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OZET

NEKROTIZAN PNOMONILi HASTALARIN RETROSPEKTIF
DEGERLENDIRILMESI

Dr. ABDULKERIM COKBICER

UZMANLIK TEZI, KONYA, 2022

Pnémoni terimi, visseral plevra, bag dokusu, hava yollari, alveoller ve vaskiiler yapilari
barindiran akcigerlerin herhangi bir inflamatuar durumunu ifade eder (Mani ve Murray
2012). Nekrotizan pndmoni, bir enfeksiydz etken sonrasinda akciger parenkiminde nekroz,
likefaksiyon ve kavitasyon gelisimini ifade etmekte olup pnomoninin nadir fakat ciddi bir
komplikasyonudur (Krenke va ark 2015). Nekrotizan pnémoni ¢ocukluk ¢aginda 6nemli
bir morbidite, mortalite nedeni olmasa da son 10 yilda farkli sebeplere bagli olarak artan
siklig1 nedeniyle 6nem kazanan bir konu haline gelmistir. Bu retrospektif ¢alismanin
amaci; nekrotizan pnomonili ¢ocuk hastalarin epidemiyolojik, demografik Ozelliklerini
incelemek, belirleyici dzellikte olan laboratuvar parametrelerinin klinik bulgularla iliskisini

arastirmaktir.

Calismaya, Ocak 2010 - Ocak 2021 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhgi Ana Bilim Dali’na bagli servislerde
yatarak tedavi goren ve endike hallerde yapilan toraks goriintiilemelerinde nekrotizan
pnoémoni tanisi alan 36 hasta dahil edildi. Hastalar antropometrik, epidemiyolojik, Klinik,
radyolojik ve laboratuvar bulgulari agisindan retrospektif olarak kayitli dosyalarindan
incelendi. Geriye doniik taranan dosyalarda yeterli klinik ve laboratuvar verisi olmayan

hastalar ¢aligmaya dahil edilmedi.

Caligmaya dahil edilen bireyler %55,56’s1 kiz (n = 20), %44,44°1 erkek (n = 16)
olmak iizere 36 nekrotizan pndmoni tanili hastadan olusmaktadir. Bu vakalarmn %16,67’si

(n = 6) 2 yas ve alt1, %19,44’1 2-5 yas aras1 (N = 7), %44,44°1 5-12 yas aras1 (n = 16),

iv



%19,44’1 12 yas ve lizeriydi (n = 7). Yas ortalamasi 94,79 + 61,34, ortancast 93 (min : 12,
maks : 214) ay bulundu. Hastalarmm en sik basvuru sikayeti ates (%75) ve oOksiiriik
(%63,89) idi. En sik muayene bulgusu ates (%80,55), solunum seslerinde azalma
(%58,33), takipne (%47,22) idi. Hastalarm %13,89’unda (n = 5) immun yetmezlik
saptandil. Immun yetmezlikli hastalarda yatis siiresi anlaml1 derecede daha uzun bulundu.

Uzun donem takiplerinde hastalarin ¢ogu sekelsiz iyilesti ve mortalite goriilmedi.

Calisma sonucunda elde edilen veriler, nekrotizan pnomonili ¢ocuklarda uzun
donem morbiditeyi Onlemek amaciyla yakin takibin ve uygun tedavinin Onemini

gostermektedir.

Anahtar kelimeler : ¢ocuk, goriintiileme, nekrotizan pnomoni



ABSTRACT

RETROSPECTIVE EVALUATION OF PATIENTS WITH NECROTIZING
PNEUMONIA

Dr. ABDULKERIM COKBICER

SPECIALTY THESIS, KONYA, 2022

The term pneumonia refers to any inflammatory condition which involves visceral pleura,
connective tissue, airways, alveoli and vascular structures (Mani ve Murray 2012).
Necrotizing pneumonia, which is a rare but severe complication of pneumonia, defines
development of necrosis, liquefaction and cavitation of the pulmonary parenchyma
(Krenke va ark 2015). Although necrotizing pneumonia is an uncommon cause of
morbidity and mortality in childhood, it has gained importance with its increasing
incidence due to different reasons within last decade. Objective of this retrospective study
is to investigate epidemiological and demographic characteristics of children with
necrotizing pneumonia, as well as association of indicative laboratory parameters with

clinical findings.

Thirty six patients, who were hospitalized in Necmettin Erbakan University, Meram
Faculty of Medicine, Department of Pediatrics between January 2010 and January 2021
and, diagnosed with necrotizing pneumonia with a thorax imaging taken when indicated,
were included in this study. The patients’ antropometric, epidemiological, clinical,
radiological and laboratory findings were examined retrospectively from their medical
records. The patients with insufficient or missing clinical and laboratory data in medical

records were excluded from the study.

Of the patients included in the study; 55.56% (n = 20) were female and 44.44% (n
= 16) male. Of these; 33.33% (n = 12) were 60 months old and younger, whereas 66.67%

(n = 24) were 61 months old and older. The mean age was determined to be 94.79 + 61.34
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(min : 12, max : 214) months. The most common presenting complaints were fever (75%)
and cough (63.89%). The most common examination findings were fever (80.55%),
decreased respiratory sounds (58.33%), and tachypnea (47.22%). Immunodeficiency was
detected in 13.89% (n = 5) of the patients. The duration of hospitalization was found to be
significantly longer in patients with immunodeficiency. During long-term follow-up, most
of the patients recovered without sequelae and no mortality was observed. The study data
highlight importance of close follow-up and appropriate treatment to prevent long-term

morbidity in children with necrotizing pneumonia.

Keywords : child, imaging, necrotizing pneumonia
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TKP: Toplum kékenli pnémoni
USG: Ultrasonografi

VATS: Video destekli torakoskopik cerrahi
VKI: Viicut kitle indeksi

WBC: Beyaz kiire sayisi
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1. GIRIS VE AMAC

Pnomoni terimi, visseral plevra, bag dokusu, hava yollari, alveoller ve vaskiiler yapilar1
barindiran akcigerlerin inflamatuar durumunu ifade eder (Mani ve Murray 2012).
Nekrotizan pnémoni (NP), enfeksiydz etken sonrasinda akciger parankiminde nekroz,
likefaksiyon ve kavitasyon geligimini ifade etmekte olup pndmoninin nadir fakat ciddi bir

komplikasyonudur (Krenke va ark 2015).

Bes yas altinda pndmoni sikligi en fazladir ve 6liimiin en sik sebebidir. Her yil bes

yas altinda 1 milyona yakin cocuk pndmoni nedeniyle kaybedilmektedir (DSO 2018).

Mikrobiyolojik ajanlarin saptanabilirliginin artmasiyla pnomoni etkenleri %80’e
varan oranlarda gosterilebilmektedir. Bakteriyel ajanlardan en sik Streptococcus
pneumonia saptanmaktadir (Jain ve ark 2015). Bes yas altinda viral etkenlerin, bes yas

istiinde Mycoplasma pneumonia ve Chlamydia pneumonia’ nin siklig1 artmaktadir.

NP’nin genel ozellikleri siklikla plevral tutulumla birlikte, komplike olmayan
pnomoni ile benzerdir. Esas ayrim, hastanin klinik olarak daha hasta goriinmesi ve uygun
antibiyotiklere yeterli yanit verememis olmasidir. Persistan ates, tasikardi, hipoksi, takipne

ve kotii periferik perflizyon vardir.

Tedavi yanitinda basarisizlik durumunda tani, antibiyotik se¢iminin dogrulugu,
komplikasyonlar sorgulanmalidir (Bradley ve ark 2011). Yatarak tedavi goren vakalarin
yarisinda komplikasyonla karsilasilir. Bu komplikasyonlar genellikle parapndmonik
plevral eflizyon, apse, ampiyem, NP, fistiil, sepsis ve akut solunum sikintis1 sendromudur.

Bunlar arasinda en agir seyirli olan NP dir (Lemaitre ve ark 2013, Krenke ve ark 2018).

Diinya genelinde oldugu gibi iilkemizde de komplike pnomonilerin ve bunlarla
birlikte NP’lerin siklig1 artmustir. Calismamizin amaci son yillarda NP tanisiyla
hastanemizde tedavi goren ¢ocuklarin antropometrik, epidemiyolojik, demografik
ozellikleri ve klinik bulgularmi incelemek, prognozu tahmin etmede kullanilabilecek

laboratuvar ve klinik gostergeleri belirlemeye ¢alismaktir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1 Pnomoni

Pndmoni, akciger parenkimi ve komsu dokularda genellikle enfeksiyona sekonder gelisen
inflamasyondur. Toplum kdkenli pndmoni (TKP) son iki hafta icerisinde hastanede kalma

oykiisii olmayan saglikli bireylerde olusan pnémonidir (Pavia 2011).

Pnomoni seyrinde eflizyon, apse, ampiyem, NP, fistiil, sepsis ve akut solunum
sikintist1 sendromu gibi komplikasyonlarla karsilasilabilmektedir. Tedaviye beklenen
yanitin alinamadig1 durumlarda taninin yeniden gdzden gecirilmesi, etken ve antibiyotik

direnci ile komplikasyonlarin arastirilmasi gereklidir (Bradley ve ark 2011).

Diinya Saglik Orgiitii verileri diinya genelinde enfeksiyona bagli cocuk dliimlerinin
en sik nedeninin pnémoni oldugunu gostermistir. Bes yasindan kiigiiklerde tiim 6liimlerin

%15’i pndmoni sebebiyledir (DSO 2019).

Yenidogan doneminde en sik etkenler grup B streptokoklar, gram negatif basiller ve
respiratuar sinsityal viriis (RSV)’dir (Wilmott ve ark 2019). Siit ¢ocuklugundan okul ¢ag1
dénemine kadar influenza, RSV sik goriiliir. M.pneumoniae ve C.pneumoniae okul ¢aginda
ve adblesanlarda daha sik goriilmektedir. S.pneumoniae yenidogan donemi hari¢ tiim yas

gruplarindaki en sik bakteriyel etkendir (Jain ve ark 2015).

S.pneumoniae goriilme sikligr %30°dur (Esposito ve ark 2012). Hastane yatisi
gerektiren S.pneumoniae pndmonilerinin yarisina yakininda komplikasyon goriiliir
(Gereige ve Laufer 2013). H.influenza ve S.aureus gelismekte olan toplumlarda bakteriyel
pnomoni kaynakli hastaneye yatis1 ve Oliimlerin diger sorumlularidir (Nantanda ve ark
2008, Islam ve ark 2019). Sosyoekonomik diizeyi diisiik toplumlardaki immun yetmezligi
olmayan ve asili ¢ocuklarda S.aureus ve diger streptokoklar plevral efiizyon, ampiyem,
apse gibi komplikasyonlara yol acabilmektedirler (Principi ve Esposito 2011, Esposito ve
ark 2012). Toplum kaynakli metisilin direngli S. aureus’lar NP’ye sebep olan Panton
Valentine Lokosidinin (PVL) igerir (Kreienbuehl ve ark 2011).

Solunum yolundaki virisler silyalarin yapi ve fonksiyonunu degistirerek Oksiiriik
refleksini bozar. Alt solunum yollarinin drenaji bozulur, sekonder bakteriyel enfeksiyonlar
gelisir (Van der Poll ve Opal 2009). S.pneuomoniae lokal &demlenmelerle fokal

pnomonilere yol acar. Ayn1 zamanda virlilans faktorleriyle ¢ogalmasmi kolaylastirir,
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savunma mekanizmalarini bozar. A grubu streptokoklar genelde intersitisyel pnomonilere
yol agmaktadir. M.pneuomoniae siliyer harekete engel olur, epitel hasar1 olusturur. Hiicre
yikimmin artmasi ve inflamatuar siirecin ilerlemesi ile hava yollart mukus ve iltihabi
hiicrelerle tikanir. S.aureus pnémonilerinde nekrotik alanlar, kaviteler (pnomatosel, apse),

ampiyemler goriilebilmektedir (Kliegman ve ark 2019).

Viral pnomonileri atipik etkenlerin neden oldugu pnémonilerden ayirt etmek zordur
(Prayle ve ark 2011). Bas agrisi, hafif ates, non-produktif oksiiriik, halsizlik gibi belirtiler
viral etkenleri ya da atipik etkenleri disiindiirmelidir (Jain ve ark 2015).

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan pndmonilerde temel bulgu olarak takipne ve
cekilme kabul edilmektedir. Solunum sesi bulgulari pndmoni evrelerine gore degiskenlik
gosterir. Baslangicta solunum sesleri azalabilir, inspiryum sonu ince raller olusur.
Hepatizasyon/konsalidasyon evresinde vibrasyo torasik artar, perkiisyonda matite alinir,
raller kaybolur. Son evrede raller, hisiltilar tekrar duyulmaya baglar. Kiiciik bebeklerde
takipne, tasikardi, inlemeli solunum, gekilmeler, toksik goriiniim, emmede azalma ve

letarji daha yaygindir (Gereige ve Laufer 2013).

Pnomoni tanisi alan hastalar i¢in rutin tetkik yapilmasi 6nerilmemektedir (British
Thoracic Society Guidelines 2002). Agir klinik bulgular1 olan, solunum eforu belirgin
artmis, komplike oldugu diisiiniilen veya tedavi yanitinda basarisizlik durumlarinda
laboratuvardan faydalanilmaktadir. Beyaz kiire sayis1 (WBC), C-reaktif protein (CRP),
eritrositsedimentasyon hizi (ESR), prokalsitonin (PCT) ayirici tanida yol gostericidir.
WBC 20,000/mm>’ten yiiksek olmasi, sedim ve CRP degerlerinin belirgin yiikselmesi
bakteriyel patojenler agisindan uyaricidir (Ambroggio ve ark 2018).

Pnémoni tanisinda rutin goriintiileme yapilmasi da onerilmemektedir (Ambroggio
ve ark 2018). Amerikan Pediatrik Enfeksiyon Hastaliklari Toplulugu ates, Oksiiriik,
lokalize alanda ral varligi, takipne, solunum seslerinin azalmasi gibi pndmoni bulgularina
sahip hastalarin tanisini netlestirmek i¢in radyografik goriintiileme yapilmasini
onermemektedir (Bradley ve ark 2011). Radyolojik tetkikler ciddi pndmonili vakalarda,
klinik ve fizik muayene bulgularinin tanida yetersiz kaldigi hallerde, solunum
semptomlarmin diger ayirict tanilarinit ortaya koymada ve kotii gorliniimlii infantlarda
istenmelidir. 48-72. saatte antibiyoterapiye yanit almamamasi durumunda ve komplike

pnomoniden siiphe edildiginde grafi ile degerlendirme yapilmalidir (Bradley ve ark 2011).



Pnémoni tan1 ve takibinde ultrasonografi (USG) kullanilabilir (Caiulo ve ark 2013).

Radyasyondan kaginilmasi da avantajlarindandir (Ambroggio ve ark 2016).

Timor, apse gibi slipheli durumlar diginda bilgisayarli tomografi (BT)
istenmemelidir (Kurian ve ark 2009). Manyetik rezonans goriintiilemenin komplike
pnomonilerde nekroz, apse ve yumusak doku alanlarin1 gostermede duyarli oldugu
caligmalar varsa da yeterli verinin olmamasi, pahali olmasi, kooperasyon hatta bazen

sedasyon gerektirmesi nedeniyle dezavantajlidir (Yikilmaz ve ark 2011).

Pnoémoni vakalarinda etyolojinin tespit edilmesi giictiir. Mikrobiyolojik, molekiiler
ve immiinolojik testler kullanilmaktadir. Altin standart tan1 metodu bronkoalveolar lavaj
stvisinda veya direkt olarak akciger doku orneginde etkenin saptanmasidir ancak bunlar
invaziv islemlerdir ve klinik pratikte yapilmalari uygun olmamaktadir. bronkoalveolar
lavaj sivisi tedaviye yanitsiz, ciddi enfeksiyonu ya da nozokomiyal enfeksiyonu olan

hastalarda yararli olabilmektedir (Bradley ve ark 2011, Harris ve ark 2011).

Yatarak tedavi edilecek pnomonilerde, komplike pnomonilerde ve antibiyotige
cevapsiz hastalarda etken tespit edilmesi ve olasi antibiyotik direncinin atlanmamasi i¢in
kan kiiltiiri alimmalidir. Yatarak tedavi edilen pndmonili hastalarin yaklasik %10’ unda kan
kiiltiirii pozitifligi saptanmistir. Plevral eflizyon, ampiyem, apse gibi komplikasyonlari olan
vakalarda bakteriyemi daha siktir (%13 - 26) (Myers ve ark 2013). Tedaviye yanit alinan
hastalarda bakteriyeminin diizeldigini géstermek i¢in kontrol kan kiiltiirii alinmasina gerek

goriilmemektedir (Bradley ve ark 2011, Harris ve ark 2011).

Balgam kiiltiirii okul ¢ag1 veya adolesanlarda kolayca almabilir. Balgam 6rnegi tist
solunum yolundaki bakterilerle kontamine olabileceginden sonucun yorumlanmasinda
bunu g6z 6niinde bulundurmak gereklidir. Plevral efiizyon gelisen her hastadan 6rnekleme
yapilmast ve kiiltiir gonderilmesi Onerilir (Bradley ve ark 2011). Tani aninda eflizyonu

olmayip ampirik tedavi baslanan hastalarda kiiltiirde duyarlilik diismektedir.

Hizli antijen testlerinin RSV ve influenzada 6zgulligii %98-97, duyarlihigi %66-
%80’dir (Chartrand ve ark 2012, Chartrand ve ark 2015). S.pneumoniae, M.pneumoniae'de
altin standart serolojik yontemler ile titre bakilmasidir (Borges ve ark 2015).
M.pneumoniae’de akut enfeksiyon déneminde IgM %80’den daha az saptanabilmektedir
(Medjo ve ark 2014). A grubu streptokok tanisinda anti-Streptolizin O ve antiDNAaz B
gibi serolojik yontemler kullanilabilmektedir (Kliegman ve ark 2019).



Pnomoni tedavisinde hastalarin ¢ogunda patojen saptanamamasi etkene yonelik
tedaviyi imkansiz kilmaktadir (Kliegman ve ark 2019, Wilmott ve ark 2019). Bu yiizden
bazi1 vakalarda verilen antibiyotikler ve yatirilarak uygulanan tedaviler gereksiz olmaktadir.
[Ik 6nce hastalarin yatirilarak mi ayaktan mi izleneceginin karari verilmelidir. Ciddi
semptomlar1 olmayan, toksik goriinimlii olmayan ¢ocuklar agizdan tedavilerle izlenebilir

(Harris ve ark 2011, Prayle ve ark 2011, Wilmott ve ark 2019).

Yatig yapilan hastalara uygun antibiyotik, oksijen ve sivi destegi verilmesi
tedavinin temellerini olusturur (Harris ve ark 2011). Solunum yetmezligi olan hastalarda

miimkiin oldugunca non-invaziv ventilasyon araglari kullanilmalidir (Bradley ve ark 2011).

Ayaktan tedavide ilk tercih amoksisilin, intravendz tedavide ilk tercih penisilin G
veya ampisilindir (Le Saux ve Robinson 2015). Pnémokok direnci ile komplikasyon ve
mortalite gelismesi arasinda iligki bulunmamistir (Weinstein ve ark 2009, Prayle ve ark
2011). Klinik siiphe varsa ya da kiiltiir Gremelerinde S.aureus saptanmigsa tedaviye
metisilin, oksasilin, klindamisin eklenmelidir. Etken bunlara direngli ise teikoplanin ya da
vankomisin tercih edilmelidir. Yas ve klinik tablonun atipik etkenleri diistindiirdiigi

durumlarda ilk se¢ilecek makrolidlerdir.

Saglikli ¢ocuklarda TKP’ler ¢ogunlukla sekelsiz iyilesir. Komplikasyonsuz
vakalarda 48. saatten itibaren klinik diizelme baslar. Radyolojik diizelme 3 ile 8 hafta
arasinda olur (Virkki ve ark 2005). Pnomonilerin seyrinde karsilasilan komplikasyonlar
genellikle plevral efiizyon, apse, ampiyem, NP, fistiil, sepsis ve akut solunum sikintisi
sendromudur. En sik eflizyon, en agir seyirli olan NP dir (Krenke ve ark 2018). Tedaviye
beklenen yanit alinamadiginda taninin yeniden gozden gegirilmesi, etken ve antibiyotik
direnci ile komplikasyonlarin arastirilmasi1 gerekir (Bradley ve ark 2011). Yabanci cisim
aspirasyonlari, mukus tikaglari, allta yatan kistik fibrosiz, immun yetmezlik, primer sliyer
diskinezi gibi hastaliklar, pulmoner sekestrasyon, bronsiolitis obliterans, eozinofilik
pnomoni, graniilamatéz polinjitis, hipersensitivite pndmonisi gibi non-enfeksiy6z sebepler

akla gelmelidir (Kliegman ve ark 2019).



2.2 Nekrotizan Pnomoni
2.2.1 Tanim ve Giris

Kaviter pndmoni veya kaviter nekroz olarak da adlandirilan NP, pnémoninin nadir fakat
ciddi bir komplikasyonudur. Onceden saglikli olan bir ¢ocukta, uygun antibiyotik
tedavisine ragmen ilerleyici akciger hastaligi ile karakterizedir ve direngli klinik seyir

gosterir (Tsai ve Ku 2012).

Yetiskinlerdeki ilk NP vakalar1 1940’larda bildirilmisken, ¢ocuklarda ilk olarak,
dort hastadan olusan kiiciik bir vaka serisinin sunuldugu 1994’te bildirilmistir. Bu
zamandan itibaren, bir cok NP tanimi yapilmis ve bunlar, bireysel vaka sunumlar1 (Al-
Saleh ve ark 2008, Cicak ve ark 2010, Obando ve ark 2010, Pawley ve ark 2016,
Ramgopal ve ark 2017) ve az sayidaki 2-18 vakalik retrospektif seriler (MaCarthy ve ark
1999, Hodina ve ark 2002, Ramphul ve ark 2006, Cakir ve ark 2015) baz alinarak 6ne

stirtilmiistiir.

Her ne kadar hala sik olarak kabul edilmese de, parapnomonik eflizyon ve ampiyem
gibi komplike pndmoninin diger daha sik formlarinda oldugu gibi, NP insidans1 da giderek
artmaktadir (Ramphul ve ark 2006, Sawicki ve ark 2008, McKee ve ark 2011, Erlichman
ve ark 2017). Cocuklarda NP’nin, yatirilan TKP vakalarinda %0,8 - 7’sini (Bender ve ark
2008, Lemaitre ve ark 2013, Krenke ve ark 2015), ampiyem vakalarinda %20’sini
(Ramphul ve ark 2006) komplike hale getirdigi diisiiniilmektedir.

2.2.2 Patogenez

“Nekrotizan™ terimi, hiicre veya hiicre gruplarmin 6liimii anlamina gelir ve fonksiyonlarin
kalic1 olarak azalmasima isaret eder. Ancak bu klinik ve yapisal iyilesmenin olmayacagi

anlamina gelmez.

Akciger parankimindeki nekrozlarn c¢ogu likefaktif formdadir. Piitrefaksiyona
neden olan organizmalarin neden oldugu nekroz, koti kokulu gaz ve dokularda
kahverengi, yesil veya siyah renk degisikligine sebep olur. Nekrozun nihai sonucu, normal
akciger yapisinin yikimi ve bunun yerini, degisken kalinlikta duvarla ¢evrili kavitelerin
almasidir. Kaviteler siklikla iletici hava yollariyla biitinliik halinde degildir, gaz veya sivi

piiy ile doludur (Spencer ve Thomas 2014).



Otopsilerde yapilan veya rezeke edilmis akciger dokularmin patolojik
incelemelerinde alveolar konsolidasyon ile intrapulmoner damarlarda, nekroz ve ¢ok
sayida kiigiik kavitenin eslik ettigi tromboz izlenmistir. Tromboze damarlardaki azalmig
kan akimmin, etkilenmis akciger dokusundaki antibiyotik konsantrasyonunu azalmasina
neden olarak persistan enfeksiyona ve akciger dokusunun daha fazla harap olmasina neden

oldugu One siirtilmiistiir.

NP, akciger apsesi ile akciger nekrozu arasinda bir spektrumda yer almakta olup,
NP’ye siklikla ampiyem ve bronkopulmoner fistiil eslik etmektedir (Chatha ve ark 2014).
Ayrica, bazi calismalarda, bakteriyel toksinlerin direkt sitotoksik etkilerinin ve ikincil
olarak indiiklenen yogun sitokin aracili inflamatuar yanitlarin (interlokin-8 aracili notrofil
gbc¢ii, proteolitik enzimlerin aktivasyonu ve salinimi gibi) doku hasarina katkida bulundugu

one stirtilmistiir (Tsai ve Ku 2012, Hsieh ve ark 2015).
2.2.3 Mikrobiyoloji

NP’nin siklikla Streptococcus pneumoniae kaynakli oldugu bilinmektedir, ancak 6zellikle
2000’1i yillarin baglarindan itibaren metisilin duyarlhi ve direngli Staphylococcus aureus,
Fusobacterium nucleatum, Pseudomonas aeruginosa ve diger streptokok tiirlerine
sekonder olarak goriilme sikliginda artis saptanmistir (Sawicki ve ark 2008). Mycoplasma
pneumoniae ve adenovirus ciddi hastaliga sebep olup, kronik ve 6liimciil sonuglar1 olabilen

diger etkenler arasindadir (Spencer ve Thomas 2014).

Toplum koékenli metisilin diregli Staphylococcus aureus akciger dokusunu nekroza
ugratan PVL sahip oldugu i¢in bu klinikle siklikla iliskilidir, ayn1 endotoksine sahip diger
stafilokoklarda NP’ye sebep olabilmektedir (Hsieh ve ark 2006, Sawicki ve ark 2008).
PVL Iokositlerin hiicre zarinda delikler olusturarak i¢lerindeki sitotoksik graniillerin disar1
salinmasina sebep olarak inflamasyon ve parankimde hasar olusturur (Spencer ve Thomas
2014).

S.pneumoniae serotiplerinden 3 ve 19A siklikla NP ile iliskilendirilmistir. Serotip
3’lin, opsonofagositoza giiglii bir sekilde direnen ve yogun bir nétrofilik infiltrasyonunun
oldugu stiptiratif nekrozun gergeklestigi bir inflamatuar yanit1 indiikleyen, kalin bir kapsiilii
bulunmaktadir (Tsai ve Ku 2012, Grabenstein ve Musey 2014). Bunun aksine, serotip

19A’nin invazyon potansiyeli daha yiiksektir ve serotip 19A, normalde steril olan



bolgelerde, diger pnomokok serotiplerine gore cogalma avantajina sahip olabilmektedir ve
siklikla ¢coklu antibiyotik tedavisine direnglidir (Reinert ve ark 2010, Hsieh ve ark 2015).

2.2.4 Klinik Bulgular

NP’nin genel 6zellikleri siklikla plevral tutulumla birlikte, komplike olmayan pnémoni ile
benzerdir. Esas ayrim, hastanin klinik olarak daha hasta goériinmesi ve uygun

antibiyotiklere yeterli yanit verememis olmasidir.

Cocukta persistan ates, tasikardi, hipoksi, takipne ve kotli periferik perflizyon
vardir. GOgiis bulgular1 arasinda bronsiyal solunum sesleri, plevral efiizyona bagh matite

ve olas1 mediastinal sift bulgular1 olabilmektedir.

PVL-pozitif stafilokoksik NP vakalari, yiiksek ates (>39°C) ve non-PVL
stafilokoksik pnOmoniye kiyasla artmis hemoptizi ve piriilan balgam riski ile
karakterizedir. Hastalarda, 6ncesinde bir influenza enfeksiyonu 6ykiisii de olabilmektedir
(Spencer and Thomas 2014). Laboratuvar modelleri, influenza enfeksiyonunun T-helper
hiicrelerin siipresyonu yoluyla stafilokoksik pndmoniye yatkinlik yaratabilecegini

disiindiirmektedir (Schwartz ve Panton 2012).

Uygun antibiyotik tedavisi almalarina ve eslik eden parapnomonik eflizyonun veya
ampiyemin drenajma ragmen, NP’li cocuklarda birka¢ giin boyunca aralikli ateslenmeler
olabilmektedir. Bu enfeksiyonun dogal seyrinin bir parcasi olabilir; antibiyotiklerin,
akcigerin hipoperfiize alanlarina ve kavitasyonlara zayif penetrasyonu, gecikmis bakteriyel
klerense, doku nekrozuna ve devam eden inflamasyona neden olabilmektedir (Chatha ve
ark 2014).

Cocugun persistan ates, devam eden solunum sikintist ve destek oksijen ihtiyaci ile
toksik seyretmesi ve buna inflamatuar belirteglerdeki devamli yiiksekligin eslik etmesi
durumunda, gogiis kafesindeki primer odagin kontrol altina alinip alinmadigini veya baska
enfeksiyon odagmin (osteomiyelit, septik artrit, infektif endokardit, perikardit, derin
yerlesimli apseler veya damar yolu enfeksiyonlar1) gelisip gelismedigini veya vendz
tromboz gelisip gelismedigini belirlemek i¢in ileri inceleme gereklidir. Mikrobiyolojik
taninin olmadig1 vakalarda, yanlis antibiyotik se¢imleri ve direngli organizma olasilig1 da

akla gelmelidir.



Diger 6nemli komplikasyonlar hemolitik iremik sendrom, erken veya gec
baslangigli yasami tehdit eden pnématoseller ve tansiyon pnémotorakstir (Al-Saleh ve ark
2008, Demirel ve ark 2014). Pnomatoseller, valf mekanizmasiyla ortaya ¢ikar ve
kavitedeki gazi hapseder. Pnomotoraks, fark edilmemis kiiclik bir bronkoplevral fistiilden
ortaya ¢ikarak basing altindayken plevral bosluk igerisinde diisiik dereceli bir sizintiya ve
kademeli bir sekilde gaz birikimine neden olur (Demirel ve ark 2014). Her iki
komplikasyon da cerrahi miidahale gerektirir ve bu yiizden rezidiiel kaviteleri olan
cocuklarda taburculuktan iki hafta sonra veya solunum sikintisi bulgulari gelismesi
durumunda en kisa siirede kontrol akciger grafisi ¢cekilmesi onerilmektedir (Masters ve ark
2017).

2.2.5 Radyolojik Goriintiileme

Her ne kadar akciger grafileri altta yatan pndmoniyi, eslik eden parapnémonik eflizyonu ve
mediastinal sift olup olmadigini gosterse de, bu modalite ¢cocuklarin yalnizca %27 - 41°
inde tanisaldir (Donnelly ve Klosterman 1998, Lemaitre ve ark 2013). Akciger grafisinin
disik duyarhliginin nedeni, likefaksiyon nekrozunu takiben sivi ile dolan kaviter
lezyonlarm, komsu konsolide akciger alani ile ayn1 dansiteye sahip olmasidir. Lezyonlar,
NP seyrinin sonraki donemlerinde, nekrotik sivi bronglarla komiinike hale geldiginde ve

gaz ile yer degistirdiginde daha goriiniir hale gelir (Donnelly ve Klosterman 1998).

Kontrasth akciger BT, akciger grafilerinden daha duyarhidir ve NP tanisinda
standart goriintiileme yOntemi haline gelmis olup, akciger grafisinde goriinmeyen
parenkimal degisiklikler degerlendirilebilmesini ve altta yatan konjenital akciger
malformasyonlarinin bulunup bulunmadigmin belirlenebilmesini saglar (Hodina ve ark
2002, Loizzi ve ark 2012, Thomas ve ark 2014). En 6nemli tanisal 6zellikler vaskiilaritenin

azalmasi veya hi¢ olmamasi, pulmoner yapinin kayb1 ve en nihayetinde kavite olusumudur.

Baslangicta, siklikla tek bir lobu tutan, ¢ok sayida kiigiik, gaz veya sivi ile dolu,
ince duvarl kaviteler goriiliir. Akcigerde likefaktif nekroz devam ettikge cok sayida bu
kaviteler bir araya gelir. Bunlar, kontrast tutmaz ve azalmis perfiizyonu gosterir.
Likefaksiyon nekrozuna ugramis akciger alanlarina komsu parapnémonik efiizyon varsa

plevral ve parenkimal bosluklarin ayirt edilmesi zor olabilmektedir (Masters ve ark 2017).

NP’nin ge¢ donemlerinde hava dolu pndmatoseller gibi daha biiylik kaviteler

olusur. NP’den kaynaklanan akciger apselerinin ise duvarlar1 kalindir, kontrast tutulumu
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belirgindir ve hava-sivi seviyesi verirler (Hoffer ve ark 1999, Gadkowski ve Stout 2008,
Agasthian 2012).

USG, komplike pnomonisi olan c¢ocuklarda plevral boslugu degerlendirmede
primer goriintiileme modalitesidir (Islam ve ark 2012). Ayrica, konsolide akciger alanlarini
belirleyebilmektedir (Shah ve ark 2013). Akciger USG’sinin, tasinabilirlik, radyasyon
maruziyetinin olmamasi, diisiik maliyet, rahat bulunmasi ve kii¢iik hastalarda sedasyon
gerektirmemesi gibi ¢ekici 6zellikleri bulunmaktadir. Bundan dolay1 bu modalite, BT nin
giivenilir veya uygulanabilir olmadigi ve NP’nin erken tanisinin hastanin ydnetimini

etkileyecegi durumlarda diistiniilmelidir.

Hipoekoik lezyonlarin veya akciger USG’si ile renkli doppler birlikte kullanilarak
bozulmus bolgesel perflizyonun saptanmasi, yliksek NP ve pndmatosel olusumu ihtimalini
ongoriir (Lai ve ark 2015). Yine de, bu goriintiileme teknigi hala uygulayan kisiye baghdir
ve nekroz alanlarindaki kollateral dolagim ve konsolide akciger alanlarindaki ventilasyon-
perflizyon uyumsuzlugu da sirastyla duyarlihigi ve 6zgilligi etkileyebilmektedir (Masters
ve ark 2017).

2.2.6 Laboratuvar Bulgulan

Tim hastalardan rutin kan sayimi ve serum biyokimya testleri istenmeli, atesli ise kan
kiiltiirti eklenmelidir. Anti-streptolizin O titresi ve akut viral ve mikoplazma serolojileri de
gonderilmelidir. Hemogramda anemi, trombositoz ve trombositopeni sik goriiliir. Akut faz

reaktanlar1 yiiksek oranda artmis bulunur.

Pediatrik hastalarm balgam ¢ikarmasi zor olsa da bakteriyel ve viral etkenlerin
tespiti i¢cin balgamdan kiiltiir gonderilmesi Onemlidir. Bu yiizden miimkiin olan her
hastadan balgam 6rnegi alinmalidir. Nazofaringeal aspiratlar kii¢iik bebeklerde bu testler

icin kullanilabilir.

Bronkoalveolar lavaj sivis1 almak icin bronkoskopi yapilmasi, olast yan etkilerden

ve solunum sikmtisini arttirma ihtimalinden dolay1 heniiz genel kabul gormemistir.

Plevral tap ya da torasentez yapilarak plevral sivi alinmast konusunda endiseler
bulunmakla birlikte genellikle giivenilir bir islemdir. Plevral sivi alinabilirse, sitolojik

analiz yapilmali, mikobakteriyel tetkikler dahil olmak {lizere bakteriyel Kkiiltiire
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gonderilmelidir. Ayrica plevral sividan glukoz, pH, laktat dehidrogenaz ve total protein
diizeyi ¢alisilmalidir (Spencer ve Thomas 2014).

2.2.7 Tedavi

Genel baslangi¢ yonetimi, komplike olmayan pnomoni ile benzer olmalidir. Hastalar
hipoksik ise destek oksijen verilmelidir. Keskin ploritik agri, ylizeyel soluma ve diizgiin

oksiirememeye neden olabileceginden analjezi verilmesi diistiniilmelidir.

Antibiyotik tedavisi her bir organizmanin bolgesel prevalansina gore ve ulusal
kilavuzlar 1s1ginda  diizenlenmelidir. Cogu iilkede, Streptococcus pneumoniae,
Staphylococcus aureus ve Grup A Streptekoklar1 kapsayacak sekilde antibiyoterapi
verilmesi oOnerilmektedir. Grup A streptokoklar ve pnomokok i¢in baslangi¢ tedavisi
ampisilin (eger penisilin direnci disiiniiliiyorsa beta laktamaz inhibit6rii eklenir) ve
Staphylococcus aureus i¢in oksasilin/metisilin (metisilin direnci siiphesi varsa klindamisin
eklenir) olarak planlanmalidir (Bradley ve ark 2011, Harris ve ark 2011, Ambroggio ve ark
2018). Onerilen en yiiksek doz verilmelidir.

Cocuklardaki ~ komplike  olmayan  pnomoninin, oral  antibiyotiklerle
yonetilebilecegine dair kanitlar giderek artmaktadir. Zayif emilim ve yiiksek doz
antibiyotiklerin gastrointestinal yan etkilerinden dolayi, ciddi hastalikta oral antibiyotik
tedavisi uygun bir yontem olmayacaktir, bu yiizden intravenéz tedavi zorunludur. PVL
pozitif stafilok siiphesi varliginda, standart ampirik tedaviye linezolid ya da klindamisin

eklenmelidir (Schwartz and Nourse 2012).

Tedaviye ragmen kotllesme olmasi durumunda, tedaviye intravendz
immiinoglobulin ve rifampisin eklenmesi Onerilmektedir. Agresif destek tedavisi ile
birlikte bu hastalarda yogun bakim ihtiyact siklikla gelismektedir. Bazi hastalarda
ventilator destegi gerekebilir ve nadiren ekstrakorporeal membran oksijenasyonu hayat

kurtarici olabilmektedir (Spencer ve Thomas 2014).

Plevral kavitedeki enfekte materyalin temizlenmesi yaklasimdan yaklasima oldukga
degiskenlik gostermektedir. Uzamis hastane yatisi ve morbidite ile iligkili oldugundan
dolay1r tek basma gogiis drenaji onerilmemektedir (Balfour-Lynn ve ark 2005). Birgok
merkez intraplevral fibrinolitik ajanlari1 tedavide kullanmaktadir. Fakat sonrasinda

vakalarm %10’unda torakotomi ihtiyact olusabilmektedir (Thomson ve ark 2002).
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Mini-torakotomi veya video aracili torakoskopik cerrahi (VATS) ile erken
miidahale, erken taburculuk ile iligkilidir ancak deneyimli pediatrik gogiis cerrahlarina
ihtiyag¢ vardir (Avansino ve ark, 2005, Li ve Gates 2008). Bronkoplevral fistiil, bu grup
hastalarda saptanan bir komplikasyondur ve her zaman cerrahi miidahale ile iliskili
degildir. Uzun siireli drenaj gerektirebilir ve bazen fistiiliin kapatilmasi i¢in cerrahi gerekir

(Spencer and Thomas 2014).

NP tedavisinde konservatif tedaviyi destekleyen, cerrahi girisimin kesin bir
gereklilik olmadigmi diigiinen goriisler de vardir (Eren ve ark 2003, Ayed ve Al-Rowayeh
2005).

2.2.8 Prognoz

NP, 6nemli oranda morbidite ve mortalite ile iliskilidir. Daha 6nce saglikli olan ¢ocuklarda
yogun bakim ve pediatrik gogiis cerrahi girisimlerinin mevcut oldugu birimlerde bu oranlar
diismektedir. Akut hastaliktan sonra persistan solunum semptomlari, azalan akciger
fonksiyonu sonucunda iyilesme uzayabilir, ancak hastalarin ¢ok biiyilk ¢ogunlugu tam
olarak iyilesir. Daha once akciger grafisinde goriilen kaviteler siklikla kaybolur. Az sayida
hastada bazi kalici rezidiiel hasarlar (fibroatelektatik bant, kavite, atelektazi vb.) kalabilir.
Kii¢lik havayolu hastaliklari, bronsiektazi ve akciger fonksiyonunda kalic1 azalmaya neden

olabilmektedir (Spencer ve Thomas 2014).
2.2.9 Komplikasyonlar

Son yillarda NP sikliginda yiikselis mevcuttur (Prayle ve ark 2011). Bu durumun
olusmasinda invazif pnomokok suslarinin insidansindaki artis suglanmaktadir. Ayrica
kronik hastaliklarda sag kalimin uzamasiyla, bu grupta karsilasilan pnomonilerde
komplikasyonorani saglikli gruba gore fazla olmaktadir. Yapilan ¢alismalarda komplike
pnomoni olgularinda malnutrisyon ve ek hastalik saptanma orani yiiksek bulunmustur.
Anemisi olan hastalarda da komplikasyon gelisme riskinin arttigini1 gdsteren ¢alismalar

vardir (Wexler ve ark 2006).

TKP’nin komplike hale gelmesini etkileyen faktorler belirsizligini siirdiirmektedir
(Roxburgh ve ark 2008). Erigkin hastalarla yapilan prospektif bir ¢aligmada, yliksek CRP
diizeyi (>10 mg/dL), trombositoz (>400 x 10%L) komplike parapnémonik efiizyon ve

ampiyem gelisimini 6ngormede kullanilabilecek bagimsiz risk faktorleri olarak
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bildirilmistir (Chalmers ve ark 2009). Byington ve ark., ampiyem gelisimini daha biiyiik
yasta olmak (>3 yas) ve uzun siireli ates oykiisii ile iliskili saptamistir. Gogiis agrisi, karin
agris1 ve nefes darligi sikayetlerinin bu hastalarda daha sik oldugunu bildirmistir (Byington
ve ark 2002). Benzer sekilde, Krenke ve arkadaslarinin yiiriittiigii ¢alismada, bagvuru
Oncesi ates siiresinin komplikasyon gelisen hastalarda daha uzun oldugu bulunmus, yiiksek
CRP diizeyi ve total 16kosit sayisinin komplikasyon gelisimi ile iliskili oldugu bildirilmigtir
(Krenke ve ark 2018). Lin ve arkadaglarinin ¢alismasinda da CRP diizeyinin >12 mg/dL
olmasi, basvuru Oncesinde bir haftadan uzun siiren ates olmasi ve akciger grafisinde
multipl lober tutulum olmasimnin, komplike pndmoni gelisimini 6ngérmede kullanilabilecek
faktorler olabilecegi saptannustir. Inflamatuar olaylarm doku nekrozu ve apse
formasyonunu uyarmasindan dolayi, yiiksek CRP diizeylerinin prediktif olarak

kullanilabilecegi savunulmustur (Lin ve ark 2006).
Parapnomonik Efiizyon/Ampiyem

Yapilan c¢aligmalarda, NP’li hastalarda bildirilen parapnomonik eflizyon/ampiyem sikligi
%63 ile % 94 arasinda degismekte olup (Hacimustafaoglu ve ark 2004, Lemaitre ve ark
2013) bu durum, parapnémonik efiizyonlarin, NP’ nin tipik klinik 6zelligi olabilecegini
gostermektedir. NP iliskili plevral eflizyon tedavisi, diger nedenlere bagh plevral
eflizyon/ampiyem ile farklilik gostermemektedir ve tedavi segenekleri arasinda torasentez,

tiip drenaj ve VATS yer almaktadir (Balfour-Lynn ve ark 2005).
Bronkopulmoner Fistiil

Sik goriilen bir diger komplikasyon da bronkopulmoner fistiillerdir. insidansi yapilan
calismalarda %15 ile %67 arasinda bildirilmistir (Hacimustafaoglu ve ark 2004, Sawicki
ve ark 2008). Insidansin, plevral drenajin siiresi ile iligkili oldugu bildirilmistir (Sawicki ve
ark 2008). Bundan dolayi, plevral drenajmn siiresinin, fistiil gelisimi i¢in bir risk faktorii

oldugu ve yerlestirilen gogiis tiipliniin miimkiin olan en kisa siirede ¢ikarilmasi dnerilmistir

(Krenke ve ark 2015).
Apse

Apseler, piiriilan materyal iceren ve parenkim nekrozu sonrasinda ortaya ¢ikan kalin
duvarli kaviter lezyonlar olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Histopatolojik olarak ayni yapidaki

cok sayida kiiglik kaviteden apse meydana gelir. Etken olarak aerob ve anaerob etkenler
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saptanir. Klinik olarak, direngli ates, balgamli 0ksiiriik, gdgiis agris1 ve nadiren hemoptizi

ile kendini gosterir.

Tedavide ampisilin/siilbaktam veya seftriakson ile birlikte metronidazol veya
klindamisin verilir; eger metisilin direnci siiphesi varsa tedaviye vankomisin veya
teikoplanin eklenir. Tedaviye yanit alinamamasi durumunda cerrahi tedavi endikedir

(Rampogal ve ark 2017).
Pnomatosel

Pnomatosel, ince duvarly, i¢i hava dolu kistik lezyonlar seklinde, alveolar veya bronsiyal
nekroz sonucunda ortaya ¢ikar. Etken olarak siklikla S. aureus ve daha nadiren A grubu

streptokoklar ve H.influenzae saptanr.

Pnomatosel boyutu biliyilk oldugunda pnémotoraks, piyopnomotoraks ve
pnéomomediastinuma neden olabilir. Pnomatoseller ¢cok yavas rezorbe olur ve siklikla sekel

birakmadan iyilesir (Rampogal ve ark 2017).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Calisma Gruplan

Bu retrospektif ¢aligmaya, Ocak 2010 - Ocak 2021 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi Ana Bilim Dali’na baglh Cocuk Gogiis
Hastaliklar1, Cocuk Enfeksiyon, Cocuk Allerji ve immunoloji, Genel Pediatri servislerinde
yatarak tedavi goren pnomonili hastalardan komplikasyon gelistigi diisiiniilen,
antibiyoterapiye beklenen yanit alinamayan, yogun bakim ihtiyaci olan, radyolojik
goriintiilemelerinde kavite, nekroz alanlar1 tespit edilerek NP tanis1 alan 36 hasta dahil
edildi. Hastalarm antropometrik, epidemiyolojik, klinik, radyolojik ve laboratuvar
bulgular1 retrospektif olarak kayith dosyalarindan incelendi. Hastalarm aldig1 tedavileri,
solunum destegi tiirleri, yogun bakim ihtiyaglari, tanida var olan veya sonradan saptanan
ek hastaliklar1 kaydedildi. Hastalarin yatis siireleri, taburculuk sonrasi takip siireleri ve
radyolojik olarak iyilesmeleri incelendi. Geriye doniik incelenen dosyalarda yeterli klinik
ve laboratuvar verisi olmayan hastalar ve tiiberkiiloz etkeni saptananlar ¢alismaya dahil

edilmedi.
3.2 istatistiksel Analiz

Vakalarm farkli degiskenler agisindan sikliklari, oranlari, ortalama ve standart sapmalari
betimsel istatistikler olarak sunulmustur ve tablolarda kategorik degiskenler i¢in say1 (n) ve
yiizde (%) degerleri, siirekli degiskenler icinse ortalama, standart sapma, minimum ve
maksimum degerleri rapor edilmistir. Arastrma degiskenlerinin dagilimlarinin normallik
varsayimini Kkarsilayip karsilamadigi, kolmogorov-smirnov, shapiro-wilk ve box plot
grafikleri kullanilarak incelenmistir. Degerlendirme sonuglari, arastirma degiskenlerinin
normallik varsayimmi karsilamadigmi gostermektedir. Bu sebeple bagimsiz iki grubun
karsilagtirilmasinda Mann-Whitney U testi ve ikiden fazla bagimsiz grubun
karsilastirilmasinda Kruskal Wallis testi kullanilmustir. Olgiim veya saymm ile edilen
arastirma degiskenlerinin birbirleriyle iligkisinin yOniinii incelemek i¢in spearman
korelasyon testi yiiriitiildii. Ayrica kategorik verilerde, gruplarin kategorilere dagilim
oranlar1 arasinda anlamli bir farklilasma olup olmadigini incelemek i¢in Ki-kare analizi
yiiriitiilmiis ve capraz tablolar eklenmistir. Cok gozlii tablolarda %20’den fazla hiicrede
beklenen deger 5’ten kiigiik oldugu durumlarda Fisher’s exact testi kullanilmistir. Biitiin
analiz sonuglar1 i¢in anlamlilik diizeyi p <0,05 olarak belirlenmistir. Bu calismada verilerin

analizleri IBM SPPS 22 paket program aracilig1 ile gerceklestirilmistir.
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3.3 Etik Kurul

Calismamiz Necmettin Erbakan Universitesi Meram T1p Fakiiltesi Ila¢ ve Tibbi Cihaz Dis1
Arastirmalar Etik Kurul Bagkanlhigi’nin 18.02.2020 tarih ve 2020/2820 sayili karari ile

onaylanmustir.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen bireyler, %55,56’s1 kiz (n = 20), %44,44°1 erkek (n = 16) olmak

tizere 36 NP tanili hastadan olugsmaktadir.

Bu vakalarin %16,67’si (n = 6) 2 yas ve alti, %19,44’i 2-5 yas aras1 (n = 7),
%44,44°1 5-12 yas arasi (n = 16), %19,44’1 12 yas ve lizeriydi (n = 7) ve yas ortalamasi
94,79 ay ve 7,9 yas; ortancasi 93 (min : 12, max : 214) ay ve 7,7 yas bulundu (Tablo 4.1).

Hastalarin mevsimsel dagilimlar1 incelendiginde c¢alismamiza dahil edilen
hastalarm en sik ilkbahar (%30,5 n = 11) ve kis (%27,8 n = 10) aylarinda basvurduklar1
goriildi (Tablo 4.2).

Tablo 4.1 Hastalarin cinsiyet ve yasa gore dagilimi

Yas (ay) Kiz (n) Erkek (n)
0-24 3 3
25-60 3 4
61-144 9 7
144+ 5 2

Tablo 4.2 Hastalarin bagvuru mevsimine gore dagilimi

Mevsim Kiz (n) Erkek (n)
[Ikbahar 9 2
Yaz 4 3
Sonbahar 4 4
Kis 3 7

Hastalarin basvuru sikayetleri incelendiginde, hastalarin en sik basvuru sikayeti ates

%75 (n = 27) ve Oksiirik %63,89 (n = 23) idi.
Ortalama ates siiresi 4,11 giindli (min : 1, max : 8).

Ek olarak, 12 hastada gbgiis agrisi, 8 hastada beslenme giicliigii ve 4 hastada hisilt1
vardi (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3 Hastalarin bagvuru sikayetleri dagilimi

Semptom n %

Ates 27 75,00
Oksiiriik 23 63,88
Solunum Sikintist 13 36,11
Karm Agrisi 10 27,77
Gogiis Agrist 12 33,33
Beslenme Giigliigii 8 22,22
Hisilt 4 11,11

Hastalarin 6zge¢mislerine bakildiginda, hastalarin tanidan 6nce %11,11’inin (n = 4)
primer ve sekonder immiin yetmezlik durumu oldugu gériildii. Primer immun yetmezlikli
hastalar hiper IgE sendromu, yaygin degisken immun yetmezlik ve kronik graniilomatoz
hastalik iken sekonder immun yetmezlikli hastamiz non-hodgkin lenfoma idi. Bir hasta ise

yatis1 sirasinda yaygin degisken immun yetmezlik tanisi aldi.

Hastalarin cevresel faktorleri incelendiginde ailede sigara icilme orani % 38.89 (
n=14), aym1 evde yasayanlarin sayist vakalarm %]11,11’inde 3, %47,22’sinde 4,
%16,67’sinde 5, %25’inde 6 idi. Ailelerin gelir durumlar1 incelendiginde %355,56’sinm (
n=20 ) distik gelirli, %36,11inin ( n=13 ) orta gelirli, %8,33 linilin yiiksek gelirli ( n=3 )

oldugu verisi elde edildi.

Hastalarmm bagvuru Oncesinde antibiyotik kullanimi incelendiginde, hastalarin
%38,89’unun (n = 14) basvurudan 6nce ortalama 9,35 giin antibiyotik tedavisi aldig1 ve
bunlar igerisinde % 57,14’tGniin (n = 8) amoksisilin klavunat, %21,42’sinin (n = 3)
klaritromisin kullanmis oldugu goriildii (Tablo 4.4). Coklu antibiyotik kullanimi olan hasta
intrakranyal kanama ile baska bir merkezde takip edilirken komplikasyon gelismesi

nedeniyle tarafimiza sevk edilen hasta idi. 60 giinliik antibiyotik kullanimi mevcuttu.

Tablo 4.4 Bagvurudan 6nce kullanilan antibiyotiklerin dagilimi

Antibiyotik n %
Amoksisilin-Klavunat 8 57,15
Klaritromisin 3 21,42
3. Kusak Sefalosporin 2 14,28
Coklu Antibiyotik 1 7,14
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Calismada yer alan hastalarin ilk semptomdan sonra ortalama 6,06 + 6,45; ortanca
4 (min : 1, max : 30) giinde hastaneye basvurduklar1 goriildii. Hastalarin ortalama 25,21 +

17,96; ortanca 19 (min : 8, max : 90) giin hastanede yattiklari goriildii.

Calismada yer alan hastalara ait kilo persentil ortalamasi 42,20 + 34,22, kilo Z
skoru ortalamasi -0,42 + 1,48, boy persentil ortalamasi1 44,48 + 31,92, boy Z skoru
ortalamas1 -0,35 =+ 1,64, viicut kitle indeksi (VKI) persentil ortalamas1 51,30 + 32,39, VKi
Z skoruortalamasi -0,12 + 1,34 idi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5 Hastalarm kilo, boy, VKI persentil ve Z skorlarma dair tanimlayic bilgiler

Antropometrik dl¢iim n Ortalama Min Max
Kilo Persentil 36 42,20 0,01 98,60
Kilo Z skoru 36 -0,42 -5,30 2,20
Boy Persentil 36 44,48 0,01 99,80
Boy Z skoru 36 -0,35 -6,47 2,80
VKI Persentil 31 51,30 2,80 98,70
VKI Z skoru 31 -0,12 -4,10 2,20

Hastalarin basvuru anindaki bulgular1 incelendiginde, %80,55’inde (n = 29) ates,
%58,33’linde (n = 21) solunum seslerinde azalma, %47,22’sinde (n = 17) takipne,
%36,11’inde (n = 13) ral ve %27,78’inde (n = 10) satiirasyon diisiikligii oldugu izlendi
(Tablo 4.6).

Tablo 4.6 Hastalarin solunum sistemi muayene bulgularina dair tanimlayici bilgiler

Fizik muayene bulgusu n %
Ates 29 80,55
Takipne 17 47,22
Ral 13 36,11
Bilateral 6 16,67
Sagda 4 11,11
Solda 3 8,33
Solunum seslerinde azalma 21 58,33
Bilateral 2 5,55
Sagda 9 25,00
Solda 10 27,78
Saturasyon diisiikliigii < %92 10 27,78
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Ekstrapulmoner bulgular incelendiginde, 11 hastada tasikardi, 4 hastada batinda

hassasiyet, 3 hastada miyalji ve 2 hastada uykuya meyil oldugu saptandi (Tablo 4.7).

Tablo 4.7 Hastalarin ekstrapulmoner fizik muayene bulgularma dair tanimlayic1 bilgiler

Fizik muayene bulgusu n %

Tasikardi 11 30,55
Batinda Hassasiyet 4 11,11
Miyalji 3 8,33
Uykuya Meyil 2 5,55

Hastalarin bagvuru anindaki oksijen satiirasyon degerleri ve kan gazi parametreleri
incelendi.

Ortalama saturasyon %92,79 + 3,45 (min = 86, max = 98), ortalama pCO; 38,52 +
9,95 mmHg (min = 23, max = 59), ortalama HC0322,43 + 3,71 (min = 15, max = 34,7),
ortalama pH 7,39 + 0,10 (min = 7,11, max = 7,52 ) ve venoz pO2 42,12 + 7,75 (min = 34,
max = 46) olarak saptandi (Tablo 4.8).

Tablo 4.8 Hastalar1 bagvuru an1 saturasyon ve kan gazi parametreleri

Parametre n Ortalama Min Max
Sp02 36 92,79 86 98

pCO, 24 38,52 23,00 59,00
HCO3 24 22,43 15,00 34,70
pH 24 7,39 7,11 7,52
pvO2 24 38,12 32,00 46,00

Hastalarin bagvuru anindaki hemoglobin (HGB), WBC, platelet (PLT), ortalama
platelet hacmi (MPV), Notrofil/Lenfosit Orant (NLR) ve karaciger enzimleri, laktat
dehidrogenaz enzimi ile ESR, CRP, fibrinojen, PCT gibi akut faz reaktanlar1 incelendi. 28
hastada 16kositoz, 1 hastada 16kopeni, 27 hastada notrofili, 1 hastada n6tropeni, 3 hastada

lenfositoz, 1 hastada lenfopeni mevcuttu. (Tablo 4.9 ve Tablo 4.10).
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Tablo 4.9 Hastalarin hemogram ve akut faz yanitlarina dair tanimlayici bilgiler

Laboratuvar parametreleri n Ortalama Min Max
HGB (g/dL) 36 11,25 8 14
WBC(uL’de) 36 16945,29 2900 47700
Mutlak Notrofil Sayisi (uL’de) 36 12148,15 940 27600
Mutlak Lenfosit Sayisi(uL’de) 36 3489,74 100 14500
PLT(uL’de) 36 435882,35 77000 1200000
MPV/(fL) 36 8,94 7.8 10,7
PLT/MPV 36 49,79 9,80 144,00
NLR 36 6,38 0,3 38,0
ESR(mm/saat) 35 75,64 17 135
CRP (mg/L) 36 146,03 15 417
PCT (uL’de) 15 3,02 0,06 26,00

Tablo 4.10 Hastalarin hemogram, biyokimya ve akut faz reaktanlar1 sonuglarmm dagilimi

Laboratuvar sonucu n %

Anemi 18 50,00
Lokopeni 1 2,78
Lokositoz 28 77,78
Notrofili 27 75,00
Noétropeni 1 2,78
Lenfopeni 7 19,44
Lenfositoz 3 8,34
Trombositopeni 3 8,34
Trombositoz 22 61,11
Sedim yiiksekligi 30 85,71
CRP yiiksekligi 36 100,0
PCT yiiksekligi 8 53,33
Alanin aminotransferaz yiiksekligi 2 5,56
Aspartat aminotransferaz yiiksekligi 6 16,67
Fibrinojen yiiksekligi 7 33,33

Altta yatan immiin yetmezlik varligini arastirmak i¢in yasa gore immiinoglobulin
degerleri incelendi (Aksu ve ark 2006) (Tablo 4.11). Yaygin degisken immun yetmezlik
tanili 2 hastanin IgG, A, M degerleri diisiik bulundu. 1 hastada kontrollerinde normal

saptanan gegcici IgG diistikliigii saptandi. Hastalarin periferik lenfosit alt grup analizinde
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CD3, CD4, CD8, CD19, CD16 ve CD56 diizeylerine bakildi. 3 hastanin CD19, 9 hastanin
CD16-56 lenfosit oranlari diisiik saptandi. Bu hastalarmn takibinde alt gruplar normaldi.

Tablo 4.11 Hastalarin immiinoglobiilin diizeylerinin dagilimi

Immunglobulin ( mg/dl) n %

IgA disiikligi 2 5,56
IgM diistiklugii 2 5,56
IgG disukligi 3 8,33

Hastalarim basvuru anindaki radyolojik bulgular1 degerlendirildiginde, hastalarin
%16,67’sinde (n = 6) direkt grafide nekroz alanlar1 gériiniimii ve %63,89’unda (n = 23)
USG’de plevral efiizyon oldugu goriildii. Plevral eflizyon gelisen hastalarin eflizyon
derinlikleri ortalama 3,9 cm (min:1, max:10 ) olarak kaydedildi. 6 hastada efflizyon septali

vasiftaydi. Hastalar radyolojik bulgulari tablo 4.12’de gosterildi.

Tablo 4.12 Hastalarin radyolojik bulgularma ait bilgiler

Radyolojik goriintiilleme n %
Bilateral 7 19,44
Konsolidasyon 1 2,77
Infiltrasyon 6 16,67
Sag 15 41,67
Konsolidasyon 2 5,56
Akciger grafi Infiltrasyon 5 13,89
Konsolidasyon + nekroz 4 11,11
Konsolidasyon + effiizyon 4 11,11
Sol 14 38,89
Konsolidasyon 2 5,56
Infiltrasyon 4 11,11
Konsolidasyon + nekroz 2 5,56
Konsolidasyon + effiizyon 6 16,67
, ) Septali 6 16,67
USG’de plevral eflizyon Septasiz 17 47.22
Konsolidasyon + nekroz 9 25,00
Toraks tomografi Konsolidasyon + effiizyon + nekroz 20 55,56
Infiltrasyon + nekroz 7 19,44

Hastalarin takip sirasinda yogun bakim ihtiyaci, solunum destegi ihtiyact durumlari
incelendi. 5 hastaya (%13,89) yogun bakim destegi, 16 hastaya (%44,44) solunum destegi
verildigi goriildii (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13 Hastalarin yogun bakim ve solunum destegi ihtiyacina gore dagilimi

Parametre n %
Yogun Bakim Ihtiyaci 5 13,89
Solunum Destegi Ihtiyact 16 44,44

Solunum destegi alan 16 hasta incelendiginde 8’inin maske ile oksijen verilerek ve
7’sinin non-invaziv mekanik ventilasyon destegi verilerek, 1 hastanin ise entiibe edilerek

takip edildigi goriildii (Tablo 4.14).

Tablo 4.14 Solunum destegi verilen hastalarda solunum destegi tiirlerinin dagilimi

Solunum Destegi Tiirii n %

Maske ile oksijen 8 50,00
Bilevel intermittant positive airway pressure 5 31,25
Continuous positive airway pressure 2 12,5
Entiibasyon 1 6,25

Etyolojiye yonelik alinan tim numunelerde hastalarin %52,78’inde (n = 19) etken
saptandi. Ttiim hastalarin i¢inde en sik etken %22,2 oraninda (n = 8) S.pneumoniae idi.

Numuneler incelendiginde; nazal siiriintiilerde iki hastada M.pneumoniae, iki
hastada RSV, iki hastada Parainfluenza viriis, bir hastada Influenza viriis; kan kiiltiiriinde
bes hastada S.pneumoniae, bir hastada Acinetobacter baumanii; balgam kiiltiiriinde bir
hastada A.baumanii, bir hastada Stenotrophomonas maltophilia; bronkoalveolar lavaj
kiiltiirtinde bir hastada S.pneumoniae, bir hastada K.pneumoniae, bogaz kiiltiiriinde bir
hastada P.aeruginosa ve bir hastada K.pneumoniae ve torasentez mayisinden gonderilen
kiiltiirlerde iki hastada S.pneumoniae, bir hastada H.influenzae, bir hastada S.maltophilia,
bir hastada Corynebacterium, bir hastada P.aeruginosa, bir hastada K.pneumoniae, bir

hastada Staphylococcus epidermidis saptanmustir (Tablo 4.15).
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Tablo 4.15 Tespit edilen etkenlerin dagilimi

Saptanan Etken n %
S.pneumoniae 8 22,22
Kan kiiltiirii 5 13,89
Torasentez mayi kiiltiirii 2 5,55
Bronkoalveolar lavaj kiiltiirii 1 2,77
K.pneumoniae 3 8,33
Torasentez mayi kiiltiirii 1 2,77
Bronkoalveolar lavaj kiiltiirii 1 2,77
Bogaz kiiltiiri 1 2,77
S.maltophilia 2 5,55
Torasentez mayi kiiltiirii 1 2,77
Balgam kiiltiirti 1 2,77
A.baumanii 2 5,55
Kan kiiltiirii 1 2,77
Balgam kiiltiirti 1 2,77
RSV 2 5,55
Nazal siirinti 2 5,55
P.aeruginosa 2 5,55
Bogaz kiiltiirii 1 2,77
Torasentez mayi kiiltiirti 1 2,77
Parainfluenza viriis 2 5,55
Nazal surtintii 2 5,55
M.pneumoniae 2 5,55
Nazal siiriintii 2 5,55
H.influenzae 1 2,77
Torasentez mayi kiiltiiri 1 2,77
Corynebacterium spp. 1 2,77
Torasentez mayi kiiltiirti 1 2,77
S.epidermidis 1 2,77
Torasentez mayi kiiltiirii 1 2,77
Influenza viriis 1 2,77
Nazal suriintii 1 2,77

Bes hastada birden fazla etken saptandigi goriildii. Bu hastalarin birinde bakteri +
viriis (A.baumanii + RSV), ikisinde iki bakteri (S.maltophilia + Corynebacterium ve
S.pneumoniae + S.epidermidis), birinde iki bakteri + iki viriis (S.pneumoniae, H.influenzae
+ Influenza viriis, Parainfluenza viriis), birinde ii¢ bakteri (K.pneumoniae, P.aeruginosa,
A.baumanii) tespit edildi.

Tedavide en sik kullanilan antibiyotikler seftriakson, klindamisin, meropenem,

vankomisin idi.
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Plevral eflizyon gelisen 23 hastada uygulanan girisimler incelendiginde, hastalarin
17°sinde (%73,91) eflizyonun bosaltildigi ve bunlarin 3’tine (%17,64) yalnizca torasentez,
11’ine (%47,82) yalniz tiip torakostomi, 3’iine (%13,04) tiip torakostomi + VATS
uygulandig1 goriildii. VATS’a giden hastalarda ilk etapta tiip torakostomi denendigi ve
fibrinolitik uygulandigi goriildi.

VATS yapilan tiim hastalarla tiip torakostomi yapilan 2 hastaya ( n =5 ) fibrinolitik
tedavi ( 0.9 mg/kg alteplaz ) verildi.

Fibrinolitik tedaviler tiip torakostomi yapilan hastalara tedavinin 4 ve 8. giinlerinde
verilirken VATS yapilan hastalarda fibrinolitik verilme giinleri 2,5 ve 12. giinlerdeydi.
Hastalara VATS islemleri 4, 7 ve 16. giinlerde yapilmuisti.

Hastalarin yatis siireleri incelendiginde bu siire NP tanili tiim hastalarda ortalama

25,2 giin, plevral effiizyon gelisen tiim hastalarda ise ortalama 25,9 giindii.

Girigim yapilan hastalarda hastaneye yatis siirelerine bakildiginda, ortalama siirenin
drenaj yapilan tiim hastalarda 25 giin, tiip torakostomi yapilan hastalarda 22,18 giin ve

VATS yapilan hastalarda 25,1 giin oldugu goriildii. (Tablo 4.16).

Tablo 4.16 Girisim yapilan hastalarin dagilimi

Girisimsel yontem Erkek (n) Kiz (n) Toplam (n)  Ortalama yatis siiresi
(giin)

Yalniz torasentez 2 1 3 35,3

Tip Torakostomi* 1 10 11 22,18

VATS* 0 3 3 25,1

Drenaj yapilan 3 14 17 25

tiim hastalar

*Tiip torakostomi agilan 2 hasta ile VATS yapilan 3 hastaya fibrinolitik tedavi verildi.

Tiip torakostomi yapilan hastalarm 5’inin (%35,71) noninvaziv solunum destegi ile,
5’inin (%35,71) maske ile O2 verilerek ve 1’inin (%7,14) entiibe edilerek takip edildigi
saptandi. VATS yapilan hastalardan ise 2’si (%66.67) noninvaziv solunum destegi, 1’1

(%33,33) maske ile oksijen destegi almistir (Tablo 4.17).
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Tablo 4.17 Uygulanan girisimsel isleme gore verilen solunum destegi tiirleri

Yalmz Yalmz tiip Torakostomi +
Solunum destegi tiirii torasentez torakostomi VATS
(n=3) (n=11) (n=3)
Entiibasyon 0 1 0
Bilevel intermittant positive airway pressure 0 5 2
Maske ile oksijen 0 5 1

Plevral efiizyondan drenaj yapilan hastalarda plevra mayi ortalama pH 7,27 (min :
6,69, max : 7,52); glukoz 31,6 (min : 5, max : 85); protein 4,8 (min : 0,8, max : 6,8); laktat
dehidrogenaz 2547 (min : 467, max : 28598 ) bulunmustur (Tablo 4.18).

6 hastada pH degeri 7,2’den kiigiik, 9 hastada laktat dehidrogenaz 1000’in tizerinde,
6 hastada protein 3 g/d’den yiiksek, 7 hastada glukoz 50’den diisiik olup torasentez

yapilan 17 hastanin 14’iinde drenaj mayi ampiyemle uyumlu idi.

Tablo 4.18 Torasentez sivisindan gonderilen biyokimyasal tetkik sonuglari

Parametre n Ortalama Min Max
pH 17 7,27 6,69 7,52
Glukoz ( mg/ dL ) 17 31,6 5 85
Protein ( g/ dL ) 17 48 0,8 6,7
Laktat dehidrogenaz ( U/ L) 17 2547 467 28598

Tim hastalarda en sik pulmoner komplikasyonlarin (23 hastada parapnomonik
efflizyon, 2 hastada pnomotoraks, 1 hastada apse, 1 hastada emboli) goriildiigii saptand1. 2
hastada hematolojik (1 hastada anemi, 1 hastada pansitopeni), 2 hastada nérolojik (1
hastada posterior reversibl ensefalopati sendromu, 1 hastada konviilsiyon), 2 hastada
nefrolojik (1 hastada postenfeksiy6z glomerulonefrit, 1 hastada hipertansiyon), 1 hastada
kardiyak (perikardiyal eflizyon), 1 hastada gastrointestinal (ileus) ve 1 hastada enfeksiyoz
(sepsis) komplikasyonlarin gelistigi saptandi (Tablo 4.19).
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Tablo 4.19 Hastalarda gelisen komplikasyonlarin dagilimi

Komplikasyon n %

Pulmoner 27 75

Parapnémonik effiizyon 23 63,89
Pnémotoraks 2 5,55
Apse 1 2,77
Emboli 1 2,77
Hematolojik 2 5,55
Anemi 1 2,77
Pansitopeni 1 2,77
Norolojik 2 5,55
Posterior reversibl ensefalopati sendromu 1 2,77
Konvulziyon 1 2,77
Nefrolojik 2 5,55
Post enfeksiyoz glomeriilonefrit 1 2,77
Hipertansiyon 1 2,77
Kardiyak 1 2,77
Perikardiyal effiizyon 1 2,77
Enfeksiyoz 1 2,77
Sepsis 1 2,77
Gastrointestinal 1 2,77
Ileus 1 2,77

Hastalarin taburculuk sonrasi takip silire ortalamasi 8 ay (min : 1, max :

46)

yapildi. Hastalarda taburculuk sonrasi takip siiresi %25’inde (n = 9) < 3 ay, %16,66’sinda

(n =6) 3-6 ay aras1 ve %58,33’tinde (n=21) > 6 ay idi.

Hastalarn takipleri sirasinda yapilan son goriintiilemelerinde en sik fibroatelektatik

bantlar saptanmis olup 6 hastada goriilmiistiir. 3 hastada kavitasyon, 2 hastada plevral

kalinlagma ve 1 hastada atelektazi gelismistir (Tablo 4.20).

Tablo 4.20 Hastalarda saptanan sekel degisikliklerin dagilimi

Sekel n %
Fibroatelektatik Bant 6 50
Kavitasyon 3 25
Plevral kalinlagsma 2 16,67
Atelektazi 1 8,33
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Sekel gelisen hastalarin ortalama takip siiresi, fibroatelektatik bant saptanan grupta
16,5 ay ( min : 8, max : 32 ), kavitasyon saptananlarda 18,6 ay ( min : 9, max : 36 ), plevral
kalinlagma goriilenlerde 9 ay ( min : 8, max : 10 ), atelektazi goriilen hastada ise 8 ay
olarak bulundu.

Taburcu sonrasi izlemlerinde 12 hastaya solunum fonksiyon testi (SFT) yapildi. 3
hastada (%25) obstruktif, 1 hastada restriktif pattern (%8,33) izlenirken 8 hastada (%66,67)
SFT normal idi. Restriktif pattern saptanan hastada SFT taburcu sonrasi 2.ayda yapilmistu.
Obstruktif pattern gozlenen hastalarin testleri taburculuktan ortalama 8 ay sonra (min = 4,
max = 13) yapilmisti. SFT normal olan hastalarda test taburculuktan ortalama 11,5 ay

(min: 3, max: 30) sonra yapilmist.

Hastalarin yatig siirelerinin immiin yetmezlik tanis1 (yaygin degisken immun
yetmezlik(2), kronik graniilamatdz hastalik, hiper IgE sendromu, lenfoma, gecici IgG
diistikligii), basvurudan 6nce antibiyotik tedavisi, kilo Z skoru ve boy Z skoru durumlari
ile iligkisi incelendi. Immiin yetmezlik tanis1 olan hastalarin yatis siirelerinin, immiin
yetmezlik tanisi olmayanlara kiyasla daha uzun oldugu gorildi (p < 0,05). Yatis siiresi ile

diger degiskenler arasinda anlamli farklilik saptanmadi. (p>0,05) (Tablo 4.21).

Tablo 4.21 Hastalarin yatis siiresinin immiin yetmezlik varligi, bagvuru 6ncesi antibiyotik

kullanimi ve kilo-boy Z skorlarma gore karsilastirilmasi

Parametre Yatis siire .f)rtalamas1 p*
(giin)
. Var 6 29,60
Immiin Yetmezlik < 0,05
Yok 30 14,26
. Var 14 13,82
Bagvurudan Once Antibiyotik 0,071
Yok 22 20,08
Kilo Z skoru -2 alt1 5 14,80
0,511
-2 {istii 31 17,97
Boy Z skoru -2 alti 3 18,67
0,832
-2 usti 33 17,39

*Mann Whitney U Testi

Yatig siiresi ile yasa gore bakilan HGB, PLT, PLT/MPV, NLRve akut faz

reaktanlar1 arasinda anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05).
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Yogun bakim ihtiyaci ile immiin yetmezlik tanisi, bagvuru dncesinde antibiyotik

kullanimi, kilo Z skoru ve boy Z skoru arasindaki iligki incelendi ve aralarinda anlamli bir

iliski saptanmadi (p>0,05).

Hastalarin bagvuru anindaki hemogram ve biyokimya degerleri ile solunum destegi

ihtiyaci arasindaki iliski degerlendirildi, aralarinda anlaml bir iliski bulunmadi (p>0,05).

Hastalarin bagvuru anindaki hemogram ve biyokimya degerleri ile yogun bakim

ihtiyact durumu arasindaki iligki incelendi. Yogun bakim ihtiyaci olan hastalarin CRP

degerinin yogun bakim ihtiyact olmayanlara gére anlamlhi derecede daha yiiksek oldugu

gortldii (p < 0,05). Diger degiskenler ile yogun bakim ihtiyaci durumu arasinda anlamli

farklilik olmadig1 goriildii (p > 0,05) (Tablo 4.22).

Tablo 4.22 Hastalarin laboratuvar sonuglarinin yogun bakim ihtiyact durumuna gore

incelenmesi

Laboratuvar Yogun Bakim Ihtiyac: n p*
Var 5

Lokositoz 0,715
Yok 31
Var 5

Anemi 0,197
Yok 31
Var 5

Trombositoz 0,233
Yok 31
Var 5

Sedim yiiksekligi 0,238
Yok 30
Var 5

CRP yiiksekligi < 0,05
Yok 31
Var 3

PCT yiiksekligi 0,083
Yok 12
Var 5

NLR yiiksekligi 0,243
Yok 31

*Mann Whitney U Testi
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Tablo 4.23 CRP degeri i¢cin ROC analizi

AUC 95% C.I.
Yogun Bakim Thtiyaci n AUC p* Alt Sinir Ust Sinir
Evet 5
0,779 0,049 0,587 0,971
Hayir 29

*ROC Analizi, AUC:Area Under Curve (Egri Altinda Kalan Alan)

Kesme puanimin bulunmasi i¢in yapilan ROC analizinde kesme puaninin 158,5 oldugu
goriilmiistiir. Duyarlilik icin 0,8 ve 6zgiilliik ig¢in 0,7 degerleri elde edilmistir. ROC egrisi altinda
kalan 0,779’luk alan istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,049).
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5. TARTISMA

Pnomoni, diinya genelinde 5 yasindan kii¢iik ¢ocuklarda 6nde gelen morbidite ve mortalite
nedenlerinden biridir (Lozano ve ark 2012). Bes yasindan kiigiik ¢ocuklardaki yillik
insidans1 yaklasik 200 milyondur (Rudan ve ark 2008). Ulkemizde, 5 yasin altinda alt
solunum yolu enfeksiyonu prevalanst %30 civarindadir (Kocabas ve ark 2009). Bu yas
grubundaki ¢ocuklarda pnomoniler daha agir seyirlidir; solunum sikintis1  ve
komplikasyonlar daha sik izlenir (Somer ve ark 2018). Cocuklarda NP gelisimi nadir bir
komplikasyon olsa da, insidansi giderek artmaktadir (Spencer ve Thomas 2014). Amerika
Birlesik Devletleri’nde, {i¢iincli basamak saglik merkezlerinde ¢ocuklarin %0,8 ila %7
kadarinda NP gelistigi bildirilmistir (Masters ve ark 2017). Sawicki ve arkadaslarinin
yiriittiigli bir caligmada, hastalarin %353°1 erkek, %47°si erkek olup yas ortancasi 3,6 yil
olarak bildirilmistir (Sawicki ve ark 2008). Ayrica vakalarm %16,67’si (n=6) 2 yas ve
altinda, %19,44°1 (n=7) 2-5 yas arasinda, %44,44°i (n=16) 5-12 yas arasinda ve %19,44’i
(n=7) 12 yas ve tlizerinde idi. Bizim ¢ahsmamizda da literatiirle uyumlu olarak
hastalarin %55,56’s1 kiz (n = 20), %44,44’ii erkek (n = 16) olup, %36,11’i(n=13)5
yas altinda idi.

Yapilan ¢aligmalar, malniitre olan ¢ocuklarda pnémonilerin hem daha sik hem de
daha siddetli ve fatal seyirli oldugu bildirilmistir (Turel ve ark 2012, Areas ve ark 2016).
Bunun nedeni, malniitrisyona neden olan altta yatan bir kronik hastalik olabilmesi,
malniitrisyonun diger kronik hastaliklara zemin hazirlamasi, ve malniitrisyonun hiicresel
immiiniteyi baskilayarak konak savunmasini zayiflatmasi olabilecegi diisiiniilmektedir
(Ozgelik ve ark 2009, Turel ve ark 2012). Tiirkiye’de yiiriitiilen bir calismada, pnémoni
tanih ¢cocuk hastalardaki malniitrisyon orami %10,9 olarak bildirilmistir (Balaban
2019). Hastalarimiza ait antropometrik degerlendirmede, kilo persentil ortalamasi1 42,20 +
34,22, kilo Z skoru ortalamasi -0,42 + 1,48, boy persentil ortalamasi 44,48 + 31,92, boy Z
skoru ortalamasi1 -0,35 + 1,64, VKI persentil ortalamas1 51,30 = 32,39, VKi Z skoru
ortalamasi -0,12 + 1,34 olup 4 hastada (%11,11) malniitrisyon saptanmistir. Calisma
sonuclarimiz literatiir ile uyumlu bulunmustur. Malniitrisyonlu hastalarin yogun
bakim gereksinim oraninda ya da yatis siirelerinde malniitre olmayanlara gore

anlamh bir artis bulunmanmustir.

Cocukluk cagmda goriilen pndomoni vakalar1 siklikla kis aylarinda ortaya

cikmaktadir. Cocukluk ¢agi pndmonileri genel olarak en ¢ok kis aylarinda goriilmektedir
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(Yalgin ve Kiper 2001). Hem viral hem de bakteriyel pndmoniler yil boyunca ortaya ciksa
da, soguk havalarda daha sik goriiliirler. Bunun nedeni, enfekte damlacilarla dogrudan
bulas, i¢ mekanlarm kalabaliklagsmasiyla artmaktadir (Glezen ve Denny 1973). Bakteriyel
pnomoniler en sik kis ve ilkbahar aylarinda, viral pnomoniler ise sikhkla sonbahar ve
erken kis doneminde goriilmektedir (Kocabas ve ark 2009). Literatiir ile uyumlu
olarak, bizim ¢ahsmamizda da hastalarin en sik ilkbahar (%30,55) ve kis aylarinda

(%27,78) basvurduklar saptanmstir.

NP genel 6zellikleri, komplike olmayan pnomonilerle benzerlik gdsterir. Komplike
olmayan pnomonilerden farkli olarak, hastalar daha hasta goriinlimliidiir ve klinik daha
siddetlidir (Spencer ve Thomas 2014). Finlandiya’da yapilan bir ¢aligmada, TKP tanili
hastalarm en sik bagvuru sikayeti %76 ile 6ksiiriik oldugu (Juven ve ark 2003), bir baska
caligmada ise %86-99 siklikla ates oldugu bildirilmistir (Don ve ark 2010). Sawicki ve
arkadaslarinin yiiriittiigii calismada, NP tanili hastalarin en sik bagvuru sikayetlerinin ates
ve Oksiirlik oldugu bildirilmistir (Sawicki ve ark 2008). Basvurudan 6nce semptom siiresi
bir calismada ortalama 4 giin (Lemaitre ve ark 2013) olarak bildirilmistir. Wong ve
arkadaslarinin Tayvan’da yaptig1 ¢calismada bagvurudan 6nce ortalama ates siiresi 6,8 giin
bulunmustur (Wong ve ark 2000). Benzer sekilde, bizim ¢alismamizda da en sik
basvuru sikayetleri %75 oraninda ates (n = 27) ve %63,89 oraninda oksiiriik (n = 23)
idi. Ortalama ates siiresi 4,11 (min: 1, max: 8) giindii. Diger basvuru sikayetleri
incelendiginde, 12 hastada gégilis agrisi, 8 hastada beslenme giicliigii ve 4 hastada hisilt1

oldugu saptandi.

Sawicki ve arkadaglarmin ylriittiigii calismada 54 hastanin (%68) basvuru
oncesinde oral antibiyotik kullandig1 ve ortalama oral antibiyotik kullanim siiresinin 3 giin
oldugu bildirilmistir (Sawicki ve ark 2008). Hastalarimizin basvuru dncesinde antibiyotik
kullanimlar1 incelendiginde, hastalarin %38,89’unun (n = 14) basvurudan 6nce antibiyotik
tedavisi aldig1 ve bunlar igerisinde % 57,14 oram ile (n = 8) en sik amoksisilin klavunat
kullanilmis oldugu goriildi. Hastalarimizdaki basvuru 6ncesi antibiyotik kullanim oraninin
daha diisiik olmasmin, ¢calismamizdaki yas ortalamasmin diger calismalara kiyasla daha
yiiksek olmas1 ve daha biiyiik ¢ocuklara kiyasla, infantlar ve kiigiik ¢ocuklar s6z konusu
oldugunda hekimlerin, klinigin agirlasabilecegi endisesiyle daha sik antibiyotik regete

etmesine bagli olabilecegini diislinmekteyiz.

Sawicki ve arkadaglarmm yirittiigii c¢aliymada, hastalarim semptomlarin

baslangicindan ortalama 8,8 giin sonra hastaneye basvurdugu ve ortalama hastanede kalig
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siresinin 12 giin (3-84) oldugu bildirilmistir (Sawicki ve ark 2008). Krenke ve
arkadaglarinin yiirtittiigii calismada, medyan hastanede kalis siiresi 26 giin (13-44) olarak
bildirilmistir (Krenke ve ark 2015). Farkli olarak, ¢alismada yer alan hastalarin ilk
semptomdan sonra ortalama 6,06 + 6,45 (min : 1, max : 30) giinde hastaneye bagvurduklari
ve hastalarin ortalama 25,21 £ 17,96 (min : 8, max : 90) giin hastanede yattiklar1 goriildii.
Semptom baslangicindan sonra hastaneye basvuru siirelerinin daha kisa olmasi ve
hastanede yatis siirelerinin daha uzun olmasmin, immiin yetmezlik tanili hasta oranmin

daha ytiksek olmasina bagl oldugu kanaatindeyiz.

NP’nin genel 6zellikleri komplike olmayan pndmoni ile benzerdir. Esas ayrim,
hastanin klinik olarak daha hasta goériinmesi ve uygun antibiyotiklere yeterli yanit
verememis olmasidir. Cocukta persistan ates, tasikardi, hipoksi, takipne ve kotii periferik
perflizyon vardir. Gogiis bulgular1 arasinda bronsiyal solunum sesleri, plevral efiizyona
bagl matite ve olas1 mediastinal sift bulgular1 olabilmektedir (Spencer ve Thomas 2014).
Yapilan ¢aligmalarda, pndmoni ile bagvuran hastalarda takipne oranlar1 %50- 80 arasinda
bildirilmistir (Don ve ark 2010). Siddetli pnémonisi olan hastalarla yapilan bir ¢calismada,
hipoksemik hastalarin %89,6’sinda takipne oldugu bildirilmistir (Bassat ve ark 2016).
Korkmaz’in TKP tanili hastalarla yaptigi1 calismada 45 (%68,1) hastada raller, 33 (%50,0)
hastada takipne ve 21 (%31,8) hastada solunum seslerinde azalma oldugu bildirilmistir
(Korkmaz 2015). Farkli ¢alismalarda dinleme bulgusu olarak %24-90 oranlarinda ral
bildirilmistir (Korppi ve ark 2008). Ulkemizde 2016 yilinda yapilan bir calismada %68, 1
hastada dinleme bulgusu olarak raller bildirilmistir (Aksoy ve ark 2016). Krenke ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada, 30 hastada (%93,8) solunum seslerinde azalma oldugu
bildirilmistir (Krenke ve ark 2018). Calismamizda hastalarin basvuru anindaki fizik
muayene bulgular1 incelendiginde, hastalarm % 80,55’inde (n = 29) ates, %47,22’sinde (n
= 17) takipne, %36,11’inde (n = 13) ral ve %58,33’tinde (n = 21) solunum seslerinde
azalma oldugu izlendi. Literatiirde, TKP ve NP tanili hastalardaki solunum sistemi
bulgularina ydnelik oranlar oldukca degiskendir. Bunun nedeninin, altta yatan hastalik
oranlarinin degisken olmasi, hastalarin semptomlarin baslamasindan sonra hastaneye
basvuru siirelerinin farkli olmasi ve basvuru oncesi antibiyotik kullanim oranlarmin farkl

olmasindan kaynaklandigi kanaatindeyiz.

Plevral eflizyon, pnomoninin neden oldugu inflamatuar yanitin plevra
gecirgenligini arttirmasi ve bunun sonucunda plevral boslukta sivi birikimi olmasidir.

Akciger hasar1 sonrasinda kapiller gecirgenlik artar ve inflamatuar hiicreler plevral bosluga
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gboc eder (Wilmott ve ark 2019). Literatiirde, NP’de bildirilen plevral efiizyon insidansi
%64 ile %94 arasinda degismektedir (Lemaitre ve ark 2013, Hacimustafaoglu ve ark
2004). Literatiire yakin olarak, calismamizda toraks USG’de hastalarin %63,89’unda
(n = 23) plevral efiizyon saptanmustir. Bunlarmm 6’sin1 septali vasifta efiizyonlar
olusturuyordu. Ayrica akciger grafide hastalarm %27,78’inde (n = 10), toraks tomografide

%55,56’sinda (n = 20) eflizyonla goriiniimii mevcuttu.

Krenke ve arkadaslarinin 32 NP tanili hastayla yiiriittiigii ¢aligmada, pndmonik
tutulum alanlar1 incelendiginde, hastalarin %56,25’inde sag akcigerde, %31,25’inde sol
akcigerde ve %12,5’inde ise bilateral oldugu bildirilmistir (Krenke ve ark 2015). Bizim
calismamizda ise 15 hastada (%41,67) sag akcigerde, 14 hastada (%38,89) hastada sol
akcigerde ve 7 hastada (%19,44) her iki akcigerde tutulum oldugu goriildii. Ayrica BT de
izlenen nekrotik alanlarm 19 (%52,78) hastada sol akcigerde, 17 (%47,22) hastada sag

akcigerde oldugu izlendi.

Bes yas altinda, atesin yiiksek olup odagin saptanamadigi vakalarda tam kan sayimi
yapilmast Onerilir. WBC’nin 15.000/mm?, &zellikle de 20.000/mm® iizerinde olmasi
etiyolojide bakteriyel etkenlerin yer aldigii diisiindiirtir (Korppi 2004, Simon ve ark 2004,
van Der Meer ve ark 2005). Krenke ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada, akut faz
reaktanlarinda anlamli artis oldugu ve medyan CRP degerinin 18,2 mg/dl oldugu,
hemogramda polimorfoniikleer hiicrelerin baskin olup medyan WBC degerinin 21,3 x
10%L oldugu bildirilmistir. (Krenke ve ark 2015).Chen ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada
ise ortalama CRP ve PCT diizeyleri sirastyla 14,2 mg/dl ve 26,68 ng/ml saptanmistir (Chen
ve ark 2014). Gross ve arkadaslarmin komplike NP tanili hastalarla yaptigi ¢alismada, 6
hastanin 5’inde (%83,3) ESR artmis oldugu ve 1 hastada ESR bakilmadig: bildirilmistir
(Gross ve ark 2019).Giincel bir ¢alismada da pnomonili ¢ocuklarda saglikli gocuklara gore
NLR’nin anlamli derecede yiiksek saptandigi bildirilmistir. Bu c¢aligmada saglikli
cocuklarda ortalama NLR 1,45; pndmonili ¢ocuklarda 2,15 bulunmustur (Zheng et al
2022). Calismamizda 2’nin {izerindeki NLR degerlerini yiiksek kabul edildi. Bu
calismalara benzer sekilde, caismamizdaki hastalarin basvuru anindaki hemogram
parametreleri ve akut faz reaktanlarina bakildiginda, hastalarnmizin %75’inde (n =
27) WBC, % 83,33’iinde (n =30 ) NLR, %100’iinde (n =36 ) CRP, % 85,71’inde (n =
30) ESR ve % 53,33’iinde (n = 8) PCT degerlerinin yiiksek oldugu saptandu.
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Cocuklarin pndmoniye karst bagisikliginda hiicresel ve hiimoral immiinite biiyiik
bir role sahiptir (Kyd ve ark 2001, van der Poll ve Opal 2009). Immiin yetmezligi olan
bireylerde yeni ortaya ¢ikan akciger infiltrasyonlarmin taninmasi ve tedavisi zordur. Bu
tarz hastalarda, firsat¢1 olan veya olmayan ajanlarda etiyolojide yer alabilmektedir
(International Union of Immunological Societies 1999). Sawicki ve arkadaslarmin 80 NP
tanili hasta ile yirittiigii ¢alismada, 1 (%1,25) hastada Schwachman-Diamond Sendromu
ve 1 (%1,25) hastada kronik graniilomatéz hastalik olmak {izere 2 hastanin immiin
yetmezlik tanili oldugu bildirilmistir (Sawicki ve ark 2008). Tiirkiye’de yapilan bir
calismada, pndmoni nedeniyle takip edilen hastalarda immiin yetmezlik oran1 %9,2 olarak
bildirilmistir (Caka 2020). NP tanist konulan hastalarda, altta yatan immiin yetmezlik
varhigin1 arastrmak i¢in yasa gOre immiinoglobulin degerleri incelendi. Hastalarin
%38,82’sinin (n = 3) IgA degeri, %7,14’liniin (n = 2) [gM degeri, %13,34’{iniin (n = 4) 19G
degeri diisiik saptandi. Ayrica, hastalarin periferik lenfosit alt grup analizinde hastalarin
CD3, CD4, CD8, CD19, CD16 ve CD56 diizeylerine bakildi. 3 hastanin CD19, 9 hastanin
CD16-56 lenfosit oranlar1 diisiik saptandi. Taburcu sonrasi kontrollerinde bu hastalarin

periferik lenfosit alt gruplar1 normal bulundu.

NP tanisindan 6nce hastalarimizin %11,11’inde (n =4) immiin yetmezlik mevcuttu.
Bu hastalar1 yaygin degisken immun yetmezlikli, kronik graniilamat6z hastalik ve hiper
IgE sendromu olan primer immun yetmezlikli hastalar ile non hodgkin lenfoma tanili
sekonder immun yetmezlikli bir hasta olusturuyordu. NP tanisindan sonra ise bir hastaya
yaygm degisken immun yetmezlik, bir hastaya da gecici hipogammaglobulinemi tanisi
konuldu. Bu dogrultuda komplike pnomoni vakalarinda immun yetmezligin
arastirillmasinin 6nemli oldugunu diisiinmekteyiz.

NP’nin siklikla S.pneumoniae kaynakli oldugu bilinmektedir, ancak Ozellikle
2000’li yillarin baslarindan itibaren metisilin duyarli ve direngli S. aureus, F.nucleatum,
P.aeruginosa ve diger streptokok tiirlerine sekonder olarak goriilme sikliginda artis
saptanmustir (Sawicki ve ark 2008). Krenke ve arkadaglari, NP tanili 32 hastadan 12’sinden
(%37,5) alman kan ve plevral siv1 kiiltiirlerinde etken saptamistir. En sik izole edilen
etkenler S.pneumoniae (%25) ve S.aureus (%6,25) olarak bildirilmistir (Krenke ve ark
2015). Calismamzda, etken izole etme oran1 %47,22 olup tiim numune tiirlerinde, en
sik izole edilen etkenin S.pneumoniae (%22,22; n = 8) oldugu saptandi. Bulgumuz
literatiirle uyumlu idi. Kan kiiltiiriinde 5 hastada S.pneumoniae, 1 hastada Acinetobacter

Baumanii; bronkoalveolar lavaj kiiltirinde 1 hastada S.pneumoniae, 1 hastada
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K.pneumoniae, torasentez mayisinden gonderilen kiiltiirlerde 2 hastada S.pneumoniae, 1
hastada H.influenzae, 1 hastada S.maltophilia, 1 hastada Corynebacterium, 1 hastada
P.aeruginosa, 1 hastada K.pneumoniae, 1 hastada Staphylococcus epidermidis
saptanmigtir.

Bes hastada birden fazla etken saptandigi goriildii. Bu hastalarin birinde bakteri +
viriis (A.baumaniive RSV), ikisinde 2 bakteri (S.maltophilia + Corynebacterium ve
S.pneumoniae +S.epidermidis), birinde 2 bakteri + 2 viriis (S.pneumoniae, H.influenzae,
Influenza viriis ve Parainfluenza viriis), birinde 3 bakteri (K.pneumoniae, P.aeruginosa ve
A.baumanii) tespit edildi.

Lamaitre ve arkadaslarinin yaptig1 bir c¢alismada, NP ile takipli hastalarin
%17’sinin yogum bakim ihtiyaci oldugu bildirilirken, bu oran Bender ve arkadaslarinin
yiriittiigli bir ¢alismada %355 olarak bildirilmistir. Bizim c¢alismamizda ise 5 (%13,89)
hastada yogun bakim ihtiyaci oldugu goriilmiistiir. Bes yasin altinda alt solunum yolu
enfeksiyonu prevalans1 %30 civarindadir (Kocabas ve ark 2009) ve bu yas grubunda
pnomonilerin daha agir seyirli oldugu ve solunum sikintist ve komplikasyonlarin daha sik
goriildiigii bilinmektedir (Somer ve ark 2018). Bizim calismamizdaki oranin daha diisiik
olmasmin nedeninin, calismamizdaki hastalarin ticte ikisinin bes yas ve tistli olmasi

olabilecegini diisiiniiyoruz.

Tiirkiye’de pnomoni tanili ¢gocuklarla yapilan bir calismada, hastalarin %43,5’inde
maske ile oksijen destegi ihtiyact oldugu ve hastalarm %7,6’smin noninvazif ve
%0,54’1intin invazif mekanik ventilasyon ihtiyaci oldugu bildirilmistir (Balaban 2019).
Wang ve arkadaslarinin M.pneumoniae kaynakli NP tanis1 konulan 25 hastayla yiiriittigii
bir ¢alismada, hastalarin %40’ mnda oksijen verilmesi gerektigi ve hicbir hastada mekanik
ventilasyon ihtiyaci gelismedigi bildirilmistir (Wang ve ark 2018). Bizim ¢alismamizda ise
hastalarin %44,44’tiinde (n = 16) solunum destegi ihtiyact mevcuttu. Tiim hastalarin
%22,22’sine (n = 8) oksijen destegi verildi. %19,44 (n = 7) hasta noninvazif mekanik
ventilasyona ihtiya¢ duyarken, %2,78 hastaya (n = 1) endotrakeal entiibasyon uygulandi.
Noninvazif solunum destegi alan hastalardan biri yaygin degisken immun yetmezlik tanilt

olan hasta idi. Entiibasyon gerektiren hasta da hiper IgE sendromlu hastaydi.

Krenke ve arkadaslarmim 32 hastada yaptigi ¢caligmada, 31 hastada parapnémonik
efflizyon gelismis, bu hastalarin %6’sma (n = 2) yalnizca torasentez, %90’ ma (n = 28) tiip
torakostomi, %3’tne (n = 1) VATS yapildigi, tiip torakostomi uygulanan 25 hastaya

fibrinolitik tedavi (iirokinaz) verildigi bildirilmistir (Krenke ve ark 2015). Erlichman ve
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arkadaslarinin 29 hastada yaptigi calismada hastalarin %72’sine (n = 21) tiip torakostomi,
%3’ine (n = 1) VATS uygulandigi, tlip torakostomi yapilan 6 hastaya fibrinolitik
(iirokinaz) verildigi bildirilmistir (Erlichman ve ark 2017). Sawicki ve arkadaslarmin 80
hastada yaptigi ¢alismada, hastalarin %86’sinda (n = 69) parapnomonik effiizyon gelismis,
bunlari % 9’una (n = 6) yalnizca torasentez, %68’ine (n = 47) tiip torakostomi, %23’{ine
(n = 16) ise cerrahi tedavi uygulandigi bildirilmistir (Sawicki ve ark 2008). Bizim
calismamizda ise eflizyon gelisen hastalarn % 8,7’sine (n = 2) yalnizca torasentez,
%47,82’sine (n = 11) tiip torakostomi, %13’tine (n = 3) ise VATS uygulandig: goriildii.
VATS yapilan 3 hasta ile tiip torakostomi uygulanan 2 hastaya fibrinolitik tedavi ( alteplaz
) verildi. Literatirde bu konuda c¢ok farkli oranlar olmasmin merkezlerin tedavi
uygulamadaki tecriibelerinin ve hasta sayilarinmn degigskenligine bagh oldugunu

diisiiniiyoruz.

Altmok ve arkadaslarmm komplike parapnomonik eflizyon/ampiyemli hastalarla
yurtttiikleri ¢alismada, hastanede ortalama yatis siiresinin tiip torakostomi yapilan
hastalarda ortalama 17,1 giin, cerrahi tedavi yapilanlarda ise ortalama 13,5 giin oldugu
bildirilmistir (Altinok ve ark 2006). Sawicki ve arkadaslarmin ylriittiigli ¢alismada ise,
ortalama hastane yatis siiresi, tlip torakostomi yapilanlarda ortalama 14 giin, cerrahi
yapilanlarda ise ortalama 14,5 giin oldugu bildirilmistir. Bizim g¢alismamizda ise tiip
torakostomi yapilan hastalarda ortalama hastanede yatis siliresinin 22,78 giin, VATS
yapilan hastalarda ise 25,1 giin oldugu goriildii. Yatis siirelerindeki farklihigin, hastalarimiz
arasinda immiin yetmezlik oranmin yiiksek olmasiyla, hasta sayilarin degiskenligiyle ve

merkezlerin tedavi yontemlerindeki farklhiliklarla iliskili oldugu kanaatindeyiz.

Hastalarin taburculuk sonrasi medyan takip siiresi Sawicki ve arkadaslarinin
calismasinda 6 ay olarak bildirilirken (Sawicki ve ark 2008), Gross ve arkadaslari ise 4,8
ay (Gross ve ark 2018) olarak bildirmistir. Literatiire yakin olarak, bizim ¢aligmamizda da
hastalarin taburculuk sonrasi ortalama takip siiresi 8 ay (min : 1 ay, max : 46 ay) idi.
Takip siiremizin diger ¢aligmalara kiyasla uzun olmasinin nedeninin, hastalar arasinda
immiin yetmezlik oranin daha yiiksek olmasina ve tedavinin daha uzun slirmesine bagh

oldugu kanaatindeyiz.

Pndmoni komplikasyonlar1 genellikle bakteriyel enfeksiyonun torasik bosluga
(plevral efiizyon, ampiyem ve perikardit) direkt yayiliminin ya da hematolojik yayilimimn
bir sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir (Kelly ve Sandora 2019). Krenke ve arkadaslarinin
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yaptig1 caligmada, hastalarmm %96,9’unda parapndmonik eflizyon/ampiyem, %25’inde
bronkopulmoner fistiil ve %6,25’inde pnodmotoraks gelistigi bildirilmistir (Krenke ve ark
2015). Ulkemizde yapilan bir calismada, komplike pnémonili hastalarm %74,5’inde
parapnomonik eflizyon, gelistigi bildirilmistir (Caka 2020). Literatiirle uyumlu olarak,

bizim cahsmamizda da en sik pulmoner komplikasyonlarin (%675) gelistigi saptandi.

Tiirkiye’de parapndmonik eflizyon tanili ¢ocuk hastalarda sekel gelisiminin
degerlendirildigi bir calismada, hastalarin %36’sinda sekel gelisimi gozlendigi ve en sik
sekelin plevral kalinlagsma (%23) oldugu bildirilmistir (Kurt 2020). Mikoplazma
enfeksiyonu iliskili olan ve olmayan NP’li ¢ocuk hastalarla yapilan bir ¢aligmada,
Mikoplazma enfeksiyonu iliskili olan ve olmayan NP’li ¢ocuk hastalarla yapilan bir
calismada en sik saptanan sekeller plevral kalinlagma, fibrozis ve bronsiektazi olarak
bildirilmistir (Yang ve ark 2021). Literatiirle uyumlu olarak, bizim ¢alismamzda da
takipler sirasinda en sik rastlanan sekel degisiklikler icerisinde fibroatelektatik
bantlar (%041,6) ve plevral kalinlagsmalar (%25) olarak saptandi.

Solunum fonksiyonlarmn1 degerlendirmede, 60 ay ve iizerinde SFT kullanildig:
bildirilmistir (Kirkpmar ve ark 2009). Taburculuk sonrasinda ilk 3 ay gibi kisa bir siire
sonrasinda yapilan SFT’lerde %91’°e varan oranda restriktif pattern izlendigi bildirilmistir
(Kohn ve ark 2002, Kirkpinar ve ark 2009, Kontouli ve ark 2015). Uzun siireli takipte ise
1 yil sonunda restriktif pattern saptanma oraminin %19’a kadar geriledigi ve %16
oraninda hafif obstriiktif sekeller saptandigi, bulgularin plevral kalinlasmaya bagli olup
yaklasik taburculuk sonrasi 18. ayda diizeldigi bildirilmistir (Go¢men ve ark 1993, Kohn
ve ark 2002, Kirkpmar ve ark 2009, Kontouli ve ark 2015). Sawicki ve arkadaslarmin 80
hastada yaptig1 ¢alismada, 12 hastaya (%15) takipte SFT yapilmis, 8’inde (%66,67)
normal saptanirken 3 hastada (%?25) obstriiktif ve 1 hastada (%8,33) hafif restriktif
pattern goriildiigii bildirilmistir (Sawicki ve ark 2008). Calismamizda taburculuk
sonrast 36 hastanin 12’sine (%33,33) SFT yapildi; bu 12 hastamin 1’inde (%8,33)
restriktif, 3’iinde (%25) obsruktif pattern izlenirken 8’inde (%66,67) test sonucu
normaldi. Bulgularimiz literatiirle uyumlu idi. Yine ¢alismamizda uzun dénemde yapilan

SFT sonuglarmin siklikla normal oldugu gdsterildi.

Tiirkiye’de yapilan bir ¢aligmada, immiin yetmezlik tanis1 olan ve olmayan TKP
tanil1 hastalar karsilastirilmis, hastanede yatis siiresinin immiin yetmezlik tanili olan

hastalarda anlamli derecede daha uzun oldugu bildirilmistir (Gocer 2016). Yatis siiresinin
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immiin yetmezlik varhgi ile iliskisi incelendiginde, immiin yetmezlik tanih hastalarda,
yatis siiresinin anlamh derecede daha uzun oldugu saptanmstir (p<0,05). Literatiir
taramasi yaptigimizda, TKP tanili ¢ocuklarda immiin yetmezlik varliginin hastanede yatis
stiresi ile iligkisini arastiran ¢aligmalar var iken (Gocer 2016), NP tanihi ¢ocuklarda bu

konuda yapilan herhangi bir ¢cahismaya rastlamadik.

CRP diizeyinin, siddetli pndmoniler i¢in risk degerlendirmesi yapilirken dngoriicti
giicli arttiran bir inflamatuar belirte¢ oldugu c¢esitli ¢caligmalarla gosterilmistir (Carratala ve
ark 2005, Muller ve ark 2007, Flood ve ark 2008, Chalmers ve ark 2011). Calismamizda
hastalarin basvuru anindaki hemogram ve biyokimya degerleri ile yogun bakim ihtiyaci
durumu arasmdaki iligski incelendi. Literatiirle uyumlu olarak, yogun bakim ihtiyaci
olan hastalarin CRP degerinin yogun bakim ihtiyac1 olmayanlara gore anlamh
derecede daha yiiksek oldugu goriildii (p=0,049). Klinigi agir, kontrol altina
alinamayan hastalarda CRP diizeyleri yiiksek seyrettiginden, yogun bakima alinan

hastalarda CRP diizeyinin yiiksek olmasi beklenen bir sonuc¢tur.
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6. SONUCLAR

1. Hastalarin en sik ilkbahar (%30,55) ve kis aylarinda (%27,78) basvurduklari

saptandi.
2. Hastalarin en sik ates (%75) ve oksiiriik (%63,88) ile bagvurduklar1 goriildii.

3. Hastalarin %38,89’unda bagvuru oncesi antibiyotik kullanimi oldugu ve bunlarin

%357,14 linlin amoksisilin-klavunat kullandig1 saptandi.

4. En sik fizik muayene bulgusu olarak ates (%80,55), solunum seslerinde azalma
(%58,33) ve takipne (%47,22) oldugu saptandi.

5. Hastalarin radyolojik goriintiilemeleri incelendiginde, akciger grafilerinde 5 hastada
(%13,89) yalniz konsolidasyon, 6 hastada (%16.67) konsolidasyon ve nekroz, 10
hastada konsolidasyon + efiizyon (%27,78), 15 hastada infiltrasyon (%41,66) saptandi.
USG’de effiizyon tespit edilen 23 hastanin 6’sinda (%16,67) efiizyon septaliydi. Toraks
tomografilerinde tiim hastalarda nekroz olmakla birlikte 9 hastada (%25)
konsolidasyon, 20 hastada (%55,56) konsolidasyon + eflizyon, 7 hastada (%19,44)

infiltrasyon mevcuttu.

6. Hastalarda pnomonik tutulumun sag ve solda birbirine yakin oranlarda oldugu,

%19,44 oraninda bilateral oldugu saptand:.

7. Kan parametrelerinde, 27 hastada (%75) 16kositoz, 28 hastada (%77,78) nétrofili,
22 hastada (%61,11) trombositoz, 36 hastada (%100) CRP yiiksekligi, 30 hastada
(%83,33) sedim yiiksekligi saptandi.

8. En sik saptanan etken S.pneumoniae (%22,22) bulundu.
9. %13,89 hastada yogun bakim ihtiyact mevcuttu.

10. Hastalarin %27,78’inde (n = 10) saturasyon diisiikliigii mevcuttu. %44,44’tinde (n =
16) solunum destegi ihtiyact vardi. Solunum destegi alanlar icerisinde %50’sine (n = 8)
maske oksijen; %43,75’ine (n = 7) noninvazif mekanik ventilasyon; %6,25’ine (n = 1)

endotrakeal entiibasyon uygulandi.
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11. Girisimsel miidahale gercken hastalar incelendiginde, plevral efiizyon gelisen
hastalarm (n = 23) %73,91’inde (n = 17) plevra sivi drenaji yapildi. Drenaj uygulanan
hastalarin %38,33’iine (n = 3) fibrinolitik verildikten sonra VATS yapildi, %8,33’iine (n
= 3) yalniz torasentez, %30,5’ine (n = 11) tiip torakostomi yapildi. Tiip torakostomi
yapilan 2 hastaya da fibrinolitik verildi. Fibrinolitik verilen hastalar drenaj uygulanan

hastalarin %29,41’ini (n = 5) olusturuyordu.

12. Hastalarin takipleri sirasinda gelisen komplikasyonlar incelendiginde, % 75 (n =
27) ile en sik pulmoner komplikasyonlarin goriildiigli saptandi. 23 hastada eflizyon, 2

hastada pnodmotoraks, 1 hastada apse, 1 hastada pulmoner emboli gelisti.

13. Hastalarin takipleri sirasinda istenen son goriintiilemelerinde saptanan en sik

radyolojik bulgu fibroatelektatik bantlardi.

14. Takipte 36 hastanin 12’sine (%33,33) SFT yapildi; bu 12 hastanin 1’inde (%8,33)
restriktif, 3’tinde (%25) obsruktif pattern izlenirken uzun dénemde yapilan SFT’lerde

8’inde (%66,67) test sonucu normaldi.

15. Immiin yetmezlik tanisi olan hastalarin yatis siirelerinin, immiin yetmezlik tanisi

olmayanlara kiyasla daha uzun oldugu goriildii (p= 0,021).

16. Yogun bakim ihtiyaci olan hastalarin CRP degerinin yogun bakim ihtiyaci
olmayanlara gore anlamli derecede daha yiiksek oldugu goriildii (p = 0,049).
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