 000 1U/kg/gtin, 6-8 dozda, iv
Penisilin prokain 25 000-50 000 U/kg/giin, 1-2 dozda, im
Penisilin V 25 000- 50 000 U /kg/giin, 3-4 dozda, po (25-50 mg /kg/giin)
Sefotaksim 150-200mg/kg/glin, 3-4 dozda, iv
Seftriakson 80-100 mg/kg/glin,1-2 dozda, iv
Sefuroksim 100-150 mg/kg/gin, 3 dozda, iv
Sefuroksim aksetil 20-30 mg/kg/glin, 2 dozda, po
Vankomisin 40-60 mg/kg/giin, 4 dozda, iv
Teikoplanin 6-10 mg/kg/giin, 1 dozda, iv
Linezolid 30 mg/kg/gin, 3 dozda, po, iv, <12 yas
20 mg/kg/gin, 2 dozda, po, iv, addlesanlarda, max.doz 1200mg
Doksisiklin 4mg/gun, 2 dozda,max:200 mg

EK 3. Solunum yolu infeksiyonu etkeni mikroorganizmalarin direng durumlari

S.pneumoniae suslarinda penisilin direnci
1999-2003 yillari arasinda yapilan PROTEKT calis-
masinda solunum yolu infeksiyonlarindan izole edi-
len S.pneumoniae susunda orta derecede penisilin
direnci %17.4-28.7, yUksek derecede direng %11.9-
19.4 arasinda saptamistir [123].

Turkiye'de, 2001-2004 vyillari arasinda, 10 yasindan
klguk cocuklarda izole edilen invazif 93 S.pneumoniae
susunda orta derecede penisilin direnci % 31, yiksek
derecede diren¢ %8 oraninda saptanmistir [119].

S.pneumoniae suslarinda makrolid ve
TMP-SMX direnci

1999-2003 yillari arasinda yapilan PROTEKT calis-
masinda solunum yolu infeksiyonlarindan izole edi-

len S.pneumoniae susunda azitromisin direnci %
13.9-21.1 arasinda saptanmistir [123].

+ Tirkiye'de 2001-2004 yillari arasinda, 10 yasindan
kicuk cocuklarda elde edilen invazif 93 S.pneumo-
niae izolatinda eritromisin direnci %22 ve TMP/
SMX direnci %25 oraninda bulunmustur [119].

H.influenzae suslarinda ampisilin, TMIP/SMX,

tetrasiklin, azitromisin/klaritromisin direnci

Turkiye'de 2004-2005 vyillari arasinda 378 solunum
yolu izolatinda; Ampisilin direnci %4.7, TMP/SMX direnci
22.9, Tetrasiklin direnci %8.5, Makrolid direnci %1.6 ;
B-laktamaz yapimi ortalama %5.5, Amoksillin/klavulanat
duyarligi % 99.5 saptanmistir [126].

Tablo Direng 1. Tirkiye'de solunum yolu izolatlarindan elde edilen S.pneumoniae suslarinda penisiline direng oranlari

Izolat sayisi Orta diizeyde direng Yiiksek diizeyde Calismanin yapildig Kaynak
orani (%) direnc orani (%) yillar

145 18.6 1.4 1999-2003 124

260 22.7 1.5 2002-2003 125

301 24.6 7.6 2004-2005 126

Tablo Direnc 2. Tirkiye'de solunum yolu izolatlarindan elde edilen S.pneumoniae suslarinda makrolid grubu antibiotiklere ve TMP/
SMX'e direng oranlari

Solunum yolu izolatlarinda
makrolid direng oranlari (%)

9.1
17.3
17.3

53.3

43.2

TMP-SMX direnc oranlari (%)

Solunum yolu izolatlarinda Calismanin yapildig: yillar Kaynak
1999-2001 127
2002-2003 125
2004-2005 126
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EK 4. invazif pndmokok infeksiyonlari agisindan yiiksek riskli ve yiiksek riskli oldugu tahmin edilen cocuklar [116]

Yiiksek riskli cocuklar (invazif pnémokok infeksiyonu insidansi > 150 olgu/100 000/yil)
« Orak hicreli anemi olan hastalar,
« Dogumsal ya da kazanilmis asplenisi veya splenik disfonksiyonu olanlar
« HIV infeksiyonu olanlar
« Kohlear implanti olanlar
Yiiksek riskli oldugu tahmin edilenler

+ Konjenital immin yetmezligi olan ¢ocuklar, bazi B veya T lenfosit yetersizlikleri, kompleman eksiklikleri veya
fagositlerle ilgili hastaliklari olanlar,

« Kronik kalp hastaligi (6zellikle konjenital siyanotik kalp hastaligi ve kalp yetmezIigi) olanlar,

- Kronik akciger hastaligi (yUksek doz oral kortikosteroid ile tedavi edilen astim dahil) olanlar,

« Konjenital malformasyon, kafa kemigi fraktirt veya nérolojik islemler sonucunda serebrospinal sivi (BOS)
kacagdi olanlar

« Kronik bobrek yetmezligi veya nefrotik sendromu olanlar,

- Bagisikhigi baskilayici tedavi veya radyasyon tedavisi alanlar (malign neoplazm, I6semi, lenfoma veya Hodgkin
hastaligi olan kisiler) ile solid organ transplantasyonu uygulananlar,

- Diabetes mellitusu olanlar.

Orta derecede riskli cocuklar (invazif pnédmokok infeksiyonu insidansi >20 olgu/100 000/yil)
+ 24-35 aylik tim cocuklar,
« Krese/yuvaya giden 36-59 aylik ¢ocuklar

EK 5. Konjuge (PCV7) ve polisakkarit (PPV23) pndmokok asl takvimi dnerileri [116]

Baslangic Yasi Asi Takvimi
2-6 ay 2-4-6 ay ve (12-15 ay arasl) toplam 4 doz (PCV7)
7-11 ay 2 ay ara ile 2 doz, sonra 12-15 ay arasl, toplam 3 doz (PCV7)
12-23 ay

Saglikli cocuk 1 doz (PCV7)

Yuksek riskli 2 ay ara ile 2 doz (PCV7)
24-59 ay

Saglikli cocuk 1 doz PCV7

Yuksek riskli 2 ay ara ile 2 doz PCV7, 8 hafta sonra *PPV23
>5 yas

Saglikl cocuk Onerilmez

Yiksek riskli *PPV23 veya

1 doz PCV7, 8 hafta sonra *PPV23

* Yuksek riskli cocuklarda PPV23 asisi 3-5 yilda bir tekrarlanir
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EK 6. influenza infeksiyonu agisindan yiksek riskli cocuklar ve eriskinler [120,121]

Asinin her yil mutlaka yapilmasi gereken yiiksek riskli kisiler ve hastalar
6-23 aylik bebekler

65 yas ve Uzerindekiler

Hemodinamik agidan 6nemli kronik kardiak ve pulmoner hastaligi (bronkopulmoner displazi, kistik fibrozis, astim)
olan cocuklar ve eriskinler

Kronik hastaligi olan cocuklar ve eriskinler : Diabet ve diger metabolik hastaliklar, kronik bébrek hastaligi, bagisiklik
yetmezIigi (HIV dahil), bagisikligi baskilayici hastaliklar, bagisikligr baskilayan ilag kullanimi, orak hicreli anemi,
hemoglobinopatiler

Uzun sure salisilat tedavisi gerektiren hastaligi olanlar (romatoid artrit , Kawasaki hastaligi, vb.)

Solunum fonksiyonunu bozan veya aspirasyon riskini artiran hastaliklar (mental retardasyon, spinal kord travmalari,
konvilsiyona yol agan hastaliklar, diger néromuskuler hastaliklar)

Ozel bakimevlerinde barinan ve kres bakimi alanlar

influenza komplikasyonlari agisindan yiksek riskli bolgelere seyahat edenler
Yiiksek riskli kisilere influenza bulastirma kapasitesine sahip kisiler
« Yukaridaki ylksek riskli kisilerle direkt temasta bulunan saglik personeli
« Yukaridaki yuksek riskli hastalara sahip ev halki
+ 6 ayin altinda bebege sahip anneler
Digerleri
« Ylksek riskli hamileler (canli asi olmamasi ve sistemik yan etki riski cok distik oldugundan hamilelere uygulanabilir)
« Goreve devamin ve is glicl kaybinin 6nlenmesinin dnem tasidigi gruplar ya da bireyler
+ 6 ayin Uzerinde asilanmak isteyen herkes
Not:

- Malign hastaligi olan ¢ocuklarda influenza asisi kemoterapi bittikten 3 hafta sonra ve periferik kanda granulosit ve
lenfosit sayisi 1000/ml’den fazla ise uygulanmalidir.

« Ylksek doz kortikosterid alan ¢ocuklarin asiya karsi antikor yaniti dlstk olabilir.

EK 7. influenza asisi icin yasa gore dnerilen asi dozlari ve asi takvimi [121]*

Yas Doz (ml) Doz sayisi Uygulama yolu
6-35 ay 0.25 1-2 iM
3-8 yas 0.5 1-2 iM
> 9 yas 0.5 1 iM

IM: intramuskdler

* <9 yas ve daha dnce influenza asisi uygulanmamis cocuklarda, ilk asilama, en az bir ay ara ile 2 dozda uygulanmalidir.
* > 9yas kisilere daha dnceki asi durumlarina bakilmaksizin tek doz influenza asisi onerilir

* Cocuklarda inaktif trivalan split-virus asilari onerilir





