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OZET

Alt solunum yolu infeksiyonlart ve ozellikle akut pnémoni cocukluk caginda sik rastlanan bir infeksiyon hastalir olup
dnemli morbidite ve mortalite nedenidir. Pnomoni komplikasyonlart arasinda nekrotizan pnomoni, parapnomonik efiizyon,
ampiyem, pnémotosel olusumu ve akciger apsesi yer almaktadir. Ozellikle ndromuskiiler hastali§1 olan cocuklarda aspirasyo-
na ikincil sorunlu ve tekrarlayan ozellikte pnomoniler gelisebilir, bunlarin takip ve tedavisi de ozellik gdsterir. Bu yazida
nekrotizan pnomoni ve akciger apsesinin etiyolojisi, tanist ve tedavisi, ayrica ndromuskiiler hastaliklardaki aspirasyon sonra-
st pnomonilerin degerlendirmesi gozden gecirilecektir.

Anahtar sozciikler: akciger apsesi, aspirasyon pnomonisi, cocuk, nekrotizan pnomoni
SUMMARY
Problems in Pediatric Lower Respiratory Tract Infections

Lower respiratory tract infections especially acute pneumonia is a common infection in children, capable to causing
significant morbidity and mortality. The complications of pneumonia include: necrotizing pneumonia, parapneumonic effu-
sion, empyema, pneumatocele formation, and lung abscess. Recurrent and troubled pneumonia can occur especially in child-
ren with neuromusculer disorders, the therapy and monitoring requires special attention. This article focused on the etiology,
diagnosis and management of necrotizing pneumonia and lung abscess, as well as evaluating of the pneumonia after aspira-

tion.

Keywords: aspiration pneumonia, child, lung abscess, necrotizing pneumonia

Cocuklarda alt solunum yolu infeksiyon- Cocuklarda pnomoni ve ASYI erigkinlere
lar1 (ASYI) sik rastlanan ve tedavi edilmedigin- gore daha sik goriilmektedir. Cocugun yasmin
de morbidite ve mortalite ile sonuglanan klinik kiiciik olmasi (< 2 yas), diisiik dogum agirligi ve
tablolardir®. Pnémoni “akciger dokusunun inf- prematiire dogum Oykiisii, anne siitii ile besle-
lamasyonu” anlamina gelen bir deyim olup nememe, malniitrisyon, D vitamini eksikligi,
genel anlamda infeksiy6z olan ve infeksiy6z diisiik sosyoekonomik diizey, saglik hizmetle-
olmayan nedenleri kapsamaktadir. Pnémoni rinden yeterince yaralanamama, kalabalik
veya daha genis anlamiyla ASYI toplum kokenli yasam kosullari, anne yasmin kiiciik olmasi ve
ve hastane kokenli olmak tizere iki ana gruba annenin egitimsizligi, pasif sigara dumanina
ayrilmaktadir. Toplum kokenli pnémoni giinliik maruz kalma, agilamanin eksik olmasi ve altta
yasamda ortaya ¢ikan, semptomlarin baslama- yatan hastahigin varlig1 (diyabet, konjenital kalp
sindan en az 14 giin 6ncesine kadar hastanede hastaligi, bobrek hastaliklar, nérolojik hastalik-
yatis Oykiisii olmayan ve altta yatan hastalig1 lar, immiin yetersizlik vb) gibi durumlar ASYT'ye
olmayan ¢ocuklarda goriilen akciger infeksiyo- zemin hazirlayan risk faktorleridir®?.
nu olarak tanimlanmaktadir®?!7, Cocukluk caginda ASYI'de etken olan

*25. Antibiyotik ve Kemoterapi Kongresi, Kahvaltili interaktif Oturum-2 Sunumu
(28 Nisan-02 Mayis 2010, Kuzey Kibris Tiirk Cumhuriyeti)
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patojenler hastanin yasina gore farklilik goster-
mektedir. Yenidogan déneminde Grup B strep-
tokoklar, Gram negatif enterik comaklar
(Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae gibi),
Listeria monocytogenes, Staphylococcus aureus,
Chlamydia pneumoniae ve viruslar (sitomegalovi-
rus, Herpes simpleks) en sik etkendir. Tki ay-5
yas arasi ¢ocuklarda ise pndmoniden 6n planda
viruslar (respiratuvar sinsisyal virus, parainflu-
enza, adenovirus, influenza) sorumludur. Ayrica
Bordetella pertussis, Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae, S.aureus, Grup A beta-
hemolitik streptokoklar ve Mycobacterium tuber-
culosis de etken olarak karsimiza ¢ikabilir. Bes-
dokuz yas arasi ¢ocuklarda ise S.pneumoniae,
Mycoplasma pneumoniae, C.pneumoniae, S.aureus,
Grup A beta-hemolitik streptokoklar, viruslar ve
M.tuberculosis etkendir. On yas tlizerinde ise eris-
kinlerde oldugu gibi siklikla M.pneumoniae,
C.pneumoniae, S.pneumonige ve viruslar sorum-
ludur®.

Pnémoni tarus: ile tedavi baslanacak bir
hastaya yukarida belirtilen patojenlere uygun
antibiyotik tedavisi baglatilir. Ancak tedaviye
ragmen bazi olgularda yeterli klinik iyilesme
goriilmez veya hastanin klinik tablosu daha da
bozulabilir. Bu durumda akla pnémoni kompli-
kasyonlari gelmelidir. Bu komplikasyonlar plev-
ral efiizyon veya ampiyem, nekrotizan pnémo-
ni, akciger apsesi, rekiiran veya persistan pno-
monidir. Bu yazida nekrotizan pnomoni ve
akciger apsesinden bahsedilecektir®!>!7),

Nekrotizan pnomoni: Toplum kdkenli
pndmoni seyri sirasinda akciger parenkiminin
nekrozu sonucu gelisir. Pnémonisi olan ¢ocukta
atesin uzun stire devam etmesi ve klinik tablo-
nun bozulmasi ile stiphe edilen tablonun kesin
tanis1 akciger filmi veya bilgisayarli tomografi-
sindeki (BT) tipik goriiniim ile konur. Bakteriyel
pndmoni olgularmin biiyiik kisminda oldugu
gibi etiyolojik ajan siklikla saptanamaz@%'?.
Etken saptanan olgulardan sik olarak S.pneurmo-
niae, daha nadir olarak da S.aureus ve
Streptococcus pyogenes sorumludur. Hemoptizi
nekrotizan pnémonide saptanan bir bulgudur.
Pnomokokla nekrotizan pnémoni parapndmo-
nik ampiyem ile komplike olmaz ise siklikla tek
basma antimikrobiyal tedavi ile diizelmektedir.
S.pneumoniae veya S.aureus infeksiyonlari pno-
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motosele neden olabilir. Akciger apseleri de
siklikla pnémotosellerden veya direkt olarak
stafilokokal pnémoni komplikasyonu olarak
gelisir®12.

Nekrotizan pnémoni patolojik olarak
parenkimal hasar ile sonuglanan ciddi lober
veya alveolar pnomoni sonucu gelismektedir.
Bu nekrozlar uygun antibiyotik tedavisi veril-
mesine ragmen apse olusumu ile sonuglanabilir.
Nekrotizan pnémoninin klinik bulgular1 ayni
bakterilere bagh gelisen normal bakteriyel pno-
moni ile benzerdir, ancak daha ciddi seyirlidir.
Pnomoni tedavisinde kullanilan uygun antibi-
yotik tedavisine ragmen uzayan ates, toksik
goriiniim ve persistan hipoksemi karakteristik
bulgulardir. Nekrotizan pnémonin apseye iler-
lemesi ise daha sinsi bir seyir gosterir?.

Nekrotizan pnémoniden siiphe edilen bir
cocukta akciger grafisinde radyolusan lezyon
goriiniir; ancak BT goriintiisii tipiktir. BT’de
parenkimal kontrast tutulumunda azalma nek-
roz ve kavitasyonu gostermektedir?®.

Tedavide antibiyotik siiresinin uzatilmasi
gerekmektedir. Tedavi stiresi klinik yanita bagh
olarak siklikla 4 hafta veya hastanin afebril
olmasinin ardindan en az 2 haftadir. Baslangig
tedavisi mutlaka parenteral olmalidir. Nekroti-
zan pnomoni saglikli ¢ocuklarda sekelsiz iyiles-
mektedir. Ancak az sayidaki olguda akciger
apsesi, pnomatosel veya bronkoplevral fistiil ile
komplike olabilir®2.

Akciger apsesi: Bu tablo cesitli sekillerde
gelisebilmektedir: 1) Nekrotizan pndémoni
komplikasyonu olarak; 2) infekte sekresyonlarin
veya yabanci cismin akcigere aspirasyonu sonu-
cu gelisen pnomoni komplikasyonu olarak;
3) Bakteriyemi sirasinda veya septik emboli
sonucu akcigerde gelisen fokal infeksiyona bagh
olarak; 4) Kistik fibroz, uzayan entiibasyon veya
hastane kokenli pnémoni komplikasyonu gibi
subakut veya kronik akciger infeksiyonu sonu-
cunda gelisebilir. Nekrotizan pnémoni kompli-
kasyonu olarak gelisen akciger apsesinde etken
siklikla S.pneumoniae veya S.aureus’dur. Nadiren
M.pneumoniae de apse olusumuna neden olabi-
lir. Buna karsin aspirasyon pndmonisi sonucu
gelisen akciger apsesinde anaerob bakteriler
izolatlarin % 30-70’ini olusturmaktadir. Pepto-
streptococcus, Bacteroides, Prevotella ve Veillonella
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en sik saptanan anaerob bakterilerdir(21416),

Sag kalp kokenli endokardit seyri sirasmn-
da olusan bakteriyemi ve septik emboliler sonu-
cunda tek veya multipl akciger apseleri gelisebi-
lir. Bu olgularda etlen siklikla S.aureus’dur.
Entiibe ¢ocuklarda veya kistik fibrozlularda
gelisen apselerde ise etken hastane kokenli pato-
jenler olup S.aureus, Pseudomonas aeruginosa ve
mikobakteriler en sik etkenlerdir?.

Aspirasyon ve havayollarinin tikaniklig:
akcigerlerde apse olusumuna zemin hazirla-
maktadir. Aspirasyon igin risk faktorleri arasin-
da biling degisikligi, norolojik hastalik, anestezi,
néromiiskiiler hastaliklar ve uzayan entiibasyon
yer almaktadir. Periodontal hastaliklar da aspire
edilen materyalin kontaminasyonuna neden
olmaktadir. Kronik havayolu hastaliklari, kistik
fibroz, bronsektazi, silyer diskinezi hastaliklari,
solunum yollarinin enstriimantasyonu pulmo-
ner infeksiyon gelisimine ve akciger apsesi olu-
sumuna zemin hazirlamaktadir. Ek olarak
humoral ve hiicresel bagisiklik yamitlarinin
bozuldugu durumlarda da apse gelisim siklig1
artmaktadir®>4.

Akciger apsesi tipik olarak orogastrik
materyelin aspirasyonundan 1-2 hafta sonra
gelismektedir. Tutulan bolge siklikla aspire edi-
len alandir. Akciger apsesi gelisen olgularda en
sik rastlanan yakinma atestir. Oksiiriik, dispne
ve balgam ¢ikarma da olgularin yarisinda sap-
tanmaktadir. Gogiis agris1 ve hemoptizi de gorii-
lebilir. Ayiric1 tanida nekrotizan pnémoni, tiiber-
kiiloz, nokardiyoz, fungal infeksiyonlar, amip
apseleri ve malignite, sarkoidoz, pulmoner
infarkt gibi infeksiyon dis1 nedenler yer
almaktadir®?.

Akciger apsesinin kesin tanisinda goriin-
tiileme ¢ok 6nemlidir. En az 2 cm ¢apinda hava-
sv1 seviyesi iceren kavite varlig: tipiktir. Apse
olgularmin % 20’sinde baglangicta akciger grafi-
si tan1 koydurucu olmayabilir. Siklikla sag {ist,
sag alt ve sol alt loblara lokalizedir. BT lezyonun
yayiimmin saptanmasi agisindan ve yabanci
cismin gosterilmesi igin gereklidir. Bronkoskopi
tanida ve yabanci cisim olgularinda oldugu gibi
tedavide yardime bir yontemdir. Ultrason reh-
berli transtorasik aspirasyon olgularin % 90'mnda
etkenin gosterilmesini saglamaktadir®'?.

Nekrotizan pnémonide oldugu gibi apse
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tedavisinde de uzun stireli antibiyotik kullanimi
onerilmektedir. Ayrica perkiitan apse drenaji,
cerrahi rezeksiyon veya lobektomi apse tedavi-
sinde uygulanan cerrahi yontemlerdir. Perkiitan
apse drenaji bronkoplevral fistiil riski tasir.
Ancak sistemik bulgular1 devam eden, antibiyo-
tik tedavisinin 5-7. gliniinde atesi diismeyen,
bronkoskopiden yarar goérmeyen olgularda
diistiniilebilir. Apse ¢ap1 4 cm {istlinde ise drenaj
mediastinal sifte neden olabilir veya ventilator
destegi gerektirebilir. Bu durumlarda cerrahi
rezeksiyon veya lobektomi gerekebilir(21416),

Akciger apselerinin % 80-90'1 sadece anti-
biyotik tedavisi ile diizelmektedir (bronsiyal
tikaniklik kaldirildiktan sonra). Ates 4-8 giin
devam edebilir. En sik gelisen apse komplikas-
yonlar intrakaviter kanama sonucu hemoptizi
gelismesi veya apse igeriginin bronsa agilmasi
ile akcigerin diger boltimlerine yayilmasidir.
Ayrica ampiyem, bronkoplevral fistiil, septise-
mi, beyin apsesi ve uygunsuz antidiiiretik hor-
mon salinimi da gelisebilir®?.

Aspirasyon pnomonileri bebeklikte diger
yaslara gore karsimiza nispeten daha sik ¢ikar.
Ya kaza ile yabanct madde aspirasyonlar: seklin-
de veya mide igeriginin veya diger sekresyonla-
rin solunum yollarina aspirasyonlar: seklinde
olabilir. Sekresyon aspirasyonu 6zellikle solu-
num kas zayiflig1 ve/veya inkordinasyonu ile
birlikte giden hastaliklarda (serebral palsi, spi-
nal muskiiler distrofi, Guillan Barre Sendromu,
myasthenia gravis, multiple skleroz, amyotrofik
lateral skleroz gibi) goriilebilir®'?. Bebeklikte ve
gocuklukta serebral palsi ve spinal muskiiler
disrofi gibi norolojik hastaliklara bagl aspiras-
yon ve aspirasyona ikincil pnomoniler, diger
noromuskiiler hastaliklardan daha sik goriiliir.
Solunum kas zayifliginin niteligi, akut (Guillan
Barre Sendromunda oldugu gibi) veya kronik ve
tekrarlayan (serebral palsi ve spinal muskiiler
distrofi, myasthenia gravis, multiple sklerozda
oldugu gibi) veya giderek artan (amyotrofik
lateral sklerozda oldugu gibi) Ozellikte
olabilir®". Bu gibi durumlarda gocuklarda tek-
rarlayan ve veya persiste pndmoni ataklar: gorii-
lebilir. Solunum kaslarmin zayifligi nedeniyle
sekresyonlarin atilamamasina bagli olarak pno-
moni diizelmesi diger saglikli gocuk pnomonile-
rine gore daha zor ve sorunludur. Masif aspiras-



yon veya az oranda kronik aspirasyonlar veya
sporadik intermitan ve degisken aspirasyonlar
seklinde olabilir®?. Bu tip aspirasyonun neden-
leri arasinda, yutmayla ilgili veya solunum yol-
lar ile ilgili kaslari ilgilendiren néromuskiiler
hastaliklar veya akcigerlere mide refliisii yolu
ile aspirasyonu kolaylastiran gastrodsofagial
reflii gibi hastaliklar sayilabilir. Ozellikle kronik
aspirasyonlarda, ¢ocuklarin semptomlarinin
dikkatten kagmasi ve yetersiz tedaviler; akciger
hastaligina yol agabilirler®. Noromuskiiler has-
taliklardaki aspirasyon pnémonileri, majér mor-
bidite ve mortalite nedeni olabilir, hatta ilerlemis
primer hastalikta siklikla ventilatdr destegi
gerektiren agir pnomoniye yol agabilir®®.
Aspirasyon pnémonilerde diger toplum kay-
nakli pndmonilere gore birden fazla ajanin (aero-
bik ve anaerobik) olma ihtimali daha ytiksektir.
Tedavide anaerob spektrum dahil uygun antibi-
yotik secilmesinin tedavi basarisinda Snemi
biiytiktir®?.

Noromuskiiler hastaliklarda takipte aspi-
rasyonlara bagh tekrarlayan pnémoniler bazen
hayat1 tehdit eden ve siklikla hastaneye yatisi
gerektiren ciddi pnomoni ataklarina yol agabilir.
Hastanin degerlendirilmesinde iist solunum
yollarindaki sekresyonlara bagh duyulan sesle-
rin, yanhghkla akciger kaynakli krepitasyon
olarak degerlendirilmemesi gerekir. Bu nedenle
hastanin 6zellikle okstirtik sonrasi (6kstirebilen
hastalar i¢in) dinleme bulgusunun degerlendi-
rilmesi 6nemlidir. Ayrica alt solunum yolu infek-
siyonunu destekler, klinik ve fizik muayene
bulgularinin toplu olarak dikkate alinmasi
(takipne, tasikardi, genel durum bozuklugu,
lokositoz, CRP ytiksekligi, akciger grafisi bulgu-
lar1 gibi) uygun olacaktir. Bu olgularda pnémoni
i¢in yanlis negatif ve yanlis pozitif tanidan kagi-
nilmaya calisilmalidir. Bu agidan hastanin infek-
siyon olmadig1 ara dénemlerde de hekim tara-
findan goriilmesi yararl olur ve bu ara dénem-
lerdeki hirilti sekresyon, akciger bulgu deger-
lendirmesi hekime yol gosterici olabilir.
Noromuskiiler hastaliklarda aspirasyon sonrasi
atelektazi de saglikli ¢cocuklardaki aspirasyonla-
ra kiyasla daha sik goriiliir (Resim 1) ve derin
aspirasyonda biiyiik 6l¢lide diizelebilir (Resim
2). Atelektazi radyolojik olarak pnomoniye ¢ok
benzeyebilir. Siklikla pnomoni eglik edebilir.
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Hastanede uzun siire yatan bu gibi hastalarda
aspirasyona ikincil yeni gelisen atelektazinin
hastane kaynakli pnémoni ile karistirilmamasi
gerekir. Bu durum gereksiz ve uzun siireli anti-
biyotik kullanimi ve hastane yatislari da onle-
yebilir. Bu nedenle spinal muskiiler atrofi gibi
kas hastalig1 veya diger yutma ve oksiiriik fonk-
siyon bozuklugu yapan néromuskiiler hastalik-
larda hastane kaynakli pndmoni tanis1 koyma-
dan o6nce hasta aspirasyon agisindan dikkatle
degerlendirilmelidir. Bu ayrimda radyolojik
degerlendirme ve izlem oOnemli olabilir.
Radyolojide fistirlerin, bronkovaskiiler yapila-
rin, diyafragmanin, kalp ve mediastinal yapila-
rin dansite artisginin bulundugu tarafa yer degis-
tirmesi 6nemli atelektazi/kollaps1 isaret eder.
Keza derin trakeal aspirasyonla atelektazi klinik
ve radyolojik bulgularmin hizla diizelmesi de
atelektaziyi destekler, pnomoninin radyolojik
bulgusunun bir giin gibi kisa bir siire iginde
diizelmesi beklenmez (kalp yetmezligi ve/veya
pulmoner édeme baglh infiltrasyon goriintimii
ve uygun ve etkin tedavi ile hizla diizelebilir).
Pnomoni nedeni ile yatan néromuskiiler hastali-
g1 olan ¢ocuklarda yukarida belirtildigi gibi
atelektazi sik goriilebilir, bazen tekrarlayabilir
(Resim 3, Resim 4). Masif aspirasyonu olan
olgularda derin aspirasyon ile aspire edilen
materyalin uzaklastirilmasi uygun olur, bu islem
mevcut atelektazinin hizla diizelmesine ve pno-
noninin daha ¢abuk diizelmesine katkida bulu-
nur. Bu nedenle yatan hastalarin takibinde yeni
aspirasyon gelisimini engelleyecek 6nlemlerin
alinmasinda ve hasta sahiplerine gogiis fizyote-
rapisi egitiminin verilmesinde yarar vardir.
Aspirasyon pnémonisi olan olgularin tedavisin-
de birden ¢ok mikroorganizma (anaerob ve
aerob) s6z konusu olabilir ve tedavide bunlarin
dikkate alinmasi gerekir. Ayrica hastanede yatan
olgularda gelisen aspirasyon pnomonilerinde
hastane kaynakli etkenlerin de diisiiniilmesi
gerekir. Tedavi stiresi, yanit veren olgularda
diger pnomonilerde oldugu gibidir, komplike
olgularda daha uzun olabilir.

Ozetle; akciger apsesi ve nekrotizan pno-
moni, diger pnomonilere kiyasla hekimin daha
dikkatli degerlendirme ve tedavisini gerekli
kilar. Masif, kronik veya intermitan pulmoner
aspirasyon riski tagiyan néromuskiiler hastalig1
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Resim 1. Spinal muskiiler disrofi tamisiyla izlenen ve aspirasyon
ve pndmoni ile yatist yapilan hastada ilk bagvuruda elde edilen
frontal AC grafisi. Trakea, mediasten ve kalbin saga cekildigi ve
sagda yaygm dansite artisi (atelektazi/kollaps ve/veya pnomoniye
bagli), sol tarafta kompansatris havalanma artist dikkati cekmek-
tedir.

(Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar:
Bilim Dalt arsivi, yazili izin almmgtir.)

Resim 3. Aymi hastanin yatisinin 6. giiniinde bu kez sol tarafta
gene aspirasyona ikincil atelektazi ve kalpte sola cekilme goriil-
mektedir.

(Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar:
Bilim Dali argivi, yazili izin alinmigtir.)

veya ciddi gastroosefagial reflii hastalig1 olan
bebeklerin stk ve hastaneye yatis1 gerektiren
ciddi aspirasyona ikincil pnémoni ataklari olabi-
lir. Bu hastalarda aspirasyonlari 6nleme veya
azaltmaya yonelik destek tedavileri nemlidir.
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Resim 2. Ayni hastanmin bir giin sonra derin trakeal aspirasyon
sonrast akciger grafisinde sagda atelektazinin diizeldigi ve sag
parakardiyak infiltrasyonun devam ettigi goriilmektedir.
(Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Enfeksiyon Hastaliklart
Bilim Dali arsivi, yazili izin alinmigtir.)

Resim 4. Ayni hastanin bir giin sonraki trakeal derin aspirasyon
sonrast sol taraftaki atelektazinin biiyiik olgiide diizeldigi ve kal-
bin normal pozisyona geldigi goriilmektedir.

(Uludag Universitesi Ttp Fakiiltesi Cocuk Enfeksiyon Hastaliklart
Bilim Dalt arsivi, yazili izin almmgtir.)
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