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OZET

Bu tez calismasinda on yillik sirede (2008-2017) parapndmonik
eflzyon tanisiyla Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Klinigi'ne yatirilan yenidogan
sonras! 77 olgunun klinik, laboratuvar, radyolojik ve risk faktorleri ile birlikte
prognostik verilerinin retrospektif olarak degerlendiriimesi amaglandi.

Olgularin %70’i erkek, medyan yasi 5.4 vyil idi. En sik basgvuru
semptomlari ates ve Oksuruk idi. Bagvuru dncesi semptom suresi medyan 6
gundu. Olgularin %601 kronik hastaliga sahipti. Bagvuru oncesi olgularin
%75i antibiyotik kullanmigti. Olgularin %42’sine plevral sivi incelemesi
yapildi. Dokuz olguda (%12) etken olarak 11 mikroorganizma gdsterilebildi ve
bunlar Streptococcus pneumoniae (n=2), Mycoplasma pneumoniae (n=3),
Staphylococcus aureus (n=1), Staphylococcus epidermidis (n=1),
Chlamydophila psittaci (n=1), Corynebacterium propinquum (n=1) idi.
Efizyonlarin %56’s1 akut eksudatif, %27’si fibrinoplrilan, %17’si kronik
organize evredeydi. Nekrotizan pnémoni %14 olguda saptandi. Olgularin
tumune ampirik parenteral antibiyotik baslandi ve %62 olguda sadece
antibiyotik tedavisi yeterli oldu. Tup torakostomi (%37) basari orani %68,
intraplevral fibrinolitik tedavi (%9) basari orani %88, cerrahi tedavi (%5)
basari orani %100 idi. Hastanede toplam yatis suresi medyan 13 gundu.
Tedavi sirasinda immun sistem defekti ve kronik hastaliklari olan 2 olgu (%3)
kaybedildi.

Risk faktorleri ve prognozda anlamh 6zellikleri saptamak igin yapilan
kime analizinde; 1) Baslangigta agir bir klinikle basvuran ve nekrotizan
pndmoni gelisen olgularin prognozunun daha kotl seyrettigi (invaziv tedavi
gereksinimi, ge¢ klinik yanit, uzun yatig gibi) ama mortalitenin dusuk oldugu,
2) Kiguk yas (1-36 ay) ve kronik hastaligi bulunan olgularin daha mortal
seyrettigi, 3) Kronik hastaligi bulunsa bile erken basvuran olgularin tim
sonuglariyla daha olumlu seyrettigini tanimlayan g farkli grup belirlendi.

Anahtar kelimeler: Parapnomonik efizyon, nekrotizan pndémoni,

kiime analizi.



SUMMARY

Investigation Of Patients That Were Treated With The Diagnosis
Of Parapnomonic Effusion In The Pediatric Infectious Diseases Clinic:
Ten Years Of Retrospective Evaluation

In this thesis study, it was aimed to retrospectively evaluate the
clinical, laboratory, radiological and risk factors as well as the prognostic data
of 77 patients who were hospitalized in the Pediatric Infectious Diseases
Clinic with the diagnosis of parapneumonic effusion for a period of ten years
(2008-2017).

Seventy percent of the cases were male, the median age was 5.4
years. The most common presenting symptoms were fever and cough. The
median duration of symptoms before admission was 6 days. Sixty percent of
the cases had chronic disease. Seventy five percent of the cases had used
antibiotics before admission. Pleural fluid examination was performed in 42%
of the cases. In nine cases (12%), 11 microorganisms could be shown as
causative agents and these are Streptococcus pneumoniae (n=2),
Mycoplasma  pneumoniae  (n=3), Staphylococcus aureus (n=1),
Staphylococcus epidermidis  (n=1), Chlamydophila psittaci (n=1),
Corynebacterium propinquum (n=1). Fifty six percent of effusions were in
acute exudative, 27% were in fibrinopurulent, and 17% were in chronic
organized stage. Necrotizing pneumonia was detected in 14% of the cases.
Empirical parenteral antibiotics were initiated in all cases and only antibiotic
treatment was sufficient in 62% of the cases. Tube thoracostomy (37%)
success rate was 68%, intrapleural fibrinolytic therapy (9%) success rate was
88%, surgical treatment (5%) success rate was 100%. Median total length of
stay in the hospital was 13 days. During the treatment, 2 cases (3%) with
immune system defects and chronic diseases died.

In the cluster analysis made to determine the risk factors and

significant features in prognosis; three different groups that defined 1)



Patients who initially presented with a severe clinic and developed
necrotizing pneumonia had a worse prognosis (need for invasive treatment,
late clinical response, long hospitalization), but low mortality, 2) Patients with
young age (1-36 months) and chronic disease have a more mortal course, 3)
Even if there is a chronic disease, cases presenting early show a more
favorable course with all the results were identified.

Keywords: Parapneumonic effusion, necrotizing pneumonia, cluster

analysis.



GiRiS VE AMAG

Plevral eflizyon, akcigeri distan saran plevra yapraklari arasinda
bulunan sivinin anormal birikimidir. Sivi akciger enfeksiyonu nedeniyle
biriktiginde “parapnoémonik efiizyon (PPE)” olarak isimlendirilir. PPE, erigkin
yas grubunda en sik 3-4’Uncu plevral eflzyon nedeni iken (1); gocuk yas
grubunda en sik nedendir (2). PPE ile komplike solunum yolu enfeksiyonlari
cocuklarda morbidite ve mortaliteye 6nemli oranda olumsuz katkida
bulunmaktadir.

PPE’li olgularin bir kismi muiphem bulgularla seyretmekle birlikte
onemli bir kisminda ates, halsizlik, hizli soluma, nefes darligi, gégus agrisi
gibi daha spesifik semptomlar gortulmektedir. Ayrintili anamnez ve dikkatli bir
fizik muayene, laboratuvar ve radyolojik tetkikler ile desteklendiginde
klinisyeni zamaninda uygun taniya kavusturabilmektedir. PPE ayirici
tanisinda en onemli basamak plevral sivi Ozelliklerinin ortaya konmasidir.
Protein ve hiucreden zengin eksudatif vasiftaki sivi siklikla pnémoni
kaynaklidir, protein ve hicreden fakir transudatif sivi ise siklikla kalp
yetersizligi, siroz, nefrotik sendrom gibi pndomoni digi nedenlere baglidir (3).
Uygun kosullarda elde edilen plevral sivinin morfolojik ve laboratuvar
Ozellikleri efuzyonun asamasi ve mikrobiyolojik etken saptanmasi, tedaviler
icin yol gostericidir.

PPE tedavisinin bireysel ve zamanlh yonetimi hem hastanin konforu ve
prognozu hem de kaynaklarin akillica kullanimi agisindan 6nem arz
etmektedir. Tedavide ana basamak uygun antibiyotigin yeterli sire
kullaniimasi ve gereginde sivinin bogaltiimasidir. Yanlhsg, uygunsuz antibiyotik
(AB) kullanimi veya sivinin zamaninda drene edilmemesi nedeniyle kontrol
altina alinamayan enfekte sivi, komplike olarak fibrinolitik tedavi (FT), cerrahi
(CER) gibi daha ileri invaziv tedavilere gereksinim duyabilir, morbidite ve
mortalite ile sonuglanabilir. Multidisipliner ve zamanli yaklagim gerektiren bu
tedavilere ulasimda gecikme olmasi olumsuz prognoza yol acabilir. Ornegin

FT'de onayh olarak kullanilan ilacin (streptokinaz) piyasada bulunmamasi



ve/veya oncelikle onerilen fibrinolitik ilaglarin (Urokinaz, alteplaz gibi) PPE
tedavisinde kullanimi i¢in endikasyon digi kullanim onayi almak gerekmesi ve
kritik zamanlama suresi iginde bu onaylr almak siklikla mdmkin
olamamaktadir. Dolayisiyla yetersiz tedavi yaniti alinan olgularda CER tedavi
olasiligi artabilmekte ve Ustelik daha avantajli kimi CER yontemler de her
merkezde uygulanmamaktadir. Isgiicii ve saglik harcamalari artarken kalici
morbiditeler gelisebilmektedir.

Bu tez calismamizda 10 yillik sirede Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi (UUTFH) Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar Klinigi'ne (CEHK) PPE
kesin tanisiyla yatirllan tim olgularin  klinik, laboratuvar, prognostik
Ozelliklerini ve karsilikli iligkilerinin irdelenerek sonuglarinin degerlendirilmesi
ve varsa ¢ocuk hasta degerlendirme ve prognozunda anlamli dngoérusel klinik

Ozelliklerin belirlenmesi amagclandi.



GENEL BILGILER

1. Plevranin Yapisal Ozellikleri

1.1. Plevranin Anatomisi

Plevra, torakal kavitenin icindeki yapilari (Akcigerler, mediastinum,
diyafragma) saran zarin adidir ve birbiriyle devam eden paryetal ve visseral
(pulmoner) yapraklar olmak Uzere iki kisimdan olusur (4). Paryetal kisim,
torakal kaviteyi gevreleyen duvar yapilarinin i¢ yuzine endotorasik fasia
aracilhigiyla yapigik, daha kalin ve guglu bir zar iken; visseral kisim,
akcigerlerin dis ylUzd, interlober fisslrler, mediastinum, perikard ve
diyafragmanin i¢ yuziune yapisik, daha ince ve narin bir zardir (4).

Paryetal plevra anatomik yerlesimine gore servikal, mediastinal, kostal
ve diyafragmatik bdlimlerden olusur ($ekil-1)(4). Diyafragmatik plevranin
kostal bolime gectigi yerde olusan potansiyel bosluk “kostofrenik sinus”
olarak adlandirilir ve diyafragmanin ustunu gevreler (4). Paryetal ve visseral
plevra, akciger hilusunda birlesip posteriordan inferiora dogru avaskuler bir
yap! olarak olusturduklari pulmoner ligament ile diyafragmaya tutunurlar (4).
Komsu akciger loblarini orten visseral yapraklar siki sikiya temas halindedir.
Sag-sol plevral bosluklar arasinda anatomik bir baglanti yoktur, bu sayede
her akciger lobu digerinden bagimsiz genigleyip daralabilme kabiliyeti kazanir
(4). Bir lobda meydana gelen hava kagag! gibi sorunlardan diger loblar ve
torakal bosluk etkilenmez ve hayati 6Gneme sahip organlarin fonksiyonlarinda
devamlilik saglanabilir (4). Paryetal ve visseral plevra yapraklari arasinda 5-
35 um genigliginde (5), icinde plevral yapraklarin birbiri Gzerinde kaymasina
imkan veren serdz, kaygan bir sivinin bulundugu potansiyel bir aralik olan

“plevral bogluk” vardir (4).
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Sekil-1: Torakal kavite ve plevra bélimleri. (4).

Paryetal plevra embriyolojik olarak mezodermin somatoplevral
béliminden kdken aldigi (6) igin toraks duvari, diyafragma ve mediastinumu
besleyen posterior interkostal arterler, internal torasik arter, brongiyal arterler,
superior ve inferior frenik arterler, mediastinal arterler ve subklavyan arter
tarafindan beslenirken; vendéz dénusunu arterleri izleyen venler araciligiyla
azigos vene ve superior vena kavaya yapar (4). Visseral plevra ise
embriyolojik olarak mezodermin splankinoplevral boéluminden koken almis
olup (6) pulmoner ve bronsiyal arterler tarafindan beslenirken, vendz
donlisuni pulmoner venlere dogru yapar (4). Paryetal plevranin lenfatik
drenaji interkostal, parasternal, posterior mediastinal, diyafragmatik lenf
nodlarindan aksiller lenf nodlarina dogrudur ve karin ici lenfatik sistemle
baglantihdir (4). Lenfatik akimin abdominotorakal ydonde olmasi nedeniyle de
abdominal enfeksiyonlar lenfatik yolla toraksa yayilabilir (4). Visseral
plevranin lenfatik drenaji ise hiler lenf nodlarina dogrudur (4).

Paryetal plevranin kostal ve diyafragmatik bolimleri agri, dokunma ve
Is1 duyularina yonelik sensoryel sinir uglari bulunduran frenik ve interkostal
sinirler tarafindan innerve edilir (4). Bu nedenle interkostal sinirlerin

irritasyonu, komsu gogus duvarinda ya da yansiyarak karinda; frenik sinirin



irritasyonu, ayni medulla spinalis segmentlerinden (C3-C5) kdken almasi
nedeniyle ayni taraf omuzda ve boyun kokunde agri hissi olusturabilir (7).
Visseral plevra ise sadece gerilmeye duyarli olup otonom sinirler tarafindan
innerve edilir (7).

1.2. Plevranin Histolojisi

Paryetal ve visseral plevra yapraklari histolojik olarak benzer yapidadir

ve distan ice dogru su 5 tabakadan olusur (Sekil-2)(8)

Plevral zarin
———————————————————————— ~ tabakalar

GG G G G G| G
_<L Submezotelyal bag doku

> Tek katlhh mezotel

Fibroblast /1 o P
! /
N\ Kan ] ’ A

/ (&)d arlari Ve c ,
Mast N

Yaglar h hiicreleri

— — _ -—
— T —

ince yiizeysel elastik

. Gevsek bag doku

— Derin fibroelastik

~——

Alveoller

Sekil-2 : Plevranin histolojik yapisinin sematik gérinima.

i. Tek katli mezotel tabakasi: Tek katli pleomorfik yapida (yassi veya
yuksek, kubik), ovoid bir ¢gekirdek ve belirgin ¢ekirdekgik i¢ceren, yaklasik 16.4
pm capinda, 1-4 um kalinhginda mezotel hucrelerinden olugur (9). Hucrelerin
sekli ve hacmi bulundugu anatomik bolgeye gore farklidir (9). Daha hareketli
bdlgelerde daha kibik hicreler, travmaya daha fazla maruz kalan bolgelerde
daha yassi hucreler gorulur (8). Hem epitelyal (sitokeratin ve bazal membran
proteinlerini  salgillamalaridan  6tur) hem  mezensiyal (makrofaj,
miyofibroblast hucrelerine dénusmebilmesi, tip I, Il, IV kollajen, elastin,
fibronektin ve laminin dretmesi, vimentin, demsin, a-duz kas aktini

icermesinden oturd) Ozellikler tagsimasindan dolayr koruyucu bir bariyer



ozelligindedir (8,9). Plevral sivi ile temas eden apikal yiizeyler, her 100 mm?®
yuzeyde yaklasik 300 tane olmak Uzere (toplam plevral ylzey alaninin %3’U
kadar), yaklasik 0.1 ym kalinhdinda, 1-6 pm uzunlugunda mikrovilluslarla
kaphdir (5). Mikrovilluslarin boyutu ve bolgesel yogunlugu akcigerin daha
hareketli olan kisimlarinda ve visseral plevrada daha fazladir (9).
Mikrovilluslar temas yuzeyini arttirarak sivi absorbsiyonunu kolaylastirir (9),
kaygan zemin olugturarak plevra yapraklari arasindaki surtinme direncini
azaltir ve hyaluronik asitten zengin glikoprotein yapisi sayesinde mezotele
negatif yUk kazandirirarak (9) akcigerlerin elastik geri ¢ekilme
mekanizmasina karsi alveollerin surekli agik kalmasina yardimci olur (10).
Paryetal plevranin mezotel hucrelerinin lateral kisimlarinda protein, hicre ve
sivilarin, icinden gecerek lenfatik sisteme katildigi 2-12 ym c¢apinda “stoma”
adi verilen lenfatik acgikliklar bulunur (9), visseral plevrada stoma bulunmaz
(8).

ii. Submezotelyal bag doku tabakasi: Visseral plevrada daha fazla
olmak Uzere, birbirleri Uzerine katlantilar olusturan ince bag dokusudur ve
inspiryumda plevranin esneyebilmesini saglar (6).

iii. Ince yiizeysel elastik tabaka: ince bag doku tabakasiyla, arasinda
belirgin sinirlar olmayip birlikte hareket ederler.

iv. Gevsek bag doku tabakasi: Sinir, kan ve lenf damarlarini, yag,
fibroblast, lizozim, mast hicresi gibi bag doku hucreleri ile kandan gelen
mononukleer hucreleri ve immunglobulinleri (6zellikle 1gA ve 19G tipi) icerir.
(6,9). Dolayisiyla dusuk rejenerasyon kapasitesine sahip plevranin
enflamasyon ve tamirinde gorevlidir (11).

v. Derin fibroelastik tabaka: Alttaki dokulara sikica yapisik, ince bir
tabakadir.

1.3. Plevral Sivinin Fizyopatolojisi

Plevranin esas gorevi akcigerlerin enerji kaybini azaltmak ve seklini
korumaktir (8,12). Bu gorevini buyuk olgude plevral kavitedeki sivi dinamikleri
ile yerine getirir. Yer gekimiyle asagdi hareket eden plevral sivi, solunum ve
kalp hareketleri ile yukari dogru hareket ettirilir (5). Normalde plevral kavitede

surekli 0.1-0.3 ml/kg miktarinda, dusuk proteinli fizyolojik bir sivi bulunur (8).



Bu sivi paryetal plevranin dolasimindan ortalama (ort) 0.6 mL/saat hizla
plevral araliga salinir ve lenfatik sistem araciligiyla (5) ayni hizda emilerek
fizyolojik sinirlarda tutulur (13). Normalde plevral sivi icinde 1 mm?® hiicrede
1000-5000 Iékosit (yaklasik 1700) bulunur, eritrosit bulunmaz (11). Protein 1-
2 g/dL (yaklasik 1.2 g/dL) kadar ve plazma proteinlerinin yaklagsik %15’i
kadardir (8). Laktat dehidrogenaz (LDH) duzeyi, plazmadaki duzeyinin
yarisindan az iken, glikoz dizeyi plazma dizeyine yakindir (8). Plazma
duzeyine gore sodyum duzeyi daha dusuk ve bikarbonat duzeyi daha
yuksektir (8). Normal plevral sivi igerigi Tablo-1'de 06zetlenmistir.
Enflamasyonla beraber kapiller gegirgenligin artmasi, enflamatuvar hucrelerin
migrasyonunu kolaylastirir. Mezotel hucreleri tarafindan salinan bazi

sitokinlerle koagtlasyon ve fibrinozis uyarilir (11).

Tablo-1: Normal plevral sivi igerigi. (7).

Hacim 0,1- 0,3 ml/kg

Hiicre sayisi 1 000-5000/mm3 (11)

Monosit orani %30-75

Lenfosit orani %2-30

Graniilosit orani %0-2

Mezotelyal hiicre orani %3-70

Protein Plazma diizeyinin yaklasik %15, 1-2 g/dL,
Albiimin orani %50-60 (5)

Laktat dehidrogenaz Plazma duizeyinin yaklasik %50’si <200 IU/L
Glikoz Plazma diizeyi kadar, >60 mg/dL
Bikarbonat (Dolayisiyla pH) Plazma degerinden biraz yiiksek, pH >7.4

Paryetal plevranin visseral plevradan daha kalin olusu, daha fazla
sayida ve daha buyuk molekullerin daha hizli hareketine imkan tanir (13).
Plevral membranlarin gegirgenlik 6zelligi (damar endotelinin proteine
gecirimsizligi gibi) sayesinde sistemik ve lenfatik paryetal dolasimin
dinamikleri arasinda denge saglanarak sivi miktari ve igerigi stabil tutulmaya
calisilir (5). Ornegin paryetal plevradan normalde 0.01-0.02 mL/kg/saat hizla
sivi absorbe edilirken patoloji varliginda absorbsiyon kapasitesi 20 katina
kadar c¢ikabilir ve plevral sivi miktari normalin 10 katina ¢iktiginda bile lenfatik
drenajin 10-30 katina gikabilmesi sayesinde (5) plevral sivi sadece %15-

20’lik bir artigla stabil tutulabilmektedir (13). Dolayisiyla plevral aralikta



anormal miktarda sivi biriktiyse, siviyl dengede tutan mekanizmalarda ciddi
patolojiler meydana gelmis demektir.

Plevral alandaki sivi miktarinin fizyolojik sinirlarda tutulmasi, plevral
bosluga etki eden hidrostatik ve onkotik basinglar (OB) arasindaki dengeyi
ifade eden, “Qf= Lp A [(Pcap — Ppl) - od (1rcap — pl)]” esitligi ile formulize
edilen “Starling Kanunu” ile agiklanmaya calisiimaktadir [Sekil-3, Qf: Sivi
akimi, Lp: Plevral zar filtrasyon katsayisi, A: Plevral zarin ylizey alani, Pcap:
Kapiller hidrostatik basin¢g (HSB), Ppl: Plevral HSB, od: Membran ¢ézlinen
madde yansima katsayisi (Membranin blyuk maddeleri gecirme yetenegi),
1rcap: Kapiller OB 1rpl: Plevral OB](13). Plevral araligin hidrostatik basinci -5
cmH,0, onkotik basinci 5 cmH,O’dur. Sistemik dolasimdan gelen HSBlar
pariyetal plevrada interkostal arterler araciligiyla gelmektedir ve 30
cmH,O’dur, visseral plevrada ise daha dusik basinca OB sahip pulmoner
brongiyal arterlerden gelmektedir ve 24 cmH,O’dur (13). OB ise paryetal ve
visseral plevrada aynidir ve 34 cmH,O’dur (13). Dolayisiyla paryetal plevra
30-(-5)=35 cmH-,0 hidrostatik ve 34-(5)= 29 cmH,O OB nedeniyle net 35-29=
6 cmH,O kadarlik basinca maruz kalir (13). Yani sivi pariyetal plevradan +6
cmH;0 basingla plevral aralia dogru hareket etmeye meyillidir (13). Visseral
plevraya etki eden basinglar ise hidrostatik 24-(-5)= 29 cmH,O ve onkotik 34-
(5)= 29 cmH,0 olmak Uzere net “29-29=0 (sifir) cmH,O kadardir. Dolayisiyla
plevral araliga dogru hareket eden net 6 cmH,O sivi basincinin ana nedeni,
paryetal ve visseral plevranin beslendigi arteryel kaynaklardir ve siklikla
“sistemik” basing degisimlerinde esas olarak paryetal plevra nedeniyle sivi
birikir ve bu siviya “pulmoner’ basin¢g degisimlerinde visseral plevra da
katkida bulunmaktadir (5).



Visseral plevra Plevral aralik Pariyetal plevra
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Sekil-3: Plevral bosluga sivi giris ¢ikisinda rol oynayan basinglar.
HSB: hidrostatik basing, OB: onkotik basing, 0,01 ml/ kg/ saat: plevral sivi Uretim hizi.

Plevral alanda sivi birikiminden 6 temel mekanizma sorumludur (7)
(Tablo-2).

1. Sistemik dolasimdan yansiyan hidrostatik basincin artmasi: Sistemik
(paryetal plevra) ve pulmoner (visseral plevra) venéz basinglardaki artis; vaskiler
gegirgenligin yeterince degismedigi durumlarda hidrostatik basincin artmasina ve
sistemik dolagsimdan plevral araliga daha fazla sivinin gegmesine neden olur.

2. Sistemik dolasimdaki onkotik basincin azalmasi: Plazma onkotik
basincindan sorumlu esas molekil olan proteinlerin (6zellikle albumin) plazmada
azalmasi tum interstisyel dokulara sivi sizmasina neden olur (13).

3. Plevral kavitedeki net basincin azalmasi: Plevral alandaki net negatif
basincin atelektazi gibi nedenlerle daha negatif duruma gelmesi, plevral araliga
transudatif sivinin daha fazla gegmesine neden olur.

4. Vasktler gecirgenligin artmasi: Plevrada meydana gelen enfeksiyon gibi
enflamatuvar olaylar plevral ve kapiller gecirgenligi artirarak stomalardan gegen
I6kosit, fibrin, debris gibi Urlnlerinin artmasina ve mezotel tabakasinda 6dem
meydana getirip stomalari tikayarak lenfatik drenajin bozulmasina neden olur (11).

5. Plevral kavitenin lenfatik drenajinin azalmasi: Paryetal plevradaki
stomalardan mediastinal lenf nodlarina kadar herhangi bir yerdeki infiltratif, tGmoral

veya fibrotik olusum, lenfatik drenajin aksamasina neden olur.



6. Sivinin peritondan transdiyafragmatik olarak toraksa geg¢mesi: Periton
boslugundaki lenfatiklerle torakal lenfatikler baglanti halinde oldugundan ve lenfatik
sivl asagidan yukariya dogru hareket ettiginden karin igi lenfatik drenajin artmasi
veya diyafragma ve lenfatiklerinde sorun olmasi, plevral alandaki sivinin da

artmasina neden olur.

Tablo-2: Olusum mekanizmasina goére plevral eflizyon nedenleri. (14).

Sistemik  dolagimdan  yansiyan Konjestif kalp yetersizligi
hidrostatik basincin artmasi: Orak hicreli anemi
Pulmoner hipertansiyon
Vena cava superior sendromu
Sistemik dolasimdaki onkotik Nefrotik sendrom
basincin azalmasi: Karaciger yetersizligi
Protein-enerji malnutrisyonu, hipoalbuminemi
Plevral kavitedeki net basincin Atelektazi
azalmasi:
Vaskiiler permeabilitenin artmasi: Pnémoni, Sepsis
Vaskdlit — Kollojen doku hastaligi
inflamatuvar barsak hastaligi
Malignite— Lenfoma, néroblastom, sarkom
Toksinler—Toksik sok sendromu toksini-1
ilaglar — Fenitoin, izoniyazid, nitrofurantoin,
metotreksat vs.
Miksddem
Travma
Plevral kavitenin lenfatik drenajinin Pndmoni
azalmasi: Radyasyon hasari
Lenfatik obstruksiyona neden olan
maligniteler
Lenfanjiektazi
Sivinin peritondan intraabdominal malignite/ enfeksiyonlar
transdiyafragmatik olarak gegcmesi:

2. Plevral Efiizyon

Dunya genelindeki etiyolojik dagilima bakildiginda ulkeler, bolgeler ve
merkezler arasinda heterojenite gorulmektedir ve hala %15 olguda kesin
taniya ulasilamamaktadir (1). Turkiye’de tim populasyonda etiyolojik
siralama malignite (%41), pnémoni (%16), kalp yetersizligi (%20), tiberkiloz
(%15) seklindedir (1). Dahili yogun bakim Gnitelerinde (YBU) vyatan
hastalarda en sik plevral eflzyon sebepleri pndmoni, atelektazi,
kateterizasyon, hipoalbuminemi gibi nedenler iken; CER YBU’lerde yatan

hastalarda siklikla kardiyak veya abdominal CER sonrasi lenfatik
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yaralanmalar, postkardiyotomi sendromu ve hemotoraks gibi nedenler
saptanmaktadir (1).

2.1. Parapnomonik Eflizyon

Pndémoni nedeniyle plevral aralikta biriken sivi “PPE” olarak, PPE
ilerleyip komplike oldugunda ise “ampiyem” olarak nitelendirilir (1). Pnémonili
olgularda ampiyem gorulme orani AB’lerin etkin kullanimiyla birlikte belirgin
derecede azalmistir (2). Buna ragmen hala bakteriyel pnémoni tanisiyla
yatan hastalarin %20-60’inda PPE (15), %5-10’'unda ampiyem gelismektedir
(1). PPE erigkinde plevral eflzyon nedenleri arasinda 3-4’Uncu sirada
(yaklasik %10) iken (1), cocuk yas gurubunda ilk siradadir (2) ve siklikla akut
bakteriyel pndmoniler nedeniyledir (2).

2.2. Cocuklarda Parapnomonik Efilizyon

Ulkemizde pnémoni, cocuk oliimlerinin dnemli bir kisminin sebebi
olmaya devam etmektedir ve Olimle sonuglananlar siklikla riskli
(malnutrisyon, 1 yildan kiguk yas, immun sistem defekti, komorbid hastalik
gibi) ve komplike (PPE, ampiyem, nekrotizan pnémoni, sepsis gibi) olgulardir.
Cocuk yas gurubunda yeterince epidemiyolojik c¢alisma bulunmamasina
ragmen en sik plevral eflzyon nedeni pnémonilerdir (2). Pnémoniden sonra
en sik nedenler kalp yetersizligi, maligniteler (en sik lenfoma, l6semi,
noroblastom) ve fibrozisle veya hipoalbuminemiyle seyreden renal-
romatizmal hastaliklardir ve siralama hastanenin hasta profiline goére
degisebilmektedir (16).

Etkin pndmoni tedavisine ragmen 48 saat iginde semptomlari
gerilemeyen olgularda PPE riski 3 kat artar (14). PPE’li olgularin ¢ogu
onceden kronik hastaligi bulunmayan saglikh ¢ocuklardir (2) ve komorbid
hastalik orani erigkinlere gore daha fazladir (7). Yenidogan harici, okul dncesi
¢cagda (14) ve erkek cinsiyette (16), muhtemelen enfeksiyon sikligindaki artis

nedeniyle de ilkbahar ve kig aylarinda (14) daha sik gorulur.
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3. Tanisal Yaklagimlar

Pediyatristler ve cerrahlar arasinda bazi yaklasim farkliliklari olsa da
amag¢ eflzyonun hangi safhada oldugunu saptayarak (1) zamaninda, uygun
tedavi yaklasimini segmek ve hastayr morbidite ve mortaliteden korumaktir
(2). Tum PPE’li gocuklar hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidir (16).

ilk tanisal basamak anamnez ve fizik muayene ile Klinik
degerlendirmedir. ikinci basamak ise sivinin goériintilenmesidir. Rutin kan
laboratuvari ayirici taniya yol gostermek ve eflizyonun asamasini belirlemek
icin yeterli degildir fakat plevral sivinin laboratuvar incelemesi, gerek
eflizyonun safhasini ve karakterini belirlemede gerekse mikrobiyolojik etken
tayininde faydali olur. Plevral sivi analizleri ayirici tanida vyeterli bilgi
saglamadiginda plevradan kapali veya agik biyopsi alinabilir (Tablo-3).

3.1. Klinik (Oykii ve Fizik Muayene)

PPE’li olgularin bir kismi asemptomatiktir, bir kismi ise altta yatan
hastaliga, etken mikroorganizmaya, sivinin derecesi ve olugsum surecine gore
degisen cesitlilikte ve siddette semptomlara sahiptir. Komplikasyon
gelistiginde veya PPE organize oldugunda semptom ve fizik muayene
bulgulari da degisiklik gosterebilir. Akut donemde ates, dksuruk, halsizlik gibi
nonspesifik enfeksiyon semptomlari daha sik iken; kronik, ileri evrelerde ates
hi¢c olmayabilir (14). Balgam c¢ikarma, kan tikirme ve alt lob pnémonilerinde
karin agrisi gibi pndmoni semptomlari olabilir (14). En spesifik semptomlar
nefes darligi ve paryetal plevranin irritasyonuna bagh inspiratuvar
karakterdeki ploritik gégus veya yan agrisidir (14). Nefes darhgdi eflizyonun
blydkligu ile orantili olmayabilir (1). G6gus agrisinin azalmasi, efizyonun
azalyor degil artiyor oldugu anlamina gelebilir ve eflzyonun safhasi
ilerledikge klinik agirlasip hasta daha toksik (septik) hale gelebilir, var olan
semptomlar alevlenebilir (14). Sut ¢ocugu siddetli nefes darligi ve toksik
gérinumle bagvurabilirken, buylk c¢ocuk hemitoraksi dolduran sivisi
olmasina ragmen hafif semptomlar gosterebilir (14). Ayrica aerob etkenler
daha akut ve siddetli, anaerob etkenler daha yavas ve sinsi bir klinik seyir

gOsterebilir (2).
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Fizik muayenede olgu siklikla takipneiktir ve agri duymamak icin derin
inspiryumdan kaginir (14). Ventilasyon-perfuzyon uyumsuzlugu nedeniyle
siyanoz gorulebilir (1). Efizyonun bulundugu taraftaki hemitoraks, solunuma
daha az katilir, oskultasyonda solunum sesleri daha az alinabilir (14). Plevral
yapraklarin birbirine temasini engellemeyecek miktarda sivi varliginda
frotman duyulabilir ve sivi miktari arttikca bu frotman kaybolabilir (7). Siviyla
itilen akciger alanlarinda atelektaziler gelisebilir ve sivinin proksimalinde
kalan alanda oskiltasyonda bronsial ses (tuber sufl) duyulabilir. Agriyi
azaltici pozisyonlar nedeniyle gegici skolyoz goérulebilir (11). Ayrica altta
yatan hastaliga dair (kalp yetersizligi, malignite, kistik fibrozis vb.) fizik
muayene bulgulari da (malnutrisyon, tasikardi, hepatomegali, comak parmak,
lenfadenomegali gibi) saptanabilir.

3.2. Goruntiileme

Akciger grafisi: Posterior-anterior akciger grafisi (PAAG) ve yan
dekubitus grafi tanida ilk basvurulacak goérintlileme ydntemleridir. Serbest
sivlyl saptamada basarilidir. Plevral sivi PAAG’da opak ve homojen bir
gorunumdedir (1). Sivi yergekimi nedeniyle dnce posterior kostofrenik sintste
birikeceginden 1 mL/kg sivi birikimi, ilk olarak kostofrenik sinuste kuntlesme
seklinde kendini belli eder (1). Sivi, iginde bulundugu ortamin seklini
aldigindan kalbin, diyafragmanin, toraks ve batindaki komsu yapilarin
golgeleri silinebilir (1). Plevral kalinlasma ve noduler lezyonlar da plevral
kenar boyunca opak, dizgun ylzeyli veya noduler bir hat olarak segilebilir
(2). Masif sivi varliginda mediasten kargi tarafa itilebilir (1). Plevral ylzey
boyunca yuzey gerilimi asagidan yukari dogru azalir. Dolayisiyla sivi serbest
ise acgikligi yukari bakan opak bir gortntl olusur. Sivinin miktari arttikga da
acikligi ice ve yukari bakan bir parabol goruntlsu olusur ki, plevral efizyon
icin spesifik olan bu goéruntiye “damoiseau hatt’” denir (17). Az miktardaki
sivilar PAAG’de gozden kacgabilir. PAAG’de diyafragma sinirlarinda silinme
veya arka kostofrenik sinliste kintlesme oldugunda, 6énemli miktarda sivi
olup olmadigini anlamak igin lezyonun oldugu taraf asagida kalacak sekilde
yan dekubitus grafi cekilmelidir (18). Buradaki sivi kalinhginin 10 mm’den az

olmasi, plevral sivi orneklemesi yapilmasina gerek olmadigi ve efuzyonun
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AB tedauvisi ile gerileyebilecek erken safhada oldugu anlamina gelebilir (18).
YBU’de yatan olgularda ise hastanin pozisyonunu ayarlamak kolay degildir
ve ancak duyarlihdi daha dusuk olan sirtustl yatar pozisyonda grafi
cekilebilmektedir. Fakat sirtistl yatar pozisyonda, erigkin ¢alismalarinda en
az 175 mL sivi varliginda fark edilebilir bulgular saptanabilecegi (bronkogram
olusturmayan, bronkovaskulariteyi silmeyen homojen yogunluk artimi ya da
kostofrenik siniisiin kapanmasi gibi) bildiriimistir (19,20). izlemde lober
kollabs geligen, round pnomoni olup tumorle ayirici tanisi gereken ve klinik
dizelme olmayan hastalarda kontrol goruntuleme yapilmalidir (21).

Toraks Ultrasonografisi (USG): Plevral sivi varliginin ve miktarinin
saptanmasinda toraks USG’nin PAAG’ye gore duyarliligi ve 6zgulligu daha
yuksektir (22). Daha ucuz, tasinabilir, yatak basinda uygulanabilir olmasi ve
iyonize radyasyon icermemesi nedeniyle ilk tercih edilecek yontemlerdendir
(22). Cok az miktardaki plevral siviyi dahi saptayabilir, sivinin miktari ve
serbest mi, lokule mi, partikilli mt, homojen mi oldugu hakkinda tahmini bilgi
saglayabilir (23). Septasyonlari ve sivi igindeki fibrin yapilari saptamada
duyarhihg! bilgisayarli tomografi kadar yuksektir (22). Plevral kalinlagmayi
ayirt edebilir ve 1 cm’yi gegen paryetal plevral kalinlagsmada ve diyafragmatik
kalinlagsmada duyarliigi %90’dan fazladir (22). Ayrica torasentez, TT, plevral
biyopsi gibi invaziv iglemlere rehberlik ederek basari sansinin artmasi ve
komplikasyonlarin azalmasina da katkida bulunur (22).

Bilgisayarh tomografi (BT): Rutinde her zaman gerekli degildir. Agir,
komplike seyirli (ilk tedavilerin basarisiz oldugu) veya immunsupresif
olgularda (16) ve CER tedavi gereken olgularda preoperatif ddnemde endike
olabilir (15). PAAG’ye gbre sivinin ve akciger yapilarinin karakteri ve gevre
yapilarla iligkisine dair daha ayrintih ve dogru bilgi saglar (23). Dokularin
dansite farki sayesinde plevral ve parankimal tutulumu ayirt edebilir, ek sivi
ya da kati olusumlari (lenf nodu, apse, fistll, timor gibi) ortaya koyabilir (23)
fakat ince eflzyondan plevral kalinlagsmayi, atelektaziden timoértu ayirt
edemeyebilir (22). Akciger apsesi, bronkoplevral fistll (BPF), lokule ampiyem
hakkinda daha gercek¢i bilgi sadlar (14). Plevra ve parankimin birlikte

etkilendigi veya apse gelistigi dusunuldugunde, ayirt etmek icin intraventz
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kontrast madde uygulanmahdir (1). EfGzyonun drenaji s6z konusuysa, fazla
sivi  nedeniyle parankimal bulgular gizlenebileceginden (6zellikle
hemitoraksin yarisindan fazlasini kaplayan masif eflizyon varliginda) daha
gercekgi bilgi icin drenaj sonrasi BT c¢ekilmelidir (2). Transuda eksuda ayrimi
ve eflzyon evresini belirlemede Light kriterlerine Gstinlugu gosteriimemistir
(24). Ort efektif dozun 1 PAAG icin 0.02 miliSevert (mSv), iki yonlu akciger
grafisi icin 0.1 mSy, toraks BT igin 7 mSv oldugu disunuldginde, 1 toraks BT
ile hastanin maruz kaldigi iyonize radyasyon dozu 1 PAAG’ye gore 400 kat,
iki yonlu akciger grafisine gore 70 kat fazladir (25). Ayrica kontrast madde
gerektirmesi ve pahali bir tetkik olmasi da BT’nin olumsuz yanlaridir.

3.3. Laboratuvar

3.3.a. Kan tetkikleri:

Hemogram, kan biyokimyasi gibi rutin kan tetkikleri, dogrudan vyol
gosterici degildir ve PPE ile akut faz reaktanlarinin (AFR) iligkisini inceleyen
kontrollG bir calisma da bulunmamaktadir. Lékosit sayisi ve formull, C reaktif
protein (CRP), eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), prokalsitonin (PCT) gibi
pozitif AFR’lerin bakteriyel-viral enfeksiyon ayriminda faydali olabilecegi
dusundlse de I6kosit sayisi veya ESH Olguimu, bakteriyel-viral ayriminda
kullanillacak kadar anlamli, CRP dlgimu de klinik fayda saglayacak kadar
duyarlh degildir (26). Ancak CRP, PCT ve I6kosit sayisinin seri dlgimleri, orta
ve agir klinikle yatirilan olgularin tedavi takibinde fayda saglayabilir (27).

PPE ayirici tanisina ve ampirik AB segimine yol gdstermesi agisindan
bazi biyokimyasal tetkiklerin 6lcumu degerli olabilir. Bunlar icinde ure,
kreatinin  (bobrek vyetersizligi i¢in), albumin (negatif AFR olarak
hipoalbuminemi teshisi ve yol agan hastaliklar igin), karaciger transaminazlari
(karaciger yetersizligi icin), LDH gibi biyokmyasal belirtecler, immun tetkikler
[konak yanitinda immun sistemi degerlendirmek i¢in immunglobulin (Ig) G,
IgA, IgM, lenfosit altgruplari gibi] ve otoimmun tetkikler (romatizmal
hastaliklarin ayirici tanisi igin anti-dsDNA vb.) sayilabilir (28).

Etkenin belirlenmesi (kan ve/veya plevral sivida) en énemli faktordir.
Amerikan Pediyatrik Enfeksiyon Dernegi (APED), orta-agir klinikle basvuran

ve komplike bakteriyel pnomoni didgunulen tum olgulardan kan kulttra
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alinmasini énermektedir (27). ingiliz Toraks Dernegi (ITD) ise yatan PPE’li
olgularin timdnden kan kadltird alinmasini 6nermektedir (16). Teknik,
yatirilan merkez, etken patojen, olgunun klinik 6zellikleri (kronik hastalik,
immunsupresyon, dnceden AB kullanimi gibi) ve basvuru zamanina goére
degismekle beraber PPE’li olgularin %30-40'inda pozitif kan kaltura elde
edilebilmektedir (21). Viral etkenden suphe edildiginde AB kullanimini
sinirlamak amaciyla hizli viris testleri kullanilabilir (16) ve gereksiz makrolid
kullaniminin doguracagi direng gelisiminden korunmak amaciyla Mycoplasma
pneumoniae IgM testi yapilabilir (21).

3.3.b. Solunum sekresyonu tetkikleri

Trakeal aspirat sivisi (TAS), bronkoalveolar lavaj sivisi veya purilan
balgam ornegi gibi steril kogullarda elde edilen 6rneklerde gram boyama,
kaltar, polimeraz zincir reaksiyonu (PCR), antijen arama veya aside rezistant
bakteri (ARB) arama gibi etkene yonelik mikrobiyolojik incelemeler yapilabilir.
Balgam, mide aclik sivisi, bodaz ya da nazofarenks surlntlsi gibi kontamine
ornekler tuberkuloz disinda, bakteriyel etkene yonelik gergekgi bilgi
saglamayacagindan oneriimemektedir (16).

3.3.c. Plevral sivi tetkikleri

PPE’de lateral deklbit grafide sivi kalinhdr 10 mm’yi asan her olgu icin
(islem guvenligi icin de), bir igne ya da kateter yardimiyla plevral araliktaki
sivinin aspirasyonu anlamina gelen “tanisal torasentez” dusunulmelidir (23).
Sivi kalinh@r 10 mm'den az ise siklikla klinik hafif seyrettigi ve sadece AB
tedavisi yeterli oldugu igin torasentez yapmaksizin klinik ve radyolojik takip
yapilmasi uygun olacaktir (16). Acil endikasyonlar (ampiyem, hemotoraks
gibi) diginda tanisal torasentez rutin galigma saatleri icinde planlanmalidir.
Kesin kontrendikasyonlar bulunmamakla birlikte kanama diyatezi sUphesi
bulunan olgularda trombosit sayisinin 50.000/mL ve Uzerinde, INR’nin 1.5 ve
altinda olmasi saglanmalidir (7). Hasta oturur pozisyonda iken midaksiller
hatla sirtta skapula altinin kesisim noktasindan, ultrasonla isaretlenen
bdlgeden, miumkinse sivinin en genis ve derin oldugu yerden islemin
yapilmasi onerilir (7). Yaklasik 20-40 mL sivi aspirasyonu tanisal testler igin

yeterlidir. Sivi 6rnegi biyokimyasal, mikrobiyolojik, sitolojik incelemeler igin
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uygun tuplere konularak uygun laboratuvarlara ve pH Olgimu igin heparinli
enjektore alinarak, buz kalibiyla mamkunse 0-4 derecede muhafaza edilerek
ve havayla temasi engellenerek 1 saat icinde kan gazi cihazina
ulastirimalidir (Tablo-3)(14). Aerop ve anaerop kultlrlerde izolasyon sansini
artirmak icin dogrudan kanli besiyerine yatak basinda ekim yapilmalidir ve
pnémokok, Haemophilus influenzae ve anaeroblar gibi mikroorganizmalarin
buzdolabinda dremesi inhibe olacagindan bakteri kabi oda isisinda
bekletilmelidir (29). islem sonrasinda pnémotorakstan siiphe edilmiyorsa
rutin PAAG gerekli degildir (1). Isleme bagh en sik komplikasyonlar vagal

reaksiyonlar ve pnomotorakstir (7).

Tablo-3: Plevral sividan génderilmesi gereken laboratuvar tetkikler. (7).

Laboratuvar Sivi miktari, mL Tetkikler

Kan gazi 2 pH

Hematoloji 5 Lokosit sayisi ve formill, hematokrit

Biyokimya 5 Protein, glikoz, LDH, ADA, trigliserit

Bakteriyoloji 10 Aerob, anaerob kultirler, Gram- EZN boyama
Tlberkuloz ve mantar kdltirleri, PCR, antijen

Sitoloji 5 Sitolojik inceleme

Sivinin makroskobik bulgulari dogrudan tanisal degere sahip degildir,
fakat gorunum (serdz, hemorajik, purtlan vb.) kaydedilmelidir. Sivi hemorajik
gorunimdeyse travma, malignite; st gérunumunde ise silotorakstan stphe
edilmelidir (30). Normalde acik saman sarisi, berrak ve kokusuz olan plevral
sivinin rengi, icerigindeki hucre ve protein miktari arttikca koyulagir ve
bulaniklasir. Agik sari renkli sivi transudayi dusundurse de eksudalarin gogu
da bu gérinimdedir. Sivi purilan gérinimde bulaniksa santriflij edilmelidir.
Cokelti Uzerinde kalan sivi berraklasirsa bulanikhdin sebebi yogun hicre
icerigi ve debris, hala bulaniksa lipitlerdir (1). Plevral sivinin periferik
yaymasinda hlcrelerin sayi ve formul dagihmi hastaliga 6zguin degildir, fakat
PPE ve ampiyemde notrofiller, tuberkilozda lenfositler, paraziter
enfeksiyonlarda ve irritasyonda (ilag, kan hava temasi gibi) eosinofillerin
hakim hicre olmasi beklenir (11). Ayrica hakim hicre polimorfontkleer
|Okosit ise akut, mononukleer I0kosit ise kronik bir strecin yansimasi olabilir
(11).
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Plevral sivinin pH degeri, ortamin asit baz dengesinin ve plevral
yuzeylerdeki transportun gostergesidir. Testin guvenilirliginden emin
olundugunda plevral sivi glikoz ve LDH 6lgumine gére ¢ok daha degerlidir ve
tedaviye (TT endikasyonu gibi) yol gostericidir (18). Normalde kan pH’sina
yakin olan fakat igerigindeki daha fazla bikarbonat nedeniyle hafif daha alkali
olan plevral sivi pH’sl, plevradaki transport bozulursa asit Urunlerin plevrada
birikmesi nedeniyle dismeye baslar. Bakteriler ve aktif I6kositlerdeki glikolitik
aktivite ile olugsan laktik asit ve karbondioksit gibi c¢esitli asit atik maddeler
sivinin pH degerlerinin ve glikolizde kullaniimasi nedeniyle glikozun
dismesine neden olur (18). Dolayisiyla plevral sivinin dogru yodntemle
Olciimis pH degeri, glikoz dizeyiyle ayni yonde degismektedir (18). Ama
plevral sivi pH’si dislik saptanirsa 6nce sistemik asidozun olup olmadigi
kontrol edilmelidir (18).

Komplike olmayan plevral sividan rutin olarak glikoz, LDH, protein
bakilmasi -erigkinden farkli olarak- tedavi seyrini degistirmemesi nedeniyle
rutin onerilmese de (16) eksuda-transuda ayrimi ve efizyonun safhasini
belirlemek igin faydahdir (1). Protein, enflamasyona bagh plevral
mikrovaskuler endotelin bozulmasi sonucu sistemik dolasimdan sizmaktadir
ve tanisal degeri dusuktur. LDH aktivitesi ise plevral sivinin hucresel icerigi
ile iligkilidir. Efizyon igindeki notrofil ve diger fagositlerin lizisi ile LDH acgida
cikar ve seri Olcimlerde artis gorulmesi komplike ilerlemeyi disundurebilir
(7). Plevral sivida CRP (31) ve PCT (32) dlgumu ise celigkili sonugclari
nedeniyle dnerilmez.

Plevral sivi 6rnegi mutlaka kultir, gram boyama, ARB arama, PCR
gibi etken patojene yonelik mikrobiyolojik tetkiklerde kullaniimalidir (27).

Transuda-eksuda ayrimi:

Plevral sivinin elde edilmesinden sonra ilk is eksuda, transuda
ayriminin yapilmasidir (3). Sivilari eksuda ve transuda niteligine goére
ayirmada bugun hala 1972'de Dr Richard Light tarafindan tariflenen “Light
kriterleri” kullaniimaktadir (3). Tablo-4’deki Light kriterlerinden en az birinin
varliginda, plevral sivi eksuda olarak degerlendirilir (3). Light kriterlerine gore

de %15 olguda sivi, transuda olmasina ragmen eksuda gibi gorunebilir (3).
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Light kriterlerine gore sinirda eksuda gorunen, fakat klinik olarak transuda
disunduren sivilarin varliginda (didretik kullanan hastalar haricinde) albumin
veya protein gradienti hesaplanmalidir, buna basitce serum degerinden

plevral sivi dederi ¢ikarilarak bakilir (Tablo-5)(3,33).

Tablo-4: Plevral sivida Light kriterleri. (3).

Protein (Plevral sivi / serum) >0.5

LDH (Plevral sivi / serum) >0.6

LDH (Plevral sivi) > Normal iist sinirin 2/3’ii (>200 1U/L)

Kriterlerden en az birinin varliginda, plevral sivi eksuda olarak nitelendirilir.

Tablo-5: Plevral sivida protein ve albumin gradienti. (3).

Protein gradienti Serum - plevral protein > 3.1 g/dL Transuda
Albumin gradienti Serum - plevral albumin >1.2 g/dL Transuda

Eger hasta klinik olarak transuda ancak Light kriterlerine gore “sinirda eksuda” ile uyumluysa
albumin veya protein gradientine (serum - plevral sivi farkina) bakilir. Kriterlerden birinin
varliginda, plevral sivi transuda olarak nitelendirilir.

Eger sivi transuda vasfinda ise ¢ogunlukla sistemik bir sebep bulunur
ve siviya yonelik ileri tanisal incelemelere gerek yoktur (3). Cocuklarda en sik
transuda sebepleri konjestif kalp yetersizligi, karaciger yetersizligi ve nefrotik
sendromdur (3). Eksudanin ayirici tanisinda ise hemen tim sistemleri
ilgilendiren hastaliklar bulunmaktadir ve en sik sebep pndmonilerdir (3).
Transudatif ve eksudatif sivilarin genel laboratuvar oOzellikleri ve en sik

nedenleri Tablo-6 ve 7'de dzetlenmistir.

Tablo-6: Plevral sivinin transuda ve eksuda ayirimi. (14).

Protein (plevral/serum) 0,1-0,3 <0,5 >0,5
LDH (plevral/serum) <0,5 <0,6 >0,6-0,7
Albumin, g/dL 0,5-0,7 <0,7 >0,7

pH >7,6 >7,2 <7,2
Hiicre, sayi/imm3 <1000 <5000 >10000
Glikoz, mg/dL Plazma ile ayni Plazma ile ayni <40
Dansite 1012-1015 <1015 >1015
Protein (plevral), g/dL 1,2 <3 >3

LDH (plevral), IU/L <serumun %'si <serumun 2/3’G (<200) >serumun 2/3’u (>200)
Kolesterol (plevral), mg/dL <45 <45 >45
Kolesterol (plevral/serum) <0.3 <0,3 >0,3
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Tablo-7: Cocuklarda baslica eksuda ve transuda nedenleri. (7).

Konjestif kalp yetersizligi Enfeksiyonlar (pndédmoniler)
Nefrotik sendrom Neoplaziler (Lenfoma)
Karaciger yetersizligi Gastrointestinal hastaliklar
Fontan girigimi Pankreatit
Periton diyalizi Ozefagus perforasyonu
Glomerilonefrit Subdiyafragmatik abse
Miks6dem Diyafragma hernileri
Atelektazi Kalp hastaliklari
Vena cava superior sendromu Bag doku hastaliklari (SLE, AAA vb.)
Pulmoner emboli ilag reaksiyonlari (MTX, Bleomisin vb.)
Silotoraks
Uremi

SLE: sistemik lupus eritematozus, AAA: ailevi Akdeniz atesi, MTX: metotreksat

Plevral sivida adenozin deaminaz (ADA) ve interferon-gama (IFN-
gama) degerlerinin yuksekligi tiberklloz plorezi icin yol gostericidir. ADA,
adenozinin inozine donusimund katalizleyen bir enzimdir. Tuberkuloz igin
plevral sivida ADA duzeyinin >40 IU/L olmasi gugllu bir prediktif iken, >70
IU/L olmasi neredeyse tani koydurucudur (34). IFN-gama ise CD4+ hlcreler
tarafindan salinan lenfokinlerdendir. Pahali ve kolay ulasilamayan bir test
olmasi nedeniyle ADA sonugclarinin tanida yetersiz oldugu olgularda bakilir;
plevral sivida duzeyi >5 IU/mL, plevral sivi/serum orani >20 IU/L ise
tuberkulozu diasundurlr (35).

3.3.d. PPE mikrobiyolojisi

PPE’li olgularda kulltirde bakteri izole etme sansi yaygin AB
kullanimiyla azalmigtir (14) ve olgularin ancak yarisi kadarinda kultirde (kan
ve/veya plevral sivi) etken saptanabilmektedir (36). Bakteriyel pnémonide
PPE gelisme riski viral pnédmoniden daha yuksektir (37). Cocukluk ¢aginda
izolatlarda en sik saptanan iki bakteri Streptococcus pneumoniae ve
Staphylococcus aureus’dur (16). Heptavalent konjuge pnomokok asisinin
(KPA7) kullanima girmesiyle birlikte invaziv pnémokok olgularinda bir azalig
gorulse de pnomokoklara bagli PPE oraninda gorece bir artis gozlenmigtir,
KPA10 agsisiyla birlikte ise PPE oranlari azalarak KPA7 dncesi oranlarina geri
donmustir (38). Pnoémokokun kultirde GUreme sansi azalmasina ragmen,
PCR gibi molekuler yontemler sayesinde son 10 yilda etkenler arasindaki
kiymeti artmaya ve gocukta en sik saptanan PPE etkeni olma durumu devam
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etmistir (39). Rutin asilama takvimindeki H.influenzae tip B asisi (Hib) ile H.
influenzae’nin izolatlardaki kiymeti buydk Olgide azalmigtir. Diger
streptococcus turleri (Streptococcus pyogenes, Streptococcus epidermidis
vb.), anaeroblar, Pseudomonas aeruginosa, M. pneumoniae, Mycobacterium
tuberculosis, bazi atipik bakteriler (Klebsiella, enterococcus vb.) ve virtsler
(6zellikle adenoviriis ve influenza viriis) de PPE etkenleri icinde az da olsa
yer alir. Anaerobik etkenler, aspirasyon 6ykusu olan, orofarengeal hijyeni
kétl, anemik, hipoalbuminemili, malnutre olgularda daha fazla oranda
beklenir (21). Malnutre, immunsuprese, 6 aydan kuguk, hastane kaynakl
pndémonisi olan yuksek riskli cocuklarda gram negatif etkenler (Klebsiella spp
ve P. aeruginosa gibi enterobakterler) akla gelmelidir (14). Tuberklloz ise,
plevral efizyon nedenleri iginde gelismis Ulkelerde %2-3 duzeylerinde iken,
ulkemiz gibi basil temasi daha erken yaslarda baslayan endemik bdlgelerde
%20’lere ¢ikabilmektedir (34).

Etken mikroorganizmalarin yas gruplarina gore dagilimina
bakildiginda; her yas grubunda en fazla saptanan mikroorganizma
pndémokoktur (2), S. aureus saptanan olgularin cogu 6 aydan kaguktur (2). H.
Influenzae 7-24 ayda; anaeroblar, diger gram negatif bakteriler, atipik
mikroorganizmalar ve ¢oklu etkenler ise 5-15 yasta daha sik saptanir (21).
Tuberkuloz plorezi ise siklikla kalabalikla tanisan okul ¢agi c¢ocuklari ve
adolesanlarda gortllirken, 6 yasin altinda daha seyrektir (34).

3.4. Tanimlamalar

Pndmoniye bagl plevral sivi, lenfatik sistem tarafindan efektif olarak
emilemezse PPE olarak gorunur hale gelir. PPE icin kullanilan terimlere
bakildiginda; “parilan eflizyon” terimi tipik olarak pnémoni kaynakh olan,
daha hucresel efuzyonlar igin, “ampiyem” terimi drenaj gerektiren,
biyokimyasal veya mikrobiyolojik kaniti olan efuzyonlar i¢in ve “komplike
ampiyem” terimi lokulasyonlar ve fibrindz bir yapi olusturan, daha agresif
tedaviler gerektiren eflizyonlar igin kullanilir (40). PPE’nin evre tanimlamalari
bircok kaynakta farkliliklar gosterir. Enflamatuvar sure¢ U¢ klasik evreden
gecgme egilimindedir. Bir sonraki evrenin olugsmasi igin bir dncekinin olusmasi

zorunlu degildir ve i¢ ice gegmis bu evreler arasinda gegen sureler
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degiskendir (7). Ancak genel olarak kabul edilen siniflamaya gore PPE, 3
evrede ilerler (Tablo-8). Son zamanlarda genel kabul edilen bu siniflama
asagidaki sekildedir (40).

a. Akut eksudatif evre (Pdrtilan PPE): Plevral gecirgenligin artmasiyla
plevral aralikta sivi birikmeye baslamistir. Sivinin pH, glikoz, LDH seviyeleri
henlz normaldir (40). Bu asamada, uygun AB ile enfeksiyon kontrol
edilebilirse ileri invaziv tedavilere gerek olmaksizin sivi spontan gerileyebilir
(41).

b.Fibrinopdriilan evre (Ampiyem): Plevral enflamasyon kontrol altina
alinamazsa, mikroorganizmalarin gogalmasina uygun bir zemin olugur (29).
Plevral sivida pH degeri 7,35'in, glikoz dizeyi 60 mg/dL’nin altina diser ve
LDH diizeyi 500 IU/L’nin Ustine ¢ikar (40). Plevral gecirgenligin artmasiyla
plevral araliga daha fazla gegen protein, serum proteininin yarisini asmistir.
Plevral aralik, biriken bu puUrilan sividan kurtarilamazsa devam eden
enflamasyon fibrozisi uyarmaya baslar ve septasyonlar gorilmeye baslar
(29). Septasyonlar, sivinin plevral aralik ve lenfatikler arasindaki dolanimini
engelleyerek drenajin daha da bozulmasina neden olur.

c. Kronik organize evre (Komplike ampiyem): Baslangigtan itibaren 2
hafta icinde PPE kontrol altina alinamazsa plevral sivida pH degeri 7,2'nin,
glikoz dizeyi 40 mg/dL’nin altina iner, LDH dizeyi 1000 IU/L’nin Gstline ¢ikar
(40). Fibroblastlarin ¢cogalmasiyla artan fibrinler, hem plevral siviyi hem
plevray! kaplayarak akciger mekaniklerini bozmaya baglar (29). Bu asamada
akciger elastikiyeti ve solunum fonksiyonlari bozulmaktadir. Bu agsamaya
gelen sivi, kendini brons yoluyla akcigere (BPF) ya da cilt yoluyla digari
(empyema neccesitatis) fistllize ederek rahatlatmaya c¢alisir ve CER tedavi

endikasyonu dogar.
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Tablo-8: Eflizyon evrelerine gore plevral sivi tetkikleri. (40).

Akut eksudatif  Fibrinopiirilan  Kronik organize
pH >7.3 <7.2 <7.1
Glikoz, mg/dL >60 <60 <40
Glikoz (Plevral sivi/serum) >0.5 <0.5 <0.5
LDH, IU/L <200-500 >500 >1000
Hiicre sayisi, sayi/uL <15.000 >25.000 >25.000
Etken izolasyonu Negatif Pozitif olabilir Pozitif olabilir

PPE, plevral sivinin gérintllemedeki miktarina gére hafif, orta ve agir
siddette efluzyon olarak tanimlanabilir (27). Sivi lateral dekubitus grafide ya
da toraks USG’de 10 mm’den az ise ve/veya rontgenogramda hemitoraksin
1/4’Gnden az yer kapliyorsa “hafif’, hemitoraksin 1/4’Unden fazla, yarisindan
az kadarini kapliyorsa “orta”, hemitoraksin yarisi ve daha fazlasini kapliyorsa

“agir’ siddette efuzyon olarak tanimlanir (27).

4. Tedavi

PPE tedavisinin hedefi, uygun AB ile pndmoniyi, uygun drenajla
akcigerin ekspansasyonunu engelleyen fazla plevral siviyr kontrol altina
almak ve kalici komplikasyon ve sekellerden hastayr korumaktir. Destek
tedavi, AB ve invaziv tedavilerle (TT, FT, CER) tedavi yonetiimeye calisilir.
Hastanin saturasyonu <%90 ise oksijen desteginde bulunulur (16).
Dehidratasyon, sivi alimi yetersizligi ve malnutrisyon varsa sivi ve besin
desteginde bulunulur. Solunum fizyoterapisi, ampiyemli gocuklarda anlaml
oranda ek fayda saglamadigindan gerekli degildir, erken mobilizasyon ve
egzersiz daha o6nemlidir (16). Pozitif basingh ventilasyon ihtiyaci, siyanoz,
agir sepsis, sok klinigi varliginda, olgular YBU'de daha yakin izlenmelidir
(21).

Tedavi yaklagiminda en 6nemli iki parametre eflizyonun siddeti ve
hastanin solunum sikintisidir (27). Efuzyon siddeti ve solunum sikintisi
temelli tedavi yaklasiminda efuzyon hafif siddette ise sadece AB baslanir,
istenen yanit alindiginda tedaviye devam edilir, beklenen olumlu yanit

alinamadiginda sivi miktari artmiyorsa AB yaniti beklenir, artiyorsa orta
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siddette eflzyon gibi yaklasilir (27). EfGzyon orta-agir siddette ise solunum
sikintisi bulgularinin olmasi tedavi yonunu belirler. Belirgin solunum sikintisi
olmamasi halinde AB baslanir ve TT veya TT+FT gibi tedavilerle sivi drenaji
saglanmaya calisilir. TT / TT+FT ile yeterli yanit saglanamaz ya da solunum
sikintisi saptanirsa CER yaklagim duasunulir (27). CER yaklasim video
aracil torakostomi (VATS) veya acik CER seklindedir. Cogu kez bu tedaviler
birbirini tamamlayacak sekilde art arda uygulanir. Hastanin ¢ocuk cerrahlari
veya pediyatrik gdégus cerrahlari ile yakin ve zamanli olarak izlenmesi gerekir
(2).

4.A. AB tedavisi

PPE lokule olabileceginden olgular yakindan izlenmeli, PPE tanisi
konuldugu anda hastaneye vyatirilarak kultir ve antibiyogram sonuglari
beklenmeden ampirik AB baglanmahdir (16). Uygunsuz veya gecikmis AB
tedavisi, olumsuz klinik gidisin en énemli sebebidir. AB’lerin plevral bosluga
penetrasyonlari ¢ok iyi oldugundan (42) intraplevral olarak da verilmesine
gerek yoktur (14). Ampirik AB tedavisi, komplike pnémoniye ydnelik AB
seklindedir. Ampirik AB seciminde, enfeksiyonun toplum (Tablo-9) ya da
hastane kaynakli olusu ve hastanin immunsupresyon, yas, kronik hastalik,
asllanma durumu gibi risk faktorleri dikkate alinmalidir. En sik etkenler olan
S. pneumoniae ve S.aureus, segilen ilk ampirik AB etki spektrumunda
mutlaka yer almahdir (16).

Toplum kaynakli pnémonide beta-laktam + beta-laktamaz veya 2-
3’'Uncu kusak sefalosporinler (21), hastane kaynakli pnomonide ise
hastanenin Greme ve direng profili ile hastanin kateterizasyonlari géz 6éniinde
bulundurularak antipsédomonal spektrumu olan 3. kusak sefalosporinler
tercih edilmelidir (29). Hib asisi ile asilanmis olan ve gram boyamasinda
gram negatif bakteri gérilmeyen olgularda 6zellikle H.influenzae’ya etkili AB
secilmesi gerekmez. Kotu kokulu plevral sivi varliginda, 6zellikle de malnutre
ve 6 yas Ustu gocuklarda anaerob etkinligi olan penisilin, ampisilin sulbaktam,
klindamisin, metronidazol, piperasilin tazobaktam gibi AB’ler tedaviye
eklenmelidir (43). Aspirasyon dusunduren, néromotor geriligi olan buyuk

cocuklarda fusobacterium onemli bir etken olabilir ve disunuldiginde

24



metronidazol (44), sik gorilmese de M. pneumoniae’den suphe edildiginde
makrolidler tedaviye eklenmelidir (43). Metisiline rezistant S. aureus (MRSA)
veya penisiline direngli pnomokok dugsunuldigunde glikopeptitler tercih
edilmelidir (27). Postoperatif donemde ve yenidoganlarda gram negatif
etkenler unutulmamali ve aminoglikozidler veya 3. kusak sefalosporinler
tedaviye eklenmelidir (14). Aminoglikozidler dusuk pH’da ilacin inaktive

olmasi nedeniyle, plevral sivi pH’si disuk olgularda tercih edilmemelidir (45).

Tablo-9: Toplum kaynakli pnémonilerde antibiyotik tedavisi (21)

Pnomoni Agir Pnémoni *Gok Agir Pnémoni
Ampisilin IV "Ampisilin IV + Sefotaksim
0-2ay Hastaneye yatir + AFninoinkozid + Anﬁ)inoglikozid
**(C.trachomatis iin) Sefotaks_im/ Seftriakson lSefotakg,im/Seftriakson
3 hafta- 3 ay Oral makrolid + Makrolid o + Makrolid o
(C.trachomatis icin) (C.trachomatis icin)
***Penisilin G/
***Penisilin Ampisilin-sulbaktam/ 1 . .
Zay-Syas o Amoksisilin Amoksisiin Klavulonat Sefotaksim/Seftriakson #
Sefuroksim #
>5 yas ***Penisilin/AmoksisiIin Penisilin G/ A_mpisilin lSefotaks,im/Seftriakson
velveya Makrolid velveya Makrolid + Makrolid

iv: intravendz, C.trachomatis: Chlamydia trachomatis

* Hasta toksik gérinimde ve sepsis bulgulari varsa ve/veya plevral ampiyem, pndmotosel
veya piyopndmotoraks varsa

** Hasta afebril, hipoksemi ve toksisite bulgulari yok, ancak bogulur tarzda éksuragu varsa
*** Olasi etken S.pneumoniae ise, akciger grafisinde lober konsolidasyon saptanmissa

! Yogun bakimda izlenen ¢ok agir olgularda, S.pneumoniae suslarinda betalaktam
direncinde veya metisiline rezistan S. aureus’a bagli tedavi yetersizliginde vankomisin veya
linezolid eklenir.

# Tedaviye yanit iyi degilse makrolid eklenir.

AB tedavisinin suresi, hastanin tedavi yanitina gore degisiklik gosterir.
intravendz AB’'ye ates diisene kadar ya da drenaj sonlandirilana dek,
genellikle de ates dustikien en az 1 hafta sonrasina dek devam edilir (14)
Uygun AB ve zamaninda drenaj tedavileri uygulanan olgularda 10-14 gunluk
tedavi siklikla yeterlidir ve beklenen olumlu klinik yanit alindiginda parenteral
tedavi 1-4 hafta sure ardisik ayaktan tedaviyle tamamlanabilir (14).

4.B. invaziv tedaviler

4B.1.TT:

Ampiyem suphesi (plevral sivida pH<7.1, glikoz<40 mg/dL, LDH>1000
IU/L, purdlan plevral sivi gibi) acil drenaj endikasyonudur (14). PPE tanili bir
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olguda AB tedavisiyle ates, solunum sikintisi, hipoksi bulgularinin 72 saatte
gerilememesi, orta-agir siddette efuzyon (hemitoraksin 1/4’Gnden fazla yer
kaplayan) varhidi (27), septasyon, fibrin bant ve debris igeren fibrinopurtlan
evrede sivi saptanmasi (15), plevral kalinlasmanin artmasi (29) yeterince
spontan drenaj olmadigini ve sivinin digari gikarilmasi gerektigini gosterir (7).

Drenaj mumkunse goruntileme egliginde kuguk caplh (8-14 F), buyuk
caph (24-36 F) toraks tupleri (29) ya da pigtail kateterler kullanilarak
yapilabilir (16). Klglk capl tipler daha kolay takilip olgu tarafindan daha iyi
tolere edilirken, buyuk ¢apli tipler daha yogun sivilarin daha fazla drenaji igin
avantajlidir (46). Toraks tupu efluzyonun konumuna gore yerlestiriimeli,
yaklasik -20 cmH0 ile negatif basing altinda kapali sualti drenaj sistemine
baglanmali (2) ve hemitorakstaki yeri PAAG ile dogrulanmalidir (16). isleme
bagli agri, kanama, pndmotoraks, subkutan amfizem gibi komplikasyonlar
gorulebilir (41). Cocuklarda oldukga nadir olmasina ragmen reekspansiyon
pulmoner 6dem olmamasi igin, bir saatte 10 mL/kg'in Ustinde (Buylk
cocukta saatte 500 mL ya da tek seferde 1500 mL) sivi bosalmasi halinde
tup hemen klemplenir ve 1 saat daha klempli birakilir (16).

Tedaviden beklenen olumlu yanit alinirsa hastane yatisi sirasinda
rutin kontrol goéruntlileme yapmaya gerek yoktur fakat klinigin 72 saat iginde
duzelmedigi, drenajla istenen sonucun elde edilmedigi, komplike ilerlemeden
suphe edildigi durumlarda kontrol goérintileme vyapilmalidir (27). Eger
standart PAAG’de sivinin tamamen geriledigi goruliyorsa daha ileri bir
incelemeye gerek yoktur. Sivinin devam ettiginden slUphelenildiginde
goruntileme yontemleriyle tipin fonksiyon gérmemesi ve dogru yerde
bulunmamasi gibi mekanik sorunlarin olmadigindan emin olunmahdir. Yeterli
drenajin saglandidi olgularda (16), hava kagagi yoksa ve son 12 saatte gelen
sivi miktari 1 mL/kg/gin’den az ise (27) tip klemplenir, 8 saat beklenir ve
kontrol PAAG’de sivi gorilmemesi, akciger ekspansiyonunda sorun
olmamasi halinde tlp c¢ekilir (14). Basarili bir TT ile 24 saat i¢inde klinik ve
radyolojik duzelme meydana gelirken, 1/3 olguda umulan fayda
saglanamayabilir (14). Basari oranini artirmak igin efuzyon organize olmadan

(Akut eksudatif ya da fibrinopurulan evrede) drenaj saglanmalidir (29). Yeterli
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basari saglanamamasi halinde kateterizasyon veya eflizyonun vyapisi
kaynakli yetersiz drenaj ve uygunsuz AB kullanimi akla gelmelidir (18). Klinik
ve radyolojik duzelmeye ragmen purulan drenajin devam ettigi durumlarda
ise daha invaziv bir tedavi girisiminin (FT, CER gibi) gerekip gerekmedigine
karar verilmelidir.

4.B.2. intraplevral FT:

FT’nin amaci komplike olgularda fibrin bantlari kimyasal olarak lizise
ugratarak plevral kavitenin lokulasyonlarini gidermek suretiyle TT'nin yetersiz
kaldig! drenaji saglamak, yatis suresini kisaltmak (16) ve hastay! daha buyuk
CER iglemlerden korumaktir (47). FTnin intraplevral kullaniliminda
kontrendikasyonlar acik¢a belirlenmemistir fakat trombositopeni, kanama
diyatezi (48), pnédmotoraks, BPF (14), yakin zamanda major travma oykusu
(1) gibi durumlarin varhginda FT'den kaginmakta fayda vardir. ilaca
anaflaktik reaksiyon oykusu kesin kontrendikasyondur (41). En sik yan etkisi
ates reaksiyonudur, nadiren kanama da gortlebilir (16). Fibrozisin hentlz
olgunlasmadigi fibrinopurilan dénemde yapilirsa daha etkilidir (49). TT ile
sivi drene edildikten sonra FT verilerek toraks tUpu 1-4 saat sireyle
klemplenir ve hastanin pozisyonu yarim saatte bir degistirilerek fibrinolitik
iceren sivinin plevral aralikta mimkdn oldugunca ¢ok alana temas etmesi
saglanmaya c¢alisilir. Sonrasinda klemp acilir ve gelen plevral sivi takip edilir.
ilk 4-6 giinde optimal klinik etki gézlenir (29). FT etkinliginin en énemli
gOstergesi tupten drene olan sivinin miktari ve akiskanhginin arttiginin
gorulmesidir (50).

Fibrinolitik ilaglar intraplevral olarak erigskinde ilk kez 1949°'da (51),
cocuklarda ise 1993’de (2) kullanmiimistir. Bu amagla Streptokinaz, Urokinaz
veya doku plazminojen aktivatoru (TPA) serum fizyolojik (SF) icinde eritilerek
g6gus tlpu yoluyla plevral kaviteye verilir. Ug fibrinolitik ilacin da etkinlikleri
benzerdir ve sistemik koagulasyon uzerine etkileri gosteriimemigtir (50).
Cocukluk ¢aginda FT igin oncelikle Grokinaz énerilir (52). Cunkl gocuklarda
streptokinaz ve TPA (Alteplaz) hakkinda henuz genis randomize kontrollu
¢alisma bulunmamaktadir ve Urokinaz yan etki profili nedeniyle daha guvenli

bulunmustur (16). Fakat, malesef uUlkemizde Urokinazin Uretim ve ithalati
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2012’de sonlandiriimistir. TPA (alteplaz) ise piyasada bulunmasina ragmen
Saglik Uygulama Tebligi'nce PPE tedavisi i¢in geri 6deme kapsaminda
degildir, sadece streptokinaz édenmektedir (7). PPE tedavisinde kullanilan
intraplevral fibrinolitik ilaglar sunlardir:

Streptokinaz: C grubu beta hemolitik streptokoklardan elde edilen,
plazminojen proaktivatorine baglanarak inaktif plazminojeni aktif plazmine
donustliren bir proteindir, plazminin fibrini parcalamasiyla etkisini gosterir,
sistemik fibrinolizis yapmaz ve yarilanma omri 18-83 dakikadir (51).
Plazminojenle kompleks olusturup antikor yaniti olusturabildiginden
tekrarlayan uygulamalarinda allerji potansiyeli mevcuttur (29). Klinikte 25.000
IU/kg streptokinaz, 50-100 mL SF iginde eritilerek intraplevral olarak verilir.
Total doz maksimum 250.000 IU’dur. Toraks dreni 2-4 saat klempli tutulup
24-48 saat acik birakilir ve 14 gun kadar uygulanabilir (53).

TPA (Alteplaz): Rekombinant yontemle Uretilen alteplaz bu amagla
kullanilir. Normalde de insan vicudunda bulunan TPA, fibrine bagh
plasminojeni aktive eder ve olusmus trombusu pargalayarak etkisini gosterir.
Sistemik fibrinolizis yapmaz. Baslangic yarilanma omru (fibrine bagl
olmadan) 5 dakika, son yarilanma oémru (fibrine bagli) ise 72 dakikadir (51).
APED kilavuzunda 3 aydan buyuk c¢ocuklarda guvenli ve etkin oldugu
belirtiimistir (27). Cesitli kaynaklarda 2 kullanim dozu bulunmaktadir. Birinci
kullanim dozunda gunde 1 kez, 0,1 mg/kg (maksimum 3 mg/doz) TPA, 10-30
mL SF icinde eritilerek uygulanir; 3-8 saatte bir tekrarlanarak toplam 9 doz
verilir (54). ikinci ve daha sik kullanim dozunda ise 4 mg TPA, 40 mL SF
icinde eritilerek, ginde 1 kez, toplam 3 doz verilir. Heparinize hastada
hemotoraksa yol acabilecedi unutulmamaldir (55) ve uygulama oOncesi
hastaya 24 saat icinde heparin ve aspirin verilmediginden emin olunmalidir
(.

Urokinaz: Bobrekler tarafindan sentezlenerek idrarla atilan ve insan
idrarindan elde edilen proteolitik bir enzimdir. ik kez 1987’de kullaniimaya
baslanmigtir. Etkisini streptokinaz gibi plazminojeni aktif plazmine gevirerek
gosterir, insan kaynakl oldugundan antijenik ve pirojenik degildir (56).

Cocuklarda yapilan plasebo kontrollii calisma vardir ve ITD tarafindan
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kullanimi énerilmigtir (16). Klinik uygulamada 1 yas ustu ¢ocuklarda 40.000
IU drokinaz, 40 mL SF icinde ve 1 yas alti gocuklarda 10.000 IU urokinaz, 10
mL SF icinde eritilerek, glinde 2 kez, 3 gin boyunca (yani toplam 6 doz,
maksimum 8 doz) uygulanir (16). Agri kontroll igin plevra igine urokinaz ile
birlikte 0.5-1 mL/kg %25 bupivakain verilebilir (16). Intraplevral FT ilaglarinin

dozlari Tablo-10’de ve tedavi maliyetleri Tablo-11'de 6zetlenmistir.

Tablo-10: Fibrinolitikler ve intraplevral kullanimlari.

I Yarilanma Sulandirma orani, Uygulama Tirkiye’'de
Fibrinolitik itag 53 g~ DozU fibrinolitik(U) SF(mL)  siiresi, giin  erigim
Streptokinaz  18-83 1 x 25.000 I1U/kg 250.000 / 50-100 3-14 Var
Urokinaz e ibsoo s 10.000/10 3-4 Yok
TPA .

(Alteplaz) 5-72 1 x 0,1 mg/kg 0.1 mg/10 3 Var

IU: internasyonel Unite, SF: serum fizyolojik, TPA: doku plazminojen aktivatoru.
*Unite degil mg birimiyle piyasada bulundugu icin mg degeri yaziimistir.

Tablo-11: Fibrinolitikler ve birim fiyatlari.(57).

Gunlik doz * Kullanilan flakon

Streptokinaz '

(Streptase 1.500.000 iinite/ 1 flakon) 956.13 500.000 U 1 flakon
Urokinaz

(Urokinase 250.000 iinite/ 1 flakon) 168.45 80.000 1U 2 flakon **
TPA (Alteplase)

(Actilyse 10 mg/ 1 flakon) 542.65 2mg 1 flakon

TPA: doku plazminojen aktivatora.
*14 Nisan 2020 i¢in Tarkiye Cumhuriyeti Merkez Bankasi doviz kurlarina gbére déviz satis
fiyatlari = 1 Amerikan Dolan: 6.7 TL, 1 Euro: 7.4 TL.
** Her dozajda farkl flakon agildigindan.

4.B.3. CER tedavi

VATS: TT veya TT+FT'ye ragmen duzelmeyen komplike PPE
tedavisinin bir sonraki asamasi, mumkuinse ilk 6 hafta icinde konvansiyonel
ya da video aracili bir torakoskopla plevral kaviteye girilerek, septasyonlarin
gOrulerek mekanik olarak pargalanmasi ve olusturulan genis tek boslugun en
uygun yerine toraks tlipu yerlestirimesi anlamina gelen VATS
uygulanmasidir (29). Basari orani yaklasik %75tir (41). isleme bagl

pndmotoraks, kanama, sekonder enfeksiyon gibi komplikasyonlar gorulebilir.
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Torakotomi ve dekortikasyon: Drenaja ragmen klinik dizelme yoksa,
lokulasyonlar devam ediyor, fibrin bantlar zirh halini aliyor ve akcigerin
ekspansasyonu bozuluyorsa CER tedavi gerekiyor demektir. Dekortikasyon
tedavisinin amaci plevral kavite icindeki visseral plevraya yerlesik purulan
materyali temizlemek suretiyle enfeksiyonu kontrol altina almak, akcigere
kendisini hapseden fibrotik yapidan kurtararak eski mekanigini geri
kazandirmaktir. Genel durumu bozuk Kisiler i¢in uygun dedildir. Basari orani
% 87-100, mortalite orani %1-10 kadardir (29) ve mortaliteyi artiran siklikla
altta yatan kronik hastaliklardir (16).

5. Prognoz

Cocuklardaki rejenerasyon kapasitesi eriskinden c¢ok daha hizh
oldugundan (16) optimum tedaviyle prognoz oldukga iyidir ve kalici restriktif
sorunlar oldukg¢a dusuktir. Restriktif ya da obstruktif komplikasyonlar olussa
bile c¢ok azi akciger fonksiyonlarina yansimakta, cocuklar siklikla
asemptomatik bir sekilde normal egzersiz kapasitesine sahip olmaktadirlar
(16). Klinik iyilesme ampiyemde daha yavastir. Plevral sivida gram pozitif
etken saptanmasi, glikozun 2.2 mmol/L'den, pH'in 7.0'dan dusik, LDH’In
serum duzeyinin 2/3’Unden yuksek olmasi koti prognostik gidisin isareti
olabilir (58).

Tum tedavilere ragmen %5-15 olguda beklenen yanit alinmayabilir
(27). Etiyolojiye ve olgunun klinik ve komorbid durumuna goére morbidite ve
mortalite  degigkenlik gOsterir. Akut donemde bile cesitli ciddi
komplikasyonlarin (BPF, pnémotoraks, pndmotosel, akciger apsesi, sepsis,
uygunsuz antiditretik hormon sendromu gibi) goérilmesi mumkuindur (16).
PPE’'nin en sik komplikasyonlari sirayla pnomotoraks (siklikla invaziv
islemlere bagl), akciger apsesi ve bronkoplevral fistildir (16). Akciger apsesi
genellikle drenaj gerektirmeyecek boyuttadir fakat yakin takip edilmelidir.
ince kateterler (pigtail kateteri gibi) vasitasiyla drenaji veya CER tedavisi
gerekebilir (7). BPF ise genellikle periferik yerlesimlidir ve AB ile

kendiliginden kapanir, kapanmamasi halinde morbidite riski yluksektir (16).
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Mortalite; bebeklerde %15, blyuk c¢ocuklarda %3 kadardir (14) ve
immunsupresyon varliginda bu oran %35’lere ¢ikabilmektedir (41).

Hastalar taburculuk sonrasi 1-2 hafta ve 4-6 hafta icinde tekrar
kontrole gelmelidir (27). Sekelsiz iyilesen olgularin radyolojik %90 olguda 6-
18 ay iginde tam dizelme gosterir (59) ve goruntilemenin normale
dondugunu gorene kadar (16) takibe devam edilmelidir. Sekel plevral
kalinlasma olgularin yaklasik %13’Unde gorulir ve nadiren fibrotoraksa

neden olur (7).

31



GEREG VE YONTEM

UUTFH Cocuk Saghigi ve Hastaliklari (CSH) Anabilim Dali; ilk kez
Ocak 1974 yilinda Dog. Dr. ibrahim lldinm baskanliginda kurularak hizmet
vermeye baslamig olan Ugunci basamak bir uygulama ve arastirma
hastanesidir. UUTF adi Mayis 2018’de Bursa UUTF olarak degismistir.
Toplam 8 klinikte (Neonataloloji Unitesi, Cocuk YBU, Hematoloji ve Onkoloji
Klinikleri, CEHK ve 2 Cocuk Kilinigi) 131 yatak kapasitesine sahiptir.
UUTFH'de elektronik bilgi sistemine 2007’de “Avicenna Hastane Bilgi
Yonetim Sistemi Otomasyonu” ile gegilmis olup Ocak 2019’'da bilgi sistemi
‘MiaMed Hastane Bilgi Yonetim Sistemi Otomasyonu” ile dedgistirilmistir.
Daha 6nceki yillara ait hasta kayitlari elektronik dosyalarda arsivienmektedir
ve argiv ¢alismalari halen devam etmektedir.

CEHK, her biri tek yatakli 10 odasi ile tim pediyatri yatak kapasitesinin
%7.6'sinI kargilamakta olup 28 gunden buyuk, 18 yildan kiglk olan olgular
yatiriilmaktadir. Yenidoganlar, konjenital kalp hastaligi, primer immun sistem
defekti, metabolik hastalik, onkolojik ve hematolojik maligniteler gibi
enfeksiyona zemin hazirlayan, yakin ve devamh takip gerektiren primer
hastaligi olan olgular; birincil olarak takip edildikleri bolim tarafindan
yatirimakta, ancak enfeksiyon iligkili hastaliklar CEH Bilim Dali (BD)
tarafindan konsulte edilerek tedavileri planlanmakta ve izlenmektedir.
CEHK’de yer olmamasi durumunda; yatan hastalar, diger cocuk kliniklerinde
CEHBD adina yatarak tedavi gdérmektedir.

Bu tez galismasi, UUTF Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'nun 15 Mayis
2018 tarih ve 2018-9/18 sayili karari ile onayi sonrasi baslatildi.

CEHK’'de yatan tim olgularin yatiginin basindan sonuna kadarki
durumlarini ifade eden tanilari epikriz belgelerinde kodlanmaktadir ve epikriz
onayl sirasinda CEH uzmani ve/veya &gretim Uyesi tarafindan kontrol
edilmektedir. Bu tez calismasinda kullanilan veriler de bu tani kodlariyla
belirlendi. Fakat Miamed elektronik bilgi sistemine gegildikten sonra

hastalarin 2015 yili ve dncesine ait bazi hastane verilerine teknik olarak
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ulasilmasi mumkin olmadi. Bu nedenle calismamiz sirasinda yeniden
irdelemek istedigimiz az sayida bazi sayisal veriler igin merkezimizde daha
once yapilan baska bir tez calismasindan yararlanildi (60).

International Classification of Diseases (ICD-10) tani kodlari iginden,
tum plevral efuzyonlu (dolayisiyla PPE’li) hastalari iceren en genis kapsamli
tani kodu olmasi nedeniyle “J91-*: Plevral eflzyon, bagka yerde
sinifflanmamis durumlarda” tani kodu segildi. J91-* ICD-10 tani koduyla 1
Ocak 2008 ile 31 Aralik 2017 tarihleri arasinda CEHK’ye yatirilan olgularin
ortak listesi c¢ikarildi. Fakat PPE tanisiyla 2008 yilinda hi¢c olgu yatigi
olmadigindan calisma aslinda 9 vyillik sureyi kapsadi. Olgularin Klinik,
laboratuvar, radyolojik ve hastane maliyeti verileri, hastane elektronik bilgi
sisteminden retrospektif olarak elde edildi. Tdm olgularin yeniden
degerlendirme formlari, epikriz formlari, laboratuvar ve radyolojik tetkikleri
kronolojik olarak tarandi.

Bu calismada UUTFH CEHBD adina CEHK'ye ve diger pediyatri
kliniklerine, 2008-2017 yillari arasindaki 10 yillik stirede toplam 235 olgu
plevral efuzyon (ICD tani kodu J91-*) tanisiyla yatirildi. Bu olgularin %15’i
(36/235) Cocuk Hematoloji, %19’u (45/235) Cocuk Onkoloji, %2’si (5/235)
Cocuk immunoloji, %12’si (27/235) Cocuk Kardiyoloji, %1'i (2/235) Cocuk
Metabolizma, %4’G (10/235) Cocuk Nefroloji, %6’s1 (13/235) Neonatoloji
kliniklerine ve %41’i (97/235) CEHK’ye (CEHBD adina) yatti ve/veya takipleri
sirasinda gelisen PPE, CEHBD tarafindan konsulte edilerek tedavi ve
takipleri yapildi. CEHBD adina yatan plevral efuzyonlu 235 hasta iginde,
CEHBD degerlendirmesi sonrasi PPE dusinilen 97 olgu ikincil
degerlendirmeye alindi.  Ikincil degerlendirmede pndémoniye neden
olmaksizin plérezi yapan enfeksiyoz durumlar, tlUberkuloz plorezi ve
eflzyonun bulunmadigi plevral eflzyonla karigan durumlar (Tablo-12)
saptanarak PPE dislanan %21 (20/97) olgu g¢alismadan ayiklandi. Eflizyon
olmadidi anlasilan 3 olgunun 1’inde eski eflizyonun sekeli olan plevral
kalinlasma, 2’sinde diyafragma paralizi ve diyafragma evantrasyonu gibi
primer diyafragma patolojilerine bagli kostodiyafragmatik sints kintlesmesi

saptandi. Pnémoni tablosu olmaksizin 1 olguda Ebstein barr viriis'un neden
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oldugu enfeksiyoz mononukleoz, 1 olguda kist hidatik rupturd ve 1 olguda
leismaniazis’in plevra efuzyona yol actigi anlagildi. Olgularin 2’si ailevi
Akdeniz atesine (AAA) bagli serdzit tanisiyla Cocuk Nefroloji Klinigi'ne, 1’i
akut myeloid l6semi tanisiyla Cocuk Hematoloji Klinigi'ne, 1’i hodgkin
lenfoma tanisiyla Cocuk Onkoloji Klinigi'ne, 1'i total atrioventrikuler kapak
defektine bagli agir pulmoner hipertansiyon tanisiyla ve 1’i tuberkuloza bagli
konstruktif perikardit tanisiyla Cocuk Kardiyoloji Klinigi'ne devredildi. Kalan
85 olgunun %9’u (8/85) da tlberklloz plérezi tanisiyla galisma disi birakildi.
Bu nedenle calismanin degerlendirmeleri PPE tanisi kesinlesen 77 olgu

uzerinden yapildi.

Tablo-12: Parapnémonik efiizyon dislanarak ilgili bilim dallarina devredilen olgular.

Enfeksiyon digi plevral eflizyon iligkili durumlar

2 Ailevi Akdeniz atesi C. Nefroloji
1 Agir pulmoner hipertansiyon C. Kardiyoloji
1 Konstruktif perikardit (tiberkiloza bagli) C. Kardiyoloji
1 Akut myeloid I6semi C. Hematoloji
1 Hodgkin lenfoma C. Onkoloji

Enfeksiyon iliskili PPE digi plevral eflizyon durumlari

3 Leismaniazis, enfeksiyoz mononukleoz, kist hidatik ruptiri  C. Enfeksiyon
8 Tuberkiloz plorezi C. Enfeksiyon

Plevral eflizyon disi durumlar *

2 Diyafragma organik nedenleri (paralizi, evatrasyon) C. Cerrahi
1 Sekel plevral kalinlasma Taburculuk

*Plevral eflizyon ve/veya PPE dusundiren ancak plevral efiizyon ve/veya PPE’nin olmadigi
durumlar.

Yaslar 28 gun ve altinda (yenidogan), 18 yil ve Ustinde olan olgular
calisma digi birakildi. Olgu yasi 36 aya kadar “ay” cinsinden, 36 aydan sonra
anlatim kolayhgi igin “yil” cinsinden belirtildi. Diger degigkenlerle olan iligkileri
incelenirken yas dagilimi 5 gruba ayrildi. Bu yas gruplari 1-12 ay, 13-36 ay,
4-6 yil, 7-15 yil ve 16-17 yil seklinde olup bir arahgin ilk degeriyle o degerin
baslangi¢ giinii, son degeriyle o degderin son giinii kastedildi. Ornegin “1-12

ay” yas araligi ile, 30’'uncu gunun basindan 365’inci gunun sonuna kadarki
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zaman dilimi; “4-6 yil” yag araligi ile 36 ayin tamamlanip 4’dncu yildan gin
alinan gunden 6 yilin tamamlayip 7’nci yildan gun alinan gune kadarki zaman
dilimi kastedildi ve deger araligi kullanilan diger tUm degigkenler i¢in de bu
kapsama tanimlamasi benzer sekilde devam ettirildi.

Basvuruda tim olgular semptomatikti ve semptomlar ates yuksekligi,
Oksuruk, balgam, nefes darligi, gogus agrisi, kusma olarak belirlendi. Gogus
agrisinin vasfl anamnez formlarinda c¢ogunlukla belirtiimediginden ploritik
agri ayrimindan ayrica bahsedilmedi. Basvuruya kadar semptomatik gecen
sure (basvuru 6ncesi semptom siresi) gun cinsinden kaydedildi.

Fizik muayene bulgulari malnutrisyon, septik gérinim (hastanemizde
kargilayan ilk hekim tarafindan tanimlanan), takipne, siyanoz, solunum
kaslarinin  solunuma katiimi  (subkostal, interkostal, suprasternal
retraksiyonlar, kdgUk c¢ocuklar i¢in burun kanadi solunumu), akciger
oskultasyon bulgular (solunum seslerinde azalma, ral, tuber sufl), oksijen
saturasyon dusuklagu, tasikardi, kardiyak GfGrim, hepatomegali, ¢gomak
parmak olarak belirlendi. Malnutrisyon igin Cocuk Endokrin Dernegi’'nin
hazirladigi boy-kilo persentil gizelgeleri kullanildi. Oksoloji hesaplamalarinda
beden kitle indeksinin (vlicut agirliginin, metre cinsinden boyun karesine
orani) 3 persentil ve -2 standart sapma diliminin altinda olmasi “malnutrisyon”
olarak tanimlandi (61). Oksijen ihtiyaci; yasi 12 aydan klguk olgularda sag el
bileginden, daha buyuk olgularda parmak ucundan olgulen saturasyonun
90’in altinda olmasi ve/veya subkostal, suprasternal, interkostal retraksiyon,
burun kanadi solunumu ve takipne gibi inspeksiyon bulgularinin olmasi ile
belirlendi. Dosyada saturasyon bilgisi bulunmayan fakat oksijen almadigi
anlasilan ve solunum sikintisi bulgulari (takipne, dispne, yardimci solunum
kaslarinin kullaniimasi, ¢ekilmeler gibi) olmayan olgularin saturasyon
degerinin 90’in Uzerinde oldugu kabul edildi. Olgular oksijen ihtiyaci olup
olmamasina gore ve oksijen ihtiyaci olan olgular da non-invaziv (maske,
klasik CPAP, nazal CPAP ile) ve invaziv (entlibe edilerek) solunum destegi
ihtiyacina gore gruplandirildi. Takipne sinir degerleri icin Dunya Saglik
Orgiité’niin belirledigi 0-2 ay icin 60/dk, 3-12 ay icin 50/dk, 13 ay-5 yas icin
40/dk, 26 yas icin 30/dk sinirlari kullanildi (62). Akciger oskultasyonunda ral
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bulgusunun karakteri (krepitan, ince, kaba ral gibi) bircok olgunun
dosyasinda belirtimemis oldugundan genel olarak ral bulgusu olarak
kaydedildi, az sayidaki olguda saptanan ronklsten bahsedilmedi. Sepsis ve
kalp yetersizligine prediktif olmasi acgisindan kardiyak UGftrim, tasikardi,
hepatomegali bulgulari, kronik hipoksi ve olumsuz klinik gidigin tahmini
agisindan ¢gomak parmak bulgusu kaydedildi.

Olgularin hastanemize basvurudaki kan ve plevral sivi laboratuvar
bulgulari kaydedildi. Kan laboratuvarinda total I6kosit sayisi (AFR igin),
notrofil / total 16kosit orani (AFR igin), hemoglobin (Hgb) dederi (anemi,
hipoksemi igin), trombosit sayisi (reaktif trombositoz igin), glikoz, Ure,
kreatinin (bobrek vyetersizligi, ilag etki ve yan etkileri icin), alanin
aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST) ve albumin
(karaciger hasari icin), LDH (hucresel yikim, plevral sivi 6rnedi alinan
olgularda eksuda-transuda ayrimi ile eflzyon evresi igin) ve CRP, ESH, PCT
degerleri kaydedildi. CRP 1’inci guin (0-24.saat), 3’Unclu gln (48-72.saat) ve
7’'nci gun (5-7’inci gun) degerleri ayrica kaydedildi, fakat ESH ve PCT takip
degerleri yatis suresince tekrar bakilmamasi ya da bakilmasina ragmen fark
edilir bir degisiklik saptanmamasi nedeniyle kaydedilmedi. Normal sinir
degerleri igin hastanemiz laboratuvarlarinin sinir degerleri kullanildi. Normal
alt sinir degerleri Hgb icin yasa gore -2SD’ye denk gelen deger, albumin icin
2,5 g/dL iken; normal ust sinir degerleri total 16kosit sayisi igin 15000/uL,
notrofil orani igin %80, trombosit sayisi icin  500.000/uL, Ure i¢in 50 mg/dL,
kreatinin icin 0.8 mg/dL, AST ve ALT igin 50 IU/L, LDH igin 243 IU/L, CRP
icin 0.4 mg/dL, ESH igin 20 mm/saat, PCT igin 0,02 ng/mL kabul edildi.
Serum LDH degerleriyle (LDH 6lgimu i¢in merkezimizde Abbott Architect C-
8000 ve C-16000 cihazi kullaniimakta olup spektrofotometrik yontemle dlgim
yapilmaktadir.) bazi klinik parametrelerin iligkisi ayrica incelendi.

Taberkdlin deri testi (TDT, Purified protein derivative (PPD) solusyonu
kullanilarak bakildi): Testin yapildigi olgularda 72’nci saat endurasyonun mm
cinsinden boyutu, BCG as! skari sayisI ve immunsupresyon durumuna gore
pozitif veya negatif olarak yorumlandi (Tablo-13). TDT yorumunda Turkiye
Cumbhuriyeti Saglik Bakanligi Halk Saghgi Genel MudurlGgu Tuberkiloz

36



Dairesi Bagkanligi tarafindan hazirlanan Tuberkuloz Tani ve Tedavi Rehberi

referans alindi (34).

Tablo-13: BCG asI skarina gore tuberkdlin deri testinin yorumlanmasi (34).

Tiiberkiilin deri testi yorumu BCG asi skan var BCG asi skar yok
Negatif 0-5mm 0-5 mm

BCG asisina bagh 6-14 mm 6-9 mm
Pozitif 15 mm ve Uzeri 10 mm ve Gzeri

immunsupresif kisilerde 5 mm ve iizeri pozitif kabul edilir.

Etkeni saptamaya yonelik yapilan mikrobiyolojik tetkikler kaydedildi.
Kualtar (kan, plevral sivi, purulan balgam), spesifik IgM (mikoplazma ve
clamidyaya yonelik), PCR sonuglari kaydedildi. Gram boyama sonugclarindan,
veri eksikligi nedeniyle bahsedilmedi. Tuberklloz degerlendirmesi igin
quantiferon testi ve plevral sivida ADA sonuglari kaydedildi. Tim olgularin
ulusal asi takvimine gore yasina uygun asilari tam oldugundan, asilanma
durumundan ayrica bahsedilmedi. Torasentez ve/veya TT ile elde edilen
plevral sivinin miktari ve fiziksel gérinimunden veri eksikligi veya érneklem
miktari eksikligi nedeniyle bahsedilmedi. Plevral sivida hiicre sayisi, nétrofil /
total I0kosit orani, glikoz ve LDH degeri ile kultir ve PCR sonuglari
kaydedildi. Plevral sivi pH degerlerinden, sonuglarin guvenilir bulunmamasi
nedeniyle bahsedilmedi. Sadece 6lgimun glvenilir bulundugu birkag olguda
evre degerlendirmesi yapilirken pH degeri kullanildi. Plevraya yonelik invaziv
uygulama yapilan olgular, 6ncesinde koagulopati yoninden degerlendirildi ve
tum olgularda trombosit sayisi >50.000/uL ve INR <1.5 idi. Ayirici taniya yol
gOstermesi ve prognoz de@erlendirmesi yapmak amaciyla bazi immunoloji
(IgG, IgA, IgM, lenfosit alt gruplari, asi yaniti), vaskdlit (anti-ds DNA, anti
nukleer antikor) ve alerji (IgE, eosinofilik katyonik peptit) tetkiklerinden
sadece ismen bahsedildi.

Gorluntlleme bulgularinda PAAG, toraks USG, kontrastli toraks BT
sonuglari kaydedildi. PAAG ile kostofrenik sinlste kiintlesme, hava seviyesi
veren sivi, akciger parankiminde infiltrasyon, pndémotoraks bulgulari; yan
dekubit grafi ile sivinin serbestligi kaydedildi. Toraks USG ile sivinin plevraya

mm cinsinden uzakligi, yogun gorunum ve septasyon bulgulari kaydedildi.

37



Toraks BT ile nekrotizan pnémoni, mediastinal ve hiler lenfadenopati, akciger
apsesi, BPF, plevral kalinlasma bulgulari kaydedildi. Olgu bagina dusen
tahmini radyasyon miktari mSv cinsinden hesaplandi.

PPE evresi plevral sivi pH, LDH, glikoz, protein dederleri, serum
protein ve LDH degeri, goruntilemede septasyon, yodgun goriunumld sivi
varligi, komplikasyon durumu ve CER zamanlamasi kullanilarak belirlendi
(29,37). Plevral sivida pH >7.2, LDH <500 IU/L, glikoz =60 g/dL, sivi/serum
protein orani <%50 ise ve sivi serbest yapidaysa “akut eksudatif’; plevral
sivida pH <7.2, LDH 500-1000 IU/L, glikoz 40-60 g/dL, sivi/serum protein
orani >%50 ise ve goruntilemede (USG ve/veya BT ile) septasyon ve/veya
yogun gorinim saptanirsa “fibrinopurtlan”, plevral sivida pH <7.2, LDH
21000 IU/L, glikoz <40g/dL ise veya CER gerektiren bulgular saptandiysa
“kronik organize” evrede eflizyon kabul edildi (40).

PPE siddeti goruntulemedeki sivi miktari kullanilarak belirlendi. Sivi
lateral dekubitus grafide ya da toraks USG’'de 10 mm’den az ise vel/veya
rontgenogramda hemitoraksin  1/4’inden az yer kaplhyorsa “hafif’,
hemitoraksin 1/4’Unden fazla, yarisindan az kadari yer kapliyorsa “orta”,
hemitoraksin yarisi ve daha fazlasini kapliyorsa “agir’ siddette eflizyon
olarak tanimlandi (27).

Olgularin kullandigi AB’ler ¢ok cesitliydi, bu ylizden ana gruplariyla
bahsedildi. Bu gruplar penisilinler (ampisilin, ampisilin/sulbaktam),
sefalosporinler (Birinci kusak igin sefazolin, 2'nci kusak igin sefuroksim,
3’Uncu kusak igin sefotaksim, seftriakson, 4’Gncu kusak icin sefepim),
glikopeptitler  (vankomisin, teikoplanin), klindamisin, aminoglikozidler
(amikasin, gentamisin), karbapenemler (meropenem, ertapenem),
makrolidler  (klaritromisin, azitromisin), antifungaller (amfoterisin B,
flukonazol, mikafungin, kaspofungin), kinolonlar (levofloksasin,
moksifloksasin) ve trimetoprim-sulfametoksazol (TMP-SMX) idi. AB
tedavisinin yanina TT, FT, CER tedavi ydntemlerinden bir veya daha fazlasi
eklendiginde genel olarak “invaziv tedavi” olarak isimlendirildi (63). Tedavi
yontemlerinin kombinasyonlarina goére 4 grup olusturuldu. Birinci grup ile

sadece AB'nin yeterli oldugu olgular, 2’'nci grup ile AB tedavisi yaninda TT de
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uygulanan olgular, 3’dncu grup ile AB+TT'nin yaninda FT de uygulanan
olgular (Bu olgulardan birine CER de uygulandi.), 4’Gncu grup ile FT
uygulanmaksizin CER de uygulanan olgular kastedildi.

Tedavi yaniti Klinik, laboratuvar ve radyolojik olarak incelendi. Klinik
yanit zamani, mevcut solunum sikintisi bulgularinin (dispne, takipne,
siyanoz, retraksiyonlar gibi) kaybolmasiyla birlikte atesin dusmesine veya
atesi olmayan olgularda esas basvuru semptomlarinin kaybolmasi ve belirgin
stabil iyilik halinin sadlanmasina kadar gegcen zaman ile tanimlandi.
Laboratuvar yanit zamani; CRP degerinin normallegsme (<0,4 mg/dL) zamani
ile, CRP degeri bagsvuruda normal ise ESH’nin normallesme (<20 mm/saat)
zamani ile tanimlandi. Tum AFR’leri normal saptanan 4 olguda laboratuvar
yanit zamani 1’inci gun olarak kabul edildi. Radyolojik yanit zamani ise
sekelsiz iyilesen olgularda efiuzyonun tamamen kaybolmasina kadar gegen
zaman ile tanimlandi.

Olgularin toplam hastane yatis maliyeti ve gunlik maliyeti kaydedildi.
Maliyete Cocuk CERsi Klinigi'nde (CCERK) yatis maliyeti de (taburculuktan 4
ay sonra opere edilen 1 olgu harig) eklendi. Cocuk YBU ayri bir BD olmayip
BD’ler, gereginde hastalarini cocuk YBU’de takip ettiginden, olgularin YBU
maliyetleri de total hastane maliyeti hesaplarina eklendi. Turk Lirasi’'nin (TL)
yillara gore degisen enflasyon dalgalanmalarinin etkisini azaltmak igin, 1-3
Haziran 2019 tarihleri arasindaki Turkiye Cumhuriyeti Merkez Bankasi
(TCMB) doviz kuruna gore doviz satis fiyati Uzerinden (2009 ve 2014 yillari
icin 2 Haziran, 2013 yili igin 3 Haziran, 2010, 2011, 2012, 2015, 2016 ve
2017 yillan igin 1 Haziran tarihine ait doviz satis kurlari kullanildi.) TL
cinsinden maliyet, Amerikan Dolari ($) ve Euro (£) cinsine de donugstiralda.
Fakat istatistik analizlerinde sonucu degistirmedigi ve siralamaya katkisi
bulunmadigindan TL cinsinden degeri kullaniimaya devam edildi.

Calismamizda kullandigimiz baglica degiskenler Tablo-14‘te 6zetlendi.
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Tablo-14: Calismamizda kullanilan baslica degiskenler.

Cinsiyet Erkek, kiz

Yas gruplari 1-12 ay, 13-36 ay, 4-6 yas, 7-15 yas, 16-17 yas

Yatis zamani Ay, mevsim, vyil

Onceden antibiyotik kullanimi Ayaktan, yatarak

Mevcut kronik hastalik Norolojik, kardiyopulmoner, cerrahi, romatolojik,
genetik-metabolik

immun sistem defekti IgG, IgA, IgM, lenfosit altgruplari, uzun siire steroid
kullanimina gore var / yok

Basvuru semptomlari Nefes darligi, ates, oksurik, balgam, kusma, gégus
agrisi

Fizik muayene bulgulan Siyanoz, malnutrisyon, septik goérinim, takipne,

solunum seslerinde azalma, ral, tubersufl, tasikardi,
kardiyak uftirim, hepatomegali, comak parmak

Biyokimya Kan Tam kan sayimi (total I6kosit sayisi, nétrofil orani,

laboratuvari hemoglobin, trombosit sayisi) glikoz, Ure, kreatinin,
albumin, AST, ALT, LDH

Plevral sivi Hicre sayisi, protein, LDH, glikoz, ADA, pH

Mikrobiyoloji ~ Akut faz reaktani CRP, ESH, PCT

laboratuvari Bakteriyoloji Kan kulttiri, endotrakeal aspirat kiltird, plevral sivi
kiltirt, PCR, Mikoplazma lg, quantiferon testi

Gorintiileme yontemleri Posteroanterior akciger grafisi, yan dekubitus grafi,
toraks USG, kontrastl toraks BT

Gorintiileme bulgulan Hemitoraks tarafi, sivi miktari (mm cinsinden),

parankimal infiltrasyon veya nekroz, sivinin serbes-
lokule-yogun gérinimu, septasyon, mediastinal-hiler
lenfadenomegali, bronkoplevral fistil, akciger apsesi,
plevral kalinlasma

Eflizyon evresi Aut eksudatif, fibrinopdrilan, kronik organize

Eflizyon siddeti Hafif, orta, agir

Yatista uygulanan tedaviler invaziv/noninvaziv, AB, TT, FT, CER, YBU, oksijen

Tedavi gruplari Sadece AB, AB+TT, AB+TT+FT, AB+TT+CER

Cerrahi tedaviler Dekortikasyon, segmentektomi

Tedavi yaniti zamani Klinik, laboratuvar, radyolojik yanit zamani

Komplikasyonlar Pndémotoraks, bronkoplevral fistil, akciger apsesi

Hastane maliyeti Yatis maliyeti, ginlik maliyet

Sekel bulgular Plevral kalinlasma, kompresif atelektazi, restriktif
akciger hasari

Eksitus Tedavi sirasinda, taburculuk sonrasinda

LDH: laktat dehidrogenaz, ADA: adenozi deaminaz, CRP: C-reaktif protein, ESH: eritrosit
sedimentasyon hizi, PCT: prokalsitonin, USG: ultrasonografi, BT: bilgisayarll tomografi, AB:
antibiyotik, TT: tup torakostomi, FT: fibrinolitik tedavi, CER: cerrahi, YBU: yogun bakim
Unitesi

istatistiksel Degerlendirme:

istatistiksel analizler icin IBM SPSS Statistics 22.0 programi kullanildi.
Anlamlihk duzeyi p <0.05 olarak alindi. De@erlendirmelerde p degeri 20.001
oldugunda gercek p degerleri kullanildi, p<0.001 oldugunda ise sadece

“p<0.001” olarak gosterildi.
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Surekli degisken verilerin normal dagilima uyup uymadigr Shapiro-
Wilk testi ile test edildi. Normal dagihma uyan degdigkenlerin tanimlayici
verileri “ort + standart sapma (Medyan, minimum—maksimum)” siralamasiyla
verildi ve iki bagimsiz grup arasindaki karsilastirmalarda bagimsiz érneklem
t-testi, 3 veya daha fazla grup karsilastirmalarinda ANOVA testi kullanildi.
Normal dagihma uymayan degiskenlerin tanimlayici verileri ise “medyan [Ort
(ort) £ standart sapma (SS), minimum (min)-maksimum (maks)]”
siralamasiyla verildi ve iki bagimsiz grup karsilastirmalarinda Wilcoxon
(Mann-Whitney U) testi, 3 veya daha fazla grup karsilastirmalarinda Kruskal-
Wallis testi kullanildi. Kategorik degiskenler frekans ve yuzde degerleri
[N/N(%)] ile verilmis olup, karsilastirmalarinda Pearson ki-kare, Fisher’in
kesin ki-kare testi ve Fisher-Freman-Halton testleri kullanildi. Sadrekli
degisken veriler arasindaki iligkiler Spearman korelasyon katsayisi ile
incelendi.

Olgularimizin Klinik, laboratuvar ve radyolojik olarak ortak ve farkh
Ozelliklerini ortaya koymak icin iki asamali kime analizi yapildi. TUm
olgularimizca ortak paylasilan degiskenlerin tUmu kiime analizine dahil edildi.
Ortak paylagilan toplam 56 veriyle uygulanan kime analizinden belirleyici
onemi (predictor importance) %1’in altinda olan ve kiimeleme algoritmasinin
saglamhgina katkida bulunmayan veriler (kiUmeler arasinda esit dagilan
veriler gibi) sirayla ¢ikarilarak kiime analizi tekrarlandi. Sonunda 20 degdisken
kullanilarak ortak 6zelliklerin paylasildigi orta kalitede (avarage siluette 0.25)
u¢c homojen kime elde edildi. En kuguk kiime olgularin %17’sini (13/77), en
blylk kime olgularin %56’sin1 (43/77) igerdi. En bluylk kiimenin en kigik
kimeye orani 3.3 bulundu. Kume analizinin yontem olarak ort ve frekans
degerlerini kullaniyor olmasi nedeniyle kimelerdeki belirteglerin tanimlayici
istatistikleri Tablo-38’de “Ort+SS (medyan, min-maks) siralamasi veya n/N

(%) frekanslariyla verildi.
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BULGULAR

Nontuberklloz PPE kesin tanisiyla 1 Ocak 2008 ile 31 Aralik 2017
tarihleri arasinda UUTFH’ye CEHBD adina yatirilan 77 olgu ¢alismaya alindi.
Olgularin yatirildigi zaman dilimine gére dagihmi incelendi. Yil, ay ve
mevsimlere gore sayisal daghm $ekil 4, 5 ve 6’da gosterildi.

20

18 /'

16 / —o—Olgu sayisI
14 /

12

10 [ N4

Olgu sayisi

ji

2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017

Yatis yil

Sekil-4: Olgularin yatis yilina gére sayisal dagilimi (Toplam olgu sayisi 77°dir ve PPE
tanisiyla 2008 yilinda hi¢ olgu yatisi olmamistir.).

p=0.1

18/77 (%24) ® Aralik, Ocak, Subat

23/77 (%30) ™ Eyldl, Ekim, Kasim

14/77 (%18) ® Haziran, Temmuz, Agustos

22177 (%28) = Mart, Nisan, Mayis

Yatis mevsimi (Yukardan asagi sirayla kis, sonbahar, yaz, ilkbahar)

Sekil-5 :Olgularin yatis mevsimine gore dagilimi (Toplam olgu sayisi 77'dir ve sekildeki
sayilar n/N (%) cinsinden verilmistir.).
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Sekil-6: Olgularin yatis ayina gore sayisal dagihmi (Toplam olgu sayisi 77°dir.).

Yatan PPE tanili olgularin cinsiyet ve yasa gére dagilimi
incelendi. Olgularin %30’u (23/77) kiz, %70’i (54/77) erkekti ve erkek/kiz
orani 2,3 idi (Sekil-7). Olgularin yasi 70 gun ile 17 yil 11 ay arasinda
degismekte olup medyan yas 5.4 yil (7.54£5.3) idi. Kiz cinsiyette yas 1.4 ile
17.9 yil arasinda degismekte olup medyan 6.4 yil (8.31£5.2); erkek cinsiyette
yas 70 gun ile 17.5 yil arasinda degismekte olup medyan 5.2 yil (7.1+5.4) idi
ve yas ile cinsiyet arasinda anlamli iligki bulunmadi (p=0.4, S$ekil-8).
Olgularin yillar icinde yas dagilimlarinda anlamli bir degisim gdézlenmedi
(p=0.3, Sekil-9).

Erkek
54/77 (%70)

Sekil-7: Olgularin cinsiyet dagilimi [Toplam olgu sayisi 77°dir ve sekildeki sayilar “n/N (%)”
cinsinden verilmigstir.].
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25
20

p=0.4

16 mKiz

15
16 Erkek
10

7
. 9 N=77
6
0

1-12 ay 13-36 ay 4-6 yil 7-15 yil 16-18 yil
Yas grubu

Olgu sayisi

Sekil-8: Olgularin yas ve cinsiyete gore dagilimi (Toplam olgu sayisi 77°dir.).

m1-12ay m13-36ay ®4-6yas m7-15yas ™ 16-18yas p=0.3

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

0%

Yas araliginin yil i¢i orani

2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017
Yatis yil

Sekil-9: Olgularin yillara goére yas aralhigi dagihmi (Toplam olgu sayisi 77’dir, 2008’de PPE
tanisiyla olgu yatisi olmamistir.).

Yatan PPE olgularinin basvuru semptomlari ve basvuru éncesi
semptom siireleri incelendi. Semptomlarin dagilimi Sekil-10’da 6zetlendi.
Olgularin %871’inin (62/77) basvuruda birden fazla semptomu, %19’unun
(15/77) izole tek semptomu vardi. Monosemptomatik olgularin basvuru
semptomlari %47 (7/15) ates yuUksekligi, %27 (4/15) oksuruk, %13 (2/15)
nefes darligi, %13 (2/15) gégus agrisi iken; polisemptomatik olgularin en sik
basvuru semptomlari %53 (33/62) ates ve Oksuruktl. Olgularin basvuru
Ooncesi semptom siuresi medyan 6 gun (818, 1-40) idi. Bagvuru Oncesi
semptom suresi en uzun olan 2.4 yasindaki olgunun 40 gundur kuru oksurik

yakinmasi vardi. Yas ve basvuru semptomlari ile basvuru dncesi semptom
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suresi arasinda anlamh iligki saptanmadi (p=0.7-1.0). Gogus agrisi haricinde
semptomlarin yasa gore dagiliminda anlaml farkhlik saptanmadi (Tablo-15).
Gogus agrisi ise 4 yasa kadar, muhtemelen olgu tarafindan semptom

tanimlamasi yapilamadigindan saptanmadi (p=0.03).

Balgam 11/77 (%14)

N=77

Kusma, beslenememe 17177 (%22)

Gaogus agrisi 17177 (%22)
Nefes darhigi 29/77 (%38)
Okstiruk 43/77 (%56)
Ates 60 /77 (%78)

Sekil-10: Bagvuru semptomlarinin sayisal ve oransal dagilimi [Toplam olgu sayisi 77°dir ve
sekildeki sayilar n/N (%) cinsinden verilmistir.].

Tablo-15: Yas araligina gore semptomlarin dagilimi

Yas araligi
Semptomlar p
1-12ay 13-36ay 4-6yas 7-15yas 16-18yas

Ates 3/6 (50) 11/12 (92) 20/22 (91) 19/25 (76) 7112 (58) 0.06
Oksiiriik 2/6 (33) 9/12(75) 11/22 (50) 16/25 (64) 5/12 (42) 0.3
Nefes darlidi 3/6 (50) 7/12 (58) 10/22 (45) 5/25 (20) 4/12 (33) 0.2
Balgam 2/6 (33) 3/12 (25) 2/22 (9) 2/25 (8) 2/12 (16) 0.4
Gogiis agrisi 0/6 (0) 0/12 (0) 3/22 (14) 7125 (28) 7112 (58) 0.03
Kusma 2/6 (33) 1/12 (8) 6/22 (27) 5/25 (20) 1/12 (8) 0.5
Toplam 6/6 (100) 12/12 (100) 22/22 (100) 25/25 (100) 12/12 (100)

Toplam olgu sayisi 77°dir ve tablodaki sayilar “n/N (%)” cinsinden verilmistir.

Olgularin basvurudaki fizik muayene bulgulari incelendi. Fizik
muayene bulgularinin dagilimi Sekil-11'de 6zetlendi. Oksijen ihtiyaci olan
%38 (29/77) olgunun %28'’i (8/29) maske ile, %55’i (16/29) klasik CPAP ile,
%T7’si (2/29) nazal CPAP ile ve %10u (3/29) entlbe edilerek mekanik
ventilator ile oksijen deste@i aldi. Kardiyak Gfurimid olan 6 olgunun 3‘U
konjenital kalp hastaligi nedeniyle opere edilmisti ve Ufurim, primer kardiyak

hastaligina bagliydi. Comak parmagi olan 2 olgunun birinde siyanotik kalp
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hastali§i, digerinde trakeadzefagial fistil (TOF) ve kronik akciger hastalig
vardi. Hepatomegali %10 (8/77) olguda saptandi ve bu olgularin 4’GUnde
konjenital kalp hastaligi, 2'sinde serebral palsi, 1'inde orak hlcreli anemiye
bagli otosplenektomi, 1’inde yatis tanisina ek olarak hepatit A enfeksiyonu

vardi.

E Olgu sayisi/ Toplam olgu sayisi (Oran)

Tuber sufl [l 5 /77 (%6)
Kalp afirimi [ 6 /77 (%8)
Malnutrisyon [ 8/77 (%10)
Hepatosplenomegali [l 8/77 (%10)
Tasikardi [ 11/77 (%14)
Takipne [N 20/77 (%26)
Septik gorinim [N 24/77 (%31)
Desaturasyon [N 29/77 (%38)
Ral [ 43/77 (%56)
Solunum seslerinde azaima [ 70177 (%091)

Sekil-11: Fizik muayene bulgularinin sayisal ve oransal dagilimi [Toplam olgu sayisi 77°dir
ve sekildeki sayilar “n/N (%)” cinsinden verilmigtir.].

Olgularin mevcut kronik hastaliklari incelendi (Sekil-12). Olgularin
%60’1in1 (31/77) kronik hastaligi olan gocuklar olusturdu, %43 (33/77) olgu
icin bir, %17 (13/77) olgu iginse birden fazla kronik hastalik s6z konusuydu.
Cesitli norolojik hastaliklari olan %21 (16/77) olgunun 12’sinde sadece
serebral palsi vardi, 4’Unde serebral palsi ve epilepsi birlikteydi. Konjenital
kalp hastahgi olan %13 (10/77) olgunun 2’sinde agir fallot tetralojisi, 4’inde
atrial septal defekt, 1'inde patent duktus arteriozus, 1’inde ebstein anomalisi,
1’inde ¢ift ¢ikisl sag ventrikil anomalisi ve 1’inde Wolff Parkinson White
sendromuna bagli intrakranial trombUs oykusu vardi (Hepsi operasyonla
dizeltiimis fakat medikal tedavisi ile kardiyolojik takipleri devam eden ya da
sekel bulgulan bulunan hastalardi.). CER hastaliklari olan %10 (8/77)
olgunun 7’sinde 6zefagus atrezisi ve TOF, 1’inde koroziv madde alimina
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bagh agir 6zefagus strikturt vardi. Akciger hastaliklar olan %16 (12/77)
olgunun 5’inde astim, 7’sinde kronik akciger hastaligi vardi. AAA tanisi olan
%2 (2/77) olgu vardi. Genetik veya metabolik hastaligi olan %14 (11/77)
olgunun 1’inde nemalin miyopati, 1’inde mitokondriyel hastalik, 4’inde Down
sendromu, 71’inde Kistik fibrozis, 1'inde Di George sendromu, 2’sinde uzun
suredir steroid kullanimi olan orak hucreli anemi vardi. Yillar igcinde, kronik
hastalik oranlari %25-80 arasinda degisti ancak aradaki yillar arasindaki fark
anlamli degildi (p=0.2, Sekil-13).

E QOlgu sayisi (Toplam olgu sayisina orani)
16 (%21)

12 (%16)

11 (%14)
10 (%13)

8 (%10) 2 (%3)

Norolojik
Pulmoner

Genetik, metabolik Kardiyak

Cerrahi
Romatolojik

Sekil-12: Olgularin eslik eden kronik hastaliklara goére sayisal ve oransal dagilimi [Toplam
olgu sayisi 77°dir ve sekildeki sayilar “n(%)” cinsinden verilmistir.].

p=0.2
0,
% 80 (4/5) N=77
% 70 (7/10) % 70 (7/10)

% 74 (14/19)

% 57 (417)

0,
% 50 (1/2) % 43 (6/14)

% 33 (2/6)

Kronik hastalik orani

% 25 (1/4)
%0

2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017

Yatig yili

Sekil-13: Parapnédmonik eflizyonlu olgularda yillara gére kronik hastalik orani dagihmi [PPE
tanisiyla 2008’de hi¢ olgu yatisi olmamistir ve sekildeki sayilar yatis yilina ait hastalar
Uzerinden “n/N (%)” cinsinden verilmistir.].

Olgularin basvuru o6ncesi AB kullanimi incelendi (Sekil-14).

Olgularin %25’i (19/77) hastanemize bagvuru 6ncesi AB kullanmamisti, %75’i
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(58/77) ise son 2 hafta iginde ayaktan ve/veya yatarak AB kullanmisti.
Olgularin %25’i (20/77) sadece yatarak, %25’i (19/77) sadece ayaktan, %25’i
(19/77) ise hem ayaktan hem yatarak AB kullanmisti. Sadece ayaktan AB
kullanarak bagvuran 2 olgu, ayaktan parenteral tedavi kullanmig, dolayisiyla
tum olgularin %53’G (41/77) bagvurudan oOnce parenteral AB kullanmisti.
Basvuru dncesi AB kullanim suresi medyan 5 gun (7.316, 1-25) idi. Bu sure
ayaktan kullanilan AB i¢in medyan 4 gln (4.5+2.3, 1-10), vyatarak kullanilan
AB icin medyan 6 gun (8.4+6.8,1-30) idi. Basvuru dncesi AB kullanimi ile yas,
semptom ve fizik muayene bulgulari arasinda anlaml iligki saptanmadi
(p=0.06-1.0). Onceden AB kullanan olgularin bagvuru éncesi semptom siiresi
onceden AB kullanmayan olgulardan medyan 4 giin daha uzundu (p=0.001,

3 gline kars1 7 gun).

AB alma durumu nIN (%)
AB verilmeyen 19177 (25)
6 nceden Sadece ayaktan AB verilen 19/77 (25)

Sadece yatarak AB verilen 20/77 (25)
Aya ktan AB Yatarak AB Hem ayaktan hem yatarak AB 19/77 (25)

verilen

Toplam 7777 (100)

(%25) | (9%25) (%25) 19
(%25)

Sekil-14: Olgularin basvuru 6ncesi antibiyotik kullanimina gore sayisal ve oransal dagilimi
[Toplam olgu sayisi 77°dir ve sekildeki sayilar “n(%)” cinsinden verilmistir.]. AB: Antibiyotik.

Basvuru o6ncesi ayaktan kullanilan AB’ler Sekil-15°te, farkh
hastanelerde yatarak kullanilan AB’ler Sekil-16’da 6zetlendi. Yatarak AB alan
olgularin %18’ine (7/39) tek AB verilmis olup 1’i ampisilin-sulbaktam, digerleri
3’Uncl kusak sefalosporinlerdi ve %82’sine (32/39) kombine AB verilmig olup
bunlarin da %38’inde (15/39) 2 AB, %23’lUnde (9/39) 3 AB, %20’sinde (8/39)
4 ve daha fazla AB kombine edilmigti. Kombine AB’lerin %49’u (19/32) bir
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penisilin veya sefalosporine klindamisin, aminoglikozid ya da glikopeptid

eklenmesi seklindeydi.

Kinolon TMP-SMX
%3 /- %3

Makrolid
%3

Onceden ayaktan verilen o
antibiyotik gruplari e

im Sefalosporin Penisilin 24138 (63)
%16
Cral sefalosporin 8738 (21)
im sefalosporin 6/38 (16}
Makrolid 1/38 (3)
Kinolon 1/38 (3)
Oral TMP-Shix 1/38 (3)
Sefalosporin Toplam 38/38 (100)

0,
%2Z1 Penisilin
%63

Sekil-15: Basvuru 6ncesi ayaktan kullanilan antibiyotik gruplarinin oransal dagilimi [Toplam
olgu sayisi 77'dir, tim olgularin %50’sine (38/77) basvuru oncesi ayaktan antibiyotik
verilmistir. Sekildeki sayilar ayaktan antibiyotik alan hastalar i¢indeki oranlara aittir ve bu
oran olgu sayisi / toplam ayaktan antibiyotik alan olgu sayisi ile hesaplanmistir.]. im:
intramuskuler

Penisilin
%15

Klindamisin
%18 |
Makrolid
%21

Aminoglikozid
%23 {
Karbapenem

%23

Onceden yatarak kullanilan )
AB’lerin gruplari niN (%)

Sefalosporin 36/39 (92)
Glikopeptid 15/39 (38)
Sef"’(‘,'/fggo”” Karbapenem 9/39 (23)
Aminoglikozid 9/39 (23)
Makrolid 8/39 (21)
Klindamisin 7139 (18)
Penisilin 6/39 (15)

Toplam 39/39 (100)

Glikopeptid
%38

Sekil-16: Basvuru 6ncesi yatarak kullanilan antibiyotik gruplarinin oransal dagihmi [Toplam
olgu sayisi 77’'dir. Tum olgularin %50’sine (39/77) hastanemize basvuru 6ncesi yatarak
antibiyotik verilmistir, Sekildeki sayilar yatarak antibiyotik alan hastalar i¢indeki oranlara aittir
ve bu oran olgu sayisi / toplam yatarak antibiyotik alan olgu sayisi ile hesaplanmistir.].

Olgularin PPE é6ntanisina eklenmis olan yatis éntanilari incelendi.
Bunlar %4 (n=3) kalp yetersizligi, %12 (n=9) akciger tuberkilozu, %5 (n=4)
sepsis, %1 (n=1) kist hidatik, %1 (n=1) TOF-6zefagus riptirii, %1 (n=1)
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pulmoner emboli, %1 (n=1) protein kaybettiren enteropati, %1 (n=1) hepatit A
enfeksiyonu ve %1 (n=1) menenjit (n=1) idi.

Olgularin yatis sirasinda degerlendirilen immun sistem durumu
incelendi. immun sistemin gesitli basamaklarinda %13 (n=10) olguda defekt
saptandi. Bunlar klas 1 MHC eksikligi (n=1), hipogamaglobulinemi (n=5),
selektif IgA eksikligi (n=1), orak hicre anemisine bagl otosplenektomi ve
uzun sure steroid kullanimi (n=1) ve Di George sendromuna bagli T hicre
yetersizligi (n=1) idi. Immun sistem defekti ile yas, semptom siiresi, dnceden
AB kullanimi arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=0.2-0.7).

Olgularin basvurudaki kan laboratuvar tetkikleri incelendi. ALT
dizeyi ylksek saptanan 5 olgunun 2’sinde sepsise bagli karaciger hasari,
2’'sinde orak hicreli anemi hemolitik atagi ve 1’inde mitokondriyel hastaliga
bagli karaciger hasari saptandi. LDH degeri %74 (57/77) olguda 243
IU/L’den yuksekti [%56 (43/77) olguda >300 IU/L, %34 olguda (26/77) >350
IU/L] ve LDH yuksekligi 2 olguda orak hicreli anemi hemolitik atagina
bagliydi (Tablo-16).

Tablo-16: Basvuru kan tetkikleri.

Total I6kosit sayisi, sayl/ uL 15300 (16300+9600, 2300-56900)
Lokositoz, n/N (%) 36/77 (47)

Hemoglobin, g/dL 11.1+1.7 (11.3, 7-14.6)

Anemi, n/N (%) 24/77 (31)

Trombosit sayisi, sayl/ uL 370.000£180.000 (330.000, 58.000-860.000)
Trombositoz, n/N (%) 15/77 (19)

Glikoz, mg/dL 87 (92420, 69-186)

Ure, mg/dL 19 (21+11, 4-72)

Kreatinin, mg/dL 0.5 (0.5+0.1, 0.2-0.9)

Albumin, g/dL 3.5+0.6 (3.5, 1.5-5.3)
Hipoalbuminemi, n/N (%) 4/77 (5)

AST, IU/L 24 (32426, 9-137)

ALT, IU/L 16 (30460, 6-504)

AST veya ALT yiiksekligi, n/N (%) 5/77 (6)

Laktat dehidrogenaz, IU/L 309 (327+108, 148-606)

-Normal dagilima uyan veriler “ort+SS (medyan, min-maks)” siralamasi, normal dagilima
uymayan veriler “medyan (ortxSS, min-maks)” siralamasiyla verilmistir.

Olgularin AFR’leri incelendi. CRP dederi, basvuru degerlerine gore
3’'Uncu gunde %14 (11/77) olguda ort 1.5 kat ve 7’nci gunde %9 (7/77)
olguda ort 0.2 kat artmis bulundu (Tablo 17a ve 17b). CRP duzeyi
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baslangicta 0,4 mg/dL’nin altinda o6lgulen olgularin, yatisi boyunca da CRP
dizeyi 0,4 mg/dL’nin altinda seyretti. CRP, ESH, PCT 1’inci gln degerleri ile
yapilan Spearman’s rho bivaryant korelasyon analizinde sadece CRP 1’inci
gun degeri ile ESH ve PCT 7T’inci gun degerleri arasinda pozitif korelasyon
saptandi. ESH ve PCT degerleri arasinda korelasyon saptanmadi. Basvuru
AFR’leri ile ateg varligi, kronik hastalik, 6nceden AB kullanimi ve basgvuru
oncesi semptom siresi arasinda anlaml iliski saptanmadi (p=0.09-0.7). ESH
dizeyi immun sistem defekti saptanan olgularda immun sistem defekti
saptanmayanlara goére anlamh dusuk bulundu (p=0.02, 44’e karsl 13

mm/saat).

Tablo-17a- Pozitif akut faz reaktanlarinin 6lgim degerleri ve yikseklik oranlari.

Akut faz reaktanlari Olgiim degerleri r':fhfi(tgl)ik oranr’, Z?'ak':flf /N (E’, /(:)Zitiﬂik
CRP L’inci giin (mg/dL) | 8 (10.49.2, 0.1-33) 7277 (93) 63/77 (82)
CRP 3'iincti giin (mg/dL) | 3.8 (5.8+5.9, 0.1-23) 66/77 (86) 48177 (62)
CRP 7'nci giin (mg/dL) 0.5 (1.92.8, 0.1-12) 40/77 (52) 22/77 (29)
ESH 1’inci giin (mm/saat) | 39 (44+32, 0-120) 51/77 (66) 44777 (57)
PCT 1'inci giin (ng/mL) | 0.1 (1.96.8, 0.1-39) 20/77 (26) 20/77 (26)

CRP: C-reaktif protein, ESH: eritrosit sedimentasyon hizi, PCT: prokalsitonin.

-Normal dagihima uymayan veriler “medyan (ort£SS, min-maks)” siralamasiyla verilmistir.
*Pozitiflik orani: CRP 20.4 mg/dL, ESH >20 mm/saat, PCT 20.02 ng/mL saptanan olgu
sayisinin, toplam olgu sayisina orani ile hesaplanmistir. Laboratuvarimizin normal Ust sinir
degerinin Ustlindeki degerler “pozitif” kabul edilmistir.

**Yiiksek pozitiflik orani: CRP =2 mg/dL, ESH 235 mm/saat, PCT 20.5 ng/mL saptanan
olgu sayisinin, toplam olgu sayisina orani ile hesaplanmigtir.

Tablo-17b- Olgularin CRP deger araliklarina gére sayisal dagilimi.

CRP degerleri <0.4 mg/dL 0.4-1 mg/dL 2-3 mg/dL =4 mg/dL
1’inci gun, n/N (%) 5/77 (6) 9/77 (12) 11/77 (14) 52/77 (68)
3’'lincl gun, n/N (%) | 11/77 (14) 18/77 (23) 10/77 (13) 38/77 (49)
7’nci giin, n/N (%) 37/77 (48) 18/77 (23) 9/77 (12) 13/77 (17)

PPE ayirici tanisina yonelik yapilan ek tetkikler incelendi (Tablo-

18). Calisma siresi icinde 4 olguya gastrodzefagial refli (GOR) sintigrafisi ve total IgE
calismasi, 1 olguya bronkoskopi yapildi. IgE ve eosinofilik katyonik peptit degeri yiksek
saptanan 1 olguya eosinofilik plevrit tedavisi verildi. Bronkoskopide yabanci cisim saptanan
1 olguya aspirasyon pnémonisi tedavisi verildi. Opere ¢zefagus atrezisi ve TOF tanisi olup
refli sintigrafisinde GOR bulgulari saptanan 2 olguya refliiye bagl aspirasyon pnémonisi

tedavisi verildi. Refli saptanan 2 olgunun 1’i yeniden nissen operasyonu yapilmak tzere, 1’i
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agir 6zefagus ve pilor striktlirli saptanarak konstriksiyon cerrahisi yapilmak Uzere tedavi
bitiminde CCER Anabilim Dali'na devredildi. Atipik semptomlari olan 7 olguya vaskiilit
tetkikleri yapildi ve 1 olguda anti-ds DNA ¢ok yiksek bulunarak taburculukta olgu sistemik
lupus eritematozus (SLE) ontanisiyla romatoloji poliklinigine yénlendirildi. Primer kardiyak
hastaligi olan 1 olguda kalp yetersizligi 6n tanisiyla bakilan proBNP yiksek bulundu ve PPE
tedavisi sonrasi bu olgu, kalp yetersizligi tedavisinin devami i¢in Cocuk Kardiyoloji Anabilim
Dalr’'na devredildi. infektif endokardit &n tanisiyla 1 olguya ekokardiyografi yapildi ve infektif
endokardit saptanan bu olgu PPE tedavisi sirasinda infektif endokardit nedeniyle hasar
goéren pulmoner kapagda yoénelik CER (pulmoner kapak g¢ikariimasi) yapilmak Uzere 6nce
GKD CER Anabilim Dalr'na sonra tedavisinin devami igin Cocuk Kardiyoloji BD’ye devredildi.

Akciger apsesi saptanan 2 olgudan ekinokok IHA testi de génderildi ve negatif bulundu.

Tablo-18- PPE kesin tanisi olan hastalarda ayirici taniya yoénelik yapilan ek tetkikler

Ayirici taniya Olgu sayist PPE tedavisi sonrasi sevk

yonelik yapilan | 1o | Anlamh Saptanan sonug edildigi béliimde
ek tetkikler I bulgu uygulanan tedavi
yapilan
saptanan
Gastrodzefagial 4 2 Gastroozefagial refli Nissen operasyonu
refld sintigrafisi Ozefagus ve pilor striktiiri | Konstriiksiyon cerrahisi
Bronkoskopi 1 1 Yabanci cisim Yabanci cisim ¢ikariimasi
Total IgE, ECP 1 1 Eosinofilik plevrit Medikal tedavi
Vaskiilit tetkikleri | 7 1 Anti-ds DNA yiksekligi SLE medikal tedavisi
ProBNP 1 1 Kalp yetersizligi Medikal tedavi
Ekokardiyografi 2 2 infektif endokardit Pulmoner kapak ¢ikarilmasi
Ekinokok [HA 2 0 - -
ECP: eosinofilik katyonik peptit, SLE: sistemik lupus eritematozus

Olgularin tiiberkiiloz ayirici tanisina yoénelik yapilan tetkikleri
incelendi. Olgularin %70’ine (54/77) TDT testi yapildi. TDT endurasyon c¢api
medyan 5 mm (5.615.6,0-20) olculdid. Endurasyon c¢api, TDT yapilan
olgularin %46’sinda (25/54) 0-5 mm, %30’'unda (16/54) 6-9 mm, %11’inde
(6/54) 10-14 mm ve %13’Unde (7/54) 15 mm ve Uzerinde idi. TDT 215 mm
saptanan %13 (7/54) olgu, izoniyazid baslanarak koruyucu tedaviye alindi.
TDT vyapilan olgularin %9'unda (5/54) BCG skari gorilmedi, %971’inde
(49/54) ise 1 BCG skar goruldi. Quantiferon testi, bakilan 9 olgunun 1’inde
(%11) pozitif bulundu. Bu olgularin higbiri 6nceden tiberklloz tanisina sahip
degildi ve yatisl ve uzun sureli takibi sirasinda tiberkuloz tanisi almadi.

Plevral sivi é6rnegi alinan olgularin plevral sivi tetkikleri incelendi.
Yatigi1 sirasinda %17 (13/77) olguya medyan 2'nci gunde (3.2+3.9, 1-15)
tanisal torasentez yapildi. Tarafimiza sevk edildigi hastanede torasentez

yapilan, fakat hastanemizdeki izleminde plevral sivi 6érneklemesi yapilmayan
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3 olgunun plevral sivi bulgulari sonuglarimiza dahil edildi. Tanisal plevra
biyopsisi higbir olguya yapilmadi. Olgularin %42’sinden (32/77) elde edilen
plevral sivi tetkiklerinin sonuglari Tablo-19’da 6zetlendi. Plevral sivi tetkikleri
ile kronik hastalik varligi ve 6nceden AB kullanimi arasinda protein degeri
haricinde anlamli iliski saptanmadi (p=0.06-0.9). Plevral sivi proteini, kronik
hastaligi bulunan olgularda kronik hastaligi bulunmayanlara gére 1 g/dL daha
dusuk bulundu (p=0.02, ort 4.8’e karsi 3.8 g/dL), serum albumin degerleri ile
kronik hastalik arasindaki iliski ise anlamh bulunmadi (p=0.9). Olgularin
%23’Unde (18/77) plevral sivida ADA duzeyine bakildi. ADA &lgimlerinin
medyan deg@eri 27 IU/L (40£35, 6-115) idi, bunlarin %33’0 (6/18) 40 IU/L’nin
ve bunlarin da yarisi 70 IU/L’'nin Gzerindeydi. ADA’sI yuksek (>40 IU/L)
saptanan 6 olgunun ADA ortalamasi 81+29 IU/L idi ve bu olgularin bazi

oOzellikleri Tablo-20’de ozetlendi.

Tablo-19: Plevral sivi 6rnegi elde edilen tim olgularin plevral sivi tetkikleri.

Hiicre sayisi, sayi/pL 2250 (7200£14600, 40-79700)
LDH, IU/L 940 (1440+1250, 120-4500)
Glikoz, mg/dL 60 + 37 (60, 5-142)

Protein, g/dL 4.3+1.2 (4.3, 2.5-7)

Plevral sivi LDH / Serum LDH 3.6 (443, 0.4-11.5)

Plevral sivi protein / Serum protein 1.310.3 (1.3, 0.7-2.2)
Adenozin deaminaz, IU/L 27 (40435, 6-115)

Toplam olgu sayisi 77°dir ve olgularin %42’sinden (32/77) plevral sivi 6rnegdi elde edilmigtir. -
Normal dagilima uyan veriler “ort+SS (medyan, min-maks)’ siralamasi, normal dagilima
uymayan veriler “medyan (ortxSS, min-maks)” siralamasiyla verilmigtir.

Tablo-20: Plevral sivida adenozin deaminaz yuksekligi saptanan olgularin 6zellikleri.

Olgu ADA; S/‘T_@eri, Yas, yi TDT yorumu BCG skar | Quantiferon _ Etken
(endurasyon ¢apt) sayisi testi mikroorganizma
1 42 4.8 Negatif (0 mm) 1 Negatif Saptanmadi
2 61 5.2 Negatif (0 mm) 1 Negatif Saptanmadi
3 69 15.6 Negatif (12 mm) 1 Pozitif* Saptanmadi
4 85 3.9 Negatif (0 mm) 0 Negatif Saptanmadi
5 114 1.7 Pozitif (15 mm)* 1 Bakilmadi Pnomokok
6 115 5.1 Negatif (10 mm) 1 Bakilmadi Saptanmadi

ADA: adenozin deaminaz, TDT: tuberkulin deri testi.

Plevral sivida ADA degeri igin “<40 IU/L” degerler normal kabul edilmistir. Plevral sivi ADA’sI
yuksek (>40 IU/L) olan 6 olgunun ort+SS ADA degeri 81+29 IU/L’dir.

*TDT’si, quantiferon testi pozitif olan 2 olgu da tuberklloz hastaligi agisindan Kklinik,
laboratuvar ve BT dahil tam bir degerlendirme sonucu, hastallk olmadigi saptanarak
koruyucu tedaviye alinmistir.
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Olgularin mikrobiyolojik tetkikleri incelendi (Tablo-21a, 21b, 21c).
Olgularin %12’'sinde (9/77) yatisin medyan 1’inci gununde (2.7£2.2, 1-6)
alinan gesitli steril viicut sivisi érneklerinde toplam 11 etken mikroorganizma
saptanabildi. Olgularin %96’sindan (74/77) kan kultart alindi ve %8’inde
(6/74) Ureme oldu; bunlarin  2’si (S.epidermidis, Corynebacterium
propinquum) etken, 4’4 (Metisiline rezistant Staphylococcus haemolyticus
(MRSH), Staphylococcus hominis,  Staphylococcus  saprophyticus,
Corynebacterium bovis) kontaminasyon kabul edildi. Olgularin %40’indan
(31/77) plevral sivi kdlturd alindi ve %13’Unde Ureme oldu; bunlarin 3’0
(pndmokok, S. epidermidis) etken, 1’'i (Streptococcus intermedius)
kontaminasyon kabul edildi. Olgularin %5’inden (4/77) TAS kadlturd
gonderildi, sadece trakeostomili 1 olgudan steril kosullarda elde edilen
purtlan balgam kuilturinde Ureme saptandi. Olgularin %17’sinden (13/77)
mikoplazma ve/veya klamidya IgM gonderildi, bunlarin %23’G (U¢ olguda da
mikoplazma IgM) pozitif sonuglandi. PCR yontemi kullanilan 2 olgunun 1’inde
solunum sekresyonunda Chlamydophila psittaci, 1’inde ise plevral sivi
orneginde pndmokok saptandi. Olgularin 1‘inde hem plevral sivi hem de kan
kdltirinde S. epidermidis Uremesi saptanirken; 1’'inde plevral sivida S.
aureus ve kanda M. pneumoniae IgM pozitifligi saptandi. Etken
mikroorganizmalarin dagilimi Sekil-17'de, elde edildigi 6rneklere gore
dagiimi Tablo-21a’da 6zetlendi. UUTFH laboratuvarinda pnémokok
tiplendirmesi yapilamamaktadir, gereginde Ornekler dis laboratuvarlara
gonderilmektedir. Bu nedenle pnémokok saptanan olgularin mikrobiyolojik
ornekleri mikrobiyoloji arsivinde bulundu ve tiplendirme i¢in mikroorganizma
tekrar Uretilmeye calisildi fakat maalesef Greme elde edilemedi ve dolayisiyla
tiplendirme yapilamadi.

Kan kultura pozitif saptanan 2 olgu vardi. Birinci olguda yatisin 5’inci
glinunde S. epidermidis, digerinde yatisin 1’inci gununde C. propinquum
saptandi. Birinci olgu 16 yasinda erkekti, 7 gun sureyle bagka hastanede iv
sefuroksim, amikasin tedavileri almis; 2 giin YBU'de izlenmisti. Tedaviden
yeterli yanit alinamamasi Uzerine tarafimiza sevk edilmisti. Merkezimizde es

zamanli alinan plevral sivi kultirinde de ayni mikroorganizma Ureyen olguda
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infektif endokardit saptandi. ikinci olgu 3,5 yasindaydi. Ozefagus atrezisi ve
TOF nedeniyle baska bir hastanede opere edilmisti. Basvuru dncesi bagka
hastanede 7 gun vyatarak ampisilin-sulbaktam tedavisi almisti ve kinik
kotllesme nedeniyle tarafimiza sevk edilmisti. Bu olguda orofaringeal ve Ust
gastrointestinal sistem florasina ait bakteri (C. propinquum) saptanmigs olmasi
nedeniyle ileri inceleme yapildi ve olguda Ust 6zefagus striktliri saptanmasi
Uzerine mikroorganizma etken kabul edilerek tedavisi dizenlendi. Bu olgu
tedavi sirasinda striktlir operasyonu gereksinimi nedeniyle CER takibinin
oldugu hastaneye sevk edildi. Plevral sivi kilturinde etken saptanan 3
olgunun 2’sinde yatisin 1 ve 5’inci gunde pndmokok, 1’inde yatisin 5’inci
gununde S. epidermidis (Kan kultart Gremelerinde bu olgudan bahsedildi.),
1’inde S. aureus (Yatisin 3’Uncl gununde bu olguda M. pneumoniae IgM de
pozitifti.) saptandi. TAS kadltirt alinan 1 olguda yatisin 1’inci guininde
pnomokok saptandi. Etken saptanan olgularin genel 6zellikleri Tablo-21b’de

Ozetlendi.

Tablo-21a: Mikroorganizma tespitine ydnelik yapilan tetkikler ve sonuglari

Test yapilan hasta
sayisli, n/N (%)

74177 (%96) 31/77 (%40) 477 (%5)  13/77 (%17) 2177 (%3)

Testte etken

saptanan hasta sayisi  ©/74 (%48) 4/31 (%13) 1/4 (%25)  3/13 (%23) 2/2 (%100)

Mikroorganizmanin
etken kabul edildigi 2 3 1 3 2
hasta sayisi**

. - Pnémokok N
Etken S. epidermidis*** . - .. . C. psittaci
mikroorganizma C. propinquum g Zﬁgi';m'd's Pnomokok M. pneumoniae Pnémokok

Mikroorganizmanin
kontaminasyon kabul 4 1 0 0 0
edildigi hasta sayisi

MRSH
Kontaminan S. hominis s, intermedius ) ) )
organizma S. saprophyticus ’

C. bovis

TAS: trakeal aspirat sivisi, MRSH: metisiline rezistant S. haemolyticus,

IgM: immunglobulin M, PCR: polimeraz zincir reaksiyonu.

*PCR testi yapilan 1 olguda plevral sivida pnédmokok, 1 olguda trakeal aspirat sivisinda C.
psittaci saptanmigtir.

**Farkli érnek ve yontemlerle toplam 11 érnekte etken mikroorganizma saptanmis olmasina
ragmen, 1 olguda hem M. pneumoniae hem S. aureus Uremesi, 1 olguda ise hem kan hem
plevral sivida S. epidermidis Uremesi nedeniyle etken saptanan olgu sayisi 9'dur.

***Bir olguda hem kan hem plevral sivi kiltiriinde S. epidermidis tGremistir.
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C. psittaci
%10

Pnomokok Etken mikroorganizmalar niN (%)
s %30
-;Ul"gus Pném okok 377 (4)
0
M. pneumoniae 3I77 (4)
_ S. epidermidis 177 (1)
C. pr(g/pirg)quum C. propinquum 17T (1)
0
S. aureus 77 (1)
C. psittaci W77 (1)
S. epidermidis Toplam 10777 (13)
%10 — M. pneumoniae

%30

Sekil-17: Steril sivi Orneklerinde saptanan etken mikroorganizmalarin dagilimi (Tdm
olgularin %13’inde etken mikroorganizma gosterilebilmistir, sekildeki ylUzde degerleri
saptanan etkenin, toplam etken sayisina gore oranini ifade etmektedir. Bir olguda hem
plevral sivi hem de kan kultiriinde S. epidermidis Uremistir.).

Tablo-21b: Etken mikroorganizma saptanan olgularin genel 6zellikleri.

Etken o Yas, . Semptom Onceden AB
ol mikroorganizmalar Cinsiyet yil bOElLs (el suresi, giin kullanim stresi, gin
.1 Nemalin myopati,
1 S. pneumoniae Erkek 15.4 trakeostomili 3 0
. Orak hucreli anemi,
2 S. pneumoniae Kiz 15.1 steroid kullanimi 7 0
3 | S. pneumoniae’ Erkek 1.7 Yok 14 14
4 | M. pneumoniae’ Erkek | 13.1 Dlafragan;;\ np:arallzu 30 6
5 | M. pneumoniae® Erkek 3.9 Yok 10 3
M. pneumoniae®
* ’
6 S. aureus Kiz 16.8 Yok 12 1
7 | s. epidermidis® Erkek | 16.3 Yok 7 7
) ) (Hiperkolesterolemi)
3 Orak hicreli anemi,
8 C. psittaci Kiz 17.9 steroid kullanimi 15 2
) 1 Ozefagus atrezisi,
O C. propinquum Erkek 3.7 pilor darligi 7 1

AB: antibiyotik.

' plevral sivi veya kan kiiltiirii, >: M. Pneumoniae IgM pozitifligi, °: trakeal aspirat sivisinda
PCR ile saptanmistir.

*Hem plevral sivi kiltliriinde S. aureus dremis hem M. Pneumoniae IgM pozitif saptanmigtir.

Etken saptanan 9 olgunun yasi ort+SS 11.5+6.5 yil, basvuru oncesi
semptom suresi 11.7+£7.9 gun, onceden AB kullanim suresi 4.7+4 gundu ve
%77’sinin  (5/9) kronik hastaigi vardi. Etken saptanan olgularin
saptanmayanlara gore yasi 10 yil daha buyuk (p=0.009, medyan 5.3’e karsi
15.1), bagvuru CRP degeri 6 mg/dL daha yuksek (p=0.04, medyan 7.7’ye
kargi 13.8), plevral sivi glikozu 30 mg/dL daha dusuk (p=0.048, ort 65’e karsi
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36 mg/dL) idi. Diger basvuru Ozellikleri ve laboratuvar tetkikleri ile etken
saptanmasi arasinda anlamli iligki saptanmadi (p=0.1-0.8, Tablo-21c).

Tablo-21c: Etken saptanan ve saptanmayan olgularin karsilastirmali bagvuru ézellikleri.

Etken mikroorganizma saptanmasi
Yok (n=68) Var (n=9) P
5.3 15.1
(6.844.9, 0.2-17.7) (12.546.2, 1.7-17.9) 0.009
6 / 0.4
(8+7, 1-40) (1149, 2-30) :
Kronik hastalik, n/N (%) 39/68 (57) 7/9 (77) 0.3
Var, n/N (%) 52/58 (90) 6/58 (10)
Onceden Yok, n/N (%) 16/19 (84) 3/19 (16) 0.7
antibiyotik 55 3
kullanimi Suresi,gln (7.6£6, 1-25) (4.7+4.9, 1-14) 0.1
7.7 13.8
CRE; mzl (9.7:8.9,0.1-33) | (15.5¢10.2,0.1-27) | 04
42+32 56132
Serum ESH, mm/saat (37, 0-120) (61, 15-118) 0.2
0.1 0.1
PET, il (2.1%7.2,0.1-39) (0.7+1.4,0.1-40) | 9©
= 1770 8850
Hiicre sayisi, n/pL (49006500, 110-24600) | (2400037000, 40-79900) | 98
1030 2630
Plevral LDH, IUL (12901030, 120-3320) (2590£2210, 570-4500) 0.2
. 65136 36132
SIVI
Glikoz, mg/dL (68, 8-142) (33, 5-72) 0.048
. 4.2+1.2 4.6+1.1
S, il (4.1,2.57) (4.5, 2.8-5.5) 0.5

CRP: C-reaktif protein, ESH: eritrosit sedimentasyon hizi, PCT: prokalsitonin, LDH: laktat
dehidrogenaz

-Normal dagilima uyan veriler “ort+SS (medyan, min-maks)” siralamasi, normal dagilima
uymayan veriler “medyan (ortxSS, min-maks)” siralamasiyla verilmistir.

Yatis sirasinda hastane kaynakli enfeksiyon saptanan olgular
incelendi. Hastane kaynakli enfeksiyon saptanan 7 (%9) olgunun 6’s1 kronik
hastaliga sahipti. Bu olgularin 1’i 72 gunluk, intrauterin bayame geriligi olan,
dzefagus atrezisi ve TOF nedeniyle opere edilen, ilk kez bagvurudan 15 giin
once CCERK’den taburcu edilen erkek olguydu; agir sepsis ve solunum
yetersizligi nedeniyle entiibe edilerek YBU'ye yatirildi. Yatisinin 11 ve
13’Unct glin TAS kultirinde Enterobacter cloacae, 14’Gncu gun kan
kultarinde Stenotrophomonas maltophilia, Ralstonia pickettii, 24’Gncu gin
TAS kuiltarinde Burkholderia cepacia ve P. aeruginosa saptandi. Bu olgu
refistiilize TOF tanisi aldi ve tekrar opere edildi ve tabuculuktan 1.5 ay sonra
agir sepsis tanisiyla yatirildiginda kaybedildi. Diger hastane kaynakli

enfeksiyon saptanan olgu 10 yasinda, immun yetersizlikle kaybedilen kardes
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Oykusu olan, primer immun yetersizlik tanisi olmayan, ama yatisi sirasinda
hipogamaglobulinemi saptanan erkek olguydu. Daha 6nce yattigi hastanede
10 gun sefuroksim, amikasin, klindamsin, vankomisin tedavileri almis ve
tedaviye yanitsizlik nedeniyle tarafimiza sevk edilmisti. Agir sepsis ve
solunum yetersizligi tanisiyla yatirilan bu olgu, yatiginin 11’inci guninde
entlbe edildi. Yatisinin 19uncu gin TAS kdiltirinde Acinetobacter
baumannii saptandi ve 26'nci ginunde kaybedildi. Diger 5 olgunun 2’sinde
serebral palsi, 1’inde cift ¢ikisl sag ventrikll anomalisi, 1’inde mitokondriyel
hastalik bulunmaktaydi.

Olgularin gériintiileme bulgulari incelendi. Gorintileme amaciyla
basvuruda olgularin timine PAAG, %66’sina (51/77) iki yonlu akciger grafisi,
%971’ine (70/77) toraks USG, %60’'ina (46/77) kontrasth toraks BT cekildi.
Hastanede kalis suresi boyunca PAAG; olgularin %32’'sine (25/77) 1 kez,
%40’ ina (31/77) 2 kez, %21’ine (16/77) 3 kez, % 6’sina (5/77) 4 ve daha
fazla kez (entube izlenen 2 olguya 25 ve 18 kez) cekildi. Yan dekubit grafi;
olgularin %53’Une (41/77) 1 kez, %13’Une (10/77) 2 kez gekildi. Toraks BT
olgularin %55’'ine (42/77) 1 kez, %5’ine (4/77) 2 kez cekildi (Daha 6nce
tedavi aldigi saglik merkezinde BT c¢ekilen 6 olgunun verileri de
hesaplamalara dahil edildi.). Sivinin plevraya olan uzakligi sag hemitoraksta
medyan 11 mm (15+13, 1-64), sol hemitoraksta medyan 15 mm (2118, 1-
70) idi. Tum radyolojik tetkiklerle saptanan bulgular Tablo-22’te 6zetlendi.
Olgularin géruntuleme ile maruz kaldigi radyasyon miktari hesaplandi. Alinan
yaklagik radyasyon miktarinin PAAG ile 0.02 mSy, iki yonllu gogus grafisi ile
0.1 mSy, toraks BT ile 7 mSv oldugu (25) kabul edildiginde (entlbe izlenirken
25 ve 18 kez gogus grafisi ¢ekilen 2 olgu hari¢) bir olgunun yatigi suresince
maruz kaldigi radyasyon miktari ort 4.6 mSv olarak hesaplandi. Bir olgunun
maruz kaldigi ort radyasyon miktari sadece diuz grafiyle 0.09 mSv, sadece
toraks BT ile 4.5 mSv idi.
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Tablo-22: Tum radyolojik tetkikler ile saptanan bulgularin sayisal ve oransal dagilimi*.

Radyolojik bulgular (N=77) n/N (%)
. Sag 35/77 (46)
Hemitoraks tarafi rieere! Sol 28/77 (36)
Bilateral 14/77 (18)
Parankimal infiltrasyon 65/77 (84)
Nekrotizan pnémoni 11/77 (14)
Serbest 55/77 (71)
. Septal 16/77 (21)
Swiya it yapisal Lokule 6177 (&)
Hava sivi seviyelenmesi 7177 (9)
Yogun gdrinum 21/77 (27)
. Hiler 4177 (5)
Lenfadenopati (Capi <1 cm) Mediastinal 677 (3)
Akciger apsesi 2177 (3)
Bronkoplevral fistil 1/77 (1)

*Iki yénli akciger grafisi, toraks ultrasonu ve bilgisayarli tomografi bulgularinin ortak yorumu
olarak verilmigtir.

Olgularin efiizyon evre ve siddeti incelendi (Sekil 18-20, Tablo-
23a,23b). Olgularin efuzyon evresi ve siddeti ile basvuru ozellikleri (yas,
cinsiyet, kronik hastalik, immun sistem defekti, semptom suresi, 6nceden AB

kullanimi) arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=0.06-1.0).

Kronik organize
evre
13/77 (17)

N=77

Akut eksudatif
evre
43/77 (56)

Fibrinopurilan _—
evre
21/77 (27)

Sekil-18: Olgularin eflizyon evresine gére dadihmi [Toplam olgu sayisi 77°dir ve sekildeki
sayilar “n/N (%)” cinsinden verilmigtir.].

<lamalari: Plevral sivida pH >7.2, LDH <500 IU/L, glikoz 260 g/dL, sivi/serum protein orani <%50 ise ve sivi
serbest yapidaysa “akut eksudatif’, plevral sivida pH <7.2, LDH 500-1000 IU/L, glikoz 40-60 g/dL, sivi/serum protein
orani >%50 ise ve goriintilemede (USG ve/veya BT ile) septasyon, yogun goériinimll sivi saptanmasi halinde
“fibrinopurilan”, plevral sivida pH <7.2, LDH 21000 IU/L, glikoz <40g/dL ise veya cerrahi gerektiren bulgular
saptandiysa “kronik organize” evrede eflizyon olarak kabul edilmistir (40).
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Agir siddet N=77

8/77 (11)

Hafif siddet
28/77 (36)

Orta siddet
41/77 (53)

Sekil-19: Olgularin eflizyon siddetine goére dagilimi [Toplam olgu sayisi 77°dir ve sekildeki
sayilar “n/N (%)’ cinsinden verilmigtir.].

Siddet tanimlamalan: Sivi lateral dekubitus grafide veya toraks USG'de 10 mm’den az ise ve/veya
rontgenogramda hemitoraksin 1/4’Unden az yer kapliyorsa “hafif’, hemitoraksin 1/4’inden fazla, yarisindan azi yer
kapliyorsa “orta”, hemitoraksin yarisi ve daha fazlasini kapliyorsa “agir’ siddette efiizyon olarak tanimlanmistir (27).

Akut eksudatif

Fibrinoplralan <<+ Kronik organize Toplam olgu sayisi

20
18
16
14
12 +——
10

Olgu sayisi

o N b O ®©

2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017
Yatisg yili

Sekil- 20: Eflizyon evresinin yillara gére sayisal dagihmi (PPE tanisiyla 2008 yilinda hig olgu
yatisi olmamisgtir.).

KPA: konjuge pndmokok asisi (KPA7, 7 valanli ve KPA13, 13 valanh agly! ifade etmektedir,
Ulkemizde KPA7 Kasim 2008’de, KPA13 ise Nisan 2011’de ulusal asi takvimine alinmigtir.)

Laboratuvar tetkikleri ile eflizyon evre ve siddetleri arasindaki iligki
incelendiginde, basvuru AFR degerleri ile eflizyon siddeti arasinda anlamli
iliski saptanmazken, eflizyon evreleri arasinda CRP 3 ve 7’'nci gun
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CRP 3’Uncu gun degeri akut eksudatif evrede diger evrelere gbre anlaml
oranda dusukti (medyan 5.5 ve 6.6’ya karsin 1.7 mg/dL). CRP 7’nci gun
degeri ise kronik organize evrede diger evrelere gére anlamli oranda yuksekti
(medyan 0.1 ve 0.5’e kargin 2.7 mg/dL). Diger AFR degerleri evreler
arasinda anlamh farkhlik gostermedi (p=0.07-0.2). Plevral sivi tetkiklerinden
yalnizca LDH ve glikoz degerleri efizyon evre ve siddetleri arasinda anlaml
farkhlik gosterdi (Tablo-23a ve 23b). Plevral sivi LDH degerinin akut
eksudatif evreye gore fibrinopurilan evrede yaklasik 3 kat fazla (p=0.001)
oldugu, fibrinopurtlan evreye gore kronik organize evrede yaklasik 2 kat
fazla (p=0.02) oldugu; siddet ortadan agira ilerlediginde ise yaklasik 3 kat
(p=0.001) saptand..
ilerlemesinde (p<0.001) ve siddet ortadan agira ilerlediginde (p=0.01) %50

arttigi Plevral sivi glikoz degerinin ise her evre

oraninda azaldigisaptandi.

Tablo-23a: Eflizyon evresine gore plevral sivi tetkikleri.

Plevral sivi biyokimyasi
Efiizyon evresi* | N : , et
(%) Hiicre sayimi, LDH, Glikoz, Protein, suresi, gin
n/pL IU/L mg/dL g/dL
590
ca | 43/77 280140 103+22 3.8+1.1 718
Akut eksudatif (56) “f;‘g?g?ggf’ (270, 120-480) (100, 82-142) (3.8, 2.5-4.8) (4, 1-30)
2730 1170£710
oo Lo | 21/77 6132 4.5¢1.3 8+9
Fibrinopdrdlan 27) (z%(?gjggg?, (10;2‘,55)70- (61, 5.107) (4.4, 2.5.7) (7. 2.40)
Kronik oraanize® | B | psgeehso | 24301470 35+30 42412 1047
9 a7) ( 400-79700) | (600, 400-1820) (33, 5-99) (3.9, 2.8-6.9) (10, 2-24)
<0.001 <0.001
p (a-b)=0.001 p (a-b)=0.007
P 0.2 p(b-c)=0.02 p(b-c)=0.04 0.5 0.1
p(a-c)<0.001 p(a-c)<0.001

-Normal dagilima uyan veriler “Ort+SS (Medyan, min-maks)” siralamasi, normal dagilima
uymayan veriler “Medyan (Ort+SS, min-maks)” siralamasiyla verilmistir.

Evre tanimlamalan: Plevral sivida pH >7.2, LDH <500 IU/L, glikoz 260 g/dL, sivi/serum protein orani <%50 ise ve
sivi serbest yapidaysa “akut eksudatif’, plevral sivida pH <7.2, LDH 500-1000 IU/L, glikoz 40-60 g/dL, sivi/serum
protein orani >%50 ise ve goruntilemede (USG ve/veya BT ile) septasyon, yogun gorinimli sivi saptanmasi
halinde “fibrinopuriilan”, plevral sivida pH <7.2, LDH =1000 IU/L, glikoz <40g/dL ise veya cerrahi gerektiren bulgular
saptandiysa “kronik organize” evrede eflizyon olarak kabul edilmistir (40).
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Tablo-23b: Eflizyon siddetine gore plevral sivi tetkikleri.

Efiizyon n/N _ Plevral sivi blyoklmya3| . Semptom
iddeti * (%) Hucre sayimi, LDH, Glikoz, Protein, siiresi, giin
¥ n/uL IU/L mg/dL g/dL '
: 28/77 1410 600 64+31 3.9+1 748
Hafif* = = =
atl (36) ‘323(.’2056838?' 2%%?1-';;85 (55, 39-99) (4.1,2.8-4.8) (4, 1-30)
a7 1190 710 6936 4.3%1.3 98
Orta® + 31, +
e (53) (;'fg_ol’;%%%(;’ q;g-osggzdfog’ (72, 10-142) (4.3,257) (7, 1-40)
10000 3080
Agir® 81717 (274001850, (26501610, 3029 4.3%1.1 827
(11) 40-79700 760-4500) (10, 5-81) (4.4, 2.8-5.6) (7, 2-20)
0.046 0.04
P(1-2)=0.9 p(1-2)=0.8
P 0.08 p(2-3)=0.04 p(2-3)=0.01 0.9 0.2
p(1-3)=0.1 p(1-3)=0.2

-Normal dagilima uyan veriler “ort+SS (medyan, min-maks)” siralamasi, normal dagilima
uymayan veriler “medyan (ortxSS, min-maks)” siralamasiyla verilmistir.

*Siddet tanimlamalan: Swi lateral dekubitus grafide veya toraks USG'de 10 mm'den az ise velveya
réntgenogramda hemitoraksin 1/4’tinden az yer kapliyorsa “hafif’, hemitoraksin 1/4’tinden fazla, yarisindan azi yer
kapliyorsa “orta”, hemitoraksin yarisi ve daha fazlasini kapliyorsa “agir” siddette efiizyon olarak tanimlanmistir (27).

Basvuruda sepsis tanisi alan olgular incelendi. Basvuruda
olgularin %218’i (14/77) sepsis tanisi aldi. Sepsis ile cinsiyet, bagvuru
semptomlari, basvuru oncesi semptom suresi, kronik hastalik, 6nceden AB
kullanimi, AFR’ler, efizyon evresi ve siddeti arasinda anlamh iligki
saptanmadi (p=0.09-1.0). Sepsisli olgularin %80’i (11/14) 5 yas ve altinda
iken bu oran sepsisli olmayan olgulara goére anlamli oranda fazlaydi (p=0.03,
%45’e (29/63) karsl %80).

Olgularin YBU yatiglari incelendi. Olgularin %30’u (23/77), yatisin
medyan 1’inci gininden (1.5+3, 1-12) itibaren, medyan 4 gun (6.9+8.5, 1-33)
sureyle YBU’de izlendi. Bunlarin %87’si (20/23) ilkin YBU’de yatip klinik stabil
iyilik hali saglaninca CEHK'ye devredilmisti. YBU'de yatis ile yas arasinda
anlamli iligki saptandi, 5 yas ve alti olgularin %40’1, 5 yas Ustl olgularin
%19’u YBU’de izlenmisti ve YBU’de yatan olgularin %70’i 5 yas ve altinda idi
(p=0.04).

Bagvuru serum LDH degerlerinin YBU'de yatan ve/veya oksijen
ihtiyaci olan olgularda daha yuksek saptanmasi dikkate deger bulundu. Bu
nedenle kronik hastalik, 6nceden AB kullanimi, bagvuru oncesi semptom
siuresi, oksijen ihtiyaci, sepsis, YBU'de yatis gibi bazi klinik 6zellikler ile
serum LDH yuksekligi arasindaki iligki incelendi (Tablo-24). Kronik hastaligi,

immun sistem defekti, oksijen ihtiyaci ve YBU'de yatisi olan olgularda
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olmayanlara gore serum LDH degeri anlamli yuksek saptanirken énceden AB
kullanimi ve sepsis varliginda LDH degerinin anlamli oranda degismedigi
saptandi (Wilcoxon  testi kullanildi.). UUTFH laboratuvarinda
spektrofotometrik yontemle dlgllen LDH igin normal Ust sinir degeri 243 |U/L
olarak belirlenmistir. Bu klinik 6zelliklerin LDH’in 243 |U/L’nin Ustl degerler ile
243 |U/L ve alti degerlerde saptandigi olgular arasindaki iligkisi (ki-kare testi
kullanilarak) de incelendi fakat iliski dizeyi anlamli degildi. Bu nedenle LDH
ust sinir degeri sirayla 300, 350, 400 IU/L kabul edilerek ki-kare testi
tekrarlandi. LDH sinir de@eri 300 IU/L kabul edildiginde immun sistem
defekti, oksijen ihtiyaci, YBU’'de yatisi olan olgularda olmayanlara gére LDH
yuksekligi anlamli oranda fazla iken, sinir deger 350 IU/L veya 400 IU/L kabul
edildiginde ek kronik hastaligi bulunan olgularda da LDH ytksekligi anlamh
oranda fazlaydi. Orneklem sayimizdaki yetersizlik nedeniyle LDH igin bir

kritik sinir deger belirlemeye yonelik istatistiki galisma yapilamadi.

Tablo-24: Bazi klinik 6zellikler ile (Kronik hastalik, immun sistem defekti, Snceden antibiyotik

kullanimi, oksijen ihtiyaci, yogun bakimda yatis, sepsis) serum laktat dehidrogenaz iligkisi.

Serum LDH Serum LDH
Klinik 6zellikler nol N Serum LDH, p* >243 IU/L, [ >300 IU/L, [P0
(%) 1U/L n/N (%) niN (%)
Yok 3(%)7 (290+7%8128_514) 20/31 (65) 15/31 (48)
Kronik hastalk 16/77 — 0.03 0.1 0.3
var 314 37/46 (80) 28146 (61)
(60) (358+135, 148-807)
. 67/77 302
Immun sistem VeI (87) (3164117, 148:807) | j 33 47167 (70) 0.06 34167 (51) 0.04
defekti 10/77 449 : . .
Var (13) (427295, 250.539) 10/10 (100) 9/10 (90)
Onceden Yok 1(2/57)7 (306+1i638_807) 12/19 (63) 7/19 (37)
antibiyotik 58177 - 3’17 0.1 0.2 0.06
kullanimi Var (75) (3382111, 156-606) 45/58 (78) 36/58 (62)
Yok 4(86/27)7 core 928812 c06) 33/48 (69) 22/48 (46)
Oksijen ihtiyaci 20/77 = 3‘61 0.005 0.2 0.02
Var (38) (38021357, 148-807) 24/29 (83) 21/29 (72)
54/77 282
Yogun hE (70) (303£101, 148-606) | ) 5 37154 (68) 0.09 25/54 (46) 0.01
bakimda yatis 23/77 368 ) ' )
Var (30) (3962135, 216-807) 20/23 (87) 18/23 (78)
63/77 310
_ Yok (82) (3284115, 148-807) 47/63 (75) 36/63 (57)
Sepsis 14777 299 0.7 0.8 0.6
Var (18) (3434151 160-560) 10/14 (71) 7114 (50)

-Normal dagilima uymayan veriler “medyan (ort+SS, min-maks)” siralamasiyla verilmistir.
.Toplam olgu sayisi 77°dir ve LDH degeri olgularin %74’Gnde (57/77) >243 1U/L, %56’sinda
(43/77) >300 IU/L, %34’Gnde (26/77) >350 IU/L, %22’'sinde (17/77) >400 IU/L dl¢UImustar.
*Wilcoxon testi kullaniimistir.

**Ki-kare testi kullaniimistir.
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Olgulara hastanemize yatista baslanan ilk ampirik AB’ler
incelendi (Sekil-21a ve 21b). Tum olgulara parenteral AB baglandi. Olgularin
%95’ine (73/77) kombine AB baslandi. Tek AB olarak 1 olguya klaritromisin,
1 olguya sefotaksim, 2 olguya ampisilin sulbaktam baslandi. Kombine AB
baglanan olgularin %59’una (43/73) 3 AB, %41’ine (30/73) 2 AB kombine
edildi ve en sik tercih edilen kombinasyonlar %32 (25/77) olguda sefalospoin
+ klindamisin + aminoglikozid, %19 (15/77) olguda sefalosporin + klindamisin
ve %9 (7/77) olguda sefalosporin + aminoglikozid + glikopeptid idi. ilk ampirik
AB 3’Uncu kusak sefalosporin oldugunda, yanina %68 (41/60) oraninda
klindamisin eklenmisti. ilk ampirik AB’lerden klindamisin, her zaman 3’incii
kusak sefalosporin ile kombine edilmisti. ilk ampirik tedavi icin 7 olguda
kullanilan meropenem ise 6 olguda (%86) vankomisinle kombine edilmisti.
Olgulardaki AB degisimleri incelendi ve Sekil-21b’'de oOzetlendi. Olgularin
%61’inde (47/77) AB degisimi yapildi. ilk AB degisimi medyan 4’(incii giinde
(1-14) yapildi. Tedavi degisim kararinda gecerli olan sebepler olgularin
%43’unde (33/77) ilk tedaviye yanitsizlik veya yetersiz yanit alinmasi,
%12’sinde (9/77) etken saptanmasi, %4’Unde (3/77) ilag yan etkisi idi. AB
degisimi yapilan olgularin %77’sinde (36/47) 1 kez, %19’unda (9/47) 2 kez,
%6’sinda (3/47) 3 kez ve %2’sinde (1/47) 4 kez AB degistirildi. AB degdisimi

yapilan ve yapilmayan olgularin Greme (p=0.5) ve sepsis (p=0.7) oranlari

benzerdi.
60(78)
E Olgu sayisi (Yuzde)
60 43 (56) 42 (55)
o
§ 40 24 (31)
> 20 8(10) 7(9) 6(8) 4(5)
o
0
& & & & & &S ST
S r & & @'z\’& ? ¢ &
& v oY 5 N

Sekil-21a: ilk baslanan ampirik antibiyotiklerin dagilimi [Toplam olgu sayisi 77'dir ve
sSekildeki sayilar “n(%:tim olgu sayisina orani) cinsinden verilmigtir].
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20 17 (36) H Olgu sayisi (Yizde)

13 (28
15 (28) 13 (28)

10 6 (13)

Olgu sayisi

Sekil-21b: Antibiyotik degisikliginde kullanilan antibiyotiklerin dagilimi [Toplam olgu sayisi
77°dir ve olgularin %61’inde (47/77) antibiyotik degisikligi yapiimistir. Sekildeki sayilar “n (%:
AB degisikligi yapilan toplam olgu sayisina orani)” cinsinden verilmigtir.].

Olgulara uygulanan tedavi yéntemleri incelendi. Uygulanan tedavi
turlerine gore olgularin sayisal ve oransal dagilimi Sekil-22'te sematize edildi.
Olgularin %62’sine (48/77) yalnizca AB tedavisi yeterli olurken %38’ine
(29/77) cesitli ek invaziv tedaviler (TT / FT / CER tedavilerden biri ya da
birileri) gerekti. Olgularin %36’sina (28/77) TT, %14’Une FT ve %5’ine (4/77)
plevraya yonelik CER tedavi uygulandi. Olgularin %25’'ine (19/77) AB+TT,
%8’ine (6/77) AB+TT+FT, %3’'Une (2/77) AB+TT+CER, %1ine (1/77)
AB+CER ve %1’ine (1/77) AB+TT+FT+CER uygulandi (Tablo-25).

Tablo-25: Uygulanan tedavi ydontemine gore olgularin dagilimi.

Sadece AB 48/77 (62)
AB+TT 19/77 (25)
AB+TT+FT 7177 (9)
AB+TT+FT+CER 1/77 (1)
AB+TT+CER 3/77 (4)
AB+CER 1/77 (1)
Toplam 77/77 (100)

AB: antibiyotik, TT: tlip torakostomi, FT: fibrinolitik tedavi, CER: cerrahi
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AB TT

19/77
(25)
2I77 6/77
®3)
v @
)
177
(1)

CER FT

Sekil-22: Olgularin uygulanan tedavi ydntemine gore dagilimi [Sekildeki sayilar n/N (%)
degerleri ile verilmigtir. Tim olgulara ampirik AB verilmistir.]. AB: antibiyotik, TT: tip
torakostomi, FT: fibrinolitik tedavi, CER: cerrahi, AB" Sadece AB

Ek invaziv tedavi uygulanan olgularla sadece AB’nin yeterli oldugu
(noninvaziv) olgular kargilastirildiginda; nefes darligi, oksijen ihtiyaci, septik
goérunumu olan ve onceden AB kullanan olgularda invaziv tedavi orani
noninvaziv tedaviye goére anlamli oranda yuksek saptandi (Tablo-26a).
invaziv tedavi alanlarda noninvaziv tedavi alanlara gére basvuru CRP ve
ESH degerleri daha yuUksek, plevral sivi LDH’1 daha yuksek, plevral sivi
glikozu daha dugsuk idi. Diger laboratuvar 6zelliklerinde ise anlamh farkllik
saptanmadi (Tablo-26b). Akut eksudatif evrede diger evrelere goére invaziv
tedavi anlamli oranda dusuk (p<0.001), efiizyon siddeti arttikga invaziv tedavi
oraninin da anlaml oranda artmakta oldugu saptandi (p<0.001). Ayrica
invaziv tedavi alanlarda YBU'de yatis, noninvaziv tedavi alanlara gore
anlamli oranda yuksekti (p=0.006, %19’a karsi %48).
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Tablo-26a: Basvuru 6zellikleri ile invaziv tedavi iliskisi.

invaziv tedavi alan olgular*
(n=29) P
Yok | 17/77 (22) 4117 (23)
Ates Var | 60/77 (78 25/60 (42) 0.1
~ | Yok | 48/77 (62) 9/48 (19)
Nefes darligi =2 —59/77 (38) 20129 (69) 0.001
o Yok | 34/77 (44) 13/34 (38)
Okstrtk =2 43/77 (56) 16/43 (37) 1.0
e Yok | 50/77 (65) 21/50 (35)
Gogls agnisi 2 117777 (22) 8I17 (47) 0.4
Septik Yok | 53/77 (69) 15/53 (28) 001
gorinim Var | 24/77 (31) 14/24 (58) '
. Yok | 57/77 (74) 19/57 (33)
VI[P Var | 20/77 (26) 10120 (50) 02
Oksijen Yok | 48/77 (62) 14/48 (29) 0.048
ihtiyaci Var | 29/77 (38) 15/29 (52) :
: Yok | 69/77 (90) 26/69 (38)
Malnutrisyon Var 8/77 (10) 3/8 (37) 0.8
. Yok | 31/77 (40) 15/31 (48)
Kronik hastalik Var | 46/77 (60) 14746 (30) 0.1
Onceden Yok | 19/77 (25) 3/19 (16) 0.02
antibiyotik | Var | 58/77 (75) 26/58 (45) :

*Invaziv tedavi

alan olgular=

Sadece antibiyotik tedavisinin yeterli olmadigi, tip

torakostomi, fibrinolitik, cerrahi tedavilerden biri ya da birilerinin de uygulandigi olgulardir.

Tablo-26b: Sadece antibiyotik verilen olgular ve invaziv tedavi uygulanan olgularin

karsilastimali akut faz reaktanlari ve plevral sivi tetkikleri.

Tedavi sekli
Lelvenetiney e Sadece AB tedavisi alan AB'ye ek invaziv tedavi P
olgular (n=29) alan olgular* (n=48)

CRP 7T’inci giin, mg/dL 4.6 (8.5£8.6, 0.1-30.4) 10.5 (13.529.4, 1-33) 0.006
CRP 3’lnci giin, mg/dL 1.6 (45.3,0.1-22) 5.9 (8.6+5.9, 0.7-23) <0.001
CRP 7’nci giin, mg/dL 0.1 (121.6,0.1-7) 1.8 (3.443.7,0.1-12) <0.001
ESH 1’inci giin, mm/saat | 35+28 (28,0-94) 58435 (50, 0-120) 0.002
PCT ?’inci giin, ng/mL 0.1 (2.28.1, 0.1-39) 0.1 (1.5¢3.7, 0.1-17) 0.2
Plevral LDH, IU/L 420 (770£720, 150-2460) 1550 (1700+1330, 120-4500) 0.04
Plevral hiicre sayisi, n/uL | 960 (43406900, 110-19900) | 2820 (8340+16690, 40-79700) | 0.4
Plevral glikoz, mg/dL 87134 (99, 24-142) 49133 (52, 5-107) 0.008
Plevral protein, g/dL 4.5+1.4 (4.7, 2.5-7) 4.1+1.2 (4.2, 2.5-7) 0.5

AB: antibiyotik, TT: tlip torakostomi, FT: fibrinolitik tedavi, CER: cerrahi.

-Normal dagilima uyan veriler “OrtxSS (Medyan, min-maks)” siralamasi, normal dagilima uymayan veriler “Medyan
(Ort£SS, min-maks)” siralamasiyla verilmistir.

*Invaziv tedavi alan olgular= Sadece antibiyotik tedavisinin yeterli olmadigi, TT, FT, CER tedavilerden biri ya da
birilerinin de uygulandigi olgulardir.

TT uygulanan olgular incelendi. Hastanemizde yatigi sirasinda
olgularin %36’sina (28/77), yatisin medyan 2’'nci gununde (2.5+2.7, 1-12),
bunlarin da %71’ine (20/28) ilk 3 guinlik erken dénemde TT uygulandi, 3 olgu
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ise basvuru Oncesi yatarak tedavi gordugu hastaneden toraks tupuyle
tarafimiza sevk edildi. Toraks tupundn kalig stresi medyan 7.5 gin (8.5+4.5,
3-20) idi. Yillar icinde toraks tupu takilma oraninda (%0-75) anlamli bir
farkhlik goralmedi (p=0.5, Sekil-23). TT uygulanmasi ile cinsiyet, yas,
yatirilan mevsim, kronik hastalik, bagvuru semptomlari (nefes darligi harig)
ve fizik muayene bulgular (septik gérinum harig) arasinda anlamli iligki
saptanmadi (p=0.2-1.0, Tablo-27a). TT orani nefes darligi ile basvuran
olgularda nefes darligi olmayanlara gére %50 (p<0.001), septik gorinen
olgularda septik gérinmeyenlere gore %30 (p=0.007), oksijen ihtiyaci olan
olgularda oksijen ihtiyaci olmayanlara gore %20 (p=0.03), onceden AB
kullanan olgularda 6énceden AB kullanmayanlara goére %60 (p=0.03) daha
fazlaydi (Tablo-27a). TT uygulanan olgularin, TT uygulanmayanlara goére
bagvuru CRP ve ESH duzeyleri daha yuksek (p=0.001-0.03), plevral sivi
LDH’1 daha ylksek (p=0.04), plevral sivi glikozu daha dusik (p=0.008)
saptandi (Tablo-27b). Ayrica TT gereksiniminin septasyon varliginda %50
(p=0.001, %25’ karsi %75), yogun gorunumli efizyon varliginda %30
(p=0.04, %27’ye karsl %57), nekrotizan pnomoni varhginda %40 (p=0.01,
%30’a karsi %70) oraninda arttigi saptandi. Ayrica eflizyonun evresi
(p<0.001) veya siddeti (p<0.001) arttikga TT gereksiniminin de anlamli
oranda arttig1 saptandi (Sekil-24a ve 24b).

%75 (3/4) —YIl i¢i tip torakostomi orani

%57 (4/7)

%43 (6/14) 9440 (4/10)

%33 (2/6)

%30 (3/10)

%20 (1/5) %26 (5/19)

Yatis yilina gore TT orani

%0 (0/2)

2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017
Yatis yili

Sekil-23: Tiup torakostomi oraninin yillara gére dagihmi (PPE tanisiyla 2008 yilinda hig olgu
yatisi olmamigtir ve sekildeki sayilar “o yila ait tip torakostomi uygulanan olgu sayisi/o yila
ait toplam olgu sayisi ile hesaplanan yiizde de@eri” cinsinden verilmigtir.).
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Tablo-27a: Basvuru 6zelliklerine gore tiip torakostomi durumu.

Basvuru 6zellikleri

Ozellikler n/N (%)
Yok 17177 (22) 4/17 (23)
AED Var 60/77 (78) 24/30 (80) 0.2
o Yok 48/77 (62) 8/48 (17)
Senniomian  '\efes darigi Var 29/77 (38) 20/29 (69) <0.001
n/N (%) i Yok 34/77 (44) 13/34 (38)
el Var 43/77 (56) 15/43 (35) 0.8
AP Yok 50/77 (65) 21/60 (35)
Cegle agie) Var 17177 (22) 7117 (41) 0.6
D Yok 53/77 (69) 14/53 (26)
Septik gorinim = =T /77 (31) 14124 (58) 0.007
Fizik . Yok 57/77 (74) 18/57 (32)
muayene Takipne Var | 20/77 (26) 10/20 (50) 0.2
bulgulari, Solunum seslerinde | Yok 6/77 (10) 0/6 (0) 0.08
n/N (%) azalma Var 69/77 (90) 27/70 (39) '
o Yok 48/77 (62) 13/48 (27)
Oksijen ihtiyaci Var 20177 (38) 15/43 (35) 0.03
o : . Yok 31/77 (40) 14/31 (45)
Szzgﬁlfgf Kronik hastalik Var 46/77 (60) 14/46 (30) 0.2
nIN (%) ’ Onceden antibiyotik | Yok 19/77 (25) 3/19 (16) 0.03
kullanimi Var 58/77 (75) 25/58 (43) '
*TUm olgularin %36’sina (28/77) tup torakostomi uygulanmistir.
Tablo-27b: Tup torakostomi durumuna gére laboratuvar bulgulari.
Laboratuvar bulgulari UEUEIEL R P
Yok Var*
CRP 2’inci guin, 4.6 11.3 0.03
mg/dL (8.4£8.6, 0.1-30.4) (13.99.3, 1-33) '
CRP 3’lnci glin, 1.6 5.9 0.001
mg/dL (4£5.3, 0.1-22) (8.945.9, 0.7-23) )
CRP 3’lincu gun 56 59 05
Serum azalma orani, % (51£32, 0-98) (5523, 15-85) :
akut faz O e G, 0.1 ) 0.001
mg/dL (0.9£1.6, 0.1-7) (3.5¢3.7, 0.1-12) '
reaktanlari —
CRP 7’nci glin 93 91 0.6
azalma orani, % (8228, 0-99) (85£16, 37-100) '
ESH 1’inci gun, 35+27 50+35 0.002
mm/saat* (31,0-94) (51, 0-120) )
PCT 1’inci gin, 0.1 0.1 0.1
ng/mL (2.1%8, 0.1-39) (1.6£3.7, 0.1-17) :
- 960 2820
Hucre sayist, n/ul | 1510.6000. 110-19000) | (8340+16700, 40-79700) | 04
420 1550
Plevral sivi LDH, IU/L (7702720, 150-2460) (17001330, 120-4500) 0.04
tetkikleri : 87433 50+34
Glikoz, mg/dL* (99, 24-140) (52, 5-107) 0.008
: 4.5+1.9 4.2+1.2
Protein, g/dL* 47.257) (4.2 256.9) 0.5

-Normal dagilima uyan veriler “ort+tSS (medyan, min-maks)” siralamasi, normal dagilima
uymayan veriler “medyan (ortxSS, min-maks)” siralamasiyla verilmistir.
*Tdm olgularin %36’sina (28/77) tup torakostomi uygulanmistir.
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Tip torakostomi uygulanan B Tlp torakostomi uygulanmayan

45 p<0.001
40 +— 5%

p(a-b)<0.001

p(b-c)=0.9

p(a-c)<0.001

Olgu sayisi
N
ul

9 (%12)

Akut eksudatif (a)  Fibrinopurulan (b)  Kronik organize (c)

Eflizyon evresi

Sekil-24a: Eflizyon evresine gore tip torakostomi uygulanan olgularin dagihmi [Toplam olgu
sayisi 77°dir, tim olgularin %36’sina (28/77) tip torakostomi uygulanmistir, sekildeki sayilar
“n (%:toplam hasta sayisina oran)” cinsinden verilmigtir.].

Evre tanimlamalan: Plevral sivida pH >7.2, LDH <500 IU/L, glikoz 260 g/dL, sivi/serum protein orani <%50 ise ve
sivi serbest yapidaysa “akut eksudatif”, plevral sivida pH <7.2, LDH 500-1000 IU/L, glikoz 40-60 g/dL, sivi/serum
protein orani >%50 ise ve gorintilemede (USG ve/veya BT ile) septasyon, yogun gorinimlu sivi saptanmasi
halinde “fibrinopurilan”, plevral sivida pH <7.2, LDH 21000 IU/L, glikoz <40g/dL ise veya cerrahi gerektiren bulgular
saptandiysa “kronik organize” evrede eflizyon olarak kabul edilmistir (40).

Tap torakostomi uygulanan = TUlp torakostomi uygulanmayan

45
40 p <0.001

35
20 17 (%22) p(1-2)=0.006

25 A
20 -
15 ~
10 ~

p(2-3)=0.004

p(1-3)<0.001

Olgu sayisi

8 (%10)

0
T U 1

Hafif (1) Orta (2) Agir (3)

Eflizyon siddeti

Sekil-24b: Efuzyon siddetine gére tup torakostomi uygulanan olgularin dagilimi [Toplam
olgu sayisi 77°dir, tim olgularin %36’sina (28/77) tup torakostomi uygulanmistir, sekildeki

sayilar “n (%:toplam hasta sayisina oran)” cinsinden verilmistir.].
Siddet tanimlamalan: Sivi lateral dekubitus grafide veya toraks USG'de 10 mm’'den az ise vel/veya
rontgenogramda hemitoraksin 1/4’inden az yer kapliyorsa “hafif’, hemitoraksin 1/4’Ginden fazla, yarisindan azi yer

kapliyorsa “orta”, hemitoraksin yarisi ve daha fazlasini kapliyorsa “agir” siddette eflizyon olarak tanimlanmistir (27).
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FT uygulanan olgular incelendi. TT uygulanan ve yeterli yanit
alinamayan %9 (7/77) olguya, yatisin ort+SS 5,4+2,4’Uncu gununde (4, 3-
10), toraks tupl takilmasindan ortSS 4,4+2,2 gin sonra (5, 2-8), orttSS
2,841,2 gun (3, 1-5) sureyle FT verildi. FT uygulanan olgularin %57’si (4/7)
onceden bagka hastanede medyan 1 gun sureyle yatmigti. Bir olguya ilag
temini sorunu nedeniyle FT verilemedi, 1 olguya da BPF suphesi nedeniyle
ilk dozdan sonra FT'ye devam edilmedi. FT amaciyla tim olgularda
streptokinaz kullanildi. FT uygulamasi ile cinsiyet, yas, basvuru semptom ve
fizik muayene bulgulari, kronik hastalik, 6nceden AB kullanimi, TT uygulama
zamani ve laboratuvar tetkikleri (kan ve plevral sivi) arasinda anlamli iligki
saptanmadi (p=0.1-1.0). FT gereksinimi icin, eflizyonda septasyonlarin
bulunmasi en 6nemli goéruntileme bulgusu idi (p<0.001). FT uygulanan
olgularin  %87’sinde septasyon vardi. Septasyonu bulunan olgularin
%37’sine, septasyon bulunmayan olgularinsa %2’sine FT uygulandi. Yogun
gorinuimla eflizyon ve nekrotizan pndémoni ile FT arasinda anlaml iliski
saptanmadi (p=0.3). Eflizyon evre ve siddeti ile FT iligkisi incelendiginde;
akut eksudatif evre veya hafif siddette efluzyona sahip olgulara FT
uygulanmadigi goruldu. Efizyon evre ve siddeti ile FT orani arasindaki iligki
Sekil-25’'de 6zetlendi.

CER tedavi uygulanan olgular incelendi. PPE tedavisi sirasinda ya
da sonrasinda olgularin %5’'ine (4/77) plevraya yobnelik CER tedavi
uygulandi. Bunlarin 2’sine sadece dekortikasyon, 1’ine segmentektomi, 1’ine
dekortikasyon ve segmentektomi yapildi. CER uygulanan olgularin genel
bagvuru Ozellikleri Tablo-28’de Ozetlendi. Plevraya yonelik olmayan CER
uygulanan 2 olgunun birine refistiilize TOF ve 6zefagus striktiiri nedeniyle
30’'uncu gununde 6zefagotomi, digerine infektif endokardite bagli pulmoner
ven kapak hasari nedeniyle 7’nci gununde pulmoner ven kapak gikariimasi
ve embolektomi yapildi. Plevraya yonelik CER tedavi ile cinsiyet, yas, kronik
hastalik, onceden AB kullanimi ve kan tetkikleri arasinda anlaml iligki
saptanmadi (p=0.2-1.0). Plevral sivi tetkiklerinden ise CER uygulanan
olgularda uygulanmayanlara gére LDH dederi yaklasik 3 kat daha yuksek
(p=0.001, medyan 770’e kargl 3320 IU/L), glikoz deg@eri yaklasik %80 daha
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duguk (p=0.001, ort 65’e karsi 12 mg/dL) saptandi. CER uygulanan 4
olgunun 3’0 Nisan ayinda yatmisti ve bu %75’lik oran CER uygulanmayan
olgularin %7’lik (5/73) Nisan ayinda yatis oranina goére anlamli olarak
yuksekti (p=0.003, Nisan ayinda yatan hastalarin %38’ine (3/8), Nisan ayinda
yatmayan hastalarin %1’ine CER uygulanmisti.). Bu fark mevsimlere gore
incelendiginde ise anlamli degildi (p=0.1). CER uygulanan olgularin hepsi

c¢alisma suresi iginde hayattaydi.

= Fibrinolitik uygulanan Fibrinolitik uygulanmayan
>0 0.001*
p <0.
45 o .
20 i p (a-b)=0.09
| R o,
7 i _— p (a-c .
s, 30 0
& 25 +—
1 43 (%56) ge%3)
z_% 20 430 37 (%48)
O 15 — o 28 (%36) p=0.005**
10 +— 19 (%25) - %)
5 1 . p (1-2)=0.07
8 (%10) 5(%7) P (2-3)=0.008
0 T T T T T T 1 p(1-3)= 0.005
@ N S N N RS
@ & & F &F F
&° & ‘19@ N ~ <
o_’\‘r&b 0&\) &Q\ \z{b o{\' ?9
& & &
S & &
N <® & N . .
Ay Eflizyon evre ve siddeti

Sekil-25: Efuzyon evre ve siddetine gore fibrinolitik tedavi uygulanan olgularin dagilimi
(Toplam olgu sayisi 77°dir Tum olgularin %9'una (7/77) fibrinolitik tedavi uygulanmistir,
sekildeki sayilar “n (%:toplam hasta sayisina oran)” cinsinden verilmistir.).

* Eftizyon evresine gore fibrinolitik tedavi dagiliminin istatistik degerleridir.

Evre tanimlamalari: Plevral sivida pH >7.2, LDH <500 IU/L, glikoz =60 g/dL, sivi/serum protein orani
<%50 ise ve sivi serbest yapidaysa “akut eksudatif’, plevral sivida pH <7.2, LDH 500-1000 IU/L, glikoz
40-60 g/dL, sivi/serum protein orani >%50 ise ve gorintilemede (USG ve/veya BT ile) septasyon,
yogun gorinimlu sivi saptanmasi halinde “fibrinopurilan”, plevral sivida pH <7.2, LDH 21000 IU/L,
glikoz =40g/dL ise veya cerrahi gerektiren bulgular saptandiysa “kronik organize” evrede eflizyon
olarak kabul edilmigtir (40).

**Eflizyon siddetine gore fibrinolitik tedavi dagiliminin istatistik degerleridir.

Siddet tanimlamalari: Sivi lateral dekubitus grafide veya toraks USG’de 10 mm’den az ise ve/veya
rontgenogramda hemitoraksin 1/4’inden az yer kapliyorsa “hafif’, hemitoraksin 1/4’inden fazla,
yarisindan azi yer kapliyorsa “orta”, hemitoraksin yarisi ve daha fazlasini kapliyorsa “agir’ siddette
eflizyon olarak tanimlanmistir (27).
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Tablo-28: Plevraya yonelik cerrahi tedavi uygulanan PPE olgularinin genel 6zellikleri.

o Sol alt Sag total

i yo =l tota I Sag o 2l mediobazal dekortikasyon +
Cerrahi yontem dekortikasyon dekortikasyon segmentektomi segmentelzltomi
Cerrahi zamanlama * 7'nci giin 10’'uncu giin 140'inci giin * 28'inci glin
Yas, cinsiyet 16 yas, Erkek 11.2 yas, Kiz 5.2 yas, Erkek 1.7 yas, Erkek
Yatirilan ay Nisan Nisan Haziran Nisan
Onceden AB (yatarak), giin 7(S,G,K, M) 21 (S,G,K,M) 1(S) 14 (S, G, M)
Semptom siiresi 20 gln 24 gln 2 giin 14 giin
Kronik hastalik Yok Yok Yok Yok
CRP-2’inci giin 8 mg/dL 3.5 mg/dL 25.6 mg/dL 13.8 mg/dL
CRP-3’lincii giin 2.1 mg/dL 2.5 mg/dL 18 mg/dL 4 mg/dL
ESH 43 mm/saat 47 mm/saat 89 mm/saat 47 mm/saat
Ureme Yok Yok Yok Pnomokok
Efiizyon evresi 2 Kronik organize Kronik organize Fibrinopurulan Kronik organize
Efiizyon siddeti * Orta (11mm) Orta (23mm) Orta (55mm) Agir (64mm)
Uygulanan tedaviler * AB+TT AB AB+TT AB+TT+FT*
Komplikasyon PT, BPF Yok PT, NP NP
Klinik yanit zamani ° 7 glin 4 giin 6 glin 6 glin
Laboratuvar yanit zamani 6 6 glin 9 glin 17 gun 17 gun
Sekel bulgu PK PK PK (restriktif ) PK
Eksitus - - - -
Yatis siiresi (toplam) ’ 15 giin 16 giin 17+8 giin ’ 33 giin

S: 3.kusak sefalosporin, G: glikopeptit, K: karbapenem, M: makrolid, AB: antibiyotik, TT: tlip torakostomi, FT: fibrinolitik tedavi, PT:
?némotoraks, BPF: bronkoplevral fistll, NP: nekrotizan pnémoni, PK: plevral kalinlasma

Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Klinigi'ne (CEHK) yatis tarihinden itibaren kaginci giinde cerrahi tedavi uygulandigini ifade eder.
Uglincii olguya taburculuktan 4 ay sonra restriktif solunumsal bulgulari olmasi nedeniyle cerrahi uygulanmistir
2 Evre tanimlamalar: Plevral sivida pH >7.2, LDH <500 IU/L, glikoz 260 g/dL, sivi/serum protein orani <%50 ise ve sivi serbest
yapidaysa “akut eksudatif’, plevral sivida pH <7.2, LDH 500-1000 IU/L, glikoz 40-60 g/dL, sivi/serum protein orani >%50 ise ve
goruntilemede (USG ve/veya BT ile) septasyon, yogun gorinimli sivi saptanmasi halinde “fibrinoptrilan”, plevral sivida pH <7.2,
LDH 21000 IU/L, glikoz <40g/dL ise veya cerrahi gerektiren bulgular saptandiysa “kronik organize” evrede eflizyon olarak kabul
edilmistir (40).

Siddet tanimlamalari: Sivi hemitoraksin 1/4’linden fazla (>10 mm), yarisindan azi yer kapliyorsa “orta”, hemitoraksin yarisi ve
daha fazlasini kapliyorsa “agir” siddette efiizyon olarak tanimlanmistir (27).

Dérdiincii olguya BPF suphesi nedeniyle ilk giinden sonra FT devam ettiriimemistir.
56 Tedavi yaniti tanimlamalan: “Klinik yanit zamani” mevcut solunum sikintisi bulgularinin (Dispne, takipne, siyanoz, retraksiyonlar
gibi.) kaybolmasiyla birlikte atesin dismesine veya atesi olmayan olgularda esas basvuru semptomlarinin kaybolmasi ve belirgin
iyilik halinin saglanmasina kadar gegen zaman ile tanimlanmistir. “Laboratuvar yanit zaman1” CRP degerinin normallesme (<0,4
mg/dL) zamani ile, CRP degeri basvuruda normal ise ESR degerinin normallesme (<20mm/saat) zamani ile tanimlanmigtir. Tim
akut faz reaktanlari normal saptanan 4 olguda laboratuvar yanit zamani 1’inci glin olarak kabul edilmistir.
7 Gocuk Enfeksiyon Hastaliklari Klinigi ve Gocuk Cerrahi Kliniginde (CGERK) yatis tarihlerinin toplamidir. Ugiincii olgu 17 giin
CEHK'de, 8 giin CCERK’de yatmistir.

Tedavi yéntemleri gruplandirilarak incelendi. Tedavi gruplari, kolay
anlagilmasi amaciyla 1'den 4’e kadar rakamlarla isimlendirildi. Sadece AB
alan olgular 1.grup, AB+TT uygulanan olgular 2.grup, AB+TT+FT uygulanan
olgular 3.grup ve AB+TT+CER uygulanan olgular 4.grup olarak isimlendirildi
(Tablo-29). Tedaviler tek tek gruplandirididinda gruplara ait olgu sayisinin
analizlerde kullanilabilmesi icin AB+CER grubundaki 1 olgu AB+TT+CER
grubuna, AB+TT+FT+CER grubundaki 1 olgu da AB+TT+FT grubuna dabhil
edildi. Tedavi gruplari ile cinsiyet, yas, 6nceden AB kullanimi, kronik hastalik,
basvuru dncesi semptom suresi ve basvuru AFR’leri (ESH harig) arasinda
anlaml iliski saptanmadi (p=0.052-0.9). Takip AFR’lerinden CRP 3’Uncu gln
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(p=0.009) ve 7’nci gun degerleri (p=0.002) 1’inci gruptan 3’Gncu gruba dogru
anlaml miktarda yukselirken, plevral sivi tetkiklerinden glikoz 1’inci gruptan
4’Gncu gruba dogru anlamli miktarda dismekteydi (p=0.02). Tedavi gruplari
arasinda kullanilan AB’ler ve AB degisim zamani anlamh farklilik géstermedi
(p=0.08-0.6). Ayrica TT'nin ilk 3 gunde (n=20) ya da daha ge¢ zamanda
(n=8) uygulanmis olmasinin FT veya CER tedaviye gidiste anlamli etkisi

saptanmadi (p=0.07)

Tablo-29: Tedavi gruplarinin isimlendirme ve dagilimi.

Tedavi gruplari Grup isimlendirmesi n/N (%)
Sadece AB 1.grup 48/77 (62)
AB+TT 2.grup 19/77 (25)

AB+TT+FT 3.grup 7177 (9)

AB+TT+ CER 4.grup 3177 (4)

AB: antibiyotik, TT: tlp torakostomi, FT: fibrinolitik tedavi, CER: cerrahi

Olgularin tedaviye yaniti ve yanit zamani incelendi. Tum olgularda
klinik yanit zamani medyan 5 gun (5.9+4.6, 1-29), laboratuvar yanit zamani
medyan 7 gun (8.9+5, 1-22), radyolojik yanit zamani medyan 10 gin (1729,
3-210) idi (Tablo-30). Olgularin %38’inden (29/77) ilk 3 gunlik erken
doénemde klinik, %52’sinden (40/77) ilk 7 gunlik erken donemde laboratuvar
yanit alindi. Radyolojik yanit zamani, %27 (21/77) olguda sekel saptanmasi
nedeniyle, %9 (7/77) olguda yeterli veri bulunmamasi nedeniyle

degerlendirilemedi ve degerlendirme kalan %64 (49/77) olgu ile yapildi.

Tablo-30: Tim olgularin tedaviye klinik, laboratuvar ve radyolojik olumlu yanit zamanlari.

Olumlu tedavi yanit Tedavi yaniti zamanlamalar*
Klinik yanit 5 (5.9t4.6, 1-29)
Laboratuvar yanit 7 (8.915, 1-22)
Radyolojik yanit** 10 (1731, 3-210)

-Normal dagilima uymayan veriler “medyan (ort+SS, min-maks)” siralamasiyla verilmistir.
*Tedavi yaniti tanimlamalari: “Klinik yanit zamani” mevcut solunum sikintisi bulgularinin (Dispne, takipne, siyanoz,
retraksiyonlar gibi.) kaybolmasiyla birlikte atesin dismesine veya atesi olmayan olgularda esas bagvuru
semptomlarinin kaybolmasi ve belirgin stabil iyilik halinin sajlanmasina kadar gegen zaman ile tanimlanmistir.
“Laboratuvar yanit zamani” CRP deg@erinin normallesme (<0,4 mg/dL) zamani ile, CRP degeri bagvuruda normal ise
ESR degerinin normallesme (<20mm/saat) zamani ile tanimlanmistir. Tim akut faz reaktanlari normal saptanan 4
olguda laboratuvar yanit zamani 1’inci giin olarak kabul edilmistir. “Radyolojik yanit zamanr”, sekelsiz iyilesen
olgularda eflizyonun tamamen kaybolmasina kadar gegen zaman ile tanimlanmigtir.

**Radyolojik yanit zamani %27 (21/77) olguda sekel saptanmasi ve %9 (7/77) olguda yeterli
veri bulunmamasi nedeniyle kalan %64 (49/77) olgu ile degerlendirilmistir.
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Olgularin klinik yanit zamani incelendi. Klinik yanit zamani ile
cinsiyet, yas, malnutrisyon, kronik hastalik, énceden AB kullanimi, anemi
arasinda anlamli iligki saptanmadi (p=0.1-0.9). Sepsisli olgularda klinik yanit
5 gun daha ge¢ alindi (p=0.01, ort 4.7 glne karsi 9 gun). Goruntileme
bulgulari ile klinik yanit zamani arasindaki iligki incelendiginde nekrotizan
pnodmoni saptanan olgularda klinik yanitin 6 glin daha gec¢ alindigi saptandi
(p=0.04, ort 5’e karsi1 11 gun). EfGzyon evresi ile klinik yanit arasindaki iligki
incelendiginde; kronik organize evrede medyan 7 guinde klinik yanit alindig,
kKlinik yanitin kronik organize evrede akut eksudatif evreye gore 2 gun
(p=0.02), fibrinopurulan evreye goére 3 gun (p=0.03) daha ge¢ alindigi
saptandi (Tablo-31). Eflzyon siddeti ile klinik yanit arasindaki iliski
incelendiginde; agir siddette medyan 11.5 glnde klinik yanit alindigi, agir
siddette klinik yanitin hafif siddete gére 6.5 gun (p=0.03), orta siddete gore
7.5 gun (p=0.02) daha ge¢ alindigi saptandi (Tablo-31). Uygulanan tedaviler
ile klinik yanit zamani arasindaki iligki incelendiginde; ilk baglanan AB’lere
gore klinik yanitin anlamli degisiklik géstermedigi saptandi (p=0.2-1.0). Klinik
yanitin AB degisikligi yapilan olgularda (n=47) AB degisikligi yapilmayanlara
gore 2.5 gun daha ge¢ (p=0.01, medyan 3.5’a kars1 6 gun), oksijen ihtiyaci
olan olgularda (n=29) oksijen ihtiyaci olmayanlara gore 3.5 gun daha ge¢
(p=0.004, ort 4.5’a karsi 8 glin), invaziv tedavi alan olgularda (n=29) sadece
AB alanlara goére 2 gun daha gec (p=0.04, medyan 4’e karsi 6 gun) alindigi
saptandi. invaziv tedavilerin klinik yanit zamani incelendiginde; klinik yanitin
TT uygulanan olgularda (n=28), TT uygulanmayanlara gére 2 gun daha ge¢
(p=0.03) alindigi, FT (p=0.09) ve/veya CER (p=0.5) tedavi ile anlamli oranda
degisiklik gostermedigi saptandi (Tablo-31).

Olgularin laboratuvar yanit zamani incelendi. Laboratuvar yanit
zamani ile cinsiyet, yas, kronik hastalik, 6nceden AB kullanimi arasinda
anlamli iligki saptanmadi (p=0.09-0.7). Laboratuvar yanitin TT uygulanan
olgularda TT uygulanmayanlara gore 4 gun daha ge¢ (p<0.001), FT
uygulanan olgularda FT uygulanmayanlara gére 10 gin daha ge¢ alindidi
(p=0.001) saptandi (Tablo-31).
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Tedavi sirasinda gelisen komplikasyonlar incelendi. Olgularin
%12’sinde (9/77) komplikasyon gelisti (Tablo-32).. Plevral komplikasyonlar
%3 (2/77) pndmotoraks (toraks tlipU takilmasi sirasinda), %3 (2/77) akciger
apsesi, %1 (1/77) BPF idi. Plevral olmayan komplikasyonlar gelisen (timu
kullanilan AB’ye bagli olan) 4 hastanin 1’inde hepatik, 1'inde renal hasar,
2’sinde alerjik reaksiyon goruldi. Komplikasyon saptanan olgularin higbiri
kronik hastaliga sahip degildi. Plevral komplikasyon varligi ile laboratuvar
tetkikleri ve eflizyonun o&zellikleri (plevral sivi bulgulari, goérintileme
bulgulari, efuzyonun evre ve siddeti) arasinda anlaml iligki saptanmadi
(p=0.07-1.0, Tablo-33). Nekrotizan pnomonili olgularda, nekrotizan
olmayanlara goére komplikasyonlar anlamh oranda daha fazla goérulda
(p=0.02). Komplikasyon orani ile invaziv tedavi iligkisi incelendiginde ise;
komplikasyon gorulen olgularin timune TT uygulanmis, higbirine FT
uygulanmamig, %40’ina (2/5) CER uygulanmisti. Komplikasyon gelisimi ile
YBU vyatisi arasindaki iliski de anlamli degildi (p=0.2).
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Tablo-31: Eflizyon evresine, siddetine ve uygulanan invaziv tedavilere gére tedavi yaniti zamanlamalari.

Olgu ozellikleri Tedavi yaniti zamanlamalar*
Ozellik n/N (%) Klinik yanit p Laboratuvar yanit p Radyolojik yanit* p
if * | 43/77 (56 - - -
- Akut eksudatif (56) 5 (53, 1-12) 0.04 7 (744, 1-19) <0.001 9 (1247, 3-26)
Uzyon PRIV i p(a-b)=0.8 i p(a-b)=0.007 i
evresi* Fibrinopurdlan 21177 (27) 4 (53, 2-17) p(b-c)=0.03 10 (1044, 3-20) p(b-C)=0.008 11 (32460, 8-210) 0.07
Kronik organize® | 1377(17) | 7 (108, 2-29) | P@©)=002 17 (1545, 5-22) | P@O <0001 | 54 5 0044 18.23)
Hafif* 28/77 (36) 5 (53, 2-12) 0.03 7 (74, 1-15) <0.001 10.5 (1348, 3-26)
Efiizyon 2)= -2)=
siddages | Orta’ a3 | 4(6:3,1-12) | D000 7(9%4,1-19) | PG a0 001 11 (1216, 5-23) 0.2
AGIP 877(11) | 11.5 (1329, 3-29) | P00 [Tyg (1744, 11-22) | PEI<000 210 (210)
i _ Yok 48/77 (64) 4 (5£3, 1-12) 7 (63, 1-15) 9 (1247, 3-26)
Tlp torakostomi 0.03 <0.001 0.1
Var 28/77 (36) 6 (816, 2-29) 11(1345, 6-22) 13 (38470, 8-210)
o _ Yok 7077 (91) | 4.5 (624, 2-29) 7 (8+5, 1-21) 10 (17430, 3-210)
Fibrinolitik tedavi 0.09 0.001 0.5
Var 7177 (9) 6 (947, 3-22) 17 (1545, 8-22) 11 (134, 10-18)
) i Yok 73/77 (95) 5 (615, 1-29) 7 (945, 1-22) 10 (1631, 3-210)
Cerrahi tedavi 0.5 0.3 #
Var 4177 (5) 6 (611, 4-7) 13 (1246, 6-17) #

-Normal dagilima uymayan veriler “Medyan (Ort+SS, min-maks)” siralamasiyla verilmistir.

-Tum olgularda klinik yanit zamani medyan 5 gin (5.9+4.6, 1-29), laboratuvar yanit zamani medyan 7 gun (8.9+5, 1-22), radyolojik yanit zamani medyan 10 giin (17+29, 3-210)
bulunmustur.

*Tedavi yaniti tanimlamalari: “Klinik yanit zamani” mevcut solunum sikintisi bulgularinin (Dispne, takipne, siyanoz, retraksiyonlar gibi.) kaybolmasiyla birlikte atesin dismesine veya
atesi olmayan olgularda esas basvuru semptomlarinin kaybolmasi ve belirgin stabil iyilik halinin saglanmasina kadar gegen zaman ile tanimlanmistir. “Laboratuvar yanit zamani” CRP
degerinin normallesme (<0,4 mg/dL) zamani ile, CRP degeri bagvuruda normal ise ESR degerinin normallesme (<20mm/saat) zamani ile tanimlanmigtir. Tim akut faz reaktanlari normal
saptanan 4 olguda laboratuvar yanit zamani 1’inci giin olarak kabul edilmistir. “Radyolojik yanit zamani”, sekelsiz iyilesen olgularda eflizyonun tamamen kaybolmasina kadar gegen
zaman ile tanimlanmistir.

*Radyolojik yanit zamani %64 (49/77) olgu Uzerinden degderlendirilmistir, %9 (7/77) olguda degerlendirme yapilamamis, %27 (21/77) olguda sekel bulgu saptanmistir.

**Evre tanimlamalari: Plevral sivida pH> 7.2, LDH< 500 IU/L, glikoz= 60 g/dL, sivi/serum protein orani< %50 ise ve siviI serbest yapidaysa “akut eksudatif”, plevral sivida pH< 7.2, LDH
500-1000 IU/L, glikoz 40-60 g/dL, sivi/serum protein orani> %50 ise ve goruntilemede (USG ve/veya BT ile) septasyon, yogun gorinimlu sivi saptanmasi halinde “fibrinopurtlan”,
plevral sivida pH< 7.2, LDH= 1000 IU/L, glikoz< 40g/dL ise veya cerrahi gerektiren bulgular saptandiysa “kronik organize” evrede eflizyon olarak kabul edilmistir (40).

***Qiddet tanimlamalari: Sivi lateral dekubitus grafide veya toraks USG’de 10 mm’den az ise ve/veya rontgenogramda hemitoraksin 1/4’tnden az yer kapliyorsa “hafif’, hemitoraksin
1/4’Gnden fazla, yarisindan azi yer kapliyorsa “orta”, hemitoraksin yarisi ve daha fazlasini kapliyorsa “agir” siddette eflizyon olarak tanimlanmistir (27).

# CER uygulanan olgularin tamaminda takip suresince sekel bulgu saptanmistir, dolayisiyla radyolojik yanit degerlendirmesi yapilmamistir.
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Tablo-32: Tedavi sirasinda meydana gelen komplikasyonlar.

Akciger ici komplikasyonlar

Pnémotoraks 2177 (3)

Akciger apsesi 2177 (3)

Bronkoplevral fistil 1/77 (1)
Akciger disiI komplikasyonlar (Hepsi antibiyotige bagli)

Hepatik hasar 1/77 (1)

Renal hasar 1/77 (1)

Alerjik reaksiyon 2177 (2)

Tablo-33: Eflizyon evresi, siddeti ve tedavi gruplarinda akciger komplikasyonlarinin dagilimi.

Olgularin 6zellikleri Akciger ici b
- komplikasyonlar
Ozellikler n/N (%)
Akut eksudatif 43/77 (56) 1/43 (2)
Efiizyon evresi* Fibrinopardlan 21777 (27) 2/21 (10) 0.07
Kronik organize 13/77 (17) 2/13 (15)
Hafif 28/77 (36) 0/28 (0)
Efiizyon siddeti** Orta 41/77 (53) 4/41 (10) 0.09
Agir 8/77 (11) 1/8 (12)
Nekrotizan pnémoni Gk 66/77 (86) 2/66 (3) 0.02
Var 11/77 (14) 3/11 (27)
Sadece AB 48/77 (62) 0/48 (0)
; AB+TT 19/77 (25) 3/19 (16) -
0.001
Tedavi gruplan AB+TT+FT 7177 (9) 0/7 (0)
AB+TT+CER 377 (4) 2/3 (67)

AB: antibiyotik, TT: tlp torakostomi, FT: fibrinolitik tedavi, CER: cerrahi

Tum olgularin %6’sinda (n=7) akciger i¢i komplikasyonlar saptanmistir.

*Evre tanimlamalari: Plevral sivida pH >7.2, LDH <500 IU/L, glikoz 260 g/dL, sivi/serum protein orani <%50 ise ve
sivi serbest yapidaysa “akut eksudatif’, plevral sivida pH <7.2, LDH 500-1000 IU/L, glikoz 40-60 g/dL, sivi/serum
protein orani >%50 ise ve gorintilemede (USG ve/veya BT ile) septasyon, yogun gorinimli sivi saptanmasi
halinde “fibrinopurilan”, plevral sivida pH <7.2, LDH 21000 IU/L, glikoz <40g/dL ise veya cerrahi gerektiren bulgular
saptandiysa “kronik organize” evrede eflizyon olarak kabul edilmistir (40).

**Qiddet tanimlamalan: Sivi lateral dekubitus grafide veya toraks USG'de 10 mm'den az ise velveya
rontgenogramda hemitoraksin 1/4’inden az yer kapliyorsa “hafif’, hemitoraksin 1/4’Gnden fazla, yarisindan azi yer
kapliyorsa “orta”, hemitoraksin yarisi ve daha fazlasini kapliyorsa “agir’ siddette eflizyon olarak tanimlanmistir (27).

Olgularin hastanede toplam yatis siiresi incelendi. CCERK'de
yatis suresi (taburculuktan 4 ay sonra opere edilen 1 hasta hari¢) toplam
hastane yatis suresine dahil edildi. TUm olgularin yatig siresi medyan 13 gun
(14.848.3, 3-43) idi. Hastanede en kisa sure yatan olgu 3 gun yatan, 13
yasinda, dnceden sagdlikh olan kiz olguydu. Toplum kaynakli pnémoniye bagli

akut eksudatif evrede, hafif siddette eflizyona sahipti ve ardisik oral AB

tedavisiyle taburcu edildi. Hastanede en uzun sure yatan olgu ise 43 gun
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yatan, 72 gunluk, daha dnce nozokomiyal sepsis etkenlerinde bahsedilen,
opere TOF ve Ozefagus atrezili, refistllizasyon saptanan erkek olguydu.
Yatis yilina goére incelendiginde yatis slresi, 2017'de 2010-12 yillarina gére
(sirayla p=0.002-0.04 ve 0.04) ve 2014’de 2010-11 yillarina goére (sirayla
p=0.02 ve 0.007) anlamli miktarda kisaydi (Sekil-26, Tablo-37). Diger yillar

arasindaki fark ise anlamli degildi.
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Sekil-26: Yillara gore yatis slresi [PPE tanisiyla 2008 yilinda hi¢ olgu yatisi olmamistir. Tim
olgularin medyan yatis suresi 13 glndur (14.848.3, 3-43) gunddr.].

Yatis slresi ile cinsiyet, kronik hastalik, immun sistem defekti,
onceden AB kullanimi arasinda anlaml iligski saptanmadi (p=0.2-1.0). Yas
gruplari incelendiginde; 7-15 yas olgularda yatis suresi 1-36 ay olgulara gore
8-10 gun daha kisaydi (p=0.02, Tablo-34a). Yas ve yatis slresi arasindaki
negatif korelasyon ise ¢ok zayifti (baginti katsayisi=0.19, p=0.04). Nekrotizan
pndémoni varliginda yatis suresinin 14 gun uzadigi (p<0001, medyan 12’ye
kargl 26 gun) saptandi. EfGzyon evresine gore yatis suresi incelendiginde;
akut eksudatif evredeki olgularin yatis suresi fibrinopUrilan evredeki olgulara
gore 4.5 gin (p<0.001, ort 16.1°e karsi 11.6 gun), kronik organize evredeki
olgulara goére 11.5 gun (p=0.001, medyan 23.1°e karsi 11.6 gin) daha
kisaydi. Eftzyon siddetine gore yatis slresi incelendiginde; hafif siddette

eflizyonu olan olgularin ort yatis suresi orta siddette efizyonu olan olgulara
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gore 4 gun (p=0.009, ort 16’ya karsi 12 gun), agir siddette efuzyonu olan

olgulara gore 11 gun (p=0.002, ort 22’ye karsi 12 gun) daha kisaydi. AB’ye

ek olarak uygulanan tedavilere gore vyatig suresi incelendiginde; yatis

suresinin oksijen alan olgularda 9 gun, AB degisikligi yapilan olgularda 5.5

gun, ek invaziv tedavi uygulanan olgularda 7 gin (TT ile 7 gun, FT ile 8 gun,

CER ile 7 giin), YBU'’ye yatan olgularda 9.5 giin uzadi§i saptandi ve ayrintili

verileri Tablo-34b’de 6zetlendi.

Tablo-34a: Parapndmonik eflizyonlu olgularin bagvuru 6zelliklerine gore yatis siresi.

Basvuru 6zellikleri n/N (%) Yatis siresi*, gun p
. Kiz 23/77 (30) 1346 (12,3-28)
Cinsiyet Erkek 54/77 (70) 169 (14, 6-43) 0.4
1-12 ay* 6/77 (8) 21+12 (18, 6-43) 0.02
13-36 ay* | 12/77 (16) 19+8 (20, 8-33) p(1-4)=0.008
Yas grubu 4-6vyas® | 2277 (29) 14+7 (13, 6-38) p(2-4)=0.001
715 yas" | 25/77 (32) 1116 (9, 3-26) (arstastimalar
16-18 yas® | 12/77 (16) 16+10 (12, 8-42) igin p>0.05
. Yok 31/77 (40) 15 (158 3-38)
Kronik hastalik Var 46/77 (60) 12 (159, 6-43) 0.6
: . . Yok 67/77 (87) 15+10 (12, 3-43)
Immun sistem defekti Var 1077 (13) 169 (15, 8-26) 0.7
Onceden antibiyotik Yok 19/77 (25) 18 (20+10, 9-43) 0.3
kullanimi Var 58/77 (75) 15 (1548, 3-42) '
Efiizyon Akut eksudatif "; 43/77 (56) 1247 (9, 3-43) <0.001
evrosit Fibrinopiiriilan 21/77 (27) 165 (16, 8-26) Sggggjggg
Kronik organize ° 13/77 (17) 23+10 (22, 12-42) p(a-c)<0.001
Efiizyon Hafile 28/77 (36) 12+8 (9, 3-43) 0.004
siddoti=** Orta * 41/77 (53) 16+7 (15, 6-42) R
Agir 8/77 (11) 22+10 (23, 12-38) p(1-3)=0.003

-Normal dagilima uyan veriler “ort£SS (medyan, min-maks)” siralamasi, normal dagilima
uymayan veriler “medyan (ortxSS, min-maks)” siralamasiyla verilmigtir.
*TUm olgularin yatis stresi medyan 13 (14.8+8.3, 3-43) glnddr.

** Evre tanimlamalari: Plevral sivida pH >7.2, LDH <500 IU/L, glikoz 260 g/dL, sivi/serum
protein orani <%50 ise ve sivi serbest yapidaysa “akut eksudatif’, plevral sivida pH <7.2,
LDH 500-1000 IU/L, glikoz 40-60 g/dL, sivi/serum protein orani >%50 ise ve gdrintilemede
(USG vel/veya BT ile) septasyon, yodun goriinimlu sivi saptanmasi halinde “fibrinopurilan”,
plevral sivida pH <7.2, LDH 21000 IU/L, glikoz <40g/dL ise veya cerrahi gerektiren bulgular
saptandiysa “kronik organize” evrede eflizyon olarak kabul edilmistir (40).
*»**Qiddet tanimlamalari: Sivi lateral dekubitus grafide veya toraks USG’de 10 mm’den az
ise ve/veya rontgenogramda hemitoraksin 1/4’inden az yer kapliyorsa “hafif’, hemitoraksin
1/4’Unden fazla, yarisindan azi yer kapliyorsa “orta”, hemitoraksin yarisi ve daha fazlasini
kapliyorsa “agir’ siddette efiizyon olarak tanimlanmistir (27).
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Tablo-34b: Antibiyotige ek uygulanan tedavilere goére yatis siresi.

Tedaviler n/N (%) Yatig suresi*, gun p
. . Yok 48/77 (62) 10 (1145, 3-24)
O ElEN e Var | 29/77 (38) 18 (20410, 9-43) <0.001
T Yok 30/77 (39) 9.5 (1247, 3-33)
Antibiyotik degisikligi Var 4777 (61) 15 (169, 6-43) 0.006
) Yok 54/77 (70) 12 (1245, 3-33)
I 2l ST Var | 23/77 (30) 19 (21:10, 9-43) <0.001
. . Yok 49/77 (64) 1248 (10, 3-43)
Tup torakostomi Var | 28/77 (36) 1027 (17, 9-38) <0.001
N . Yok 70/77 (91) 1418 (12, 3-43)
Fibrinolitik tedavi Var 777 (9) 2247 (22, 12-33) 0.02
. . Yok 73/77 (95) 12 (148, 3-43)
Cerrahi tedavi Var | 4/77(5) 17 (2128, 16-33) 0.0
o . Yok” | 48/77 (62) 1248 (9, 3-43)
*k 3
Ek invaziv tedavi Var 20177 (38) 1947 (17, 9-38) <0.001
1.grup’ | 48/77 (62) 1248 (10, 3-43) =0.003
_ 2.grup” | 19/77 (25) 18+7 (16, 9-38) PlL-2)=0.005
Tedavi gruplan 3.gup’ | 7/77(9) 2247 (22,12-33) | ager i
4grup® | 377 4) 171 (17, 16-17) e vl

AB: antibiyotik, TT: tlp torakostomi, FT: fibrinolitik tedavi, CER: cerrahi

-Normal dagihma uyan veriler “orttSS (medyan, min-maks)” siralamasi, normal dagilima
uymayan veriler “medyan (ortxSS, min-maks)” siralamasiyla verilmistir.

*Tdm olgularin yatis slresi medyan 13 gindir (14.848.3, 3-43). Cerrahi tedavi yatisin
medyan 19’uncu gininde (7-140) uygulanmis olup Cocuk Cerrahisi Klinigi'nde yatis siresi
medyan 7 gundur (7.2+0.5, 7-8).

*Ek Invaziv tedavi alan olgular= Sadece antibiyotik tedavisinin yeterli olmadigi, TT, FT,
CER tedavilerden biri ya da birilerinin de uygulandigi olgulardir.

# Sadece antibiyotik tedavisi alan olgulardir.

***Tedavi gruplari: 1.grup: sadece AB, 2.grup: AB+TT, 3.grup: AB+TT+FT, 4.grup:
AB+TT+CER

Olgularin takipteki sekel bulgulari incelendi. Yeterli veri
bulunmadigindan 7 olguya sekel degerlendirmesi yapilamadi (Bir olgu ikamet
ettigi sehre sevk edildi, 4 olgu taburculuk sonrasi takibe gelmedi, 2 olgu
tedavi sirasinda kaybedildi.). Olgularin en uzun takip suresi 3 yil, en kisa
takip suresi 1 haftaydi (yalniz 1 hastada). Homojen bir dagihm elde etmek
amaciyla sekel degerlendirmesi icin 1 aylik kisa donem goéruntileme
sonuglar kullanildi. Tim olgularin %27’sinde (21/77) sekel bulgu saptand..
Sekel degerlendirmesi yapilan olgularin  %30’unda (21/70) plevrayi
ilgilendiren sekel bulgular saptanirken %70’'inde (49/70) tam radyolojik
iyilesme saglandi. Sekel bulgularin %85’i (18/21) solunum fonksiyonlarini
bozmayan plevral kalinlasma, %10’u (2/21) solunum fonksiyonlarini bozan
restriktif bulgular, %5’i (1/21) solunum fonksiyonlarini bozmayan kompresif
atelektazi idi (Tablo-35a).
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*

Tablo-35a: Parapnémonik eflizyonlu olgularda takipte saptanan radyolojik sekel bulgular*.

Sekelsiz iyilesme 49/77 (64)
Solunum fonksiyonlarini bozan restriktif bulgular 2177 (3)
Kompresif atelektazi 1/77 (1)
Plevral kalinlagsma 18/77 (23)
Degerlendirme yapilamayan 7177 (9)
Toplam 77/77 (100)

*Taburculuktan 1 ay sonra/iginde olan degerlendirme itibariyle.

Sekel bulgu varhgi ile cinsiyet, yas, kronik hastalik, basvuru 6ncesi
semptom suresi, dnceden AB kullanimi ve basvuru AFR’leri arasinda anlaml
iliski saptanmadi (p=0.2-0.8). Sekel saptanan olgularin CRP 3’Uncid gln
degeri sekel saptanmayan olgulardan 3.8 mg/dL daha fazlaydi (p=0.02,
medyan 2’ye karsi 5.8 mg/dL). Efizyon evresi ve siddeti ilerlediginde sekel
bulgularin de anlamli oranda arttigi saptandi (p<0.001, Tablo-35b). Tedavi
grubu ilerledikce de (her yeni invaziv tedavi eklendiginde) sekel bulgularin
anlamli oranda arttigi saptandi (p=0.003, Tablo-35b). TT uygulanan
olgularda TT uygulanmayanlara goére sekel bulgu %30 daha fazlaydi
(p=0.009, %19’a karsi %49). FT uygulanan olgularda, FT uygulanmayanlara
gore sekel bulgu %30 daha fazlaydi fakat bu oran anlamli degildi (p=0.2).
CER uygulanan olgularin timinde sekel bulgu saptandi. CER uygulanan
olgularda CER uygulanmayanlara goére sekel bulgu 3 kat daha fazlaydi
(p=0.007, %25’e karsi %100).

Calisma siiresi icinde taburculuk sonrasi tekrar PPE tanisiyla
yatirilan 2 (3%) olgu incelendi. Bu olgularin biri 12 yasinda diizeltiimig TOF,
Ozefagus atrezisi ve kronik akciger hastaligi olan erkek olguydu ve 9 ay
sonra tekrar yatirildi, digeri 4 yasinda agir serebral palsi tanisi olan kiz

olguydu ve 1 ay sonra tekrar yatirildi.
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Tablo-35b: Efiizyon evre, siddeti ve uygulanan tedavilere gore radyolojik sekel bulgular.

Bagvuru 6zellikleri Radyolojik sekel bulgu * D
Ozellikler n/N (%) Yok Var
) Akut eksudati® | 43/77 (56) | 36/43 (92) 3/43 (8) <0.001
E\t‘:ezé’gf Fibrinopirtian” | 21/77 (27) | 11/21 (88) | 8/21(42) | Pb=002
Kronik organize® | 13/77 (17) 2/13 (17) 10/13 (83) p(a-c)<0.001
) Hafif * 28177 (36) | 23/28 (89) 3/28 (11) <0.001
Eizudzé’t‘i’g* Orta 2 41/77 (53) | 25/41(69) | 1141(3L) | PL2=007
s Agir® 8/77 (11) | 1/8(13) 7/8 (87) | p(1-3)<0001
Sadece AB 48/77 (62) | 35/48 (83) 7148 (17)
Tedavi AB+TT 19/77 (25) | 11/19 (61) 7/19 (39) 0.003
gruplari AB+TT+FT 7177 (9) 3/7 (43) 4/7 (57) '
AB+TT+CER 3177 (4) 0/3 (0) 3/3 (100)

AB: antibiyotik, TT: tlp torakostomi, FT: fibrinolitik tedavi, CER: cerrahi
*Bir ay sonraliginde olan degerlendirme itibariyle tim olgularin %27’sinde (21/77),
degerlendirme yapilabilen olgularin %30’'unda (21/70) plevray: ilgilendiren sekel bulgular

saptanmigtir.

**Evre tanimlamalan: Plevral sivida pH >7.2, LDH <500 |U/L, glikoz 260 g/dL, sivi/serum protein orani <%50 ise ve
sivi serbest yapidaysa “akut eksudatif’, plevral sivida pH <7.2, LDH 500-1000 IU/L, glikoz 40-60 g/dL, sivi/serum
protein orani >%50 ise ve gorintilemede (USG ve/veya BT ile) septasyon, yodun gorinimli sivi saptanmasi
halinde “fibrinopurilan”, plevral sivida pH <7.2, LDH 21000 IU/L, glikoz <40g/dL ise veya cerrahi gerektiren bulgular
saptandiysa “kronik organize” evrede eflizyon olarak kabul edilmistir (40).

***Qiddet tanimlamalari: Sivi lateral dekubitus grafide veya toraks USG'de 10 mm’'den az ise ve/veya
rontgenogramda hemitoraksin 1/4’inden az yer kapliyorsa “hafif’, hemitoraksin 1/4’Ginden fazla, yarisindan azi yer
kapliyorsa “orta”, hemitoraksin yarisi ve daha fazlasini kapliyorsa “agir’ siddette efiizyon olarak tanimlanmistir (27).

Olgularin hastane yatis maliyetleri incelendi (Tablo-36a ve 36b).
Olgularin YBU ve CCERK’de yatislari dahil (taburculuktan 4 ay sonra opere
edilen 1 olgu harig), hastaneye toplam yatis maliyeti kisi basi medyan 2280
TL (3340+3620, 290-22.090) ve gunlik medyan 180 TL (2101130, 60-850)
idi. Olgularin hastane maliyetleri Amerikan Dolari ve Euro cinsinden de (her
yil icin, o yila ait yil ortasi TCMB ddviz kuruna goére doviz satis fiyati
kullanilarak) hesaplandiginda maliyet miktarina gére siralama degismedi ve
maliyetin TL cinsinden degeri Dolar ile %95, Euro ile %99 pozitif korelasyon
gosterdi. Bu nedenle dederlendirme verilerinde sadece TL cinsinden maliyet
degerleri kullanildi. Toplam kisi bagi yatis maliyeti en dusuk olgu hastanede
en kisa sure kalan olguydu. Toplam kigi bagi maliyeti en yuksek olgu ise, 10
yasinda, sepsis tanisiyla dogrudan YBU'’ye yatirilan, epilepsisi ve immun
yetersizlikli kardes 6lum oykusu olan, kendisinde de hipogamaglobulinemi
saptanarak intravendz immunglobulin destegi verilen olguydu. Onceden
ayaktan 3 gun sefuroksim, yatarak 5 gin vankomisin, klindamisin ve
amikasin tedavileri almigti, fibrinopurilan evrede, orta siddette eflizyona

sahipti, 3'Uncl gunde TT uygulandi, 11’inci ginde entube edildi, 19’uncu gun
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TAS kultirinde A. baumanni Uredi ve bu olgu agir sepsise bagl multiorgan

yetersizligi nedeniyle 26'nc1 gininde kaybedildi.

Tablo-36a: Olgularin hastane maliyeti ve yatis suresinin yillara gére dagilhimi.

yi 1 ) | Ginliik maliyet | Yatis maliyeti gtin LAekan | 1 Euro
2009 5(/(Z)7 (17016%,51(:0-240) (2800123(%95930-6800) (112.88-12-88) 1,52 217
2010 4(/FZ)7 (180¢3%,61%o-220) (3300:1%8‘;860-4730) (3:5?1_{52'.22) 158 199
2011 2(/I:‘T)7 (380i22%,7820-530) (7900*:32Z<? 86(30-10150) (2%22551152%) 1,59 2.29
2012 7(/53)7 (20016%,31(())0-280) (5600t40503290»11600) %;éi;?m; 1.86 2.30
2013 6(/87)7 (270»_,2916(,5?00-850) (4900t85](-)f)1,9280»22090) (;.g,i :Eé%) 1.89 2,46
due 1&’5)7 (19011:11-0720-480) (250011%5)9()311020-7660) (112-25'%?8) 2,09 285
2015 18/;)7 (1 9019%,7 80-350) (3750¢4220§,2580-14800) 1(152 :\216183()3 2,68 2,92
2016 18/;)7 (200J_r33)-,91(())0-300) (3340¢2§o](-),27?30»7580) (11‘115? 1;9267) 2,95 329
2017 1(92/5?)7 (200i1$02,%0-850) (2600t27](-)8280»12800) 1(1115;?1)1 3,53 3.97
Toplam z17(/)g (2001113-320-850) (3300:35%82220-22.090 1(fr243i‘?3)1 2.19™ 2697
p 0.7 0.3 0.02

-Normal dagilima uyan veriler “ortxSS (medyan, min-maks)” siralamasi, normal dagilima
uymayan veriler “medyan (ortxSS, min-maks)” siralamasiyla verilmigtir.

-PPE tanisiyla 2008 yilinda hi¢ olgu yatisi olmamigtir.Toplam olgu sayisi 77'dir. Tum
olgularin kisi basi hastane yatis maliyeti medyan 2280 TL (3440+£3620, 290-22090), gunluk
hastane maliyeti medyan 180 TL (210+130, 60-850), yatis suresi medyan 13 gun (14.848.3,
3-43) olarak bulunmustur.

*Tarkiye Cumhuriyeti Merkez Bankasinin doéviz kurlarina goére ilgili yihin 1-3 Haziran
tarihlerine ait 1 Amerikan Dolari ve 1 Euro’nun TL cinsinden déviz satis kuru verileridir.

** Dolar ve Euro kurlarinin 2009 yilindan 2017 yilina kadarki aritmetik ortalamasidir.

Yatis maliyeti ile cinsiyet, yas, semptom ve fizik muayene bulgulari,
immun sistem defekti, kronik hastalik, énceden AB kullanimi arasinda
anlamh iliski saptanmadi (p=0.1-0.9). Efuzyon evresi (p<0.001) ve siddeti
(p=0.002) daha ileri olan, nekrotizan pndmonisi olan (p=0.01), plevral sivi
ornegi alinan (p<0.001), AB degisikligi yapilan (p=0.001), TT (p<0.001) veya
FT (p=0.007) veya CER uygulanan (p=0.01), YBU'de izlenen (p<0001)
olgularin yatis maliyeti ise anlamli oranda artmis bulundu (Tablo-36b).
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Tablo-36b: Basvuru 6zelliklerine gore yatis slresi ve hastane maliyetinin incelenmesi

Erkek 23/77 2300 180 1619
Cinsiyet (30) (2490£1590, 290-6790) (19046, 95-300) (14, 6-43)
Kiz 54/77 2020 170 1316
(70) (3650+4070, 415-22090) (210+150, 60-860) (12, 3-28)
p 0.6 0.6 0.4
<5yas 40177 2010 170 15
Yas grubu B (52) (3340+2900, 415-14800 ) (18080, 70-530) (1618, 6-43)
>5 yas 37177 2300 180 10
(48) (3260+4100, 290-22090) (230+170, 60-850) (1248, 3-42)
p 0.4 0.2 0.01
A 19777 1840 160170 12
ggceden Yok (25) (27003220, 415-14810) (150,60-340) (1347, 6-43)
kullammi  Var 58/77 2290 220+140 13
(75) (3500+£3650, 290-22090) (180,90-860) (158, 3-42)
P 0.053 0.09 0.3
Yok 377 2360 170 13
Kronik (40) (2800£2170, 290-10150) (190£90, 90-530) (14+7, 3-38)
hastalik var 46/77 2000 180 12
(60) (3640+4220, 415-22090) (210+150, 60-860) (159, 6-43)
p 0.5 0.8 0.6
ca 4377 1550 160 1247
Akut eksudatif (56) (2470+2900,290-14810) (1804120, 70-860) (9, 3-43)
Efiizyon Lo 2177 2980 170 1615
evresix | prinopurtilan (27)  (3640+4400, 680-22090) (200+150, 60-850) (16, 8-26)
. ¢ 13/77 6640 240 2310
Kronik organize (17)  (6340+2940, 2000-11610) (280+110, 130-530) (22, 12-42)
<0.001 0.001 <0.001
P P(a-b)=0.01  p(b-c)=0.001  P(a-b)=0.5  p(b-c)<0.001  P(a-b)=0.02  P(b-c)=0.02
P(a-c)<0.001 P(a-c)=0.001 P(a-)<0.001
Hafif 1 28/77 1400 170+100 128
(36) (2400+3120,290-14810) (150, 60-530) (9, 3-43)
Efiizyon Orta 2 4177 2400 230+160 1617
siddeti** ra (53) (38603960, 560-22090) (180, 90-860) (15, 6-42)
Adir S 8177 4520 220+40 23+10
J (11) (4990+2600, 1850-9210) (230,150-260) (23, 12-38)
0.001 0.003
® P(1-2)=0.002  p(2-3)=0.08 0.3 P(1-2)=0.04  p(2-3)=0.03
P(1-3)=0.001 P(1-3)=0.003
AR 48/77 1650 170+80 1218
(62) (2430+2850, 290-14810) (160, 60-530) (10, 3-43)
2AR+TT 19/77 3320 260+210 18+7
Tedavi (25) (51105030, 1440-22090) (190, 130-850) (16, 9-38)
grubu SABATTHET 777 4730 220+35 22+7
9) (48601880, 2560-7570) (230, 160-260) (22, 12-33)
4) (5770+1640, 4650-7660) (290, 200-510) (17, 16-17)
<0.001 0.02 0.003
P P(1-2)<0.001  p(1-3)<0.001 P(1-4)=0.003, P(1-2)=0.005, p(1-3)=0.005,
P(1-4)<0.001, diger ikili diger ikili karsilastirmalar diger ikili kargilagtirmalar igin
karsilastirmalar icin p>0.05 icin p>0.05 p>0.05

AB: antibiyotik, TT: tlip torakostomi, FT: fibrinolitik tedavi, CER: cerrahi
-Normal dagilima uyan veriler “OrtxSS (Medyan, min-maks)” siralamasi, normal dagilima uymayan veriler “Medyan
(OrtxSS, min-maks)” siralamasiyla verilmistir.
*TUm olgularin kisi basi hastane yatis maliyeti medyan 2280 TL (344013620, 290-22090), glinlik hastane maliyeti
medyan 180 TL (210+130, 60-850), yatis sliresi medyan 13 giin (14.8+8.3, 3-43) olarak bulunmustur.

**Evre tanimlamalari: Plevral sivida pH> 7.2, LDH< 500 IU/L, glikoz= 60 g/dL, sivi/serum protein orani< %50 ise ve sivi serbest
yapidaysa “akut eksudatif’, plevral sivida pH< 7.2, LDH 500-1000 IU/L, glikoz 40-60 g/dL, sivi/serum protein orani> %50 ise ve
gorintilemede (USG ve/veya BT ile) septasyon, yogun goérinimli sivi saptanmasi halinde “fibrinopurilan”, plevral sivida pH< 7.2,
LDH= 1000 IU/L, glikozs 40g/dL ise veya cerrahi gerektiren bulgular saptandiysa “kronik organize” evrede eflizyon olarak kabul
edilmistir (40).

***Qiddet tamimlamalari: Sivi lateral dekubitus grafide veya toraks USG'de 10 mm’den az ise vel/veya rdntgenogramda
hemitoraksin 1/4’inden az yer kapliyorsa “hafif’, hemitoraksin 1/4’linden fazla, yarisindan azi yer kapliyorsa “orta”, hemitoraksin
yarisi ve daha fazlasini kapliyorsa “agir” siddette eflizyon olarak tanimlanmistir (27).
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Calisma siiresi iginde kaybedilen olgular incelendi. Tedavi
sirasinda 2, tedavi sonrasinda 3 olgu olmak Uzere 5 olgu galisma suresi
icinde kaybedildi. Bunlarin 2’sinin PPE nedeniyle, 3’Unin PPE ile direkt
iligkisi olmayan nedenlerle kaybedildigi dusunuldu. Bu verilerle PPE iligkili
mortalite %3 (2/77) olarak hesaplandi. Tedavi sirasinda kaybedilen 2
olgunun genel 6zellikleri Tablo-37°de 6zetlendi.

PPE ile iligkili olmayan sebeplerle kaybedilen 3 olgunun ilki 72 gunluk,
intrauterin blyime geriligi olan, ézefagus atrezisi ve TOF nedeniyle opere
edilen, bagvurudan 15 gun 6nce CCERK’den taburcu edilen erkek olguydu.
Agir sepsis ve solunum yetmezligi nedeniyle entiibe edilerek YBU’ye yatirildi
ve hastaneye yatisinin 11 ve 13’Uncu gun TAS kidlturinde E. cloacae,
14’Gnclu gun kan kulturinde S. maltophilia, R. pickettii, 24’Unct gun TAS
kultirinde B. cepacia ve P. aeruginosa saptandi. Bu olgu refistiilize TOF
tanisi ile tekrar opere edildi ve 1,5 ay sonra tekrar agir sepsis tanisiyla
yatirildiginda ise kaybedildi. ikinci olgu 2.5 yasinda, opere 6zefagus atrezisi,
pulmoner stenoz ve Down sendromu tanili erkek olguydu. Akut eksudatif
evrede, orta siddette PPE’si olan, nekrotizan pnomoni saptanan, drenaj
amacli pigtail kateteri takilmasi sirasinda entiibe edilen ve 14 gin sureyle
YBU’de izlenen olguydu. Taburcu edildikten 7 ay sonra sepsis nedeniyle
kaybedildi. Ucgilincti olgu ise 20 aylik, agir fallot tetralojisi nedeniyle son
operasyonu 1 ay once yapilan, sekel kardiyak sorunlari nedeniyle oral
medikal tedavileri devam eden erkek olguydu. Akut eksudatif evrede orta
siddette PPE nedeniyle yatirilan ve PPE tedavisi sonrasi kalp yetersizligi
tedavisinin yeniden dizenlenmesi amaciyla Cocuk Kardiyoloji BD’ye

devredilen olgu taburculuktan 11 ay sonra kardiyak nedenle kaybedildi.
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Tablo-37: Tedavi sirasinda kaybedilen olgularin 6zellikleri.

Tedavi sirasinda kaybedilen

olgularin zellikleri g 2L Ol 2
Cinsiyet Erkek Erkek
Yas 7,5 ay 10 yas
Kronik hastalik Serebral palsi Epilepsi
immun sistem 19G 1gA 1gM dusuk 19G, 1gA, 1gM dusik
Yatis siiresi 24 giin 26 gin
Onceden antibiyotik siiresi 10 giin 8 giin
Serum LDH degeri 463 IU/L 480 IU/L
Ureyen mikroorganizma Acinetobactgr baumannii

(trakeal aspirat sivisinda)

Efiizyon miktari, Sag-sol 0-20 mm 45-35 mm
Efiizyon evresi Akut eksudatif Fibrinoparalan
Yatig maliyeti 6.764 TL 22.089 TL
Oliim nedeni Nozokomiyal sepsis Agir sepsis

Olgularin klinik, laboratuvar ve radyolojik verilerinin ortak
ozelliklerini ortaya koymak, onceden diisuniilen ya da dusiinulmeyen
degisik risk faktorlerinin roliinii irdelemek amaciyla iki agamali kiime
analizi yapildi. Analizde kullanilan veriler, verilerin kimelerdeki dagilimi,
kUmeler arasi p degerleri ve verilerin ayrintili tanimlayici bilgileriyle (belirleyici
Onemi siralamasiyla) Tablo-38'de 6zetlendi.

Ortak ozelliklerin paylasildigi 21 kisilik birinci kimenin ¢ogunu 4-6 yas
(medyan 5.3 yas) olgular olusturdu. Bu PPE olgu kiimesinde, diger kiimelere
gOre basvuru dncesi semptom suresi daha uzun, dnceden AB kullanim orani
daha yuksek, kronik hastalik orani daha dusuktl. Basvuru CRP ve ESH
dizeyleri daha yuksekti. Codu orta siddette ve kronik organize evrede
eflizyona sahipti ve nekrotizan pnémoni orani daha yuksekti. Coguna AB+TT
uygulandi. TT, FT, CER oranlari da diger kimelere oranla daha yuksekti.
Klinik ve laboratuvar yanitin daha ge¢ alindigi bu grubun sekel orani da daha
yuksekti. Mortalite ise gorulmedi. Ortak 6zelliklerin paylasildigi 13 kisilik ikinci
kimenin ¢ogunu 1-36 ay (medyan 1.6 yas) olgular olusturdu. Diger kimelere
gore olgularin nefes darli§i, oksijen ihtiyaci, kronik hastalik orani daha
yuksekti. Basvuru CRP duzeyi daha dusukti. Cogu orta siddette,
fibrinoplridlan evrede efuzyona sahipti ve nekrotizan pnémoni saptanmadi.
Coguna sadece AB yeterli oldu. Buna ragmen YBU yatis orani daha yliksek,
yatis suUresi daha uzun, maliyet daha fazlaydi. Mortalitenin tamami da bu
kimeye dahildi. Ortak 6zelliklerin paylasildigi 43 kisilik Gglincl kiimenin ise
¢ogunu 7-15 yas (medyan 7.4 yas) olgular olusturdu. Bu kimede nefes
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darligi ve oksijen ihtiyaci daha dusuk orandaydi ama bagvuru Oncesi
semptom siiresi daha kisaydi. Onceden AB kullanim orani ve basvuru ESH
dizeyi daha dusuktd. Cogu hafif siddette ve akut eksudatif evrede eflizyona
sahipti. YBU yatigi daha diisiik orandaydi. Cogunda sadece AB yeterli oldu.

Klinik ve laboratuvar yanit daha erken alindi. Yatig suresi daha kisa, hastane

maliyeti daha dusuk idi. Sekel orani daha dugsuktu ve mortalite gérulmedi.

Tablo-38: Kime analizi verilerinin kimeler arasi dagihmlari.

Belirleyici 1.Ki 2 kil 3 kil
m 5 A onemi .Kume .Kume .Kume
Olgularin ozellikleri | (pregictor | 21/77 (9627) 13/77 (%17) 43177 (%56) P
importance)
Sekel bulgu, n/N (%) 1 20/21 (95) 2/13 (15) 5/43 (12) <0.001
g['frf TETIEIEED VE, | R 1445 (14,5-22) | 854 (10,1-15) | 6.5¢3.1(7,1-15) | <0.001
Yatis slresi, giin 0.82 2019 (17, 8-42) 2049 (19, 9-43) 9.9+3.5 (9, 3-18) | <0.001
.. . 5 Kronik organize Fibrinopurulan Akut eksudatif
Eftizyon evresi, n/N (%) 0.78 11/21 (52) 6/13 (46) 36/43 (84) <0.001
Nefes darligi, n/N (%) 0.75 14/21 (67) 11/13 (85) 4/43 (9) <0.001
. 2.grup 1.grup 1.grup
0,
Tedavi grubu, n/N (%) 0.65 10/21 (48) 6/13 (46) 39/43 (91) <0.001
Tip torakostomi, n/N (%) 0.65 17/21 (81) 7/13 (54) 4/43 (9) <0.001
Kisi basi hastane maliyeti, 0.65 448012480 690046400 1640780 <0.001
TL : 3830, 1730-11620) (5640, 1440-22090) (1530, 290-3320) :
Gunlik hastane maliyeti, 220£70 (320£260 160+£50
0.64 <0.001
TL (215, 120-480) (220, 110-850) (160, 60-300)
" : . o Orta Orta Hafif
Eflizyon siddeti, n/N (%) 0.63 13121 (62) 9/13 (69) 24143 (56) <0.001
Yogun bakim izlemi,
n/l\? (%) 0.60 10/21 (48) 10/13 (77) 3/43 (7) <0.001
Nekrotizan pnémoni,
niN (%) 0.57 10/21 (48) 0/13 (0) 1/43 (2) <0.001
Oksijen destegi, n/N (%) 0.41 13/21 (62) 9/13 (70) 7143 (16) <0.001
Fibrinolitik tedavi, n/N (%) 0.33 5/21 (24) 2/13 (15) 0/43 (0) 0.005
Cerrahi tedavi, n/N (%) 0.31 4/21 (19) 0/13 (0) 0/43 (0) 0.004
Yas,yil 0.25 845 (5.3, 1.2-16.6) | 3+3(1.6,0.2-9.9) | 9+5(7.4,0.3-17.9) | 0.001
Klinik yanit zamani,gin 0.25 9+7 (6, 2-29) 6+3.3 (5, 1-11) 4.612.4 (4, 2-12) 0.03
Mortalite, n/N (%) 0.22 0/21 (0) 2/13 (15) 0/43 (0) 0.006
Kronik hastalik varhgi,
niN (%) 0.16 8/21 (38) 11/13 (85) 27143 (63) 0.02
ESH 1’inci giin, mm/saat 0.15 60+32 (53, 15-118) 38+36 (36, 0-120) | 38+30 (30, 0-100) 0.02
CRP Y’inci giin, mg/dL 0.13 1419 (12, 1-30.4) | 7.46 (4.7, 0.1-19) 949 (5.2, 0.1-33) 0.03
Onceden antibiyotik
kullanimi, n/N (%) 0.12 19/21 (91) 11/13 (85) 28/43 (65) 0.06
S ) 1129 (10, 2-40) 53 (6, 2-10) 748 (4, 1-30) 0.06
slresi, giin
*Belirleyici 6nemi, kimelerin olusmasinda hangi degiskenin daha 6nemli oldugunu

gOstermektedir.

artmaktadir. Tablodaki degiskenler belirleyici Shemine gére siralanmigtir.
-Kiime analizi, degiskenlerin ort degerlerini kullaniyor oldugundan surekli degisken verilerin
tanimlayici bilgileri “ ort+SS (medyan, min-maks)” siralamasiyla verilmistir.

Degiskenin kimeler arasi dagihm farki arttikca énem katsayisi da

Kime analizinden yola c¢ikarak, kime analizinde gruplar arasi

karsilastirmada ileri derecede anlamlilik gésteren (p<0.001) YBU izlemi,
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nekrotizan pnémoni ve efuzyon evresine gore olgular ileri incelemeye alindi.
Yas, cinsiyet, basvuru oOncesi semptom suresi, kronik hastalik varlidi,
onceden AB kullanimi gibi hastaya ait klinik durumlar, bagvuru CRP ve ESH
degeri, nekrotizan pnémoni varhgi, efuzyon evre ve siddetine iligkin tetkik
sonuglari, uygulanan tedavi turi ve tedaviye klinik ve laboratuvar yanit
zamani, toplam yatig suresi, maliyet, mortalite ve uzun donem takipte
plevrayi ilgilendiren sekel bulgu verileri tanimlayici istatistikleriyle birlikte
irdelendi.

Olgular kiime analizinde anlamli o6zellik gbésteren (p<0.001)
YBU’de yatma durumuna gére incelendi (Tablo-39). Bagvuru 6zellikleri ile
YBU vyatisi arasinda anlamli iliski saptanmadi. YBU'de yatan olgularda
invaziv tedavi orani (6zellikle TT icin) anlamh yiksek saptandi (p=0.005).
YBU’de yatan olgularda klinik ve laboratuvar yanit daha geg¢ alinirken, yatig

suresi ve hastane maliyeti de daha fazlayd.
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Tablo-39: Yogun bakim yatisina goére Klinik, laboratuvar ve prognostik 6zellikler.

o YBU’de yatan* YBU’de yatmayan
Olgularin ozellikleri p
23/77 (%30) 54/77 (%70)

Yas, yil 4 (6.56.3,0.2-17.7) 6.8 (7.9+4.9, 0.2-17.9) 0.1
Erkek cinsiyet, n/N (%) 17/23 (74) 37/54 (68) 0.6
Basvuru dncesi semptom siiresi, glin 7 (846, 1-30) 6 (8+6.7, 1-40) 0.6
Onceden AB kullanimi, n/N (%) 20/23 (87) 38/54 (70) 0.1
Kronik hastalik, n/N (%) 14/23 (61) 32/54 (59) 0.9
CRP 2’inci giin degeri, mg/dL 10 (12.4£9.6, 0.1-30.4) 7.2 (9.59, 0.1-33) 0.2
ESH 7T’inci guin degeri, mm/saat 45135 (38, 0-118) 43132 (42, 0-120) 0.9
Nekrotizan pnémoni, n/N (%) 5/23 (9) 6/54 (26) 0.08
**Klinik yanit zamani, giin 7 (8.416, 1-29) 4 (4.813.4, 2-22) 0.001
***Laboratuvar yanit zamani, gin 10.9+£5.2 (10, 1-21) 7.914.7 (7, 1-22) 0.02
Yatis suresi, glin 19 (21+10, 9-43) 11 (1245, 3-33) <0.001
Tedavi S?dece antibiyqtik 9/23 (61) 39/54 (72) 0.01
yntemler, T}Jp_tor'fz!(ostomll 14/23 (43) 14/54 (26) 0.005
nIN (%) FIbI’InO!ItIk tedaw 3/23 (13) 4/54 (7) 0.4

Cerrahi tedavi 1/23 (4) 3/54 (5) 0.8
Mortalite, n/N (%) 2/23 (9) 0 /54 (0) 0.09
Kisi bagi hastane maliyeti, TL (5880¢50203,11240-22090) (2400¢22%g,1 290-12800) <0.001

YBU: yogun bakim iinitesi , normal dagilima uymayan veriler “medyan (ort+SS, min-maks)”

siralamasiyla verilmistir.

*Olgularin %30°u (23/77) yatisin medyan 1’inci gintnden (1.5%3, 1-12) itibaren, medyan 4
gln (6.948.5, 1-33) sureyle YBU’de yatmistir.

**Klinik yanit zamani: Mevcut solunum sikintisi bulgularinin (Dispne, takipne, siyanoz, retraksiyonlar gibi.)
kaybolmasiyla birlikte atesin diismesine veya atesi olmayan olgularda esas basvuru semptomlarinin kaybolmasi ve
belirgin stabil iyilik halinin saglanmasina kadar gegen zaman ile tanimlanmistir.

***|_aboratuvar yanit zamani: CRP degerinin normallesme (<0,4 mg/dL) zamani ile, CRP degeri bagvuruda normal
ise ESR degerinin normallesme (<20mm/saat) zamani ile tanimlanmigtir. Tim akut faz reaktanlari normal saptanan
4 olguda laboratuvar yanit zamani 1’inci giin olarak kabul edilmistir.

Olgular kiime analizinde anlamli 6zellik goésteren (p<0.001)
nekrotizan pnémoni varligina goére incelendi (Tablo-40). Nekrotizan
pnémoni saptanan 11 olguda, saptanmayan 66 olguya kiyasla daha fazla
oranda invaziv tedavi (6zellikle TT igin), daha geg¢ laboratuvar yanit, daha
uzun yatis suresi ve daha yuksek hastane maliyeti saptandi. Bagvuru

Ozellikleriyle nekrotizan pndmoni arasinda ise anlaml iliski saptanmadi.
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Tablo-40: Nekrotizan pnémoni varligina gore klinik, laboratuvar ve prognostik 6zellikler.

Nekrotizan pnémoni
Olgularin ézellikleri Saptanan Saptanmayan p
11/77 (%14) 66/77 (%86)

Yas, yil 3.9 (4.643.7, 1.2-14.9) 6.8 (7.9+5.4, 0.2-17.9) 0.06

Erkek cinsiyet, n/N (%) 10/ 11 (91) 44/66 (67) 0.2

Basvuru 6ncesi semptom siresi, glin 7 (11x11, 2-40) 6 (8+7, 1-30) 0.6

Onceden AB kullanimi, n/N (%) 10/11 (91) 48/ 66 (73) 0.3

Kronik hastalik, n/N (%) 4/11 (36) 42/66 (64) 0.1

CRP l’inci guin degeri, mg/dL 1410 (13.8, 1-30.4) 7.31£6.1 (5, 0.1-33) 0.1

ESH 71’inci giin deg@eri, mm/saat 58129 (50, 19-107) 41+35 (37, 0-120) 0.1
*Klinik yanit zamani, giin 10.948.4 (8, 2-29) 513 (4, 1-16) 0.04
**aboratuvar yanit zamani, giin 15.524.5 (17, 7-22) 7.814.2 (7, 1-20) <0.001
Yatis siresi, gun 2318 (25, 15-38) 1317 (12, 3-43) <0.001

Tedavi S._':_xdece antibiyqtik 3/11 (27) 45/66 (68) 0.02

.. : TUp torakostomi 8/11 (73) 20/66 (30) 0.01

ﬁ,{l‘tg;;‘)'e”’ Fibrinolitik tedavi 2/11 (18) 5/66 (8) 0.3

Cerrahi tedavi 2/11 (18) 2/66 (3) 0.1

Mortalite, n/N (%) 2/11 (18) 0/66 (0) 1.0
Kisi bag! hastane maliyeti, TL (5120:23;392010-9210) (3160137%%?290-22090) 0.001

-Normal dagihima uyan veriler “ort+SS (medyan, min-maks)” siralamasi, normal dagilima
uymayan veriler “medyan (ort£SS, min-maks)” siralamasiyla verilmigtir.

*Klinik yanit zamani: Mevcut solunum sikintisi bulgularinin (Dispne, takipne, siyanoz, retraksiyonlar gibi.)
kaybolmasiyla birlikte atesin diismesine veya atesi olmayan olgularda esas basvuru semptomlarinin kaybolmasi ve
belirgin stabil iyilik halinin saglanmasina kadar gegen zaman ile tanimlanmistir.

**Laboratuvar yanit zamani: CRP degerinin normallesme (<0,4 mg/dL) zamani ile, CRP degeri bagvuruda normal
ise ESR degerinin normallesme (<20mm/saat) zamani ile tanimlanmigtir. Tim akut faz reaktanlari normal saptanan
4 olguda laboratuvar yanit zamani 1’inci giin olarak kabul edilmistir.

Olgular kiime analizinde anlamli ozellik gbésteren (p<0.001)
efiizyon evresine gére incelendi (Tablo-41). Kronik organize evre efuzyonu
olan olgularda diger evrelere gore, daha fazla kiside nekrotizan pndémoni
saptandi. Kronik organize evreye ilerleyen olgularda klinik yanitin 2-3 gun,
laboratuvar yanitin 7-10 giin daha ge¢ alindigi saptandi. Olgu akut eksudatif
evrede yakalanamadiginda TT veya FT oranlarinin arttigi, kronik organize
evreye ilerlediginde CER oraninin arttigi saptandi. Akut eksudatif evrede
hastane

yakalanmadiginda yatig suresinin 4-9 gun uzadigi, kisi basi

maliyetinin anlamli oranda arttigi saptandi.
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Tablo-41: Eflizyon evresine gore klinik, laboratuvar ve prognostik 6zellikler.

*Eflizyon evresi

Olgularin 6zellikleri : = = : :
9 Akut eksudatif® Fibrinoptiriilan® Kronik organize® P
43177 (%56) 21/77 (%27) 13/77 (%17)
Yas, yil 7.745.6 (7,0.2-18) | 6.1%4 (5.2, 0.2-15.4) | 9+6.2 (8.8, 0.7-16.6) 0.4
Erkek cinsiyet, n/N (%) 30/43 (70) 15/21 (71) 9/13 (69) 1.0
Easyumponcesiisemptom 718 (4, 1-30) 819 (7, 2-40) 10£7 (10, 2-24) 0.1
stiresi, giin
Onceden AB kullanimi,
N (%) 30/43 (70) 16/21 (76) 12/13 (92) 0.2
Kronik hastalik, n/N (%) 30/43 (70) 9/21 (43) 7113 (54) 0.1
CRP T’inci giin, mg/dL 5.2 (8.88.4,0.120) | 10.5(13+11,1.9-33) | 8.2 (11.6£8.9, 1-27) 0.2
ESH 1’inci gin, mm/saat 37132 (25, 0-120) 51132 (58, 0-115) 54+32 (47, 15-118) 0.1
0.007
Nekrotizan pnémoni, p (a-b)=0.07
NN %) 2143 (5) 4121 (19) 5/13 (38) e
p (a-c)=0.005
YBU'de izlem, n/N (%) 9/43 (21) 8/21 (38) 6/13 (46) 0.1
Klinik yanit .
**Klinik yanit, ) ) } p (a-b)=0.8
gin 5 (543, 1-12) 4 (5.243.4, 2-17) 7 (1048, 2-29) P 0
p (a-c)=0.02
<0.001
***|_aboratuvar yanit, giin | 6.7+3.7 (7, 1-19) 9.6+4.1 (10, 3-20) 14.7:5.4 (17,5-22) | P Egtc’;jggg;
p (a-c) <0.001
<0.001
L 23+10 (22, 12- p(a-b)=0.02
Yatis siiresi, giin 1247 (9, 3-43) 1615 (16, 8-26) 42) b(b-)=0.02
p(a-c)<0.001
<0.001
p(a-b)<0.001
Sadece AB 38/43 (88) 721 (33) 3/13 (23) oo
p(a-c)<0.001
<0.001
T 5/43 (12) 11/21 (52) 3/13 (23) P(a-b)<0.001
Tedavi p(b-c)=1.0
.. . p(a-c)<0.001
yoéntemleri, <0.001
TN FT 0/43 (0 221 (9 5/13 (39 p(a-b)=0.09
(0) ) (39) p(b-c)=0.08
p(a-c)<0.001
0.005
p(a-b)=0.3
CER 0/43 (0) 1/21 (5) 2/13 (15) o
p(a-c)=0.01
Mortalite, n/N (%) 1/43 (2) 1/21 (5) 0/13 (0) 0.7
<0.001
Kisi bagi hastane maliyeti, 1550 2980 6640 p (a-b)=0.01
TL (2470£2900, 290-14800) (3640+4400, 680-22090) (6340%2940, 2000-11610) p (b-c)=0.001

p (a-c)<0.001

AB: antibiyotik, TT: tup torakostomi, FT: fibrinolitik tedavi, CER: cerrahi, YBU: yogun bakim Unitesi
-Normal dagilima uyan veriler “ort+SS (medyan, min-maks)” siralamasi, normal dagilima uymayan
veriler “medyan (ort+SS, min-maks)” siralamasiyla verilmistir.
*Evre tanimlamalari: Plevral sivida pH> 7.2, LDH< 500 IU/L, glikoz= 60 g/dL, sivi/serum protein orani< %50 ise ve
sivi serbest yapidaysa “akut eksudatif’, plevral sivida pH< 7.2, LDH 500-1000 IU/L, glikoz 40-60 g/dL, sivi/serum
protein orani> %50 ise ve gorlntilemede (USG ve/veya BT ile) septasyon, yogun gorinimli sivi saptanmasi
halinde “fibrinopuriilan”, plevral sivida pH< 7.2, LDH> 1000 IU/L, glikoz< 40g/dL ise veya cerrahi gerektiren bulgular
saptandiysa “kronik organize” evrede eflizyon olarak kabul edilmistir (40).
**Klinik yanit zamani: Mevcut solunum sikintisi bulgularinin (Dispne, takipne, siyanoz, retraksiyonlar gibi.)
kaybolmasiyla birlikte atesin dismesine veya atesi olmayan olgularda esas basvuru semptomlarinin kaybolmasi ve
belirgin stabil iyilik halinin saglanmasina kadar gegen zaman ile tanimlanmstir.
***| aboratuvar yanit zamani: CRP degerinin normallesme (<0,4 mg/dL) zamani ile, CRP degeri bagvuruda normal
ise ESR degerinin normallesme (<20mm/saat) zamani ile tanimlanmistir. Tim akut faz reaktanlari normal saptanan
4 olguda laboratuvar yanit zamani 1’inci giin olarak kabul edilmistir.
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TARTISMA VE SONUG

Cocukluk c¢aginda hastaneye yatisin en sik sebebi pnomoniler,
pnomonilerin en sik komplikasyonu da PPE’dir (16,64). Bakteriyel toplumda
gelisen pndmonilerin yaklasik %40’ PPE ile komplike olmaktadir (21) ve
PPE, pnémoniye bagh o6lum riskini 6-7 kat artirmaktadir (1). Cocuklarda
pnémoniye baglh olumlerin ¢ogu bakteriyemi, sepsis nedeniyledir (21).
Dolayisiyla ampiyemin pnémoni seyrinde prognostik 6neme sahip bir
komplikasyon oldugu soylenebilir.

PPE’li cocuk olgularin yatis zamanlamasinin degerlendirilmesi:

GUnumuzde pndmonili hastalarin hekime bagvuru imkani daha hizl ve
daha fazladir. PPE’nin en sik etkenlerini etki spektrumunda bulunduran
penisilin ve beta laktam grubu AB’ler de (bazen de endikasyon olmaksizin)
yaygin olarak kullaniimaktadir. Dolayisiyla PPE oranlarinin dusmesi
beklenebilir. Fakat yillar igcinde daha komplike pndmonilerin, dolayisiyla PPE
oranlarin arttigi gézlenmektedir (65). Son yillarda PPE sikliginda bir artis
gbze carpsa da, esasen sikligin yildan yila degisiklik gosterdigi (olgu
sayisinin farkli dénemlerde dizenli bir seyirde olmayan artis ve azalislar
g6sterdigi) bildirilmistir (21,38,65,66). iskogya’da (kadin dogum hastaneleri
ve psikiyatri hastaneleri haric tium hastanelerde) 1981-2005 yillan
arasinda pnémoni (24.312 hasta), PPE (217 hasta) ve krup (31.120 hasta)
tanili 15 yas alti gocuk basvurularin retrospektif olarak incelendigi calismada,
pndmoni bagvurularinin yillik oraninin stabil seyrettigi, PPE basvurularinin
1998’e kadar stabil seyrederken, 1998'den 2005’e kadar artig gosterdigi
(milyonda 10’dan 37°’ye), Ozellikle 1-4 yas grubunda bu artisin daha fazla
oldugu (milyonda 6.5’dan 66’ya) bildirilmistir (67). Bursa’da DCCH’de 1993-
2016 yillari arasindaki 23 yilda CCERK'de yatan, PPE nedeniyle toraks
drenaji uygulanan 70 olgunun retrospektif olarak incelendigi ¢calismada, olgu
sayisinin 1993’den 2002’ye dogru arttigi (yilda 3’den 10’a), 2002°den 2012’ye
dogru dalgali bir seyirle azaldigi (yilda 1’e kadar), 2012’den 2016’ya dogru
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ise stabil seyrettigi (yilda 1-2) bildirilmigtir (66). Mevsimsel dagilima
bakildiginda pnomoni sikhgiyla da paralel olarak, kis ve ilkbahar
mevsimlerinde daha fazla PPE’li hasta yatisi bildirilmistir (2,21,68—71). Bir
calismada, mevsimler arasinda anlaml bir dagihm farki bulunmamistir (72).

Bizim gcalismamizda da yillara gore PPE’li olgu sayisinda, dalgali bir
seyir gorulmekle birlikte, 6zellikle son 5 yilda artis gozlendi (Bakiniz (bkz.)
Sekil-4). Bu artista, artan go¢ oraninin da etkisiyle artan nufus, gelir
yetersizligi, sagliksiz yagsam kosullari, yagsam suresi artan prematurelerde
kronik akciger hastaliklarinin artan orani ve mikroorganizmalardaki viralans
degisikliginin etkisi olabilir. Calismamizdaki olgularin mevsimler arasi
dagihimda anlamli fark saptanmadi (p=1.0, bkz. Sekil-5).

PPE’li cocuk olgularda cinsiyetin degerlendirilmesi:

PPE’li olgularin cinsiyet dagilimi incelendiginde erkeklerde pnémoni,
PPE (16,70,73-75) ve pnodmoniye bagh 6lum (75,76) riskinin az da olsa daha
fazla oldugu ve bu durumun yillar icinde degdismedigi goérildi. Bazi
calismalarda kiz / erkek dagiliminda fark saptanmazken (77-79), az sayidaki
calismada kiz cinsiyette daha fazla (%51-56) olgu saptanmistir (63,80).

Calismamizdaki olgularin %70’i erkekti (bkz. Sekil-7). Ulkenin erkek
kadin nlUfus dagilimina bakildiginda %50.2/%49.8 oraniyla erkek cinsiyetin
biraz daha fazla olmasi, son yillarda dogumlardaki erkek cinsiyetin benzer
sekilde az da olsa daha fazla olmasi (Tirkiye Istatistik Kurumu dogum
istatistikleri verilerine gore 2016 ve 2018 yillarina ait dogum istatistiklerinde
erkek / kiz dogum orani %51.3 / %48.7 seklindedir (81).), PPE’li ¢ocuk
olgularda erkek cinsiyetin kismi agiklamasi olabilir. Ayrica immunitenin gesgitli
asamalarindan sorumlu baskin genin X kromozomunda olmasi nedeniyle
kadin cinste rastgele inaktivasyonla X’e bagl genlerde ideal dengeli bir
mozaizm ile optimal immun sistem yaniti saglanabilecegi, X kromozomunun
erkek cinste haploid yapida olmasi nedeniyle erkek cinsin enfeksiyon
hastaliklarina ve enfeksiyonlarin kéti sonuglarina daha duyarli olabilecegi
bildirilmigtir (82). Dolayisiyla erkek cinsiyet, genetik yapisi nedeniyle de
PPE’de daha fazla olabilir.
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PPE’li cocuk olgularda yas dagiliminin degerlendirilmesi:

PPE’li ¢ocuk olgularin yas dagilimina bakildiginda, yapilan
calismalarda 5 yas alti grupta yogunlagsma goérulmastir (63,73,80,83,84).
Birgok calismada yas ortalamasinin 4-6 yas oldugu bildirilmistir (69,70).
Baskin yas grubunun 8-10 yas oldugu ve 1-4 yas arasi kuglk hasta oraninin
artmakta oldugunu bildiren ¢alismalar da bulunmaktadir (67,85).

Bizim ¢alismamizdaki olgularin medyan yasi 5.4 yil (70 gin — 17,9 yil)
olup codu (%52’si) literatirle benzer sekilde 5 yas altiydi. Calismamizda,
olgularin yillara gore yas dagiiminda anlamli bir degisim saptanmadi (bkz.
Sekil-9).

PPE’li cocuk olgularin basvuru semptomlarinin degerlendirilmesi:

Yapilan calismalarda PPE’li c¢ocuklardaki en sik basvuru
semptomlarinin ates ve oksuruk oldugu (69,71,73), nefes darliginin %28-98
(71,86), gogus agrisinin  %8-80 (69,71,86-88) oraninda saptandigi
bildirilmigtir.

Bizim calismamizdaki olgularin basvuru semptomlari da literaturle
uyumlu olarak en sik ates (%78) ve Oksuruk (%56) idi, nefes darligi %38,
goégus agrisi %22 olguda vardi (bkz. $ekil-10). Calismamizda gogus
agrisinin buyuk ¢ocuklarda gortlmesi, muhtemelen agrinin <4 yas ¢ocuklar
tarafindan tanimlanamamasi ya da huzursuzluk, karin agrisi seklinde
algilanmasi nedeniyle olabilir. Bazi galismalarda karin agrisi sikayetinin de
oldukga ylUksek oranda saptanmis olmasi ve bu calismalarda ort yasin
siklikla 5 yas ve altinda bulunmasi da bunu destekleyebilir. Ayrica karin
agrisi alt lob pnémonisinin bir belirtisi olarak karsimiza ¢ikmis olabilir fakat,
bu calismalarda pnomoninin lokalizasyonlari hakkinda ayrintih  bilgi
bulunmadigi icin bu ag¢idan degerlendirme yapilamadi (78,84).

PPE’li ¢ocuk olgularda basvuru o6ncesi semptom siiresinin
degerlendirilmesi:

PPE’li gocuk olgularin bagvuru dncesi semptom suresi incelendiginde,
Almanya’da 2010-2013 vyillari arasinda 211 pediyatri Unitesinde vyatan,
medyan yas! 5 yil, kronik hastalik orani %38, akut evre orani %40 (kronik

evre oranl %8) olan 645 PPE’li olguyla yapilan surveyans c¢aligmasinda,
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basvuru 6ncesi semptom suresinin medyan 6 gun oldugu bildirilmistir (63).
Israil’de 1997-2006 yillar arasinda, 2'nci basamak bir hastanenin pediyatri
servisinde yatan, ort yasi 3.6 yil olan, %48’i dnceden AB kullanan 120 PPE’li
olguyla yapilan, ates yanitina etki eden faktorlerin arastirildigi retrospektif
kohort galismasinda, bagvuru dncesi semptom suresinin ort 5 gin oldugu
bildirilmigtir (75). Polonya’da 2002-2013 yillar1 arasinda, 3’Uncu basamak bir
hastanenin pediyatri servisinde toplum kaynakli pndmoniye bagli PPE
nedeniyle yatan, medyan yasi 5 yil ve %61’i dnceden AB kullanmig olan 323
olgunun o&zelliklerinin retrospektif olarak incelendigi calismada, bagvuru
oncesi semptom suresinin medyan 9 gun oldugu bildirilmigtir (78). Brezilya'da
2010-2011 yillan arasinda, bir tniversite hastanesinin GKD CERK’de yatan,
ort yasl 2.6 yil olan ve tumune invaziv tedavi uygulanan 46 ¢ocuk olguda
PPE’ye vyaklasim stratejilerinin incelendigi c¢alismada, basvuru Oncesi
semptom suresinin ort 17 gun oldugu bildirilmistir (89). Turkiye’de Sami Ulus
EAH’de 1995-2000 yillari arasinda yatan, ort yasi 4.3 yil olan, sadece AB
veya AB+TT tedavilerinin uygulandigi 100 olgunun klinik ve laboratuvar
Ozelliklerinin retrospektif olarak incelendigi c¢alismada, basvuru Oncesi
semptom siresinin ort 8.8 giin oldugu bildirilmistir (84). UUTFH CEHK'de
yatan, ort yasi 4 yil olan (%41’i <2 yas), ¢ogu fibrinopUrilan evrede (%54)
saptanan PPE’li 80 ¢ocuk olgunun o6zelliklerinin kime analiziyle incelendigi
prospektif bir calismada, basvuru oncesi semptom slresinin ort 11 gln
oldugu bildirilmistir (90). Ozetle PPE’li gocuk olgularda bagvuru 6éncesi
semptom suresi dinyada 5-17 gun, Ulkemizde 8.8-11 gun olarak bildirilmigtir
(75,78,84,89,90).

Bizim c¢aligmamizdaki olgularin medyan semptom suresi 6 gundu ve
literatlr ortalamasiyla benzerdi. Basvuru 6ncesi semptom suresi ile yas ve
basvuru semptomlari arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=0.7-1.0). Bu
durum ailelerin kiglk cocuklardaki farkindaliginin biyik ¢ocuklardakine goére
beklenenden az oldugunu da dusundurebilir. Calismamizda, akut eksudatif
evrede yakalanan (%56) olgularin ort 7 gun, kronik organize evrede
yakalanan (%17) olgularin ort 10 gundur olan semptomlarla basvurmasi,

muhtemelen kronik vakalarin zaten ge¢ basvurmasi nedeniyle kronik hale
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gelmesi nedeniyle olabilir, fakat evreler arasi semptom suresi arasindaki fark
anlamli bulunmadi, dolayisiyla evreler arasi ilerlemenin daha komplike bir
surecin Urlnu oldugu sdylenebilir (p=0.1, bkz. Tablo-23a). Yine de hastaneye
basvurunun gecikmesi, yani basvuru oncesi semptom suresinin uzamasi
hastaligin daha ileri evrede saptanma olasiligini artirabilir. Bagvuru oncesi
semptom suresinin kisa (medyan 6 gun) oldugu Almanya’da kronik evre
eflzyonlarin olduk¢a dislk oranda (%8) saptanmasi (63), uzun semptom
suresine (ort 11-17 gun) sahip Brezilya (89) ve Bursa (90) calismalarinda ise
akut evreyi asan efuzyonlarin gogunlukta (sirasiyla fibrinopurulan evre %48
ve %54) olmasi bunu destekleyebilir. Kliguk ¢ocuklarda tedavideki gecikme
daha da onemli sorunlara yol acabilir (90-92). Onceden uygunsuz AB
kullanimi da persiste uzun semptom suresine yol agabilir ve zaman kaybina
neden olabilir (75).

PPE’li  g¢ocuk olgularin fizik  muayene bulgularinin
degerlendirilmesi:

PPE’li gocuk olgularin fizik muayene bulgulari incelendiginde; en sik
fizik uayene bulgularinin solunum seslerinde azalma (%87-100), ral (%46-
100) ve takipne (%47-61) oldugu bildirilmistir (69,86,93). Frotman %8
oraninda bildirilmistir  (71). Sivi  miktari arttikga plevra yapraklarinin
birbirinden uzaklasmasi nedeniyle frotman duyulmaz hale gelebilir.

Bizim calismamizdaki olgularin en sik fizik muayene bulgularn
literatlrle benzer olarak solunum seslerinde azalma (%91) ve ral (%56) idi
(bkz. Sekil-11). Frotman sadece 1 (%1) olguda saptandi. Frotman,
olgularimizda literatlire gére daha dusuk (%8’e karsi %1) oranda saptandi
fakat hasta hasta dosyalarinda belirtiimemis de olabilir.

PPE’li ¢ocuk olgularda oksijen ihtiyaci incelendiginde; Almanya’da
2010-2013 yillar arasinda 211 pediyatri Unitesinde yatan 476 PPE’li cocuk
olguyla vyapilan surveyans calismasinda, olgularin %16’sinin  mekanik
ventilatore baglandigi bildirilmigtir (94). Danimarka’da 1993-2010 yillan
arasinda 3’Unclu basamak bir pediyatrik gégus hastanesine sevk edilen 100
olgunun incelendigi ¢alismada; olgularin %53’Une oksijen verildigi, efizyon

evresi ilerledikge oksijen ihtiyacinin arttigi (%46’dan %56’ya) fakat bu artisin
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anlamli oranda olmadigi bildirilmistir (95). Avustralya’da 2004-2009 yillan
arasinda 3’Uncu basamak bir ¢ocuk hastanesinin CCERK’de yatan, erken
VATS vyapilan 24 olgunun %64’Gnin basvuruda oksijen ihtiyaci oldugu
bildirilmistir (96). Fransa’da 1996-2002 yillar1 arasinda yatan 21 PPE’li gocuk
olguda erken (ilk 4 gun) ve daha ge¢ torakoskopi sonuglarinin retrospektif
olarak incelendigi ¢alismada, olgularin %50’sine basvuruda oksijen verildigi
bildirilmigtir (97). Ozetle yurtdisinda yapilan calismalarda PPE’li gocuk
olgularda oksijen ihtiyaci %50-64 oraninda bildirilmistir.

Bizim calismamizdaki olgularin %38’inde (n=29) bagvuruda oksijen
ihtiyaci vardi ve bu olgularin 3’Une (%4) entlbasyon gerekti. Bu oran
literaturle kiyaslanabilir bulundu. Literaturdeki olgulara gore oksijen ihtiyaci
calismamizda daha dusukti (%50-68’e karsi %38). Sadece AB (%62)
tedavisinin yeterli oldugu, akut evredeki (%56) olgularin c¢alismamizda
¢ogunlukta bulunmus olmasi nedeniyle oksijen ihtiyaci ¢alismamizda daha
dusuk oranda olabilir.

PPE’li c¢ocuk olgularda malnutrisyon durumu incelendi. Yapilan
¢alismalarda pnémonilerin malnutre gocuklarda hem daha sik goraldagid hem
daha komplike ve mortal bir seyir gosterdigi, hem de olasi operatif durumlarin
daha kotu sonuglara yol actigr bildirilmistir (89,98). Bunun altinda
malnutrisyonun hem genel bakimsizlik ve fakirlik gostergesi olabilmesi, hem
altta yatan kronik hastaliklarin sonucu olarak malnutrisyonun kronik bir hal
almasi ve bu kronik hastaliklarin diger hastaliklara da zemin olusturmasi,
hem de malnutrisyonun hucresel immuniteyi baskilayarak konak
savunmasinin hastalikla bag etmesini zorlagtirmasi yatiyor olabilir (43,98).
Yapilan c¢alismalara bakildiginda; Brezilya’da 2010-2011 yillari arasinda bir
universite hastanesinin GKD CERK’de yatan, 12 yas alti 46 olgunun
%28inde beden kitle indeksi dusuk saptanmigtir (89). Ankara Hacettepe
UTFH’de 1985-1990 yillari arasinda yatan, kronik hastaligi ve immun sistem
defekti olmayan 15 yas alti 72 PPE’li olguyla yapilan ¢alismada, olgularin
%38’inde malnutrisyon bildirilmistir (59). Erzurum Bdlge EAH’de 2015-2016
yillari arasinda yatan, 16 yas alti 48 PPE’li olgunun kardiyolojik bulgularinin
prospektif olarak incelendigi ¢alismada, %25’'inde konjenital kalp hastaligi
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saptanmig olan olgularin %16’sinda malnutrisyon saptandigi bildirilmigtir
(99). Ozetle yapilan galismalarda PPE’li gocuklarda malnutrisyon %16-38
oraninda bildirilmigtir.

Bizim galismamizda malnutrisyon %10 olguda (literattiirden biraz daha
az) saptandi ve bu olgularin timunun énemli kronik hastaliklari [orak hucreli
anemi (n=1), opere TOF (n=1, gastrostomili), kronik akciger hastah@i (n=2, 1’i
opere atrial septal defekt), progeria (n=1), serebral palsi (h=3)] mevcuttu.
Calismamizda malnutrisyon ile olumsuz klinik gidis (invaziv tedaviler, klinik
yanit zamani, hastanede yatis suresi, mortalite gibi) arasinda anlamli iligki
saptanmadi (p=0.06-1.0). Bu da hasta sayisinin ve mortalitenin az olusu
nedeniyle olabilir.

PPE’li gocuk olgularda kardiyak bulgular incelendi. Hipoksemi, ates ve
sepsise bagll tasikardi, buna bagh kardiyak outputun azalmasi; miyokardit,
pyonekroz ve pulmoner basingta artisa baglh pulmoner arter basincinin
artmasi gibi sebeplerden dolayr PPE’li olgularda kardiyak bulgular
saptanabilecegi ongortlmastir (99). Erzurum’da Bodlge EAHde yapilan
calismada, PPE’li olgularda saptanan kardiyak bulgularin igyltzinu
degerlendirmek amaciyla olgulara EKG ve EKO vyapildigi, %Z25’inde
konjenital kalp hastaligi, %29unda kardiyak nedenli olmayan kronik
hastaliklar saptandigi ve kardiyak hastalik saptanan olgularin tekrar yatis
oraninin ve mortalitesinin %60 daha fazla oldugu bildirilmistir (99).

Bizim calismamizdaki kardiyak bulgulara bakildiginda; olgularin
%14’Unde tasikardi, %Z2’sinde (n=2) comak parmak ve %8’inde (n=6)
kardiyak Gfirim saptandi. Kardiyak Gftrim, 6 olgunun 3‘Unde konjenital kalp
hastaligi kaynakliydi. Comak parmak siyanotik kalp hastaligi ve kronik
akciger hastaligi kaynakliydi. Tagikardik olgularin %73’Unun atesi vardi ve
%54’0 bagvuruda sepsis bulgulari da goOsteriyordu. Dolayisiyla kardiyak
bulgularin, ¢ogunlukla sistemik enflamatuvar yanita ya da konjenital kalp
hastaliklarina bagl oldugu soylenebilir.
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PPE’li g¢ocuk olgularda eglik eden kronik hastaliklarin
degerlendirilmesi:

Cocukluk caginda PPE, eriskinlerden farkli olarak 6nceden saglkh
kisilerde daha sik gorulir (52,65,100). Altta yatan kronik hastaligin varhgi,
hem pndmoninin tekrarlamasina hem de morbidite ve mortalitenin artmasina
olumsuz katkida bulunur (98). PPE'nin TOF, GOR gibi anatomik sorunlari
olan c¢ocuklarda ve serebral palsi gibi norolojik sekelli, hipotonik, yutma
sorunu olan ¢ocuklarda tekrarlayan aspirasyonlara bagli tekrarlama riski de
yuksektir (101). Astim, kronik akciger hastaligi, konjenital kalp hastaligi da
soluma-beslenme arasindaki koordinasyonu bozup kronik aspirasyonlara
zemin hazirlayarak Ozellikle de 4 yas alti hasta grubuna 6nemli ek risk
getirebilir (94,98). Dolayisiyla risk gruplarinin bilinmesi ve mimkunse risklerin
giderilmesiyle tekrar eden yatiglarin ve dolayisiyla fazladan morbidite ve
mortalitenin onlne gegilebilir.

Literatirdeki PPE’ye eslik eden kronik hastaliklar incelendiginde;
Almanya’da 2010-2013 yillari arasinda 211 pediyatri Unitesinde yatan 645
PPE’li gocuk olguyla yapilan surveyans ¢alismasinda, %38 olgunun [en sik
pulmoner hastaliklar (%13), prematurite (%11) ve ndéromotor retardasyon
(%9) olmak (izere] kronik hastaligi bulundugu bildirilmistir (63). israil'de 1997-
2006 yillari arasinda, 2’nci basamak bir hastanenin pediyatri servisinde yatan
120 PPE’li hastanin %10.8’'inde [en sik prematlrite (%4), konjenital kalp
hastaligi (%2) ve gesitli genetik hastaliklar (%4) olmak tUzere] kronik hastalik
bildirilmigtir (75). Polonya’da 2002-2013 yillari arasinda 3’Uncu basamak bir
hastanenin pediyatri servisinde yatan toplum kaynakl pnomoniye bagh PPE’li
323 olgunun ozelliklerinin incelendigi ¢alismada, %31 olgunun (en sik
pulmoner hastaliklar (%16), konjenital kalp hastaliklari (%1), diabetes
mellitus (%0.3) olmak Uzere) kronik hastaligi bulundugu bildirilmistir (78).
Tayvan’da 2008-2009 yillan arasinda, 6 farkli hastanede yatan 89 PPE’li
cocuk olguyla yapilan prospektif, hastane bazli surveyans c¢alismasinda,
olgularin  %34’Unin PPE’ye zemin hazirlayan pulmoner hastaliklari
bulundugu bildirilmistir (39). istanbul UTFH CEHK’de yatan 182 PPE’li cocuk

olgunun ozelliklerinin incelendigi calismada, olgularin %4.4’Gnun altta yatan
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bir hastalik bildirilmistir (86). UUTFH’de 1998-2003 vyillari arasinda yatan 45
PPE’li gcocuk olgunun uzun donem akciger fonksiyonlarinin degerlendirildigi
calismada, yalniz 1 olguda kronik hastalik varligi (serebral palsi) bildirilmigstir
(102). Ogzetle gocuk PPE olgularinda dinyada %10-38, Turkiye'de %2-5
olguda eslik eden kronik hastalik birlikteligi saptanmigtir. Bunlarin iginden en
sik bildirilen kronik hastaliklar astim, prematurite, néromotor retardasyon ve
kronik akciger hastaligidir. Birgok ¢alismada kronik hastalidi bulunan olgular
calisma diginda birakildigindan eslik eden kronik hastalik orani aslinda daha
yuksek olabilir.

PPE, oOnceden saglikli gocuklarda daha sik goérUlmesine ragmen
calismamizdaki olgularin ¢ogu altta yatan hastaligi olan kisilerden
olusmaktaydi. Calismamizda olgularin %60’ina en az bir kronik hastalik
(cogu kronik akciger hastaligi, konjenital kalp hastaligi gibi kardiyopulmoner
hastaliklar (%29) ve serebral palsi gibi norolojik hastaliklar (%21) olmak
Uzere) eslik etti. Ustelik kronik hastallk oranimiz 2013'den sonra siirekli
artarak 2018de %74’e ylkseldi. Bu oran Uulkemizdeki ve dinyadaki
calismalarda belirtilen oranlarin Ustunde bulundu. Dinyada, PPFE’li
olgulardaki kronik hastalik oraninin yillar igcindeki seyrine dair bir ¢alisma
bulunamadi. Calismamizdaki yuksek kronik hastalik oraninda; pnémoniye
zemin hazirlayan kronik hastaliklari bulunan olgular dahil CEHK’ye yatan tim
PPE’li olgularin ¢alismaya dahil edilmesinin payi oldugu kadar acile basvuran
takipli ve takipsiz hastalarimiza anabilim dalimizin multidsipliner yaklagsiminin
ve Ozellikle de hastanemizin guney Marmara’daki tek 3’Uncu basamak
universite hastanesi olmasinin payi olabilir.

PPE’li cocuk olgularda onceden AB kullaniminin
degerlendirilmesi:

Literatirdeki PPE’li ¢ocuk olgularin 6nceden AB kullanimi
incelendiginde; diinyada yatan PPE’li cocuk olgularda Fransa'da %59 (74),
israil’de %40 (75), Polonya’da %61 (78), Brezilya'da %50 (103), Tayvan'da
%93 (39) ve Ulkemizde Hacettepe UTFH'de %47-67 (59,104), Ankara
UTFH'de %68 (105), Sami Ulus EAH'de %28-66 (73,92), istanbul UTFH'de
%75 (84,86), Goztepe EAHde %27 (70), Sisli Etfal EAHde %84 (80),
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UUTFHde %74-94 (14,90,102), Bursa DCCHde %90 (66), Firat UTFHde
%24 (53), Dicle UTFH'de %44 (106) oraninda 6énceden AB kullanimi
bildiriimistir. Onceden AB kullanim siiresi ise israil’de 3.7 giin (75), Fransa'da
5 glin (74), Turkiye'de 1-22 giin (73,84,105) olarak bildirilmistir. Ozetle PPE
tedavisi 6ncesi AB kullanimi dinyada %40-93 ulkemizde %24-94 oraninda;
AB suresi ise dunyada 3.7-5 gun (74,75), Turkiye’de 1-22 gin saptanmistir.

Bizim calismamizdaki olgularin %75’i (%25 ayaktan, %25 yatarak,
%25 hem ayaktan hem yatarak) medyan 5 gin slreyle dnceden AB
kullanmisti (bkz. Sekil-14). Onceden AB kullanim orani ve AB giin sayisi
dinya ve Turkiye'deki oranlarla benzerdi. Calismamizda 6nceden AB
kullanan ve kullanmayan olgular yas, semptom ve fizik muayene bulgulari
yonunden benzerdi, fakat dnceden AB kullanan olgular 3 gin daha gec
basvurmustu (medyan 4’e karsi 7 gun, p<0.001).

PPE’li ¢ocuk olgularin kan laboratuvar tetkiklerinin
degerlendirilmesi:

Literatirdeki PPE’li ¢ocuk olgularin Hgb duzeyi incelendiginde;
Israi’de 1997-2006 yillari arasinda, 2’'nci basamak bir hastanenin pediyatri
servisinde yatan, ort yasi 3.6 yil olan 120 PPE’li olgunun ort Hgb duzeyi 10.9
g/dL bulunmustur (75). Hindistan’da yapilan ve 2017’de yayinlanan, 2 yillik
surede yatan, ort yasi 3.8 yil olan 30 PPE’li gocukta TT ile FT’nin
kargilastirildi§gi  ¢alismada; ort Hgb dizeyinin 9.7 g/dL oldugu, Hgb
ortalamasinin TT grubunda 10.2 g/dL, FT grubunda 9.5 g/dL saptandidi ve
aradaki farkin anlaml duzeyde bulunmadigi bildirilmigtir (107). Portekiz’de
1997-2004 yillar1 arasinda bir Universite hastanesinde yatan, ort yasi 7 yil
olan 118 PPE’li gocugun ort Hgb dizeyi 11 g/dL saptanmigtir (88). Amerika
Birlesik Devletlerinde (ABD) bir pediyatri hastanesinde 1997-2004 yillari
arasinda yatan 81 PPE’li olgunun anemi ve transfizyon durumunun
retrospektif olarak incelendigi gcalismada; fazla kan alinan ve uzun sire yatan
hastalarin takip Hgb degerleri daha distuk (ort 11.4’e karsi 9.9 g/dL) ve
transfuzyon ihtiyaci daha yuksek bulunurken, transfizyon esiginin 7.5 g/dL
olarak belirlendigi ¢alismada transfuzyona siklikla ilk 2 hafta i¢cinde gerek
duyuldugu bildirilmistir (108). Sami Ulus EAH’de 1995-2000 yillari arasinda
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yatan, ort yasi 4.3 yil olan 100 PPE’li olgunun retrospektif olarak incelendigi
calismada, %84 olguda anemi saptandigi ve ort Hgb dizeyinin 9.5 g/dL
oldugu bildirilmistir (84). Bu calismadaki %84’lik yiksek anemi orani, 2 yas
alti vakalarin ¢oklugu (%40), gelir dizeyi dusuk hastalarin ve nutrisyonel
sorunlarin ¢gokluguyla agiklanmigtir (84). Yine Sami Ulus EAH'de 2006-2015
yillar arasinda yatan 116 ¢ocuk olguda ampiyem ve akut evre eflizyonlarin
retrospektif olarak karsilastirildi§i ¢calismada; Hgb dizeyi, medyan yasi 6.7
yil olan akut evre olgularda medyan 11.4 g/dL, medyan yasI 6 yil olan
ampiyemli olgularda medyan 10.6 saptanmis olup bu farkin anlamli
bulundugu (p=0.004) bildirilmistir (92). Lutfi Kirdar EAH’de 1997-2005 yillari
arasinda yatan, medyan yas 7 yil olan (<14yas) 111 ampiyemli olgunun
Ozelliklerinin retrospektif olarak incelendigi calismada, %27 olguda anemi
saptandidi bildirilmistir (87). Dicle UTFH'de 1990-1999 vyillari arasinda yatan
ve kapali tup drenaji uygulanan, ort yasi 5.2 yil olan (<15 yas) 497 ampiyemli
olgunun retrospektif olarak incelendigi calismada %52 olguda anemi
saptandigi bildirilmistir (106). Bu calismada ise GKD CERK’'de yatan
ampiyemli olgularin %21’'ine CER tedavi uygulandidi ve CER uygulanan
olgularda anemi oraninin daha ylksek oldugu, aneminin diger sebebinin
ampiyemli olgulardaki nutrisyonel bozukluklar oldugu bildirilmistir (106).
Ozetle PPE’li gocuklarda ort Hgb diizeyi diinyada da tlkemizde de 9.5-11.4
g/dL arasinda bildirilmistir. Anemi orani ise Ulkemizde %Z27-84 oraninda
bildirilmigstir.

Bizim calismamizdaki olgularin ort Hgb dizeyi 11.1 g/dL idi ve
%371’inde anemi saptandi. Anemi saptanan olgularin %70’i 4 yas Ustu iken,
anemi saptanmayanlarin %45’i 4 yas Ustu idi (p=0.04). Olgularimizin ort Hgb
dlzeyi literaturle benzerdi. Anemi oranimiz ise Sami Ulus EAH’nin %84 (84)
ve Dicle UTFHnin %52 (106) anemi oranina gére daha disikti. Bunun
nedeni olgularimizin daha ylksek yas ortalamasina (medyan 5.4 yil, ort 7
yil), daha gesitli sosyoekonomik duruma sahip olmasi ve son yillarda rutin
gebe ve bebek takiplerindeki iyilesme ile agiklanabilir.

Literatlirdeki PPE’li ¢ocuk olgularda trombositoz incelendi. Sekonder

trombositozun en sik sebebi enflamatuvar, enfeksiyoz olaylardir ve trombosit
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duzeyi olayin agirligiyla dogru orantihdir (109). Ayrica aspleni, anemi,
malignite, travma gibi patolojik olaylar da egzersiz gibi fizyolojik uyaranlar da
trombosit sayisini ylkseltebilir (109). Sami Ulus EAH'de 1995-2000 yillar
arasinda yatan 100 PPE’li ¢ocuk olgunun retrospektif olarak incelendigi
calismada, trombositoz %50 oraninda bildiriimistir (84). Isparta’da 1996-
2002 yillan arasinda, alt solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle yatan 2 ay-5
yas arasi 206 olgunun retrospektif olarak incelendidi calismada; PPE’li, lober
pnomonili ve viral pnomonili olgular sekonder trombositoz acgisindan
karsilastinimis, en sikk 6 ay altinda (%31) ve PPE grubunda (%67)
trombositoz gorulurken gruplar arasi ve bakteriyel-viral pndmoniler arasi fark
anlamh bulunmamistir (109). Ozetle (ilkemizde PPE’li gocuklarda sekonder
trombositoz %50-67 oraninda bildirilmistir.

Bizim c¢alismamizdaki olgularin %19’unda trombositoz saptandi.
Literatlrle karsilastirildiinda daha dusik bir orandi. Bu durum diger sik
gorulen sekonder trombositoz nedenlerinin (anemi gibi) daha az oranda
bulunmasiyla agiklanabilir.

Literaturdeki PPE’li olgularin AFR’leri incelendi. AFR’ler sitokinlerin
uyarisiyla sentezlenen, doku hasarini en aza indirmek ve bagka patojenlerin
girisini engelleyerek enflamasyonu baskilamak icin artan ya da azalan
proteinlerdir (110,111). Enfeksiyon gibi enflamatuvar durumlarda artarak
tepki gosteren (yenidogan gibi yasa goére farkliliklar arz eden) proteinler,
pozitif AFR’lerdir ve baslica bilinen ornekleri CRP, ESH, PCT, SAA ve
ferritindir (111). Enfeksiyon diginda travma, otoimmun hastaliklar, malignite
gibi enflamasyon gelisen birgok olayda da yukselir ve enfeksiyon iligkili
olaylar igin sikhkla CRP, ESH ve PCT kullanilir (111). Enfeksiyon olaylari
icinde ise bakteriyel enfeksiyonlarda viral enfeksiyonlara gére daha fazla
AFR yukselisi gorulir (111). AFR’lerin artis oranina gore enflamasyonun
varhgi ve siddeti konusunda bir tahmin yapilabilse de ayirici tantya varmak
mumkun degildir.

En sik kullanilan AFR’lerden olan CRP’nin ikiye katlanma suresi 8
saat, yarilanma suresi 19 saattir ve enfeksiyonun tedavisiyle dizeyi 3-5

gunde normale doner (110). Normalde 0.3 mg/dL’nin altinda olan duzeyi,
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enfeksiyon varliginda siklikla ilk gun 1 mg/dL’nin ve Ozellikle bakteriyel
enfeksiyonlarda 10 mg/dL’nin Uzerine yukselir. Bir c¢esit travma olarak
dusundlebilen CER islemleri takiben 2-3 gunde 3.5 mg/dL’'ye kadar
yukselebilir ancak daha yuksek dlzeyler ek enflamatuvar olaylar
dusundurebilir (110,111). Tedavi seyrinde CRP’nin 1 gun arayla duizey
takibinin yapilmasi tedavi yaniti hakkinda tahmini bilgi saglayabilir (111).
CRP’nin tek basina bakteriyel PPE igin komplike ve komplike olmayan
vakalari birbirinden ayirma gucl yoktur, ama komplike vakalarda PCT,
plevral sivi pH’si, nétrofil ve protein dederleri ile birlikte degerlendirilmesi
fayda saglayabilir (112).

ESH; enflamasyondan 24 saat sonra ylkselmeye baslar, yarilanma
suresi 4-6 gundur ve yaklasik 1 ayda normale doéner (110). Normal dizeyi
yasa ve cinsiyete gore degismekle birlikte yenidogan disi g¢ocuklarda 13
mm/saat altindaki duzeyler normal kabul edilir (111). Uzun yarilanma suresi
nedeniyle kisa sureli yatislarda takibi pek kullanigl olmasa da uzun donem
takipte ve kronik enfeksiyonun takibinde haftalik dizey bakilmasi degerli
olabilir ve normal duzeye gerilemesi enflamasyonun baskilandiginin olumiu
bir isareti olabilir (70,111). Enfeksiyon durumlarinda ESH siklikla CRP ile
ayni yonde hareket eder fakat daha fazla klinik durumdan (anemi, bobrek
yetersizligi, SLE gibi) etkilenir (111). Teknik sorunlardan da (ortam sicakligi,
tlpun egdik tutulmasi, zor kan alinmasi gibi) fazla etkilenir.

PCT,; tiroid bezinin C hucrelerinden hiperkalsemiye cevaben
sentezlenen kalsitonin hormonunun bir prohormonudur, fakat enflamasyon
sirasinda akciger, karaciger, bagirsaklar ve pankreastaki noroendokrin
hicrelerden de salgilandigi dusinulmektedir (113-115). Tesadufen
enfeksiyoz olaylar sirasinda da yukseldigi kesfedilmis ve 6zellikle bakteriyel
enfeksiyonlarda bir belirte¢ olarak kullaniimaya baglanmistir (114). PCT’nin
ikiye katlanma suresi yaklagik 3-4 saat ve yarilanma suresi ise 20-24 saattir
(113-115). Dolayisiyla CRP’den ¢ok daha erken surede ylkselir ve tedaviye
yanitin takibinde gunlik olgimu faydah olabilir (113,116). En glglU uyarani
bakteriyel endotoksindir, bakteriyel pnémoni, bakteriyemi ve sepsiste anlamli

yukseligler saptanmistir (115,117). Enfeksiyonun yayginligi ve siddetiyle
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iligkili olarak duzeyi yukselir (110). Lokal / sinirli bakteriyel enfeksiyonlarda ve
kapsulli apselerde yukselmemesi, izole viris enfeksiyonlarinda ise
yukselmemesi ya da ¢ok hafif yikselmesi beklenir (113-115). Yasamin ilk 48
saati icinde dalgali bir seyir gosterir ve enfeksiyon dederlendirmesinde
kullaniimasi pek onerilmez (40). Yenidogan digi ¢ocuklarda 0.1 ng/mL’nin
altindaki degerler genel olarak normal kabul edilebilir, 0.25 ng/mL’nin
Uzerindeki degerlerde ise AB baslanmasi énerilir (115).

Dunyada c¢ocuk PPE olgularinda degisik AFR duzeyleri
degerlendirilmigtir.  Cesitli ¢alismalarda olgularin  ¢ogunda Idkositoz
saptanmig ve notrofil %2-69 oraninda bildirilmistir (14,71,73,84,86). Ort CRP
dizeyinin 11,8-14.8 mg/dL ve ESH dlzeyinin 64-82 mm/saat arasinda
oldugu, olgularin buyldk c¢odunlugunda AFR’lerin basvuruda yuksek
saptandig bildirilmistir (14,71,73,86).

Bizim calismamizdaki olgularin %47’sinde I0kositoz saptandi ve ort
noétrofil orani %65 idi. Bagvuruda CRP ve ESR dizeyi ¢odu olgumuzda
normalin Ustindeydi (sirayla %82’si ve %57’si, bkz. Tablo-17a) ve CRP
dizeyi diger AFR’lerle pozitif korelasyon gosterirken CRP harici AFR’ler
birbirleriyle korelasyon gdstermedi. Dolayisiyla bagvuruda ve takipte CRP
dizeyinin daha yararli olabilecegi dusunuldu. Takipte AFR’lerin azaldiginin
g6zlenmesi, enfeksiyon ve enflamasyonun baskilaniyor olmasi seklinde
yorumlanabilir. Calismamizda 3’Uncu gin CRP dizeyi yukselen, fakat klinik
olumlu yanit alinan olgularda klinik iyilik hali referans alindi ve tedaviye
devam edildi. Calismamizda, CRP duzeyinin 7’nci gune kadar yukseldigi %9
olgu, komplike ve agir klinik tabloyla (%60’1 kronik organize evre ve % 70’i
sepsis) yatirimisti. Bunlarin tamamina AB degisikligi yapildi ve YBU'de
gerekli tedavileri uygulandi. Calismamizda basvurudaki AFR’ler ile ates,
kronik hastalik, immun sistem defekti, dnceden AB kullanimi ve semptom
suresi arasinda anlamli iligki saptanmadi. Bu saptama iTD’nin AFR’lerin

yalnizca tedavi takibinde degerli oldugu onerisini destekleyebilir (16).
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PPE’li cocuk olgularda tiiberkiiloz birlikteliginin
degerlendirilmesi:

Tlberklloz plérezi, genellikle primer akciger tluberkilozunun komsu
plevraya acgilmasi veya lenfo-hematojen yolla yayilmasi ve basile karsi ge¢
tip asir duyarlilik reaksiyonu gelismesi ile meydana gelir (34). Ulkemizde
2017 yihnda tuberkuloz tanisi alan toplam hasta sayisi (%66’s1 akciger
tuberkllozu, %92’si yeni tani olmak Uzere) 12.046’dir. Latent hastaligin
tedavisiyle tedavi basarisi %85’lere ulagsmig ve yeni olgu sayisi son 10 yilda
her yil yaklasik %5 oraninda azalmistir (34). Eriskin yas grubunda tim
plorezilerin  %38-61'ine, tekrarlayan pnomonili  olgularin  %6-8’ine
tiberkllozun eglik ettigi bildirilmistir (98,118,119). Cocukluk ¢aginda PPE’ye
tuberkllozun eglik etme sikligi Almanya’da %1.1 (94), Ulkemizde %3.5-15
(71,83,98) oraninda bildirilmigtir. Tuberklloz tanisinda, basilin vucut
salgilarinda uretilmesi ve direkt bakida gorllmesi altin standart tani
yontemidir. Ancak c¢ocuklarda basilin gosterilebilme orani oldukga dusuktur
ve tani icin bakteriyolojik kanit bulunamamasi halinde TDT pozitifligi, temas
oykusu, radyolojik bulgular 1siginda klinik taniyla tedaviye gidilebilir (34).
Tarama testi olarak kullanmakta oldugumuz TDT, basilin alinmasiyla
duyarlanmig T lenfositlerin olusturdugu bir geg¢ tip asirt duyarlihk
reaksiyonudur ve sadece basille karsilagsmayi goOsterir. TDT'nin yalanci
pozitiflik orani %17-25 olup, bu oran yas ve BCG asisiyla dogru orantili
olarak artmaktadir, yalanci negatiflik orani ise %17-32'dir (34,118). Serum ve
plevral sivi biyokimyasi tuberkiloz ploreziyi diger PPE’lerden ayirmaya
yetmez. Plevral sivida lenfosit hakimiyeti, ylksek ADA ve IFN-gama
dizeyleri taniy1 destekler (119). Goruntulemede 6zellikle hiler bélgede 1 cm'’i
gecen kalsifiye lenf nodlari, patolojide granllomatdéz kazeifiye nekroz
saptanmasi  tuberkuloz lehine degerlendiriimelidir. ~ Sivinin  drenaji,
tiberkllozda masif plérezi haricinde, sonucu degistirmediginden
onerilmemektedir (34).

Bizim calismamizda ilk degerlendirmede 85 olgunun 8'inde (%9)
plevral efizyonun etiyolojisi tiberklloz idi ve bu tuberklloz saptanan olgular

ilk degerlendirmede c¢alisma digi birakiimisti. Son degerlendirmede
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calismamizdaki olgularin %9’unda (7/77) latent enfeksiyon saptandi ve bu
olgular koruyucu tedaviye alindi.

PPE’li ¢ocuk olgularda plevral sivi ADA diizeyinin
degerlendirilmesi:

Literatirdeki PPE’li olgularin plevral sivi ADA Olgumleri incelendi.
Plevral sivi ADA duzeyinin efuzyon etiyolojisi (tuberkiloz, ampiyem,
bruselloz, legionella veya mikoplazma pnémonisi gibi), yas ve plevral protein
miktarindan etkilenebilecegi bildirilmistir (120). ADA, ¢ocukta eriskine kiyasla
tuberkuloz tanisinda daha dusuk éneme sahiptir. Erigkin hastalar kapsayan
bir meta-analizde tuberkiloz tanisi igcin ADA’nin 35 IU/L Uzerindeki
Olcimlerinde 6zgulluk %90, duyarhlik %93 oraninda bulunmus ve
nontliberklloz olgulara gére anlamh oranda ylksek oldugu, yas ile negatif
korelasyon gosterdigi; 250 IU/L'nin Gzerindeki ¢ok yuksek Olcimlerde ise
lenfoma ve ampiyemin oncelikli dusunulmesi gerektigi bildirilmigtir (120-122).
Cin’de 2006-2013 yillarinda yatan 204 PPE’li cocuk olgunun retrospektif
olarak incelendigi calismada, ADA dlzeyinin tiberkiloz (ort 62.1 IU/L) ve
nontuberkuloz (ort 76.6 IU/L) plorezilerde benzer oldugu (Nontlberkuloz
vakalara, enfeksiyon kaynakli eflizyonlara ek olarak transuda vasfindaki
eflizyonlar da dahil edilmigtir) bildirilmigtir (120). Bu ¢alismada en yuksek
ADA duzeylerinin (>180 IU/L) ampiyemli ve lenfomali olgularda saptandigi,
ampiyem evresinde olmayan PPE’li olgulardaki plevral sivi ADA dizeylerinin
tuberkuloz plorezili olgularla benzer oldugu ve ADA duzeyleri ile yag arasinda
anlamli iliski saptanmadigi bildirilmistir (120).

Bizim c¢alismamizdaki olgularin  %23’Unde plevral sivida ADA
dizeyine bakildi ve medyan 27 |U/L saptandi. Bunlarin %33’G >40 IU/L idi
(bunlarin da yarisi >70 IU/L, bkz. Tablo-20). Plevral sivida ADA diizeyi
yuksek saptanan 6 olgunun ADA ortalamasi 81 IU/L idi. ADA’sI ylksek
saptanan olgularin 1’i kronik organize evrede, 5’i fibrinopurilan evrede
(dolayisiyla timU ampiyem evresinde) eflizyona sahipti ve timinde plevral
sivi proteini 5 mg/dL’nin, lenfosit orani %40’in altindaydi. Dolayisiyla ADA
yuksekliginin, muhtemelen lenfosit  ve protein  ylksekliginden

kaynaklanmadigi dusunaldiu. TDT veya quantiferon testi pozitif bulunan ve
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tuberkuloz agisindan tam degerlendirme yapilarak enfeksiyon saptanmayan
2 olgu INH profilaksisine alindi. ADA duzeylerinin ¢ok yuksek saptandigi
(>150 IU/L) olgularda ampiyem dusunidlmesi onerilen calismalarla
kiyaslanabilecek yukseklikte ADA duzeylerine sahip olmasak da, gunumuze
kadar devam eden takiplerinde ADA’si yuksek olgularimizda tuberkuloz
saptanmadi. Dolayisiyla gocuklarda yuksek ADA degerlerinin en onemli
etiyolojisinin ampiyem oldugu sodylenebilir. Calismamizda tuberklloz tanili
olgular PPE’lere dahil edilmemisgtir.

PPE’li cocuk olgularda torasentezin degerlendirilmesi:

Literatirdeki PPE’li ¢ocuk olgularin torasentez oranlari incelendi.
Tanisal torasentezin gocuk PPE’lerinde ABD’de %35 (123), israilde %18
(75), Portekiz’'de %72 (88) oraninda yapildigi bildirilmistir.

Bizim calismamizdaki olgularin %17’sine medyan 2’nci gunde tani
amacli torasentez yapildi. Diger plevral sivi incelemesi yapilan %25 olguda
tedavi amacli uygulanan kateterizasyon sirasinda plevral sivi oOrnegi
alinmisti. Toplam %42 olgudan bagslangigta tani / tani+tedavi amagcli plevral
sivi alindi. Baslangi¢c tanisal plevral sivi alimi literatlrle kiyaslanabilir
bulundu.

Plevral sivi tetkiklerine bakildiginda; PPE’de plevral sivida
proenflamatuvar sitokinlerin (TNF alfa, interlokin 1 ve 6) arttigi, TPA'nin
azaldigi ve buna bagli olarak plazminojen aktivatér inhibitérlerin ve fibrinin
arttigi; proenflamatuvar sitokinlerin LDH ile pozitif, pH ve glikoz ile negatif
korelasyon gosterdigi  bildirilmistir  (72). Evre ilerledikge hucresel
metabolizmadaki artis nedeniyle glikoz tuketiminin artarak plevral sivida
glikozun dustugu, metabolik Granler olan laktat ve CO,'nin artarak plevral sivi
pH’sini dustrdugu, diger plevral sivi tetkiklerinde (I6kosit, noétrofil orani,
protein) anlamli bir degisim gorulmedigi bildirilmistir (72,78). Ayrica plevral
sivi biyokimyasinin 6nceden AB kullanimindan etkilenmedigi bildirilmigtir
(103).

Bizim ¢alismamizda plevral sivi tetkikleri ile dnceden AB kullanimi
arasinda anlamli iligki saptanmadi. Kronik hastaligi olan olgularda kronik

hastaligi olmayanlara gore plevral sivi proteini yaklasik 1 g/dL daha duguktu
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(medyan 4.7°'ye karsi 3.7 g/dL) fakat serum albumin degerleri benzerdi.
Plevranin mikrovaskuler endoteli, enflamasyon nedeniyle bozuldugunda
sistemik dolasimdan plevral siviya protein sizmaktadir. Dolayisiyla plevral
sivi protein Olgumunun tanisal degeri duguktur. Fakat serum albumin
degeriyle korelasyon gostermeyen, plevral sivida serum duzeyinden anlamli
miktarda yuksek saptanan protein duzeyleri; kronik hastaliklar, kronik
atelektaziler, malnutrisyon, damar endotel yapisinin bozulmasi, hipoksi gibi
baska nedenlerle iligkili olabilir (7). Klasik bilginin (7) aksine calismamizda
kronik hastaligi bulunan olgularda plevral sivi proteini daha dusuktu. Plevral
sivli biyokimyasal incelemeleri c¢alismamizda oncelikle evre belirlemek
amaciyla kullanildigindan daha fazla tartisiimadi.

PPE’li ¢ocuk olgularda etken mikroorganizma saptanma
oranlarinin degerlendiriimesi:

PPE’li ¢cocuk olgularda etken saptama oranlari Ulke ve yerel kayitlar
¢apinda ¢ok genis bir dagihm gostermektedir. Literatirde etken saptama
oraninda en 6nemli iki etmenin kullanilan laboratuvar yontemi ve dnceden AB
kullanimi oldugu gosterilmistir (94,124). Hastalarin demografik o6zellikleri,
onceden AB kullanimi, basvuru zamanlamasi, efuzyonun evresi, etkenin
virllansi ve miktari, érnek alimindaki teknik sorunlar da etken saptanma
oranlarini etkileyebilmektedir (36,74,124-126). AB’ler genelde plevral siviya
iyi gectigi icin onceden AB kullanimi ile kudlturde Ureme oranlari
azalabilmektedir. Ayrica AB’nin kullanim slresiyle etkenin yakalanmasi
arasinda anlamh iligki gosterilmemistir (73). ABD’de 1996-2006 yillari
arasinda 3’Uncu basamak bir hastanede yatan, toplum kaynakli bakteriyel
pnomoniye bagli ampiyem gelisen ve astim disinda kronik hastaligi
bulunmayan 3 ay-21 yas 369 hastayla yapilan retrospektif kohort
calismasinda, 6nceden AB kullanimi ile etken saptama oraninin plevral sivi
kulturinde 2 kat, kan kulturinde 11 kat azaldigi gosterilmigtir (124). PPE'de
etken mikroorganizmay! saptamaya yonelik birgok ¢alismanin ortak kanisi
sudur ki; onceden AB kullanimi kultirde mikroorganizmanin uretilmesini
zorlastirir ve bu nedenle rutin kultar calismalari yerine molekuler ¢calismalarla
etkeni belirleme sansi yukseltilebilir (39,73,74,87,94,126,127). Ancak birgok
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merkezde etkenin en hizli sekilde tahminini mimkdn kilan bu molekuler
teknikler kullanilamadigindan hizli etken tahmini icin tanisal degeri daha
dusUk olan ama rahatlikla uygulanabilen plevral sivida gram boyama
yapillmaktadir (16,74). ABD’de 1993-1999 vyillari arasinda bir pediyatri
hastanesinde yatan 540 toplum kaynakli pndmonili ¢ocugun retrospektif
olarak incelendigi ¢alismada, ampiyem asamasindaki 153 olgulnun
%42’sinde (Bu calismanin ampiyem Kriterleri calismamizda kronik organize
evreye denk gelmektedir.), PPE asamasindaki 387 olgununsa %6’sinda
(Akut eksudatif ve fibrinopurtlan evreye denk gelmektedir.) kaltir Gremesi
saptandigdi bildirilmigtir (123). Bunun gibi birgok ¢calismada da evre ilerledikge
dureme oranlarinin arttigi bildirilmistir (36,39,78,91,123). Yas, basvuru dncesi
uzun semptom suresi, anemi ve hipoalbuminemi ile Ureme arasinda anlaml
iligkisi gosterilmemistir (74,124).

Bizim calismamizda etken saptanan olgularin yasi etken
saptanmayanlara gore daha buyukti (medyan 5.3’e kars1 15.1, p=0.009, bkz.
Tablo-21c). Fakat molekiler yontemlerin calismamizda kullanilmamis olmasi
ve olgu sayisinin az olmasi nedeniyle yaniltici olabilecegi dusunaldu.
Calismamizda etken saptanan olgularin ¢gogunun énemli kronik hastaliklari
vardi (%77). Plevral sivi tetkiklerinden glikoz, etken saptanan olgularda
saptanmayanlara gore daha dusukti (ort 62’ye karsi 36 mg/dL, p=0.048, bkz.
Tablo-21c). Plevral sivi bulgularindan sadece glikozun anlamli farkhlik
gostermesi, plevral sivi glikozunun mikroorganizmanin glikolitik aktivitesiyle
dustuguni destekler nitelikteydi fakat ¢ogu akut evrede olan olgularimizda,
eflzyon evresi ile Ureme arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=0.06).
Calismamizda literatirin aksine 6énceden AB kullanimi ile kaltir Gremesi
arasinda iligki saptanmadi (p=0.8, bkz. Tablo-21c). Bu durum, olgularin
tamaminda tedavi 6ncesi 6rnek alinamamasi ve/veya bagvuru oncesi AB
almasa bile 6rnek alimi 6ncesi yatisin ilk guninde AB verilmig olmasina
baglanabilir.

Literatlrde tim yontemlerle toplam etken saptama oranlari incelendi.
Almanya’da 2010-2017 yillari arasinda yapilan, PPE insidans ve etkenlerinin

incelendigi surveyans caligmasinda, 1447 cocugun %33,7’sinde, kan ve
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plevral sivida (kultir ve PCR) etken saptanmistir (94). Danimarka’da 1993-
2010 yillar arasinda 3’Uncu basamak bir pediyatrik gogus hastanesine sevk
edilen olgularin incelendigi ¢alismada, 100 olgunun %60’inda kan, plevral
sivl ve balgamda (kultir, PCR ve antijen arama) etken saptanmistir (95). Bu
calismadaki %60’lik yuksek kultur pozitifliginin muhtemel sebebi, galismadaki
orneklere kontaminasyon riski yuksek olan balgam kultird sonuglarinin da
dahil edilmesi olabilir ve hangi kiltlrlerin hangi oranda pozitif sonuglandigi
bilgisi ¢alismada verilmemistir (95). ABD’de 1996-2001 yillari arasinda bir
cocuk hastanesinde yatan ampiyemli hastalarda etiyolojik insidansin
incelendigi c¢alismada, 87 olgunun %41’inde, kan ve plevral sivida (kultdr,
PCR, lateks aglutinasyon testiyle antijen arama, ELISA testi) etken
saptanmistir (36). israil’de 1997-2006 yillari arasinda, 2’'nci basamak bir
hastanenin pediyatri servisinde yatan 120 PPE’li cocugun %37’sinde kan ve
plevral sivi kiltirinde etken saptanmistir (75). Ispanya’da bir pediyatri
hastanesinde 2009 yilinda 6 aylik strede yatan PPE’li hastalarda etken
saptamada molekuler testlerin rolinl inceleyen c¢alismada, 63 olgunun
%35'inde kan ve pleral sivida (kultir ve PCR) etken saptanmigtir (126).
Brezilya’da 2001-2005 yillar arasinda bir ¢ocuk hastanesinde yatan 110
PPE’li gocukla yapilan, plevral sivi analizlerine AB kullaniminin etkisini
inceleyen prospektif calismada, %40 hastada etken saptanmistir ve bu
calismada onceden AB kullanan hastalarda hem kan kulturt, hem plevral sivi
kaltard hem de gram boyama ile saptanan etken orani anlamli olarak dusuk
bulunmustur (103). Tayvan’da 2008-2009 yillari arasinda 6 hastaneye yatan
89 cocukla yapilan prospektif, hastane bazli surveyans calismasinda, %12
hastada kan veye plevral sivi kultirinde etken saptanmistir (39). Turkiye'de
Ankara’da Hacettepe UTFH'de 1975-2003 yillari arasinda yatan, 492 PPE’li
cocukta etken mikroorganizmalarin retrospektif olarak incelendigi ¢alismada,
%34.6 olguda kan ve plevral sivida (kultur, gram boyama, PCR, ARB arama)
etken saptanmistir (93). Bursa’da DCCH’de 1993-2016 yillari arasinda yatan
70 PPE’li ¢ocuk olgunun o&zelliklerinin retrospektif olarak incelendigi
calismada, %53 hastada plevral sivi kultirinde etken saptanmistir (66).

Diyarbakir'da Dicle UTFH'de 1990-1999 vyillari arasinda yatan ve kapal tip

112



drenaji uygulanan 15 yas alti 497 ampiyemli ¢ocugun retrospektif olarak
incelendigi ¢alismada, %43 hastada kan ve plevral sivida (kultur ve PCR)
etken saptanmistir (106). Ozetle ¢ocuk PPE’'de etken saptanma orani
dinyada %12-60, Turkiye'de ise %34-53 arasinda bildirilmistir.

Bizim calismamizda olgularin basvuru orneklerinde etken saptanma
orant %12 idi (9 olguda 11 mikroorganizma) ve ¢ogu c¢alismaya nazaran
(%12'lik Tayvan calismasi harig) disikti. Ureme oranlarimizin diger
calismalara kiyasla oldukga dusuk olmasi; 6nceden AB kullaniminin yuksek
oranda olmasi ve molekuler yontemlerin ¢alismamizda kullaniimamasi ile
iliskilendirilebilir. Cogu 6nceden AB kullanan (%75) ve akut eksudatif evrede
saptanan (%56) olgularimizda Ureme oraninin dudsik olmasi, literatirde
isaret edildigi Uzere, onceden AB kullanimi ile Ureme oraninin azalabilmesi
ve erken evrelerde (akut eksudatif evre gibi) Ureme oranlarinin dusuk
olacabilecegiyle de iligkili olabilir. Ayrica hastanemizde molekuiler yontemler
tez calismamizin sonlandi§gi 2018 vyilinda aktif olarak kullaniimaya
bagladigindan etkene yonelik ana yontemimiz, 1 olgu harig¢, sadece cesitli
vucut sivisi orneklerinde kuiltur calismasiydi ve kuiltur yonteminin tanisal
potansiyeli diger ¢calismalara gore dusuk bulundu. AB kullaniminin oldukg¢a
yaygin oldugu Ulkemizde, kultir Ureme oranlarimizin dusuk olmasi
beklenebilecek bir durum olarak kabul edildi.

PPE’li ¢cocuk olgularda kan kultirinde etken saptanma oranlarina
bakildiginda diinyada Fransa'da %19 (74), Polonya’da %10.9 (78), israilde
%21.7 (75), Almanya’da %9.8 (94), Brezilya’da %17.3 (103), Tayvan'da %7
(39), Turkiye'de ise Ankara’da Sami Ulus EAH'de %10 (84), Bursa'da
UUTFHde %8 (14), istanbul UTFHde %6 (71) oraninda etken saptandidi
bildiriimistir. Ozetle PPE’li cocuk olgularda kan kiiltiriinde diinyada %10-22,
Turkiye'de ise yaklasik %6-10 oraninda Ureme bildirilmigtir. Bakteriyemiyi
ongdrmesi bakimindan AFR’ler ve Ureme arasindaki iligski incelenmis fakat
anlamli bir iligki bulunmamigtir (124).

Bizim c¢alismamizda kan kultird alinan olgularin %3’Gnde, diger

calismalara (%6-22) gore daha duslk oranda etken saptanabildi.
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PPE’li c¢ocuk olgularda plevral sivi kdltirinde etken saptanma
oranlarina bakildiginda dinyada Almanya’da %26 (63), ABD’de %29 (123),
Polonya’da %13 (78), Brezilya'da %Z22.7 (103), Tayvan'da %18 (39),
Turkiye'de ise Ankara'da %14-21 (73,105), istanbulda %16-50
(70,71,84,87), Bursa’da %22 (14), Kocaelide %23 (128) oraninda etken
saptandidi bildirilmistir. Ozetle PPE’li gocuk olgularda plevral sivi kiltiiriinde
dinyada %13-26, Turkiye'de ise yaklasik %14-50 oraninda etken saptandigi
bildirilmigtir.

Bizim calismamizda plevral sivi kdltard alinan olgularin %10’unda
etken saptanabildi. Bu oran literatire (%13-50) gore biraz dusuktli. PPE’de
kan kaltarl pozitifligi zaten olduk¢a dusulktir ve etkene ydnelik en dnemli
vicut érnegi enfekte plevral sividir. Ayrica galismamizda olgu sayisinin azligi
ve kultdr icin PPE’de esas olan plevral sivinin nispeten az sayidaki olgudan
(32/77, %42) elde edilmis olmasi nedeniyle de 6nceden AB kullanimi ile
ureme arasinda iligki saptanmamis olabilir. Ayrica molekuler tani
yontemlerinin hastanede ¢alisma suresi iginde kullaniimamis olmasi da etken
saptama oranini dsurmus olabilir.

PPE’li ¢ocuk olgularda saptanan  mikroorganizmalarin
degerlendirilmesi:

Literatirdeki PPE’li ¢ocuklarin mikroorganizma temelli etiyolojisi
siklikla bakteriyel pnémoni etiyolojisiyle paraleldir (129). Mikroorganizmalar
cesitli zamanlarda ve Ulkelerde farklilik gosterebilir (68). Almanya’da 2010-
2017 yillari arasinda PPFE’li gocuklarda yapilan surveyans g¢alismasinda, tek
merkeze ait etken dagilimlarinda yillar icinde anlamli bir degisim gortulmedigi
bildirilmigtir (94). En sik saptanan mikroorganizmalar tim yontemlerle
pndmokok ve S. aureus’dur (59,68,70,74,78,79,83,124,126,130). Cesitli
calismalarda pnémokok %17-72 oraninda (74,95,126), S. aureus %?1-40
oraninda (36,63,80,86) ve S. pyogenes %5 oraninda (63,73,78) bildirilmistir.

Pnomokok tum yas gruplarinda en sik PPE etkeni olarak
belirtiimektedir. PPE’li gocuklarda pndmokok; Almanya’da %66 (63), ABD’de
%72 (123), Ankara’da %70 (73) oraninda bildirilmistir. Tayvan’da 2009’da

PPE’li ve ampiyemli (plevral sivida puy gorulmesine gore ayrilan) olgularin
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kargilastirildigi, dnceden AB kullaniminin %93 oldugu bir ¢calismada, sadece
ampiyemli olgularda ve onlarin da %12’sinde kultir Gremesi saptandigi
bildirilmigstir (39). Bu ¢alismada olgulara plevral sivida PCR testi yapildiginda
ampiyemli olgularin %75’inde (hepsi pnémokok), PPE’li olgularin %58’inde
(%781 pndomokok, %23’0 M. pneumoniae) etken saptandidi ve saptanan
pnomokoklarin tuminin KPA7 asisi kapsaminda olmayan serotiplere ait
oldugu bildirilmistir (39). Ozetle cesitli calismalarda PPE’li gocuklarda
pndmokok orani %12-72 arasinda bildiriimigtir. Pnémokok serotipleri
incelendiginde; lIsrailde 1997-2006 arasinda PPE’li gocuklarda yapilan
calismada, en sik saptanan pndomokok serotiplerinin tip 1 ve 5 oldugu
bildirilmistir (75). Ispanya’da 1995-2014 arasinda 3’lUnci basamak bir
hastanede yapilan ¢alismada, KPA7 asisi dncesi (1995-2001), sirasi (2002-
2010) ve sonrasi (2011-2014) ¢ocuk PPE sikligini incelenmistir (38). Bu
calismada KPA7 asisiyla birlikte invaziv pndmokok hastaliginin azaldigi,
fakat PPE sikhiginin arttigi; artan PPE sikhdinin KPA13 asisiyla birlikte
azalarak KPA7 oncesi doneme geriledigi bildiriimistir (38). Benzer sekilde
planlanan Guney Afrika’da 2005-2016 yillari arasinda yapilan ¢alismada da
benzer sonuglara ulasiimistir (131). Turkiye'deki tum c¢ocuk nufusunun
1/3’4n0  olusturan genis kapsamli ve ¢ok merkezli bir surveyans
calismasinda; 13 hastaneden alinan kayitlarda 2010-2011 yillari arasindaki
1.5 yilda yatan 156 ampiyemli olgunun %34’Unde pndmokok Uredidi ve en
fazla rapor edilen serotiplerin dinyadaki ¢alismalarla (85,94,123) da uyumiu
olarak tip 1, 5 ve 3 oldugu, dolayisiyla KPA13 asisinin simdilik en kapsayici
pnomokok asisi oldugu kanaatine varildigi bildirilmistir (129).

Bazi calismalarda PPE’li olgularda S. aureus’un en sik (%17-40) etken
oldugu (36,53,132,59,66,71,74,79,86,91,106) ve daha klguk ¢ocuklarda
goéruldugu (93) rapor edilmistir En yUksek S. aureus insidansina sahip
ulkelerden biri olan Yeni Zellanda’da yillar iginde S. aureus sikliginda anlamli
bir degisiklik meydana gelmemigtir (36). AB’lerin daha yaygin kullaniimasiyla
birlikte MRSA oranlarinda gérece bir artis saptansa da metilisine sensitif S.
aureus (MSSA) oranlari MRSA’dan halen daha yuksek durmaktadir
(124,130). MRSA’'nin MSSA’ya ve S. aureus disi mikroorganizmalara gore
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klinik sonuglarinin (yatis siresi, YBU vyatisi, mekanik ventilasyon ihtiyaci,
ARDS, septik sok, mortalite) daha kotu oldugu bildirilmigtir (130).

M. pneumoniae daha ¢ok 5 yas ustl ¢ocuklari, C. pneumoniae daha
¢ok ergen yas grubu cocuklari, anaeroblar genelde aspirasyona yatkinligi
olan GOR, néromotor retardasyonu olan gocuklari ve gram negatif etkenler
genelde immun suprese, hastanede yatan ¢ocuklar etkiler (68,70,91). PPE’li
cocuklarda M. pneumoniae oranlarina bakildiginda, ABD’de bir pediyatri
hastanesinde 2000-2003 yillari arasinda yatan 7ay-17 yas (medyan 4.8 yas)
58 olgunun %2’sinde M. pneumoniae saptandigi bildirilmistir (101). Dért Asya
ulkesinin (Cin, Kore, Tayvan ve Vietnam) pediyatri hastanelerinde 1995-2005
yillari arasinda yatan 1379 olgunun %0.3’'Unde M. pneumoniae saptandigi
bildirilmistir (91). Ankara Sami Ulus EAH’de 2006-2015 yillari arasinda yatan
116 olgunun %10’unda M. pneumoniae saptandigi bildirilmistir (92). Ozetle
PPE’li ¢ocuklarda M. pneumoniae sikligi %0.3-10 arasinda degismektedir.
Mikoplazma pnomonisi uzun suren Oksurukle seyreder, genellikle seyrinde
kendini sinirlayan, drenaj ve yatis gerektirmeyen siddette olsa da nadiren
nekrotizan hale gelebilir (121,133,134). Tanida %50 hastada serolojik testler
(spesifik IgM) enfeksiyonu takiben 7-10 gun i¢inde pozitiflesir ve 2-3 ay kadar
pozitif kalir. IgM pozitifligi aktif enfeksiyon gostergesidir (121,133,134). Daha
pahali olsa da PCR yontemi, daha hizli ve glvenilir sonug verebilir (121,134).
Diger etkenlere bakildiginda; Almanya’da 2010-2017 yillari arasinda yapilan
surveyans calismasinda 1447 olgunun %5-7’sini gram negatif, %2.6’sini
anaerobik  mikroorganizmalarin  olusturdugu  bildirilmigtir  (94). Bazi
calismalarda PPE’'de kan ve plevral sivi Orneklerinde S. epidermidis,
koagulaz negatif stafilokok (KNS) ve viridans streptokoklarin kontaminasyon
mu PPE etkeni mi oldugunu ayirt etmek gerektigi vurgulanmigtir (66,85).
Kontaminan mikroorganizma sikhgi cesitli calismalarda %2-15 arasinda
bildirilmistir (85,124).

Bizim galismamizda en sik saptanan mikroorganizmalar pndmokok
(n=3, %4) ve M. pneumoniae (n=3, %4) idi. Calismamizdaki pndmokok (%4)
literatire (%12-72) gdére dusuk, mikoplazma ise literaturle (%0.3-10) benzer

oranda bulundu. Pnomokok ureyen olgularimizin orneklerine geriye donuk
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serotipleme yapilmak istendi fakat drneklere ulagilabilse de bakteri yeniden
uretilemedi. Mikoplazma saptanan olgularin yasi 13-15 yil idi.
Calismamizdaki olgularda H. influenzae Uremesi olmamasi, Ulkemizde
yuksek koruyuculuga sahip Hib asisinin 2007°den itibaren ulusal asi
takvimine alinmis olmasi ve kistik fibrozis gibi H. influenzae igin ylksek riske
sahip olgularin ¢alismamizda bulunmamasiyla iligskilendirildi. Ayrica
calismamizdaki olgularin  %7’sinde, saptanan mikroorganizma (S.
haemolyticus, S. hominis, S. saprophyticus, C. bovis) kontaminasyon olarak
kabul edildi ve bu oran literaturle (%2-15) benzerdi.

Yatan PPE’li ¢cocuk olgularda hastane kaynakli enfeksiyonlarin
degerlendirilmesi:

Literatirdeki PPE’li cocuk olgularda gelisen nozokomiyal enfeksiyonlar
incelendi. UUTFH'de 2005'te yayimlanan galismada 80 PPE’li cocuk olgunun
%%’inde (90), Sami Ulus EAH’de 1995-2000 yillari arasinda yatan 100 PPE’li
gocuk olgunun %1’inde nozokomiyal enfeksiyon bildirilmistir (84). UUTFH'de
2004’de vyapilan, 7 yilk slirede gram pozitif streptokok Ureyen tim
nazokomiyal enfeksiyonlu olgularin incelendigi ¢galismada, olgularin timunutn
kardiyopulmoner hastaliklar ve maligniteye sahip oldugu, ¢ogunun 6nceden
AB kullandigi (%87) ve 10 gunden uzun suredir hastanede yattigr (%47);
cogunda kan akimi enfeksiyonu, VP sant enfeksiyonu veya nazokomiyal
pnoémoni gelistigi ve cogunda KNS ve S. aureus saptandigdi bildirilmistir (135).

Bizim g¢alismamizdaki olgularin %9'unda (n=7, 3’4 pndémoni, 4’0 kan
akimi iligkili olmak Uzere) yatisin 2 ve 4’Uncu haftalari arasinda nozokomiyal
enfeksiyon gelisti ve bu olgularin %80’i énemli kardiyovaskiler ve CER
kronik hastaliklara sahipti. Dolayisiyla tekrarlayan yatig, olumsuz klinik gidis
ve uzun slre yatis i¢in yuksek riskli olan, énemli kronik hastaligi bulunan

cocuklarin hastane kaynakh ikinci bir enfeksiyon igin de riskli oldugu

soylenebilir.
PPE’li ¢ocuk olgularda gériintiileme bulgularinin
degerlendirilmesi:

Literatiirdeki PPE’li olgularda gériintileme bulgulari incelendi. iTD;

PPE’'den suphe edilen olgulara tani amaciyla PAAG kullaniimasi, siviyi
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dogrulamak ve toraks dreni yerlestirmek icin toraks USG kullaniimasi,
komplike veya immunsuprese olgularda diger ciddi klinik durumlari ortaya
cikarmak (nekroz, apse, fistul gibi) icin BT kullaniimasini énermistir (16,136).
Cesitli calismalarda BT’nin radyasyon maruziyeti nedeniyle daha komplike
vakalarda planlanmasi O6nerilmis, plevral sivi incelemesi yapmaksizin
komplike efuzyonu basitten ayirabilecedi 6ngorulmastur (50,66)..

Tedavi kararinda goruntuleme bulgularinin yol gosterici olabilecegi
disUndimustir. Bazi calismalar evre ayriminda USG’de bulanik sivi, fibrin
bantlar ve septasyonlarin saptanmasi ile ampiyem karari verilebilecegini
ongormustar (95,137). Ayrica tedavi segiminde USG’de hiperekojen yapilar
ve lokulasyonlar saptanan hastalara FT verilebilecedi, organize safhada,
kalin plevrali, kronik ve restriktif akciger bulgulari olan hastalarda
dekortikasyona gidilebilece@i ongorulmustir (16). Goruntlileme bulgularinin
tedavi sonucunu ©Ongordigu bir c¢alisma ise bulunamamistir. Tez
calismamizda yararlandigimiz bitin calismalarda da tanida toraks USG
kullanildigi goruldiu. New York’da 2006-2009 yillar arasinda yatan PPE’li 19
cocuk hastada BT ve USG’nin tanisal etkinligini karsilastiran c¢alismada;
konsolidasyon, eflizyon, lokulasyon (fibroz bantlar), apse formasyonu (n=2)
ve nekrozun her iki tetkikle de benzer duyarllikla saptandidi, organizasyon
safhasina gecerken fibroz bantlarin saptanmasinda USG’nin daha duyarli ve
kolay kullanilir bir yontem oldugu ve evre ayriminda iki teknik arasinda
korelasyon bulunmadigi bildirilmistir (100). Bu c¢alismada ancak USG’nin
uygulanmasi zor ise (goguste bandaj, sutur ya da kateterlerin bulunmasi,
kontaminasyon riski gibi durumlarin varlidinda) ve Kklinikle radyolojinin
uyumsuzlugunda BT gibi radyasyon yuku yuksek yontemlerin kullaniimasi
Onerilmistir (100).

PPE’li ¢ocuk olgularda BT kullanim oranlarina bakildiginda;
Kanada’'da bir cocuk hastanesine 1968-1994 yillari arasinda yatan ve %15’i
akut safhada efiizyona sahip 47 PPE’li gocugun %11’ine BT ¢ekildigi, ancak
BT’nin prognoza yarar saglanmadigi bildirilmigtir (79). Danimarka’da 1993-
2010 yillari arasinda 3’Uncu basamak bir pediyatrik goégus hastanesine sevk

edilen, ¢ogu ileri safhadaki 100 olgunun %84’Gne BT cekildigi ve BT'nin CER

118



tedaviye genellikle yol gosterdigi bildirilmistir (95). Istanbul UTFHde 1997-
2002 yillar arasinda yatan 85 PPE’li gocuk olgunun 6zelliklerinin retrospektif
olarak incelendigi calismada yatisin ort 171’inci gununde (1-55 gln) ve
taburculuktan ort 30 gun sonra olmak Uzere (%40’ina kontrolde, bunlarin da
%26’sina 2 kez) tum hastalara BT c¢ekildigi, % 42 plevral kalinlasma, % 68
lokulasyon, % 66 septasyon, %12 mediastinal deviasyon saptanirken, kontrol
BT’lerinde plevral kalinlagsma, minimal plevral sivi, sekel fibrotik degisiklikler
ve 2 hastada apse formasyonu saptandi§i; fakat bu bulgularin (apse dahil)
farkli derecelerde olmak Uzere tedavi ve takipte cekilen USG’ler ile de
saptandigi bildirilmigtir (71). Dolayisiyla ayrintili bir klinik ve USG ile
radyolojik degerlendirmenin hastayi gereksiz X i1sini maruzyetinden ve ilerki
yasamina yonelik ek risklerden koruyabilecegi dusunulebilir. Sami Ulus
EAH'de 2006-2015 yillari arasinda yatan PPE’li olgularin 6zelliklerinin
incelendigi calismada, ¢ogu ampiyem safhasindaki 116 olgunun %34’une BT
cekildigi, BT ¢ekilen hastalarin hepsinin ampiyem safhasinda oldugu, BT nin
nekrotizan pndmoni ve apse bulgularinin tespitinde avantaj sagladigi fakat
evre ayriminda USG’ye gore avantaj saglamadigi bildirilmistir (92). Goztepe
EAH’de 1998-2003 yillari arasinda yatan PPE’li gocuklarin retrospektif olarak
incelendigi g¢alismada, 63 olgunun %46’sina BT cekildigi ve BT'nin %3
hastada USG'ye ek katki sagladigi bildirilmistir (70). Dicle UTFHde 1990-
1999 yillari arasinda yatan ve kapali tUp drenaji uygulanan 15 yas alti 497
ampiyemli cocugun retrospektif olarak incelendigi calismada, %28 olguya BT
cekildigi, bunlarin %91’ine de operasyon oncesi BT cekildigi; BT bulgularinin
operasyona gidiste yol gdsterici oldugu bildiriimistir (106). Ozetle PPE’li
cocuk olgularin dinyada %11-84’line, Turkiye’de %28-100’'Gine BT cekildigi
bildirilmigtir.

Bizim c¢alismamizdaki olgularin tumune PAAG, %66’sina yan
dekubitus grafisi, %91’ine toraks USG, %60’ina kontrastli toraks BT cekildi.
Toraks BT, olgularin %55’ine 1 kez, %5’ine 2 kez ¢ekildi. Turkiye’'deki bazi -
Ozellikle 3’Uncl basamak- hastanelerde de oldugu gibi (%50-100)
merkezimizde de BT c¢ekim orani ylksekti (71,84). Bunda 3’Uncu basamak

hastanelerde vyatirlan olgularin siklikla daha komplike klinige ve

119



immunsuprese durumlara sahip olmasinin da payi olabilir. Ayrica BT lerin
sikhikla klinik yanitsizlik ya da komplike ilerleme siphesi nedeniyle
kullanildigi, PAAG ve USG bulgularinda saptanmayan apse, fistil, nekroz
gibi komplikasyonlarin tespitinde yararli olacagi da akilda tutulmalidir.
Klinisyenin 6zellikle nObet kosullarinda deneyim ve imkan yetersizligi ile acil
-Ozellikle invaziv tedavilere yonelik- tedavi gabasi veya gorUntulerin gerek
teknik gerek hastaya ait nedenlerden dolayi yeterli kalitede elde edilememis
olmasi nedeniyle bu kadar fazla grafi ve BT kullaniimis olabilir. USG
uygulayicilarinin artan deneyimi ve USG teknolojilerindeki gelismelerle, ilerde
radyasyon igeren goruntileme yodntemlerine duyulan ihtiyacin ve ragbetin
azaltabilecegdi dugundulebilir.

Takip amaciyla tim dunyada kullanilan goruntileme yontemleri
siklikla BT gibi daha hizli ve kolay goruntu elde edilen veya rontgenogram
gibi ikinci bir uygulayiciya ihtiya¢ duyulmayan yontemlerdir. ABD’de yapilan
retrospektif bir calismada, 5 yillik sirede toraks drenaji yapilan 179 olgunun
timune (ort 6 gundur takih duran drenin cekilmesini takiben) 1,4 ve 6’nci
saatlerde ve olgu basina ort 5 kez olmak Uzere rontgen cekildigi, birgok
olguda minimal rezidlel hava kagagi saptansa da sadece %5.6 olguda tedavi
planinda dedgisiklik yapildig1 bildiriimistir (138). Dren cekilmesinden sonra
pigtail ile drenaj yapilan olgularda, normal toraks tupu ile drenaj yapilanlara
gore anlamli oranda daha az komplikasyon saptandidi (%6’ya karsi %3.4) ve
mumkun olan en ince kateterin kullaniimasiyla goéruntileme ihtiyacinin
azaltilabilecedi, toraks dreninin ¢ekilmesini takiben rutin grafi cekmek yerine
olgunun klinik durumu gozetilerek goruntuleme yapilmasinin olasi malignite
riskini azaltabilecegi ongorulmustur (138).

Radyasyonun  malignite  potansiyelini  inceleyen  c¢aligmalara
bakildiginda; iyonize radyasyonun, suyu iyonlastirarak hidroksil radikalleri
olusturarak ve dogrudan DNA hasari yapabilecegdi bildirilmistir. Radyasyona
bagli bu hasarlarin ¢ogu hizla onarilsa da bazi hasarlar maligniteyi de
tetikleyebilir (139). Dogrudan, 10 mSv’'nin altindaki dozlarda kanser riskini
ongoéren bir calisma bulunmamigtir, 10-100 mSv arasindaki dozlar ise

tartismalidir (140). ikinci Dinya Savasi'nda niikleer bomba kullaniimasi
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sonras! bir¢cok kiside hizla artan maligniteler dikkat gekmis ve radyasyonun
kanser yapici etkisine egilimler artmistir. Cocuklar -6zellikle de 1 yas alti
bebekler- radyasyona erigkinlerden daha duyarlidir. Efektif minimum doz bile
klguk cocuklar icin fazla gelebilmekte, BT gibi sedasyonsuz cekilebilen
yontemlerde kisa sUrede ¢ok sayida kesit alabilmek amaciyla ¢ok sayida 1sin
kullaniimaktadir. Cocuklarda organlar birbirlerine yakin yerlesimli oldugundan
ayni miktarda radyasyondan ayni anda etkilenen organ sayisi da daha fazla
olmaktadir (137,141). Teshis ve tedavi amaciyla kullanilan radyasyona -
Ozellikle radyoterapi ile alinan iyonize radyasyon ve fluroskopi gibi cihazlarla
alinan radyasyona- en duyarli organlar sirasiyla tiroid, gonadlar, meme,
kemik iligi, beyin ve deridir (142). Bazi radyasyon duyarli timorlerin
radyasyon maruziyetinden sonraki yillarda da malignite gelisme riskinin
devam ettigi, bu surenin l6semiler icin 3-5 yil, solid timorler i¢in 10-30 yil
oldugu bildirilmigtir (142). Kanser riskinin kadin cinsiyette, erken ve/veya
yuksek doza maruziyette ve immun sistem defekti gibi radyasyona duyarlihgi
artiran bazi hastaliklarda (ataksi telenjiektazi gibi) daha da yuksek olacagi
belirtilmigtir (142). Cocukluk caginda tanisal amach kullanilan radyasyon
iceren goruntuleme yontemlerinin kanser riskini arastiran 2002°de yapilan bir
calismada; 25-500 mSv radyasyon dozunun bile kanser riski doguracagi ve
artan maruziyetle riskin de artacagi, dolayisiyla gereksiz doz alimlarindan
midmkin oldugunca kacginilmasi, 6nemli fayda umulan durumlarda da
minimal risk alinmasi gerektigi kanaatine variimistir (141). DUsuk radyasyon
dozlarinin kanser riskleriyle ilgili Japonya’da yapilan bir arastirmada,
Hirosima’ya atilan atom bombasinin 3 km c¢evresine kadarki alanda 1958-
1994 yillan arasinda yasayan, 500 mSv'den daha dislk doz radyasyona
maruz kalan 50.000 kisiyle yapilan ¢alismada, solid organ kanseri oranlari
incelenmig, 5 mSv alti maruziyette %13 olan solid kanser oraninin 5-100
mSyv ile %14’e, 100-200 mSyv ile %16’ya, 200-500 mSv ile %17’ye ylkseldigi,
ve bu lineer artisin anlamli bulundugu bildirilmistir (143). Ote yandan
yasanilan yere gore degismekle birlikte yasadigimiz dogadan gelen kaynaklarla bir

insanin bir yilda yaklasik 2.4 mSv’lik (Bir yilda yaklasik radon gazi gibi inhalasyon

yoluyla alinan gazlarla 1.3 mSv, uzaydan gelen kozmik radyasyonla 0.4 mSv, gida
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ya da havayla vicuda alinan radyonuklid maddelerle 0.3 mSv kadar) bir radyasyona
maruz kaldigi dustnulmektedir (144).

Bizim g¢alismamizdaki olgularin goéruntulemelerle maruz kaldigi
radyasyon miktarina bakildiginda, olgu basina dusen radyasyon miktari ort
4.6 mSv olarak hesaplandi. Bir olgunun maruz kaldi§i ort radyasyon miktari
sadece duz rontgenogramla 0.09 mSv, sadece toraks BT ile 4.5 mSv idi.
Radyasyonun malignite potansiyeline dair yapilan c¢alismalara bakildiginda,
calismamizdaki kisi basi dusen 4.5 mSv radyasyon miktarinin yuksek oldugu
dusunulebilir. Bir kisinin bir yilda maruz kaldigi dogal radyasyonun da
yaklasik 3 mSv oldugu disunuldiginde, goéruntileme yontemleriyle maruz
kalinan bu radyasyonun kabul edilebilir bir dizey oldugu digunulebilir. Yine
de maruz kalinan toplam doz arttik¢a riskin de artmasi nedeniyle -6zellikle
BT gibi daha yuksek radyasyon igeren yontemleri kullanmadan Once-
olgunun iyice degerlendirmesinin dnemli oldugu diasunulda.

LiteratUrle karsilastirmali olarak gortntuleme bulgulari incelendiginde,
cocuk PPE’lerinde yapilan ¢alismalarda, plevral sivinin %52-70 oraninda sol
hemitoraksta (53,69), %43-90 oraninda sag hemitoraksta
(53,66,69,70,86,128), %4-5 oraninda her iki hemitoraksta da (69,71,84)
biriktigi  bildirilmistir. Almanya’da 2010-2017 yillari arasinda vyapilan
surveyans galismasinda, PPE’li ¢ocuklarin %71’inde USG’de bulanik-yogun
gorunumla sivi saptandigi bildirilmistir (63).

Bizim calismamizda %45 sad hemitoraksta, %36 sol hemitoraksta,
%18 her iki hemitoraksta sivi birikimi mevcuttu, literaturle benzer sekilde
cogunlukla tek tarafliydi. Calismamizda olgularin %Z27’sinde bulanik
gorunumla sivi saptandi ve bu dusuk oran akut evredeki olgularin gogunlukta
olmasiyla agiklanabilir.

PPE’li ¢ocuk olgularda efiizyon evre ve siddetinin
degerlendirilmesi:

Literatiirde eflizyon evresini belirlemede USG’de sivinin serbestligi,
fibrin iplikgiklerin veya septasyonlarin gériimesi ve plevral sivi biyokimyasi ile
Light kriterleri kullaniimigtir. Sadece USG’nin yeterli oldugunu, yeterince

kapsamli bir USG degerlendirmesinin Light kriterleri kadar bilgi saglayacagini
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ongoren bir ¢alismanin yani sira (73) tek basina goéruntileme bulgularinin
Light kriterlerinin  yerini  tutmayacagini  6ngbren calismalar vardir
(85,137,145). Evre tanimlar icin de ¢alismalarda bir fikir birligi variimamis
oldudu, cesitli calismalarda akut eksudatif, fibrinopurutlan ve kronik organize
evre tanimlarinin i¢ ige gectigi gdzlenmektedir (7,29,40,41,87,146).

Bizim c¢alismamizda evre tayini igin goruntileme ve laboratuvar
bulgulari birlikte (plevral sivi pH, LDH, glikoz, protein dederleri, serum protein
ve LDH degerleri, goériuntilemede septasyon ve/veya yogdun goéruniamli sivi
varhgi gibi) kullanildi (37). Calismamizdaki evrelemede kullanilan kriterlerin
fizyopatolojiye daha uygun oldugu diasunulda (40).

Evre dagihmlan farkh g¢alisma gruplarinda farklilik gostermistir (bkz.
Tablo-42). Almanya’da 2010-2013 yillari arasinda yapilan surveyans
calismasinda 645 PPE’li gocuk olguda USG ile evreleme yapildidi; evreleme
yapilabilen olgularin %46’sinin akut eksudatif (bulanik olmayan serbest sivi),
%44’anun fibrinopdrtlan (septali, multilokule, fibrin iplikgikler bulunduran
bulanik sivi), %10’'unun kronik organize (kalin, zirh seklinde akcigeri saran
sert plevra) evrede saptandidi bildirilmistir (63). Kanada'da 1968-1994 yillari
arasindaki 26 yilda yatan 47 PPE’li gocuk olgunun %15’'inin akut (sertz
gorunumde, steril sivi), %83’Unun fibrinopurilan evrede (kalin ve purdlan
goérinimde olan ya da Ureme saptanan sivi) saptandidi (1 olgunun
siniflandinlamamis ve kronik organize evrede olgu saptanmamis oldugu)
bildirilmigtir (79). Danimarka’da 1993-2010 yillari arasindaki 17 yilda 3’Uncu
basamak bir cocuk gogus hastanesinde yatan 100 PPE’li ¢gocuk olgunun
Light  kriterleri ve  goruntileme  bulgulart  kullanilarak  yapilan
evrelendirmesinde; olgularin %26’sinin akut (ince, serbest, septasiz sivi),
%8’inin fibrinopurulan (kalin, septall, lokulasyonlu sivi), %66’sinin kronik
organize evrede (kalin, purdlan, sert sivi) saptandigi bildirilmistir (95). Ankara
Sami Ulus EAH'da 2003-2004 yillar arasindaki 1.5 yilda yatan 47 cocuk
PPE’li hastaya USG ile evreleme yapildigi, olgularin %11’inin akut (evre |,
anekoik, serbest sivi), %32’sinin fibrinopurulan (evre I, internal ekolar igeren
sivl), %57’sinin kronik organize evrede (%25'i evre llla:internal ekolar iceren

az ve ince septall sivi, %32'i evre lllb:cok septali, solid gorinumlu yogun
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organize sivi olmak Uizere) saptandidi bildirilmistir (73). UUTFHde yaklasik 1
yilda yatan 23 PPE’li gocuk olgunun incelendigi 2001’de yayimlanan bir
calismada; klinik, USG ve basvuru plevral sivi bulgulariyla evrelendirme
yapildigi, olgularin %21’inin akut eksudatif (ince, serbest sivinin tetkikleri
normal), %56’sinin fibrinopurulan (koyu sivinin plevral sivi bulgulart bizim
calismamizla uyumlu), %21’inin kronik organize (kalin, purilan, organize
sivinin tetkikleri calismamizla uyumlu) evrede saptandigi bildiriimistir (69).
istanbul UTFH’de 1997-2002 vyillari arasinda yatan 85 PPE’li cocuk olgunun
67’sinde Light kriterlerine gore eksudatif sivi saptandigi, bunlarin da %8’inin
akut, %52’sinin fibrinopurilan, %40’ inin kronik organize evrede saptandigi
bildirilmistir (71). Behget Uz EAH’de 1998-2000 yillari arasinda yatan 57
PPE’li ¢ocuk olgunun incelendigi calismada, plevral sivinin morfolojik ve
biyokimyasal goérinimu ile evreleme yapildigi, olgularin %56’sinin akut
(serbest sivida pH <7.20, glikoz <40 mgr/dl, protein >2.5 gr/dl, LDH >1000
IU/dL ve beyaz kiure >500/mm3 kriterlerinden en az biri mevcut),
%42’ncisinin fibrinopurilan (daha yogun ve opak gérinimli sivi), %2’sinin
kronik organize (yaygin kalinlasmis plevra) evrede saptandigi bildirilmigtir
(146).

Bizim calismamizda olgularin %56’s1 akut eksudatif, %17’si kronik
organize evrede idi. Gliney Marmara’nin Ucglncli basamak bir saglik
sunucusu olan hastanemizin, hastalarin siklikla ilk bagvuru mercii olmamasi
ve daha ziyade komplike ya da tedaviye yetersiz yanith veya hi¢ yanitsiz
hastalarin tarafimiza bagvuruyor olmasi dagunuldiginde olgularimizin daha
ziyade ileri evrelerde oldugu tahmin edilirdi fakat aksine akut eksudatif
evredeki olgularimiz  ¢ogunlukta bulundu. Olgularimizda eflizyonun
cogunlukla akut evrede saptanmasi, kronik hastaliklari ve 6nceden AB
kullanim orani yuksek olsa bile, hizla ilerleme potansiyeline sahip PPE’li
olgularin basgvuru icin buylk olcude gecikmediginin ya da basvuru ve
yonlendirmedeki farkindaligin artmis oldugunun bir géstergesi olabilir.

Evre dagiliminin yillar icindeki degisimi gozlendiginde Asya ulkelerinde
(Cin, Kore, Tayvan ve Vietnam) 1995-2005 vyillari arasindaki PPE ve

ampiyem seyrini inceleyen bir calismada erken evre eflzyon oranlarinin yillar
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icinde artarak kronik evre efuzyonlarin 3.5 katina ¢iktigi ama her iki grupta da
yas ve cinsiyet dagiliminin stabil seyrettigi bildirilmistir (91).

Bizim calismamizda 2008'den 2018’e kadar evrelerin dagiliminda
anlamli bir degisim gézlenmedi, fakat her yil efizyonlarin gogu akut eksudatif
evrede saptanirken (2014 yili hari¢) 2014’den sonra akut evre oraninda
surekli bir artis saptandi (bkz. Sekil-20).

Tablo-42: Dinyada ve Turkiye'deki PPE evrelerinin dagilimi.

Yatis yili Yatis yeri ;)alg;]lltJSI Eflizyon evresi, toplam olgu sayisina oran:% Kaynak
Akut Fibrinopurilan | Kronik organize
2010-2013 Almanya 645 46 44 10 (63)
1968-1994 Kanada a7 15 83 - (79)
1993-2010 Danimarka 100 26 8 66 (95)
2003-2004 Turkiye, Sami Ulus EAH | 47 11 32 57 (73)
2000-2001 Tarkiye, UUTFH 23 21 56 21 (69)
1997-2002 Tirkiye, Istanbul UTFH | 67 8 52 40 (71)
1998-2000 Turkiye, Behget Uz EAH | 57 56 42 2 (146)
2008-2018 Gahigmamiz (UUTFH) 77 56 27 17

Literatlirde evrelerin olumsuz ilerlemesini kolaylastiran faktorlerin
kUiguk yas, kronik hastalik varligi, malnutrisyon, dusuk sosyoekonomik dlzey
ve nekrotizan pndmoni gelisimi oldugu bildirilmigtir (36,87,92,136). ABD’de
ileri evre olgularin yasi, erken evre olgulardan daha buyuk (3.9’a karsi 5.9
yas); Tayvan'da ise daha kuglk (6.2'ye karsi 4.4 yas) bulunmustur (39,123).
Basvuru oncesi semptom suresi ile evreler arasinda korelasyon saptamayan
bir calisma da (73) slUre uzadik¢ga daha ileri evre basvurularin artacagini
bildiren c¢alismalar da mevcuttur (80,92). Basvuru geciktikge evrenin
ilerleyeceqi, evre ilerledikge invaziv tedavi gereksiniminin ve hastanede kalig
suresinin uzayacagi ongorulmektedir (39,63).

Bizim g¢alismamizda efuzyon evresi ile basvuru dncesi semptom suresi
(p=0.1) ve basvuru ozellikleri (p=0.1-1.0, yas, cinsiyet, d6nceden AB kullanimi,
kronik hastalik varligi, bagvuru AFR’leri gibi) arasinda anlaml iligki
saptanmadi (bkz. Tablo-41). Nekrotizan pnémoni, orani kronik organize
evrede akut eksudatif evreye goére anlamli oranda daha fazlaydi (p=0.005,
%5’e kargl %38). Kronik organize evreye ilerleyen olgularda klinik yanitin 2-3

gun, laboratuvar yanitin 7-10 gun geciktigi, CER gereksiniminin arttig
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goruldi  (bkz. Tablo-41). Ayrica olgular akut eksudatif evrede
yakalanmadiginda TT veya FT oranlarinin arttigi, yatis suresinin en az 7 gun
uzadigr ve hastane maliyetinin anlamh miktarda yukseldigi saptandi (bkz.
Tablo-41). Dolayisiyla, ¢alismamiz evre ilerledikge tedavi gereksiniminin ve
hastanede kalig suresinin uzayacagini dngoren calismalari desteklemekteydi
(39,63).

EfGzyon siddeti tanimlamasi i¢in ¢calismamizda APED’in tanimlamasi
kullanildi. Buna gore sivi lateral dekubitus grafide ya da toraks USG’de 10
mm’den az ise velveya rontgenogramda hemitoraksin 1/4’'Unden az yer
kapliyorsa “hafif’, hemitoraksin 1/4’Unden fazla, yarisindan az kadar yer
kapliyorsa “orta”, hemitoraksin yarisi ve daha fazlasini kapliyorsa “agir’
siddette eflzyon olarak tanimlandi (27). Eflizyon siddeti oranlarina
bakildiginda istanbul UTFH’de 1997-2002 yillari arasinda yatan 5ay-16 yas
arasi PPE’li 85 olgunun incelendigi calismada, olgularin %9’unda hafif,
%62’sinde orta, %28’inde agir siddette eflizyon saptandigi bildirilmistir (71).
Elazig Firat UTFH'de 1992-1994 yillari arasinda yatan 7ay-12 yas 143 PPE’li
olgunun incelendigi ¢alismada, olgularin %43’Unde hafif, %22’sinde orta,
%35%5’inde agir siddette efuzyon saptandigi bildirilmistir (53).

Bizim calismamizdaki olgularin %36’si hafif, %53’0 orta, %11’i agir
siddette eflizyona sahipti (bkz. Sekil-19). Calismamiza eflizyon siddetine etki
eden bir faktor belirlenmedi. Yalnizca orta siddetten agir siddete gecen
eflzyonlarda plevral sivi glikozunun dustugu, plevral sivi LDHInin yukseldigi
saptandi (bkz. Tablo-23b). Bu nedenle sivinin orta siddette bir birikimi
asmaya basladiginda organize olmaya da basladigi ve eflizyonun evresinin
de ilerledigi tahmin edilebilir.

PPE’li cocuk olgularda sepsisin degerlendirilmesi:

Literatiirdeki PPE’li gocuk olgularda sepsis incelendiginde; istanbul
UTFH’de yatan 182 cocuk PPE’li cocugun incelendigi, 2002’de yayimlanan
galismada sepsis %11 olguda bildirilmistir (86). UUTFH'de yaklasik 1 yillik
surede yatan 23 olgunun incelendigi, 2001’de yayimlanan bir ¢alismada,
baslangicta olgularin %65’inde pndmosepsis bulgulari saptandigi, tim

olgularin %30’unda ureme saptandigi bildirilmistir (69).
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Bizim galismamizdaki olgularin %18’'ine pnémosepsis tanisi konuldu
ve bu oran istanbul UTFH’nin %11’lik sepsis oraniyla benzerdi (86). Sepsisli
olgularin, diger olgulara gére YBU'de yatis orani daha fazlaydi (p=0.004,
%39'a kargl %64). Nitekim en sik YBU endikasyonu da hastalarin septik
klinigi idi.

PPE’li gocuk olgularda YBU yatiginin degerlendirilmesi:

Literatirde PPE’li gocuk olgularin YBU vyatisi incelendiginde;
Almanya’da 2010-2017 vyillari arasinda yatan 1447 PPE’li ¢ocuk olguda
bakteriyel insidansin incelendigi surveyans ¢alismasinda, olgularin %62’sinin
YBU’de izlendidi, %19’unun entiibe edildigi bildiriimistir (94). Portekiz’de bir
Universite hastanesinde 1997-2004 yillar arasinda yatan 118 PPE’li cocuk
olgunun retrospektif olarak incelendigi ¢alismada, %8 olgunun respiratuar
distres tablosuyla YBU'ye yatirildigi ve bunlarin yarisinin entiibe edildigi
bildirilmistir (88).

Bizim galismamizdaki olgularin %30’u YBU’de yatirildi. Calismamizda
YBU'ye yatirilan olgularin %70'i 5 yasin altindaydi, %41’inde sepsis bulgulari
mevcuttu. YBU'de yatis ile basvuru ozellikleri (yas, cinsiyet, 6nceden AB
kullanimi, kronik hastalik varligi gibi) arasinda anlaml iliski saptanmadi (bkz.
Tablo-39). Calismamizda basvuru kan LDH degeri, YBU’de yatan hastalarda
YBU'de yatmayanlara gére daha yiiksek (medyan 282'ye karsi 368 IU/L)
bulundu (bkz. Tablo-24). Literatirde kan LDH dizeyinin PPE’li ¢ocuklardaki
roline yonelik bir calismaya rastlanmadi. LDH yuksekliginin kronik hastalik,
immun sistem defekti, dnceden AB kullanimi, semptom slresi, oksijen
ihtiyaci, septisemi gibi diger degiskenlerden kaynaklanmis olabilecegi
dusunulerek, etkili degiskeni belirlemek Uzere tekrar analiz edildiginde
YBU’de yatisin LDH’In artmasinda en énemli faktér oldugu gorilmustii. LDH,
kalp, iskelet kasi, karaciger, bobrek, beyin ve eritrositlerde ¢esitli izoenzimleri
bulunan, tim hacrelerin sitoplazmalarinda glikoliz sonucu olusan pirtvatin
laktata, laktatin da pirlvata donusumunu katalizleyen enzimdir. Dolayisiyla
literatirde bir veri olmamasina ragmen hastanin klinik kotuluk haliyle
dokularin oksidatif enzim aktivitesi ve dolayisiyla kan LDH seviyesi arasinda

bir korelasyon olabilecegi disinlldi. Ayrica calismamizda YBU'de yatan
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olgularin YBU'de yatmayanlara gére klinik ve laboratuvar yaniti daha geg
alindi, yatis suresi daha uzundu ve maliyeti daha fazlaydi (bkz. Tablo-39).
Hastalarin agir klinik nedeniyle YBU'de yattigi dustnildiginde, olgularin
YBU'de ileri tedavilere daha fazla ihtiya¢g duymus olabilecegi diistinilebilir.

PPE’li ¢ocuk olgulara baglanan ampirik AB’lerin
degerlendirilmesi:

Uygun AB kullanimi, maliyet etkin ve iyi bir saglik sisteminin en 6nemli
basamaklarindan birini olusturur. Literatirdeki yatan PPE’li ¢ocuklara
baslanan AB’ler incelendiginde; ampirik AB secimiyle ilgili net veriler
bulunmamakla birlikte en sik etkenler olan pnémokok ve S. aureus’un etki
spektrumunda bulundugu AB’lerin en sik secildigi anlasiimaktadir.
Polonya’da 3’lGincli basamak bir hastanenin Cocuk G6gus ve Alerji Klinigi'nde
2002-2013 yillari arasinda yatan 323 PPE’li gocuga 3’Unci kusak
sefalosporin, klindamisin, vankomisin ve karbapenem baslandigi bildirilmigtir
(78). Ankara Sami Ulus EAH’de 2003-2004 yillari arasinda CSHK’de yatan
47 olguya antipsddomonal olmayan 3’lUncl kusak bir sefalosporin baslandidi,
basvuru Oncesi bu tur bir sefalosporin kullandiysa vankomisin de eklendigi;
olgularin %28’inde tedavinin 4’Uncu kusak sefalosporin veya karbapenem ile
degistirildigi bildirilmistir (73). Istanbul Géztepe EAH'de CSHK’de 1998-2003
yillari arasinda yatan 63 olgunun tumune penisilin veya 3’Uncu kusak
sefalosporin baslandidi, bunlarin %13’Unde tedavinin (Ureme durumu ve
tedavi yanitsizhdr ile) glikopeptid ve 3’Unci kusak sefalosporin ile
degistirildigi bildirilmistir (70). Izmir Behget Uz EAHde 1998-2000 vyillari
arasinda CCERK’de yatan 57 olguya ampisilin-sulbaktam ve amikasin
baglandigi, tedavi yaniti ve Ureme durumuna gore tedavinin degistirildigi
bildirilmistir (146). Kocaeli UTFHde 2001-2002 yillari arasinda CCERK'de
yatan 22 olguya ampisilin-sulbaktam ve sefotaksim baslandigi, Ureme
sonucuna gore tedavinin degistirildigi bildirilmistir (128). Diyarbakir Dicle
UTFH'de 1990-1999 yillar arasinda GKD CERK’nde yatan 497 PPE’li gocuk
hastaya penisilin, 2’'nci kusak sefalosporin ve kloramfenikol baslandigi
bildirilmigtir (106).
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Bizim galismamizdaki olgulara baglanan ampirik AB’lerin %78’i 2 ve
3’Uncu kusak sefalosporin, %10’'u makrolid idi (Sekil-21a). Bunlarin %53’U
klindamisin, %54’G aminoglikozid, %31’i glikopeptid ile kombine edildi.
Makrolid grubu AB’lerin %10 oraninda ampirik tedavide secilmesi, PPE’li
cocuklarda bildirilen %0.3-10 M. pneumoniae oraniyla (90,92,101)
uyumluydu. Ampirik AB sec¢iminin; en sik saptanan etken mikroorganizmalar
dikkate alindiginda, dinyada ve Turkiye’deki AB secimiyle benzer oldugu,
ampirik AB’lerdeki glikopeptid ve karbapenem grubu AB’lerinse daha 6nce
baska merkezlerde yatarak tedavi alan ve istenen yanit alinamamasi
nedeniyle tarafimiza sevk edilen, hastane kaynakli enfeksiyon siphesi olan
hastalarda kullanildig1 goruldd. Yiksek AB degisim oranina (%61) katkida
bulunan en o&nemli etmenler, zaten coJu baska merkezlerde tedavi
baslanmig olan hastalarin nisbeten agir klinikle bagvurmasi ve olumsuz klinik
gidis olabilir.

Ulkemizdeki tim cocuk niifusun yaklasik %32'sine hizmet veren 9
sehirdeki 12 ¢ocuk hastanesinde yatan 1302 ¢ocuk olguya yapilan, uygunsuz
AB kullaniminin incelendigi, 2010’da yayimlanan ¢ok merkezli nokta
prevalansi ¢caligmasinda; yatan hastalarda AB kullaniminin en yaygin oldugu
yerler enfeksiyon klinikleri ve YBU iken, en az AB kullanilan yerler CER
Klinikleri bulunmustur (147). Uygunsuz AB’lerin (AB sec¢imi ve/veya dozu) en
fazla CER kliniklerde (%80’sinde uygunsuz AB), en az onkoloji kliniklerinde
(%32’sinde uygunsuz AB) kullanildigi ve en uygunsuz AB’lerin solunum yolu
enfeksiyonu endikasyonuyla (%56’sinda) kullanildigr saptanmigtir (147). Bu
calismada en sik kullanilan ampirik AB’lerin penisilinler, 3’Gncukugak
sefalosporinler ve aminoglikozidler oldugu, en uygun kullanilan AB’lerin
glikopeptitler, klindamisin ve metronidazol oldugu, en uygunsuz kullanilan
AB’lerinse florokinolonlar ve makrolidler oldugu saptanmistir (147).
Enfeksiyon uzmani ile konsultasyonun, uygunsuz AB kullanimini azalttig
saptanmigtir (147).

Bizim c¢alismamizda CEHK’de yatan olgulara Cocuk Enfeksiyon
Hastaliklari uzman / 06gretim Uyesi tarafindan ulusal ve uluslar arasi

rehberlere, standart ampirik tedavilere, mikroorganizma ve direng duzeylerine
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uygun olarak ampirik AB tedavisinin duzenlendigi digunuldugunde uygunsuz
AB kullanim oraninin en az oldugu soylenebilir.

PPE’li cocuk olgularda tedavi yéontemlerinin degerlendirilmesi:

Literatlrdeki PPE’li olgulara uygulanan noninvaziv (sadece AB) tedavi
oranlari incelendi. Kanada'da 1968-1994 yillann arasinda bir ¢ocuk
hastanesinde yatan ve %15'i akut safhadaki 47 PPE’li ¢cocugun %15’ine
sadece AB’nin yeterli oldugu bildirilmistir (79). Almanya’da 2010-2013 yillari
arasinda 211 pediyatri Unitesinde yapilan surveyans calismasinda, %40’
akut safhadaki 645 PPE’li ¢ocuk olgunun %22’sine sadece AB tedavisinin
yeterli oldugu bildirilmigtir (63). Bu c¢alismada sadece AB tedavisi alan
olgularda eflizyon evresinin daha akut ve oksijen ihtiyacinin daha dusik
oldugu, hastanede kalig suresinin invaziv tedavi uygulanan olgularla benzer
oldugu (4 gun daha kisa); akut evre olgulara %40, daha ileri evredeki
olgulara ise %70’e varan oranda (gogunlukla ilk 3 gun iginde) invaziv tedavi
uygulandidi bildirilmistir (63). ABD’de 1996-2001 vyillari arasinda bir ¢ocuk
hastanesinde yatan ampiyemli 87 olgunun %53’Une sadece AB’nin yeterli
oldugu bildirilmistir (36). Israi’de 1997-2006 yillari arasinda, 2’nci basamak
bir hastanenin pediyatri servisinde yatan 120 PPE’li olgunun %17’sine
sadece AB’nin yeterli oldugu bildirilmistir (75). Turkiye’de Sami Ulus EAH'de
2003-2004 yillari arasinda yatan, ¢ogu ileri safhadaki 47 PPE’li olgunun USG
bulgulari ve evre iligskisinin retrospektif olarak incelendigi c¢alismada,
hastalarin %28’ine sadece AB’nin yeterli oldugu ve evre ilerledikge invaziv
tedavi gereksinimlerinin arttigi bildirilmistir (73). istanbul UTFH’de 1997-2002
yillar arasinda yatan, ¢ogu ileri evrede saptanan 85 PPE’li gocuk olgunun
%271’ine sadece AB verildigi, invaziv tedaviye gidisi belirleyen en 6nemli
unsurun plevral sivi igerigini (lokulasyon gibi) ifade eden evreler oldugu
bildirilmistir (71). Ozetle PPE’li cocuk olgularin diinyada %15-53, Tiirkiye'de
%21-28’ine sadece AB tedavisinin yeterli oldugu bildirilmistir.

Bizim galismamizdaki olgularin %62’sine sadece AB tedavisi yeterli
oldu. Bu olgularin ¢ogu akut eksudatif evrede (%79) efizyona sahipti ve
muhtemelen esasen bu nedenle noninvaziv tedavi oranimiz literatire goére
(%15-53) biraz daha yiksekti (p<0.001, bkz. Tablo-41). Onceden AB

130



kullanan, nefes darligi olan, oksijen alan, septik gériinen ve YBU’de yatan
olgularin ek invaziv tedavi gereksinimi daha fazlaydi (bkz. Tablo-26a).
Dolayisiyla dnemli klinik bulgular (nefes darhidi, septik gérinim gibi) ve ileri
evre eflizyonun invaziv tedaviye yonlendirdigi dusunaldu.

PPE’li g¢ocuk olgulara uygulanan invaziv  tedavilerin
degerlendirilmesi:

Literatlrde tedavi amagl torasentez ¢ocukluk ¢caginda, konforsuzlugu
(agn ve uygulama zorlugu) nedeniyle 6nerilmemektedir ve gocukluk ¢aginda
tedavi amacgh aralikh torasentez uygulamasindan bahseden az sayida
calisma bulunmaktadir (16). Nitekim cocukluk c¢aginda torasentez zaten
buyuk ¢cogunlukla sadece tanisal amacli yapilmakta, tedavi amaciyla ise ince
veya kalin kateterlerle drenaj tercih edilmektedir (16). ABD’de 1995-2000
yillari arasinda yatan ve goruntileme esliginde drenaj uygulanan 67 PPE’li
gocuk olgunun incelendigi ¢calismada; olgularin yarisina sadece torasentez
yapilirken, yarisina dogrudan pigtail keteter takildigi, 2 drenaj yonteminde de
yatig suresi ve komplikasyon oranlarinin benzer bulundugu bildirilmistir. Bu
calismada torasentez yapilan olgularin tekrar invaziv islem gereksinimlerinin
daha fazla oldugu ve yeniden invaziv tedavi gereksiniminde en o6nemli
faktorlerin plevral sivi glikoz ve pH'inin dusuklugu ile sivinin lokulasyonlarinin
oldugu, dolayisiyla plevral sividan hizla pH ve glikoz 6lgimuU yapilmasinin
gereksiz tekrarlayan invaziv islemlerden hastayr koruyarak drena;j
secenegine hekimi daha erken yonlendirebileceginin 6ngorulebilecegi
bildirimistir (148). Ankara UTFH'de 1998-2002 yillari arasinda CEHK'ye
yatan ampiyemli 35 gocuk olgunun %40’ina aralikh torasentez yapildigi, bu
hastalarin toksik gériinmeyen, hafif siddette efizyonu olan ve ilk AB’ye iyi
yanit alinan hastalardan olustugu bildirilmistir (105).

Bizim ¢alismamizdaki olgularin %17’sine sadece tanisal amaglh
torasentez yapildi. Olgularimizda tedavi amaciyla toraks tipi ya da pigtail
kateteriyle drenaj tercih edildi. Tekrarlayan agri ve psikolojik travma faktoru
g6z o6nlunde tutularak tekrarlayan torasentez c¢ocukluk c¢aginda bir tedavi

yontemi olarak uygun goértlmedi. Sivinin tahliyesini gerektiren durumlarda
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(plevral sivida pH, glikoz dusuklugu, LDH yuksekligi, septasyonlarin varligi
gibi) cocuklar i¢in kateterizasyonun daha degerli oldugu dusunaldu.
Literatirdeki PPE’li olgularda optimal invaziv tedavi yontemini (TT, FT,
CER) belirleme protokolleri incelendiginde; daha komplike, =2 invaziv
yontemin uygulanmasi gereken olgularin sayisinin gitgide artmakta oldugu
gorildi (149). ileri invaziv tedavilerin (FT, CER) segimi en tartismali konudur.
Ozellikle FT ve CER tedavilerin sirasina dair bircok ¢alisma bulunmaktadir.
ABD’de 1997-2009 vyillari arasinda yatan, hasta veritabanindan veri elde
edilerek yapilan ve yatis suresinin incelendigi populasyon temelli galismada;
ampiyemle yatan olgularin sayisinin zamanla artarak 100.000'de 3.1’den
6'ya yulkseldigi, daha komplike ve multipl invaziv prosedir gerektiren
olgularin arttigi, TT ve VATS arasinda yatis suresi acisindan anlamli bir fark
bulunmadigi bildirilmistir (149). Evre ilerledik¢e invaziv tedavilerin de ilerleyip
CER tedaviye varabilecegini tahmin etmek zor degildir fakat cocukluk
caginda invaziv tedavilerin se¢cim zamanlamasi hakkinda genel bir fikir
birligine varilmamistir. Fibrinopurilan evredeki efizyon igin standart TT
drenaj yanitini beklemeden dogrudan FT baglamanin, yatig suresini
azaltabilecegdi bildirilmistir (63). lleri evre, lokulasyonlar gdsteren eflizyonda
TT ile drenajini beklemek; komplike ilerlemenin daha da ilerlemesine, gerekli
CER tedavinin gecikmesine ve tam iyilesme sansinin kaybedilmesine sebep
olabilir (63,150). CER (6zellikle VATS) ve TT+FT tedavilerini karsilastiran
calismalarda FT’nin maliyet, CER’in yatis suresi i¢cin avantaj sagladigi
Uzerinde durulmustur (132). Ozellikle 4 haftalik gecikmeden sonra CER
yapillan hastalarda operasyon suresinin  uzayip komplikasyonlarin
artabilecegi, VATS gibi etkin drenaj prosedirlerinin daha erken ve yaygin
olarak tercih edilmesiyle hastanede vyatis suresinin kisaltilabilecegi
bildirilmistir (149,150). Bunun aksine TT, FT, CER tedaviler arasinda basari
orani ve yatis suresi acisindan anlamh bir fark bulunmadidini bildiren bir
calisma da bulunmaktadir (95). CER digi minimal invaziv ydntemlerin
(TT,FT,VATS) sonuglarini  karsilastiran Istanbul  Yedikule = Gogus
Hastanesi’'nde erigkin 114 olguyla yapilan ¢alismada, TT grubunda her iki
gruba gore basvuru oncesi semptom suresi daha uzun (FT ve VATS benzer),
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VATS grubunda her iki gruba gore drenaj suresi ve yatis suresi daha kisa
(TT ve FT benzer), VATS ve FT gruplarinda komplikasyon ve agik CER
gereksinimi daha diusuk oranda (TT ve FT benzer) saptanmistir (151). Fakat
cocukluk caginda CER’in teknik zorluklar nedeniyle (hastanin boyutu
itibariyle) pek kolay ve yaygin bir yontem olmayabilecedi dusundldugunde,
gocuklardaki sonuglarin erigkinden farkli olmasi muhtemeldir. Ozetle;
Ozellikle TT drenajinin yetersiz kaldigi olgularda en uygun zamanda, optimal
tedavi yonteminin secilmesi en olumlu sonuca ulasmay saglayabilir.

Bizim calismamizdaki olgularin %25’ine AB+TT, %9una AB+TT+FT
uygulanmig olup VATS higbir olguda kullaniimadi. CER uygulanan olgularin
timune konvansiyonel CER prosedurler (dekortikasyon ve segmentektomi)
uygulandi. Calismamizdaki FT uygulanan olgularin %57’si (4/7) basvuru
oncesi baska hastanelerde yatarak tedavi gérmustu, fakat FT uygulanmayan
olgularin da %50’si bagska hastanelerde yatmisti ve bu fark anlamli
bulunmadi (p=1.0). Caismamizda da eflizyon evre ve siddeti ilerledik¢e (bkz.
Sekil-25) invaziv tedavi basamaklarinin da ilerleyebilecedi (TT'den FT'ye,
FT'den CER’e) 6ngoruldl. Tedavi yanit zamani, yatis suUresi ve maliyet
acisindan AB+TT+FT uygulanan ve AB+TT uygulanan olgular arasinda
anlamli fark bulunmadi. Bunun sebebi ¢galismamizda FT uygulanan olgularin
TT'ye yanitsiz / yetersiz yanith ve ileri evre (%30'u fibrinopurilan, %70’
kronik organize evre) olgular arasindan segilmesi olabilir.

PPE’li gocuk olgulara uygulanan TT’nin degerlendirilmesi:

Literatirdeki TT uygulanan PPE’li  olgular incelendiginde;
Danimarka’da 1993-2010 yillari arasinda, 3’Uncli basamak bir hastanede
yatan 100 PPE’li c¢ocuk olguyla vyapillan ve AB+TT / AB+TT+FT
uygulamalarinin kargilastirildigi calismada; oranlarin zaman iginde dalgali bir
seyir gosterdigi, evre dagiimlari agisindan anlamli fark bulunmadigi; TT
basarisinin nispeten daha iyi, FT gereksiniminin nispeten daha dugsuk oldugu
ve bu sonucun muhtemelen yillar icinde akut evre eflizyonlarin daha fazla
saptanmasi nedeniyle FT'ye gereksinimde azalma nedeniyle oldugu
bildirilmigstir (95).
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Bizim galismamizda yillar igcinde toraks tupu takilma oraninda anlamli
bir degisim gorulmedi (bkz. Sekil-23). Yillar iginde akut evre efuzyon surekli
daha fazla oranda saptanmasina ragmen anlamli oranda bir artig
gbzlenmemesi nedeniyle TT oranindaki degisim de anlamli bulunmamis
olabilir.

Literatirdeki TT oranlan incelendiginde ABD’de 1998-2012 yillan
arasinda, bir ¢ocuk hastanesinde yatan toplum kaynakli pndmoniye bagl
PPE’si olan 14 yas alti 184 olgunun %15’ine TT uygulandidi, genel olarak
ampiyem safhasindaki (plevral sivida puarulan goranim, I6kositoz ya da
mikroorganizma saptanmasi ile belirlenen, calismamizdaki kriterlere goére
fibrinopurilan ve kronik organize evreye denk gelen) %56 hastada, TT
uygulamasinin anlaml oranda yiksek oldugu bildiriimistir (65). Polonya’da
2002-2013 yillar arasinda 3’uncli basamak bir hastanenin pediyatri kliniginde
yatan, toplum kaynakli pnomoniye bagh PPE’li 323 olgunun ozelliklerini
inceleyen calismada; hastalarin %66’sina 6 gin sureyle TT uygulandigi,
eflizyon evresi ve TT arasinda anlamli iliski saptanmadigi bildiriimistir (78).
Bu c¢alismada hastalarin tumu plevral sivi incelemesini gerektiren miktarda
eflizyona sahiptir ve 1 cm’den az miktarda siviya sahip hafif siddette efuyonlu
olgular ¢alisma digi birakilmistir (78). Bu nedenle gergek akut evre orani ve
akut evrede TT orani gergekten daha yuksek gortntyor olabilir (78). Ayrica
bu calismada invaziv tedavi kararinda sadece sivi miktarinin kullaniimis
olmasi ve galismaya sadece drenaj gerektiren olgularin alinmasi nedeniyle
de evreler arasi TT farki anlamh olmayabilir (78). Portekiz’'de bir Universite
hastanesinde 1997-2004 vyillari arasinda yatan 118 PPE’li ¢ocugun
retrospektif olarak incelendigi calismada, baslica solunumsal distres ve
lokulasyonlar nedeniyle hastalarin %52’sine ort 8.4 gun sdreyle TT
uygulandigi; TT uygulanan hastalarda pleval sivi pH ve proteininin daha
dusuk, LDHInin daha yuksek saptandigi; glikoz degeriyle TT arasinda
anlamli bir iligki saptanmadigi bildiriimigtir (88). Brezilya’da 2010-2011 yillari
arasinda bir universite hastanesinin GKD CERK’de yatan 46 olgunun
yarisinin ampiyem safhasinda oldugu, olgularin %85’ine ort 12 gun sureyle

TT uygulandigi bildirilmigtir (89). Bu ¢aligmadaki yuksek TT orani, olgularin
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tumundn uzun basvuru oncesi semptom suresine (min 5 gun, medyan 17
gun) ve komplike, ileri evre eflizyona sahip olmasi nedeniyle olabilir (89).
Sami Ulus EAH’de 2006-2015 yillar1 arasinda yatan 116 olgunun retrospektif
olarak incelendigi, ampiyemli ve akut evre olgularin &zelliklerinin
kargilastirildigi galismada; hastalarin %56’sina ort 8 gun sireyle TT
uygulandidi, ampiyem safhasindaki olgularda TT oraninin akut safha olgulara
g6re anlamli miktarda yuksek oldugu bildirilmistir (92). Sami Ulus EAH'de
2003-2004 yillar1 arasindaki 6 aylik strede yatan 47 PPE’li ¢ocuk olgunun
%60’Iina ort 9 gun sureyle TT uygulandidi bildirilmistir (73). Bu g¢alismada,
olgularin sadece %11’i akut eksudatif evredeydi ve akut evre veya hafif
siddette olmayan tim eflizyonlara drenaj prosedurt uygulanmisti, dolayisiyla
%60’k yuksek TT orani bu genis invaziv tedavi endikasyonu ve digsuk akut
evre orani nedeniyle olabilir (73). Goztepe EAH’de 1998-2003 yillari arasinda
yatan, %62’si ampiyem safhasindaki (plevral sivida pH <7.1, LDH >1000
IU/L, glikoz <40 mg/dL, nétrofil hakimiyeti kriterleriyle tanimlanan) 63 ¢ocuk
olgunun o&zelliklerinin incelendigi ¢alismada, tim hastalarin %70’ine ort 9 glin
sureyle TT uygulandigi bildirilmistir (70). Ozetle PPE’li gocuklara diinyada
%15-85 oraninda 6-12 gun sureyle, Turkiye'de %56-70 oraninda 8-9 gun
sureyle TT uygulandidi bildirilmistir.

Bizim c¢alismamizdaki olgularin %36’sina medyan 7.5 gin sureyle
(%771’ine ilk 3 ginde) TT uygulandi. Calismamizda, TT gereksiniminin
nisbeten azaldigl saptandi ve TT orani ve tlp kalis suresi literaturle benzerdi.
Calismamizdaki Turkiye ortalamasindan (%56-70) nisbeten dusuk (%36) TT
orani; akut evre eflzyonlarin (%56), dolayisiyla muhtemelen hafif siddette
eflzyonla (%36) ve daha hafif klinikle (nefes darligi, septik goérinim,
solunum sikintisi olmaksizin) basvuran olgularin ¢oklugu nedeniyle olabilir
(bkz. Tablo-27a). TT uygulanan olgularin basvuru CRP’si daha yuksek,
plevral sivi LDHI daha yuksek, glikozu daha dusukti. Bu da ileri evre
eflizyonlarda invaziv tedavi gereksiniminin daha fazla olacagi éngdrisunu
destekleyebilir (bkz. Tablo-27b). Nitekim calismamizda da eflizyon akut
evreyi (%7'den %12-18’e yukseldigi) ve hafif siddeti (%4’den %10-22’ye
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yukseldigi) astigi andan itibaren TT ihtiyacinin anlamli derecede arttigi
saptandi (bkz. Sekil-24a,24b).

PPE’li gocuk olgulara verilen FT’nin degerlendirilmesi:

Fibrin bantlarin plevral sivi iginde septalarla odalar olusturmasi ve
icinde toraks tupunin bulunmadigi odalardan sivinin drene edilememesi, bu
bantlarin devreden cikarilmasi gerekliligi dogurur. Bu geredi de CER
tedaviden once toraks tlpU ve benzeri drenlerden uygulanabilecek olan
fibrinolitik ajanlar yerine getirebilir (27). Literatlirde genellikle evre 2-3 veya
TT’ye yanitsiz ampiyemlere FT uygulanmasi 6nerilmistir (128,152).

Literatirdeki c¢ocuk PPE’lerde FT verilme oranlari incelendiginde;
Almanya’da 2010-2013 yillari arasinda yapilan surveyans galismasinda 645
PPE’li olgunun %14’Une FT verildigi bildiriimistir (63). ABD’de minimal invaziv
tedavileri inceleyen bir calismada 2006-2012 yillari arasinda yatan komplike
PPE’li 239 olgunun %71’ine ince kateterle Urokinaz verildigi ve %14.7’sinin
basarisiz oldugu; FT basarisinda 6nceden AB kullanimi, komorbid hastalik,
ureme profilinin etkisiz, nekrotizan pndémoni gelisiminin etkili oldugu
bildirilmigtir (47). Polonya’da 2002-2013 yillari arasinda 3’Uncu basamak bir
hastanenin pediyatri kliniginde toplum kaynakli pndomoniye bagh PPE
tanisiyla yatan, %14’ ampiyem safhasindaki 323 g¢ocuk olgunun
Ozelliklerinin incelendigi c¢alismada, hastalarin %54’Gne FT uygulandigi
bildirilmigtir (78). Finlandiya’da 1997-2007 vyillari arasinda, bir Universite
hastanesinin pediyatri servisinde yatan 26 ampiyemli gocugun uzun dénem
sonuglarinin incelendigi ¢galismada, olgularin %35’ine FT verildigi bildirilmigtir
(153). Ankara UTFHde CEHK'ye 1998-2002 yillari arasinda yatan 35
olgunun %16’sina FT verildigi bildirilmigtir (105). Sami Ulus EAHde 2006-
2015 yillan arasinda yatan 116 olgunun %23’Une FT verildigi bildirilmistir
(92). UUTFH’de 1998-2000 yillari arasinda CCERK’ye yatan 25 olgunun
%68ine FT verildigi bildiriimistir (152). Géztepe EAHde 1998-2003 yillar
arasinda yatan, %62’si ampiyem safhasindaki (kronik organize evreye denk
gelen kriterlerle) 63 c¢ocuk olgunun %3’Une FT verildigi bildirilmistir (70).
Kocaeli UTFH'de 2001-2002 yillari arasinda yatan 22 cocuk olguda FT
basarisinin prospekif olarak degerlendirildigi ¢calismada, akut eksudatif evre
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eflzyonlarin AB+TT ile, kronik organize evre efuzyonlarin AB+TT+FT ile
tedavi edildigi ve tum olgularin %86’sina FT verildigi bildirilmigtir (128). Latfi
Kirdar EAH'de 1997-2005 yillari arasinda yatan, hepsi daha 6nce baska
merkezlerde TT uygulanmis olan 111 PPE’li ¢ocukta tedavi gruplan (TT/
TT+FT/ CER) karsilastinimig; olgularin %80'ine TT, %Z20’sine TT+FT,
bunlarin basgarisiz oldugu %17’sine CER uygulandigi ve FT’nin lokule
eflizyonu olan, ge¢ basvuran olgularda CER’e gidisi engellemedidi, klinik
yanit zamani ve yatis slresi acisindan tedavi gruplari arasinda anlamli fark
saptanmadig bildirilmistir (87). Ozetle PPE’li gocuklara FT’nin diinyada %14-
71, Turkiye'de %3-86 oraninda verildigi bildirilmistir. FT oranlarindaki bu
genis dagilim aralhdinin (%3-86) nedeni, muhtemel nedeni calismalardaki
olgularin yatinldigi klinik, efizyon evrelerinin standart ve homojen olmamasi
ve belki de ek olarak klinisyenin imkan ve tecrubelerindeki farkliliklar olabilir.
Literatirde FT ile gogus agrisi, ates yuksekligi (92,128), kanama (92), alerjik
reaksiyonlar (146) gibi istenmeyen etkiler bildirilmistir.

Bizim galismamizda olgularin %9’una, TT’ye yanitsiz septali efizyon
nedeniyle FT wuygulandi ve bu oran literatirle (%3-86) benzerdi.
Olgularimizda FT’ye bagl yan etki ve komplikasyon goriimedi.

GCocuk PPE’'de TT ile TT+FT'nin kargilastirildigi randomize bir
calismada, AB+TT uygulanan olgulara gore erken FT'nin yatis suresinde
avantaj sagladidi bildirilmistir (52). FT ile VATS’In karsilastirildigi calismalara
bakildiginda ise; bazi ¢alismalarda yatis slresi, drenaj suresi ve tedavi
basarisi agisindan anlaml farkin bulunmadigr (107,132,150,154-156), bazi
calismalarda VATS'In FT'den daha avantajli oldugu (157) ve FT’nin TT'ye
yaniti yetersiz hastalarda CER’den koruyucu olabilece@i (158) bildirilmigtir.
FT'nin ek fayda saglamadigini ifade eden calismalarda; tedavinin optimal
zamanda uygulanmamasi, gercek etkinin goérilmesini engellemis olabilir
(159). Zira FT'den optimal basariy! elde etmek igin eger TT drenajina etkin
yanit yok ise FT’nin plevral sivi organize olmadan fibrinopurilan safhada
uygulanmasi ve drenaj kateterinin (mUmkinse pigtail) mumkin olan en
blyUk posa yerlestiriimesi gerekmektedir (101,128). Calismalarda ortak kani

sudur ki FT'nin, CER’e gbére maliyeti daha dusuk ve uygulanmasi daha
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kolaydir (154,155,160). Literatlrdeki primer CER (VATS / agik torakostomi)
ve CER olmayan (sadece AB / AB+TT / AB+TT+FT) tedavilerin
kargilastirildigi calismalara bakildiginda; bir meta-analizde 1981-2004 yillari
arasinda yayinlanan 67 calismadaki 3781 hasta (54 ¢alismadaki 3418 olgu
CER olmayan, 25 calismadaki 363 olgu CER gruba ait) degerlendirilmistir
(159). CER uygulanan grupta CER uygulanmayanlara gore yatig suresinin
daha kisa, yeniden yatis ve mortalitenin daha az, tedavi basarisizhg (CER
gerekliligi) ve maliyetin daha fazla, komplikasyon oranlarinin benzer
bulundugu bildirilmigtir (160). Bu c¢alismada CER olmayan tedavilerin
basarisizliginin nedeni, CER uygulanan olgularda CER iglemin de daha zor
oldugu, daha ileri prosedurler gerektirdigi ve daha pahaliya mal oldugu
bildirilmistir (160).

Bizim c¢alismamizda FT uygulanan olgularin %14’Gne (1/7) CER
gerekti. Ozetle FT’'nin AB+TT’ye gore yatis siresini kisaltabilecedi ve CER’e
gbre daha ucuz ve kolay bir secenek oldugu, FT’nin de CER’nin de uygun
hastada ve zamanda uygulandiginda yatis suresini kisaltip ileri
prosedurlerden hastay koruyabileceg@i soylenebilir.

PPE’li cocuk olgulara uygulanan CER tedavilerin
degerlendirilmesi:

Cesitli cahismalarda CER endikasyonu olarak organize evre eflizyon,
refrakter veya yogun multilokulasyonlarin varhgi, visserral plevrayl kusatan
ve akciger hareketini kisitlayan plevral kalinlagsma, parankimal koétulesme
(anaerob etken), BPF gibi pulmoner hava kagaklari ve TT / FT’ye yanitsizlik
kullaniimigtir (52,59,162,79,84,106,132,136,146,152,161). Plevral
kalinlasmanin CER tedaviye endikasyon olusturabilmesi i¢in olgunun Kklinik,
laboratuvar ve radyolojik olarak bir batin halinde degerlendirilmesi
gerekmektedir. Segmentektomi, nadiren ve ileri parankimal hasari olan
olgularda tercih edilmistir (106,136). Erken CER tedavinin, klinik yanit
zamani, yatig suresi, morbidite ve mortaliteyi azaltacagi, 6zellikle kronik evre
eflzyonlarda dogrudan erken CER tedavinin daha uygun olacagi
savunulmustur (53,79,96,161-163). ABD’de 1997-2003 yillari arasinda bir
cocuk hastanesinde yatan komplike ampiyemli olgularda TT, kurtarici VATS
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ve primer VATS yoOntemlerinin karsilastirildigi c¢alismada, primer VATS
yapilan olgularin diger tedavilere gére anlamli olarak daha kisa yatis suresi
(yaklasik ort 11-12 gline karsi1 18 gliin) ve daha dustk maliyete (yaklasik 30-
40.000’e kars! 50.000%) sahip oldugu bildiriimistir (163). Fransa’da 1996-
2002 yillan arasinda CCERK’de yatan 22 olguda ideal CER ve drenaj
zamaninin incelendigi bir baska c¢alismada, henuz organize olmamig
eflizyonlarda, 4 gln iginde VATS yapilmasi, sonrasinda CER tedaviye giden
olgularda bile daha kisa (25 gune karsi 15 gun) vyatis suresiyle
iliskilendirilmistir (97). UUTFH'de yapilan 2004’te yayimlanan calismada;
nekrotizan pnomonili 36, PPE’li 36, toplum kaynakh pnomonili 36 olgu
karsilastinimis ve nekrotizan pnémoni olgularinin %94’inde PPE saptandig,
nekrotizan pndémoni varliinda PPE’nin CER tedaviye gidisinin 7 kat arttigi
bildirilmistir (136).

Literatirdeki CER oranlari incelendiginde Almanya’da 2010-2013
yillari arasinda 211 pediyatri Unitesinde yatan 645 PPE’li ¢ocuk olguyla
yapilan surveyans c¢alismasinda; hastalarin %7’sine CER uygulandigi, evre
ilerledikce CER gereksiniminin arttigi bildirilmistir (63). Portekiz’de 1997-2004
yillari arasinda bir Universite hastanesinde yatan 118 PPE’li cocugun %18’ine
CER (torakotomi, VATS) uygulandigi bildirilmistir (88). Brezilya’da 2010-2011
yillari arasinda bir Gniversite hastanesinin GKD CERK’de yatan 46 olgunun
%4’ine CER (torakotomi, dekortikasyon) uygulandigi bildiriimigtir (89).
istanbul UTFHde 1997-2002 yillari arasinda CEHK'de yatan 85 PPEli
olgunun %51’ine CER (dekortikasyon) uygulandidi ve komplikasyonlarin da
bu hastalarda dogru orantili olarak daha fazla saptandigi, CER uygulanan ve
uygulanmayan olgularin basvuru o6zelliklerinin benzer oldugu bildirilmigtir
(71). Goztepe EAHde 1998-2003 yillari arasinda yatan, %62’si ampiyem
safhasindaki 63 c¢ocuk olgunun %3’Une CER (dekortikasyon) uygulandigi
bildirilmigtir (70). Sami Ulus EAH’de 2006-2015 yillari arasinda yatan 116
olgunun %7’sine CER (VATS, dekortikasyon) uygulandigi bildirilmistir (92).
Sisli Etfal EAH’de 1988-1990 yillari arasinda CCERK’de yatan 50 ampiyemli
cocuk olgunun %18ine CER (torakotomi, dekortikasyon) uygulandidi,

dekortikasyon tedavisinin TT'ye yanit alinmayan olgularda tercih edildigi
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bildirilmistir (80). izmir Behget Uz EAH’de 1998-2000 yillari arasinda yatan
57 ampiyemli olguda CER olmayan tedavi etkinliginin retrospektif olarak
degerlendirildigi bir calismada; hastalarin %16’sina CER (dekortikasyon)
uygulandigi, CER uygulanan hastalarin diger invaziv tedavilere yanit
alinamayan ve kronik evredeki olgulardan olustugu bildirilmistir (146). Dicle
UTFHde 1990-1999 yillari arasinda yatan ve kapali tiip drenaji uygulanan 15
yas altt 497 ampiyemli ¢ocugun retrospektif olarak incelendigi ¢alismada,
hastalarin %21’ine kalin, restriksiyon yapan plevra, persistan multilokulasyon,
anaerob etken dremesi ve Kklinik kotulesme endikasyonlariyla CER
(dekortikasyon) uygulandigi bildirilmistir (106). Ozetle PPE’li cocuk olgulara
dinyada %4-18, Turkiye %7-62 oraninda CER tedaviler uygulandigi
bildiriimistir. Son yillarda CER gereksinimlerinin azalmasi (63,89,92) ve CER
oraninin yuksek oldugu calismalarda (101,117,122) efuzyonun kronik
organize evrede olmasli veya erken donemde FT yerine CER’in kullaniimasi
dikkat ¢ekiciydi. Dolayisiyla oranlardaki farkhligin esas belirleyicisinin hasta
secimi ve hekimin oncelik tercihi oldugu dusunulebilir.

Bizim ¢alismamizdaki olgularin %5’ine plevraya yonelik CER tedaviler
(dekortikasyon ve segmentektomi) uygulandi ve bu oran literatlrle benzerdi.
Merkezimizde, calismamiz suresince VATS yapilmadi. Calismamizda CER
uygulanan olgularin timu 6nceden saglikh ¢ocuklardi ve bagvuru ozellikleri
CER uygulanmayan olgularla benzerdi.

PPE’li ¢ocuk olgularda invaziv tedavilerin (TT, FT, CER) tedavi
basgarilarinin degerlendirilmesi:

Literatirde gocukluk caginda PPE tedavi basarisini degerlendiren az
sayida calisma bulunur. TT basarisina bakildiginda yas kuculdukce
uygulamanin zorlugu nedeniyle basari orani dusebilir (95). Tedavi basarisi
evre ilerledikgce dusebilir ve en yuksek basari oranina sahip tedavi yontemi
uygun hastada CER gibi gérinmektedir (63,150). Almanya’da 2010-2013
yillari arasinda 211 pediyatri Unitesinde yatan 645 (%401 akut eksudatif
evrede) PPE’li olguyla yapilan surveyans c¢alismasinda, olgularin %24’lne
TT, %14’Une FT, %7’sine CER uygulandigi; TT'de %77, FT'de %82, CER’de
%88 olan tedavi basarisinin efuzyon evresi arttikga dustugu bildirilmigtir (63).
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Latfi Kirdar EAH'de 1997-2005 yillari arasinda yatan 14 yas altt 111
ampiyemli olgunun %80’ine TT, %20’sine FT (septasyon saptandiginda),
%17’sine CER uygulandidi, tedavi basarisinin TT'de %90, FT'de %55,
CER’de %100 oldugu ve FT’nin multilokulasyonlar gelistiginde CER tedaviye
alternatif olamadigi bildirilmigtir (87).

Bizim ¢alismamizda tedavi basari oranlari TT ile %68, FT ile %86 ve
CER ile %100 idi. TT uygulanan olgularin tedaviye yanitsizlik nedeniyle
%25'ine (7/28) FT, %7’sine (3/28) CER gerekti. FT uygulanan olgularinsa
tedaviye yanitsizlik nedeniyle %14’dne (1/7) CER uygulandi. Semptom
suresininin %31 hastada 10 gunden fazla olmasi hastalarimizin énemli bir
kisminda geciken surede komplike ilerleme ve dolayisiyla tedavide yetersiz
kalmanin nedeni olabilir. FT’nin, ila¢g kullanim onayi ve tedarik sorunlariyla
gecikmesine ragmen FT basari oranimiz yliksek kabul edilebilir. Bu durum,
optimal zamanda FT’nin uygulanmasiyla aciklanabilir ve FT’nin hastalari
CER tedavinin olasi komplikasyon ve zorluklarindan kurtarmis oldugu da
soylenebilir. Calismamizda CER uygulanan olgular ileri ve gecikmis olgulardi
ve sekel bulgular saptanmasina ragmen tamaminda tam Kklinik iyilesme
goruldu. Dolayisiyla uygun hastada CER tedaviden kaginilmamasi gerektigi
disunildi. Tedavi basarisini artirmada acil servis ve YBU gibi erken
tedavinin énemli oldugu yerlere USG’nin ulastiriimasi, daha ince kateterlerin
(pigtail) kullaniimasi, pahali olsa da modern molekiler yontemlerin etkeni
saptamada kullaniimasinin faydali olabilecegi dusunuldi.

PPE’li ¢ocuk olgularda gelisen komplikasyonlarin
degerlendirilmesi:

Literatirdeki PPE’li  ¢ocuk olgularda gelisen komplikasyonlar
(pndmotoraks, akciger apsesi, BPF) incelendiginde; en sik komplikasyonun
invaziv islemlere bagli yaklasik %2-8 oraninda gorulen pnémotoraks oldugu
bildirilmistir (70,71,78,92). Spontan pnémotoraks ise PPE’li gocuklarda %3-9
oraninda bildirilmigtir (66,79,151). Akciger apsesi siklikla nekrotizan pnomoni
veya aspirasyon pnomonisine bagh olarak, ayrica sepsis, bakteriyemi
kaynakli septik emboliler nedeniyle geligir. En sik bulgusu persistan atestir

(105). Grafide hava sivi seviyesi veren, siklikla 2 cm’i gegen yuvarlak bir yapi
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halinde gorundr. Cogu apse (bronsu tikamayan) sadece AB tedavisiyle
gerileyebilecek kadar kuguktur. Apsenin kronik tekrarlayan bir hal almasi
halinde, aspirasyonlara zemin hazirlayan néromotor retardasyon, yutma
disfonksiyonu, GOR gibi durumlar akla gelmelidir ve kalici tedavi icin altta
yatan hastaligin tedavi edilmesi gerekir (164). PPE’li olgularda akciger apsesi
sikhgr incelendiginde Polonya’da 3’Uncu basamak bir hastanede %12’si
ampiyem safhasindaki 323 g¢ocuk olgunun %1.8'inde bildirilmigtir (78).
istanbul UTFH'de, %32’si kronik, %41’ fibrinopliriilan evrede yakalanan 85
olgunun %11’'inde akciger apsesi bildirilmistir (101). Ankara Sami Ulus
EAH'de %601 ampiyem safhasindaki 116 c¢ocuk olgunun 1inde akciger
apsesi saptandidi bildirilmistir (92). BPF ise secilen hasta grubuna gore
degisen, nekrotizan pnomonili olgularin da dahil edilmesiyle artan siklikta
bildirilmigtir (136). PPE’li olgularda BPF sikhdi incelendiginde; Polonya’da
3’'Uncu basamak bir hastanede %12’'si ampiyem safhasindaki 323 c¢ocuk
olgunun %9unda BPF bildirilmistir (78). Ankara Sami Ulus EAH’de yatan
PPE’li 47 gocuk olgunun 1’inde (%2) BPF bildirilmistir (73). istanbul UTFH'de,
%32’si kronik evrede yakalanan 85 olgunun %2’sinde BPF bildirilmistir (71).
Goztepe EAH CSHK’de yatan 63 olgunun 1’inde (%2) BPF bildirilmistir (70).
BPF’lerin gogu kuguk boyuttadir ve sadece AB tedavisi ile gerileyebilir fakat
%80’e varan oranda CER de gerekebilir (136). Kullanilan AB’ye bagli alerjen
reaksiyon gibi komplikasyonlar da nadiren gérilebilir (71). Ozetle PPE’li
cocuklarda pnémotoraks %2-9 oraninda, akciger apsesi %0.8-11 oraninda,
BPF %2-9 oraninda bildirilmigtir.

Bizim  g¢alismamizdaki  olgularin  %7’sinde  (n=4) plevral
komplikasyonlar saptandi (bkz. Tablo-32). Plevral komplikasyonlar
pnémotoraks (n=2), akciger apsesi (n=2) ve BPF (n=1); plevral olmayan
komplikasyonlar AB’ye bagl alerjik reaksiyon (n=2), hepatik hasar (n=1) ve
renal hasar (n=1) idi. Calismamizdaki plevral komplikasyon saptanan
olgularin timine TT uygulandigi, %40'Ina CER de uygulandigi ve
komplikasyon gelisen olgularin timunde sekel gelistigi saptandi (bkz. Tablo-
33). Komplikasyon saptanan olgularda YBU yatisi, tedavi yaniti, yatis siresi

de komplikasyon saptanmayanlar ile benzerdi. Ayrica nekrotizan pnomoni
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saptanan olgularda nekrotizan olmayanlara gére komplikasyon orani anlamli
oranda daha fazlaydi (p=0.02, %3’e karsi %27). Komplikasyonlarin
gelisiminde ve gelisim hizinda etken mikroorganizmanin, konak immun
yanitinin ve eflizyon evresinin (organize safhada fistilize olmasi gibi) 6nemli
olabilecegi dusunuldu.

PPE’li ¢gocuk olgularda nekrotizan pnémoni birlikteligine bakildiginda;
Polonya’da %10 (78), Finlandiya’da %23 (153), istanbul UTFH’de %25 (86),
Sami Ulus EAH'de %14 (92), UUTFH'de %8 (90) oraninda bildirilmistir.
Ozetle gocuklarda PPE ve nekrotizan pnémoni birlikteligi diinyada %10-23,
Tarkiye’de %8-25 oraninda bildirilmistir. Nekrotizan pnoémonili olgularda
siklikla etken saptanamamakla beraber en sik saptanan etkenler PPE’de
oldugu gibi pnémokok ve S. aureus’tur (164). Muhtemelen konagin immun
sisteminden ziyade mikroorganizmanin invaziv tabiati nedeniyle olusan
abartili sitokin yaniti; ciddi parankimal hasar, lober / alveolar pnémoniye
sebep olarak uygun AB’ye ragmen nekroz, apse, BPF ile komplike
olabilmektedir (90,136,164). Nekrotizan pnémoniden slUphe edilen hastalarda
BT cekiimesi fayda saglayabilir. CUnkl kuguk nekrotik lezyonlar diger
goruntileme yodntemleriyle gdzden kagabilir ve hastaligin nekrozdan
kaynaklanan agirliginin ge¢ fark edilmesi, daha fazla komplikasyona, uzun
siiren tedavilere ve artan maliyete sebep olabilir (136). UUTFH’de yapilan
2004’de yayimlanan ve 4 yillik periyotta nekrotizan pnémoni (n=36), PPE
(n=36) ve toplum kaynakli pndmoni (n=36) tanili olgularin karsilastirildigi
¢alismada; nekrotizan pnoémonili olgularin %94’Gnun PPE ile birliktelik
gosterdigi, nekrotizan grupta diger gruplara goére AB degisikligi ve CER
ihtiyacinin daha fazla, klinik-laboratuvar yanit ve yatis stresinin daha uzun,
maliyetin daha yuksek saptandigi bildiriimistir (136).

Bizim c¢alismamizda %14 olguda nekrotizan pnémoni saptandi ve bu
oran literatlr oranlariyla (%8-25) benzerdi. Calismamizdaki olgularda da
nekrotizan pnomoni saptanan olgularda, nekrotizan pnomoni
saptanmayanlara goére klinik-laboratuvar yanit zamani ve yatis suresi daha

uzun, maliyet daha yuksek saptandi (bkz. Tablo-40).
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PPE’li cocuk olgularda yatis stresinin degerlendirilmesi:

PPE’li g¢ocuklarda yatis suresi ayni bolgedeki farkli hastaneler
arasinda yatis sureleri farklihk gdsterebilir (165). Literatirde malnutrisyon,
kronik hastalik, ebeveynlerin duguk ogrenim durumu, lokulasyonlar,
dolayisiyla ileri evre ile invaziv tedaviler ve invaziv tedavilerdeki gecikmenin,
Ozellikle de komplikasyon gelismesi halinde yatis suresini uzatilabilecegi
bildirilmistir (27,48,171,180,188,103,116,122—-124,163).

Literatirdeki PPE’li ¢ocuk olgularin yatis suresi incelendiginde;
Almanya’da 2010-2013 yillar arasinda 211 pediyatri Unitesinde yatan 476
PPE’li gocuk olguyla yapilan surveyans c¢alismasinda, medyan yatis
suresinin 17 gin oldugu; yatis suresi ile cinsiyet, yas, kronik hastalik, eflizyon
evresi ve invaziv tedavi turt (TT/FT/CER) arasinda anlamh iliski
saptanmadigi bildiriimistir (63). Kanada’da 1968-1994 yillari arasinda yatan
47 PPE’li ¢ocuk olguda medyan yatis suresinin 27 gun oldugu bildirilmistir
(79). ABD’de 2002-2005 yillari arasinda yatan 80 olguda FT ve primer
VATS’In karsilastirildi§i calismada medyan yatis suresinin her iki grupta da
medyan 6 gun oldugu bildirilmistir (155). Polonya’da 2002-2013 yillari
arasinda 3’unclu basamak bir hastanenin pediyatri servisinde yatan, toplum
kaynakh pnomoniye bagh PPFE’li olgularin incelendigi ¢calismada, %10’unda
nekrotizan pndémoni bulunan ve %74’Une invaziv tedavi uygulanan 323
olguda medyan yatis siresinin 19.5 giin oldugu bildiriimistir (78). israil'de
1997-2006 yillar1 arasinda, 2’'nci basamak bir hastanenin pediyatri servisinde
yatan 120 PPE’li olgunun %83’Une invaziv prosedurlerin uygulandidi, ort
yatis suresinin 11.5 gun oldugu bildirilmistir (75). Danimarka’da 1993-2010
yillari arasinda 3’Uncu basamak bir hastanede yatan 100 olgunun incelendigi
calismada; medyan yatis slresinin 11 gun oldudu, yatis suresi ile eflizyon
evresi (%66’st ampiyem) ve ilk invaziv tedavi prosedirl arasinda anlamli
iliski saptanmadidi fakat kurtarma CER (TT ya da FT ile basarisiz olanlara)
yapilan olgularda yatis suresinin daha uzun saptandigi bildirilmigtir (95).
Portekiz’de 1997-2004 yillar arasinda bir Universite hastanesinde yatan 118
PPE’li gocugun incelendigi calismada, medyan yatis suresinin 15 gun oldugu,

lokulasyonlar saptanan ve invaziv prosedurler uygulanan olgularda yatig

144



siresinin daha uzun saptandidi bildirilmistir (88). Ankara UTFH’de 1998-2002
yillari arasinda CEHK’de yatan 35 olgunun incelendidi g¢alismada, yatis
suresinin ort 16 gun oldugu ve komplikasyonlar (BPF, akciger apsesi gibi)
gelistiinde yatis siuresinin uzadigi bildirilmigtir (105). Sami Ulus EAHde
1995-2000 yillar1 arasinda yatan 100 PPE’li gocuk olgunun retrospektif olarak
incelendigi ¢calismada, ort yatis suresinin 20 gun oldugu; malnutrisyon, ileri
evre eflizyon, S.aureus uremesi ve plevral sivida pH<7 saptanan olgularda
yatis suresinin daha uzun saptandigi bildirilmistir (84). Bursa DCCH’de 1993-
2016 yillart arasinda yatan ve TT uygulanan ampiyemli 70 olgunun
incelendigi ¢alismada, ort yatis suresinin 27 gun oldugu bildirilmistir (66). Bu
calismada olgularin %671’i akut eksudatif evrededir fakat invaziv prosedir
olarak sadece TT kullaniimigtir ve uzun yatis suresinin bir sebebi hastalarin
FT/ VATS’dan mahrum kalmalari ve TT yanitini beklemeleri olabilir. Ozetle
cocuk PPE’li olgularda ort ya da medyan yatis sUresinin dinyada 6-27 gun,
Tarkiye’de 16-27 guin oldugu bildirilmigtir.

Bizim g¢alismamizdaki olgularin yatis suresi medyan 13 glin (1548, 3-
43) idi ve literaturdeki aralikla uyumluydu. Calismamizda yatis suresi ile
cinsiyet, kronik hastalik, immun sistem defekti, Greme arasinda anlamli iligki
saptanmadi. Bes yas alti, nekrotizan pnomonisi olan, akut eksudatif evreyi
veya hafif siddeti asan eflizyonu bulunan, oksijen alan, YBU’de yatan, invaziv
tedavilerden herhangi biri uygulanan olgularda ise yatis suresi daha uzun
saptandi (bkz. Tablo-34a,34b). Dolayisiyla kuguk c¢ocuklarda ve komplike
durumlarda (nekrotizan pnémoni, ileri evre gibi) ek tedavilere (oksijen, invaziv
tedaviler, YBU’de yatis gibi) gerek duyulacag ve her yeni eklenen tedaviyle
yatis suresinin anlamh miktarda uzayacagi dusunulebilir.

PPE’li ¢gocuk olgularda tedaviye klinik, laboratuvar ve radyolojik
yanit zamaninin degerlendirilmesi:

Literatirde kisa ve uzun donem sonugclari inceleyen birgcok calisma
bulunmaktadir fakat tedavi sonuglarini degerlendirmede hangi kriterlerin
kullaniimasi gerektigine dair bir fikir birligine varilmis degildir (102). Cogu
hasta ilk 1-6 ay iginde klinik ve radyolojik olarak tamamen iyilesmektedir (66).

Literaturdeki PPE’li gocuk olgularin klinik yanit zamani incelendiginde;
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Israil’de 1997-2006 yillari arasinda, 2'nci basamak bir hastanenin pediyatri
servisinde yatan 120 PPE’li hastada ates yanitina etki eden faktorlerin
arastinldigi retrospektif kohort calismasinda, hastalarin %86’sina invaziv
tedavi uygulandigi, ort 12.8 gunde ates yaniti alindigi, ates yanitinin altta
yatan kronik hastalik varlhiginda ve uUreme saptanmasi halinde geciktigi
bildirilmigtir (75). Bu calismada ates yanit zamani ile laboratuvar tetkikleri,
onceden AB kullanimi, bagvuru dncesi semptom suresi arasinda anlamli iligki
saptanmamistir (75). Kanada’da 1968-1994 vyillari arasinda bir g¢ocuk
hastanesinde yatan 47 PPE’li olgunun incelendigi ¢alismada, ates yanitinin
akut evrede 17 gun, fibrinopurulan evrede 16 gunde alindigi bildirilmistir (79).
Brezilya’da 2010-2011 vyillari arasinda bir Universite hastanesinin GKD
CERK’de yatan 46 PPE’li gcocugun incelendigi calismada, ort 10 gtinde klinik
yanit alindigi bildirilmistir (89). Istanbul UTFH'de 1997-2002 yillari arasinda
yatan 85 PPE’li cocuk olguda ates yanitinin ort 5 giinde alindigi; atesli gun
sayisi ile plevral sivi glikozu arasinda negatif, tlip kalis slresi arasinda pozitif
korelasyon saptandigi bildirilmistir (71). Goéztepe EAH'de 1998-2003 yillari
arasinda yatan %62’si ampiyem safhasindaki 63 olgunun o&zelliklerinin
incelendigi galismada, ort 13 gunde klinik yanit alindigi bildirilmigtir (70).
Ozetle gocuk PPE’li olgularda medyan/ort klinik yanitin dinyada 10-17
gunde, Turkiye’de 5-13 gunde alindigi bildirilmistir.

Bizim c¢alismamizdaki olgularda klinik yanit medyan 5’inci gun
(%38’inde ilk 3 gun), laboratuvar yanit medyan 7’nci gun (%52’si ilk 7 gun),
radyolojik yanit %64 olguda medyan 10’'uncu gunde alindi (bkz. Tablo-30).
Literaturde PPE’li ¢cocuklarda laboratuvar yanit zamanina ait bir ¢alisma
bulunamadi. Calismamizda klinik yanit zamani ile basvuru o6zellikleri
arasinda iliski saptanmadi. Nekrotizan pnémonisi, ileri evre veya siddette
eflizyonu olan, oksijen alan ve TT uygulanan olgularda ise klinik yanit daha
geg alindi (bkz. Tablo-31).

PPE’li c¢ocuk olgularda tedavi sonrasi sekel bulgularin
degerlendirilmesi:

Cocukluk ¢aginda PPE’nin uzun dénem sonuglari erigskin yas grubuna

gore oldukga iyidir, egzersiz performansi hemen daima korunur ve
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cogunlukla kalici sekel gelismeksizin tam iyilesme gorulur (104,153). Hava
yollarinda ve parankimde hasar gelistiginde egzersiz kapasitesi olumsuz
etkilenebilir (166). Sekel gelisimi agisindan TT, YBU'de yatma, uzun siren
yatis riskli bulunmustur (123). Literatirde en sik goérilen sekel bulgular
plevral kalinlasma ve atelektazilerdir. CER sirasinda gelisen iyatrojenik kot
kiriklari nedeniyle skolyoz gibi postir bozukluklari da bildirilmistir (79,80,158).
ilk 3 hafta tam reziilusyon beklenmemelidir (167). Plevral kalinlasma ilk 6
aylik kisa sureli takipte %24-62 (66,70,71,77,125) oraninda bildiriimis olup, 6
yas Ustu cocuklarin plevral kalinlasmaya daha yatkin oldugu gorulmustar
(66). Stafilokok pndmonilerinde de plevral kalinlasmanin 3-6 ay kadar sebat
edebildigi bildirilmistir (167). PPE’li cocuklarda sekel atelektazi %10 oraninda
bildirilmigtir (70). PPE’li ¢ocuk olgularda tam radyolojik dizelme suresi
incelendiginde; Polonya’da 2002-2013 yillari arasinda 3’Uncu basamak bir
hastanede yatan toplum kaynakli pnémoniye bagh PPE’li 323 olgunun
Ozelliklerinin incelendigi calismada, radyolojik bulgularin 6-12 ayda tim
olgularda duzeldigi bildirilmistir (78). Solunum fonksiyon degerlendirmesi icin
literatirde 5 yas Ustunde eforsuz ve eforlu solunum fonksiyon testi (SFT)
kullanilmigtir (102). Taburculuk sonrasi ilk 3 aylik kisa surede %91’e varan
oranda restriktif patern saptandigi bildirilmistir (77,102,104). Uzun sureli
takipte ise 1’inci yilda %19 kadar restriktif ve %16 hafif obstruktif sekeller
saptandigi, yaklasik 18 ayda restriksiyonun en onemi sebebi olan plevral
kalinlagsmanin tama yakin geriledigi bildirilmigtir (59,77,102,104,125,158).
Uygulanan tedaviler ve eflizyon evresi ile takipteki SFT ortalamalari arasinda
anlamli iligki bulunmamistir (102). Yunanistan'’da 1994’de kardiyopulmoner
hastaligi olmayan, ort 5 yasindaki 50 PPE’li olgunun incelendigi ¢alismada,
taburculuk sonrasi 2 yil takibe devam edildigi ve bu olgular astimli olgularla
ve saglikh kontrol grubuyla karsilastirildiginda, her G¢ grupta da kisa vadede
egzersiz kapasitesinin normal saptandigi bildirilmistir (77). Bu c¢alismada
egzersiz kapasitesinin PPE grubunda saglikli gruba goére disik oldugu, fakat
uzun vadede bu farkin kapandigi ve %6 oraninda obstruktif kisitliliklar

saptandigi bildirilmistir (77).
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Bizim ¢alismamizda olgularin %70’'inde tam radyolojik iyilesme,
%3’Unde (n=2) SFT'yi bozan restriktif bulgular, %1’inde (n=1) kompresif
atelektazi, %23’Unde (n=18) plevral kalinlasma saptandi. Olgularimizin en
uzun takip slresi 3 yil, en kisa takip suresi 1 haftaydi. Homojen bir yorum
olusturmak amaciyla sekel degerlendirmesi, 1’inci ay goruntileme
bulgulariyla yapildi. Calismamizda sekel saptanmasi ile eflzyon evre ve
siddeti arasinda anlamli iliski saptandi (bkz. Tablo-35b). Daha ileri evre ve
siddette eflizyonu olan olgularda sekel bulgularin fazla olmasi, invaziv
tedavilerin bu hastalarda daha fazla kullaniimasi nedeniyle olabilir.

PPE’li cocuk olgularda hastane maliyetinin degerlendirilmesi:
Literattirdeki PPE’li cocuk olgularda maliyet incelendiginde; ispanya’nin Madrid
sehrindeki tim cocuk hastanelerinde yatan 15 yas alti olgularda yapilan prospektif
klinik surveyans calismasinda; kiltir ve/veya PCR ile dogrulanmis pnémokok
olgulari icinde KPA7 doneminde yatan 499 olguyla KPA13 déneminde yatan 79 olgu
(Haziran 2010’da KPA7’den KPA13’e gecilmig) karsilastiriimis (168). Pnémokok
saptanan olgularin en sik yatis nedeninin PPE (%34) oldugu, bunu pnédmoni (%31),
menenjit (%13) ve bakteriyeminin (%12) izledigi bildiriimistir (168). Bu calismada
KPA7'den KPA13’e gegisle tim pndmokok popullasyonunda yatis suresinin %19-79
oraninda, PPE’li olgularda %42 oraninda azaldigi, maliyetin ise tUm pndmokok
populasyonunda %46-59 oraninda (4.900-17.500 £, totalde 53.000 £), PPE’li
olgularda %46 oraninda (17.000 £) azaldigi bildirilmigtir (168). Dolayisiyla
pnémonilerde en sik saptanan bakteri olan pnémokoklar icin PPE, yliksek maliyetli
bir komplikasyon olmaya devam etmektedir. Kanada’da yapilan ve 2008’de
yayimlanan, PPE’li cocuk olgulara uygulanan tedavilerin (Sadece AB /
tekrarlayan torasentez / TT / TT+FT / VATS olmak lGzere) maliyet etkinliginin
incelendigi bir ¢alismada, TT+FT'nin maliyeti en dusuk tedavi (9-18.000’e
karsi 7700 $) oldugu bildirilmistir (132). UUTFHde yapilan ve 2004’de
yayimlanan bir c¢alismada nekrotizan pnomonisi olan PPE’li olgularda
nekrotizan pndmonisi olmayanlara gdére maliyetin daha ylksek (medyan
1600’e kargl 3500%) saptandidi bildirilmistir (136). Ayrica bazi ¢alismalarda
ileri invaziv tedavi proseduru gerektiginde FT'nin erken VATS’a gore maliyeti
daha dusuk bir yontem oldugu bildirilmigtir (154,155).
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Bizim calismamizdaki olgularda hastane yatis maliyeti; evresi daha
ileri (medyan 600’e kargi 1200-3000 $), siddeti daha ileri (medyan 600’e karsi
1000-2000 $) olan, invaziv tedavi (TT/FT/CER) uygulanan (medyan 600’e
kargl 1500-2200 $), YBU’de yatan (650'ye karsi 2000 $) olgularda anlamli
oranda daha yuksek saptandi. Dolayisiyla hastalarin akut safhada
yakalanmasi ve uygun tedavilerin zamaninda uygulanmasi ile maliyetin
dusirulebilecegi dusinildi. Calismamizda, daha énce UUTFH’de yapilan
calismayla uyumlu olarak nekrotizan pnomoni saptanan olgulrda maliyet
anlamli oranda fazlaydi (medyan 700’e karsl 2250 $). Fakat FT’nin CER’den
daha ekonomik bir yontem oldugunu bildiren calismalarin (132,154,155)
aksine c¢alismamizda AB+TT+FT uygulanan olgularla AB+TT+CER
uygulanan olgular arasinda maliyet acgisindan anlamh fark saptanmadi
(p=0.8, 2250’ye karsl 2230 $) fakat bizim calismamizda CER tedavi FT'ye
alternatif olarak degil tedaviye yanitsiz ya da organize evrede restriktif
bulgulari olan olgulara uygulanmisti.

PPE’li cocuk olgularda mortalitenin degerlendirilmesi:

Diinya Saglik Orgltl verilerine gére 2000-2016 yillari arasinda 5 yas
alti yenidogan disi 6lumlerin %13’4nun nedeni pnomonilerdir (169). Turkiye
istatistik Kurumu’nun verilerine gore ise 2009-2017 vyillari arasinda 0-14 yas
arasi Olumlerin sirasiyla yaralanma ve zehirlenmeler (%8), ndrolojik
hastaliklar (%5) ve alt solunum yolu hastaliklari (%4) nedeniyle oldugu
bildirilmistir (76). Pnoémoniye bagh oOlumlerde rol oynayan etkenler icinde
eflizyon, nekroz gibi komplikasyonlarin gelismesi, klguk yas, altta yatan
kronik hastaliklar (néromotor gerilik, malignite, konjenital kalp hastaligi,
kronik akciger hastaligi, immun sistem defekti, diyabetes mellitus gibi), eksik
asilanma, dusuk sosyoekonomik duzey, bakimsizlik, kalaballk yasam gibi
faktorler sayillmistir (98,164). Literatirdeki PPE’li gocuklarda mortalite
oranlarina bakildiginda; birgok calismada PPE iligkili olum bildirilmemigtir
(70,71,73,123). Bir metaanalizde 1981-2004 yillari arasinda yayinlanan 67
calismadaki 3781 PPE’li cocuk olgunun AB+TT uygulanan 50’sinin (%1.3)
kaybedildigi, hastane i¢ci mortalitenin %0-3.3 arasinda degistigi bildirilmistir
(160). Almanya’da 2010-2017 yillari arasinda 1447 olguyla yapilan

149



surveyans calismasinda, olgularin %71’inin (n=17) kaybedildigi, bunlarin
%76’sinda (13/17) onemli kronik hastaliklar bulundugu bildirilmistir (94).
ABD’de 2006-2012 yillari arasinda bir pediyatri servisinde yatan 239 olguda
1 kisinin (%0.4) tedaviden 2 ay sonra 6nemli kronik akciger ve ndérolojik
hastaliklari nedeniyle kaybedildigi bildirilmistir (47). Yeni Zellanda’da 1998-
2012 yillan arasinda bir gocuk hastanesinde yatan toplum kaynakli
pndémoniye bagl PPE’li 14 yas alti 184 olgunun retrospektif olarak incelendigi
calismada, mortalite oraninin %1.6 (n=3) saptandidi, kaybedilen olgularin
tumundn 1 yas altinda oldugu, 2’sinde énemli kronik hastaliklar bulundugu
(kronik akciger hastaligi, spinal muskuler atrofi), 1’inde de S. aureus
sepsisine bagl septik sok gelistigi bildirilmistir (65). UUTFH'de yatan 80
olgunun incelendigi 2006’da yayimlanan calismada, 3 olgunun (%3.7)
kaybedildigi bildirilmistir (90). Dicle UTFH’de 1990-1999 vyillari arasinda yatan
ve kapall tip drenaji uygulanan 15 yas alti 497 ampiyemli olguda mortalite
oraninin  %1.5 (n=6) oldugu, kaybedilen hastalarin %70’inin kardiyak
problemleri (konjenital kalp hastaligi, perikardit) oldugu bildirilmistir (106).
Ozetle PPE’li gocuklarda mortalite; diinyada %0-3.3, Tirkiye'de %0-3.7
oraninda ve Ozellikle 1 yastan kuguk, kronik hastaligi bulunan olgularda
(47,65,94,106) bildirilmigstir.

Bizim c¢alismamizda tedavi sirasinda 2 olgu (%3) kaybedildi.
Kaybedilen olgular immun sistem defekti saptanan serebral palsili olgulardi
ve her ikisi de sepsis nedeniyle kaybedildi (bkz. Tablo-37). Kaybedilen hasta
sayimiz 4'den az oldugu icin etki eden faktorlere dair istatistik yapilamadi
fakat yasi kiguk, immun suprese, dnemli komorbiditesi bulunan olgularda
PPEnNin daha mortal seyredebilecegi ongorulda.

Calismamizin kiime analizi sonuglarinin degerlendirilmesi:

Olgularimizda klinik, laboratuvar ve radyolojik olarak ortak ve farkli
Ozellikleri ortaya koymak, dogrudan fark edilmeyen bazi risk faktorlerini
anlayabilmek amaciyla kime analizi yapildi ve Ug¢ grup elde edildi. (bkz.
Tablo-38)

ilk grup tim olgularin %27’sini igeren okul dncesi (4-6 yas) grup olup,

en uzun semptom sduresi (ort 11 gun) ve onceden AB kullanim oranina
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(>%90) sahipti. Bagvuruda CRP (ort 14 mg/dL) ve ESH (ort 60 mm/saat)
duzeyi yuksek bu grupta genellikle orta siddette (%60) ve kronik organize
safhada (%52) eflzyon ve diger gruplardan c¢ok daha yiksek oranda
(%48’inde), nekrotizan pnémoni saptandi. Bu olgulara daha ylUksek oranda
FT uygulandigi (%24), acik CER’e giden butun olgularin (%19) da bu grupta
bulundugdu, klinik yanit (ort 9 giin) ve CRP normallesme yanitinin (ort 14 gun)
bu grupta daha ge¢ alindigi ve grubun %95’inde sekel geligtigi goruldu.
Dolayisiyla daha agir bir oyku, klinik ve laboratuvar tablosu ile basvuran
olgularda tedavide gecikmenin daha komplike (daha fazla komplikasyonlarin
gelistigi ve daha invaziv tedavilerin gerektigi), uzun bir seyir gosterebilecedi
ve kalicl sekellerle sonuglanabilecegi ongorulebilir. Ayrica semptom suresinin
kimeler arasi dagilimi anlamh farka sahip olmasa bile nisbeten hizh
progresyon gostermeyen bir klinikle bile daha komplike/ nekrotizan seyreden
bu grupta etken mikroorganizmalarin patojenitesi de dnemli olabilir.

ikinci grup tim olgularin %17’sini iceren, nispeten daha kiigiik yasta
basvuran (ort 3 yas), kronik hastaligi bulunan (%85) ve énceden AB kullanan
(%85) hastalardan olusmaktaydi. Nekrotizan pnémoni (%0), siddetli eflizyon
(%8), komplike PPE (%15) veya yuksek AFR (ort CRP 7.4 mg/dL, ESH 38
mm/saat) olmaksizin agir bir tabloyla bagvuran bu olgular en yiksek YBU
izlemi (%79) ve oksijen destedi (%70) ile yuksek mortalite (%15) gosterdi.
Dolayisiyla 6zellikle de kuguk yasta ve komorbiditesi bulunan bir riskli grup
icin erken ve hizli tedavinin hayat kurtarici oldugu 6ngorulebilir. Kaybedilen
yalniz 2 olgu vardi ve bu nedenle degdiskenler ve mortalite arasindaki liskiye
dair ileri istatistik yapilamadi fakat kaybedilen olgularin bagvuruda YBU'ye
yatirilan, kronik hastaligi bulunan olgular oldugu géruldi (bkz. Tablo-39).

Uglincli ve tim olgularin yarisindan fazlasini (%56) iceren grup en
yuksek yas ortalamasina (ort 9 yas) sahipti. Olgular %63’lUk yiksek kronik
hastalik oranina ragmen hafif efizyon siddeti (%84 de akut eksudatif evre),
disUk nekrotizan pnémoni orani (%2) ile en az nefes darlidi, oksijen ihtiyaci
ve YBU izlemi gbsteren grup oldu. En erken Klinik (ort 4.6 giin) ve CRP
normallesme yanitinin (ort 6.5 gun) alindi§i ve higbir olgunun FT ve/veya

CER gerektirmedigi bu grupta yatis suresi en az (ort 9.9 gun) ve hastane
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yatis maliyeti de en dusuktu. Dolayisiyla daha blyuk ¢ocuklarda PPE’nin
daha olumlu bir seyir gosterebilecedi, en olumlu seyir igin efizyon komplike
olmadan, hastayi akut safhadayken yakalamanin en énemli etken olabilecegi
soylenebilir. Nitekim ayrintili analizlerimizde de evre ilerledikge klinik ve
tedavi yanitlari ile maliyetin olumsuz yonde ilerlediginin saptanmasi bunu
destekleyebilir (bkz. Tablo-41).

Literatirde PPE’de kime analizi ile ilgili yeterli galisma bulunamadi.
Tek calisma UUTFH'de yapilan, 2005'de yayimlanan ve 80 hastayi iceren
calismaydi (90). Bu c¢alismada, kiime analiziyle birbirinden farkli iki homojen
kime (6 ve 7 hastadan olusan) elde edilmistir. Bu ¢alismada, ilk kimedeki
olgularin basvuru oOncesi tedavi alma oraninin duguk, basvuru oncesi
semptom suresinin kisa, nekrotizan pnémoni oraninin fazla, laboratuvar
yanitin ge¢ ve CER oraninin yidksek (tumu) saptandigi, bu durumun
patojenin invaziv dogasi ve konak savunmasinin abartili / bozulmus yanitiyla
ilgili olabileceginin dustnuldugu belirtiimistir (90). Bu ¢alismada olusan ikinci
kimedeki olgularin ise, muhtemelen onceden kullanilan uygunsuz tedaviler
nedeniyle basvuru dncesi uzun semptom suresine, diger kimeye gore daha
fazla kronik organize evre eflzyona ve daha uzun yatis suresine sahip
oldugu ve sadece AB ile tedavi edilen olgularin genellikle akut eksudatif
evrede saptandigi bildirilmistir (90).

Bizim calismamizdaki kime analizi verileri bu c¢alismayla
kargilastirildiginda bazi benzerlik ve farkhliklar saptandi. Benzerliklere
bakildiginda; bizim ¢alismamizda komplike klinigi olan, daha kot prognoziu
grupta diger calisma gibi dnceden AB kullanimi ve nekrotizan pnomoni
gelisme orani daha fazlaydi. Gene laboratuvar yanit bu grupta daha geg¢
alindi ve CER uygulanan tim olgular da ayni grupta idi. Ayrica akut eksudatif
evre eflzyonlarin en fazla oranda bulundugu Gglncl kimede yatis suresi en
az saptandi. Dolayisiyla PPE’li ¢ocuk olgularda yapilan bu iki kime analizi
sonuglarina bakildiginda; PPE’'nin bu agidan c¢ok onemli olacagi, erken
donem tedavi yaklasimi yetersiz oldugunda komplike ilerlemenin devam
edebilecegdi ve daha ileri invaziv tedavilere ihtiya¢ duyulabilecegi, kliclk yasta

ve kronik hastaligi bulunan olgularda daha mortal seyredebilecegi, nekrotizan
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pnomoni varliginda klinik seyrin daha komplike ve uzun bir hal alabilecegi
distindlebilir. Izleyen hekimin 6zellikle bu olgularda daha uyanik olmasi
gerekebilir. Literatirde de nekrotizan pndmoni varliginda komplike seyrin,
dolayisiyla daha invaziv tedavilerin ve yatig suresinin arttigr bildirilmistir
(39,94,97,136). Calismamizda, literatirdeki diger kime calismasindan (90)
farkh olarak nekrotizan pnoémoni ve komplike eflzyonlarin g¢ogunlukta
bulundugu grupta basvuru 6ncesi semptom suresi daha kisa degil, daha
uzundu. Dolayisiyla patojenin dogasi ve konak immun vyanitinin da
bagvurudaki gecikmenin de tedavi seyrine olumsuz katkida bulundugu
sOylenebilir. Ayrica ¢alismamizda da sadece AB ile tedavi edilen olgularin
cogunlukla akut eksudatif evredeki olgulardan olustugu saptandi (bkz. Tablo-
41). Sadece AB uygulanan olgularin %80’i akut eksudatif evrede idi ve akut
eksudatif evre efuzyonlarin %90’1 sadece AB ile tedavi edildi (p<0.001).

Calismamizin giiglii ve zayif yanlari:

Calismamiz  retrospektif bir calismanin tim kisithhiklarindan
etkilenebilir. En basta arsivin guvenilirligi verilerin guvenilirligini birebir
etkilemektedir. Bunu en aza indirmek icin c¢alismadaki olgu sayisini
azaltmamaya Ozen gostererek yetersiz veri igeren hastalar devre disi
birakildi. Verilerimiz sadece merkezimizin tek bir Kklinigindeki olgulari
kapsadigindan gruplamalar ve veri dinamikleri sadece bu populasyona 6zgu
olabilir. Ornegin merkezimizin yiiksek YBU’'de kalis ve kronik hastalik orani
ile daha agir ve komplike vakalarin yatirildid1 3’'Uncu basamak bir Universite
hastanesi olmasi, olumsuz klinik yanitin yuksek olmasinda etkili olabilir.
Retrospektif bir galisma olmasi nedeniyle hastalar kendi iginde bir 6zelligin
var oldugu ve olmadigi seklinde kategorize edilerek karsilastirildi. Ayrica olgu
sayisinin gorece azhigi ve CEHK'ye yatan PPE’li tim hastalarin (6rnegin
kronik hastaliklari olan ve olmayan, baska merkezlerde yatan ve direkt
basvuran olgulart ayirmaksizin) c¢alismaya dahil edilmesi, verilerin
kargilastiriimasini ve yorumlanmasini zorlagtirmig olabilir. Bu nedenle veriler,
mumkun oldugunca ayristirilarak ve bagimli degiskenlerin diger degiskenlerle
iliskisi detaylica incelenerek degiskenler arasi analizlerin guvenilirligi

artinlmaya c¢alisildi. Evre, siddet, tedavi yaniti gibi tanimlamalar igin
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literatlirde de sabit bir tanimlama bulunmamaktaydi. Bu tanimlamalari
olusturmak igin APED ve ITD’nin PPE rehberleri ile gesitli referans kitaplar ve
calismalar referans alindi (16,18,27,40,63,71). Fakat retrospektif ¢calismanin
dogasi geregi, tani ve tedavide standart bir protokol kullanilamamig
oldugundan objektif degerlendirme yapilmamis olabilir. Taburculuk sonrasi
izlem icin ilk 2 hafta icinde tum olgularin poliklinikte takibi yapildi fakat
sonrasinda birgok olgunun dizenli takibe devam etmedidi ya da yeterince
sure takip edilemedigi goérildiu (1 hf-3 yil). Kisa sureli sekeller agisindan
tahmini bir bilgi elde edebilsek de bu takip sorunlari nedeniyle uzun dénem
sonuglara dair bir degerlendirme yapilamadi ve sekel degerlendirmesi ilk 1
aylik kisa sureye dair yapilabildi.

Calismamizin guglld yanlarina bakildiginda; bilinen onkolojik malignite,
immun sistem defekti gibi enfeksiyonlara dogrudan zemin hazirlayan onemli
hastaliklarin ¢alisma digi birakilmasi, sadece ¢ocuk hasta grubunu igermesi
ve olgularin ¢ogunda, izlenen parametrelerin eksiksiz varligi ¢alismamizin
gucli yanlari olabilir. Ayrica retrospektif yapisina ragmen tim verilerin
mumkun oldugunca ayristiriimis ve ayrintili tanimlanmig olmasi, bagimli ve
badimsiz degiskenlerin birbirleriyle iligkisinin tek tek incelenmesi, farkli tedavi
stratejilerini birlikte ve karsilastirmali olarak degerlendirilebilmesi ¢calismamizi
zenginlestirmis  olabili. Calismamiz kime analizi yapilan iki PPE
¢alismasindan biridir ve dnemli sonuglari literature katkida bulunabilir.

Sonug olarak; PPE, YBU izlemi ve uzun siiren yatis gerektirebilen, bir
pnémoni komplikasyonudur. Zamaninda teshis, uygun parenteral AB ve
plevral sivinin zamaninda ve efektif drenaji (TT / FT / CER ile), hem hastayi
morbidite ve mortaliteden koruyabilir hem de yatig suresinin kisalmasi ve
maliyetin dismesi sayesinde saglik sistemini rahatlatabilir. Calismamizdaki
olgular, cogunlukla uzun sayilabilecek basvuru dncesi semptom suresine (6,
1-40), yuksek 6nceden AB kullanim oranina (%25 ayaktan, %25 yatarak,
%25 hem ayaktan hem yatarak) ve kronik hastalik oranina (%60) sahip
olmasina ragmen c¢ogunlukla akut eksudatif evrede (%56) saptandi ve
olgularimiza ¢ogunlukla sadece AB tedavisi (%62) yeterli oldu. Dolayisiyla

basvuruda ya da sevk edilmekte geciken, akut safhada yakalanamayan
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olgularda komplikasyonlarin ve olumsuz sonuglarin daha fazla gorulebilecegi
dusundldu. Calhsmamizdaki ¢ogu onceden AB kullanan (%75) olgularin
%12’sinde (n=9) kulltir veya IgM ile etken mikroorganizma saptanabildi.
Plevral sivinin zamaninda drenaji, uygun hastada septasyonlar ilerlemeden
FT’nin uygulanmasi ve gereken hastada kalici sekeller gelismeden uygun
CER yontemlerin kullanilmasi, komplikasyonlarin (pnomotoraks, apse,
nekrotizan pnémoni gibi) erkenden teshisi ve tedavi yanitinin zamaninda
deg@erlendirimesi ile hasta mortaliteden korunabilir. Fakat tedavi
yaklasiminda da hala dunyada standart bir fikir birligine varilmis degildir.
Olgularimizin %25’'ine AB+TT, %9una AB+TT+FT, %1’ine AB+TT+FT+CER,
%4’une AB+TT+CER tedavileri uygulandi. Plevral sivinin laboratuvar ve
goruntuleme bulgulari, 6zellikle de evrenin dogru degerlendiriimesi, tedavi
algoritmasini etkileyebilir. Bizim ¢alismamizda da eflzyon evresi ile tedavi
yontemleri ve sonuglari arasinda yakin iligkisi saptandi (p<0.001).
Calismamizda PPE tedavisi sirasinda 2 olgu (%3) kaybedildi. Ozetle PPE’li
cocuklarin optimal yonetimi igin pediyatrist, radyolog ve ¢ocuk cerrahlarinin is
birligi icinde titizlikle gcalismasinin dnemli oldugu ve duzgun planlanmisg, dogru
analizlerle pekistiriimis calismalarin artmasiyla tip literatirine énemli katkilar

saglanabilecegdi dusunulda.
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TESEKKUR

Oncelikle tezimin seciminden sonuna kadarki her asamasinda bana
rehberlik eden, engin bilgisi ve tecribelerini guler yuzu, zarafeti ve bilgeligi
esliginde benden esirgemeyen, tibba ve hayata dair ilmine her zaman hayret
ve hayranlik duydugum degerli hocam, tez danismanim Prof. Dr. Mustafa
Kemal Hacimustafaoglu’ya,

Bizi pediyatriye adimimizi attigimiz andan itibaren adeta bir anne gibi
sarip kucaklayan ve her meselemizle yakindan ilgilenen, bizi bazen bizden
¢ok dusunen, calisma disiplini ve hayatin renklerine olan duyarliligiyla
hayrani oldugum, tezimin baglamasi ve ilerlemesinde bana buyuk maddi ve
manevi katkilari olan hocam Prof. Dr. Fatma Nilgun Koksal’a,

insanlara, sanata, dogaya ve hastalarina derinlemesine ve butinciil
bakis acgisi ve duyarhligiyla, lisans egitimi yillarimdan beri hayranhk dolu bir
sevgi, saygl duydugum ve o6rnek aldigim, tezimin hizlanmasinda ufkumu
acan Onerileri olan hocam Prof. Dr. Fatma Betull Sevinir'e,

Gulnler, haftalar suren istatistik analizlerini eglenceli hale getiren Dr.
Hatice Ilhan’a, sabirla bizi destekleyen Sayin Dog. Dr. Deniz Sigirl'ya ve
istatistik yontemlerini benim icin anlasilir ve anlamli kilan Sayin Dr. Behget
Yalin Ozkara'ya,

Asistanlik egitimim boyunca Uzerimde ¢ok emekleri olan butin
hocalarima, uzman abi ve ablalarima, tezimin kaynak segimi ve yorumlarinda
yardim ¢agrilarimi hi¢ geri gevirmeyen Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari ekibine,
Ozelde birlikte baktigimiz periferik yaymadan sonra tezimi sevmeme vesile
olan Uzm. Dr. Arife Ozer'e ve tezin yazim asamalarinda bana yol gosteren
Dr. Gulsiin Ozlem Ay Sert’e,

Zorlu asistanlik suUrecinde c¢alisma ortamini benim i¢in adeta bir
yuvaya cgeviren, birbirimizden kuvvet aldigimiz, basta eskidemlerim Burcu
Menekse, Glilsah Parlakay ve Erdem Oztiirk olmak Uzere sevgili fisfis
dostlarim Sumeyye Ertek, Meltem Kaya Turan, Nilay Gindogdu Kara, Nur
Birgit Ozcan’a, Gizem Ezgi Sen ve Sidika Gizem Erdal’a; asistanlik stirecimin
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basindan sonuna kadar kendilerinden hem hekimlik hem insanlik sanati
adina ¢ok sey ogrendigim ilk kidemlilerim sevgili Galip Yigit, Kemal Ding,
Irmak Tanal ve Abdullah Akgil'e, asistanligimin son gunlerinde yukima
paylasiyor olmaktan asla sikayet etmeyen sevgili basasistanlarim Funda
Aydemir ve Muzaffer Coskun’a, bana is arkadagsi degil yoldas ve kardes olan,
bazen birbirimizin uzvu oldugumuz sevgili doktor ve hemsire arkadaslarima,
distigim yerden beni her seferinde kaldiran can dostum Bulsra Nur
Karaarslan’a,

Kendimizi evimizde gibi hissetmemizi saglayan, islerimizi kolaylastiran
personel arkadaslarima ve kahrimizi ceken sekreter ablalarima, ismini
zikredemedigim ve buglne kadar gelmemi saglayan herkese,

Son olarak en ¢ok da hayatimin anlami ve mutlulugu olan, beni her
zaman seven, yureklendiren, dogru ve guzel olani 6gutleyen, seve seve
nazimi ve kahrimi geken, beni bu yasimda kollamaya devam eden, maddi ve
manevi destegini her an hissettigim, fedakarliklarinin ve sevgilerinin hakkini
asla yeterince ddeyemeyecek oldugum canim annem Aynur Kurt ve canim
babam Mehmet Ali Kurt’a, teknik destegiyle ihtiyacim oldugu her an yanimda

bitiveren canim kardesim Onur Kurt’a sonsuz tesekkurlerimi sunarim.
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