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1.GIRIS VE AMAC

Pnomoni siklikla bakteri ve virlislerden kaynakli enflamasyon sonucunda fizik
muayenede ve radyolojik bulgularda akciger parankim tutulumunun saptandigi ates ve
solunum sistemi semptomlariyla karakterize bir hastaliktir. Diinya saglik orgiitii (DSO)
verilerine gore en ylksek insidans bes yas alt1 olgularda gortilmekte olup her y1l 156 milyon
cocuk olgu pndomoni tanist almakta ve 20 milyonunun agir pnomoni nedeniyle yatis

gereksinimi olmaktadir (1).

Oncesinde saglikli olan ve son 14 giinde hastane yatis dykiisii olmayan bir kiside
giinliikk yasam esnasinda ya da hastane yatisinin ilk 48 saatinde ortaya ¢ikan pnomoni
toplum kaynakli pndmoni (TKP) olarak adlandirilir (2, 3). TKP ile izlenmekte olan bes yas
alt1 ¢ocuklarin yaklasik yarisinin hastane yatis gereksinimi olmaktadir (4). Bu oran gocuk

olgularda yas arttik¢a azalir ve en yiiksek oran 2 yas altinda gortlir (5).

TKP’li olgularin ana sikayetleri ates, oksiiriik ve takipnedir. Bu sikayetlere burun
kanadi solunumu, ral varlig1 ve solunum seslerinde azalma gibi fizik muayene bulgulari eslik
edebilir (6).

TKP’lerin %24-85’inde sebep olan etken saptanir. Olgularin %16-34" Unde ise
etyolojide birden fazla patojen bakteri tespit edilir (7). Bakteriyel pndmoninin en sik etkeni
Streptococcus pneumonia’dir. Bes yas altindaki ¢ocuklarda viral enfeksiyonlar, bes yas

ustlinde ise Mycoplasma pneumoniae ve Chlamydia pneumoniae sik saptanir(8).

Pndmoniye bagl komplikasyon hastane yatisi yapilan hastalarin yaklasik yarisinda
goruldr (9). Okul dncesi ¢cocuklarda TKP’ nin komplike olma olasilig1 daha yiiksektir (10).
Pnomoni komplikasyonlar1 plevral effiizyon, ampiyem, abse, nekrotizan pnémoni (NP) ve
bronkoplevral fistiil gibi solunum sistemi ile iligkili olabildigi gibi menenjit, artrit ve
perikardit gibi solunum sistemi dis1 kaynakli da olabilmektedir. Son yillarda diinya
genelinde pnomoni komplikasyonlarinda artis gézlenmektedir (11). Plevral efiizyon en sik

gorilen komplikasyondur. NP ise hastane yatigin1 uzatan en ciddi komplikasyondur (12).



TKP’lerin % 4’ (inde NP gelistigi bildirilmesine ragmen son 20 yilda insidansinin giderek
arttigin1 gosteren ¢alismalar mevcuttur (13). Nekrotizan pnémoni akciger dokusunun yogun
yikimi ve likefaksiyonu sonrasinda akciger parankim yapisinin kaybi ile karakterize olup

sonucunda kavitasyonla birlikte effiizyonun goriilebildigi bir hastaliktir.

COVID-19, SARS-CoV-2 virlsiiniin neden oldugu ve 2019 yil1 sonlarinda Cin’ in
Wuhan sehrinde tespit edilen bir hastaliktir. ilk baglarda bolgesel bir salgin gibi gériinse de
kisa siire igerisinde kiiresel bir saglik krizi haline gelmistir. DSO tarafindan 11 Mart 2020
tarihinde pandemi olarak ilan edilmistir (14). Diinyanin farkli ilkelerindeki hiikiimetler
tarafindan el hijyeni, solunum semptomlari olan kisilerin evde kalmasi, kamusal alanlarda
maske kullanimi, sosyal mesafe, seyahat kisitlamalari ve okullarin kapatilmasi gibi 6nlemler
alind1 (15). Bu dnlemlerin sonucunda bronsiolit, viral iist solunum yolu enfeksiyonlar1 ve
pnémoni gibi bulasict hastaliklarin goriilme sikliginda 6nemli 6lgiide azalma saptandi (16).
COVID-19 tarafindan etkilenen ¢ocuklarda genellikle hafif semptomlar gorilirken nadiren
ciddi klinik bulgular gelisir. Literatiirde ¢ocuklarm COVID-19’ a bagh siddetli alt solunum
yolu enfeksiyonu ile bagvurabildigini gosteren yayinlar mevcuttur (17). Nekrotizan

pnémoni, COVID-19 pnémonisinin bir komplikasyonu olarak nadiren bildirilmektedir (18).

Ulkemizde ilk COVID-19 vakasi 11 Mart 2020 tarihinde saptanmistir. Devam eden

stirecte diinyada oldugu gibi lilkemizde de vaka sayilari artarak devam etmistir (19).

Son yillarda hastanemizde goriilen komplike seyreden pnémoni sikligi literatiirle
uyumlu olarak artis gostermektedir. Calismamizin amaci hastanemizde NP tanisiyla
yatirilarak izlenen ¢ocuk hastalarin klinik, demografik ve labaratuar 6zelliklerini incelemek
ve bu 6zellikler agisindan COVID-19 pandemi éncesi ve sonrasi ddnemi karsilastirmaktir.
Bir diger amacimiz ise NP tanili olgularin prognozunu ve hastane yatis siirecini tahmin

etmede etkili olabilecek parametreleri saptamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Pnémoni

Pnémoni, akcigerlerde enfeksiy6z ya da enfeksiy6z olmayan etkenlere yanit olarak
gelisen; havayollari, alveolleri, bag doku, damarsal yapilar1 ve visseral plevray: tutabilen
akut inflamasyondur (20). Fizik muayene bulgulariyla ve/veya radyografik bulgularla
parankimal tutulumun dogrulandig: ates, solunumsal belirti ve bulgularin eslik ettigi klinik
tablodur (9). Toplum kaynakli pnomoni daha 6nceden saglikli oldugu bilinen ve son 14
giindiir hastane yatig dykiisii bulunmayan ya da hastaneye yattiktan 48 saat sonra hastalarda

gelisen pnomoni olarak tanimlanmaktadir (3, 21).

Diinya genelinde, pnomoni ¢ocukluk ¢caginda 6nemli bir morbidite ve mortalite sebebi
olmaya devam etmektedir (22). Kiiresel olarak, 2000 yilina ait verilere gore bes yas alti
cocuklarda pnomoni insidansi yillik 155,8 milyon olgu olarak bildirilirken, 2010 yilinda bu
sayt 120 milyon olarak giincellenmistir (23). Gelismis iilkelerde, bes yas altindaki
cocuklarda yillik pnémoni insidans1 1000'de 3,3 iken, 0-16 yas arasi i¢in bu oran 1000'de
1,45 olarak belirtilmistir (24). Kaynaklar1 sinirli, gelismekte olan tilkelerde 2015 yilinda
pnoémoni gorilme sikligr 1000 de 231 olarak saptanmis olup hastalarin %50-80’inin hastane
yatig gereksinimi olmustur (23). Diinya saglik orgiitii 2019 y1li verilerine gore; her yil 740
binden fazla ¢ocuk pnémoni sebebiyle yasamini yitirmekte ve bu oliimler tiim ¢ocuk

olimlerinin % 14’ iinti olusturmaktadir (25).

Pnomoni virusler ve bakteriler basta olmak iizere cesitli mikrobiyal etkenlere bagli
gelisir. Pnémoniye neden olan mikrobiyal ajanlar yasa gore degisiklik gostermektedir
(Tablo 1). Yenidogan déneminde en sik etkenler grup B streptokoklar, gram negatif enterik
basiller ve Respiratuvar sinsityal viris (RSV)’ dur. Yenidogan doneminden sonra ise RSV,
influenza ve insan metapndmoviruse bagli pnémoni sik goriilir. Chlamydia pneumoniae ve
Mikoplasma pneumoniae enfeksiyonlart ¢ogunlukla okul c¢agindaki ¢ocuklarda ve
ergenlerde daha sik pnémoniye neden olurlar (26). Streptococcus pneumoniae yastan en az

etkilenen ve en sik goriilen bakteriyel TKP etkenidir (27). Hastane yatisina ve mortaliteye



neden olan en sik bakteriyel (tipik) pnomoni etkenleri Streptococcus pneumoniae,
Stafilococcus aureus, Heamophilus influenza ve Streptococcus pyogenes’ dir (28). Toplum
kaynakli pnomoniye ikincil olusan NP ve ampiyemde S. aureus ve grup A streptokoklar
daha sik saptanir. H. Influenza tip b’nin diinya genelinde uygulanan agilama sonrasinda

sikligi giderek azalmaktadir (20).

Tablo 1. Yasa gore toplum kaynakli pnomoni etkenleri (26).

Yas Gruplart Mikrobiyal etkenler
Yenidogan(0-4 Grup B streptokok, Gram negatif enterik basiller, RSV
hafta)

1-6 ay Virdsler, S.pneumoniae, H. influenzae, S. aureus, M.

Catarrhalis, C. trachomatis, U. urealyticum, B. pertussis

6-12 ay Virisler, S. pneumoniae, H. influenzae, S. aureus, M. catarrhalis
1-5 yas Virusler, M. pneumoniae, S. pneumoniae , C. pneumoniae
5 yas iizeri Virtsler, M. pneumoniae, S. pneumoniae , C. pneumoniae

RSV: Resipiratuar Sinsityal Virus, M.pneumoniae : Mikoplasma Pneumoniae, H. Influenzae: Heamophilus
Influenza, S. aureus: Stafilococcus Aureus, C. Pneumoniae: Chlamydia Pneumoniae, S.Pneumoniae:

Streptococcus pneumoniae, U. Urealyticum: ureoplasma urealyticum, M. Catarrhalis: Moraxella catarrhalis

Cocuklarda TKP’ nin ¥’ inden M. pneumoniae, C. pneumoniae, C. trachomatis gibi

atipik etkenler sorumludur (9).

Bir ay-bes yas arasi en sik alt solunum yolu enfeksiyonu etkenleri virislerdir (29).
Viral pnomonilerde ¢ogunlukla tek viral etken izole edilir. Vakalarin %2- 50° sine ise
bakteriyel etkenler de eslik eder (9). Viriislerin pndmoni olusturma olasilig1 yasla birlikte
azalmakla beraber bes yasindan sonra TKP” nin Ugte birinden sorumludurlar (30). En sik

izole edilen iki viral pnémoni etkeni RSV ve rinovirustir (29).

Cocuklarda pnomoninin Onlenmesi ve mortalitenin azaltilmasinda bagisiklama

onemli bir rol oynar. Pnémoni insidansi ve mortalitesi; H. Influenza tip B (Hib), pnémokok,



bogmaca, kizamik, influenza ve sugigegi asilamalar1 sayesinde zamanla azalmistir (31).
Amerika Birlesik Devletleri’nde 1936-1996 yillar1 arasinda pnémoniye bagli gocuk 6lim
oranlar1 azalmigtir. Bu azalmanin kirsal alanlara ulasan saglik hizmetlerindeki ve agilama

oranlarindaki artmadan kaynaklandigi diigiiniilmektedir (8).

Hastalarda pndmoni gelisiminin birka¢ giin éncesinde ust solunum yolu enfeksiyonu
bulgular1 goriilebilir. Bagvuruda ates, hizli solunum, Oksiiriik, karin ve gogiis agrisi,
halsizlik, istahsizlik, bogaz agrisi, beslenme ve sivi aliminda azalma olabilir. Ates viral
pnomonilerde bakteriyel pndmonilerdeki kadar ¢ok yukselmeyebilir (32). Pnomoni klinigi
ile bagvuran hastalarda daha 6nce gecirilmis alt solunum yolu enfeksiyonu varligi, kres ve
yurt gibi kalabalik ortamda bulunma Oykiisii, son ii¢ ay icerisinde antibiyotik kullanim
durumu, asilanma durumu, seyahat Oykiisii, hayvan ve tiiberkiiloz temas Gykiisii detayli

olarak sorgulanmalidir (20).

Fizik muayenede bulgular pndmoninin asamasina baglidir. Muayenede gogiiste
cekilmelerin olmasi ve yasa gore hizli solunum sayisi varligt DSO tarafindan temel klinik
bulgular olarak kabul edilmektedir. Takipne varlig1 oskiiltasyonda ral duyulmasindan daha
0zgil ve duyarl bir bulgudur (33). Takipne varliginda bronsiolit, sepsis, metabolik asidoz
ve kalp yetmezligi ayirici tanida akla gelmelidir (34). Oskiiltasyon ile tutulan akciger alanina
lokalize raller, etkilenen tarafta azalmis akciger sesleri ve kismi havalanmaya bagli olarak
tuber sufl ya da ronkds duyulabilir. Pnémoni komplike olup effuizyon ve ampiyem gelisirse
azalmis akciger sesleriyle birlikte artmis matite dikkati ¢eker (8). Bebeklerde inlemeli
solunum, supraklavikular, subkostal ve interkostal ¢ekilmeler, burun kanadi solunumu ve
siyanoz gibi solunum sikintis1 bulgular1 mevcuttur. Oskiiltasyon 6zellikle kiiclik bebeklerde

yaniltici ve yetersiz olabilmektedir (8).



Tablo 2. Yasa gore solunum sayilar1 ve takipne sinirlar1 (DSO) (1)

Yas Normal solunum sayist Takipne sinirt
(soluk/dakika) (soluk/dakika)
0-2 ay 40-60 60
3-11 ay 25-40 50
1-5 yas 20-30 40
5 yas iizeri 15-25 20

Pnomoni tanisi konuldugunda rutin kan tetkiki yapilmasi 6nerilmemektedir (33).
Komplike oldugu diisiiniilen, tedaviye yanitsiz olan veya agir klinik bulgular1 olan
hastalarda laboratuvar tetkiklerinden faydalanilir. Tam kan sayimi, C-reaktif protein (CRP)
ve eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) viral/bakteriyel pnémoni ayiriminda yardimci olmakla
birlikte ayiric1 tanida tek basina yeterli degildir (35). Immatiir nétrofil sayisinin >500/ mm?
olmasi, WBC >20.000 /mm? olmas1, ESH ve CRP diizeylerinin yiiksek saptanmas1 6n planda
bakteriyel etkenleri diisiindiiriirken tam kan sayiminda lenfosit hakimiyetinin goriilmesi

viral etkenleri diistindiirur (8).

Siddetli pnémonide, klinik ve fizik muayene bulgulariyla tan1 konulamadiginda,
tedaviye yanit alinamadiginda ve komplike pndémoniden siiphelenildiginde radyolojik
tetkiklerden yararlanilir. Amerikan Pediatrik Enfeksiyon Hastaliklar1 Toplulugu pndémoni
bulgularina sahip hastalarda taniy1 netlestirmek amaciyla rutin radyografik goriintiileme
yapilmasini 6nermemektedir (9). Yatak basi ultrasonografinin (USG) pnoémoni tanisinda
kullanabilecegini gosteren ¢alismalar mevcuttur (36). Bu teknigin yatak basi yapilabilmesi
ve radyasyon maruziyetinin az olmasi gibi avantajlar1 mevcutken uygulanabilmesi i¢in 6zel
egitim almis kisilere gereksinim duyulmasi dezavantajini olusturur (37). Altta yatan timor
veya apse gibi farkli tanidan siiphelenilmedikce radyasyon maruziyeti nedeniyle rutin olarak
bilgisayarl1 tomografi (BT) kullanilmamalidir (38). Manyetik rezonans gorintileme
(MRG)’ nin akciger komplikasyonlarin1 gostermede geleneksel yontemlere gore daha
duyarl oldugunu belirten galismalar olsa da sedasyon/hasta kooperasyonu gerektirmesi ve

pahali bir tetkik olmasi 6nemli dezavantajlarindandir (39).



Cocuklarda pnémoni etkeninin saptanmasi oldukga zordur. Etkenin saptanmasinda
immiinolojik, mikrobiyolojik ve molekiiler metotlar kullanilir. Tanida bronkoalveolar lavaj
(BAL) ya da direkt akciger dokusundaki sividan etkenin gosterilmesi altin standarttir. Fakat
invaziv olmasindan dolayi rutin kullanimi 6nerilmemektedir. Tedaviye iyi cevap vermeyen,
hastane kaynakli enfeksiyon ya da hayati tehdit edici enfeksiyon varliginda BAL sivisi
faydali olabilmektedir (33).

Kan kultirinun hastaneye yatisi planlanan hastalardan alinmasi 6nerilmekte olup
ayaktan izlenen ve diiskiin goériiniimde olmayan hastalardan alinmasi 6nerilmemektedir.
Yapilan ¢aligmalarda ayaktan poliklinik izlemi yapilan pnomoni hastalarindan alinan kan
kulttrlerinde % 2 pozitiflik saptanmis olup yalanci pozitiflik oran1 yiiksek bulunmustur. Bu
oran parapnomonik efflizyonlularda % 30-40 ve agir pnomonili olgularda % 10-20 olarak
saptanmustir (40). Plevral sivi Orneklemesi c¢ogunlukla torakoskopi ve gogis tiipi
yerlestirmesi esnasinda yapilmakta olup bu islemler oncesinde ampirik antibiyoterapi
baslanmasi nedeniyle plevral sivi kiltiirlerinde % 70 oraninda mikroorganizma

saptanamamaktadir (41).

Solunum yolu virisleri icin antijen tespitine dayanan testler mevcuttur. Bu testlerin
Ozgulltkleri duyarhiliklarindan daha yiksektir (42). Grup A streptokok olgularinda tani
amaciyla anti-DNAaz B ve antistreptolizin O gibi serolojik testler kullanilabilmektedir (8).
M. pneumoniae, C. pneumoniae ve S. pneumoniae’ nin etken oldugu pnémoni olgularinda

serolojik yontemlerle titre takibinin yapilmasi altin standarttir (43).

Cogu vakada belirli bir etiyolojik ajan belirlenemedigi i¢cin hedefe yonelik tedavi
olanaksiz hale gelir (8). Virisler toplum kaynakli pnémonide daha ¢ok etken olmasina
ragmen viral ve bakteriyel pnomoni ayrimi yapmak zor olabilir. Etkenin net olmamasindan
dolay1 antibiyotiklerin klinisyenler tarafindan asir1 kullanimi séz konusudur. Gereksiz
antibiyotik kullanimmin diren¢ gelisimine etkileri ve yan etkileri nedeniyle akiler ilag
kullanimina 6nem verilmelidir (41). Tedavide oncellikle hastanin ayaktan mi1 yoksa yatarak
m1 tedavi edilecegine karar verilmelidir. Toksik goriiniimii ve ciddi semptomlar1 olmayan
hastalara oral tedavi uygulanabilir (33). Hastaneye yatis endikasyonlari; oksijen

saturasyonunun <% 92 olmasi, beslenme giigliigii, siyanoz varligi, hasta yasinin <2 ay



olmasi, inlemeli solunum ve ailenin uygun bakim ve tedaviyi verebilecegine dair giiven
duyulmamasidir (26). Hastaneye yatirilan hastalarda oksijen saturasyonun % 92’ nin altinda
olmasi durumunda oksijen destegi ve beslenmede azalma olmasi durumunda intraven6z (1V)
hidrasyon baglamak gerekir (33). Ampirik antibiyotik secimi yapilirken yas gruplari, klinik

ozellikler, bolgesel patojenler ve direng durumlart g6z 6niinde bulundurulmalidir (26).

Tablo 3. Toplum kaynakli pnémonili ¢ocuklarda oral ampirik antibiyotik tedavisi (23).

Yas Muhtemel Etken Tedavi
1-6 ay Bakteriyel pndmoni Yatirilarak IV antibiyoterapi
C. trachomatis Eritromisin 50 mg/kg/g, 14 giin

Azitromisin 20 mg/kg/g, U¢ gln

6 ay- 5 yas Tipik bakteriyel pndmoni | Amoksisilin 90 mg/kg/g
Amoksisilin-klavunat 90 mg/kg/g
Sefdinir 14 mg/kg/g (penisilin direnci
diisiik pndmokok olgulu toplumlarda)

5 yas ve iizeri Atipik bakteriyel etkenler | Azitromisin 10 mg/kg/g 1. Gun, 2-5.
Gun 5 mg/kg/g
Klaritromisin 15 mg/kg/g 2 doz/gin

Tipik bakteriyel pnémoni | Amoksisilin 90 mg/kg/g

Amoksisilin - 90 mg/kg/gun, 2-3
doz/gun (maks. 4 g/giin)

Sefdinir 14 mg/kg/giin, 2 doz/gin
(maks. 600 mg/giin) gibi 3. kusak
sefalosporin




Tablo 4. Toplum kaynakli pnémonili ¢ocuklarda parenteral antibiyotik tedavisi (9).

Yas Muhtemel Etken Tedavi
1-6 ay Bakteriyel pndmoni Seftriakson
Sefotaksim
C. trachomatis Azitromisin 20 mg/kg/g, 3 glin
6 ay ve Uzeri Komplike olmayan | Tipik Etkenler;
bakteriyel pnémoni Ampisilin veya penisilin G

Sefotaksim, Seftriakson
Atipik Etkenler

Azitromisin, Eritromisin,

Levofloksasin

Agir pndmoni Seftriakson, sefotaksim ile azitromisin,

eritromisin, doksisiklin

Yogun bakim gereksinimi | Vankomisin ve
olan agir pnémoni azitromisin/klaritromisin ve

seftriakson / sefotaksim

Komplike pnémoni Seftriakson/ Sefotaksim ve S. aureus

disiiniilmesi durumunda klindamisin

Toplum kaynakli basit pnémonilerde antibiyotik baslandiktan 48-72 saat sonra klinik
yanit alinmasi beklenilir. Hasta uygun antibiyotige ragmen iyilesme gostermediginde
bakteri disi etkenler, komplike pnémoni ya da endobronsiyal lezyonlar g6z Onlinde
bulundurulmalidir (8). Hastalarin radyolojik bulgular1 ¢ogunlukla ii¢-yedi hafta arasinda
diizelmekte ve klinik diizelmeden ¢ok daha sonra olmaktadir (44).

Pnémoniye bagli ampiyem, NP, abse olusumu, bronkoplevral fistiil olusumu, akut
solunum sikintist sendromu, hemolitik iiremik sendromu ve sepsis gibi komplikasyonlar
olusabilmektedir (12). Komplikasyonlar bakteriyel pnomoniye daha sik eslik etmekle

birlikte hastaneye yatan pnomokokkal pndmonilerin yaklasik yarisinda goriilmektedir (41).



2.2 Nekrotizan Pnémoni

2.2.1 Tamim ve Giris

Cocuklarda TKP vakalarinin % 7 ‘sinde gorulen nadir fakat ciddi bir komplikasyondur
(10). Nekrotizan pndmoni insidansin1 degerlendiren ¢aligsmalar hastaligin son 20 yilda artig
egiliminde oldugunu belirtmislerdir (45). Klinik 6zellikleri ilk olarak Hipokrat tarafindan
tanimlanmig olup takibinde 1826 yilinda Laennec tarafindan bazi ayrintilariyla birlikte
aciklanmustir (46). Erigkinlerde ilk kez 1940 yilinda, ¢ocuklarda ise 1994 yilinda dort
vakalik seri olarak yaymlanmistir (47). Son yirmi yilda Klinik, laboratuvar, radyolojik,

patolojik ve uzun dénem izlemlerin incelendigi NP serilerinin sayist artmistir (48).

NP invaziv pnomoniye bagli konsolide olmus bolgeler ve bu bolgelerde nekrotik
odaklarin oldugu bir klinik tablodur. Nekrotizan odagin biiytikliigii enfeksiyonun yayilimina
ve siddetine baglidir. Tek veya birden fazla odakl radyolusen bolgeler, bronkopulmoner

fistller ya da mikro-makro abseler seklinde olabilmektedir (49).

2.2.2 Patogenez

NP’nin patogenezi net olarak tanimlanmamis olmakla beraber ¢ogu ¢alismaya gore
invaziv patojenler tarafindan iiretilen toksinler veya vaskiilit ve ona bagli vendz tromboz
nedeniyle ortaya ¢ikan inflamatuar bir siire¢ olarak gorilir (50). Bir hipoteze gore trombis
olusmus damarlarin kan akisindaki azalma; etkilenen akciger dokusunda antibiyotik
konsantrasyonlarinin yeterli doza ulasamamasina ve bunun sonucunda kalic1 enfeksiyon ile
akciger dokusunun daha fazla tahribatina yol a¢tig1 diislinlilmiistiir. Yapilan otopsiler veya
cerrahi uygulanan hastalarin akciger orneklerinin incelenmesi sonucunda da pulmoner
inflamasyon, alveolar konsolidasyon ve intrapulmoner damarlarin tromboze olmas1 ayrica
nekroz ve ¢ok sayida kiiciik kavitelerin mevcut olmasi bu hipotezi desteklemektedir (51).
Bazi galigmalar ise doku hasarina bakterilere bagl direkt sitotoksik etki ve bu etkiye bagh

indiiklenen sitokin aracili inflamatuar yanitlarin sebep oldugunu 6ne siirmektedir (52).



2.2.3 Mikrobiyoloji

NP en sik bakteriyel enfeksiyonlardan kaynaklanmaktadir. Bakteriyel enfeksiyonlardan

ise en sik S. pneumoniae ve S. aureus saptanmaktadir (53) (Tablo 5).

Tablo 5. Nekrotizan pnémoni iliskili enfeksiyon etkenleri (53).

Bakteriyel Virls Mantarlar
Streptococcus Influenza Histoplazma kapsilatum
pneumoniae

Staphylococcus aureus Adenoviris Coccidioides spp.

Streptokok mitis spp.

Sitomegalovirs,

Blastomyces spp.

Varicella-zoster, Epstein-
Barr virus iceren herpes

grubu

Streptococcus
(A Grubu Streptokok)

pyogenes Cryptococcus neoformans

Mikoplazma pnémonisi

Pseudomonas tirleri

Fusobacterium spp.

Pnomokoklar; polisakkarit kapsiilii, hiicre ylizey proteinleri, hiicre duvari ve
pndémolizin toksini gibi birden fazla virtlans faktériine sahiptir (54). Bu faktorlerden en
onemlisi, her biri organizmay1 bagisiklik sisteminden koruyabilen en az 98 farkli serotipi
bulunan polisakkarit kapstludir (55). Serotipler kolonizasyon kapasitesi, lokal veya invaziv
hastaliklara neden olma yetenekleri ve antibiyotik diren¢ genleri agisindan farklilik
gostermektedir (56). Serotip 3 ve 19A NP’ye en sik sebep olan serotiplerdir. Serotip 3,
oldukga kalin bir kapsiile sahip olup, opsonofagositoza kars1 giiclii bir direng gosterir ve
belirgin inflamatuar yaniti, yogun nétrofil infiltrasyonunu ve stpuratif nekrozla birlikte
belirgin inflamasyonu tetikler (57). Serotip 19A susu steril alanlarda biiyliyebilen ve siklikla

coklu antibiyotiklere karsi direng gosteren daha invaziv bir potansiyele sahiptir (58).

10



S. aureus, kolonizasyonu baslatmak, konak immun yanitlarindan ka¢gmak, doku
hasarina yol agmak ve diger organlara yayilmak i¢in bir¢ok virulans faktoriine sahiptir.
Enfeksiyonun baslangi¢ asamasinda S. aureus ylizey proteinlerini Uretir ve bu proteinler
adhezyonlar1 sagladiktan sonra yerel savunmayi1 bozar. Enfeksiyon ilerledikce, salgilanan
ekzotoksinler epitel bariyerini ve immiin hiicre fonksiyon yanitlarint bozarak doku
invazyonunu kolaylastirir (59). Panton — Vaneltine leukosidin (PVL) nétrofil gibi immun
hiicreleri aktive edip sonrasinda yikimina sebep olarak proteazlarin salinip etraf dokulara
zarar vermesini saglayan bir ekzotoksindir (60). Fransa’ da yapilan 50 NP vakasini igeren
cok merkezli, 1 ay- 78 yas aras1 hastalar1 kapsayan ¢ok merkezli bir calismada; PVL Ureten
S. aureus suslarinin neden oldugu vakalarin 6liim oran1 % 56 olarak bildirilmistir (61). Fakat
bu ¢alismanin karsilagtirmali bir calisma olmamasit PVL’ nin patojeniteye katkida bulunup
bulunmadigini anlamamizi giiglestirmistir (10). Panton — Vaneltine leukosidin pozitif S.
aureus etkeni olan NP tanil1 133 Fransiz ¢ocuk ve yetiskinde yapilan yakin zamanli bir vaka
kontrol ¢alismasinda ise metisilin rezistans S. aureus (MRSA) enfeksiyonu olanlarda klinik

siddette bir artisa dair herhangi bir kanit bulunamamustir (62).

Virtsler, siddetli adenoviriis pnomonisi salginlartyla iligkili olanlar bile, NP’ ye nadiren
tek baslarina sebep olurlar. Viriisler solunum yolunun epitel bariyerini ve mukosiliyer
fonksiyonlar1 bozarak, adherens proteinlerin miktarinin arttirarak, makrofajin fagositoz
aktivitesini ve notrofillerde hiicre ici 6ldiirmeyi azaltarak bakteriyel klirensi azaltabilir (63).
Dolayistyla gecirilmekte olan viral enfeksiyon bakterilerle aktive olan nekrotizan bir siireg

icin 6nemli bir risk faktorii olusturabilir (64).

2.2.4 Klinik Ozellikler

NP’nin o6zellikleri genellikle plevral tutulumu olan basit pnémoniyle benzerlik
gostermektedir. Temel fark, hastanin uygun antibiyotige ragmen yeterince tedaviye yanit

vermemesi ve klinik olarak ¢ok daha diigkiin gériinmesidir.

En sik goriilen semptomlar direngli ates, oksiiriik, tasikardi ve hizli nefes alip verme

olup sikayetler tan1 konulmadan birkag giin 6ncesinde ortaya ¢ikabilir (53).
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PVL pozitif stafilokoka bagli NP’lerde hemoptizi ve piiriilan balgam goriilme siklig
PVL olmayanlara gore artmistir. Bu hastalarin kendinde veya yakinlarinda yakin zamanh
gecirilmis S. aureus ykiisii de cogunlukla mevcuttur. Influenza enfeksiyonu; Th-17 ve T
helper hiicrelerini baskilayarak stafilokokal pnémoniye yatkinlik olusturacagindan dolay1
bu hastalarda gecirilmis grip Oykiisii de olabilir (64). Daha 6nce yapilmis vaka kontrol
calismasinda PVL pozitif stafilokokal NP’de pulmoner kanama, I6kopeni ve eritroderminin

mortalitenin belirleyicileri olabilecegi belirtilmistir (61).

NP hastalarinin ¢ogunda eslik eden ampiyem goriliirken goglis radyografisinde
pnémotoraks ve / veya takilmis gogiis tiipiinden ¢ikan hava ile farkedilen bronkoplevral
fistiil (BPF) saptanir (65).

2.2.5 Laboratuvar Bulgulari

Komplike pnémonisi olan ¢ocuklarda, laboratuvar testleri tan1 ve yonetim agisindan
kritik 6neme sahiptir. Tiim hastalar rutin kan sayimi ve serum biyokimya testleri ile
degerlendirilmelidir. Ates mevcutsa kan kiiltiirii yapilmalidir. Ayrica antistreptolizin titresi,
akut viral ve mikoplazmal seroloji testleri de gdnderilmelidir. Anemi, trombositoz ve
trombositopeni gibi hematolojik bulgular sik goriiliirken, belirgin bobrek yetmezligi nadirdir
ancak hiponatremi yaygindir (10). Kan tetkiklerinde CRP, sedimentasyon, 16kosit sayisi gibi

inflamatuar belirteclerde ylkselme mevcuttur (49).

Streptococcus pneumoniae’ ye bagli NP’ de genellikle yiiksek inflamatuar belirtegler
goriilmektedir; bu belirtegler arasinda 16kositoz ve 100 mg/L’ yi asan CRP seviyeleri

bulunmaktadir. Ayrica hafif ya da orta dereceli anemi ve hipoalbuminemi de sikca eslik

etmektedir (66).

Plevral siv1 elde edildiginde, bu sivi bakteriyel kiiltiirler, mikobakteriyel testler,
glukoz, pH, LDH, toplam protein diizeyi ve sitolojik analizler icin génderilmelidir. Plevral
stvi ve kanda bakteriyel PCR, serotip-spesifik ELISA'lar ve Binax Now testi gibi gelismis
tekniklerin merkezlerde kullanimi giderek artmaktadir (10).
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Mycoplasma pneumonia ile iligkili NP’li olgularda plevral sivida; yliksek protein
igerigi, normal seviyelerde glukoz konsantrasyonu ve lenfosit hakimiyeti gorilmektedir
(67).

Hasta balgam cikartabiliyorsa oOrnekler bakteriyel ve viral analizler igin
gonderilmelidir. Daha kuclk bebeklerde nasofarengeal aspiratlar da kullanilabilir (10).
Bronkoskopiyle elde edilen bronkoalveolar lavaj 6rneginin mikrobiyal ve viral ¢alismalarda

kullanilmak tizere rutin kullanimi énerilmez (68).

2.2.6 Radyolojik Gortunttleme
NP tanis1 genellikle direkt grafi ve kontrasth toraks BT gibi akciger gorintulemeleri

sonucunda konur (69).

Hastaligin erken donemlerinde akciger grafisinde tipik olarak konsolidasyon goriintdsu
mevcuttur (70) (Sekil 1). Gorlntuleme yontemleri pnomonik degisiklikleri gostermenin yani
sira, plevral sivi varligmi ve yaklasik hacmini, plevral tutuluma bagli herhangi bir
mediastinal kaymanin varligini1 gosterebilir. Direkt grafide daha biiyiik bosluklar ve abseler
goriilebilirken sadece BT’ de goriilebilen onemli degisiklikler gbézden kagabilir (53).
Akciger grafilerinin zayif duyarliligi, kavite olusturan lezyonlarin sivilasma nekrozunu
takiben komsu konsolide akcigerle ayni yogunluga sahip siviyla dolmasindan
kaynaklanmaktadir. Lezyonlar NP’ nin ilerleyen donemlerinde; nekrotik sivi ilgili bronglara

drene olup yerini gaza biraktiginda goriiniir hale gelmektedir (71).
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Sekil 1. Nekrotizan pnodmonili olgunun akciger grafisi.

Kontrasth toraks BT, akciger grafisine gore daha hassas olup NP tanisinin konulmasi,
direkt grafilerde goriinmeyen parankim degisikliklerinin ve eslik edebilen konjenital

anomalilerin tespit edilmesi i¢in standart goriintiileme yontemi haline gelmistir (72).

Direkt grafide plevral efiizyon veya hidropnémotoraks varliginda, uygun tibbi tedaviye

yanitsiz olgularda ve izlemde radyolojik kotiilesme varsa toraks BT ¢ekilmelidir (69).

BT bulgularinda temel tanisal 6zellikler vaskiilaritenin zayif veya hi¢ olmamasi,
pulmoner mimarinin kayb1 ve kavitasyon olusumudur. Baslangicta genellikle tek bir lobu
iceren ¢ok sayida kiigiik, gaz veya siv1 dolu, ince duvarli bosluklar goriiliir. Akciger daha
fazla likefaksiyon nekrozuna ugradikca, ¢oklu kiiciik bosluklar birleserek sonraki agama
olan gaz dolu pnémotosellerin de oldugu biiyiik bosluklar olusturabilir (Sekil 2). Bilgisayarli
tomografi goriintiilemede akciger absesi; hava sivi seviyesinin eslik ettigi kalin duvarl ve
kontrast artisinin oldugu lezyon olarak karsimiza ¢ikmaktadir (73). Bilgisayarli tomografi
goruntulemesinin iyonize radyasyon maruziyeti, yliksek maliyet ve kritik hastalarda

uygulanabilirlik gibi sinirlamalart mevcuttur (10).
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Sekil 2. Nekrotizan pnémonili olgunun bilgisayarli tomografi goriintiisii

Ultrasonografi (USG); komplike pndémonisi olan c¢ocuklarda plevral eflizyonu
degerlendirmek i¢in birincil goriintiileme yontemidir (74). Konsolide akcigeri tespit
edebilmek icin de kullanilabilen USG, hipoperfiize bolge tespiti igin renkli dopler ile birlikte
kullanilabilir. 80 TKP’ ye ikincil NP gelisen hastanin dahil edildigi retrospektif bir
calismada USG ve dopler USG’ nin birlikte kullanimi ile BT taramasi arasinda iyi bir
korelasyon oldugu gosterilmistir (75). USG, toraks BT’ nin uygulanamadigi durumlarda ve
NP’ nin erken tanisinin hasta yonetimini etkileyecegi durumlarda diigtiniilmelidir.
Tasinabilirlik, radyasyon maruziyetinin olmamasi, diisiik maliyet, genis erisilebilirlik ve
sedasyon gerektirmemesi USG’nin avantajlar1 arasindadir. Bununla birlikte USG’ nin halen

uygulayiciya bagli olmasi dezavantajidir (10).
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2.2.7 Aymrict1 Tam

Pulmoner kavite olusturan hastaliklar pulmoner arteriovendz malformasyonlar, enfekte
konjenital akciger anomalileri ve travmatik psddokistler gibi genis bir yelpazeden
olusmaktadir (76). Nekrotizan pnémonili hastalarda fark edilmemis, altta yatan primer
immun yetmezlik nadirdir; fakat alisilmadik veya firsatg1 patojenlerle tekrar eden siddetli
enfeksiyon varliginda akla gelmelidir; 6zellikle de katalaz pozitif organizmalarla enfeksiyon
varhiginda kronik graniilamat6éz hastalik g6z oniinde bulundurulmalidir (77). Nekrotizan
pnomoni ile akciger apsesini ayirt etmek onemlidir, ¢linkil altta yatan nedenler ve tedavi
yaklagimlar1 farklilik gésterebilir (78). Basit akciger apsesi genellikle ates ve Oksiiriik gibi
belirtilerle daha yavas bir seyir gosterirken, NP’ de taninin gecikmesi; birden fazla ince
duvarli boslugun birleserek hava sivi seviyesi veren, kalin duvarli daha biiyilik apselere

doniismesine sebep olabilmektedir (10).

2.2.8 Tedavi

NP’nin tedavisi oncellikle medikaldir. Ancak optimal tibbi tedaviye ragmen hastalik
kotiilestiginde veya komplikasyonlar ortaya c¢iktiginda, cerrahi miidahale alternatif bir
tedavi olarak distiniilmelidir (79). Tedavide genel amag, fizyopatolojik degisiklikleri
kontrol etmek ve nihayetinde tersine ¢evirmektir. Bunlar arasinda hipoksi bulgular1 olmasi
durumunda oksijen destegi vermek, ploretik agriy1r azaltmak ve ventilasyonu iyilestirmek
icin yeterli analjezi saglamak, uzun siireli antibiyotik tedavisi uygulamak ve gaz ve/veya
intraplevral siviy1 bosaltarak kitle etkisini veya intratorasik basinci azaltmak yer alir (80).
Baz1 cocuklar dolasim ve ventilasyon destegine ihtiyag duyarken, refrakter solunum
yetmezligi olanlarda ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) kullanilabilir (81).
Siddetli hastaligi olan ¢ocuklar, 6zellikle bilateral akciger tutulumu, pulmoner kanama veya
dolagim bozuklugu varsa, siipheli veya kanitlanmis S. aureus veya S. pyogenes enfeksiyonu
bulunan hastalar yiiksek doz immunglobulin (IVIG) infiizyonundan fayda gérebilmektedir
(82). Immunglobulin, yalnizca immiin sistemi modiile etmekle kalmayip ayn1 zamanda
akcigerlere zarar veren spesifik toksinleri de nétralize eder. Bu tedavi yardimei bir terapi

olarak degerlendirilebilir, fakat bu konuda yeterli klinik ¢alisma hala yetersizdir (83).
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Uzun sureli intravendz (1V) antibiyotik uygulamasi tedavinin temel tagidir. Antibiyotik
se¢imi patojenlerin bolgesel prevalanst ve ulusal kilavuzlar dogrultusunda segilmelidir.
Cogu iilkede, S. pneumoniae, S. aureus ve Grup A streptokok enfeksiyonlarina karsi koruma
saglamak 6nemli olmakla birlikte, bu etkenlerin antibiyotik duyarliligi diinya genelinde
farklilik gostermektedir (53). Antibiyotik segiminde yiiksek doz penisilin veya ampisilin,
ikinci yada ¢unci kusak sefalosporin gibi hem anti-pnédmokokal hem de anti-stafilokokal
antibiyotiklerden faydalanilir (84). Tedavi mikrobiyolojik ajana go6re duzenlenir.
Klindamisin veya metronidazol, olasi anaerob etkenleri kapsayacak sekilde kombinasyon
halinde kullanilabilir. Penisilin veya sefalosporin alerjisi olan hastalarda levofloksasin veya
moksifloksasin gibi kinolonlar alternatif bir segenektir. Toplum kokenli MRSA
enfeksiyonlarin tedavisinde glikopeptid veya linezolid 6nerilmektedir (85). Vankomisin
akciger parankimine zayif penetrasyon gosterdiginden, monoterapi olarak kullanildiginda
MRSA pnomonisinde tedavi basarisizliklart %20’ ye ¢ikabilmektedir (85, 86). Yakin
zamanda yapilan bir ¢alismada, ¢ocuklar i¢in ampirik vankomisin kullaniminin mortaliteyi
ve olumsuz sonuglart azalttigi gosterilmistir (87). Eger M. pneumoniae enfeksiyonunu
komplike eden bir NP siiphesi mevcutsa [V klaritromisin veya azitromisin gibi bir makrolid
tedaviye eklenmelidir (88). Tedavi daha sonra mikrobiyolojik sonuglara gore revize
edilebilir, fakat bunlar vakalarin sadece % 8-55 * inde pozitif saptanir (10). Kiiltiir sonuglari
negatif olarak sonuglandiginda antibiyotikler semptom ve bulgular, inflamatuvar belirtecler
ve radyolojik tetkikler gibi klinik parametrelere gore ayarlanir (79). Antibiyotik tedavisinin
optimal suresi bilinmemektedir (10). Yapilan galismalarda antibiyotiklerin genellikle uzun
siireler boyunca uygulandigi bildirilmektedir. Bu siireler 13 ile 42 giin arasinda degigsmekte
olup ayni ¢aligmalarda medyan ortalama kiir siiresi 28 giin olarak belirtilmistir (77). IV
antibiyotiklerden oral antibiyotiklere gecis, cocugun en az 24 saat atessiz olmasi, Sepsis
belirtilerinin gerilemesi, solunum sikintisinin diizelmesi, oral beslenmeyi tolere etmesi ve
inflamatuar belirteclerin gerilemesi durumunda uygulanmalidir (89). Oral antibiyotiklere en
az 10-14 glin daha devam edilmelidir (74).

Gogiis drenleri, NP’ li cocuklarda biyiuk ampiyemi, parapnémonik efflizyonu veya

piyopnomotoraksi bosaltmak i¢in kullanilir. NP tedavisinde cerrahi tedavilerle benzer

sonuglara sahip oldugu bildirilmistir (77).
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Cerrahi debritman ya da rezeksiyon, antibiyotik tedavisi ve daha az invaziv girisime
ragmen Kklinikleri kotiillesen veya komplikasyonlar gelistiren hastalarda distiniilmesi
gereken bir segenektir. Baslica cerrahi endikasyonlari kalic1 ates ve l6kositoz, ampiyem
olusumu, bronkoplevral fistlil ve hemoptiziye eslik eden solunum fonksiyonunu bozan
nekrotik parankim varligi olusturur (90). Cerrahi rezeksiyonun tipi pulmoner nekrozun
yayginligina baglh olarak degismekte olup her zaman en koruyucu yaklagim
benimsenmelidir. Nekrotik parankim periferde sinirliysa, debritman, wedge rezeksiyon veya
segmentektomi ile tedavi edilebilir. Ancak etkilenmis alan enfekte dokunun tamamen
¢ikarilmasini imkansiz kilacak kadar genigse lobun kismi rezeksiyonu ile tedavi edilir ve bu
durumda lobektomi uygulanabilir. Operasyon sonrasinda persistan hava kacagi, ampiyem

ve mekanik ventilator bagimliligi gibi komplikasyonlar goriilebilir (79).
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3. GEREC VE YONTEM

Tek merkezli retrospektif tanimlayici ¢alisma olarak planladigimiz ¢alismamiz igin
12.10.2023 tarih ve 765368 sayili Akdeniz Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

onay1 alinmistir.

1 Mart 2015 — 1 Ocak 2023 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Cocuk Saglhig: ve
Hastaliklar1 servisinde TKP’ye bagli NP tanisiyla izlenen 28 gun — 18 yas araligindaki
hastalarmn verileri Akdeniz Universitesi Hastanesi hasta bilgi sisteminden (MIAMED)
geriye doniik incelendi. Nazokomiyal pndmoniye bagl gelisen nekrotizan veya kaviter
pnomonili olgular, eslik eden konjenital akciger malformasyonu olan olgular, travmatik
psodokistlerin kavitasyonu ile olusan veya eksik tibbi verisi olan olgular c¢alisma dist
birakildu.

TKP daha onceden saglikli olan bir ¢ocukta hastane dis1 enfeksiyon etkenine bagli
pnoémoni semptom, fizik muayene ve radyolojik bulgularin varligi olarak tanimlandi. NP’li
olgularin tespiti i¢in ¢ocuk olgulara hastane yatis1 esnasinda c¢ekilen 804070 SUT kodlu
Toraks BT kontrastli / kontrastsiz veya 804150 SUT kodlu yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli
akciger tomografisi (HRCT) tetkikleri retrospektif incelendi. Nekrotizan pndmoni
radyolojik tanis1 BT goriintiilerindeki konsolidasyon alani igerisinde akciger kavitasyonu ya

da radyolusensi varligina dayanilarak konuldu.

Calismaya dahil edilen olgularin demografik verileri (yas, cinsiyet, viicut agirligi,
dogum agirlig1 ve gestasyon haftasi), hastane yatis Oykiisii varligi, asilama durumu, ek
hastalik durumu, yatis Oncesi antibiyotik kullanim durumu, bagvuru anindaki verileri
(semptomlari, fizik muayene ve laboratuvar bulgulari), yatis esnasindaki verileri (baslanan
antibiyotik ve suresi, antibiyotik revizyon gereksinimi; varsa yeni baglanan antibiyotik
stiresi, kan, plevra kiiltiir sonuglari, cerrahi/yogun bakim gereksinim varlig1), taburculuk

sonras1 sikayet varligi ve tekrar yatis gereksinimi olup olmadigi geriye doniik kaydedildi.

Calismamizdaki olgular COVID-19 pandemi 6ncesi (iilkemizdeki ilk vakanin goriildiigii

11 Mart 2020 6ncesi) ve sonrasi (11 Mart 2020 sonrast) donem olarak iki gruba ayrildi. Bu
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iki grup arasinda sosyodemografik 6zellikler, hastanede kalis siiresi, kullanilan tedaviler ve

uygulanan cerrahi agisindan farklilik olup olmadig: karsilastirildi.

Veriler SPSS 25.0 paket programui ile degerlendirilmistir. Tanimlayici istatistiklerde say1
(yuzde), ortalamazstandart sapma ve ortanca (minimum - maksimum) degerler
kullamlmustir. Olgiim degerlerinin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile
degerlendirilmis olup, normal dagilima uymayan gruplar arasi Ol¢iim degerlerinin
karsilagtirllmasinda Mann Whitney U testi kullanilmistir. Sayim verilerinin gruplar arasi
karsilastirmalarinda ise ki-kare testi ve Fisher’in kesin testi kullanilmistir. Capraz tablolarda
siitun yiizdeleri kullanilmig olup, satir yiizdeleri kullanilan tablolarda tablo altinda satir

yiizdesi oldugu belirtilmistir. Tip 1 hata diizeyi a = 0.05 olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

1 Mart 2015 — 1 Ocak 2023 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Cocuk Saglig ve
Hastaliklar1 servisinde TKP’ye bagli NP gelisen 28 giin — 18 yas araligindaki 25 hasta
calismaya dahil edildi.

Sistemde kayitli 1746 adet HRCT ve 1289 Toraks BT olmak tizere 3035 tetkik mevcuttu.
Bu tetkiklerin 1380 tanesi tekrarli gekimdi. incelenen 1655 BT nin 37(% 2.2) tanesinde NP
radyolojik gorinimi mevcuttu. 37 olgunun 12 tanesi ¢alisma dis1 birakildi (10’u

nazokomiyal pndmoniye bagl ve 2’si yetersiz veriye bagh).

Calismaya dahil edilen 25 olgunun yas ortalamasi 6.2 = 3.97 (2-17) yildi. Bu olgularin
13”1 (%52) kiz ve 127 si (%48) erkek cinsiyetteydi. Kiz olgularin yas ortalamasi 5.54 +
3.17, erkeklerin 7.17 + 4.68 yil olarak saptandi. Bagvuruda katilimcilarin ortalama vicut
agirhigl1 24.9 £ 12.9 (14 - 57) kilogram olarak saptanirken; iki (%8) hastanin viicut agirligi 3

persentilin altinda ve bes (%20) hastanin 97 persentilin Uzerindeydi.

Basvuru mevsimleri incelendiginde ¢alismaya dahil olan olgular en sik kis mevsiminde

basvurmustu (n=10, %40) (Sekil 3).
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Sekil 3. Hastalarin bagvuru mevsimine gore dagilimi

W Kis ®mYaz mSonbahar milkbahar

Hastalarin en sik basvuru sikayeti 0ksurikken (n=21, %84) bunu ates takip etmekteydi
(n=20, %80) (Tablo 6). Basvuru 6ncesi ortalama ates siiresi 5.66 + 2.02 (2 - 10) gind.
Bagvuru aninda maksimum viicut sicakligi ortalamasi 38.8 + 0.85 (36.5 - 39.6) derece olarak

saptandi.

Tablo 6. Nekrotizan pnomonili olgularin bagvuru sikayetlerinin dagilima.

Basvuru sikayeti n (%)
Oksuruk 21(84)
Ates 20(80)
Viral semptomlar 14(56)
Beslenememe 14(56)
Nefes darligi 9(36)
Gogiis agrisi 6(36)

Olgularin 6zge¢misinde ortalama gestasyon haftas1 38 + 3.5 (28 - 42) haftaydi. U¢ (%12)
hasta prematiirite dykiisiine sahipti. 17 (%68) olgunun bilinen hastalig1 yoktu. U¢ (%12)
olguda mevcut olan kronik graniilamatoz hastalik en sik eslik eden hastalikti. Olgularin
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%28’ inde (n=7) daha Once hastaneye yatis 6ykiisii mevcutken ¢ogunlugunda hastane yatis
Oykulsu yoktu. Hastalarin yasina gore asilar1 20(%80) ‘sinin tamken, ¢ (%212)’uniin eksikti
ve 2 (%8) olguda asilama programina hi¢ baslanmamisti. Olgularin % 60‘mnin (n=15)
hastaneye yatmadan dnce antibiyotik kullanim 6ykiisii vardi ve en sik kullanilan antibiyotik
%36 (n=9) ile amoksisilin-klavunatti. Bunu sirasiyla klaritromisin (%16, n=4) ve 3.kusak
sefalosporin (%16, n=4) takip etmekteydi.

Hastalarin basvuru amindaki verileri

Olgularin bagvuru anindaki ortalama sistolik kan basinc1 99.8 + 11.35 (70 - 116)
mmHg ve diyastolik kan basinc1 63.12 £ 11.3 (40 - 84) mmHg ‘ydi. Olgularin blylk
cogunlugunun (% 56, n=14) tansiyonlar1 yasina gore normal smirlardaydi. Ortalama kalp
hizi 134.3 £ 22.6 (101 - 175) atim/dakikaydi. 11 (%44) olgunun tasikardisi mevcuttu.
Olgularin solunum sayisi ortalamasi 40.9 + 14.3 (20 - 60) /dakikayd1 ve 15 (%60) olgunun
takipnesi mevcuttu. Olgularin pulse oksimetre ile dlgiilen ortalama % saturasyonlar1 95.6 +
2.9 (90 - 100) du ve 16 (%64) olgunun oksijen ihtiyact mevcuttu. Fizik muayene bulgular
incelendiginde ral en sik saptanan bulguydu (n=17, %68) (Sekil 4).

Sekil 4. Olgularin bagvuru anindaki fizik muayene bulgulari

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Solunum stres Ronkiis Septik goriinim Siyanoz
bulgulari

M Var HYok

Olgularin bagvuru anindaki laboratuvar bulgularindan pozitif akut faz reaktanlar:

incelendiginde ortalama CRP degerinin 143.4 £ 71.5 mg/L ve prokalsitonin 5.8 + 11 mcg/L
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oldugu saptanirken, negatif akut faz reaktanlarindan ortalama alblimin degerinin 3.49 + 067
g/L oldugu tespit edildi (Tablo 7).

Tablo 7. Olgularin bagvurudaki laboratuvar tetkik sonuglari.

Tetkik ad1 Ortalama £ Standart, Ortanca (Minimum- Maksimum
Sapma

C Reaktif Protein (mg/L 1434+ 715 178 (12 - 264)
Prokalsitonin (mcg/L) 588+1 1(0.07 -40.4)
Albumin (g/L) 34 £0.6 3.62 (2.09 - 4.53)
Hemoglobin (g/dL) 10.2+1.43 10.4 (6.9 - 13.3)
Lokosit sayist (Bin/mm 14534 + 6930 13580 (3120 — 31320)
Notrofil sayist (Bin/mm 10756 + 6201 9660 (2740 — 28320)
Lenfosit sayist (Bin/mn 2424 + 1467 2090 (0 —5400)
Trombosit sayisi 429760 + 231124 354000 (54000 — 988000)
(Bin/mm?)
pH 7.42 +0.03 7.43 (7.32 - 7.49)
pCO2 (mmHg) 34.8 +8.09 32.1 (22 - 56)
Laktat (mmol/L) 1.4 +0.45 1.33 (0.50 — 1.40)
Bikarbonat (mmol/L) 22.46 + 3.58 22.4 (14.8-29.5)

Hastalarin yatis esnasindaki verileri

Hastalarin immunglobulin degerleri incelendiginde ortalama Ig G degeri 1165 *
394.5 (478 - 2050) gr/L, Ig M degeri 155.12 + 89.7 (59 - 380) gr/L, Ig A degeri ise 223.40
+145.46 (10 - 710) gr/L ve Ig E degeri 238.72 £ 461.7 (1 - 1477) olarak saptand: (Tablo 8).
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Tablo 8. Olgularin immunglobulin sonuglarinin yaslarina gore diizeyleri.

Immunglobulin Yiiksek Normal Diisiik

Sinifi n(%o) n (%) n(%o)

Ig A 14 (%56) 10 (%40) 1(%4)

IgG 3 (%12) 21 (%84) 1 (%)
Ig M 4 (%16) 21 (%84) i

IgE 4 (%16) 20 (%80) 1(%4)

Olgularin tim yatis1 boyunca ortalama antibiyotik kullanim stiresi 32.6 = 12.9 (18 -
71) gindu. Yatis esnasinda en sik baslanan antibiyotik % 68 (n=17) ile vankomisin olurken,
2. siklikta baglanan ise % 64 (n=16) oranla seftriaksondu (Sekil 5). En sik baslanan

antibiyotik kombinasyonu ise seftriakson ve vankomisin ikilisiydi (n=7, %28).

Sekil 5. Yatis aninda tercih edilen antibiyotikler ve baslanan kisi sayilari
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22 (%88) olgunun yatis1 esnasinda antibiyotik degisiklik ihtiyact mevcuttu.
Olgularmn ilk baslanilan antibiyotiklerinin ortalama 10.09 £ 7.1 (2 - 26) gun kullanildiktan
sonra revize edildigi saptandi. Degisiklikte en sik tercih edilen antibiyotik vankomisin
(n=18, % 72) takibinde meropenemdi (n=15, % 60). izlemde ii¢ (%12) hastaya vorikonazol
ve 2 (%8)’ser hastaya amfoterisin — B ve kaspofungin tedavisi baslandigi tespit edildi.

Olgularin revize edilen antibiyotikleri ortalama 23.5 + 13.3 (8 - 62) giin kullandig1 saptandi.

NP tanili 17 (%68) olguya tuberkilin deri testi (PPD) yapildigi ve negatif
sonuglandig1 tespit edilirken sekiz olguya PPD bakilmadig: saptandi.

Takipte sekiz (%32) olgunun yogun bakim tinitesi yatis gereksinimi mevcuttu. Bu
olgularin bes (%62.5) ‘inin invaziv ventilasyon gereksinimi varken 2 (%25) olgunun non-

invaziv ventilasyon gereksinimi olmustu.

Yatis esnasinda gonderilen kiiltiir sonuglari incelemesinde alt1 (%24) hastada kulttr
tiremesi oldugu saptandi. En sik iretilen etken stenotrophomonas maltophilia (n=2,
%33)’yd1. Bunu birer olguda tespit edilen klebsiella pneumoniae, pseudomonas auroginosa,

streptococcus pneumoniae ve streptococcus pyogenes takip etmekteydi.

NP li olgularin toraks BT leri incelendiginde; en sik tutulan lob sag akciger iist lobdu
(n=10, %40). Diger etkilenen loblar ve sikliklar1 sekil 6’ da gosterilmistir.
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Sekil 6. Nekrotizan pndmoni tanili olgularin toraks bilgisayarli tomografideki tutulan
bolgeleri

Sag orta lob
Sag alt lob
Sol Ust lob

ol att 1o | —

Sag Ust lob

= Kisi sayisi

NP tanisiyla takip edilen 12 (%48) olgunun yatiginin ortalama 15.08 + 10.6 (1 -
32)’mc1 giliniinde cerrahi miidahale gereksinimi olmustur. Hastalarin %33.3 iine sadece
gogiis tiipti uygulanirken ayni oranda hastaya gogiis tiipi drenaji ve takibinde cerrahi

uygulandigi tespit edildi. Diger miidahaleler ve sikligi tablo 9” da gosterilmistir.

Tablo 9. Olgulara yapilan cerrahi miidahaleler.

Cerrahi turi n %
Sadece gogiis tiipii uygulamasi 4 33.3
Gogiis tlpu ve cerrahi 4 33.3
Sadece torasentez 2 16.7
Sadece cerrahi 2 16.7

Olgularin yatiglar1 esnasinda ateslerinin ortalama 7.38 £ 4.2 (0 -17) glin devam ettigi
saptandi. Ortalama hastane yatis siireleri 32.6 + 12.9 (18 -71) giindi. Olgularin hepsi
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taburcu olmus ve 23 (%92) olgu taburculuk sonrasi takip edilmisti. Takibi olan olgularin

dorunun (%17.4) tekrar sikayetleri gelismis ve hastane yatis gereksinimi olmustu.

COVID-19 pandemisi éncesi ve sonrasi nekrotizan pnémonili olgular

25 NP tanili olgunun 15(%60)’inin pandemi 6ncesi on (%40) “‘unun pandemi sonrasi
donemde hastane basvurusu mevcuttu. Pandemi 6ncesi ve sonrast donem basvuran olgular
arasinda yas ve cinsiyet acisindan istatistiksel anlamli farklilik yoktu (sirasiyla 6+3.2 vs 6.8

+4.98, p>0.05; erkek cinsiyet %53 vs %30, p=0.414).

Basvuru mevsimleri agisindan pandemi dncesi ve sonras1 donem karsilastirildiginda,
pandemi Oncesi donemde en sik yaz (n=6) ve kis (n=6) mevsiminde; pandemi sonrasi
donemde ise en sik sonbahar (n=4) ve kis (n=4) mevsiminde basvuru yapildig1 goriildii.
Pandemi oOncesinde sonbahar déneminde hi¢ basvuru yokken pandemi sonrasinda dort
olgunun oldugu gozlendi. Pandemi 6ncesi ve sonrast NP li olgular arasinda bagvuru mevsimi
acisindan istatistiksel anlamli farklilik mevcuttu (p:0.04). Bu farkin sonbahar mevsiminde

olan degisiklige bagl olarak ortaya ¢iktig1 saptandi.
Pandemi 6ncesi ve sonrast donem NP geciren olgular, hastane basvuru sikayetleri

acisindan incelendiginde ates, Oksiiriik, nefes darligi, gogiis agrisi ve viral semptomlar

acisindan aralarinda fark yoktu.
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Sekil 7. Pandemi 6ncesi ve sonrasi nekrotizan pndmonili olgularin bagvuru

sikayetleri

PANDEMIi ONCESi DONEM

m Ates Sikayeti

m Oksuirtik

= Nefes Darligi

Kataral Semptomlar

PANDEMIi SONRASI DONEM

m Beslenememe

NP’li olgularin fizik muayenesinde ral saptanma oranlarinda pandemi sonrasi
donemde Oncesine gore istatistiksel anlamli olmayan yiikseklik vardi (sirasiyla n=8, %80 vs
n=9, %60; p >0.05) Diger fizik muayene bulgular1 agisindan gruplar aras1 anlaml farklilik
yoktu (tablo 10).

Tablo 10. Pandemi durumuna gore katilimeilarin bagvurudaki fizik muayene bulgularinin
karsilastirmas.

Fizik muayene Pandemi dncesi Pandemi sonrasi p
bulgusu varh@ (n=15), n(%) (n=10), n(%0)
Ral 9 (60) 8 (80) p: 0.40
Ronkis 3 (20) 2 (20) p: 0.68
Solunum Stres | 5 (33.7) 4 (40) P:0.53
Bulgular:
Septik Gorinim 1(6.7) 3 (30) P:0.15
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Olgularin pandemi 6ncesi ve sonrasi akut faz reaktanlar karsilastirildiginda ortalama

CRP ve ortanca prokalsitonin diizeyleri agisindan istatistiksel anlamli farklilik yoktu

(sirastyla 134 +70.4 vs 156.6+76.11, p=0.42; 1.17 vs 0.36, p=0.85) (Tablo 11).

Tablo 11. Pandemi 6ncesi ve sonrasi katilimcilarin laboratuar degerleri karsilastirilmasi

COVID-19 COVID-19
pandemisi 6ncesi | pandemisi sonrasi
Ortalama + SD Ortalama + SD p degeri
Ortanca(min.-maks) | Ortanca(min.-maks)
C reaktif protein 134 +70.4 156.6 + 76.11 0,421
(mg/L) 133 (12 - 230) 179 (48 — 264)
Procalcitonin 9.05 + 15.2 3.48 +4.09 0,850
(mcg/L) 1.17 (0.07 - 40.49) | 0.36 (0.10-10.4)
Albumin (g/L) 3.5+0.66 3.2+0.67 0,330
3.6 (2.38 — 4.53) 3.4 (2.09 - 4.20)
Hemoglobin (g/dL) 10.07 £ 1.78 10.33 £ 0.90 0,683
10.40 (6.9 — 13.3) 10.40 (8.5 -11.6)
Lokosit sayisi 13622 + 7348 15921 + 8266 0,579
(bin/mmd) 11660 (3120 — 14900 (4110 -
31320) 30820)
Notrofil sayist 10491 + 7056 11430 + 6475 0,637
(bin/mm?) 8170 (2740 — 10100 (2860 —
28320) 23650)
Lenfosit sayis1 1925 + 1181 3057 + 1492 0,080
(bin/mmd) 1650 (290 — 4260) | 3390 (840 — 5400)
Platelet sayisi 488909 + 274548 364222 + 201561 0,183
(bin/mmd) 494000 (54000 — 267000 (191000 -
988000) 780000)

Pandemi oOncesi ve sonrasi donemde yogun bakim yatis gereksinimi, cerrahi
gereksim ve hastane yatis siiresi agisindan istatistiksel anlamli farklilik yoktu (sirasiyla
%33.3 vs %30, p=0,861 ; % 46.7 vs % 60, p= 0,513; 32.4 + 12.7 giin vs 32.8 + 14 gin,
p=0.849).
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6 yas alt1 ve iistii nekrotizan pnémonili olgular

<6 yas ve >6 yas NP tanili olgular arasinda cinsiyet agisindan anlamli farklilik yoktu

(swrastyla kiz cinsiyet %50 vs %063.6, p=0.495). Hastaneye basvuru semptomlari

karsilagtirildiginda ates, oksurik, beslenememe, viral semptomlar ve nefes darligr alt1 yas

alt1 olgularda daha sik saptanirken gogiis agris1 alt1 yas {stii olgularda daha sik saptandi

(Tablo 12).

Tablo 12. 6 yas alt1 ve iistii nekrotizan pnémonili olgularin bagvuru semptomlarinin

karsilagtirilmasi.

6 yas ve alt1 6 yas tistii p

(n=14)(%) (n=11)(%) | degeri
Ates 13 (92) 7 (63) 0.133
Oksuruk 12 (85) 9 (81) 0.792
Beslenememe 10 (71) 4 (36) 0.116
Viral semptomlar 9 (64) 5 (45) 0.435
Nefes darligi 7 (50) 2 (18) 0.208
Gogiis agrisi 3(21) 3 (27) 0.734

Olgularin fizik muayene bulgular1 karsilastirildiginda ral varligi, ronkus varligi ve

solunum distres bulgulari alt1 yas ve alt1 NP’li olgularda alt1 yas ve iizerine gore istatistiksel

anlamli yiiksekti (sirastyla %85 vs %45.5, p=0,03; %35.7 vs %0, p=0.02; %57 vs %10 ,

p=0.03).

Yogun bakim ihtiyact olan NP’li olgularin tamami alt1 yas ve altindaydi ve gruplar

arast istatistiksel anlamli farklilik mevcuttu (p=0.03). Cerrahi girisim orani agisindan ise alti

yas alt1 ve Ustl grupta anlamli farklilik yoktu (%64.3 vs %36.4, p=0.165) (Tablo 13).

31




Tablo 13. Olgularin yasa gére yogun bakim veya cerrahi girisim ihtiyaglarinin

karsilastirmasi.
6 yas ve alti 6 yas iizeri b
(n=14) (n=11)

Yogun bakim ihtiyaci Var 8 (% 57.1) 0(% 0) 0.003
Yok 6 (% 42.9) 11 (% 100)

Entlibasyon Var 5(% 55) 0(% 0) 0.027
Yok 9(% 44.5) 11(% 100)

Cerrahi girisim Var 9 (% 64.3) 4 (% 36.4) 0.165
Yok 5 (% 35.7) 7 (% 63.6)

Hastane yatis siireleri ile diger parametrelerin karsilastirilmasi

Olgularin bagvuru yasi ile hastane yatis siiresi arasinda negatif yonll zayif bir iliski
vardi (rs:-0,21, p:0.30). Albumin diizeyi ile hastane yatis siiresi arasinda da negatif yonli
zay1f bir korelasyon mevcuttu (rs:-0,03, p:0,87). Maksimum viicut sicakligi ile hastane yatis
sliresi arasinda pozitif yonli zayif bir iliski mevcuttu (rs:0,17, p: 0.45). CRP ve procalcitonin
diizeyi ile hastane yatis siiresi arasinda da pozitif yonli zayif bir iliski mevcuttu (rs:0.145 vs
0.29, p>0.05).
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5.TARTISMA

Caligmamizda TKP ye bagli NP gelisen ¢ocuk olgularin demografik ve klinik
ozelliklerini inceledik. Ayrica COVID-19 pandemisinin NP Gzerindeki etkilerini inceledik.
Calisma kapsamimizdaki sekiz yillik siire¢ zarfinda 25 TKP ye bagli NP gelisen ¢cocuk olgu

mevcuttu.

TKP’lerde etken mikroorganizmalarin toplumdaki sirkiilasyonuna bagli olarak
epidemiyoloji degismektedir. lliman iilkelerde M. pneumoniae ile RSV, rhinovirus ve
influenza virtsl gibi solunum viriislerinin dongiisiine bagl olarak kis aylarinda TKP
insidans1 artmaktadir (91). Cin’ in Zheijang kentinde yapilan bir ¢alismada kis aylarinda
TKP’ ye ikincil gelisen NP’nin diger mevsimlere gore daha masif seyredebilecegi
gosterilmistir (64). Calismamizda da literatirle uyumlu olarak NP i olgularin en sik

bagvurusu (%40) kis mevsimindeydi.

Sawicki ve arkadaslar1 80 NP’li olguyu inceledikleri ¢alismalarinda yas
ortalamasinin 3.6 yil oldugunu belirtmislerdir (77). Ahmed ve arkadaslar1 ise 2015 ve 2018
yillar1 arasinda Hindistan’ da yaptiklar1 ¢alismalarinda ortalama yasin 4.7 yil oldugunu
saptamiglardir (92). Calismamizda da NP li olgularin ortalama yaslari literattrle uyumlu
olarak 6.2 £ 3.97 (2, 17) yildi. Buradan yola ¢ikarak kii¢iik yasta TKP tanisiyla takip edilen

olgularin komplikasyon gelisimi agisindan yakin takip edilmesi gerektigi kanaatindeyiz.

Cinsiyet dagilimini inceledigimizde; erkek cinsiyetin Erlichman ve arkadaslarinin
(92) Kudis’ te yapmis oldugu ¢alismalarinda % 66 ve Fransa’ da 2006 — 2011 yillari
arasinda yapilan ¢alismada % 54 oldugu saptanmistir (93). Krenke ve ark. 32 olgu ile yapmis
olduklar1 ¢alismalarinda 18 olgu kizken 14 olgu erkekti. (94). Calismamizda da benzer
sekilde kiz-erkek cinsiyet farkli belirgin olmayip olgularin % 52’ si kiz cinsiyetti.

NP’de uygun tedaviye ragmen ilerleyen, tedaviye yanitsiz ates, solunum sikintisi ve
Oksiiriik gibi sikayetler mevcuttur. Semptomlar bagvurudan birka¢ giin dncesinde ortaya
cikabilmektedir (65, 95, 96). Tayvan’ da Wong ve Ark. yaptigi ¢calismada en yaygin bagvuru

semptomu ates saptanmustir. Bunu Oksuruk ve solunum zorlugu bulgulart takip
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etmektedir(97). Boston Cocuk Hastanesi’nde 1990 — 2005 yillar1 arasinda yapilan bir
calismada en sik klinik prezentasyonun ates ve sonrasinda oksiiriik oldugu saptanmustir (77).
Ayni c¢alismada maksimum viicut sicakligi degerinin 38.8 = 0.9 derece oldugu ve
semptomlarin hastaneye yatmadan ortalama 8.8 £ 5.3 giin 6nce basladigi belirtilmistir.
Fransa’ da 2006 — 2011 yillar1 arasinda {iglincii basamak saglik kurulusunda yapilan bir
calismada NP’li ¢cocuklarin hastaneye yatmadan ortalama dort gin 6ncesinden ates veya
solunum belirtilerinin oldugu belirlenmis ve bagvuru sirasinda viicut 1sis1 ortanca degeri 39
derece olarak tespit edilmistir (93). Bizim ¢alismamizda ise literatiirden farkli olarak en stk
bagvuru % 84 ile oksiiriik olurken ates ikinci siklikla bagvuru sikayetiydi. Olgularimizin
basvurudaki maksimum viicut sicakligi ortalamasi literatiirle uyumlu olarak 38.8 + 0.85
derece olarak tespit edildi. Basvuru Oncesi ates siiresi ortalamasi da 5.66 + 0.85 giin olarak

literatiirle uyumluydu.

Pnomoni, viriis ve bakterilerin konak savunmasindaki yetersizlige bagli akciger
dokusuna direkt invazyonu ile gelisir (98). Konak savunma sistemi bilesenleri mekanik ve
anatomik bariyerler ile hiicresel ve hiimoral immun sistem elemanlaridir (6). Sawicki ve ark.
yapmis oldugu 85 olgulu calismada, Schwachman — Diamond sendromu ve kronik
granulamatoz hastalik tanili iki hasta haricinde immun yetmezlikli hasta saptanmamuistir
(77). Wong ve arkadaglarinin yapmis oldugu ¢alismada ise olgularin hepsinin daha
oncesinde saglikli bireyler oldugu saptanmistir (97). Amerika’ da 2016 yilindaki veri tabani
kullanilarak 46 eyaletten toplanan hasta verileri ile yapilan ¢alismada NP ye eslik eden
kronik rahatsizlik oraninin % 28 oldugu saptanmistir (99). Calismamiza katilan olgularin 3’
unde (%12) kronik grantlamatdz hastalik saptanmis olup bu da agir pndmoni klinigi tespit
edilen olgularin eslik edebilecek immun yetmezlik agisindan detayli degerlendirilmesi

gerektirdigini gostermektedir.

Asilamanin 6zellikle cocuklarda pnémoniye bagli 6liimlerin sayisini ciddi bir sekilde
azalttigr gosterilmistir (91). Yedi valanli konjuge pnomokok asisinin (KPA) bagisiklama
programlarina dahil edilmesi sonrasinda ¢ocukluk ¢agi pnomoni insidansi azalmasina
ragmen, komplike pnémoni oranlar1 13, 1, 3, 7F ve 19A gibi diger suslara bagli olarak
artmigtir (100, 101). 13 valanli KPA kullanilmaya basladiktan sonra komplike pnémoni

oranlar1 siirekli olarak azalma egilimi gdstermistir (102). Ulkemizde de 13 valanli KPA

34



asilar1 iki, dort ve 12. ayda olmak (izere li¢ dozda uygulanmaktadir. 2011 y1li ve sonrasinda
% 96’ nin tizerinde asilama oranlarina ulagilmistir (103, 104). Calismamizda ise olgularin
% 80’ inin yasina gore tam asili oldugu, % 12’ sinin eksik asili ve % 8’ inin hig asili olmadig1
saptand1. Caligmamizdaki NP li olgulardaki asisiz ya da eksik asili olgularin fazlaligi
cocukluk cag1 agilamalarinin agir hastalik gelisiminden korumada ne kadar 6nemli oldugunu

gostermesi acisindan 6nemli bulmaktayiz.

Sawicki ve ark. calismalarinda 54 (% 74) NP tanili hastaya yatis 6ncesinde en az bir
doz oral antibiyotik baglanmis oldugunu ve ortalama antibiyotik stresinin 3 + 4.3 (0-24) gin
oldugunu belirtmislerdir (77). Ahmed ve ark. ise NP tanis1 alan hastalarinda oral olarak ilk
tercih edilen antibiyotigin amoksisilin-klavunat ve sefuroksim aksetil oldugunu
belirtmislerdir. (92). Calismamizda daha onceki g¢alisma sonuglariyla uyumlu olarak
vakalarin % 60’ min (n=15) hastane basvuru oncesi antibiyotik kullandigini ve en sik

kullanilan antibiyotigin % 36 (n=9) ile amoksisilin-klavunat oldugunu saptadik.

NP uygun antibiyotik tedavisine ragmen ge¢cmeyen semptomlar: olan pndmonili
vakalarda akla gelmelidir (77). Basvuru bulgularinda takipne, hipoksi, ates ve tasikardi
gorilebilir (53). Calismamizda yer alan hastalarin bagvuru aninda % 44’ {iniin tasikardik, %

60’ mnn takipneik ve % 64’0nun hipoksik oldugunu saptadik.

NP 1i olgularin fizik muayenesinde nekroze alanlarda oskiiltasyonda raller ve
bronsiyal sesler duyulabilir. Plevral eflizyonun eslik etmesi durumunda solunum seslerinde
azalma saptanabilir  (94). Bakteriyal etkenler sonucu olusan NP’lerde Kklinik daha
siddetlidir. Karin agrisi, ishal ve hematojen yayilima bagl sistemik komplikasyonlar daha
on planda goralur ve yogun bakim destek gereksinimi bu hastalarda artmistir (105, 106).
Pekin Cocuk Hastanesi’nde 2004-2011 yillar1 arasinda NP li 19 hasta ile yapilan ¢alismada
18 ¢ocukta oskiiltasyonda ince raller saptandigi ve bunlarin da 4’inde yaygin hiriltinin eslik
ettigi bildirilmistir (107). Fransa’ da 2006-2011 yillar1 arasinda 41 vakayla yapilan
calismada ise 25 (%61) hastada dinlemekle vezikiiler solunum seslerinde azalma, 14 (%34)
hastada ince raller ve 13(%32) hastada oksijen saturasyonunun %92’ nin altinda oldugu
bildirilmistir (93). Ahmed ve ark.’nin 2015 ile 2018 yillar1 arasinda yaptig1 ¢aligmalarinda

% 69 oraninda perkiisyonda matite oldugu ve oskiiltasyonla akciger seslerinde azalma
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oldugu saptanmistir (92). Krenke ve ark. yaptigi ¢alismada 30 (%93) olguda perkiisyonda
matite ve solunum seslerinde azalma, 20 (%62.5) olguda ral ve yedi (21.9) olguda ise
bronsiyal solunum sesi oldugunu bildirmislerdir (94). Calismamizda da fizik muayenede en
sik saptadigimiz bulgu literatiirle uyumlu olarak raldi (n=17, %68). Subkostal, interkostal
¢ekilme, burun kanadi solunumu gibi stres bulgular1 dokuz (%36) hastada varken bes (%20)

hastada ronkds ve dort (%16) hastada septik goriiniim saptanmustir.

NP diisiiniilen biitiin hastalardan tam kan sayimi, serum biyokimya tetkikleri, akut
faz reaktanlar1 gonderilmeli ve periferik kan kiltiirii alinmalidir (53). Tetkik sonuglarinda
I6kositoz, 100 mg/L’ yi asan CRP diizeyleri gibi akut faz reaktanlarina ek olarak hafif ile
orta derecede anemi ve hipoalbuminemi de yaygin olarak saptanabilmektedir (10).
Lokositoz, CRP ve eritrosit sedimentasyon hizi gibi akut faz reaktanlar1 bakteriyel ve viral
pnoémoniyi ayirt etmede genellikle giivenilir degildir. Ancak ardisik 6lgumleri tedaviye
yanitin degerlendirilmesinde yardimci olabilir (84). Serum albimin dizeyi hastaligin
ciddiyetini yansitmada yaygin olarak kullanilmaktadir (108). Yakin zamanda yapilan bir
calismada hastaneye yatis sirasindaki hipoalouminemi varligminin yogun bakim iinitesi
mortalitesi ile iliskili oldugu saptanmustir (109). Retrospektif yapilan bir diger ¢alismada
30.8 gr/ L’ den daha diisik serum albiimin diizeyinin hafif — orta nekroz ile
karsilastirildiginda masif nekroz igin bir risk faktorii oldugunu gostermistir (64). Cin’ de
2004-2011 yillart arasinda Streptococcus pneumonia’ ya bagli 20 olgunun incelendigi
retrospektif ¢alismada I6kosit sayis1 16.2 — 60.95 x 10° / L ve nétrofil yiizdesi de % 70.5 -
%80.2 araligindadir. Ayn1 ¢alismada CRP degeri 80 — 160 mg / L oldugu saptanmustir (107).
Sawicki ve ark. ‘nin calismasinda ise ortalama I6kosit sayis1 18.4 + 8.9 x 10°
hicre/mikrolitre, hemoglobin 10.4 + 1.6 g/dL, CRP degeri 13.3 = 9.3 mg/dL ve alblmin
dizeyi 2.0 £ 1.6 g/dL oldugu tespit edilmistir (77). 2006 ile 2011 yillar1 arasinda {igiincii
basamak Fransiz hastanesinde yapilan retrospektif bir ¢alismada ise bagvuru esnasinda CRP
degerinin 141 mg / L (5-434 mg / L), 16kosit sayisinm 20.000 /mm? (1700 — 44.300 /mmq)
ve mutlak nétrofil sayisinin 13.401 / mm?® (714 — 33.740 / mm?®) oldugu saptanmistir (93). Li
ve ark.’nin nekroze alanlarin BT tutulumuna goére hafif, orta ve agir olarak l¢ grupta
incelendigi caligmasinda yiiksek 16kosit sayisi, CRP ve LDH seviyelerinin akciger nekroz
siddeti arttik¢a arttig1 ve gruplar arasi anlamli fark bulundugu bildirilmistir (64). Krenke ve
ark.” nin yapmis oldugu ¢aligsmada ise olgularin ortalama CRP diizeyi 18.2 mg / dL, l6kosit
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say1s121.3 x 10°/ L, hemoglobin diizeyi 8.9 gr / dL, platelet say1s1 818.5 x 10°/ L ve serum
albimin dizeyi 25 gr/ L olarak saptanmistir (94). Calismamizdaki olgularin ortalama CRP
duizeyini 143.4 + 71.5 mg/ L, I6kosit sayisin1 14500 + 6930 /mm?3, mutlak notrofil sayisini
10756 + 6201 / mm?3, hemoglobin degerini 10.2 + 1.43 g /dL ve albiimin diizeyini 3.4 + 0.6
gr /L olarak saptadik. Olgularimizin albimin seviyesinin literatiirdeki diger ¢aligmalar
kadar diisiik olmamasimin nedeni nekroz alanlarmin hafif — orta diizeyde olmasina bagh

olabilecegini diisiinmekteyiz.

NP de uzun sureli i.v. antibiyotik kullanimi tedavinin temel tagidir. Tamamen saglikli
ve agilanmis bir ¢ocukta ampirik antibiyotik secimi, lokal epidemiyolojik ve mikrobiyolojik
veriler dikkate alinarak pnomokok, S. aureus ve S. pyogenes gibi gram pozitifleri
kapsayacak sekilde baslanmalidir (10). Etken patojenler ve duyarliliklar: tespit edildikten
sonra antibiyotikler buna gore revize edilir. Ampirik olarak penisilinler, penisilin direngli
streptococcus pneumoniae diisiiniiliiyorsa seftriakson veya seftriakson direncli etken
diistiniiliiyorsa glikopeptidler Onerilir. Klindamisin ve metronidazol muhtemel anaerob
etkenleri de kapsamak amacgl tedavide kullanilabilir (79). PVL pozitif stafilokok
diisiiniildiiginde ampirik tedaviye linezolid ya da klindamisin eklenmelidir. Antibiyotik
tedavisine dort hafta veya klinik iyilesme / ates diistiikten sonra iki hafta daha olacak sekilde
devam edilmelidir. Hastalarin izlemi esnasinda atesinin devam etmesi ya da klinik
bulgularimin dizelmemesi siklikla antibiyotik revizyon ihtiyacina neden olmaktadir (91).
Sawicki ve arkadaglar yaptiklari ¢alismada ampirik antibiyotik tedavisi olarak penisilinler,
sefalosporinler, vankomisin ve klindamisin dahil olmak tizere farkli antibiyotik rejimlerini
kullandiklarin1 ve sonrasinda kiiltiir sonucuna gore revize ettiklerini bildirmislerdir.
Caligmadaki hastalara ortalama 27 giin antibiyotik tedavisi uygulanmis ve kiir saglanmistir
(77). Hindistan’ da yapilan baska bir ¢alismada en yaygin birinci basamak kullanilan
antibiyotiklerin  amoksisilin-klavunat ve sefuroksim oldugu, ikinci basamakta ise
seftriakson, vankomisin ve meropenem kombinasyonlarinin verildigi belirtilmistir.
Olgularin ortanca hastanede kalis ve antibiyotik tedavi siirelerini sirasiyla 25 (19.5 — 33)
gun ve 30 (24 — 34) giin saptamiglardir (92). Krenke ve arkadaslar1 ¢aligmalarinda en sik
tercih ettikleri ilk basamak antibiyoterapinin amoksisilin, ampisilin, amoksisilin/klavunat
veya sefuroksim oldugunu bildirmislerdir. Semptomlarin devam etmesi nedeniyle tim

hastalarda antibiyotik degisikligi gereksinimi olmus ve revizyonda en sik sefotaksim,
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seftriakson, klindamisin, vankomisin ve karbapenem kombinasyonu kullanilmistir.
Antibiyotik kullanimi medyan siiresi 28 giin olarak saptanmistir (94). Calismamizda ise
hastane yatisinda en sik baslanan antibiyotik vankomisin (% 68) ve seftriaksondu (%64).
Yatistan ortalama 10.09 + 7.1 (2 - 26) giin sonra hastalarin % 88’inde antibiyotik revizyon
ihtiyact oldugunu saptadik. Revizyonda en sik tercih edilen antibiyotik literatiirle uyumlu
olarak vankomisin (%72) ve meropenemdi (%60). Olgularin toplam antibiyotik siresi

ortalamasi 32.48 + 12.9 guin olup literatiirle uyumluydu.

Sawicki ve ark. ¢aligmalarinda 80 NP “li olgudan 25’inin yogun bakim Unitesi yatis
gereksinimi oldugunu belirtmistir (77). Luo ve arkadaslart mycoplasma pneumoniae’nin
sebep oldugu, diger bakteriyel etkenlerin sebep oldugu ve etken Uretilemeyen NP i
olgularin karsilastirildig1 ¢alismalarinda diger bakteriyel etkenlere ikincil gelisen vakalarin
mycoplasma pneumoniae’ ya ikincil gelisenlere gore yogun bakim yatig sikliginin yiiksek
oldugunu bildirmislerdir (106). Cochinwala ve ark. ¢alismalarinda olgularin % 27.6 ‘sinin
mekanik ventilator destegine ihtiyaci oldugunu tespit etmislerdir (99). Fransa’ da yapilan
calismada yedi (%17) hastanin yogun bakim destegine ihtiyaci olmustur (93). Hindistan’ da
Ahmed ve arkadaslarinin yapmis oldugu 46 olguyu iceren ¢alismada ise 17 ¢ocugun
ortalama yedi gun siireyle mekanik ventilasyon destegine ihtiyag duydugu bildirilmistir (92).
Bizim ¢alismamizda da literattirle uyumlu olarak sekiz (%32) olgunun yogun bakim ihtiyaci
vardi ve bunlardan bes tanesinin entiibasyon ihtiyact ve iki tanesinin de non-invaziv

ventilasyon ihtiyact vardi.

Calismamizda NP’ li olgularin BT’ sinde en sik tutulan lob sag tist lobdu (% 40). Bu
bulgu daha 6nce tilkemizde yapilmis olan Hacimustafaoglu ve arkadaslarinin galismasi ve

Hindistan’ da yapilan Ahmed ve arkadaslarinin ¢alismasi ile uyumluydu (49, 92).

Bakteriyemi varliginda periferik kandan, eslik eden plevral efiizyon varliginda
plevral sividan ve ameliyat sirasinda elde edilen enfekte akciger dokusundan génderilen
kultirler NP’nin bakteriyolojik tanisini koymak i¢in en giivenilir araglardir (79). Kultir
Uremeleri zaman alsa da bakteriyel enfeksiyonlarin tedavisinde ila¢ duyarliliginin tespiti
oldukca onemlidir (110). Mikrobiyal testler icin cocuklardan balgam almak gictir ve
pnomokok gibi potansiyel patojenler saglikli ¢ocuklarda da siklikla bulundugundan
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guvenilmezdir (10, 91). Mikrobiyal kiiltiirlerin alinmasina karsin olgularin sadece % 48’
inde etken Gretilebilmektedir (77). Bircok cocuk hastaneye yatmadan 6nce antibiyotik
kullanmaktadir. Bu konuda yapilan bir ¢aligmada hastaneye yatmadan Once alinan
antibiyotigin kiiltir Gremesini % 64’ ten % 22’ ye disirdiginii saptamigtir (111).
Cochinwala ve ark. 2016 yilinda retrospektif olarak yaptiklar: calismada NP’li olgularda en
stk saptanan iki mikroorganizmanmn S. pneumoniae ve S. aureus oldugunu ve Kkronik
hastaligi olanlarda olmayanlara goére P. aeruoginosa’ nin daha sik saptandigini
bildirmiglerdir (99). Cin’ de Wong ve arkadaslari tarafindan yapilan 21 NP’ i hastay1 igeren
calismada sekiz olguda etken Uretilebilirken en sik saptanan etken S. pneumoniaeydi (n=3)
(97). Ahmed ve arkadaslarinin 46 NP’ li olguyu iceren ¢alismalarinda alt1 olguda S.
pneumoniae, dort olguda metisilin duyarli S. aureus ve 3 olguda MRSA olmak tzere toplam
13 olgunun kan kultirinde reme saptamislardir (92). Literatirle uyumlu olarak
calismamizdaki olgularin % 24’ iiniin kiiltiirlerinde ireme mevcuttu. En sik iiretilen patojen
literatiirden farkli olarak Stenotrophomonas maltophilia’ydi (n=2) Bunu birer olguda
saptanan S. pneumoniae, S. agalactia, P. aeruginosa ve K. pneumonia takip etmekteydi.
Uretilen etken farkliligmin ¢alismamizda yer alan vakalarin heterojenitesine ve yatis dncesi

kullanmis olduklar1 antibiyotiklere bagli olabilecegi kanisindayiz.

NP’de medikal tedavi ile diizelmeyen hastalarda cerrahi gereksinimi olabilmektedir.
Cerrahinin optimal endikasyonlar1 ve zamanlamasi ise belirsizdir (79). Yapilan bir ¢alisma
operasyon zamanindaki gecikmenin daha fazla komplikasyonla iliskili olabilecegini
saptamistir  (112). Erken torakoskopik miidahale iyilesmeyi hizlandirarak akciger
rezeksiyonlarini engelleyebilir (113). Nekrotizan pndmoni vakalarinda plevral eflizyon ve
ampiyem tedavisinde kullanilan plevral drenajin uzun siire kalmasindan sakinilmali ve en
kisa siirede ¢ikarilmasi hedeflenmelidir. Drenaj suresindeki artis fistiil olusumu igin artmis
risk faktorl olarak kabul edilir (77, 94). Sawicki ve ark. ¢alismasinda plevral efiizyon
saptanan 69 hastanin 47(%68)’ sine plevral drenaj igin gogiis tiipii takilmis, 16 (%23)’ sina
gbgiis tlipl ile kombine cerrahi girisim uygulanmis ve sadece alt1 (%9) hastaya tek basina
torasentez yapilmistir. Cerrahi girisim yapilan hastalardan 12 (%17)’ sine video yardimli
torakoskopik cerrahi (VATS), ticiine (%4) agik torakotomi ve dekortikasyon ve birine (%1)
de etkilenen loba wedge rezeksiyon uygulanmustir (77). Amerika’ da 746 NP hastasiyla
yapilan retrospektif calismada ise hastalarin %46.6” sia gogiis tiipi takildigi, % 6.1° ine
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VATS uygulandigi ve %3.6° sia akciger doku rezeksiyonu yapildigi bildirilmistir (99).
Calismamizda ise toplam 12 (%48) hastaya cerrahi miidahale yapilmis olup olgularin %
33.3’ line sadece gogiis tiipii drenaji, %33.3’ ine gogiis tlipii drenaji ve cerrahi, % 16.7° sine

sadece torasentez ve %16.7” sine ise segmentektomi/lobektomi uygulanmasti.

Ulkemizde Uludag Universitesi’ nde yapilan ¢alismada NP’li hastalarin ortalama
hastanede kalma siresi 26 + 9 giin olarak saptanmustir (49). Krenke ve ark. (94) yapmis
oldugu caligmada ise hastalarin hastane yatig siiresi ortancast 26 (13-44) saptanmistir.
Hastalar birinci ve altinc1 ayda kontrole ¢agrilmustir. ilk kontrolde on (%31.3) hastada gogiis
asimetrisi, 14 (%45.2) hastada solunum seslerinde azalma saptanmis olup 6. ay kontroliinde
higbir hastada fizik muayenede anormallik gdzlenmemistir. Israil’ de 2015 ve 2017 yillari
arasinda dev kistle komplike olan ve olmayan NP li olgularin karsilastirildigi calismada, dev
kistle komplike vakalarin ortalama hastanede kalis siiresi 22.5 giin ve kistle komplike
olmayanlarm ise 14 giin oldugu saptanmistir. Komplike vakalarin izleminde tim ¢ocuklarda
semptomlarin tam olarak diizeldigi, inflamatuar belirteglerin normale dondiigii ve ortalama
4.8 aylik takip siiresi sonucunda tam radyolojik iyilesmenin gerceklestigi saptanmustir (114).
Li ve ark. (64)’ nin yapmis oldugu caligmada masif NP ile takip edilen hastalarin ortalama
hastane yatis siiresinin 29.2 (20.8 — 33.8) giin oldugu, hafif NP’li hastalarin 14.0 (9.5 — 21.0)
giin oldugu ve nekroz miktari arttik¢a hastanede kalma stiresinde artis oldugu saptanmustir.
Cin’ de 1995 ve 1999 yillari arasinda yapilan cerrahi uygulanan ve uygulanmayan NP’li
hastalarin karsilastirildig1 ¢alismada, cerrahi uygulanan grubun ortalama hastanede kalis
stiresi 30 + 8 gun ve cerrahi uygulanmayan grubun 21.7 £ 5.5 giin oldugu saptanmuistir.
Hastalarin alt1 aylik izleminde 21 hastanin 19” unun radyolojik gértntiulemelerinin normale
dondigi belirlenmistir (97). Sawicki ve ark. (77)’ nin yapmis oldugu ¢alismada hastanede
kalig stiresinin ortanca degeri 12 giin (3-84 giin) olarak saptanmistir. Taburculuk sonrasi
izlemde sekiz (%10) hastanin iki hafta igerisinde tekrar yatig ihtiyacinin oldugu
belirlenmistir. Toplam 64 hasta taburculuk sonrasi takip edilebilmis ve iki ay icerisinde
semptomlarinin tamamen geriledigi bildirilmistir. Calisgmamizda NP’li olgularin ortalama
yatis siiresi 32.6 £ 12.9 gundi. 23 vakanin (%92) taburculuk sonrasi ilk alt1 ay takibi
gergeklestirildi. izlemde 4 (%17.4) olgunun tekrar sikayeti gelismesi lzerine yatisinin

yapildigi ve bunun literatlirden yiiksek oldugunu saptadik. Bu farkliligin 6rneklem sayimizin
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az olmasi ve c¢alismamiza katilan katilimcilarin eslik eden hastalik sayisinin fazla

olmasindan kaynaklanabilecegini diistinmekteyiz.

Alt1 yas alt1 ve Uzeri NP tanili olgularimizin verilerini karsilagtirdigimizda bagvuru
semptomlarinin benzer oldugunu saptadik. Hastanin bagvuru fizik muayenelerinde alt1 yas
ve alt1 olgularda ral ve ronkds gibi dinleme bulgular1 ve solunum sikintist bulgularinin alti
yas lizeri olgulara gore istatistiksel anlamli yiiksek oldugunu saptadik. Benzer sekilde yogun
bakim yatis gereksinimi ve entiibasyon ihtiyaci alt1 yas ve alt1 olgularda anlamli yiiksekti.
Bu durumun diger alt solunum yolu hastaliklarinda oldugu gibi kiigiik yastaki
kompansasyon mekanizmalarinin az olmasi, akciger kompliyansinin diisiik olmasi ve kiigiik

hava yolu ¢aplarina bagli oldugunu diisiinmekteyiz.

2019°da Cin’ in Hubei bolgesinde baslayan COVID-19 pandemisinden sonra bazi
calismalar TKP nedeniyle hastaneye yatis gerektiren ¢ocuklarin oranlarinin 6nemli dlgiide
azaldigin1 ortaya koymustur (115). Ancak literatir bu konuda halen yetersizdir (116).
COVID-19 pandemisinden sonra bircok Avrupa llkesinde 6zellikle S. Pyogenes nedeniyle
pndmoni, ampiyem, nekrotizan fasit gibi invaziv enfeksiyonlarda olagandisi bir artig
oldugunu bildirilen calismalar mevcuttur (117). italya’ da TKP hastalarinda yapilan
retrospektif bir calismada COVID-19 pandemi sonrasinda gogiis drenaji gerektiren
bakteriyel TKP insidansinin arttigini tespit edilmistir (116). COVID-19 pandemisinin NP’ye
etkisini ortaya koyan arastirma sayisi kisitlidir. Brezilya’ da yapilan pandeminin bes yas alt1
cocuklarda TKP’ ye etkisini arastiran ¢alismada pandemi éncesi dénemde (2018-2019) ve
pandemi sirasinda (2020 — 2022) incelenen vakalarin sosyodemografik 6zelliklerin benzer
oldugu fakat antibiyotik recetelenme oraninda, yogun bakima yatis gereksiniminde ve
komplikasyon olusumunda pandemi déneminde anlamli yiikseklik saptanmistir. COVID-
19 pandemisinin NP Gzerine etkisinin de incelendigi ¢calismada pandemi éncesi donemdeki
382 TKP vakasinin bes (%1.3) tanesinde NP saptanirken, pandemi sirasindaki 85 vakanin
besinde (%5.9) NP saptanmistir (118). Lefkosa’ da yapilan ve pandemi 6ncesi donem ile
COVID pandemisinin birinci, ikinci ve iigiincii yilinmn ayr1 ayr1 degerlendirildigi calismada,
pandemi ©ncesine gore TKP sayisinda birinci yilda anlamli bir azalma saptanirken,
pandeminin ikinci ve tgilincii yilinda pandemi 6ncesine doneme gore TKP sayisinda

istatistiksel anlamli olmayan bir artis saptanmistir. Ayni calismada TKP’ ye baglh gelisen
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komplikasyon sayisinda pandeminin ikinci ve iglincii yilinda anlamli artis oldugu

saptanmustir (119). Calismamizda pandemi 6ncesi ve sonrasi donemde basvuruda bulunan

hastalarin demografik 6zellikleri, bagvuru sikayetleri, hastane kalis siireleri arasinda anlaml

bir fark saptanmadi. Vakalarin basvuru mevsimi incelendiginde pandemi oncesinde yaz

mevsiminde de vaka goriiliirken pandemi sonrasinda sikliginin azaldigi ve pandemi sonrasi

donemde sonbaharda NP goriilme sikliginin arttigi1 saptandi. Bu farkin pandemi nedeniyle

toplu alanlardan uzaklasmaya ve maske kullanimina bagli immdin sistemin etkenlere

yanitinin degismesi ve artisa bagli olabilecegini diisiinmekteyiz.

10-

6. SONUC VE ONERILER

NP tanisiyla izlenen ortalama yaslar1 6.2 + 3.97 (2-17) yil olan 25 olgunun 13’ i
(%52) kiz, 127 1 (%48) erkekti.

Iki (%8) olgunun viicut agirhig ii¢ persentilin altindayken bes (%20) olgunun 97
persentilin Uzerindeydi.

NP tanis1 alan olgularin en sik bagvuru mevsimi kis mevsimiydi (n=10, % 40).
Bagvuru sikayetlerini en sik oksiiriik (n=21, %84) takibinde uzamis ates (n=20, %80)
olusturmaktaydi. Bagvuru dncesinde ortalama ates siiresi 5.66 + 2.02 (2 — 10) glnd(i.
NP tanis1 alan hastalarin yalnizca % 28 (n=7)’ inde daha 6nce hastane yatis dykiisii
mevcuttu.

Olgularin  biyuk g¢ogunlugu (n=15, %60) hastane yatisindan Once antibiyotik
kullanmust1 ve en sik kullanilan antibiyotik amoksisilin klavunatti (n=9, %36).
Basvuruda olgularin biiyiik ¢cogunlugunda takipne (n=15, %60) ve oksijen tedavisi
gereksinimi (n=16, %64) vard.

Bagvuruda ral en sik saptanan fizik muayene bulgusuydu (n=17, %68).

NP’li olgularin laboratuvar sonuglarinda CRP, prokalsitonin ve nétrofil sayisi gibi
akut faz reaktanlarinda artis, albumin gibi negatif akut faz reaktanlarinda azalma
mevcuttu.

Olgularmn tiim yatig1 boyunca ortalama antibiyotik kullanim siiresi 32.6 £12.9 (18-
71) gundd.
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11- En sik baslanan antibiyotik vankomisin %68 (n=17), ikinci siklikla seftriakson % 64
(n=16) olarak tespit edildi.

12- Olgularin ¢ogunlugunun (n=22, %88) ortalama 10.09£7.1 (2 — 6) gun sonra
antibiyotik degisiklik ihtiyaci oldu.

13- Degisiklik sonrasinda en sik tercih edilen antibiyotik vankomisin (n=18, %72)
takibinde meropenemdi (n=15, %60).

14- Takipte sekiz (%32) hastanin yogun bakim tinitesi yatis gereksinimi mevcuttu. Bu
olgularin bes (%62.5)’ inin invaziv ventilasyon ihtiyaci oldu.

15- NP’ li olgularin toraks BT’ lerinde en sik tutulan lob sag iist lob oldugu tespit edildi
(n=10, %40).

16- Olgularin 12 (%48)’ sine yatisinin 15.08 + 10.6 (1-32)’ inci glninde cerrahi
muidahale gereksinimi oldu.

17- Olgularin yatislar1 esnasinda ateslerinin ortalama 7.38 + 4.2 (0-17) giin devam ettigi
belirlendi.

18- Olgularin ortalama hastane yatig siireleri 32.6 + 12.9 (18 — 71) gundd.

19- Yatis sonrasinda olgularin hepsi taburcu edilmis, 23 (%92) olgu taburculuk sonrasi
takip edilmis ve takip edilenlerin dordiiniin (%17.4) taburculuk sonrasi tekrar
sikayeti gelismesi nedeniyle hastane yatis gereksinimi olmustur.

20- NP’li olgular pandemi oncesi donemde en sik yaz (n=6) ve kis (n=6) mevsiminde
basvururken pandemi sonrasinda ise en sik sonbahar (n=4) ve kis (n=4) mevsiminde
bagvurmustu. Basvuru mevsimi agisindan pandemi Oncesi ve sonrasi donemde
istatistiksel anlamli farklilik mevcuttu (p:0.04).

21-Pandemi Oncesi ve sonrast donemde NP tanili hastalarin yas ve cinsiyetlerinin,
basvuru sikayetleri ve fizik muayene bulgularinin benzer oldugu goriildii.

22- Alt1 yas ve alt1 olgularda, alt1 yas tizeri olgulara gore ates, dksiiriik, beslenememe,
viral semptomlar ve nefes darlig1 gibi semptomlar bagvuru aninda daha sikti.

23- Olgularin fizik muayene bulgularinda ral varligi, ronkiis varligi ve solunum distres
bulgularinin alt1 yas ve altinda alt1 yas tizerine gore istatiksel anlamli yiiksek oldugu
belirlendi (sirasiyla %85 vs %45.5, p=0,03; %35.7 vs %0, p=0.02; %57 vs %10 ,
p=0.03).
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24- Alt1 yas ve altt NP tanili olgular alt1 yas stii olgulara gore takipte yogun bakim
ihtiyact ve invaziv solunum destegi gereksinimi istatistiksel anlamli ytksekti

(sirastyla p:0.03, p:0.165).
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OZET

Nekrotizan pnémoni, toplum kaynakli pnomonilerin %7’ sinde goriilen nadir fakat
ciddi bir komplikasyonudur. Nekrotizan pndmoni insidansini degerlendiren galismalar son
20 yilda insidansin artig egiliminde oldugunu belirtmis. Calismada, hastanede nekrotizan
pnomoni tamst ile yatan cocuklarin klinik &zellikleri ile COVID-19 éncesi ve sonrasi
donemdeki degisiklikler, nekrotizan pnémoni tanili olgularin prognozunu ve hastaneye yatis

stiresini etkileyen parametreler arastirilmasi amacglanmistir.

Akdeniz Universitesi Cocuk Saghg ve Hastaliklar servisinde 2015-2023 yillari
arasinda, 28 giin ile 18 yas arasindaki ¢ocuklarda TKP’ye bagli nekrotizan pndmoni tanisi
almis olgular geriye doniik olarak incelenmistir. COVID-19 oncesi ve sonrast donemdeki
hastalarin sosyodemografik 6zellikleri, hastanede kalis siiresi, tedavi yontemleri ve cerrahi

gereksinimler karsilagtirilmistir.

(Calismaya yas ortalamas1 6.2 + 3.97, %52’ si kiz, %48’1 erkek olacak sekilde 25
hasta dahil edilmistir. Hastalar genellikle kis mevsiminde bagvurmustur (n=10, %40). En sik
bagvuru sikayetleri oksiiriiktir (n=21, %84). Hastalarin en stk amoksisilin-klavulanat (n=9,
%36) olacak sekilde %60'1 antibiyotik kullandig1 belirlenmistir. Fizik muayenede en sik ral
(n=17, %68) saptanmustir. En sik tutulan lob %40 (n=10) ile sag akciger iist lob oldugu tespit
edilmistir. Yatis esnasinda en sik baslanan antibiyotik kombinasyonu seftriakson ve
vankomisin (n=7, %28) olmustur. Takipte tamami alt1 yas ve altinda olacak sekilde sekiz
hastaya yogun bakim gereksinimi olmustur. Yatis siiresi ortalama 32.6 £ 12.9 giindii ve
hastalarin tamami taburcu edilmistir. Pandemi Oncesi ve sonrasi donemler arasindaki
basvuru mevsimlerine iliskin yapilan incelemede, kis donemindeki bagvuru sayilarinin her
iki donemde de benzer oranda oldugu tespit edilmistir. Pandemi 6ncesinde yaz mevsimi,
bagvuru sayisinin ikinci en yiiksek oldugu donem olarak belirlenmisken, pandemi
sonrasinda ikinci sirada yer alan mevsim sonbahar olmustur. Pandemi 6ncesi ve sonrasi
donemde basvuru mevsimlerinde anlamli bir degisiklik gozlemlenmis olup (p=0.04),
bununla birlikte bagvuruya iliskin sikayetler ve fizik muayene bulgularinda herhangi bir

farklilik tespit edilmemistir.
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Sonug olarak nekrotizan pnémoni en sik uzamis ates ve Oksiiriik sikayetleriyle kis
aylarinda saptanmaktadir. Cogu hasta hastaneye yatmadan Once antibiyotik tedavisi
almaktadir. Fizik muayenede ral sik goriiliir ve alti yas altindaki hastalarda solunum
bulgular1 daha belirgindir. Pandemi sonrasi bagvuru mevsimlerinde degisiklik gézlenmis,
ancak sikayetler ve muayene bulgularinda anlamli bir fark bulunmamistir. Pandemi
déneminin nekrotizan pndmoniye etkilerini daha iyi anlayabilmek i¢in daha fazla arastirma

yapilmasi1 gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Nekrotizan, pnémoni, pandemi, COVID-19, komplike
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ABSTRACT

Necrotizing pneumonia is a rare but severe complication seen in 7% of community-acquired
pneumonias. Studies evaluating the incidence of necrotizing pneumonia over the past 20
years have indicated a trend of increasing incidence. This study aims to investigate the
clinical characteristics of children diagnosed with necrotizing pneumonia in the hospital,
changes before and after COVID-19, the prognosis of cases with necrotizing pneumonia,

and the parameters affecting the length of hospital stay.

A retrospective analysis was conducted on children aged between 28 days and 18 years who
were diagnosed with necrotizing pneumonia due to community-acquired pneumonia (CAP)
in the Department of Pediatric Health and Diseases at Akdeniz University between 2015 and
2023. The sociodemographic characteristics, hospital stay duration, treatment methods, and
surgical requirements of the patients before and after the COVID-19 pandemic were

compared.

The study included 25 patients, with a mean age of 6.2 + 3.97 years, 52% female, and 48%
male. The majority of the patients were admitted during the winter months (n=10, 40%).
The most common presenting symptom was cough (n=21, 84%). It was determined that 60%
of the patients had used antibiotics, with the most frequently used antibiotic being
amoxicillin-clavulanate (n=9, 36%). Rales were the most common finding on physical
examination (n=17, 68%). The most frequently involved lobe was the right upper lobe,
occurring in 40% of the cases (n=10). During hospitalization, the most commonly initiated
antibiotic combination was ceftriaxone and vancomycin (n=7, 28%). Eight patients, all aged
six years or younger, required intensive care. The average hospital stay duration was 32.6 +

12.9 days, and all patients were discharged.

An analysis of the seasonal distribution of admissions before and after the pandemic
revealed no significant difference in the number of admissions during the winter months in
both periods. In the pre-pandemic period, summer had the second highest number of
admissions, whereas in the post-pandemic period, autumn ranked second. A significant

difference was observed in the seasonal distribution of admissions between the pre- and
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post-pandemic periods (p=0.04); however, there were no significant differences in the

presenting complaints or physical examination findings.

In conclusion, necrotizing pneumonia is most commonly detected with prolonged fever and
cough in the winter months. Most patients receive antibiotic treatment prior to
hospitalization. Rales are frequently found on physical examination, and respiratory
symptoms are more pronounced in children under six years of age. Changes in the seasonal
distribution of admissions were observed after the pandemic; however, no significant
differences were found in the presenting symptoms or examination findings. Further
research is needed to better understand the effects of the pandemic on necrotizing

pneumonia.

Keywords: Necrotizing pneumonia, pandemic, COVID-19, complicated
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