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KISALTMALAR

AIDS : Acquired immune deficiency syndrome

ALAT : Latin Amerika Toraks Dernegi

ARB : Asidorezistan bakteri
ATS : Amerikan Toraks Dernegi
BAL : Bronko alveolar lavaj

BBHP : Bagisikligi basklanmis hastada gelisen pnomoni

BOOP : Brongiolitis obliterans organize pndmoni
BTS : Ingiliz Toraks Dernegi

CRP : C- Reaktif protein

DNA : Deoksi niikleik asit

DM : Diyabetes Mellitus

DFA : Direk floresan antikor

EGNB : Enterik gram negatif basil

ERS : Avrupa Solunum Dernegi

GIS : Gastrointestinal Sistem

HGP : Hastanede gelisen pndmoni
HiV : Human immunodeficiency virus
IDSA : Amerikan Infeksiyon Hastaliklar1 Dernegi
ig : Immunoglobulin

iL : Interlokin

iMm : Intramiiskiiler

v : Intravendz

KAH : Koroner arter hastaligi

KBY : Kronik bobrek yetmezligi
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KOAH : Kronik obstriiktif akciger hastalig
KC : Karaciger
MDR : Multiple drug resistance

MRSA : Metisilin rezistan stafilokok aureus

PCR : Polimeraz zincir reaksiyonu
PNL : Polimorf niiveli 16kosit

PSI : Pnodmoni agirlik indeksi
RSV : Respiratuvar sinsityal virus
SAM : Stilbaktam Ampisilin

SEPAR : Ispanya Akciger Bilimi ve Gogiis Cerrahisi Dernegi
S.C: Subkutan
SVO : Serebrovaskiiler Olay
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TBC : Tiberkiiloz
TCT : Tiberkiilin Cilt Testi
TGP : Toplumda Gelisen Pnomoni

TK-MRSA : Toplum K&kenli Metisilin Rezistan Stafilokok Aureus
TMP-SMX : Trimetoprim Siilfometakzasol

TTD : Tiirk Toraks Dernegi

USYE : Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu

ViP : Ventilatérle iliskili Pnémoni

YBU : Yogun Bakim Unitesi
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1. GIRIS VE AMAC

Gilintimiizde sosyal kosullarin ve yasam kalitesinin iyilesmesine ve tip
diinyasindaki gelismelere paralel olarak ortalama yasam siiresi uzamakta ve buna
baglh olarak Ozellikle gelismis iilkelerde, yash popiilasyon yiizdesi giderek artis
gostermektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) 65 yas iizeri niifus 1980
yilinda toplam niifusun %11°1 iken, 2020 yilinda bu oranin %?21 olacag:
ongorilmektedir (1). Yaslt niifusun artmasi ile yaslilarda goriilen hastaliklar giderek
daha da 6nem kazanmaktadir. Pndmoni bu hastaliklar arasindadir. Pnémoni insidansi
65 yas ve lizeri niifusta daha fazladir. Bu hastalarda hastaneye yatma ve mortalite
oranlar1 genglere gore 3-4 kat daha fazladir. Mortalite oranlar1 %28-61 arasinda

degismektedir (2,3).

Toplumda gelisen pnémoniler (TGP) kiside giinlilk yasami sirasinda ortaya
¢ikan pnomonilerdir. Sik rastlanan, tedavi maliyeti yiiksek ve oliimciil olabilen bir
infeksiyon hastaligidir. Hastaneye yatirilan olgular arasinda énemli yer tutmaktadir.
Ozellikle, ileri yas grubunda ve kronik hastaliklar1 olan kisilerde (kronik akciger
hastaligi, diyabet, bobrek yetmezligi, konjestif kalp yetmezligi, kronik karaciger

hastalig1) daha sik goriilmesinin yanisira daha agir seyredebilmektedir (2).

Pnomoni, ge¢miste mortalitesi yiiksek bir hastalik olmasina ragmen,
antibiyotiklerin bulunmas: ile birlikte mortalite ve morbiditesinde 6nemli Slgiide
azalmalar saglanmistir. Ancak antibiyotiklerin akilct kullanilmamasiyla birlikte, son
yillarda yeniden yiiksek morbidite ve mortaliteye neden olmaktadir. Ingiltere ve
ABD’de 6liim nedenleri arasinda pnomoniler 6. sirayi, infeksiyonlardan oliimler
arasinda ise 1. siray1 almaktadir. Yine ABD’de yilda 5,6 milyon kiside TGP
olusmakta ve bunlarin 1.1 milyonu hastanede tedavi gerektirmektedir. Ayaktan
tedavi edilen hastalarda mortalite oran1 %1-5, hastanede tedavi edilen olgularda %12,

ozellikle yogun bakim destegi gerektiren hastalarda ise, %40'a kadar ulagsmaktadir

3).

Tiirkiyede alt solunum yolu infeksiyonlart tiim 6liim nedenleri arasinda %4.2
ile S.siray1 alirken, enfeksiyonlar arasinda ise birinci sirayr almaktadir (4).

Ulkemizde yapilan degisik ¢aligmalarda pndmoni mortalitesinin hastaligm agirhig: ile



iligkili olarak %1-60 arasinda degistigi, hastanede tedavi goren pndmonilerde

mortalitenin belirgin yiiksek (%10-60) oldugu gdsterilmistir (5).

Calismamizda, 65 yas ve st TGP’li hastalarda risk faktorleri, klinik

ozellikler, tedavi yaniti ve prognozun arastirtlmasi amaglanmustir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. PNOMONI

Pnoémoni akciger parankiminde (alveol ve interstisyum) gelisen akut bir
inflamasyondur. Siddetli pndmonilerde inflamasyona epitel nekrozu eslik edebilir
(6). Bu inflamasyon, radyasyon gibi fizik nedenlere; gazyagi alimi sonrasi oldugu
gibi kimyasal nedenlere; kemoterapik ajanlarla tedavi sirasinda oldugu gibi ilaglara;
organik tozlarin inhalasyonu sonucu olusan asiri duyarlilik reaksiyonlarina bagh
olarak meydana gelebilirse de en sik enfeksiyoz (viriis, bakteri ,mantar , parazit,gibi)

nedenlerle ortaya cikar.

Pnémoni bu patolojilerin sonucunda gelisen, ates, solunumsal belirtiler ve
parankimal tutulumun fizik muayene ve/veya gogiis radyografi bulgulart ile

tanimlanan klinik bir tablodur (7).
2.1.1. Patogenez

Infeksiydz ajanlar alt solunum yollarma 3 sekilde ulasirlar:

1) Orofarengial floranin aspirasyonu

2) Infekte aerosollerin inhalasyonu

3) Uzak bir infeksiyon odagindan hematojen yayilim

En O6nemli ulagim mekanizmasi orofaringeal floranin aspirasyonu ya da

infekte aerrosollerin inhalasyonudur (8).

Orofarengial florayr olusturan mikroorganizmalar, (pnomokoklar, gram
negatif enterik basiller gibi) subklinik olarak bilhassa uyku sirasinda gelisen
mikroaspirasyonlarla alt solunum yollarina inerler. Dolayisiyla pnémoni etyolojisinin
belirlenmesinde konagin orofarengeal florasi onemli bir yere sahiptir. Eger lokal
savunma mekanizmalar1 veya sistemik immiinite bunlar1 elimine edemezse, aspire
edilen mikroorganizmalar alt solunum yollarina tutunarak (aderens) Once

kolonizasyon, ardindan infeksiyon ve hastalik tablosu gelisir.

Gastrik kolonizasyondan mikroaspirasyonlarda patogenezde Onemlidir.

Antiasit ve H2 reseptor blokerlerinin kullanilmasi, nasogastrik beslenme,



malniitrisyon, aklorhidri, gastrointestinal hastaliklar gastrik kolonizasyon riskini

artirir.

Bazen havada asili mikroorganizmalar (mikoplazma, tuberkuloz basili,
influenza, mantar sporlan gibi) dogrudan inhalasyonla (damlacik infeksiyonu)

akcigerlere gelip yerleserek hastalik olusturabilirler.
2.1.2. Predispozisyon yaratan durumlar

Gilinlik yasam sirasinda, yukarida sayillan mekanizmalar aracilifi ile alt
solunum yollan bir¢ok mikroorganizmaya maruz kalmaktadir. Ancak bu maruziyet,
konaginin hem lokal ve hem de sistemik savunma mekanizmalar1 araciligiyla
infeksiyonla sonuclanmamaktadir. Alt solunum yollarina ulasan
mikroorganizmalarin lokal veya sistemik savunma mekanizmalari tarafindan elimine
edilememesi, bazi durumlarla iligkilidir ki, bunlar pndmoni ye egilim olusturur.
Fakat, olgularin hepsinde bilinen bir predispozisyon saptanamayabilir. Gegirilmis
viral infeksiyon, kemoterapi, kortikosteroid tedavisi, radyoterapi, sigara, alkol
kullanimi, anestezi, entubasyon, invaziv girisimler, hastanede yatma, yogun bakimda
kalma, mekanik ventilasyon, asidoz, malnutrisyon, sivi-elektrolit bozukluklari,
travmalar, kronik obstruktif akciger hastaligl) KOAH, bronsektazi, kalp yetmezligi,
renal yetmezlik, diyabetes mellitus vb. gibi kronik hastaliklar, HIV infeksiyonu,
humoral veya selluler immiin yetmezlikler, lenfoma, 16semi, multipl miyelom gibi
hematolojik maligniteler, belirli meslekler bilinen bazi risk faktorleridir. Bu tiir
predispozisyon olusturan durumlar, pnémoniye zemin hazirladigi gibi belirli bazi
patojenler i¢in de uygun kosullar olusturur. Tablo 1°de bazi ajanlara predispozisyon

olusturan durumlar yer almaktadir.

Inhalasyon veya aspirasyon yoluyla akcigerlere ulasan mikroorganizma
solunumsal savunma mekanizmalariyla tamamen eradike edilebilir, derine invazyon
olmaksizin epitelyal yiizeylerle smirli proliferasyon olusabilir (kolonizasyon ve
bronsitik infeksiyonlar) veya akut enflamatuar yamitla (pndmoni) birlikte

proliferasyona gidebilir (6).

Konakg¢ida bulunan bazi ozelliklere ve altta yatan hastaligin varligina bagh

olarak en sik goriilen etyolojik ajanlar degisiklik gosterir.



Tablo 1. Pndmonide Baz1 Ajanlara Predispozisyon Hazirlayan Durumlar (9).

Gram negatif enterik bakteriler

Bakimevinde yagamak
Yakin ge¢miste antibiyotik kullanimi
Eslik eden kardiyopulmoner hastalik

Birden fazla eslik eden hastalik

Pseudomonas aeruginosa

Yapisal Akciger hastalig1 (bronsektazi, kistik fibrosis agir KOAH)

Kortikosteroid tedavisi (prednizon>10mg /giin)

Genis spektrumlu antibiyotik tedavisi (son bir ayda 7 giinden daha uzun)

Malniitrisyon

Anaerob bakteriler

Periodontal hastalik, kotii agiz hijyeni

Aspirasyon kuskusu

IV madde bagimlilig

Tikayicit brons patolojileri

Haemophilus influenzae

Sigara kullanimi 6ykiisii

KOAH

Staphylococcus aureus

Bakimevinde yasamak

Yakin zamanda grip gegirmis olmak

IV madde bagimlilig

Legionella pneumophila

ileri yas, malignite, KOAH, kortikosteroid tedavisi

Yakin zamanda konaklamali seyahat, otel , ofis ortaminda kalma

Ev ,su tesisatinda degisiklik

Sigara kullanim &ykiisii




2.1.3. Patoloji

Pnémonide mikroorganizma alveoler bosluklara ulasip ¢ogalmakta ve komsu
alveollere yayilmaktadir. Pndmonide mikroorganizmanin alveollere ulasip ¢ogalmasi
ile baglayan ve daha sonra da hastalifin iyilesmesine kadar gecen siirede, lober
pndmoniler igin dort farkli anatomik evre tanimlanmustir. {lk evre, alveollere ulasan
bakterinin hizla ¢ogalmasi ile gelisen vaskiiler dilatasyon ve asir1 eksiidasyon sonucu
olusan konjesyon agamasidir. Takiben alveoler bosluklar PNL’den zengin bir iltihabi
hiicre infiltrasyonu ve ge¢irgenligi artmis damarlardan ortama sizan eritrositler ve
fibrin ile dolar ki bu goriiniim karacigere benzerligi nedeniyle kirmizi hepatizasyon
evresi olarak adlandirilir. Ilerleyen donemde hasarli alandaki 16kosit ve eritrositlerin
parg¢alanmas1 ve fibrin birikimi ile karakterize evre gri hepatizasyon evresi olarak
bilinir ve son olarak alveoler bosluklardaki eksiida ve inflamatuar hiicrelerin
temizlenmesi asamasi olan rezolusyon evresi ile pnomoni diizelir. Pnoémoninin
komplikasyonlarla seyretmesi durumunda, komplikasyona ait patolojik degisiklikler

de izlenebilir (10).
2.1.4. Smiflama

Pnomoniler infeksiy6z ya da non-infeksiydoz nedenlerle gelisir. Non-
infeksiyoz pndmoniler, hem ¢ok daha az goriiliirler, hem de 6zel baz1 durumlarda
ortaya ¢ikarlar. Glinliik hayatta nadiren karsilasilan bir sorun olup, tan1 ve tedavileri
siklikla uzmanlik ve dzel donamimli saglik merkezlerini gerektirirler. Infeksiyon digt
etyolojilere bagli olanlar i¢in, bazen pndémoni yerine pndmonitis terimi (radyasyon

pnomonitisi, hipersensitivite pndmonisi..) tercih edilmektedir.

Infeksiyoz pnomoniler farkli amaglar ve bakis agilarina gére bir kac sekilde
siiflandirilmaktadir. Bunlar anatomik, etyolojik, klinik ve ampirik tedaviye yol

gosterici siniflamalardir . Pndmonilerin siniflandirilmasi tablo 2’de gosterilmistir.

Kullanim amacina gore, tiim bu smiflamalar yararli olabilir. Ancak,
pnomoniler yiiksek mortaliteleri ile tan1 konur konmaz gecikmeden ampirik tedavi
gerektiren infeksiyon hastaliklarindan birisidir. Bu bakimdan, ampirik ila¢ se¢iminde

yol gosterici olacak sekilde bir kategorizasyon en kullaniglt olanidir.



Tablo 2. Pndmonilerin Siniflandirilmasi (11).

Anatomik yerlesimlerine gore

Nonsegmental alveoler (lober) pndmoni

Bronkopnémoni (lobuler pnémoni )

interstisyel pnémoni

Etyolojilerine gore

infeksiyéz

Bakteriyel

Viral

Paraziter

Fungal

Mikobakteriyel

Non-infeksiyoz

Fiziksel

Kimyasal

immunolojik

Klinik tabloya gore

Tipik pndmoni

Atipik pndmoni

Ampirik tedavi yaklasimma gore

Toplumda gelismis pndmoniler

Hastanede gelismis pndmoniler (Saglik bakimiyla iliskili pnémoni, VIP )

immunitesi baskilanmis hastalarda gelismis pnémoniler

Agirhk durumuna gore

Hafif pnémoniler

Agir pndmoniler

Digerleri

Aspirasyon pnémonisi

Yaslilarda gelisen pnomoniler




2.1.4.1. Anatomik Siiflandirma

Pnoémoniler akcigerlerdeki anatomik lokalizasyonlarina gore

siniflandirilabilir.

1.Lober (non segmental alveoler) pndmoni: Bir lobun biitiiniinii veya biiyiik

bir boliimiinii kaplayan bir enflamasyondur.

2.Lobtiler (bronkopnomoni) pndémoni: Bronsiyollerdeki enflamasyonla

birlikte daginik, ufak, asiner pndmoni alanlarina denir.

3.Interstiyel pndmoni: Sadece interstisyumda lokalize olup alveol bosluklarini

tamamen tutmayan enflamasyondur.

Bu ii¢ tip aym hastada, akcigerin degisik boliimlerinde, birlikte olabildigi
gibi, baz1 mikroorganizmalar anatomik tiplerden sadece birini de olusturabilirler.
Pnomokoklar genelde lober pndémoni, stafilokoklar bronkopndmoni, viriisler ise

interstiyel pndmoni yapmalari ile taninir (12).
2.1.4.2. Etyolojik Siniflandirma

Pratikte pndémoniye yol acan mikroorganizmalar1 saptamak her zaman olasi
olmamakla birlikte etyolojik smiflandirma Onemlidir. Pnomoni etkenleri olarak
bakteri, virlis, mantar ve parazit olmak {iizere g¢esitli mikroorganizmalar s6z

konusudur (13).
Infeksiyoz Nedenler:

1. Bakteriyel pnomoniler: S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis, S.

aureus, K. pneumoniae, P. aeruginosa, M. tuberculosis

2. Viral pnomoniler: Respiratuvar sinsityal virus (RSV), adenovirus,

sitomegalo virus, influenza virus

3. Diger enfeksiyon etkenleri ile olusan pnomoniler: P. carini, M.

pneumoniae ve C. pneumoniae, Aktinomikozis, Psittokozis pndmonileri



4. Mikotik pnoémoniler: Aspergilloz, histoplazmamoz vb.
5. Loeffler Sendromu: Helmintozlarda goriilen eozinofilik pnémoni
Non-Infeksiyéz Nedenler:

1. Aspirasyon pnOmonileri: Amniotik sivi, gastrik asit, yabanci cisim,

hidrokarbonlar v.b aspirasyonu sonucu gelisen pndmoniler
2. Ilag ve radyasyona bagli pndmoniler
3. Immunolojik nedenler (hipersensitivite pndmonisi vb.)
2.1.4.3. Klinik simiflandirma

Pnomoniler etkenlerine ve konagin yanitina gore farkli klinik goriintimlerde
karsimiza ¢ikabilirler. Klinik goériiniimlerine gore tipik ve atipik pndmoniler olarak
ayrilir. Bu ayrimin amaci, klinik bulgulardan hareketle etken mikroorganizmay1
dogru olarak tahmin etmek ve ampirik tedavide dogru ila¢ se¢imi i¢in bunu
kullanmaktir. Pratik uygulamada tipik ve atipik ayrimi yapmak olgularin ¢ogunda
kolay olmamakta, klinik bulgular ortiisebilmektedir. Yine viriisler ve lejyonella gibi
atipik patojenlerin, hem tipik, hem de atipik tablo ile seyredebildigi de bilinmektedir.
Bunlara ragmen, sadece uygun olgularla sinirli kalmak iizere bu klasik yaklasimin
kullanilmasi, maliyet-etkinlik 1s1ginda 6nerilebilir. Ozellikle geng¢ ve komorbiditesi
olmayan hastalarda tipik-atipik ayrimina dayali ampirik tedavi yaklagiminin
kullanilabilir olup, bu hastalarda rastlanan selim ve hafif klinik seyirli atipik ajanlar
olan M.pneumoniae ve C.pneumoniae gibi patojenleri kapsamayan yanlis bir

antibiyoterapinin hastay1 riske atmayacag bildirilmektedir.

1. Tipik pnomoniler: Tipik bir pnémoni olgusunda olay akut olarak baslar.
Usiime, titreme ile ates 39-40 C’ye yiikselir. Oksiirme ve nefes alma sirasinda batici
tipte bir gogiis agris1 siktir. Oksiiriik baslangicta kuru iken, kisa bir siire sonra
puriilan, pas rengi balgam eklenir. Halsizlik ve kirginlik varsa da yakinmalar
genellikle akcigerle smirhidir. Dispne ve siyanoz, agir olgularda veya
kardiyopulmoner hastalig1 olanlarda goriiliir. Radyografilerde alisilmis olan goriiniim

lober veya segmenter konsolidasyon alanidir. Bazen iki tarafli yama tarzinda



infiltrasyonlar ile, plevral sivi, abse ve pnomotosel gibi komplikasyonlara ait
goriiniimler de olabilir. Balgamin gram boyamasinda bol 16kosit ve tek tip bakteri
dominansi, periferik kanda 16kositoz, sola kayma laboratuvar bulgularidir.
Betalaktam antibiyotiklere cevap verir. En sik goriilen etkenler Streptococus
pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, Staphylococcus

aureus, aerop gram negatif comaklardir.

2. Atipik pnomoniler: Atipik pndémoni sinsi baslangiclidir. Halsizlik,
istahsizlik ve hafif ates gibi yakinmalarla bir prodromal dénemi takiben pndmoni
tablosu belirginlesir. Bulanti, kusma, ishal, karmn agrisi, bas agrisi, biling
bozukluklari, sarilik, aritmiler, artraljiler, yaygin kas agris1 vb yakinmalarla sistemik
bir infeksiyon tablosu goriinlimiindedir. Balgam ya yoktur ya da mukoid karakterli
olup piiriilans gostermez. Radyografilerde interstisyel tip veya bronkopnomoni
goriiniimlii infiltrasyonlar izlenir. Gram boyamada balgamda noétrofil ve bakteri
izlenmez. Beta-laktam antibiyotiklere yanit vermez. En sik goriilen etkenler;
Mycoplasma pneumoniae, Chlamidia psittacia, Chlamydia pneumaniae, Coxiella
burnetti, Legionella pneumophilia, Influenza A ve B virusleri, Adenovirus,
Parainfluenza virus, RSV’dir. Mikoplazma ya da klamidya enfeksiyonundan
kuskulanilan hastalarin 2/3’linde “tipik” bakteriyel patojenlerle birlikte dual

enfeksiyonlar olusabilir.
2.1.4.4. Ampirik Tedavi Yaklasimina Gore Simiflandirma

Hastanin bulundugu ortam, saglik durumu, etkenin o6zellikleri ve hastaligin
siddeti gibi faktorler klinik belirtileri 6nemli Olgiide etkiler. O nedenle giintimiizde
pndémoni; ampirik tedavi yaklasimina gore TGP, hastanede gelisen pndmoni (HGP)
ve bagisiklig1 baskilanmis hastalarda gelisen pnémoni (BBHP) olarak {i¢ ana baglik

altinda toplanmaktadir.

1.Toplumda gelisen pnomoni: Kisinin toplumda giinliik yasami sirasinda
ortaya ¢ikan pnomonilerdir. Kisinin bilinen herhangi bir immun yetmezlik durumu
olmadan ,toplumdan edindigi patojenlere bagli olarak ortaya ¢ikan pnomonileri

kapsar
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2.Hastanede gelismis pnomoni: Genellikle hastaneye yatistan 48 saat sonra
gelisen ve hastanin yatisinda inkiibasyon doneminde olmadigi bilinen pnomoni
olgular1 ile, hastaneden taburcu olduktan sonraki 48 saat icerisinde ortaya ¢ikan
pnomoni olarak tanimlanir. HGP i¢inde 6nemli yer tutan ventilatorle iliskili pndmoni
(VIP) ise; intiibasyon sirasinda pnomonisi olmayan, invazif mekanik ventilasyon

destegindeki hastada intlibasyondan 48 saat sonra gelisen pnomonidir (11).

Huzurevi, bakimevi gibi genel toplumdan farkli 6zel bir populasyonda
yasayanlarda gelisen pnomoni, etken dagilimi ve ampirik tedavideki farkl
yaklagimlarindan otiirii saglik bakimiyla iligkili pndmoni seklinde ayri bir grupta

degerlendirilmektedir.

3.Immiinitesi baskilanmis hastalarda gelismis pnémoniler: Dogustan veya
edinsel bir immiin yetmezligi olan kisilerde ortaya cikan ve genellikle alisilmisin
disinda bir ¢ok firsat¢1 patojen mikroorganizmalar ile olusan ve klinik seyirleri
immun yeterli kisilerdekinden 6nemli farkliliklar gosteren, mortalite ve morbiditeleri

genellikle ¢cok daha agir seyreden pndmonilerdir (14).
2.1.4.5. Agirhk Durumuna Gore Simiflandirma

Pnomoniler agirlik derecesine gorede siniflandirilir. Tablo 3’de pnomonilerin

agirlik durumuna gore siniflandirmasi yer almaktadir.

Tablo 3. Pndmonide Agirlik Durumuna Gore Siniflandirma (15).

Hafif Agir Pnomoni Cok Agir Pnomoni
Pnomoni
Biling durumu Normal Uykuya egilim Letarji/konfiizyon/agrili
Olabilir uyaranlara yanitsizlik
inleme Yok Olabilir Var
Renk Normal Soluk Siyanotik
Solunum Hiz1 Takipneik Takipneik Takipneik-Apneik
Gogiiste ¢ekilme Yok Var Var
Beslenme Normal Oral alimda azalma Beslenemez
Dehidratasyon Yok Olabilir Var (sok bulgulari)
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2.1.5. Toplumda gelisen pnomoni

TGP, bilinen bir immiin yetmezligi olmayan kisilerde gilinlik yasam
esnasinda toplumdan edinilen patojenlere bagli olarak ortaya cikan pndmoniler
olarak kabul edilir. TGP, tiim diinyada hekim basvurularmin, hastane yatiglarinin,
tedavi giderlerinin, ig-okul giinii kayiplarinin ve Sliimlerin 6nemli bir kismindan

sorumludur (4).
2.1.5.1. Epidemiyoloji

TGP giinlimiizde halen yiiksek morbidite ve mortalite nedenidir. Tiirkiye’de
yatis gerektiren pnomoni insidansi %0.13, ayaktan takip ve tedavi edilenlerde ise bu
oran %0.170larak hesaplanmaktadir. Saglik Bakanligi 2004 yili saglik istststikleri
gozden gecirildiginde, tiim hastane yatislarinin %1.9’unu pndémoni hastalarinin

olusturdugu dikkati ¢ekmektedir (16).

Pnémoni, Ingiltere ve ABD ‘de 6liim nedenleri arasinda 6.siray1
infeksiyonlara bagl dliimler arasinda 1. siray1 almaktadir (3). Ulkemizde alt solunum
yolu infeksiyonlar1 6liim nedenleri arasinda % 4.2 ile 5.sirada yer almaktadir. Diger
yandan, erken oliimler ve sakatlik nedeniyle yasamdan kaybolan yillarin toplami

(DALY: disability adjusted life year) agisindan %6.7 ile 4. sirada yer almaktadir (4).

Ayakta tedavi edilen hastalarda mortalite %1-5 iken, hastaneye yatirilanlarda
%S5-25, ozellikle yogun bakim destegi gerektiren hastalarda ise %40’a ulasmaktadir
(17).

2.1.5.2. Etiyoloji

TGP olgularinin yaklasik yarisindan ¢ogunda etken saptanamamaktadir. Bu
olgularin 6nemli bir kismindan tipik ve atipik bakterilerin sorumlu oldugu
bildirilmektedir (18). Etiyoloji rapor eden ¢aligmalarin ¢ogu yatan hastalar
kapsamaktadir. Ayaktan tedavi edilen TGP'de ise, etkenlerin yaklagik %30'undan
viriisler, % 45'inden atipik pndmoni etkenleri ve % 25'inden diger bakteriler sorumlu
tutulmaktadir. Tipik pnomoniye siklikla bakteriler, atipik pnomoniye ise

mikoplazmalar, klamidyalar, riketsiyalar, viriisler neden olur (19).
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Bakteriyel pnomoniler her mevsimde goriilmesine karsin en sik kis ve
ilkbahar aylarinda goriiliir (20). Tiim yas gruplarinda bakteriyel pnomonilerden
sorumlu olan en sik etken Streptococcus pneumoniae’dir (21). Pndmoniye neden
olan diger bakteriler ise Haemophilus infuenzae, Grup A streptokoklar (GAS), Grup
B streptokoklar ve Staphylococcus aureus’tur. Mycoplasma pneumoniae ve
Chlamydiae pneumoniae  biiyilk ¢ocuklarda pnomoniye siklikla neden olan

etkenlerdir (22).

Pnémoniye neden olan solunum viriislerinden siklikla goriilenler; respiratuvar
sinsityal virlis (RSV), parainfluenza tip 3, adenoviriis ve influenza A ve B’dir.
Kizamik ve sugicegi asiyla dnlenebilen, ciddi pndmoniye neden olabilen diger viral
etkenlerdir. Hastalikta genellikle tek bir viriis etkendir. Ancak %5-20 oraninda
birden fazla viriis izole edilebilir. Viral pndmoniler mevsimsel bir dagilim gosterir.
Soguk iklimlerde sonbahar ve erken kis doneminde, tropikal iklimlerde yagish

mevsimlerde salginlara yol acar (17).

Hastanede yatarak tedavi edilen pnémonili hastalarin yaklasik %60 kadarinda
bakteriler etken olmaktadir (23). S. Pneumoniae, major patojen olup, %27-55
oraninda goriilmektedir. Olgularin yaklasik %45'inden atipik etkenler (Mycoplasma
pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Legionella pneumophila ve respiratuar
virusler) sorumludur. Haemophilus influenzae, %?2-8 civarinda goriilen diger bir
etkendir (24). Staphylococcus aureus ve Enterobacteriaceae ise, Ozel hasta
gruplarinda etkenler arasindadir. Staphylococcus aureus igin influenza infeksiyonu
bir risk faktorii iken, Enterobacteriaceae ailesi igin kronik oral steroid kullanimi,
bronkopulmoner hastalik, alkolizm ve sik antibiyotik tedavisi risk faktorleridir.
Metisilin rezistan S.aureus Ozellikle bakimevlerinde kalanlarda ciddi bir pnémoni
etkeni olabilir (25). Alkol veya asir1 ilag dozu nedeniyle biling kaybi Oykiisii
olanlarda, 6zofagial motilite bozuklugu olanlarda, klasik orofarengeal aspirasyon
sendromunda, konkomitant gingiva hastaligi olanlarda anaerob bakteriler de

etyolojik ajanlar arasindadir (17).

Bazi serilerde %48'e varan oranlarda karma infeksiyonlar bildirilmektedir
(26). TGP etkeni olarak Legionella tiirlerinin frekansi, belirgin bolgesel farkliliklar

gosterir. Toplamda %?2'den az hastada goriilmelerine ragmen, bazi serilerde ve
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ozellikle de hospitalizasyon ve yogun bakim ihtiyaci gerektiren olgularda ¢ok daha
fazla bildirilmektedir (27). Atipik pnomonili olgularda farkli atipik etkenler aym
anda sorumlu olabilecegi gibi (28), ayni atipik etkenin farkli tiirlerinin ayni anda
sorumlu patojen olabilecegi de bildirilmektedir (29). Epidemiyolojik taramalarda
siklikla TGP etkeni olarak kabul edilmemelerine ragmen, ayaktan bagvuran olgularda
tiilberkiiloz da degerlendirilmelidir. Tiiberkiiloz prevalansi, bakim evlerinde kalan,
alkolik, evsiz, uyusturucu bagimlisi, HIV ile enfekte ve tiiberkiiloz prevalansinin

yiiksek oldugu toplumlardan gelen olgularda daha fazladir (30,31).
2.1.5.3. Tam Yontemleri

Pnoémoni; ates ve/veya akut solunumsal belirtilerle birlikte akciger grafisinde
parankimal tutulum olarak tanimlanir (32). Akciger filminde infiltrasyon olmasi
genellikle tanida kullanilmakla birlikte etken patojenin belirlenmesinde yetersiz
kalinmakta ve akciger filminde belirgin degisiklik olmadan da pndmoni tablosu
olusabilmektedir (33). Endiistrilesmis {ilkelerde pnomoni tanisinda altin standart

akciger grafisidir.
2.1.5.3.1. Klinik Tan1

Tanida klinik degerlendirme biiyiik 6nem tasir. Klinik degerlendirmede amag,
pnomoni varligimin kanitlanmasi ve siddetinin derecelendirilmesidir (34). Birinci
basamak saglik kuruluglarinda tan1 6ykii ve fizik muayene bulgularina dayandirilir .
TGP, genellikle akut ve giriiltili bir baslangicla karsimiza c¢ikar. Atipik
pnomonilerde tablonun yerlesmesi 1-10 giinliik prodromal donemi izleyebilir.
Pnomoni bulgulari, 6nceden saglikli bir kiside ortaya ¢ikabilecegi gibi, ¢esitli kronik
hastaliklara veya influenza gibi akut bir patolojiye eslik edebilir. Altta yatan hastalik,
pndémoni semptom ve bulgularin1 maskeleyebilir ve tamy1 giiclestirebilir. Ozellikle

yasl kisilerde, pndmoninin tipik semptom ve bulgular1 goriilmeyebilir.

Pnoémoni ile uyumlu semptomlar1 olan bir olguda, oncelikle pnémoni ile
karigabilen pnomoniyi taklit eden durumlarin ekarte edilmesi gerekir. Fizik
muayenede lokalize ince raller, tuber sufl, perkiisyonda matite ve vibrasyon torasik

artigt gibi bulgularin saptanmasi ve radyolojik incelemede infiltrasyon saptanmasi
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tant icin yeterlidir. Bunu sorumlu mikroorganizmanin belirlenmesi asamasi izler.
Eger imkan varsa, rutin olarak yapilmasi 6nerilen balgam Gram boyamas1 ve kiiltiirii
calismalarina ragmen c¢ogu zaman etkeni mikrobiyolojik olarak identifiye etmek
miimkiin olmadigindan; ampirik tedaviye esas olmak iizere etkeni yiiksek olasilikla
dogru tahmin etmek gerekir. Burada hastanin kliniginin (tipik atipik ayrimi),
rontgenogram bulgularmin (lober, multilober) ve hastada var olan predispoze

durumlarin referans alinmasi gereklidir.
Bazi ajanlara predispozisyon olusturan durumlar Tablo 1’de goriilmektedir.
Semptomlar

Tipik pndmoni hastalarinda klinik akut olarak gelisir. Akut alt solunum yolu
hastaliginin klinigiyle uyumlu oksiiriik, siklikla piiriilan vasifta balgam, yan agrisi,
dispne, takipne, siyanoz bulunabilir. Bunlarla birlikte, enfeksiyoz hastaliin sistemik
bulgularini teskil eden ates (38°C) veya hipotermi (<35°C), terleme, tligiime-titreme,
halsizlik, istahsizlik gibi yakinmalar olabilir. S.pneumoniae pndmonisinde hastaligin
baslangic doneminde dudaklarda ucuk (herpes labialis) gelisebilir. Ozellikle alt lob
pnomonilerinde karin agris1 olabilir. Tipik pnémoni, akcigerle sinirli bir hastalik
tablosundadir. Ancak, hastalarin ¢ogunda halsizlik, istahsizlik eslik edebilir. Bazen,

bulanti, kusma veya kas, eklem agrilar1 da bulunabilir.

Atipik pnomonilerde ise baslangic ani ve giriiltilii degil, sinsidir. Bir
prodromal dénemin ardindan klinik belirginlesir. Ates olabilir, ama listime-titreme ile
yiikselmez. Inatc1, kuru dksiiriige ragmen, hasta balgam ¢ikarmayabilir veya balgami
az miktarda ve mukoid karakterde olabilir. Ozellikle atipik pndmonilerde zengin
ekstrapulmoner bulgular eslik edebilir. Bas agrisi, bas donmesi, biling bulaniklig
gibi santral sinir sistemi infeksiyonunu diislindiiren belirtiler, {ist solunum yolu
infeksiyonu ile uyumlu bogaz agrisi, yutkunma giicliigli, postnazal akinti gibi
yakinmalar, bulanti, kusma, diyare gibi GIS (gastrointestinal sistem) semptomlari,

deri dokiintiileri, eklem ve kas agrilar1 siktir.
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Fizik Muayene

TGP olgularinda ates genellikle vardir. Ancak o6zellikle yashi hastalarda
olmayabilir ve bazen hipotermi goriiliir. Hipotermi, hastaligin agir seyrettigini
gosterir ve kotii prognostik bir bulgudur. Pndmonili hastalarin fizik muayenesinde;
inspeksiyonda solunum sayisinda ve derinliginde artma veya ploretik agri nedeniyle
ylzeyel solunum, agir olgularda ortopne, siyanoz, venéz dolgunluk, interkostal ve
supsternal retraksiyonlar goriilebilir. Palpasyonda pndomoni olan tarafta gogiis
ekspansiyonunun azaldig1 ve vokal fremitusun arttig1 saptanabilir. Perkiisyonda ise
matite alinabilir. Oskiiltasyonda, tutulan alan iizerinde solunum sesleri kulaga daha
yakindan ve daha net olarak gelir (tuber sufl, bronsiyal solunum sesi) ve inspiryum
sonunda raller duyulabilir. Bronkofoni ve egofoni gibi sesler, tuber sufl ile esdeger
anlamda birer konsolidasyon bulgusudur. Plevral efiizyonun eslik ettigi olgularda,
buna ait bulgular, pnomonik konsolidasyon bulgularint maskeleyebilir. Atipik

pnomonilerde fizik muayene normal olabilir.
Akciger grafisi

Semptom ve fizik muayene bulgular1 ile pnomoni disiiniilen hastada,
mimkiinse goglis radyografisi ¢ekilmelidir. Kavitasyon veya retrokardiyak
patolojiden kuskulanilan olgularda, yan grafi de istenebilir. Gogiis grafileri, hem
tanida hem de pnomoniyi taklit eden diger patolojilerden ayirimda ve eslik eden
patolojilerle komplikasyonlarin (ampiyem, apse) saptanmasinda yardimcidir.
Radyolojik goriinimden hareketle kesin etyolojik taniya varmak miimkiin degildir.
Ancak tiiberkiiloz gibi belirli etyolojilerin tamisinda yararli olur. Radyografi,

hastaligin siddetini (multilober tutulum gibi) belirlemede de yararlidir.

Risk faktorii olmayan hastalarda eger tedaviye klinik yanit alintyorsa, erken
donemde kontrol grafisine gerek yoktur, ¢iinkii radyolojik diizelme klinik iyilesmeye
gore daha gec¢ olmaktadir. Klinik durumu diizelmeyen, hatta kdétiiye giden ya da
tiimor gibi eslik eden bir baska patolojiden kuskulanilan hastalarda birden fazla grafi

kontrolii gerekebilecegi gibi, toraks bilgisayarli tomografisine de bagvurulabilir.
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Pnémonili bir hastada akciger grafisi, pnomoninin ilk 24 saatinde,
dehidratasyon durumunda, Pneumocystis carinii pndmonisinde (%10-30 oraninda)
ve ciddi notropeni varliginda normal goriinlimde olabilir (35). Gogiis radyolojisi
etkeni ayirt etmek icin kullanilmamalidir. Radyolojik bulgular etiyolojik tani igin
zayif bir gostergedir (36). Lober konsolidasyon, plevral efiizyon veya parankimal
nekroz (pnomotosel, vb.) ile birlikte ise genellikle bakteriyel pnomoninin
gostergesidir. Bu bulgular bakteriyel etiyoloji i¢in 6zgiil, ancak duyarli degildir.
Mikoplazma pndmonilerinin %40-52’sinde, pndmokok pndmonilerinin %85’inde
lober konsolidasyon saptanir. Radyolojik ve mikrobiyolojik olarak kanitlanmig
pnomonilerde, alveoler infiltrasyonu olan hastalarin %74’iinde etkenin bakteriyel
oldugu  gosterilmistir  (11).Pndmoni  tanisinda radyolojik  degerlendirme

indikasyonlari tablo 4 ‘de gosterilmistir.

Tablo 4. Pndmoni Tanisinda Radyolojik Degerlendirme Endikasyonlari (37).

* Klinik bulgularda belirsizlik

* Agir ve ¢cok agir pndmoni bulgular

» Komplikasyon gelisimi (plevral efiizyon, vb.)

* Ayaktan standart tedaviye yanitsizlik ve uzamis klinik seyir

* Yineleyen pnémoni varligi

* Akciger tiiberkiilozu kuskusu

* Yabanci cisim aspirasyonu kuskusu

* Solunum gii¢liigiine neden olan diger nedenlerin diglanmasi

Rutin laboratuar incelemeler

Tipik pnomonilerde 16kositoz, polimorfoniikleer 16kosit (PNL) artisi, sola
kayma, eritrosit sedimentasyon hizi ve transaminazlarda, BUN ve kreatinin
degerlerinde yiikselme, elektrolit dengesizligi goriilebilir. Biyokimyasal tetkikler agir
pnomoni olgularinda ¢aligilmalidir. Arter kan gazlari analizinde hipoksemi ve bazen
beraberinde hiperkarbi olabilir. Bu tetkikler tanidan cok, hastaligin agirhigini ve

prognozunu belirlemede yararlidir.
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2.1.5.3.2. Mikrobiyolojik Tam

Klinik ve radyolojik bulgularla pnémoni tanist konan hastada ikinci agama
etkenin dogru olarak tanimlanmasidir. Ancak etyolojik taniya ulagmak, her tiirlii
invaziv tanisal yaklasimlarin uygulanabildigi merkezlerde bile, olgularin yarisindan

daha azinda miimkiin olabilmektedir.
Mikroskopik Inceleme

Antibiyotik baslamadan Once noninvaziv olarak elde edilen, {ist solunum
yollar1 florasiyla kontamine olmayan bir balgam 6rneginin mikroskopik incelemesi
tanida olduk¢a yardimcidir. Eger kosullar uygunsa her olgudan uygun bir balgam
ornegi alinmali ve Gram boyama ile degerlendirilmelidir. Ornegin, bakteriyemik
pnomokokkal pnomonide Gram boyamanin sensitivitesi %85 gibi yiiksek bir
degerdedir. Balgamimn Gram boyamasi, ayn1 zamanda kiiltiire gore yiiksek oranda
negatif prediktif degere sahiptir. TGP tanisiyla ayaktan izlenen hastalarda balgam
yaymasi ve Kkiiltlirline rutin olarak gerek yoktur (38). Hastaneye yatirilan agir
hastalarda, yiiksek kaliteli balgam Orneklerinden yapilan yaymalarda, etiyolojik
etkeni belirlemek icin gram boyama ve kiiltiir yararhidir. Yiiksek kaliteli balgam,
mikroskopta kiiglik biiylitmede (10x), her alanda 10°dan daha az skuamoz epitel
hiicresi ve 25’den daha fazla PNL varligi ile tanimlanir. Gram boyamada tiim
alanlarda Gram pozitif diplokoklarin veya Gram negatif comaklarin agir basmasi ve
ozellikle bu bakterilere, PNL’in stoplazmalar i¢erisinde de rastlanmasi, uygun klinik
tablosu olan bir hastada pnomokoksik pndmoni veya Gram negatif comak pndmonisi

tanisin1 6nemli Olgiide destekler.
Balgam kiiltiirii

Hastanede yatarak tedavi gormesi gereken olgularda balgam kiiltiirii 6nerilir.
Hastane disinda tedavi edilen hastalarda, ilk tedaviye yanitsizik durumunda balgam
kiltlirii yapilmalidir. Antibiyotik tedavisinin modifikasyonu s6z konusu oldugunda
klinisyene yardimcit olur ve Onceden tahmin edilemeyen bir infeksiyonun

taninmasina olanak saglar.
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Onceden antibiyotik tedavisinin baslanmis olmasi, hastanin  balgam
cikaramamas1 veya kaliteli balgam Ornegi alinamamasi, balgamin laboratuvara
ulagtirilmasinda gecikme ve sonuglanmasinin 24-48 saat gerektirmesi balgam
kiiltiiriiniin tan1 ve tedaviyi yonlendirmedeki degerini azaltmaktadir. Kimi solunum
yolu patojenleri orofarengeal flora iiyesi olarak da bulunabildikleri i¢in balgam
kiltiiriinde iiremeleri, alt solunum yolu infeksiyonu etkeni olduklarini
kanitlamamaktadir. Anaerobik patojenler i¢in balgam uygun bir 6rnek degildir. Rutin
balgam Kkiiltlirlerinin duyarhilik ve 6zgiilliigi diistiktiir. Balgam kiiltiirii sonuglari

Gram boyamasi sonuglart ile birlikte yorumlanmalidir.

Klinik, radyolojik ve epidemiyolojik olarak tiiberkiiloz diisiiniilen hastalarda
balgam veya aglik mide suyunda direkt asidorezistan basil (ARB) aranmali ve

tiiberkiiloz i¢in kiiltlir yapilmalidir (39)
Kan Kiiltiirii

Kan Kkiiltiirleri hastaneye yatirilmis hastalarda Onerilen, kolay, giivenilir ve
nispeten ucuz bir tan1 aracidir. Kan kiiltiirii, bakteriyel patojenlerin tanimlanmasi ve
antibakteriyel duyarliliklarin belirlenmesi i¢in yararli bir tanisal yontemdir (38).
TGP'lerde etkene gore degismekle birlikte %30'a varan oranlarda (ortalama %]11)
pozitif bulunmaktadir (40). TGP olgularindan calisilan kan kiiltiirlerinde en sik
tireyen mikroorganizma S.pneumoniae''dir. Bir calismada hastaligin baslangicindan
itibaren ilk 4 giin i¢inde yapilan kan kiiltiirlinde olgularin %34'iinde pozitiflik
saptanirken; daha ge¢ donemde alinan kan kiiltiirlerinde bu oran %12'ye diigmiis ve
bakteriyemik hastalarin % 58'inde saptanan mikroorganizma S.pneumoniae olmustur
(41). Yalanc1 pozitiflik orani yiiksek olan kan kiiltiirii sonug¢larinin, vancomycine gibi
pahali antibiyotiklerin gereksiz kullanimina neden olabilecegi diisiiniilerek tiim TGP
hastalarinda onerilmemektedir. Yasl hastalarda ve hastaneye yatirilan olgularda atesi
olsun ya da olmasin, tercihen antibiyotik tedavisi baglanmadan 6nce ardisik 2-3 kan

kiiltiirli 6rnegi alinmalidir.
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Diger kiiltiirler

Komplike parapnomonik plorezi diisliniilen olgularda plevral sivi kiiltiirleri
yapilmalidir. Kan ve plevra sivistmin  kiiltlirii, baslangic  tedavisini
yonlendirmemesine karsin, tedavinin modifikasyonunda yararli olabilir. TGP
olgularinda, etkenin saptanmasi icin trakeal aspirat, bronkoskopik aspirasyon,
nonbronkoskopik aspirasyon, transtorasik igne aspirasyonu gibi invaziv islemler
rutin olarak kullanilmaz ancak tedaviye yanit alinamayan, klinigi agir seyreden veya
kotiilesen hastalarda uygulanmasi gerekebilir. Invazif mekanik ventilasyon gereken
TGP hastalarindan entiibe edilir edilmez heniiz kolonizasyon gelismeden endotrakeal
aspirat ornegi alinabilirse yararli olur. Bronkoskopik orneklerin, iist solunum yolu
florasiyla kontaminasyonu nedeniyle yarar1 siirlidir. Ancak bronkoalveolar lavaj
(BAL) veya korumali firga yontemiyle Ornekler alinabilir. Entlibe hastalarda
bronkoskopi yapilmaksizin 6zel kataterlerle (teleskopik plugged katater) periferik
solunum yollarindan aspirat almabilir. Ventilatdrle iliskili pndmoni (VIP) olgularinda
bu teknigin bronkoskopiyle benzer sonuglar verdigi gosterilmistir (42). Bu
tekniklerle alinan Ornekler mutlaka kantitatif kiiltlirlerle degerlendirilmelidir. Bu
kiiltiirlerin degerlendirilmesinde esas alinan esik degerler: korumali firga ile alinan
érneklerde >10° CFU/ml-1, BAL tekniginde ise >10000 CFU/ml-1 dir. Baslangic
tedavisine yanit vermeyen agir pndomonilerde, hastanin arter kan gazi degerleri
uygunsa, bronkoskopik oOrnekleme yapilabilir. Transtorasik igne aspirasyonuyla
alman oOrneklerin %50 civarinda tanisal oldugu bildirilmistir. Ancak mekanik

ventilatordeki hastalara uygulanmamalidir (43).
Seroloji ve Diger Testler

Agir pnomonili, betalaktam tedavisine yanitsiz, 6zel risk faktorleri olan
olgularda viriisler ve atipik mikroorganizmalar i¢in, 15 giin ara ile almman serum
orneklerinde serolojik incelemeler istenebilir. Erken ve iyilesme déneminde (7-10
giin sonra) alinan serum 6rneklerinde dort kat titre artisinin veya serokonversiyonun
gosterilmesi, retrospektif tanida yararhidir. Hastaneye yatirilmas: gereken TGP
olgularindan bir miktar serum 6rneginin derin dondurucuda saklanmasi durumunda,

baslangi¢c ampirik tedaviye yanit alinamayan olgularda sonradan elde edilecek serum
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ornekleriyle karsilastirmali degerlendirme yapilarak, atipik etkenler agisindan antikor

titrelerindeki artis gosterilebilir.

Mycoplasma, Chlamydia, Legionella ve Coxiella infeksiyonlarinda akut
donemde IgM antikorlarinin gosterilmesi ya da sinir degerin tizerindeki yiiksek IgG

titresinin saptanmasi taniy1 destekler.

Ayrica, idrarda pnomokok antijenleri aranabilir. Legionella pndmonisi ig¢in
idrarda Legionella antijen testi, balgam ve solunum yolu sekresyonlarinda Legionella
kiiltiirli, direk fluoresan antikor (DFA) testleri yapilabilir. Legionella pneumophila,
C.Pneumoniae, SARS ve Influenza gibi patojenler agisindan balgamda PCR testi
TGP olgularinda yararli olabilir. Real time Revers Transcription PCR, (1t-PCR)
birkac saat i¢inde sonug¢ veren ve viral kiiltiirle karsilastirildiginda %98 sensitivitesi
olan bir testtir. Daha hizli sonug¢ veren (<30 dakika) immumassay testlerde vardir.

Ancak yapilan ¢alismalarda en iyi sonuglar rt-PCR ile elde edilmistir.
2.1.5.3.3. Diger Tetkikler

C-Reaktif Protein (CRP): Erigkin TGP olgularinin izleminde C reaktif protein
yararli bir indikator olabilir. Pndmoni hastalarinda hastaligin siddetini ve tedaviye
cevabt gosteren kolay, wucuz bir yontemdir (44). Ates ve lokositozla

karsilastirildiginda CRP daha duyarli bulunmustur (45).

TGP tanistyla hastaneye yatirilan olgularmin biiyiik ¢cogunlugunda (%95-100)
CRP diizeyi >50 mg/L. bulunmustur (45). Mycoplasma ve viral pnémonilere gore,
ozellikle bakteriyemik pnomokoksik pnomonilerde CRP diizeyleri ¢ok daha
yiiksektir. CRP yuksekliginin (>100 mg/L) pnémoniyi KOAH
egzesarbasyonlarindan ayirmada kullanilabilecegi 6ne siirilmiistiir (45). CRP diizeyi,
pnomoninin tedaviye yanitint degerlendirmede yararli olabilir. TGP olgularinda
baslangi¢ CRP diizeyinde %50 civarinda bir diisme ortalama 3,3 giinde olmaktadir.
Tedavinin dordiincii giiniinde CRP'de %50 diismenin olmamasi tedaviye yanitsizlik

ya da komplikasyon (ampiyem, vb) diisiindiirtir.

Prokalsitonin: Prokalsitonin, kalsitonin prekiirsoriidiir. Hormonal etkisi yoktur.

Endotoksinler ve bazi sitokinler son basamakta prokalsitoninin kalsitonine
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dontistimiinii engeller ve kanda seviyesi artar. Bakteriyel infeksiyonlarda daha fazla
olan bu durum viral infeksiyonlarda diisiik diizeylerdedir. Yapilan bazi hayvan
calismalarinda sepsiste, yliksek prokalsitonin diizeylerinin diisiiriilmesinin survay’i
uzattigi gosterilmistir. Bazi c¢aligmalarda prokalsitonin belirli diizeylerine gore
antibiyotik verilen hastalarda hem gereksiz antibiyotik kullaniminin oniine

gecilebilecegi, hem ilag yan etkilerinin aza inecegi gosterilmistir. Buna gore:

* Prokalsitonin < 0,1 mcg/L: Bakteriyel infeksiyonu gostermez, antibiyotikler

verilmemelidir.

* Prokalsitonin 0,1-0,25 mcg/L: Bakteriyel infeksiyonunun zayif gostergesidir,

antibiyotikler verilmeyebilir.

* Prokalsitonin  0,25-0,5 mcg/L: Daha kuvvetli bakteriyel infeksiyon

gostergesidir, antibiyotik verilir.

* Prokalsitonin > 0,5 mcg/L: Bakteriyel infeksiyonun giiclii gostergesidir,
antibiyotik kesinlikle verilmelidir. Ancak hastanin klinik gidisinin de bu

konuda karar vermede etkisi olmalidir (46).

Bazi caligmalarda da prokalsitonin diizeyleri yiiksek olan olgularda hem
pnomoni siddet indeksi ile bu diizey arasinda siki iliski oldugu, hem de 6liimlerin bu

olgularda daha fazla oldugu goriilmiistiir (46).

D-Dimer: Fibrin yikim {iriinii olan D-dimer, dissemine koagiilasyon, sepsis,
tromboembolik olaylar, gebelik, karaciger hastaliklari, operasyonlar, travmalar gibi
bir¢ok olayda yiikselir. Akut/kronik akciger hasarinda intravaskiiler ve extravaskiiler
hasar beraber gelisir. Parankimal akciger hastaliklarinda inflamatuar cevabin bir
sonucu olarak gecici bir fibrin yapilanmasi olusur, fibrozis ve yeniden yapilanmaya
neden olan bir seri olay gelisir. Sonu¢ olarak D-dimer yiiksek bulunabilir.
Pnémonilerde de intraalveoler fibrin yikimi veya sistemik fibrinolitik aktivite
nedeniyle oldugu diisiiniilen D-dimer yiiksekligi saptanmaktadir. Ozellikle ciddi
pnomonide yiiksek oldugu ve bu olgularda koétii prognostik faktor oldugu

gosterilmistir (47).
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Tiiberkiilin Cilt Testi (TCT): Akciger TB’lu bir olgu ile temas G&ykiisi
oldugunda ve/veya akciger TB’undan kuskulanildigi zaman TCT yapilmalidir.
Pnoémoni nedeni ile hastaneye yatirilan hastalarda kiiltiir ile kanitlanmis M.

tuberculosis infeksiyonu tanimlanmistir (48).
2.1.5.3.4. Tamsal Yaklasim ve Hasta Kategorizasyonu

TGP tanisi, genellikle hasta basinda uygun klinik bulgularin varligiyla ve eger
miimkiinse alinan akciger radyogramlarinda infiltratlarin gdzlenmesiyle konulabilir.
Sadece anamnezden yola ¢ikarak pndmoni tanis1 koymak miimkiin olmayacag: gibi,
sadece fizik muayene bulgularina dayanarak pnémoninin varligina veya yokluguna
karar vermek de ozellikle yashi ve komorbiditesi olan hastalarda yaniltict olabilir

(32).

Radyolojik bulgular tanida ¢ok yardimci olmakla birlikte; normal akciger
grafisi varliginda, fizik muayene bulgularina dayanilarak pndmoni tanis1 konulabilir.
Radyogramlarda belirgin konsolidasyon alanlar1 bulunan kimi hastalarda da fizik

muayenenin normal olabilecegi unutulmamalidir (49).

Gerek hastaligin agirliginin belirlenmesi, gerekse komorbid durumlarin ve
komp-likasyonlarin tespiti i¢in kosullar uygun olduk¢a tiim olgularda gogis
rontgenogramlarinin, rutin laboratauar incelemelerin (hemogram, BUN, kreatinin,
Na, K ve transaminazlar gibi serum biyokimyasal tetkiklerinin) ve arter kani
oksijenizasyonunun (nabiz oksimetrisi, arter kan gazi analizi) aragtirilmasi ve balgam
Gram boyamasinin degerlendirilmesi Onerilir. Pnomoni olgularinda hipoksemi
gozden kagirilabilmektedir. Hastaneye yatisi gereken olgularda bu tetkiklerin yam
sira balgam, kan ve eger varsa plevral sividan alinan Orneklerin kiiltiirleri
calisilmalidir. Atipik pnomonilerden kuskulanildiginda serolojik testler; yogun
bakima yatig gerektiren, hastane disinda baslangic tedavisine cevap vermeyen,
alkolik veya plevral sivisi olan hastalarda idrarda pnomokok ve klinik olarak

Legionella kuskusunda idrarda Legionella antijeni arastirilmalidir(50).

TGP tanisinin zor olmamasina karsin, pndmoniden sorumlu patojeni identifiye

etmek cogu olguda miimkiin olmamaktadir. Tiim invaziv islemler ve gelismis
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laboratuvar destegine karsin, TGP olgularmin yaklasik yarisinda etken
saptanamamaktadir. Ustelik bu miimkiin olsa bile zaman gerektirmektedir. Bu durum
hi¢ olmazsa, baslangigta ampirik antibiyotik tedavisini zorunlu hale getirmektedir.
Ciinkii, pnomoni olgularinda, tedaviye gecikmeden baslanmasi, 6zellikle yash

hastalarda prognozu olumlu yonde etkileyebilmektedir (51).

Tirk Toraks Derneginin (TTD) Eriskinlerde TGP Tami ve Tedavi Uzlasi
Raporu bu odlgiitlere gore TGP hastalarini ii¢ gruba ayirmaktadir. Hastanin yer aldigi
her bir grup igin, olas1 etkenler ve olas1 klinik seyir goz oniine alinarak farkli ampirik
tedaviler onerilmektedir. Bu gruplama ayni zamanda, hastanin tedavisinin ayaktan
mi, klinige yatirilarak m1 yoksa yogun bakim {initesinde mi yapilmasi gerektigi
konusunda belirleyici olmaktadir. Bu yaklasim, uygulamada hekimlere yol gosterici

olup, hasta giivenligi ac¢isindan da ¢ok yararlidir.

TGP hastasinda dogru ampirik tedaviye karar vermek ic¢in hastanin tasidigi
degistirici faktorler; kimi patojenlere karsi predispozisyon durumu, klinik tablosu ve
laboratuar bulgular1 dikkate alinmaktadir.Pndmoni tedavisinde dikkate alinmasi

gereken degistirici faktorler tablo 5°de yer almaktadir.
2.1.5.4. Hastaneye Yatis Karan

Pnémoni olgular1 karsisinda verilmesi gereken ilk karar, hastanin hastaneye
yatirilmasinin zorunlu olup olmadigidir. Her ne kadar bu hekimin klinik olarak
verecegi bir karar olsa da, bu karar1 verirken hekime yardimci olmasi i¢in bazi
objektif Olglitlere ihtiyag vardir (52). Bu olgiitleri kullanmak, bir yandan gereksiz
hastaneye yatiglar1 azaltacagi gibi, diger yandan yiiksek riskli hastalarin da

taninmasini kolaylastiracaktir (53).
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Tablo 5. Pndmonide Degistirici Faktorler (9).

e 65 yas ve lizeri

e Eslik eden hastalik

KOAH

Bronsektazi

Kistik fibroz

Diyabet

Bobrek hastaligi

Konjestif kalp yetmezligi

Karaciger hastaligi

Malignité

Norolojik hastalik

e  Bir yil icinde pnémoni tanist ile yatis

e Aspirasyon siiphesi

»  Splenektomi

e Alkolizm

e  Malniitrisyon

e Bakimevinde yagama

e  Kortikosteroid kullanimi (Prednizolon &10 mg/giin veya esdegeri, 3 ay

stireyle)

e  Immunosiipressif tedavi

« Influenza sonrasi gelisen pnémoni

Son yillarda giincellenen bir¢ok tedavi rehberi, bu konuda CURB-65 ve

Pneumonia severity index’i (PSI) onermektedir. Her iki indeksin gegerliligi ¢ok

sayida hasta lizerinde denenerek gosterilmistir (54). Bu oOlgiitler, hekimin daha

objektif karar vermesine yardimci olmakta, kararlarinin daha 6lgtilebilir ongoriilebilir
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sonuclar vermesini saglamaktadir. Ancak hastaneye yatis karari, sadece puanlamaya
indekslenmemelidir. Bahsi gecen Olciitlere uymasa da, hekim, hastanin klinik
durumunu ve sosyal endikasyonlar1 dikkate alarak hastasini yatirabilir. Ornegin;
evsiz, madde bagimlisi, psikiyatrik bozuklugu olan, fiziksel ve mental engelli, yalniz
yasayan, bakim destegi olmayan, oral alim yetersizligi veya ulasim giicliikleri veya
kontrolsiiz komorbit hastalifi olan veya daha onceki tedaviye yanit vermeyen
olgular, indekslere gore yatis gerekmese bile hospitalize edilmelidir. Nitekim diisiik
PSI ve CURB-65 puani olan kimi hastalann hasteneye ve hatta yogun bakima
yatisinin gerekebilecegi bildirilmistir (55). Yine, s6z konusu skorlama sistemlerine
gore yatis karari veritken anlik degerlendirme yerine bir siire boyunca hastay1
gbzlemleyerek puanlama yapmanin daha dogru sonu¢ verecegi Onerilmektedir.
Pnémoninin hastada var olan komorbit hastaligin (Diyabet, kalp yetmezligi, KOAH,

vb) kontrolden ¢ikmasina yol acabilecegi de unutulmamalidir.

CURB-65, mortalite riski yiiksek hastalan ayirt etmek i¢in tanimlanmis bir
puanlama sistemi olup, birinci basamakta bile kolaylikla uygulanabilir (Tablo 6)
(54). Yazarlar CURB-65 skoru 0 veya 1 olanlarin ayakta tedavi edilmesini; skoru 2
olanlann servise yatirilmasin1 ve skoru 3 ve iizerinde olanlarin ise yogun bakima
alimmasini 6nerdiler (54). Ancak, 65 yas ve lizerindeki hastalarda daha az gilivenilir
oldugunu bildiren ¢aligmalar vardir (56). Serum iire diizeyinin bakilamadigi
durumlarda, idrar miktarinin azalmasi dikkate alinabilir veya iire 6l¢iimiiniin dahil
edilmedigi CRB-65 indeksi kullanilabilir (57). CRB-65 indeksinde de puanlama
CURB-65 de oldugu gibi yapilir.

PSI, daha ¢ok diisiikk mortalite riskli hastalar1 tespit edip, gereksiz hastane
yatiglarin1 Onlemeyi amaglayan bir skorlamadir (58). Ancak ikinci ya da tigiincii
basamakta uygulanabilecek bircok laboratuvar ol¢iimii gerektirmektedir. Birinci

basamakta kullanimi gii¢ olabilir.Pndmoni agirlik indeksi tablo7 ‘de yer almaktadi.

PSI’ye gore yapilan degerlendirmede yasin pndmoninin agirligi tizerindeki
etkisi konusunda tereddiitler mevcuttur. Ciinkii yasli ve stabil hastalig1 olup V.evre
olan bir¢ok olgunun evde basarili bir sekilde tedavi edildigini gosteren caligsmalar
vardir (59). Avrupa Solunum Dernegi, PSi'de yasin skorlama sistemi i¢inde dnemli
bir yeri olmasinin geng¢ hastalarda pndmoni siddetinin daha az tahmin edilmesine yol

actigina dikkat cekmektedir.
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Tablo 6. CURB-65 Skorlamas1 (9).

e Confusion (Konfiizyon)

Urea (Ure) > 42.8 mg/dL, (BUN &l¢iiliiyorsa >20 mg/dL [7 mmol/1])

Respiratory rate (Solunum sayis1) > 30/dk

Blood pressure (Kan basinci) (Sistolik<90 mmHg veya Diyastolik < 60 mmHg)

Yas > 65 yil

Her bir 6l¢iitiin varlig1 1 puan olarak hesaplanir.

Tablo 7. Pnémoni Agirlik Indeksi (Pneumonia Severity Index) (PSI) (9).

Demografik veriler Komorbidite Fizik muayene ve vital Laboratuar
bulgular
Yas Erkekler (y1l) Tiimor varlig Mental bozukluk BUN > 30mg/dl
+30 +20 +20
Yag Kadmlar (yil-10) KC Hast. SS>30/dk Na<130mmol/L
+20 +20 +20
Bakim evinde kalma KKY Sistolik TA <90mmHg Glukoz > 250mg/dl
+10 +10 +20 +10
SVH 151<35°C veya > Htc<%30
+10 40°C +15 +10
Bobrek Hast. Kalp hiz1 > 125/dk Arter pH<7,35
+10 +15 +30
Pa0,<60mmHg
+10
Sa0,<90mmHg +10
Plevral efiizyon
+10
RISK SINIFI (total puan) TEDAVI YERI
I (<50) Ayaktan tedavi
I (51-70) Ayaktan tedavi
I (71-90) Ayaktan tedavi veya kisa siireli yatis
v (91-130) Yatis (Yogun bakim olabilir)
\Y (>130) Yatis (Muhtemelen yogun bakim)
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PSI skoru, agirlikli olarak mortalite riskini artiran komorbid durumlar
tizerinden puanlama yaparken, CURB-65 skoru ise dogrudan hastaligin klinik
tablosu tiizerinden degerlendirme yapmaktadir. Bu iki indeks disinda da TGP
olgulannda mortaliteyi tahmin etme ve hastayr hastaneye sevk etme kararina

yardimci olmak amaciyla onerilen baska puanlama modelleride vardir (60).

TTD Eriskinlerde TGP Tan1 ve Tedavi Uzlas1 Raporuna gore, CURB-65 veya
PSI indeksine gore hastaneye yatisi gerekmeyen olgular (Grup I) ayakta takip ve
tedavi edilebilir. Ayakta takip ve tedavi edilebilen bu olgular, Tablo 5'de verilen
degistirici faktorlerinin varligi veya yokluguna gore Grup IA ve IB olarak iki alt
gruba ayrilirlar. Bunun disinda kalan, yani CURB-65 skoru 2 veya PSI’ e gbre evre
IV ve V ile uyumlu olan hastalarin (Grup II ve III), tedavisi ise hastaneye yatirilarak
yapilmalidir.Hastaneye yatirilan olgulardan yogun bakim destegi gerektirenler
(Grup3) yogun bakim iinitesine veya yogun bakim iinitesi olan bir merkeze
nakledilmelidir.Hangi hastalarin yogun bakima alinmasi gerektigi konusunda
tanimlanan ol¢iitler tablo 8’de goriilmektedir.Bu dlgiitlerden bir major veya en az ii¢

mindr kriteri tagtyan hastalarin yogun bakimda izlenmesi uygun olacaktir.
2.1.5.5. Tedavi

Daha giivenilir ve hizli tanisal testler gelistirilene kadar hastalarin biiyiik bir
boliimiinde antibiyotik tedavisi ampiriktir. Tedavinin se¢imi; hastanin yasi, klinik,
laboratuvar ve radyolojik bulgulari, farkli patojenlerin bdlgesel ve mevsimsel
prevalansi, bolgesel antibiyotik direnci bilgileri ve direng gelisimini kolaylagtiran
kisisel risk faktorlerine dayandirilmalidir. Bu verilerin dikkate alinarak hazirlandigi

pndmoni tani ve tedavi rehberlerine uyulmasi morbidite ve mortaliteyi azaltir (61).
TGP tedavisinde antibiyotik sec¢imi iki sekilde yapilabilir:

1) Etkene yonelik antibiyotik se¢imi: Etken patojenin klinik drneklerden izole

edilmesi ve antibiyogram sonucuna gore antibiyotik se¢imi.
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Tablo 8. Yogun Bakim Unitesine Yatirilma Olgiitleri (9).

Major

e invazif mekanik ventilasyon geregi

e  Vazopressor gerektiren septik sok

Minér

e  Solunum sayist > 30/dak.

e Pa0y/FI0, <250

e Akciger radyograminda multilober infiltratlar

¢  Konfilizyon/dezoryantasyon

e Uremi (BUN > 20 mg/dL)

e Lokopeni (Lokosit <4000 /mm)

¢ Trombositopeni (trombosit <100 000 /mm)

¢ Hipotermi (<36°C)

*  Yogun siv1 yiiklemesi gerektiren hipotansiyon

* Tek major veya en az ii¢ mindr Sl¢iitlin birlikte olmasi kosulu aranmalidir

2) Ampirik antibiyotik se¢imi: Etkene gore antibiyotik se¢ilmesi durumunda
klinik basarisizlik, polifarmasi, tedavi maliyeti ve direng gelisimi onemli Olciide
azaltilabilir. TGP etkenlerinin sayisinda ve bunlarin antibiyotiklere direncinde
gbzlenen artig, etkene yonelik tedavinin onemini artirmigtir. Ancak asagida isaret

edilen etmenler etkene yonelik tedaviyi giiclestirmektedir:

+ Infeksiyon etkeninin bulmak i¢in klinik drnek elde edilmesi gii¢ olabilir.
Ozellikle atipik pndmonilerde ve dehidrate hastalar hi¢ balgam

cikartamayabilir.

* Yeterli 6rnek elde edilse bile orneklerde iireyen aerop bakteriler % 75

oraninda orofaringeal kontaminasyona bagli olabilir.
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* Gram boyama bir takim morfolojik yontemlerin taninmasini sagliyarak
antibiyotik seciminde yol gdsterici olabilir. Ancak gilivenilir olabilmesi
icin Orneklerin taze olmasi gerekir. Gram boyama ile morfolojik olarak
pndmokoklar, H. influenzae, Moraxella catarhalis, ve Pseudomonas
tiirleri taninabilir. Ancak atipik etkenler hiicre icerisinde bulunduklari i¢in

gram boyama ile saptanamazlar.

* Konvansiyonel balgam kiiltiirii, antibiyotik secimi icin gram
boyamasindan daha yararli bir yol gdosterici degildir. Kiiltlir sonuglar
gram boyama sonuglari ile desteklenmedik¢e tedavide yanlig antibiyotik

se¢imine yonlendirebilir.

* Kan kiiltiirii ve plevra sivist kiiltiirleri cogu kez ge¢ sonug verdiginden

erken donemde antibiyotik se¢imine katki saglamaz.

» Bagta atipik etkenlerin tanisina yonelik yapilan serolojik yontemlerin geg
sonu¢ vermesi bu yontemlerin baslangicta ki antibiyotik se¢imine

katkisini azaltmaktadir.

Yukarida belirtilen sebepler ve tiim bunlardan 6nemlisi tedaviye baglamadaki

gecikmenin mortaliteyi artirmasi nedeni ile ampirik tedavi gerekmektedir.
Ampirik antibiyotik se¢imi iki sekilde yapilabilir:
» Klinik tabloya gore (tipik-atipik)
* Tedavi rehberlerine gore

Klinik tabloya gore ampirik antibiyotik se¢iminde, klinik belirti ve bulgular,
radyolojik patern ve laboratuvar sonuglar1 kullanilarak, pndmoninin tipik mi, yoksa
atipik mi oldugu belirlenmeye ¢alisilir. Tipik, atipik tablonun baslica parametreleri

tablo 9’da gosterilmektedir.

Klinik tablodan yola ¢ikarak etkeni tahmin etmek ve ampirik tedavide ilag
se¢imini buna gore karar vermek, her olguda yeterince giivenilir olmayabilir. Klinige

gbre antibiyotik se¢iminin avantaji basit, hizli ve ucuz olmasidir. En 6nemli
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dezavantaj1 ise Ozellikle altta yatan hastaligi olanlar ile yaslilarda klinik 6zelliklerle

etyolojik etkenler arasinda iligki kurmanin zor olmasidir.

Tablo 9. Tipik-Atipik Pndmoni Ayirim Parametreleri (19).

Tipik pnomoni Atipik pnomoni

Akut baslangi¢ Subakut baslangi¢, prodromal dénem
Ates, titreme Subfebril ates

Produktif 6ksiiriik Kuru o6ksiiriik

Plevra agrisi Akciger dis1 semptomlar

Fizik muayene ( +) Fizik muayene ( - )

Lober infiltrat Non-lober infiltrat

Lokositoz Lenfopeni

Sedimentasyon yiiksek LDH, ALP, ALT, bilirubin artis1

Toplumda gelismis pnomonilerde etyolojik ajanin her zaman izole
edilememesi, tedavide gecikme durumunda mortalitenin artmasi, tedavinin hekimin
kisisel deneyimine dayanmasinin sakincalari, etkenlerin zamanla degismesine karsin
ilgili literatiiriin takip edilmemesi sonucu benzer hastalarda tedavi farkliliklarinin
ortaya ¢ikmasi cesitli pndmoni tedavi rehberlerin hazirlanmasina yol agmistir. ABD,
Kanada, Ingiltere, Fransa, Ispanya, Almanya ve Italya'da ¢esitli ulusal pndmoni tan1

ve tedavi rehberleri hazirlanmistir.

Amerikan Toraks Dernegi (ATS) rehberi, esas itibart ile hastanin nerede
(ayaktan, hastanede veya yogun bakimda) tedavi edileceginin, hastada altta yatan
kardiyopulmoner hastalik ve risk faktorlerinin olup olmadigmnin belirlenmesi ile
hasta gruplandirmasina dayanarak yapilan tedavi onerileridir. Bu gruplarda pnémoni
etkeni olan ajanlarin goriilme sikligina gore ampirik antibiyotik tedavi Onerileri

yapilmaktadir (Tablo12,13,14).

Bu rehber temel almarak Tiirk Toraks Dernegi'de (TTD) bazi

modifikasyonlar ile benzer bir pndmoni tan1 ve tedavi rehberi hazirlamistir. Bu ulusal
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rehber ATS tarafindan esas alinan literatur bilgilerinin Tiirkiye i¢inde gecerli oldugu
varsayimina dayanarak hazirlanmistir. Ciinkii Tiirkiye’de hangi grupta hangi
etkenlerin daha sik goriildiigiine dair yeterli epidemiyolojik veri bulunmamaktadir.
TTD'nin hazirladig1 rehberin ATS rehberinden en 6nemli farkliligi ayaktan tedavi
edilecek Grup 1'deki hastalarda klinik tablo tipik ise veya Gram boyamada Gram-
pozitif diplokoklarin goriilmesi durumunda pnomokoklara yonelik olarak tedavide
penisilin kullanilmasinin 6nerilmesidir. Bagka bir farklilikta, ATS rehberinden farkl
olarak Amerikan Infeksiyon Hastaliklart Dernegi (IDSA) hazirlanan rehberde
S.pneumoniae'ye karsi etkili olan florokinolonlara ilk grup hastalarin tedavisinde yer
verilmesine karsin TTD tarafindan hazirlanan rehberde biiytlik 6l¢iide direng gelisimi

endisesi ile yer verilmemis olmasidir.

Birinci basamakta goriilen pnémoni olgulart i¢in verilmesi gereken ilk karar;
olgularin hastaneye sevk edilmesinin gerekip gerekmedigidir. Komplikasyon ve
mortalite riski yliksek hastalar 6nceden belirlenerek erken donemde hastaneye sevk

edilmelidir.
TGP'de gruplara gore olasi etkenler

Tanimlanan hasta gruplarinda sorumlu etkenler, mortalite riski ve buna bagl
olarak empirik tedavi yaklagimi farklhidir. Bu gruplarda pnémoniden sorumlu

etkenlerin dagilimi Tablo 10'da gosterilmistir.

Hastanin hangi grupta yer aldigi tablo 10°da tanimlanan Olgiitlere gore
belirlendikten sonra, ilgili grup i¢in TTD tarafindan onerilen ampirik tedavi rejimi

baslanmalidir. TGP de gruplara gére ampirik tedavi rejimi tablo11’de gosterilmistir.

TTD'nin onerileriyle bir karsilagtirmaya izin vermek amaciyla farkli TGP tam

- tedavi rehberlerindeki oneriler, her {i¢ grup i¢in Tablo 12, 13, 14 *de verilmistir.

Hekimin, olas1 etkeni tahmin etme ve hastayi klinigine gore kategorize etme
cabasi gostermeksizin, tiim solunumsal etkenleri kapsayan genis spektruma sahip bir
antibiyotikle ampirik tedaviye baglamasi, lilkemizde antibiyotik direnci sorununun
artmasina ve bunun sonucunda da TGP olgularinda mortalité ve morbidité artisina

yol agacaktir. Yine genis spektrumlu antibiyotiklerle yapilan tedaviler C.difficile ile
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iliskili diyareye yol agmaktadir. Diger taraftan, olasi etkenleri kapsamayan bir
antibiyoterapi de tedavi yetersizligine (67). ve mortalitede artisa yol agacaktir. Eger
biliniyorsa, rehberde onerilen tedaviler kadar yerel mikrobiyolojik veriler (TGP
olgularindan izole edilen patojenler ve bunlarin antibiyotiklere direngleri) de ampirik

rejime karar verirken dikkate alinmalidir.

Grup I: Hastaneye yatis Olciitlerini tasimayan hastalar (Grup 1) birinci

basamakta (aile hekimligi merkezi, toplum sagligi merkezi, saglik ocagi,

muayenehane, dispanser vb.) ayakta tedavi edilebilirler. Ancak bu hastalar, klinik

seyir, prognoz ve tedavi yaklagimi agisindan homejen bir grup degildir.

Tablo 10. TGP'de Etkenlerin Gruplara Gére Dagilimi (9).

Grup I Grup 11 Grup IIT
Ayakta Tedavi Klinikte Tedavi Yogun bakimda tedavi
Hastaneye yatis ol¢iitleri Yogun bakima yatis Yogun bakima yatis
yok ol¢iitleri yok Olciitleri var

CURB- 65 >2 a)Pseudomonas riski yok
CURB-65 <2 (PSIIV -V) b)Pseudomonas riski var
(PSI I-1ID)
a) Degistirici faktor yok
b) Degistirici faktor var
Grup 1A Grup II GRUP IIIa:

S.pneumoniae
M.pneumoniae
C.pneumoniae (tek basina
veya mikst infeksiyon
seklinde)

H.influenzae

Viriisler

Digerleri

Grup IB

S.pneumoniae
M.pneumoniae
C.pneumoniae

Karma infeksiyon
H.influenzae

Enterik Gram-negatifler
Virtisler

Digerleri

S.pneumoniae
H.influenzae
M.pneumoniae
C.pneumoniae
Karma infeksiyon*
Enterik Gram-negatifler
Anaeroplar,
Viruslar,
Legionella sp.,
Digerleri

S.aureus

S.pneumoniae
H.influenzae
M.pneumoniae

Enterik Gram -negatifler
S.aureus

Legionella spp.

Viruslar

Digerleri

GRUP IlIb:
P. areginosa + Grup A’
daki patojenler

*Karma infeksiyon (bakteri+bakteri/atipik patojen )

33




Tablo 11.Toplumda Gelisen Pnémonilerde Ampirik Tedavi (9).

Grup I Grup 11 Grup 111
Hastaneye yatis dlgiitlerini | Yogun bakima yatis Yogun bakima yatis 6lgiitii
tagimayan hastalar olgiitli yok var
CURB- 65<2 CURB 65>2 a )Pseudomonas riski yok
(PSI I- IIT) (PSITV-V) b ) Pseudomonas riski var
* Degistirici faktor yok
e Degistirici faktor var
Ayakta Tedavi * Klinikte Tedavi Yogun Bakim Biriminde
Grup IA Grup II Tedavi

GRUP Illa

» Kusak anti
pseudomonas olmayan
sefalosporin veya beta-
laktamaz inhibitorlii
aminopenisilin £
Makrolid veya tek basina

Amoksisilin # veya
Makrolid

Grup IB

2-3 kusak oral
sefalosporin veya

3. kusak anti-
Pseudomonas olmayan
sefalosporin veya beta-
laktamaz inhibitorlii
Aminopenisilin +

Amoksisilin + klavulanat | yeni florokinolon Makrolid veya yeni
+ Makrolid veya fluorokinolon
Doksisikli

OkSIStn GRUP I1Ib

Anti - pseudomonas beta-
laktam + Siprofloksasin
veya aminoglikozid +
makrolid

*3 glinliik antibiyotik tedavisine karsin atesin diismemesi halinde, hastaneye sevk

edilmeli.

Bu grupta yer alan, ileri yas, komorbidite gibi degistirici faktorleri tasimayan
hastalarda, ampirik antibiyotik tedavisi diizenlenirken sendromik yaklasim (tipik-
atipik pndmoni ayrimi) yol gosterici olabilir. Eger, klinik tablo tipik pndomoniye
uyuyorsa Oncelikle pnomokoksik pnomoni disiiniilmelidir. Bu olgularda asir1
duyarlilik yoksa, yiliksek doz (3 gr/giin) amoksisilin tedavisi ilk segenek olmalidir ve
sefalosporinler penisilinlere alternatif olarak diisiintilmemelidir. Klinik ve radyolojik
bulgularla atipik pnomoni diisiiniilen olgularda veya penisilin alerjisi olanlarda
makrolid grubundan bir antibiyotik (eritromisin veya daha az gastrointestinal yan

etkileri ve daha iyi farmakokinetik ve farmakodinamik ozellikleri nedeniyle
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klaritromisin, azitromisin, diritromisin veya roksitromisin gibi makrolidler)

se¢ilmelidir (9).

Tipik/atipik pndmoni ayriminin yapilamadigi olgularda yine makrolid ilk
secenek olmalidir. Amoksisilin kullanilip yanit alinamayan hastalara da tek basina
makrolid baslanir. Tek basina makrolid kullaniominda dikkatli olunmali,
pnomokoklarda bdlgesel makrolid direncinin yiiksek oldugu biliniyorsa, tercih

edilmemelidir.

Tablo 12. Farkli Rehberlere Gore Ayaktan Tedavi Edilen TGP Olgularinda Tedavi

Onerileri
Rehber Degistirici Faktor Yok Degistirici Faktor Var
ALAT Azitromisin / Klaritromisin | Moksifloksasin / Levofloksasin /
2004(62) Telitromisin
BTS 2004(63) Amoksisilin veya Eritromisin / Klaritromisin
SWAP Amoksisilin / Doksisiklin
2005(64)
SEPAR Telitromisin veya Moksifloksasin / Levofloksasin
2005(65) Amoksisilin + Azitromisin /

Klaritromisin

ERS 2005(66) |Amoksisilin / Tetrasiklin Co-amoksilav / Makrolid / Levofloksasin /
Moksifloksasin

Moksifloksasin / Gemifloksasin /
Levofloksasin veya 3-laktam + Makrolid

IDSA/ATS Makrolid/Doksisiklin
2007(17)

TTD 2009(9) |Amoksisilin / Makrolid 2-3. Kusak Sefalosporin /Amoksisilin-
klavulanat + Makrolid / Doksisiklin

ALAT : Latin Amerika Toraks Dernegi

BTS  :Ingiliz Toraks Dernegi

ERS : Avrupa Solunum Dernegi

SWAP : Hollanda Antibiyotik Politikas1 Calisma Grubu
SEPAR : ispanya Akciger Bilimi ve Gogiis Cerrahisi Dernegi
IDSA  : Amerikan Infeksiyon Hastaliklar1 Dernegi

TTD : Tiirk Toraks Dernegi
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Degistirici faktorlerden (tablo5) en az birini tastyan olgular, Grub 1B olarak
siniflandirilir. Onerilen tedavi 2.kusak (sefuroksim, sefprozil, sefaklor) veya 3. kusak
(sefixim, sefditoren) sefalosorin veya betalaktamaz inhibitorlii aminopenisilin
(amoksisilin/klavulonat)’dir. Oral tedaviye uyum sorunu varliginda, giinde tek doz
kullanim avantaji dolayisiyla seftriakson uygun bir segenek olabilir. Atipik etken

diisiiniilen olgularda tedaviye bir makrolid veya doksisiklin eklenmelidir.

Tablo 13. Farkli Rehberlere Gore Servise Yatirilarak Tedavi Edilen TGP
Olgularinda Tedavi Onerileri.

Rehber Degistirici Faktor Yok Degistirici Faktor Var

BTS 2004(63) Ampisilin / Penisilin + Eritromisin / Klaritromisin veya Levofloksasin

ALAT 2004(62) |Moksifloksasin/ Gatifloksasin / Levofloksasin / Telitromisin veya
Seftriakson / Sefotaksim + Klaritromisin / Azitromisin veya [3-

Laktam-3-Laktamaz inhibitorii + Klaritromisin /Azitromisin IV

SEPAR 2005(65) |Sefotaksim / Seftriakson / IV Amoksisilin-klavulanat
Amoksisilin-klavulanat + Moksifloksasin/ Ertapenem / Klindamisin
Azitromisin / Klaritromisin veya + III.Kusak Sefalosporin
Levofloksasin

ERS 2005(66) Penisilin/Aminopenisilin / Amoksisilin-klavulanat / 2-3.Kusak Sefalosporin +
Makrolid veya Levofloksasin/ Moksifloksasin

SWAP 2005(64) |IV Amoksisilin/ IV Penisilin veya Kinolon / Makrolid

IDSA/ATS Yeni Florokinolon veya [3-Laktam + Makrolid
2007(17)

TTD 2009 (9) 3.Kusak antipseudomonas olmayan sefaiosporin/pLaktamaz
inhibitdrli Aminopenisilin + Makrolid veya yeni

Florokinolon
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Tablo 14. Farkli Rehberlere Gore Yogun Bakima Yatirilarak Tedavi Edilen TGP
Olgularinda Tedavi Onerileri

Rehber Degistirici Faktor Yok Degistirici Faktor Var
BTS 2004 (63) | Amoksisilin-klavulanat / Sefuroksim / Sefotaksim / Seftriakson + Eritromisin /
Klaritromisin = Rifampisin veya Levofloksasin + Penisilin
ALAT2004(62) |Moksifloksasin / Gatifloksasin + |Siprofloksasin + Piperasilin-Tazobaktam /
Seftriakson / Sefotaksim Imipenem / Meropenem / Sefepim
SEPAR 2005(65) |Sefotaksim / Seftriakson + Piperasilin-tazobaktam / Sefepim / Imipenem /
Azitromisin / Klaritromisin veya | Meropenem + Siprofloksasin / Levofloksasin
Levofloksasin /Tobramisin /Amikasin
ERS 2005(66) 3.Kusak Sefalosporin + Antipsddomonal Sefalosporin + Siprofloksasin
Makrolid veya 3.Kusak veya Acylureido penisilin-Betalaktamaz
Sefalosporin +Levofloksasin/  |inhibitdrii + Siprofloksasin veya Karbepenem +
Moksifloksasin Siprofloksasin
SWAP 2005(64) |Moksifloksasin/ Penisilin + Siprofloksasin /|3-laktam + Makrolid
IDSA/ATS p-laktam (Sefotaksim / Antipndmokokkal ve antipseudomonal B-laktam
2007(17) Seftriakson / Ampisilln-
sulbaktam) + Azitromisin /yeni (Piperasilin-tazobaktom / Sefepim / Imipenem
Florokinol Yeni
orofdnoton veya et / Meropenem) + Siprofloksasin / Levofloksasin
Florokinolon + Aztreonam . S . ..
veya Aminoglikozid + Azitromisin veya
Aminoglikozid + yeni Florokinolon (Penisilin
alerjisinde (-laktam yerine
Aztreonam)
TTD 2009 (9) 3.Kusak antipseudomonas Antipsddomonas BLaktam + Siprofloksasin /

olmayan sefalosporin /

Laktamaz inhibitorli
aminopenisilin + Makrolid /

veya yeni Florokinolon

Oflofloksasin / Aminoglikozid + Makrolid
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Beta-laktam + makrolid tedavisi planlanan hastalarda, gastrointestinal
intolerans riski varsa veya ilag¢ allerjisi sz konusu ise, tek basina yeni florokinolon
(moksifloksasin, levofloksasin veya gemifloksasin) alternatif olabilir. Gram negatif
enterik ¢omak pndmonisi bakimindan risk tasiyan hastalarda, 2. kusak
sefalosporinlere yiiksek oranda direng olabilecegi dikkate alimmalidir (68).
Moksifloksasinle ilgili hepatotoksisite riski agisindan dikkatli olunmalidir. Ampirik
tedavi baslanan hastalarda ii¢ giin igerisinde cevap alinmaz ise hasta yeniden

degerlendirilmelidir.

Grup II: CURB-65 skoru > 2 veya PSI degerlendirmesinde evre IV-V olan
olgular Grup Il'de yer alirlar ve hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidirler. Ancak,
s0z konusu puanlamalar yaninda hastanin yatis kararinin, klinik olarak verilmesi
gerektigi bir kez daha hatirlanmalidir. Hastaneye sevk edilen olgulara, ilk gdren
hekim tarafindan antibiyoterapinin baglanmasi mortalitenin azaltilmasi bakimindan
onerilen bir yaklagimdir. TGP'de ilk 4-8 saatte tedaviye baslamanin prognostik
Oonemi ise bilinmektedir (51). Bu hastalardan yogun bakima yatig Olgiitlerini
tagiyanlar yogun bakima nakledilmelidirler. Bu Olgiitleri tasimayan olgularda
saptanan sorumlu patojenler S. pneumoniae ve H. influenzae basta olmak iizere, M.
pneumoniae, C. pneumoniae, karmainfeksiyon (tipik bakteri+atipik ajan; tipik
bakteri+tipik bakteri; atipik ajantatipik ajan), aerop Gram-negatif comaklar,

anaeroplar, viruslar ve L.pneumophili’dir.

Onerilen tedavi parenteral anti-Pseudomonas olmayan 3. kusak
sefalosporinler (seftriakson, seftizoksim, sefodizim, sefotaksim) veya beta-laktamaz
inhibitorlii aminopenisilinler (ampisilin/sulbaktam, amoksisi-lin/klavulonat)'dir.
Se¢eneklerden birinin tercihinde hastanin sahip oldugu predispozisyon durumlari goz
oniine almmalidir. Ornegin Gram negatif enterik basillerin etken olabilecegi
olgularda 3. kusak sefalosporinler; anaerobiklerin etken olabilecegi olgularda ise
beta-laktamaz inhibit6rlii aminopenisilinler tercih edilmelidir. Ancak yogun bakima
yatis endikasyonu olmamasina ragmen, Pseudomonas igin risk faktorlerini tasiyan
Grup II pndmoni olgularinda antipsddomonal antibiyotik kullanilabilecegi

unutulmamalidir.
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Bu grup hastalarda, Legionella pndmonisi ve polimikrobik etyoloji olasilig
goz ard1 edilemeyeceginden tedaviye bir makrolid (IV veya oral) eklenmelidir. Bu
uygulamanin hastanede yatis siiresini kisalttigi ve mortaliteyi azalttigini gosteren
retrospektif calismalar mevcuttur (69). Makrolid ilavesinin atipik patojenleri Grten
bir tedavi spektrumu saglamasi yaninda, bu ilaglarin immiinmodiilator etkileri de bu
olumlu sonucu dogurmus olabilir (70). Kombine kullanim yerine bu hastalarda yeni
kinolonlarin (IV moksifloksasin veya levofloksasin veya gemifloksasin) tek basina
kullanilmast bir alternatif olabilirse de; agir olgularda florokinolonlarin tek basina

kullanilmast yeterince giivenli olmayabilir.

Grup III: Bu gruptaki hastalar, yogun bakim birimine yatirilmasi ve
parenteral antibiyotiklerle tedavisi gereken pndomoni olgularidir (Tablo 8). Bu grup
olgular, hizli ve yaygin ila¢ direnci gelistirmesi nedeniyle tedavisi sorunlu olan
Pseudomonas infeksiyonu riski tagiyanlar (Grup IIIB) ile Pseudomonas riski

tasimayanlar (Grup I1IA) seklinde iki alt gruba ayrilmaktadir.

Grup IIIA da sorumlu patojenler S.pneumoniae, Legionella tiirleri,
H.influenzae, enterik Gram-negatif ¢omaklar, S.aureus, M. pneumoniae ve
viruslardir. Onerilen tedavi parenteral olarak, anti-Pseudomonas olmayan 3. kusak
sefalosporinler (seftriakson, seftizoksim, sefodizim, sefotaksim) veya beta-laktamaz
inhibitorlii aminopenisilin (ampisilin/sulbaktam)' dir. Bu grup hastalarda Legionella
pnomonisi ve polimikrobik etyoloji olasilig1 goz ardi edilemeyeceginden tedaviye bir
makrolid veya yeni florokinolon eklenmelidir. Eger Legionella infeksiyonu

kanitlanmissa, tedaviye rifampisin eklenebilir.

Klinik ve radyolojik olarak stafilokok infeksiyonu (Metsilin duyarli S.aureus-
MSSA) diisiiniildiigiinde (grip sonrasi gelisen, bilateral tutulumlu, hizli seyirli, apse,
pnomatosel ve ampiyem gibi komplikasyonlarla seyreden olgular) ampirik tedavide
I.  kusak sefalosporin veya beta-laktamaz  inhibitérlii  aminopenisilin
(ampisilin/sulbaktam) ile florokinolon kombinasyonu se¢enegine yer verilmelidir. Bu

olgularda vankomisin ya da linezolid uygun bir segenek degildir.

Toplum kaynakli metisilin direncli S.aureus (TK-MRSA) tedavisinde ise en
etkili tedavi heniiz net degildir. Bunlar hastane kaynakli MRSA'ya goére in vitro
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olarak  trimetoprim-sulfametaksazol (TMP-SMX) ve florokinolonlar  gibi
nonbetalaktam antibiyotiklere daha duyarhidirlar. Daha 6nceki arastirmalarda TMP-
SMX, endokardit ve tromboflebitte vankomisinden daha az etkili bulunmustur. TK-
MRSA'min {irettigi Panton-Valentin 10kosidin ve diger toksinleri vankomisinin
azaltmadigi, linezolid ve klindamisinin bu konuda daha etkili oldugu laboratuar
caligmalarinda gosterilmistir. Ancak klindamisine diren¢g c¢abuk gelismekte ve

vankomisin gerekebilmektedir.

Grup IIIB de Pseudomonas infeksiyonu riskini artiran durumlar s6z konusu
oldugunda antipsddomonal spektrumu igeren tedavi semas: uygulanmalidir. Onerilen
tedavi yaklagimi, anti-Pseudomonas bir beta-laktam antibiyotige aminoglikozidler
veya kinolonlarin  (siprofloksasin 1500 mg/glin) eklenmesidir. Kinolon
kullanilmayan hastalarda, spektrumun atipik etkenleri Ortmesi amaciyla tedaviye
makrolid eklenmelidir.Tablo 15°de antipsddomonas etkili beta laktam antibiyotikler

yer almaktadir.

Tablo 15. Anti Pseudomonas Etkili Beta-laktamlar(9)

3. kusak sefalosporin (seftazidim)

4. kusak sefalosporin (sefepim)

e Karbapenemler (imipenem/silastatin, meropenem)

Beta-laktamaz inhibitorlii anti-Pseudomonas ilaglar (piperasilin/tazobaktam, tikarsilin/klavulanik

asid, sefoperazon/sulbaktam)

Parenteral Tedaviden Oral Tedaviye Gegis (Ardisik Tedavi)

Parenteral olarak tedaviye baglanan olgularda tedavi maliyetini diigiirmek
hastanede yattig1 siirede hastanin konforunu artirmak; hastane infeksiyonu riskini
azaltmak ve hastayr hizli taburcu edebilmek amaciyla miimkiin oldugunca kisa
stirede parenteral tedaviden oral tedaviye gecilmelidir. Bu geg¢is i¢in; hastanin 24 saat
veya daha fazla siire atessiz olmasi, takipne ve tasikardisinin kaybolmasi (nabiz

sayist <100) hipotansiyon ve hipoksemisinin diizelmesi, l0kositozunun diizelmesi ve
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CRP diizeyinde asgari %50 diismenin gozlenmesi gereklidir(71). Hastanin oral alim
ve gastrointestinal absorbsiyon sorunu olmamasi gereklidir. Bu kosullar1 karsilayan
hastada parenteral tedaviye devam edilmemelidir. Ancak bakteriyemik pndmonilerde
ve Stafilokok, Legionella veya Gram negatif enterik basil infeksiyonlarinda orale

gecis icin acele edilmemesi onerilmektedir.

Ardisik tedavi sirasinda ayni ilacin oral formu ile devam zorunlulugu yoktur

(72). Ayn1 gruptan bir bagka antibiyotikle de tedaviye devam edilebilir (Tablo 16).
Tedavi Siiresi ve Kisa Stireli Tedavi Yaklasimlar

Tedavinin ne kadar siirdiiriilmesi gerektigi konusunda az sayida calisma ve
veri vardir. TGP de tedavi siiresi hastaligin baslangictaki siddetine, sorumlu etkene,
bakteriyeminin ya da eslik eden bir hastaligin olup olmamasina ve konagin bireysel
yanitina gore degisebilir. Tiirk Toraks Dernegi (TTD) atesin diigmesini takiben 5-7
gun daha antibiyotige devam edilmesini ve tedavi siiresinin ¢abuk yanit veren
pnomokoksik pnémoni i¢in 7-10 giin, Legionella pndomonisi i¢in 14-21 giin,
Mycoplasma ve C. pneumoniae pnomonisi i¢in 10-14 giin ve etkeni saptanamayan
agir pnomonilerde i¢in ise 2-3 hafta olmasin1 6nermektedir. Ancak, TGP tedavisinde
genellikle 10 giin veya daha uzun siireli antibiyotik kullanimina dair 6neriler, giiglii
bilimsel kanitlara dayanmamaktadir. (65). Kisa siireli tedavi tanimlamasi ile 5 giin
veya daha kisa siireli (azitromisin i¢in<3 giin ) antibiyotik kullanimi

kastedilmektedir.

Tablo 16. Ardisik Tedavide Kullanilabilecek Antibiyotikler (9).

iV / Oral Aymi Antibiyotik ile iV / Oral Farkl Antibiyotik ile
Sefuroksim/sefuroksim aksetil Sefotaksim / sefuroksim aksetil
Amoksisilin-klavulanik asid Sefotaksim / sefiksim

Klaritromisin Seftazidim / siprofloksasin

Siprofloksasin Seftriakson / sefiksim

Levofloksasin Ampisilin-sulbaktam / Amoksisilin-klavulanik asid
Moksifloksasin

Klindamisin

Metronidazol
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Pnoémonide antibiyotiklerden beklenen etki, ilacin en az maliyet ve diisiik yan
etki ile hastanin klinik tablosunu bir an 6nce iyilestirmesi (klinik yanit), etken
mikroorganizmay1 eradike etmesi ve direngli bakteri gelisimini engellemesidir
(bakteriyolojik yanit) (65). Pndmonide antibiyotiklerin ilk 48-72 saat i¢inde hastaniin
klinigini diizeltmesi beklenir. Gergekten bir¢cok calismada pnémonilerde klinik ve
bakteriyolojik yanitin saatler giinler i¢inde ortaya ¢iktig1 gdsterilmistir (73,74). Kisa
stireli tedavi uygulamalar yiiksek tedavi uyumu, artmis hasta memnuniyeti, daha az
dogrudan yada dolayli maliyet, daha az yan etki ve diisiik ila¢ direnci ile hizli

semptom rezoliisyonu gibi avantajlar saglamaktadir.
Antibiyotik Tedavisine Yanitin Degerlendirilmesi

Pnémonili bir hastada tedaviye yanit, klinik bulgularla dl¢tilmelidir. Akciger
radyograminda gerileme daha gec¢ olacagindan, rutin olarak sik ve erken grafi
kontroliine gerek yoktur. Etkin bir antibiyotik tedavisi uygulandiginda konak ve
etkene iliskin bazi faktorler radyolojik rezoliisyonu geciktirse bile klinik bulgularda
48-72 saat i¢inde belli bir diizelmenin olmasi beklenir. Bu nedenle ilk 72 saat
baslangi¢ tedavisi degistirilmemelidir. Klinik olarak onemli dl¢iide kétiilesme varsa
veya kullanilan tedavinin etkili olmadig1 bir patojen saptanmigsa (M.tuberculosis,
mantar gibi) tedavi daha erken degistiriebilir. Risk faktorii tasimayan ve
komplikasyon gelismemis pndmonili hastalarda ates, genellikle 2-3 giinde diiser. Bir
haftalik tedaviye ragmen, olgularin %?20-40'inda fizik muayene bulgular
kaybolmayabilir. Ancak bu durum, tedavi sekli ve siiresini etkilememelidir. Akciger
radyogramindaki bulgular, klinik belirti ve bulgulara oranla ¢ok daha ge¢ silinir(75).
50 yasin altinda ve degistirici faktorii (Tablo 5) tasimayan pndmokoksik pnomonili
olgularin %40'mda radyolojik silinme 4 haftay1 asabilir. Yasl, alkolik ve KOAH gibi
kronik bir hastalig1 olanlarda ise, bu oran %75'lere ¢ikmaktadir (76).

Klinik koétiilesme ile birlikte radyolojik bulgularda artma varsa, bu durum

tedavinin etkin olmadigin1 gosterir.

TGP’de CRP ve prokalsitonin prognoz tayininde kullanilan biyolojik
belirteclerdir. Antibiyotik tedavisinin 4. giininde CRP diizeyinde %40-50 diisiis
tedaviye 1yi yanit alindigina isaret eder(45).
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2.1.5.6. Taburculuk Kriterleri

Hastaneye yatirilarak tedavi edilen TGP olgulari, klinik olarak stabil duruma
geldikten sonra, antibiyoterapiye ayaktan devam edilmek iizere taburcu edilebilirler.
Bu olgularin taburcu edilmeleri i¢in viicut sicakliginin 37.9 C°‘in altina, nabiz
sayilarimin dakikada 100 ‘iin altina, solunum sayilarinin dakikada 25 ‘in altina
diismesi; sistolik arter kan basincinin 90 mmHg nin, oksijen saturasyonunun %89’ un
istiine c¢ikmasi; oral alima engel olacak durumlarinin (bulanti, kusma,diyare,vb)

olmamasi ve mental durumlarinin normal olmas1 gerekmektedir.

Taburculuk sonrasinda da bu olgular izlenmelidir. Tedavi baslangicindan
itibaren 4-6 hafta sonrasinda hastalar, klinik, laboratuvar ve radyolojik olarak
degerlendirilmelidir. Radyolojik rezoliisyonun yeterli olmadig:1 olgular yakin takibe

alinmali, pndmoni teshisi ve uygulanan tedavi yeniden gdzden gecirilmelidir.
2.1.5.7. Tedaviye Yamit Vermeyen Hastalar

TGP'lerin %6-15 kadar1 ilk baslanan antibiyotik tedavisine yanit vermez.
Yanitsizlik, klinik durumun degismemesi seklinde olabilecegi gibi; kotiilesme ve
ilerleme seklinde de olabilir. Yaglh hastalar (yas >65) KOAH ve karaciger hastaligi
gibi komorbiditesi olanlar, plevral efiizyon gelisenler, kavitasyonu ve/veya
multilober infiltrasyonlar1 olanlar, lokopenik olgular, PSI skoru yiiksek olanlar,
Legionella veya GNEB ile gelisen pnomonilerde tedaviye yanitsizliga daha ¢ok
rastlanmaktadir. Klinik cevabi degerlendirmek igin tedaviden sonra 72 saatin
geemesi beklenmelidir. Antibiyoterapiye ragmen 48-72 saat i¢inde diizelme yoksa
veya kotiilesme varsa tablo 17°de siralanan olas1 nedenler dikkate alinarak tedavi

yeniden gozden gegirilmelidir.
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Tablo 17. Tedaviye Yanitsiz TGP Olgularinda Sik Rastlanan Nedenler (9).

a. Uygunsuz antibiyotik kullanimi (etkinlik, doz, doz aralig, oral alimda emilim kusuru); atipik

patojen

b. Ilac direnci (Penisiline direngli pndmokok, amoksisilin direncli H.influenzae, vb)

c. Hastanmn tedaviye uyumsuzlugu

d. Komplikasyon gelismesi (apse, ampiyem, endokardit, dekubit yarasi, kateter infeksiyonu, flebit,
septisemi, metastatik infeksiyon, sepsise sekonder organ yetmezlikleri, entiibe olgularda ventilatorle

iligkili pndmoni, ARDS gibi)

e. Beklenmedik bir etkenle infeksiyon (M.tuberculosis, P. Tiroveci, C. burneti)

f.  Onceden bilinmeyen bir immunosupresyon

g. Infeksiyon dis1 bir nedenin varlig1 (brons kanseri, akciger embolizmi, alveoler hemoraji, konjestif
kalp yetmezligi, bronsiyolitis obliterans organize pndmoni, Wegener graniilomatozu ve eozinofilik

pnomoni, ilag atesi)

h. Komorbit hastaligin egzezarbasyonu

i. Lokal (bronsektazi, yabanci cisim, aspirasyon, sekestrasyon) veya sistemik (HIV infeksiyonu,

hipogammaglobulinemi, multipl miyelom) iyilesmeyi geciktiren durumlar

Tedavi Yetmezligi Olan TGP'de Antibiyotik Secimi

Bu olgularda sadece aligilmis mikroorganizmalara yonelik degil, rezistan S.
pneumoniae, P. aureginosa, S. aureus ve anaerob mikroorganizmalan da kapsayacak
sekilde genis spektrumlu antibiyotiklerle tedaviye gecilmelidir. Tedavide
kullanilacak antibiyotikler antipseudomonal beta laktamlar ve intravendz
florokinolonlar1 i¢cermelidir. Son zamanlarda tanimlanan TK-MRSA, sepsisli, kaviter
lezyonlu ve o6zellikle gecirilmis gripal infeksiyondan sonra gelisen pnomonilerde
diisiiniilmeli; kiltir ve duyarlik test sonuglanna gore linezolid, klindamisin,
vankomisin'den birisi tedaviye eklenmelidir. KOAH" varsa, uzun siireli steroid

kullantyorsa veya immunsupresif tedavi aliyorsa Aspergillus tiirlerini kapsayacak
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sekilde bir tedavi diisiiniilmelidir. Diabetes mellitus olan bir hastaysa diger mantar

tiirleri de akla gelmelidir (77).
2.1.6. Yashlarda gelisen pnomoni

Yaslt niifusun artmasi ile yashlarda goriilen hastaliklar dahada 6nem
kazanmaktadir. TGP bu yas grubunun en Onemli hastaliklarindan biridir. Yagh
popiilasyonda ve eslik eden hastalig1 olanlarda, pnomoni gelismesini kolaylastiran
faktorler arasinda patojen mikroorganizmalarin miktari, virulanst ve savunma

mekanizmalarmin bozulmasi bulunmaktadir.
2.1.6.1 Epidemiyoloji

Yaslilarda pnomoni siklig1 eriskinlere gore 3-5 kat fazladir. 85 yasin iizerinde

yaklasik her 20 kisiden biri y1lda bir kez yeni TGP ile karsilasmaktadir (78).

Genel popiilasyonda, TGP'nin her yil ortalama goriilme siklig
100.000'de 3-6 iken bu oran 65 yas ve lizerinde 25-40'a kadar ¢ikmaktadir (79).
Yaghilarda ortaya c¢ikan pnomonilerin %90'dan fazlas1 hastaneye yatis
gerektirmektedir. Bu hastalarin hastanede kalma stireleri genclere gore iki kat daha

uzun olmaktadir (15).

Yasli, hastaneye yatirilan TGP olgularinda bakteriyemi orani yiiksek (%28)
bulunmustur (80). Pnémoniden O6liimlerin %90'a yakini 65 yas ve iizerindekilerde
goriilmektedir (81). Yine yogun bakim destegi gerektiren pnomonilerden mortalite
hiz1 yashlarda genclerin iki kat1 fazladir (82). Pndmokoksik pnomoniden 6liim hizi

65 yas ve tlizerindekilerde 3-4 kat daha yiiksektir (83).
2.1.6.2.Yashlarda Pnomoni Riskini Artiran Durumlar

Yash popiilasyonda ve eslik eden hastaligi olanlarda pndmoni gelismesini
kolaylagtiran faktorler arasinda patojen mikroorganizmalarin miktari, virulansi ve
savunma mekanizmalarinin bozulmasi1 bulunmaktadir. Orofaringeal sekresyonlarin
aspirasyonu, patojenlerin inhalasyonu ve kan dolasimi (septik emboli),

mikroorganizmalarin akcigere ulasimini kolaylastirmaktadir.

45



Yasli insanlarin iist solunum yolu bakterilerle kolonizasyona daha sik ugrar.
Yasla birlikte S. Aureus ve Gram negatif basil kolonizasyonu siklig1 artmaktadir.
Orofarengeal mikroaspirasyon pndmoni patogenezinde en sik suglanan nedendir.
Normal saglikli kisilerde bile o6zellikle gece uykuda bu tiir mikroaspirasyonlar
meydana gelmektedir (83). Yaslilarda midenin kolonizasyona ugramasi da yaygin
bir durumdur. Antiasitlerle veya H2 reseptdor blokorleriyle bu durum
alevlendirilebilir. Kognitif fonksiyon bozuklugu olanlar dahil serebrovaskiiler olaylar
veya diger norolojik hastaliklara sahip yasli hastalarin daha yiiksek aspirasyon riski

vardir.

Yaslilikla birlike 6zefagusta olusan fonksiyon bozuklugunun; elastik doku
kayb1, kikirdak kosta kalsifikasyonu, solunum kas giligsiizliigii, uzamis
apne/hipopneler gibi  solunum paterni  ve mekanigindeki degisikliklerin
aspirasyonlara katkida bulunmasi mimkiindiir. Alkol, sedatif ilag kullanimi,

nazogastrik tiip uygulanmasi yaslilarda aspirasyon riskini artirmaktadir.

Yaslanan akcigerde ii¢ ana yapisal degisim gergeklesir. Ilki azalan akciger
elastisitesi ile birlikte akciger parankim degisiklikleridir. Ikincisi gogiis duvari
uyumunda azalmadir. Uciinciisii solunum kaslarinin yaslanmasidir. Bu degisimler,
alveoller ve alveolar kanallar genisledikce, alveolar ylizey alaninin kaybina neden
olur. Bu duruma senil amfizem denir. Yash kisi, saglikli oldugu siirece bu durum

sorun yaratmaz.

Bununla beraber, akut bir enfeksiyon, yaslanan solunum sistemi {izerine
fazladan yiik bindirir. Obstriiktif pulmoner hastalik, konjestif kalp yetmezligi ve kotii
beslenme gibi kronik hastaliklar solunum kasinda, yapisinda ve fonksiyonunda
zararli degisimlere neden olur. Yanlis beslenme ve diyabet ve bobrek hastaligi gibi

kronik hastaliklarin varli§i pndmoniye olan hassasiyeti de artirir.

Yashlarin %35 kadarinin yetersiz gida alimi ve diisiik vitamin/mineral
seviyelerine sahip olduklar1 gosterilmistir (84). Diisiik serum albumini, viicut-kitle
indeksi ve kol kas kitlesi degerlerinin gecikmis hipersensitivitede azalmayla iliskili

oldugu rapor edilmistir (85). Bu kisilerde pnémoniden 6liim oran1 2-3 kat daha fazla
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olmaktadir. Nonsteroidal anti inflamatuar ilag aliminin bakteriyemik pnomokok

pnomonisi i¢in artmis risk oldugu bildirilmistir (86).

Yasla birlikte mekanik savunma bariyerlerindeki degisimler yaninda immiin
defans mekanizmalarinda da belirgin degisiklikler olusmaktadir. Yagla ilgili
immiinolojik degisiklikler daha ¢cok T hiicre sistemini ilgilendirmekledir. Hiimoral
degisikliklerin daha az oldugu ve genellikle T hiicre fonksiyon bozukluklarina bagh
olarak gelistigi diisiiniilmektedir. Yaslilarda timus evolusyona ugramakta, timik
hormon, T hiicre maturasyonu, dolasan immatur T hiicrelerinin sayis;, CD /CDIi
orani, T helper sayisi, memory T hiicre fonksiyonlari, T hiicrelerinin boliinme
yetenekleri ve IL-2'ye yanitlar1 azalmaktadir. Hiicresel immunitedeki bu
degisikliklere bagli olarak gecikmis tipte hipersensitivite reaksiyonlar1 zayiflar.
Humoral immunitenin yasla ¢ok fazla degismedigi ve total IgG diizeylerinin yasam
boyu stabil kaldigi bildirilmesine ragmen; influenza, parainfluenza, pnoémokok ve
tetanus asilarina yanit zayiflar (87). Oto antijenlerine karsi antikorlar artar. Notrofil
kemotaksisi yasla bozulur . Diyet ve egzersiz yasla iligkili immun yanitlar
etkileyebilmektedir (88). Ancak pndémokok ve influenza asilarinin pndmoni riskini

azalttig1 bilinmektedir (89).

Yaslilarda siklig1 artan DM, KBY, kanser, KOAH, nérolojik bozukluklar,
gastrointestinal hastaliklar, karaciger yetmezligi, cerrahi yada travma ile inhalasyon
tedavisi, yataga bagimlilik pndmoni riskini ve pnomoniden Olim riskini
artirmaktadir. Mekanik ventilasyon uygulanan yaslilarda pndmoni riski genglere gore
daha yiiksek bulunmustur (90). Bu risk, mekanik ventilasyonda kalinan her giin i¢in

% 1 civarinda artarak 30 giiniin sonunda % 28 olarak bildirilmistir (90).

Yaslilarda influenza A gibi viral infeksiyonlar, alt solunum yollarinin
bakteriyel infeksiyonlari i¢in predispozisyon yaratmaktadir. Epidemiyolojik veriler,
pandemi ve epidemileri takiben 65 yasin iizerindeki kisilerde pnomoniden 6lim
hizinin ¢ocuk ve geng eriskinlere gore daha yiiksek oldugunu gostermektedir (91).
Bu kisilerde altta yatan kardiyopulmoner hastaliklar bakteriyel komplikasyon riskini
daha da artirmaktadir. Influenza-A mukosiliyer transportu bozmakta, patojen
bakteriler ile orofaringeal kolonizasyonu kolaylastirmakta ve alveoler makrofaj ve

notrofillerin bakterisidal fonksiyonlarini zayiflatmaktadir. Influenza B, rinoviruslar
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ve diger respiratuar viruslar bakteriyel etkenlere kars1 akciger savunmasi tizerindeki

etkileri diigkiin hastalarda bile influenza A’dan daha azdir.
2.1.6.3. Etiyoloji

TGP olgularin ancak %30-50’sinde ajan patojen tespit edilebilmektedir (89).
En sik izole edilen etken ise S. Pneumonia’dir (%40-60). Cesitli serilerde gram
negatif bakteriler %10-30 oraninda saptanmistir (92). Tablo 18’ de yaslhilarda

bildirilen pnomoni etkenleri gosterilmistir.

Tablo 18. Yaglilarda Goriilen Pndmonilerde Siklikla Bildirilen Patojenler (93).

Toplum Kokenli

S. pneumonia, H. Influenzae

Aspirasyon (anaeroblar ve miks flora) Legionella pneumophila, Gram negatif enterik

bakteriler, S. aureus, Virusler, M.catarrhalis

Bakimevi Kokenli

S. pneumonia, Gram negatif basiller, H. Influenzae

Aspirasyon (oral anaeroblar ve gram negatifler), S.aureus, Virusler, Polimikrobial oral

anaeroblar, M. tuberculosis

Hastane Kokenli

Gram negatifler, S.aureus

Mekanik ventilasyon olgulannda miks mikroorganizmalar

2.1.6.4. Semptom ve Bulgular

Yaslilarda goriilen pnomonilerin atipik seyrettigi ve alisgilmis klinik
belirtilerin  olmayabilecegi unutulmamalidir (94). Oksiiriik .piiriilan balgam
bulunmayabilir. Yash TGP ‘li olgularin %56’sinda  Oksiiriik, ates, dispne
semtomlarindan en az birinin oldugu saptanmistir. Ates semptomu olgularin sadece

%40-60’1nda ve mental durum degisikligi i1s€%20-50 olguda goriilmektedir (95).
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Ozellikle ates olmamasi, immun fonksiyon yetersizligi ve eslik eden kronik
hastaliklarla iligkilidir. Fonksiyonel durumda hafif bir degisme, altta yatan hastalikta
kotiilesme veya metabolik bir bozuklugun ortaya ¢ikmasi pndmoninin tek bulgusu

olabilir.
2.1.6.5. Laboratuvar

Yaslilarda pndmoniye ragmen 16kosit sayis1 normal veya orta derecede artmis
olabilir. Lokosit sayist artmaksizin formiilde sola kayma ve toksik graniilasyon
goriilebilir. Notropeni kotli prognoza isaret eder. Yasli pndmonilerinde {iremi,
hiperglisemi, hiponatremi, hipernatremi, hipofosfatemi gibi metabolik bozukluklar

siktir.

Etkenin saptanmasinda, balgamin gram boyamasi ilk basamaktir. Yaglilarda
balgam ekspektorasyonu yetersizdir. Balgam kiiltiirii gram boyamadan daha az
degerlidir. Patojen nadiren izole edilir. Transtrakeal aspirasyon yaslilarda aritmi,
kardiyak arrest gibi ciddi komplikasyon riskinin yiiksek olmasi nedeniyle pek tercih
edilmez. Bunun yerini FOB ile “protected brush catheter” veya BAL yoOntemleri
almistir. Fakat rutin olarak 6nerilmez. Kan kiiltiirii yararhidir. Atesli donemde alinma
sarti aranmaz. Atipik pnomoni tanisinda serolojik incelemelerden yararlanilmalidir.
Idrarda legionella ve streptokok antijeni bakilmasi hem hizli tanida, hem de tedavi

seciminde oldukca yararhidir.
2.1.6.6. Radyolojik Bulgular

Eslik eden kronik  akciger hastaligi, kalp yetmezligi, malignite gibi
patolojilerin  goériinlimleriyle, pnOmonik infiltrasyonlar siiperpoze olabilir.
Vaskiilitler, pulmoner emboli gibi non-infeksiy6z patolojilerin varliginda (6zellikle
tedavi yaniti olmayan hastalarda) radyogram degerli bilgiler verir. Yash
pndmonilerinde radyolojik rezoliisyon gecikebilir. Ozellikle alkolik ve KOAH gibi
kronik bir hastaligit olanlarin %75 ‘inde radyolojik diizelme 4 haftay
asabilmektedir(75). Radyolojik progresyon da genclere gore sik izlenir (%11°e
karsilik %48) (75). Bu hastalarda radyolojik yanit i¢in acele edilmemelidir.

49



2.1.6.7. Yashlarda Pnomoni Komplikasyonlar

Yasli hastalarda sik goriilen pnomoni komplikasyonlar1 tablo 19’da

gosterilmistir. Infeksiyoz komplikasyonlar arasinda olan bakteriyemi, siklikla H.

influenza, S. pneumoniae, Grup B Streptokoklar ve Gram negatif enterik bakteri

pndmonilerinde goriiliir (95).

Tablo 19. Yaglilarda Pndmoni Komplikasyonlar1 (21).

infeksiyoz

Noninfeksiyoz

Solunum sistemi

Solunum sistemi

Yavas rezoliisyonlu pndmoni

ARDS Hipoksemi

Rekurrent pnémoni

Pulmoner embolizm

Sekonder pnémoni

Plevral efiizyon/ampiyem

Solunum dis1

Solunum dis1

Bakteriyemi

Atrial fibrilasyon

Metastatik infeksiyon (artrit, endokardit, menenjit)

Sistemik inflematuar cevap sendromu

Multisistem organ

disfonksiyon sendromuu

Konjestif kalp yetmezligi

Miyokard infarktiisii

*Parapnémonik plevral efiizyon: Bakteriyel TGP’li hastalarin %40’ 1nda

gelisir(95).

*Ampiyem: Atesi diismeyen hastalarda kuskulanilmali.

*Metastatik infeksiyonlar: Sepsise bagli olarak gelisir (septik artrit,

osteomiyelit, menenjit, vb.).
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*Coklu organ tutulumu: Kalp, beyin, karaciger, meninks, kemik, eklem,

pankreas gibi organlarin tutulumu goriliir.
2.1.6.8. Prognoz

TGP tanisiyla hastaneye yatirilan yaglilarda mortalite ve izleyen yil icinde
yeniden hastaneye yatis orami yiiksektir. 60 yas iizerindekilerde pnomoniden 6lim
orani geng olanlara gore yiiksek bulunmustur. ABD'de 65 yasin iizerinde influenza
ve pndmonilerden yillik 6lim oranit 1979'da 145.6/100000, 1992 de 209.1/100000

olmustur. Influenza ile iliskili 6liimlerin cogu pndmoniyle iliskilidir (96).

Yaslilarda kotii prognozu etkileyen faktorler: fonksiyonel ve mental
bozukluklar, komorbid durumlarin varligi, aspirasyon pndémonisi, bobrek yetmezligi
ve nutrisyonel durumdur. Immun yetmezlik, sepsis, lenfopeni, multiorgan yetmezligi
ve hipoalbuminemi, bdbrek yetmezligi (kreatinin>1.4mg/dl), hiponatremi
(<135mmol/l) uygunsuz antibiyoterapi, yogun bakim destegi, mekanik ventilasyon
gereksinimi sistolik hipotansiyon, radyografik progresyon ve septik sok yaslilarda

pnomoni mortalitesi ile ilskili bulunan diger faktorlerdir (97).

Mortalite oranlar1 bildirimleri ¢ok degiskenlik gostermekle birlikte 6liim ¢ogu kez
ilk 7 glin i¢inde olur. Aeorobik Gram (-) basillerin etken oldugu pndomonilerde prognoz,
Gram(+)’lerden daha kétiidiir. Uygun antibiyoterapi sonrast 72 saat ig¢inde klinik diizelme
gozlenir. ileri yas, hastaligin siddeti ve birlikte bulunan hastaliga bagli olarak klinik
rezoliisyon gecikebilir. Radyografik bulgular daha gec geriler. Pndmokoksik pnoémonili

yaslt hastalarin1/4'i tedaviden bir ay sonra normale doner (75).

Rekiirrens; Lokal veya sistemik immiinitedeki defektler, yabanci cisim aspirasyonu,
bronsektazi, KOAH, AIDS ve immunglobulin eksiklikleri ile iliskili bulunmustur.
Kortikosteroid tedavisi, serum albumin diizeyi diisiikligii (<3.0g/dl), gram negatiflerle iist

solunum yolu kolonizasyonu diger rekiirrens nedenleridir (98).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Ocak 2010-Haziran 2011 tarihleri arasinda Ufuk Universitesi Tip
Fakiiltesi Dr.Ridvan Ege Hastanesi GoOgiis Hastaliklar1 Kliniginde yatarak tedavi
edilen TGP’li 65 yas ve iistii 100 hasta ile 65 yas alt1 70 hasta dahil edildi. Hastalarin
dosyalar retrospektif olarak incelendi. Altmigbes yas alt1 hasta grubu kontrol grubu

olarak alindu.

Hastanede gelisen pnomonili hastalar, immun supresif tedavi gorenler,
aspirasyon pnomonisi, ventilatdrle tedavi edilen hastalar, bronsektazi, intersitisyel

akciger hastaligi, primer ve metastatik akciger kanseri olan hastalar c¢alisma disinda

birakaldi.

Hastalarin dosyalar1 taranarak yas, cinsiyet, komorbid hastaliklar, postero-
anteriyor akciger grafisi, tam kan, biyokimya ve mikrobiyolojik inceleme sonuglari
hasta takip formlarma kaydedildi. Sonuglara gére CURB-65 ve PSI skorlamalari
yapildt ve bu objektif Olgiitlere gore hastalar simiflandirildi. Ayrica hastalara
uygulanan tedaviler, tedavi siireleri, hastanede yatis siireleri, klinik ve radyolojik
diizelme siireleri degerlendirildi. Tiim bulgular 65 yas ve {istii hasta grubu ile <65
hasta grubunda karsilastirildi. Iki grup arasinda risk faktorleri, hastaligin klinik
ozellikleri, uygulanan tedaviler, tedavi siireleri ve tedavi sonuglarindaki farkliliklar

arastirildi.

Istatistiksel analizde SPSS programi versiyon 15.0 kullamldi. Sayisal
degiskenler, ortalamatstandart sapma veya ortanca (min-maks) ile, nitelik
degiskenler ise say1r ve yiizde ile gosterildi. Gruplar arasinda sayisal degiskenler
bakimindan farkliik olup olmadigi, degiskenlerin normal dagilim gosterip
gostermedigine gore bagimsiz gruplarda T testi veya Mannwhitney U testi ile,
nitelik degiskenler bakimindan farklilik olup olmadigina ise Ki- Kare testi ile bakildi.
Anlamlik diizeyip=0.05 olarak belirlendi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 67’si (%39,4) kadin, 103’1 (9%60,6) erkek, toplam 170 TGP ‘li
hasta alindi. Yiiz hasta 65 yas ve iizerindeydi . Bu hasta grubunda yas ortalamasi
76,2+7,8 (65-91) bulundu. Altmigbes yas altinda olan 70 hastada ise yas ortalamasi
55,3+£9,3 (18-64) idi.

Altmigbes yas altindaki hastalar kontrol grubunu olusturdu. Altmisbes yas ve
tizerindeki grubun 42 ‘si (%42) kadin, 58 ‘i (%58) erkekti. Altmigbes yas altindaki
grubun 25’1 (%35,7) kadin, 45 ‘i (%64.3) erkek olup iki grup arasinda cinsiyet
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmedi (p=0,409) (Tablo 20).

Altmigbes yas ve lizeri hastalarin %49’u sigara i¢mekteyken, <65 yas
hastalarin %77,1°1 sigara kullanicistydi. Geng hastalarda sigara igme orani yagh
hastalara gore istatistiksel olarak anlamhi diizeyde fazlaydi (p<0,001). Hastalarin
146°s1 (%85,9) alkol kullanmazken, 24’1 (%14,1) alkol kullanmaktaydi. Altmisbes
yas ve lizeri hastalarin %11°1 alkol kullanicis1 iken, <65 hastalarda bu oran %18,6
idi, iki grup arasinda alkol kullanim oranlar1 arasinda farklilik bulunmadi (p=0,241),

(Tablo21).

Altmisbes yas ve lizeri hastalarda sigara (paket/yil) sayis1 44,9+16,7 iken, 65
yas altinda 35,2+17,7 idi. Altmisbes yas ve lizeri hastalarda sigara sayisi anlamh
derecede yiiksekti (p=0,005).

Tablo 20. Hastalarin Cinsiyete Gére Dagilimu.

Cinsiyet Toplam
K E
Grup  >65 N 42 58 100
% 42,0% 58,0% 100,0%
<65 N 25 45 70
% 35,7% 64,3% 100,0%
Toplam N 67 103 170
% 39,4% 60,6% 100,0%
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Tablo 21. Hastalarin Sigara ve Alkol Kullanma Durumuna Goére Dagilima.

65 iizeri (n=100) <65 (n=70) P
Icen Icmeyen icen Icmeyen
Sigara 49 (%49) | 51 (%51) 54 16 <0,001
(%77,1) (%22.9)
Alkol 11 (%11) | 89 (%89) 13 57 0,241
(%18.6) (%81,4)
90 - -
a0 Sigara icme oranlari
70
60
£
';'.i‘. jE | B Yok
= Var
30
20 -
10
0
65 yas lzeri 65 yas alt
Sekil 1. Hastalarin Sigara Igme Durumuna Gére Dagilimlari
Hastalar komorbid hastaliklar yoniinden degerlendirildiginde, ileri yas

olgularda komorbid hastalik oram1 %85 (85 hasta) iken, kontrol grubunda %71.5 (45

hasta) bulundu.

Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.033). Tek tek

hastaliklar ele alindiginda ise KOAH ve KBY 65 yas ve iizeri grupta <65 yas gruba
gore daha yiiksek oranda saptandi (KBY i¢in P=0.043), (KOAH i¢in P=0.039),
(Sekil2,3). Hastalarin komorbid hastaliklar1 tablo 22°de gosterildi.
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Yiizde (%)

120

100

30

60

40

20

KBY

65 yas Uzeri 65 yas alti

H Yok

= Var

Sekil 2. Hastalarin KBY 'e Gore Dagilima.

Yiizde (%)

80 -

70 -

60 -

50 -

40 —

30 -

20 -

10

KOAH

65 yas Uzeri 65 yas alti

H Yok

= Var

Sekil 3. Hastalarin KOAH'a Gore Dagilimi.
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Tablo 22. Hastalarin Komorbid Hastalik Durumuna Gére Dagilimi.

65 iizeri (n=100) <65 (n=70) P

Say1 Yiizde Say1 Yiizde
SVO 4 4 2 2,9 1,000
KKY 14 14 12 17,1 0,731
KAH 43 43 21 30 0,119
Tip I DM 35 35 17 243 0,186
KOAH 47 47 21 30 0,039*
KBY 6 5 0 0 0,043*
Karaciger hastahg 1 1 0 0 1,000
Kanser 3 3 6 8,6 0,163
Toplam 85 85 45 71.5 0.033*

Altmigbes ve lizeri yas grubunda goriilen toplam hastalik sayisi ortalama
1,6£1,0 iken, 65 yas altinda 1,2+1,2 idi. Altmigbes yas ve iizerindeki grupta goriilen
ortalama toplam hastalik say1s1 geng¢ gruba gore anlamli diizeyde fazla idi (p=0,012),
(Sekil4).
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Toplam hastalik sayisi (Ort.XStd. Sapma)

T T
65 ve Ozeri =B5

Grup

Sekil 4. Gruplarin Toplam Hastalik Sayisina Gore Dagilimu.

Iki grub arasinda oksijen saturasyonu (Sa02), albumin, WBC, CRP degerleri
karsilastirildiginda; 65 yas ve istii hasta grubunda SaO2 ve albumin degerleri
<65yas hasta grubuna gore anlaml derecede daha diisiiktii (P=0.025), (P=0.001),
(Tablo 23).

CRP ve WBC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmedi
(Tablo 23). Altmigbes yas ve tistii grupta SaO2 ve albumin degerlerinin daha diisiik
izlendigi sirasiyla sekil 5 ve sekil 6’da gosterildi.

Iki grup akcigerdeki radyolojik tutulum acisindan karsilastirildiginda;
bilateral tutulum orani 65 yas ve iistii grupta istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksek izlendi (P=0.024), (Tablo24).
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Tablo 23. Hastalarin Oksijen Saturasyonu (Sa0O2), Albumin, CRP, WBC
Diizeylerine Gore Dagilim.

65 iizeri (n=100) <65 (n=70) P
Ort£Std. Min-Maks Ort+Std. Min-
Sapma Sapma Maks
Sa02 90,3+5,2 68-98 90,8+7,5 64-98 0,025%
Albumin 3,4+0,4 1,9-4,3 3,6+0,4 2,4-42 0,001*
CRP 70,9+67,2 1,2-360 44,7+36,3 3,9-187 0,061
WBC 10831+4256 1700-23800 | 10642+3903 2500- 0,798
22000
100
20— J
]
3 50 G

707

a0

*

T
&5 we lUzeri

Grup

=gk

Sekil 5. Hastalarin oksijen saturasyonu (SaO2) diizeyine gore dagilimi.
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4 5
4. 0
3,5
n ‘
53,0— -
o
r 5
z,. 5
fal
o
z.0
]
1,5
I I
65 ve lmeri <65

Grup

Sekil 6. Gruplarin Albumin Diizeylerine Gore Dagilimu.

Tablo 24. Hastalarin PA Akciger Grafideki Tutulum Yerine Gore Dagilimu.

65 ve iizeri(n=100) <65 (n=70) P
Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Sag 46 46 40 57,1
Sol 25 25 22 31,4
Bilateral 29 29 8 11,4 0,024*
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Etken mikroorganizmay1 arastirmaya yonelik inceleme rutin olarak
yapilmamisti. Biiyiik ¢ogunlugu yogun bakimda izlenen hastalardan olmak iizere
ileri yas grubunda 37, 65 yas alt1 grupta ise 30 drnekte kiiltiir incelemesi yapilmisti.
Yapilan kiiltiirlerde ileri yas grubunda 7, 65 yas altt grupta 3 Ornekte lireme elde
edilmisti. Ileri yas grubunda saptanan mikroorganizmalar balgam kiiltiiriinde; P.
Aeruginosa, K. Pneumonia, S.Maltophillia, Acinetobacter, kan Kkiiltiirlinde; S.
Pneumonia, metisilin direngli S. Aureus, E. Coli, 65 yas alt1 grupta balgam
kiltiiriinde; S. Pneumonia, kan kiiltiiriinde; metisilin direngli S. Aureus, trakeal

aspiratta; Acinetobacter idi.

Altmigbes yas ve iistii hasta grubunda komplikasyon varligi geng¢ hasta
(<65yas) grubuna gore daha fazla idi. Yasli grupta parapndmonik efiizyon 13 hastada
izlenirken, geng hasta grubunda hi¢ izlenmedi (P=0.004), (Tablo 25).

Tablo 25. Hastalarin Gelisen Komplikasyon Durumuna Gore Dagilimi.

65 ve iizeri (n=100) <65 yas (n=70) P
Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Komplikasyon 13 13 0 0 0,004*
Parapnomonik 13 13 0 0 0,004*
efiizyon
Solunum yetmezligi 2 2 0 0 0,513
Akciger absesi 1 1 0 0 1,000

PSi’e gore de grub la ve 1b <65 yas hastalarda daha fazla izlendi. Grub2, 3a

ve 3b ise >65 yas hastalarda daha fazla izlendi (P<0.01 ), (Tablo 26).

CURB -65 ‘e gore hastalar karsilastirildiginda 1a ve 1b grubu <65 hastalarda
daha fazla goriilirken, grup 2, 3a ve 3b >65 hastalarda daha fazla goriildii
((P<0.001), (Tablo 26).
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Tablo 26. Hastalarin CURB-65 ve PSI ‘e Gore dagilimu.

65 iizeri <65 P
Say1 Yiizde Say1 Yiizde
CURB-65 | 1a 1 1 10 14,3 <0,001
1b 31 31 38 54,3
2 48 48 15 21,4
3a 15 15 6 8,6
3b 5 5 1 1,4
PSI la 0 0 10 14,3 <0,001
1b 21 21 34 48,6
2 59 59 19 27,1
3a 15 15 6 8,6
3b 5 5 1 1,4
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60

65 yas Uzeri 65 yas alti

50
40 B Grup 1a
3 EGrup 1b
g 30
E m Grup 2
g
20 W Grup 3a
® Grup 3b
10
0 -
65 yas lUzeri 65 yas alt
Sekil 7. Gruplarin CURB-65‘e Gore Dagilima.
- PSi
60 -
50 -

B Grup 1a
£ 40 - mGrup 1b
Q
=
’é 30 - B Grup 2

M Grup 3a

AU B Grup 3b
10 +
U —

Sekil 8. Gruplarmn PSi‘e Gore Dagilim.
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Hastalar uygulanan antibiyotik tedavisi yoniinden degerlendirildiginde 65 yas

ve lzeri grup ile 65 yas alti grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

olmadig goriildii. (Tablo 27).

Tablo 27. Hastalarin Kullanilan Antibiyotiklere Gére Dagilimi.

65 iizeri (n=100) <65 (n=70) P
Say1 Yiizde Say1 Yiizde
SAM 8 8 5 7,1 1,000
Klaritromisin 14 14 13 18,6 0,556
Klaritromisin+tSAM 25 25 24 343 0,253
Florokinolon 36 39 21 30 0,296

Tedavi siireleri agisindan degerlendirildiginde; 65 yas ve {istli hasta grubunda

parenteral antibiyotik kullanma siireleri <65 yas hasta grubuna gore daha uzun

bulundu (P=0.004), (Tablo 28).

Tablo 28. Hastalarin Parenteral ve Oral Antibiyotik Siirelerine Gére Dagilima.

65 iizeri (n=100) <65 (n=70) P
Ort+Std. Min- Ort+Std. Min-
Sapma Maks Sapma Maks
Parenteral AB 9,1£3,4 3-21 7,7£2,8 2-21 0,004*
siiresi
Oral AB siiresi 5,3+1,8 2-9 4,9+2.2 1-12 0,176

63




65 yas ve lstii hasta grubunda parenteral antibiyotik kullanma siiresinin daha

uzun oldugu sekil 9’de gosterildi.

Hastalarin tedavi stireleri, klinik diizelme stireleri, radyolojik diizelme stireleri
ve hastanede yatis siireleri incelendiginde 2 grup arasinda istatiksel olarak anlaml
farklilik oldugu goriildii. Altmigsbes vyas ve iizeri yas gurubundaki bireyler diger
bireylere gore daha uzun tedavi siiresine ihtiyag duymustu (p<0.001). Klinik ve
radyolojik diizelmenin 65 yas ve istii bireylerde daha uzun siirede oldugu goézlendi
(swrastyla p=0.004, p=0.029). Hastanede yatis siiresi incelendiginde 65 yas ve tistii
bireylerin, 65 yas alti bireylere gore daha uzun siire hastanede yatarak tedavi
gordiikleri saptand1 (p=0.001), (Tablo 29). Tedavi siiresinin 65 yas ve {isti grupta
daha uzun oldugu sekil 10'da gdsterildi.

£5

* *
0] *
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I
=15
; - *
=
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H
E 10 =]
)
L I:—F!
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*
o]
T T
&5 ve Uzeri =&k
Grup

Sekil 9. Gruplarin IV AB Tedavi Siiresine Gore Dagilimi.
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Tablo 29. Hastalarin Tedavi Siireleri, Klinik Diizelme Siireleri, Radyolojik Diizelme
Siireleri ve Hastanede Yatis Stirelerine Gére Dagilima.

65 iizeri (n=100) <65 (n=70) P
Ort£Std. Min- Ort+Std. Min-
Sapma Maks Sapma Maks
Tedavi siiresi 12,8+3,0 (5-21) 10,6+2,9 (7-21) <0,001
Klinik diizelme 4,3+1,6 (2-10) 3,7+1,4 2-10 0,004
Radyolojik diizelme | 10,2+3,8 3-21 8,9£3,0 3-20 0,029
Hastanede yatis 10,3+£3,9 5-21 8,6+£3,9 2-30 0,001
siiresi
2B
o o
20 T
.gl
15
L]
1:
3
107 J
o

T T
&85 e lzeri =gk

Grup

Sekil 10. Hastalarin Tedavi Siiresine Gore Dagilimu.

Ucii ileri yas, biri 65 yas alt1 olmak iizere toplam 4 hasta exitus olmustu.
Tamaminda birden fazla komorbid sorun mevcuttu. Ugiinde PSI grup IIIA, birisinde

grup IIIB idi. Altmigbes yas alt1 gruptan exitus olan hasta 60 yasinda olup 30 p-yil
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sigara kullanimi, KOAH, kalp yetmezligi, hipertansiyon ve kronik atrial fibrilasyon
tanilar1 mevcuttu, kan kiiltiirinde S. aureus iiremisti. ki grup exitus ve yogun
bakimda kalma durumuna gore karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark izlenmedi (P=0.644), (P=0,4469), (Tablo 30).

Tablo 30. Hastalarin Yogun Bakimda Kalma ve Exitus Olma Durumuna Goére

Dagilimu.
65 tizeri <65 P
Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Exitus 3 3 1 1,4 0,644
Yogun bakim 15 15 7 10 0,469
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5. TARTISMA

TGP diinya genelinde 6nemli bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir.
Ogzellikle yashilarda, hastane yatislar1 ve oliimlerin en sik nedenlerinden birisini
olusturmaktadir (99). Calismamizin sonuglar1 da TGP’nin yagh olgularda daha fazla
onem tasidigini desteklemektedir. Pndmoninin kontrol grubuna gore ileri yas
olgularda daha agir bir klinik tablo sergiledigi, daha geg iyilestigi ve daha uzun siire
yatis gerektirdigi gosterilmistir.

Calismamizda, ileri yas hastalarimizda kontrol grubuna goére komorbid
hastalik orani ve ortalama komorbid hastalik sayisi istatistiksel olarak anlaml
derecede yiiksek bulunmustur. Bu sonug yaslilarda pnémoninin daha ciddi bir sorun
olmasinin altinda yatan en 6nemli nedenin ileri yasla goriilme siklig1 artan komorbid
hastaliklar oldugunu diisiindiirmiistiir. Caligmamizin sonuglarina benzer sekilde,
baska bir ¢alismada da yatarak tedavi edilen TGP’li olgularda komorbid hastaliklar
yasl hastalarda %94.1, 65 yas alt1 hastalarda %69.2 ve aradaki fark istatistiki olarak
anlamli bulunmustur. Bu c¢alismada yasli grupta daha sik rastlanan komorbid
hastaliklar KOAH, bronsektazi, kardiyomiyopati, HT ve DM olarak bildirilmistir
(100). Bizim ¢alismamizda da hastaliklar tek tek ele alindiginda 6zellikle KOAH ve
KBY oranlarinin, 65 yastan biiylik olan hasta grubunda kontrol grubuna gore
istatistiki olarak anlamli ytliksek oldugu goriilmiistiir. KAH ve DM de istatistiksel

olarak anlamli olmasa da yine yasli grupta geng gruptan daha yiiksek bulunmustur.

Calismamizda ileri yas olgularda kontrol grubuna gore aktif sigara i¢cimi daha
diisiik olmakla beraber, paket-yil olarak tiiketilmis sigara miktar1 daha yiiksek
bulunmustur. Bu durumun KOAH gelisiminde de rol oynayarak, pndmoniye zemin
olusturmada ekstra katki sagladigi diistiniilmiistiir. Jackson ve arkadaslarinin 65 yas
istii, 1173 olguyu risk faktorleri acisindan degerlendirdikleri calismalarinda da
sigara anlaml bir risk faktorii olarak bulunmustur. Bu calismada sigara disinda yine
bizim ¢alismamizla uyumlu olarak KOAH’mn bagimsiz risk faktori oldugu
gosterilmistir. Bu kapsamli ¢aligmada yaglilarda gelisen pndmonilerde saptanan diger
risk faktorleri; kalp yetmezligi ve kalp yetmezligi disinda diger kalp hastaliklar1 ve

kotii performans durumudur (101).
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Yasli pndmoni olgularinda risk faktorlerinin arastirildig1 bir baska ¢alismada
717 olguda g¢evresel faktorler degerlendirilmis, pasif sigara dumani maruziyeti, gaz,
duman ve kimyasal maruziyetinin riski artirdig1 gosterilmistir. Ayrica kotii beslenme,
sigara ve alkol tliketimininde yashlarda gelisen TGP’de risk faktorii oldugu
bildirilmistir (102). Bizim c¢alismamizda veriler retrospektif degerlendirildiginden

cevresel maruziyet ve beslenme durumu ile ilgili saglikli bilgi alinamamastir.

Bu bulgular dogrultusunda, ileri yas pndmonilerinden korunmak igin, basta
komorbid hastaliklarin iyi kontrol altina alinmasi olmak {izere risk faktorlerinin

azaltilmasinin ¢ok 6nemli oldugu agiktir.

Komorbid sorunlar, pndmoninin agirligi, morbidite ve mortalitesi i¢cin de
onem tasimaktadir. Calismamizda yashi olgularda pnémonin CURB-65 ve PSi
skorlamas1 sonucu kontrol olgularma goére daha agir hastalik tablosu oldugunu
gostermistir. Klinik yaklasimda sik kullanilan bu iki skorlama sisteminde de yas
onemli bir yer almaktadir. Ozellikle PSI skorlamasinda yasin yeri daha fazla énem
tagimaktadir. Geng hasta grubuna bu skorlama sistemi uygulandiginda, hastaligin
agirhigini saptamada hatali sonug verebilecegi, oldugundan daha diisiik risk grubunda
goriilebilecegi tizerinde durulmaktadir. CURB-65 skorlama sisteminin ise yaslilarda
riski yeterince gosteremedigi yoniinde tartismalar vardir. Ingilterede yapilan bir
calismada artan yasla birlikte CURB-65 skorlamasinin degerinin degisip
degismedigine bakilmis, 65 yas iistii hastalarda diisiik risk grubunda olmasina
ragmen Olen hasta sayis1 daha yiiksek bulunmustur (103). Bizim ¢aligmamizda 65
yas lstli olup 6len 3 olgudan 2’sinde CURB-65 skoru 2, birisinde 3 bulunmustur.
Oysaki yasa bakmasizin bu skorlama degerlendirildiginde 6liim riski CURB-65 2
olanlarda orta (%9.2), 3 ve iizeri olanlarda yiiksektir (%22) (54). Olen olgu sayimiz
az oldugu i¢in bu konuda net bir yorum yapmamiz miimkiin olmamakla beraber yash
olgularda komorbid sorunlar yeterince gostermeyen CURB-65 skorunun hatali risk

degerlendirmesine yol acabilecegi diisliniilmiistiir.

Caligmamizda her iki hasta grubunda da pndomoni etkenleri sikligr ile ilgili
yorum yapmak mimkiin olmamistir. Ciinkii gilinliik uygulamada yogun bakim
gerektiren hastalar ya da ampirik tedaviye yanit vermeyen hastalar disinda etken

saptamaya yonelik tetkikler rutin olarak yapilmamaktadir. Tedaviye rehber onerileri
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dogrultusunda, ampirik olarak baslanmaktadir. Yatirilarak tedavisi gereken TGP’li
hastalarda, etkene yonelik ileri tetkik yapilmasi, sonucuna gore gerekirse tedavi
degisikligi onerilmekle beraber, bu yaklasim yarar1 konusunda soru isaretleri devam
etmektedir. Isvigreden Lidman ve ark.’nm yaptig1 ¢aligmada yatarak tedavi edilen
TGP’li hastalarda rutin mikrobiyolojik inceleme yapilmasinin yararinin ¢ok sinirl
oldugu belirtilmistir. Toplam 605 hastanin 482’sinde ileri tetkikler yapilmis, 132
hastada etken saptanmistir. En sik etyolojik neden S. pneumonia ve M. pneumonia
(sirastyla 49 ve 36 hasta) olarak bulunmus fakat bu sonuglar1 géstermek tedaviye ek
yarar saglamamigtir. Onalt1 hastada sonuglara gore tedavi degisikligine gidilmis ve

toplam diizelmede degisiklik goriilmemistir (104).

Hastalarimizda ampirik tedavide en stk kullandigimiz  tedavinin
betalaktam+makrolid (%34.3) kombinasyonu oldugu goriilmiistiir. Bunu, solunum
kinolonu ile tek ajanla tedavi (%30) izlemisdir. Tedavi sonuglarimiz oldukga
basarilidir. Literatiirde de yasli pnomonilerinde en ¢ok tercih edilen tedavilerin

bunlar oldugu goriilmektedir (89).

Yaslt pnomonili hastalarimizda kontrol grubuna gore ortalama SaO2 ve
serum protein diizeylerinin daha diisiik bulunmasi, radyolojik olarak bilateral tutulum
oraninin daha yiiksek olmasi hastaligin daha agir seyrettigini gosteren laboratuvar
parametreleridir. Bu daha agir klinik ve radyolojik tablo ile iliskili olarak yash
olgular daha ge¢ diizelme gostermislerdir. Radyolojik diizelme siireleri <65 yas
grubuna gore daha uzun bulunmustur. Yasla degisen immiinolojik ve fizyolojik
degisiklikler iyilesme hizini etkileyen 6nemli faktorlerdir (83,87,88). Komplikasyon
goriilme siklig1 da yagh grupta daha yiiksek bulunmustur. Bu durum yaslh hastalarin
hastanede daha uzun yatisina, daha uzun parenteral antibiyotik tedavisi siiresine
(ortalama 9.1e karsilik 7.7 giin) ve daha yiiksek komplikasyon orani nedeni ile daha
fazla tibbi miidaheleye neden olmustur. Tiim bu nedenlerle ileri yas pnémonilerinin
daha yiiksek maaliyet getirdigi agiktir. Yashh pnodmonilerinin daha yiiksek maaliyete

neden oldugu bagka yayinlarda da bildirilmisdir (89).

Calismamizda 6lim yaslh grupta kontrol grubuna goére daha yiliksek oranda
bulunsa da sonug istatistiksel anlam tasimamaktadir. Genel olarak iki grupta da 6liim

oranlar1 bir ¢ok yayina gére daha diisiik bulunmustur (105). Oliim oranlardaki bu
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diisiikliigiin nedeninin her ne kadar hastanede yatarak tedavi edilse de bir grup
hastanin agirlik skorlamasimin aslinda yatis gerektirmeyecek derecede olmasi ile
iligkili oldugu diisliniilmiistiir. Bu durum, giinliik pratikte yatis endikasyonu verirken
sadece skorlama sistemlerinin degil, diger tibbi endikasyonlarin (ayaktan tedaviye
yanit vermemis olgular vb) ve bir takim sosyal nedenlerin de rol oynamasindan
kaynaklanmaktadir. Maaliyeti artirmamak agisindan tibbi endikasyonlarin daha fazla

gbzetilmesi gerektigi diisiiniilmiistir.
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6. SONUC

Yash hastalarda komorbid sorunlar (KOAH ve KBY gibi) ve sigara TGP
gelisimi i¢in Onemli risk faktorleridir. Yash hastalarda tani aninda pnomonilerin
agirlik skorlamasi daha yiiksek, klinik ve radyolojik diizelmeleri daha geg, yatis ve
tedavi siireleri daha uzundur. Daha fazla morbidite gelismektedir. Yashilarda TGP
icin risk faktorlerinin miimkiin oldugunca azaltilmasi, korunma ve asilanmaya daha
fazla 6nem verilmesi, hem hastaligin hasta i¢in olusturacagi kotii sonuglar1 dnlemek,

hem de tilke saglik harcamalarini azaltmak agisindan biiyiik 6nem tagimaktadir.
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OZET

Toplumda gelisen pnomoniler (TGP) kiside giinliik yasami sirasinda ortaya
¢ikan, sik rastlanan, tedavi maliyeti yiiksek ve oOliimciil olabilen bir infeksiyon
hastaligidir. Insidans1 65 yas ve iizeri niifusta daha fazladir. Bu hastalarda hastaneye
yatma ve mortalite oranlar1 genglere gore 3-4 kat daha fazladir. Diinya niifusunun
giderek yaslanmasi ile birlikte 6niimiizdeki yillarda TGP nin daha 6nemli bir sorun
olacagi ongoriilmektedir. Calismamizda, 65 yas ve istii TGP’li hastalarda risk

faktorleri ve prognozun arastirilmasi amaglandi.

Calismaya klinigimizde yatarak tedavi edilen TGP’li 65 yas ve tistii 100
hasta ile 65 yas alt1 70 hasta dahil edildi. Hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak
incelendi. Yas, cinsiyet, komorbid hastaliklar, postero-anteriyor akciger grafisi, tam
kan, biyokimya ve mikrobiyolojik inceleme sonuglari hasta takip formlarina
kaydedildi. Sonuglara gére CURB-65 ve PSI skorlamalar1 yapildi ve bu objektif
Olgiitlere gore hastalar siniflandirildi. Ayrica hastalara uygulanan tedaviler, tedavi
stireleri, hastanede yatis siireleri, klinik ve radyolojik diizelme siireleri
degerlendirildi. Tiim bulgular 65 yas ve iistii hasta grubu ile kontrol grubu olarak

alinan <65 hasta grubunda karsilastirildi.

Calismamizda yash olgularda, komorbid hastalik yiizdesi, kronik obstruktif
akciger hastalig1 ve bobrek yetmezligi oranlar istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulundu (sirastyla p=0.033, p=0.039, p=0.043). Tiiketilmis sigara paket-yil
say1s1 yasli grupta daha fazlaydi (p=0.005). TGP’nin, CURB-65 ve PSI skorlamasi
sonucu gore daha agir bir hastalik tablosu sergiledigi gosterildi (p<0.001). Ortalama
Sa02 ve serum protein diizeyleri daha diisiik bulundu (p=0.025, p=0.001).
Radyolojik olarak bilateral tutulum oran1 daha yiiksek izlendi. Komplikasyon
goriilme siklhig1 karsilastirildiginda yash olgularda komplikasyon daha fazla izlendi
(p=0,004). Klinik ve radyolojik diizelme daha ge¢ oldu (p=0.004, p=0.029). Bu
durum hastalarin hastanede daha uzun yatis siirelerine, daha uzun siire parenteral
antibiyotik tedavi almalarina neden olmustu. Oliim oranlari karslastirildiginda yash
grupta kontrol grubuna gore daha yliksek oranda bulunsa da sonug istatistiksel olarak

anlaml1 degildi.
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Sonug olarak, TGP ileri yas olgularda daha agir bir klinik tablo sergilemekte,
daha gec iyilesmekte ve daha uzun siire tedavi ve yatis gerektirmektedir. Komorbid
sorunlar TGP gelisimi i¢in 6nemli risk faktorleridir. Yaglilarda TGP gelisimi i¢in risk
faktorlerinin miimkiin oldugunca azaltilmasi, komorbid hastaliklarin iyi kontrolii,
korunma yontemlerine ve asilanmaya daha fazla 6nem verilmesi, hem hastaligin
hasta icin olusturacagi kotii sonuglart 6nlemek, hem de iilke saglik harcamalarini

azaltmak acisindan biiyiik 6nem tasimaktadir.

Anahtar Sézciikler: Toplumda gelisen pnomoni, ileri yas, risk faktorleri,

prognoz
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SUMMARY

Community Acquired Pneumonia (CAP) is an infectious disease, which
occurs in the daily life of an individual, is frequently encountered, has high treatment
costs, and can be mortal. Its incidence is higher in the population aged 65 and over.
The rate of hospitalization and mortality among these patients is 3-4 times higher
than young people. With the gradually aging world population, it is anticipated that
CAP will become a more important problem in coming years. Our study aimed to

investigate risk factors and prognosis in CAP patients aged 65 and over.

The study included 100 CAP patients aged 65 and over and 70 CAP patients
under the age of 65, who were staying at our clinic. The files of the patients were
examined retrospectively. Age, sex, comorbid diseases, postero-anterior chest
radiography, full blood, and biochemical and microbiological examination results
were recorded in the patient monitoring form. According to the results, CURB-65
and PSI scoring was conducted and the patients were classified according to the
objective criteria. Furthermore, the treatments applied to patients, treatment periods,
hospitalization periods, and clinical and radiological recovery periods were
evaluated. All findings were compared between the patient group aged 65 and over

and the <65 patient group, which were taken as the control group.

In our study, the comorbid disease percentage, chronic obstructive lung
disease, and renal failure rates were determined to be significantly high for old aged
cases (respectively p=0.033, p=0.039, p=0.043). The consumed cigarette package-
year amount was higher in the old -age group (p=0.005). According to the CURB-65
and PSI scoring results of CAP, it has been indicated that it demonstrates a more
severe picture (p<0.001). The average SaO2 and serum protein levels were
determined to be lower (p=0.025, p=0.001). The rate of bilateral involvement was
monitored to be higher in radiological terms. When the prevalence of complication
was compared, complications were determined to be greater in old- age cases
(p=0,004). Clinical and radiological recovery period took longer (p=0.004, p=0.029).
This caused longer hospitalization and longer parenteral antibiotic treatment for the

patients. When mortality rates were compared, though it was determined to be higher
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for the older aged group in comparison to the control group, the result was not

statistically significant.

Conclusion : CAP demonstrates a more severe clinical aspect in old-age cases
and has a longer recovery time and requires longer treatment and hospitalization.
Comorbid problems are important risk factors for the development of CAP. In old-
age persons, the reduction of risk factors for the development of CAP as much as
possible, the proper control of comorbid diseases, more emphasis on protection
methods and vaccination are all of great important in terms of both preventing the
adverse effects of the disease for patients and reducing the country’s health

expenditure.

Keywords: Community Acquired Pneumonia, old-age, risk factors, prognosis
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