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OZET

Giris ve Amac¢: Yasli pnomonilerinde, semptom ve bulgular belirgin
olmayabilir. Bu durumda pnémoni degerlendirmesi i¢in bazi parametreler faydali
olabilir. Calismamizda, yasli pnémoni olgularinda serum parametreleri ve atesin

diyagnostik ve prognostik 6nemini arastirmak amaglandi.

Hastalar ve Yontem: Prospektif gézlemsel ¢alismada, pnomonili hastalar geng
(<65 yas) ve yasli (>65 yas) olarak gruplara ayrildi, bu hastalar 30 giin boyunca takip
edildi.

Bulgular: Toplam 155 hastada, 184 pnomoni atagi mevcuttu. Ates ve hipotermi,
yasli grupta geng gruba gore daha az sikliktaydi, ancak iki grup arasinda istatistiksel
olarak fark saptanmadi. Ayrica viicut sicakligi ile kotii prognoz arasinda istatistiksel
anlamli bir iliski saptanmadi (p=0.157). Yash ve geng olgular arasinda 0. giin, 3. ve 7.
giinlerde Ol¢iilen 16kosit, notrofil ve lenfosit diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark saptanmadi. Bununla birlikte, 0. giin dl¢iilen C-reaktif protein (CRP) ve
7. glin dlgiilen prokalsitonin diizeylerinde anlamli fark saptandi (p:0.001). Prokalsitonin
ve CRP'nin alic1 isletim karakteristigi (ROC) analizinde, yaslilarda kotii prognoz ayrimi
igin egri altinda kalan alan (EAA), sirasiyla 0.846 (p<0.001) ve 0.650 (p<0.001) olarak
saptand1. Ayrica ¢ok degiskenli regresyon analizinde son 3 ay i¢inde antibiyotik
kullanim1 (p=0.02), dispne (p<0.01) ve akut bobrek yetersizligi (p=0.04), prognozda

bagimsiz belirleyiciler olarak bulundu.

Sonu¢: Bu c¢alisma, yaslilarda pnOmoninin tanisinda ve prognozunun
degerlendirilmesinde serum CRP, prokalsitonin olglimlerinin 16kosit, nétrofil, lenfosit

say1s1 ve ates Ol¢limiine gore daha kullanisli oldugunu ortaya koymustur.

Anahtar kelimeler: C-reaktif protein ve prokalsitonin, yaslilarda pnémoni, kot

prognoz



SUMMARY

Background and Aim: In the elderly with pneumonia, symptoms and signs may be
absent. For the evaluation of pneumonia, some parameters may be useful. In our study,
we aimed to investigate the diagnostic and prognostic value of fever and blood

parameters in the elderly with pneumonia.

Methods: In this prospective observational study, patients with pneumonia were
stratified into younger (18 to 64 years) and older (>65 years) groups, followed for 30
days.

Results: There were 184 pneumonia episodes in 155 patients. Although fever and
hypothermia were less frequent in the elderly group than the younger, there was no
statistically significant difference between the two groups. In addition, there was no
statistically significant relationship between poor prognosis and body temperature
(p=0.157). Mean leukocyte, neutrophil and lymphocyte levels were not significantly
different between elderly and younger patients on days 0, 3 and 7. Mean C-reactive
protein (CRP) level on DO and mean procalcitonin level on D7 were significantly
different (p=0.001). A receiver operating characteristic analysis (ROC) showed that the
area under the curves (AUC) of procalcitonin and CRP for the discrimination of poor
prognosis in the elderly were 0.846 (p=0.001) and 0.650 (p=0.001), respectively.
Multivariate regression analysis determined three variables that could be potential
independent risk factors for poor prognosis: previous antibiotic use within 3 months

(p=0.02), dyspnoea (p=0.01), acute renal failure (p=0.04).

Conclusions: This study revealed that serum CRP and procalcitonin testings are more
useful than leukocyte, neutrophil, lymphocyte counts and fever for guiding the
diagnostic and prognostic process of pneumonia in the elderly.

Keywords: C-reactive protein and procalcitonin, pneumonia in the elderly, poor

prognosis
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1. GIRIS VE AMAC

Niifus bilimcilere gore iilke niifusunun %7'sinden fazlasi1 65 yas ve iizeri olan
toplumlar yaglh niifus olarak tanimlanmaktadir. Teknoloji ve tip alanindaki gelismelerle
birlikte, iilkemiz ve diinya genelinde yash niifus artmaktadir. Yash niifusun artisi, bu
populasyona 6zel sosyo-kiiltiirel, ekonomik talepler yaninda o6zellikle saglik hizmeti

taleplerini de beraberinde getirmektedir (1).

Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2011 verilerine gore iilkemizde, 65 yas ve
lizeri olarak tanimlanan yasli niifus oran1 %7.35 olarak tespit edilmistir (1, 2). Boylece
gecmiste geng toplum sinifina dahil edilen {ilkemiz, 2011 yilindan sonra %7 sinirim
asarak yasl toplumlar arasina girmistir. TUIK 2018 verilerine gore ise %8.7 olan yash
niifus oraninin 2023'te %10.2, 2040'da %16.3, 2060'ta %22.6 ve 2080'de %25.6 olacagi
ongoriilmektedir. Halbuki 1935 yil1 istatistikleri incelendiginde 65 yas ve tizeri niifusun,
genel popiilasyonun sadece %3.9'unu olusturdugu goriilmektedir (2). Bu artis goz
onlinde bulundurularak  yashi bakim ve rehabilitasyon merkezlerinin sayr ve
kapasitelerinde ve ayrica evde bakim hastalarinin sayisinda énemli miktarlarda artis
olacagi da dngoriilebilir. Yagh niifusun dniimiizdeki 20 yilda yaklasik 2 katina, 40 yil
icerisinde ise 3 katina ¢ikacag diisiiniildiiglinde bu popiilasyon {izerinde yapilacak

calismalara duyulan ihtiyag ortadadir.

Yash niifusun artis1; ekonomik, sosyal, kiiltiirel, ¢cevresel ve 6zellikle de medikal
alandaki gereksinimlerin, yaslilarin ihtiyaglarina gore sekillenmesine neden olmaktadir.
Gelecege yonelik planlamalar, istatistiki verilerin onciiliiglinde bu taleplere uygun
sekilde tasarlanirken saglik alanindaki ¢aligmalara olan ve giderek artan ihtiya¢ goz ardi
edilemez. Bu alandaki ¢alismalar sadece yagsam siiresini uzatmaya yonelik degil yasam

kalitesini de dogru orantili olarak arttirmaya yonelik olmalidir.

Yashlarda gelisen enfeksiyonlar hastaneye yatirilma nedenleri arasinda ilk
siralarda yer almakla birlikte, ayrica bu grupta saglik bakima iligkili enfeksiyon gelisme
siklig1 da artmaktadir. Dahas1 bu grupta gelisen enfeksiyonlar, uzamis hastane yatis1 ve
baz1 durumlarda ¢oklu antibiyotik kullanimlar1 nedeniyle saglik harcamalarinda ciddi
oranlarda artisa neden olarak geng popiilasyona nazaran daha agir sonuglara neden

olmaktadir (3,4). Bu sorunlarin iilke ekonomisine olumsuz katkisi g6z Oniinde



bulunduruldugunda, bu alana yonelik calismalarin ¢esitli yontemlerle desteklenmesi

tilkelerin 6nemli saglik politikalarindan biri olmalidir.

Bu calismada pnomoni tanisi ile izlenen 65 yas ve lizeri hastalar ile geriatrik
olmayan eriskin yas grubundaki hastalarda enfeksiyon risk faktorleri, klinik ve
laboratuvar bulgulari, enfeksiyon siddeti, tedavi yanitin1 Karsilastirmali olarak analiz
etmek planlanmistir. Ayrica ates ve akut faz reaktanlar1 basta olmak {izere pnomoni
tan1 ve takibinde kullanilan parametreleri degerlendirerek mortalite ve morbidite
oranlarinin azaltilmasina yonelik klinik stratejilerin glincel veriler 1s18inda gelistirilmesi

amagclanmistir.

Bu calisma Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan 08/02/2017 tarihinde ve 83045809-604.01.02 — 52675 sayili

karar ile uygun bulunmustur.



2. GENEL BILGILER

2.1. YASLILIK

2.1.1. TANIM

Yaslilik altmis bes yas ve tizeri olarak kabul edilmektedir (3). Yaslanma, viicut
biitlinliigiiniin bozuldugu, bircok organ ve sistemin islevselliginin azaldidi, stres
faktorlerinin artmakla birlikte strese karsi yanitin azaldigi ve yasamin sona ermesiyle
biten donem olarak tanimlanir. Ayrica yaslanma, cevresel faktorlerin katkisinin olup
olmamasma gore primer ve sekonder yaslanma olarak iki ayr1 kavram olarak da
tanimlanmaktadir. Primer yaslanma ilerleyen yasla birlikte cevresel faktorlerden
etkilenmeyen evrensel degisiklikler olarak tanimlanirken sekonder yaslanma ise primer
yaslanmanin getirdigi evrensel faktorler ve hastalik siireglerinin yaninda g¢evresel

faktorlerinde etkilesimi ile ortaya ¢ikan degisiklikler olarak tanimlanir (1).

2.1.2. YASLILIK FiZYOLOJiSi

Yaslanmaya hiicresel, molekiiler, genetik ve ¢evresel faktorlerin neden olduguna
dair ¢esitli kanitlar bulunmaktadir. Dogumla baslayan bu siiregte belli bir donemden
sonra birgok fizyolojik sistemde rezervler azalir. Yaglanmayla birlikte immun sistemde
temel degisiklikler meydana gelir. Boylece saglikli bir insan yas ilerledik¢e hastaliklara
kars1 daha hassas hale gelir. Ayrica biyolojik, ¢evresel ve toplumsal faktorler de, olusan

hassasiyetin derecesini etkileyebilmektedir (1).

Telomerlerin tekrarlayan hiicre boliinmeleri sonrast belli bir kisaliga ulagmasi
nedeniyle boliinmenin durmasi; epigenetik degisikliklerle gen ekspresyonundaki kalici
varyasyonlar; normal hiicresel metabolizmanin iriinlerinden olan reaktif oksijen
radikallerinin miktarindaki artig; indirgeyici sekerlerle proteinlerin serbest amino
gruplari, lipidler ve niikleik asitlerin non-enzimatik reaksiyonu olan glikasyon; hiicresel
tamir mekanizmasinin bozulmasina neden olan kromozomal gen mutasyonlar1 ve
sekonder yaslanmaya neden olan c¢evresel faktorler organizmanin yaglanma

hipotezlerinin dayandig1 temel teorilerdendir (1).

Immun sistemde meydana gelen degisiklikler, cilt, solunum ve gastrointestinal
sistem ve diger mukozal sistem epitelyal bariyerlerinde bozulma; proliferatif immiin

hiicre kapasitesinde ve spesifik sitokinlerin {iretiminde azalma, sitokin baglanmasi
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sonrasi sinyal iletim yollarinda zayiflama; toll-like reseptorlerde ve CD4+ T hiicrelerde
azalma; CD8+ T hiicrelerde yaslanma gibi hiicresel ve humoral bagisikligin
baskilanmasimna neden olan durumlar olarak siralanabilir (5-10). Ayrica B hiicre
biyolojisinde degisiklikler ve naiv B hiicre kaybi ile immunglobulin {iretiminde azalma

da hiicre yaslanmasina neden olan faktorlerdendir (11-13).

Kemik mineral yogunlugunda azalma; 1s1 regiilasyonunda bozulma; insiilin
saliniminda azalma ve insiilin direncinde artma; kardiyovaskiiler sistemde yapisal ve
fonksiyonel bozulma; hiicresel néron kaybi ile birlikte beyin volim kaybi; glomeruler
filtrasyon hizinda azalma; cilt dokusundaki yag bezlerinde azalma ve elastikiyet kaybi;
solunum sisteminde akciger alveol ve bronsiyollerinde fonksiyonel bozulmalar;
gastrointestinal sitemde mukozal atrofi; mukozal salgilarda, kan akimi ve intestinal
motilitede azalma ve bunun gibi énemli olaylar yaslanma ile sistem ve organlarda
meydana gelen énemli degisiklikler olarak dzetlenebilir (1). Bununla birlikte kronolojik
yasin getirmis oldugu faktorler, bagisiklik sisteminde gelisen baskilanmada
yaslanmanm eslik ettigi medikal problemlere gore daha az rol oynamaktadir. Ornegin
diyabet, kronik bobrek yetersizligi, kalp yetersizligi, kronik obstruktif akciger hastaligi,
malniitrisyon, malignite ve demans yasla birlikte goriillme siklig1 artan fakat yastan
bagimsiz olarak bagisiklik baskilanmasina neden olan medikal sorunlardan bazilaridir

(6, 14).

2.1.3. YASLILIK VE ENFEKSIYONLAR

Enfeksiyonlar 65 yas ve tizerindeki bireylerin primer mortalite nedenlerinden
yaklagik 1/3'linii teskil etmektedir. Yaslilarda enfeksiyonlar daha sik goriilmekle
birlikte, geng yetiskinlere gore klinik olarak az bulgu vererek sessiz, aksine vital
fonksiyonlart bozarak daha agir seyirli olarak ciddi morbidite ve mortalite ile
sonuglanabilmektedir (15). Ornek olarak, yash bir birey oksiiriik, balgam, dispne,
diziiri, ates gibi bulgular olmadan sadece halsizlik ve istahsizlik gibi tanisal agidan
stipheli sikayetlerle geldiginde vital bulgular, fizik muayene ve goriintiilemeler ile
degerlendirildiginde solunum ya da {iriner sistem kaynakli bir sepsis tanis1 pekala
alabilir. Ayrica hipotermi, konflizyon, anoreksi, genel diiskiinliik hali, biling degisikligi
ve biligsel fonksiyon bozukluklar1 da yaslilarda goriilen enfeksiyonlarda artan oranlarda

goriilebilmektedir (16-19). Bir {iniversite hastanesinde yapilan ¢alismada, enfeksiyon



tanist konulan yash hastalarin sadece %@44'linde, acil basvuru sirasinda enfeksiyon

iligkili semptom oldugu goriilmiistiir (20).

Yashilik, toplum kokenli enfeksiyonlar i¢in risk faktorii oldugu kadar hastane
kokenli enfeksiyonlar igin de onemli bir risk faktoridir (3, 4, 21). Yaslilarda artmis
enfeksiyon sikligi, yashiligin kendisinin getirmis oldugu immun problemlerden ve
yaslilikta sikligi artan kronik hastaliklardan kaynaklanmaktadir (6). Ayrica beslenme
problemleri, yeterli sivi alamama, kisisel hijyen sorunlari, immobilite gibi nedenler de
hastalik gelisimine zemin hazirlamakta ve tedavi zorluklarina neden olmaktadir (3, 14,
15, 22). Bununla birlikte asilara karsi azalmig antikor yanitlar1 da enfeksiyonlara karsi

artmis hassasiyete neden olmaktadir (6).

Sosyal devlet politikalarinin desteklemekte oldugu yasli bakim ve rehabilitasyon
merkezleri, uzun siireli bakim merkezleri gibi toplu yasam alanlarinda enfeksiyon
riskinin arttigimmi gosteren caligmalar mevcuttur. Bu risk merkezlerin popiilasyon
yogunlugu, cevre sartlari, hijyen uygulamalar1 ile degismekle birlikte antibiyotik
direncli enfeksiyon riski de merkezlerdeki antibiyotik kullanim sikligi, antibiyotik
direngli organizma ile kolonizasyon oranlarindan etkilenmektedir (23-26). Ayrica say1
ve yash hasta bakiminda tecriibe olarak yetersiz personellerin gorevlendirilmesi ve
kisith biitge nedeniyle, enfeksiyon kontrol 6nlemlerinde zaafiyet olusabilmektedir (27-
31).

Baz1 merkezlerde periferik veya santral vendz kateter, iiriner kateter, beslenme
tiipli gibi kalic1 kateter uygulama siklig1 %40'lara kadar ulasmakta, bu durum mortalite
ve morbidite oranlarin1 6nemli oranlarda arttirmaktadir (32-40). Ayrica bu merkezlerde
yaygin olarak kullanilan kalici kateter uygulamalari nedeniyle de metisilin direcli S.
aureus, vankomisin direngli enterokok ve ¢oklu antibiyotik direncine sahip gram negatif
comaklar ile kolonizasyon ve enfeksiyon gelisme riskinde anlamli oranlarda artis

goriildiigiine dair ¢aligmalar mevcuttur (28, 32, 41).

Yashlarda enfeksiyon gelisimini kolaylastiran kronik hastaliklara ek olarak bu
hastaliklara yonelik kullanilan ilaglar da bagisiklik sistemini zayiflatarak hayati tehdit
eden enfeksiyonlara neden olabilmektedir. Ornek olarak, cesitli otoimmiin hastaliklar
nedeniyle kortikosteroid ve biyolojik immunsupresif ilaglarin, malignite nedeniyle

kemoterapi ilaglarinin kullanimi sonucunda tipik enfeksiyonlar disinda 6zellikle atipik

5



seyirli, firsat¢1 enfeksiyonlarla karsilasma olasiligi  Onemli oranlarda artig

gostermektedir (16).

Diger yandan, yasli bireylerde ila¢ metabolizma ve farmakokinetigi
bozulmaktadir. Bu nedenle tedavi yaniti istenen diizeyde gelismeyebilir ya da ilag
toksisitesi gelisebilir. Ayrica ¢oklu ila¢ kullanimlarina bagli olarak, ilag etkilesimleri
hatta buna bagli organ yetmezlik bulgulari, 6liimler goriilebilir. Yeterli kan diizeyine
ulasamayan antimikrobiyal kullanimlar1 da ilag direncine ve siiper enfeksiyonlara neden
olabilir (16).

2.1.1.4. YASLILIK VE ALT SOLUNUM YOLU ENFEKSIYONLARI

Yashlarda oOkstirik refleksi, siliyer aktivite gibi koruyucu fizyolojik
mekanizmalarin zayiflamasinin alt solunum yolu enfeksiyonlarina zemin hazirlamasi
nedeniyle, bu enfeksiyonlar gen¢ populasyona oranla daha sik goriilmektedir (3). Oyle
ki alt solunum yolu enfeksiyonlari, yaslilarin yatis ve 6liim nedenleri arasinda da birinci
siradadir  (42-46). Alt solunum yollarmin  yaklasik % 90'in1  pnomoniler
olusturmaktadir(43-44). Bu bolimde alt solunum yolu enfeksiyonlarinin yaklasik
%10'luk kismini olusturan brosiyolit, akut bronsit ve kronik obstruktif akciger

hastaligindan bahsedilecek olup pnémoni ayr1 boliim olarak ele alinacaktir.

Bronsiyolit, bronsiyoller ile iliskili ¢esitli enflamatuar hastaliklar1 tanimlayan bir
terim olmakla birlikte, klinik olarak genellikle iki yas alt1 ¢ocuklarda goriilen akut bir
solunum sistemi enfeksiyonudur. Genellikle Respiratuar Sinsityal Viriis (RSV) daha
nadir olarak da parainfluenzaviriis, adenoviriis, human metapnémoviriis ve

influenzaviriis gibi viral mikrorganizmalara bagli olarak gelismektedir (47-48).

Akut bronsit, genellikle enfeksiyonlarin neden oldugu ani gelisen biiyiik hava
yolu enflamasyonu olarak tanimlanir. Genel semptomlar akut nefes darhigi, kuru veya
balgamli oksiiriik, gogiiste sikisma hissi ve agridan olusmaktadir. Oksiiriik genelde 1-3
hafta arasi siirer. Akciger grafisinde infiltrasyon goriilmez. Bronsiyolitte oldugu gibi
genellikle solunum yolunun viral patojenleri etkendir fakat %10'dan az bir kisminda
bakteriler de etken olabilir. Akut bronsit de genellikle ¢ocuklarda goriiliir (47, 48, 50,
51).



Kronik obstriiktif akciger hastalii (KOAH), hava yollarinda akimin kisitlanmasi
ile karakterizedir ve kismen geri dontisimlidiir. Genellikle sigara, biyokiitle yakitlar
gibi zararli gaz ve partikiillerin solunum sisteminde enflamatuar yanita neden olmasiyla
gelisir (43, 48, 52, 53). KOAH atag ise nefes darligi, oksiiriik, balgam miktarinda artis
renginde koyulasma ile seyreden akut kotiilesme olarak tanimlanir. KOAH atagi
sirasinda genellikle acil olarak hekime basvuran hastalarin sikayetleri, hastanin
tedavisinde degisiklik gerektirir. Bu durumda tedavi hasta 6zelinde degerlendirilmeli ve

en uygun secgenek tercih edilmelidir (52, 53, 55).

Diinyada o6lim nedenleri incelendiginde KOAH, 1990'larda 4. en sik oliim
nedeni iken giiniimiizde bir {ist siraya gelerek énemini daha da arttirmistir (56). KOAH
diinyada oldugu gibi iilkemizde de 3. en sik 6liim nedenidir (43). Onlenebilir ve tedavi
edilebilir hastaliklar arasinda  olan KOAH sigara igiciliginin azaltilmasi, hava
kirliliginin azalmasi, toz ve partikiillere maruziyetin yogun oldugu is yerlerinde gerekli

onlemlerin alinarak is giivenliginin saglanmasi ile 6nemli oranlarda dnlenebilir (52, 53).

KOAH ataklarmin %50-70'inden enfeksiyonlar, %10'undan hava kirliligi
sorumlu tutulmakta, bu ataklarin %30’unda ise etyoloji belirlenememektedir.
Enfeksiyon etkenleri arasinda tipik bakteriyel etkenler %40-50 ile birinci sirada yer
alirken, atipik bakteriyel etkenlerle %5-10 oraninda, viral etkenlerle ise %30-40
oraninda karsilasilir. Bakteriyel etkenler Haemophilus influenzae ve diger hemofilus
tirleri, Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis, Chlamydia pneumoniae ve
Pseudomonas spp olarak siralanabilir. Viral etkenler arasinda en sik rhinoviris,

influenzaviriis, parainfluenzaviriis, RSV ve adenoviriis ile karsilasilir (52, 54, 55).

KOAH gelisen hastalarda atak sikliginin dnlenmesi amaciyla, risk faktorlerine
yonelik Onlemlerin alinmasi disinda, pndmokok ve influenza gibi atak gelisiminde
onemli rol oynayan mikroorganizmalara yonelik olarak risk faktorlerine sahip olan

hasta grubunun asilanmasi gerekmektedir (52, 53).

2.2. PNOMONI

Pnomoni, patojen mikroorganizmalara karsi, akciger parankiminde meydana
gelen konak yanit mekanizmalarinin olusturdugu yangisal bir siiregtir (48, 56-59).
Ozellikle ¢cocuk ve yash populasyonda mortalite ve morbidite oranlar1 oldukea yiiksektir

(48, 58). Pnomoni, enfeksiyona bagli 6liimler arasinda birinci sirayr almaktadir (60).

7



Hastanede gelisen enfeksiyonlar arasinda, iiriner sistem enfeksiyonundan sonra 2. en sik

olandir (61).

Pnomoniden 6len Kanadali hekim Sir William Osler, 6zellikle yashilarda sik
goriilmesinden dolayr pnémoniyi "“yaslilarin arkadasi” olarak tanimlamistir. Pnémoni,
hastaneye yatis nedenleri arasinda birinci sirada yer alan alt solunum yolu
enfeksiyonlarmin %9011 teskil etmektedir. Yash niifusun artmasiyla birlikte pndmoni
giderek daha onemli bir sorun haline gelmistir. Bu nedenle Osler'in bu nitelendirmesi

hala giincelligini korumaktadir (43).

Pnomoni, toplumda gelisen, hastanede gelisen, saglik bakimu iligkili, bagisiklig
baskilanmis konakta gelisen, ventilator iligkili ya da aspirasyon iligkili pnémoni gibi
hastaligin gelistigi kosullara veya nedene bagli olarak cesitli siniflandirmalara tabi
tutulmustur (58, 62). Bu tanimlamalar 6zellikle hastaligin yonetimi, tedavi tercihi ve
hastanin prognozunu degerlendirmek amaciyla kullanildiginda hasta ve hekim igin
onemli kazanimlar saglayabilmektedir. Fakat dogru tanimlama i¢in, uygun olan kriterler
dikkatlice ele alinmalidir. Bu simiflandirmalar i¢in ¢esitli rehberler kullanilabilmekle

birlikte hastalik hasta 6zelinde ele alinmalidir (62-64).

Pnoémoni, etkenin tiiriine gore mikrobiyolojik ya da goriintiileme bulgularina
gore radyolojik olarak da smiflandirilabilir. Ayrica hastaligin gelisme siiresine gore
akut, subakut ya da kronik olarak ayrim da s6z konusu olabilir. Hastanin yasamsal
fonksiyonlar1, laboratuvar bulgular1 ve radyolojik goriintiisii degerlendirilerek
hastaligin agir pndmoni, yanitsiz pndmoni ve ilerleyici pndmoni gibi siiflandirmalar
da mevcuttur. Bu tanimlama ve siniflandirmalarin hepsi tedavi se¢cimi ve gereginde

degisiklik kararinda hekime kolaylik saglamaktadir (58).

Toplumda gelisen pndmoni (TGP), etkenin hastane disindan edinildigi pndmoni
tiirli olarak tanimlanirken hastanede gelisen pnomoni (HGP), yatis Oncesi ya da yatis
sirasinda pndmoni bulgulari olmayan, hastane yatisindan en az 48 saat sonra ya da
taburculuk sonrasi ilk 48 saat igerisinde gelisen pnomoni olarak tanimlanir (48). TGP
tanisi, klinik olarak uyumlu semptom ve bulgular varliginda mikrobiyolojik kanit
olmasa da genellikle radyolojik olarak akciger parankiminde infiltratlarin varliginm
gerektirir (63).



Ventilator iliskili pnémoni (VIP) ise, entiibasyon sirasinda ve Oncesinde
pnomonisi olmayan, invazif mekanik ventilasyon destegindeki hastada entiibasyondan
48 saat sonra ya da hasta ventilatérden ayrildiktan sonraki ilk 48 saat icerisinde gelisen

pnoémonidir (58, 62).

Saglik bakimu ile iliskili pndmoni (SBIP) tanimina, enfeksiyondan énceki 90 giin
icinde en az 2 giin hastane yatisi, bakim evi ve rehabilitasyon merkezi veya uzun siireli
bakim merkezinde bulunma, mevcut enfeksiyonun son 30 giinii i¢cinde damar igi
antibiyotik tedavisi almig olma, kemoterapi veya yara bakimi hizmeti alma veya
hemodiyaliz alma gibi ¢ok ilaca direngli mikroorganizmalarla pnomoni gelisme riskinin
arttigt pnomoniler dahil edilmistir. Bazi hastalarda toplumda gelisen pndmoniye,
hastanede gelisen pnomonide karsilasilan direngli mikroorganizmalarin neden
olabilmesi ve tedavide gecikmelerin, mortalite ve morbidite oranlarinda artigin

goriilmesi bu kavramin ortaya ¢ikmasina neden olmustur (63, 65, 66).

SBIP tanimi, direngli mikroorganizmalarla karsilasma riskini goéz oniinde
bulundurup erken doénemde ampirik olarak baglanan tedavinin  hangi
mikroorganizmalar1 ve hangi diren¢ paternini kapsamasi gerektigine karar verirken
hekime yol gosterici olmasi yoniiyle hastanin tedavisinin en dogru sekilde se¢ilmesine
yonelik ortaya konulmustur. Fakat bu tanimlama, risk faktorlerinden en az birinin tespiti
ile tan1 konulan hastalarin ¢ogunda ihtiya¢ dist genis spektrumlu antibiyotik
kullanilmasmin nedeni olmustur. Belirlenen risk faktorlerinden en az ikisinin ya da
licliniin varliginda genis spektrumlu antibiyotik tedavisi baslanmasinin daha dogru bir
yaklasim oldugu goriilmiistir. Bu nedenle, gereksiz genis spektrumlu antibiyotik
kullanimin1 ve buna bagli antimikrobiyal diren¢ gelisimini 6nlemek amaciyla, Amerika
Toraks Dernegi (ATS) ve Amerika Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi (IDSA)'nin birlikte
hazirladiklar1 rehberlerde ve Tiirk Toraks Dernegi (TTD)'nin hazirladigi rehberlerde
giincellemeler gerceklestirilmistir (62-68). Bazi ¢aligmalarda saptanan risk faktorlerinin
bir kismu saglik hizmeti ile iliskili olmadig1 icin SBIP terimi yerine, ¢ok ilaca direngli
toplumda gelisen pndmoni (CID-TGP) kavrammin daha uygun olabilecegi de
diistintilmektedir (62, 69, 70).

Tedavi tercihini kolaylastiran bahsi gegen tanimlamalara ek olarak, toplumda
gelisen pnomoni olgularinda tedavi se¢imi ve hastaneye yatis gerekliligine karar vermek
icin bazi kriterler ve skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bu skorlama sistemleri yiiksek
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riskli hastalarin taninmasini saglayarak mortalite oranlarini azaltmayi saglayabilir ve de
gereksiz hastane yatiglarin1 6nleyebilir. Bu nedenle tani ve tedavi rehberleri toplumda
gelisen pndmoni olgular1 icin KUSK-65 (CURB-65) ve Pndémoni Siddet indeksi (PSI)

gibi skorlama sistemlerine yer vermektedir (72-75).

KUSK-65, toplumda gelisen pndmoni olgusunda hastanin biling durumu, serum
tire degeri, solunum sayisi, kan basinci ve yas1 degerlendirip mortalite i¢in risk
siiflamasi yaparak hastane yatis gerekliligine karar verdirir. Her bir parametre i¢in 1
puan verilen bu sistemde 0 veya 1 gibi diigiik puan alan hastalar ayaktan tedavi adayi
olarak degerlendirilirken 2 puan alanlar ayaktan tedavi ile kisa araliklarla takip edilebilir
ya da hastaneye yatirilir. 3 ve lizeri puan alanlar ise siddetli pndomoni olarak
degerlendirilip hastaneye yatirilir, gerekirse yogun bakim iinitesinde takip edilir (58,

75). KUSK-65 skorlamas: tablo 1'de belirtilmistir (72, 75).

Tablo 1. KUSK-65 skorlamasi

» Konflizyon varhgi

+ Ure(serum) > 42.8 mg/dL, [kan Ure azotu dlgiliiyorsa >20 mg/dL (7 mmol/L)]
* Solunum sayisi = 30/dakika

» Kan basinci (sistolik < 90 mmHg veya diyastolik < 60 mmHg)

* Yas 265 vyil

Her bir 6lgttin varhigi 1 puan olarak hesaplanir.

0-1: Distk risk (< %3 mortalite) 2: Orta risk (%3-15 mortalite) 3-5: YUksek risk (> %15mortalite).

Diger bir skorlama sistemi olan PSI, demografik veriler, altta yatan komorbit
hastaliklar, fizik muayene ve laboratuvar bulgulari ve radyolojik incelemeden olusan bir
cok faktoriin degerlendirilmesiyle hesap edilir. Tablo 2'de PSI skorlamasi belirtilmistir
(73,76).
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Tablo 2. Pnémoni Siddet indeksi skorlamasi

e Puan | Olgie Puan
Demografik Ozelliklar Laboratuvar Bulgulan
Yas BUN 3 30 mg/dL 20
Erkek ¥l Ma<130 mmol/L 20
Kadm Yil-10 Glukoz & 250 mg/dL 10
Huzurevinde Yasama 10 Hic « %30 10
Eslik Eden Hastahklar Akciger Radyogram
Maligmite 30 Plavral afilzyon 10
KT Hastahg 20 Oksijenasyon
KKY 10 Arter pH « 7.35 30
KVH-5VH 10 PFa0_ « 60 mmHg 10
Bobrak Hastahfn 10 Sa0)_ < ®A0 10
Vital Bulgular
Eonfiizyon Ll
55 2 30/daldka Ll
Sistolik TA <90 mmHg 20
Ateg < 35°C vaya 2 40°C 15
Kalp ham » 125/dakika 10
EVRE I: Yag « 50, eglik eden hastakk yok
EVRE II: <70 puan
EVRE 111 71-90 puan
BEVRE IV: 81-130 puan
EVRE V: > 130 puan
KC: Karaciger, KKY: Konjestif Kalp Yetmesligi, KVH-5VH: Kardiyovaskaler ve Serehrovaskoler Hastalik, 55: Solumum Says,
TA: Arteriyel Tansiyon, BUN: Kan tre nitrojeni, Ma: Sodyum, Hec: Hematoksit, Paf),: Olsfen Parsipel Basine, 820 - Oksijen
Satirasyonu.

PSI evresi I-111 olan hastalar ayaktan tedavi edilebilirken, evre-1V ve evre-V

olan hastalar hastaneye yatirilmali gereginde yogun bakim iinitesine alinmalidir (76).

Bahsi gecen ve diger bagka skorlama sistemleri enfeksiyon siddetinin
belirlenmesi, yatis karar1 ve tedavi tercihinin belirlenmesi amaciyla gerekli durumlarda
dikkatle degerlendirilmelidir. Bununla birlikte hekim, hasta 6zelinde ek klinik ve sosyal

degerlendirmeyi yaparak en uygun karar1 vermelidir (58, 72).
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2.2.1. PNOMONI TANISI

Pnomoni klinik, laboratuvar ve radyolojik degerlendirme ile tan1 konulan 6nemli
bir enfeksiyon hastaligidir. Mikrobiyolojik degerlendirme ¢ok onemli olmakla birlikte,
tan1 ¢ogunlukla mikrobiyolojik tetkikler sonuglanmadan konur ve hemen ampirik tedavi
baslanir. Pndmoni ayirici tanisinda diger alt ve {ist solunum yolu enfeksiyonlar1 oldugu
gibi, atelektazi, pulmoner enfarkt ile embolizm, akut respiratuar distres sendromu
(ARDS) pulmoner hemoraji, akciger kontiizyonu, radyasyon pnOmonitisi, kalp
yetmezligi, ilag reaksiyonu, vaskiilit ve akciger tiimorleri gibi enfeksiyon dis1 nedenler

de gbz 6niinde bulundurulmalidir (58, 72, 77-79).

Pnémoni oldugu diisiiniilen bir hastada ilgili semptomlar, bu semptomlarin
gelistigi ortam, hastaligin gelismesine neden olabilecek konak bagisiklik durumu ve
hastaliga spesifik patojenlere maruziyet riski detayli olarak ele alinmalidir. Solunum
semptomlari acil polikliniklerde siklikla goriilmesine ragmen genellikle pnomoni ile
iligkili degildir. Fakat detayli degerlendirme yapilmadan konulan tanilar gereksiz
antibiyotik kullanimlarina neden olabilir (57). Amerika'da birinci basamak saglik
kuruluslarinda uluslararasi tan1 kodu dikkate alinarak yapilan retrospektif bir ¢alismada,
9 willik verilerin analizi sonucunda Oksiiriik nedeniyle her yil 5-10 milyon birinci
basamak poliklinik bagvurusu oldugu ve yalnizca hastalarin %4-6'sinin pndémoni ile
iligkili oldugu tespit edilmistir. Bu nedenle, solunum semptomlarinin pnémoni ile
karisabilecegi goz oniinde bulundurularak hastalar diger klinik ve laboratuvar bulgulari

ile radyolojik gériintiilemelerle ayrica degerlendirilmelidir (57, 80).

Pnomoninin tanisinda Oksiiriik disinda balgam, nefes darhigi, ploretik gogiis
agris1 ve ates gibi onemli klinik bulgular aranmalidir (49, 57, 80). Pnomonide ayrica,
yorgunluk, terleme, bas agrisi, bulanti, kas agris1 ve bazen de karmn agrist ve ishal gibi
semptomlar da goriilebilmektedir (57, 80). Pndmonide ates, vakalarin yaklasik yarisinda
bulunmayabilir (18). Ozellikle yash popiilasyonda, pnémoninin hem solunum hem de
solunum dis1 semptomlari daha az goériilmekle birlikte, dikkatli bir 6ykii ile tespit edilen
semptomlar bile pnémoniyi her zaman solunum yolunun diger hastaliklarindan ayirt

edilmesine yarimci olmayabilir (57).
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2.2.2. PNOMONI FIZYOPATOLOJISI

Pndmoni, alveoler seviyedeki mikrobiyal patojenlerin ¢cogalmasindan ve konagin
bu patojenlere karsi vermis oldugu immiin yanittan kaynaklanir. Mikroorganizmalar alt
solunum yollarina ¢esitli yollarla erisim saglar. En yaygm yol orofarenksten
aspirasyondur. Ozellikle yaslilarda ve biling diizeyi azalmis hastalarda kiiciik

miktardaki aspirasyonlar uykuda iken sik goriiliir (56).

Nazal kavite ve burada bulunan killar mekanik faktorler olarak konak
savunmasinda kritik dneme sahiptir. Ayrica yaslanmaya bagli trakeobronsiyal yapida
bozulma, elastik doku kaybi, kosta kalsifikasyonu, solunum kas gii¢siizliigii, solunum
yollarindaki mukosiliyer aktivitenin azalmasi gibi nedenler pndmoni gelisimini
kolaylastirir. Birgok patojen, kontamine damlaciklarin solunmasiyla; nadiren de
endokardit nedeniyle hematojen yayilimla ya da enfekte bir plevral veya mediastinal

bolgeden komsuluk yoluyla enfeksiyon gelisimine neden olabilir (44, 56).

Ogiirme refleksi ve Oksiiriik mekanizmasi da aspirasyondan 6nemli oranda
koruma saglar. Ek olarak, orofarenksin mukozal hiicrelerine yapisan normal flora tiyesi
olan mikroorganizmalar, patojenik bakterilerin yapismasin1 Onler ve bdylece daha
viriilan bakterilerle pndomoni gelisimini azaltir. Patojen mikroorganizmalarca bu
engeller asildiginda veya mikroorganizmalar alveolere ulasacak kadar kiigiik oldugunda,
yerlesik alveolar makrofajlar patojenleri temizlemede ve 6ldiirmede son derece etkilidir.
Opsonize edici ozelliklere, antibakteriyel ve antiviral aktiviteye sahip olan lokal

proteinler de makrofajlara bu amagla destek verir (56).

Makrofaj tarafindan yutulduktan sonra patojenler oldiirilmemis olsalar bile,
mukosiliyer aktivite veya lenfatikler yoluyla elimine edilirler. Alveolar makrofajlarin
mikroorganizmalar1 fagosite etme veya Oldiirme kapasitesi bu patojenlerle asildiginda
Klinik olarak pnomoni gelisir. Bu durumda, alveolar makrofajlar, alt solunum yolu
savunma sistemlerini desteklemeye yoOnelik inflamatuar yamiti baglatir. Konak
enflamatuar yamitla birlikte Interlokin (IL) -1 ve tiimdr nekroz faktorii (TNF) gibi
enflamatuar medyatorlerin salinmasi atese neden olur. IL-8 ve graniilosit koloni uyarict
faktor (GCSF) gibi kemokinler, ndtrofillerin salinimin1 ve akcigere olan ¢ekiciligini

uyararak hem periferal 16kositoza hem de artmis piiriilan sekresyonlara neden olur.
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Parankimal hiicreler enflamatuar yanitin diizenlenmesine de yardimci olabilir
(57, 81). Epitel hiicrelerine ek olarak, interstisyel makrofajlar ve dendritik hiicreler,
endotel hiicreleri, pulmoner diiz kas hiicreleri ve fibroblastlar, hem proinflamatuar
(6rnegin koloni uyarici faktorler, kemokinler) hem de anti-enflamatuar (IL-10)

faktorleri tiretir (57).

Enflamatuar medyatorlerin salinimi ile alveoler kapillerde sizinti olusur ve
eritrositler alveoler kapilleri geger, bunun sonucunda ise hemoptizi gelisir. Kapiller
kagak, oskiiltasyonla saptanabilen rallere ve radyolojik goriintiilemeyle saptanabilen

infilratif bir gériiniime neden olur (56).

Pnomoni hastalarinda gelisen hipoksemi, alveoler dolgunluktan kaynaklanir.
Ayrica, baz1 bakteriyel patojenler sivi dolu alveollerde vazokonstriksiyona neden olarak
ciddi hipoksemiye neden olabilir. Bu nedenle artan solunum ihtiyaciyla birlikte sistemik
inflamatuar cevap sendromunun neden oldugu solunumsal yanit alkaloza yol agcar.
Alveoler kagak, hipoksemi, artmis solunum yolu sekresyonlarin artmasi ve bazen de
enfeksiyonla iligkili bronkospazm dispneye yol agar. Akcigerde basing artisina karsi
akciger elastik yapisinin ve orantili olarak hacminin buna uyum saglayamamasi ve

intrapulmoner sant gelisimi hastanin 6liimiine neden olabilir (56).

2.2.3. PNOMONI RiSK FAKTORLERI

Pnomoninin, altta yatan konjestif kalp yetmezligi, diyabet, alkolizm, kronik
obstriiktif akciger hastaligt (KOAH) ve edinsel immiin yetersizlik sendromu (EIYS)
gibi hastaliklar1 olan hastalarda artmig siklikta meydana geldigi bilinmektedir (57). Bazi
yasam tarzi faktorleri de pnémoni riskinde artis ile iliskilendirilmistir. Bunlar sigara
igiciligi, alkol kullanimi, evde hayvan besleme, 10 kisiden fazla bireyin oldugu evde

yasamak olarak siralanabilir (57, 82).

Viral iist solunum yolu enfeksiyonu gegirmek de pnomoniye yatkinliga neden
olabilir ve daha ciddi hastaliklarla iliskili olabilir (57, 83, 84). Yakin zamanda yapilan
dis manipiilasyonlari, sedatiflerin doz asimi, noébetler, alkolizm veya herhangi bir
nedenle biling kaybi gibi nedenler oral igeriklerin aspirasyonuyla gelisen anaerobik

enfeksiyon olasiligin arttirmaktadir (57, 80).
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Yaslilarda toplumda gelisen pndmoni ic¢in risk faktorleri konjestif kalp
yetmezligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi, malignite, malniitrisyon ve diyabet

olarak saptanmustir (43).

Tablo 3'te toplumda gelisen pnémonide belirli bakterilerle enfeksiyon riskini

arttiran faktorler belirtilmistir (72).

Tablo 4'te hastanede gelisen pnémoni ve ventilasyon iligkili pndmoni gelisimine
yol acan risk faktorleri, Tablo 5'te ayni gruplarda mortalite ile iliskili risk faktorleri,
Tablo 6'da ise ¢ok ilaca direngli patojenlere 6zgii risk faktorleri belirtilmistir (62).

Tablo 3. Toplumda gelisen pnémonide belirli bakterilerle enfeksiyon riskini artiran faktorler

Gram-negatif enterik bakteriler
« Bakimevinde yasama

« Eslik eden kardiyopulmoner hastalik

« Birden fazla eslik eden hastalik

« Yakin ge¢cmiste antibiyotik kullanimi

Pseudomonas aeruginosa

* Yapisal akciger hastaligi (bronsektazi, kistik fibroz, agir KOAH)
« Kortikosteroid tedavisi (prednizon >10 mg /gln)

» Genis spektrumlu antibiyotik tedavisi (son bir ayda 7 glinden daha uzun)
* Malnitrisyon

Anaerop bakteriler

« Periodontal hastalik, kétu agiz hijyeni

* Aspirasyon kugkusu

* IV madde bagimhhgi

 Tikayici brong patolojileri

Haemophilus influenzae

« Sigara kullanimi 6ykisU

* KOAH

Staphylococcus aureus

* Bakimevinde yasama

* Yakin zamanda grip gegirmis olma

* IV madde bagimhhgi

Legionella pneumophila

« lleri yas, malignite, KOAH, kortikosteroid tedavisi

« Sigara kullanimi 6ykisU

» Yakin zamanda konaklamali seyahat, otel, ofis ortaminda kalma

* Ev su tesisatinda degisiklik

iV : intravendz
KOAH: Kronik obstriktif akciger hastaligi
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Tablo 4. Hastanede gelisen pnomoni ve ventilasyon iliskili pnomoni gelisimine yol acan risk

faktorleri

A- Hasta ile iligkili risk faktorleri
« Erkek cinsiyet

« lleri yas (>60 yas)

» Malnditrisyon

* Agir akut veya kronik hastalik

+ Immunstipresyon

* Yakin zamanda hastane yatis 6ykisu

* Yanik, travma, cerrahi sonrasi

« Biling bozuklugu, koma

« Hastaligin agirligi (APACHE 1I-SAPS II skoru)

* Charlson komorbidite indeksi= 3

* ARDS varligi

« Kronik akciger hastaligi

* Kronik bobrek yetmezligi

 Malignite varlgi

* Aspirasyon

B- Uygulanan girisim ve tedavilerle iligkili risk faktorler
* Mekanik ventilasyon

« Supin pozisyon

* Mide pH’sini arttiran ajanlar (H2 reseptor blokerleri, antiasitler, proton pompa inhibitérleri)
+ Onceden (6zellikle genis spektrumiu) antibiyotik kullanim éykiisi
» Uzamig antibiyotik kullanimi

* Reentlbasyon

* Uzamis entlibasyon

* Ventilator devrelerinin sik degistiriimesi

* Paralizi

» Kas gevsetici, kortikosteroid uygulanmasi

« Santral vendz kateter sayisi

« intrakranial basing monitérizasyonu yapilmasi

* Yogun bakim disina transport
* Endotrakeal tp kaf basincinin <20 cmH O

» Kontamine yardimci ekipman
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Tablo 5. Hastaneden gelisen pnémoni ve ventilasyon iligkili pnémonide mortaliteyi artiran risk
faktorleri

A- Hasta ile iligkili risk faktorleri

« lleri yas

« > 2 organ yetmezligi, septik sok
 Yuksek APACHE Il veya SAPS Il skoru
« Altta yatan hastaligin agirlig

« Bakteriyemi varligi

B- Uygulanan girigsim ve tedavilerle iligkili risk faktorleri
« Uygun antibiyoterapinin ge¢ baglanmasi
» Uygun olmayan ampirik antibiyotik tedavisi

* HGP icin mekanik ventilasyon ihtiyaci

Tablo 6. Cok ilaca direncli patojenlere 6zgii risk faktorleri

Cok ilaca direncli ventilasyon iligkili pnédmoni icin risk faktorleri
+ Onceki 90 giin iginde parenteral antibiyotik kullanimi

« VIP ile ayni anda septik sok olmasi

* VIP éncesi ARDS olmasi

« VIP 6ncesi =5 giin hastanede yatis dykiisi

+ VIP 6ncesi akut renal replasman tedavisi

Cok ilaca direngli hastanede gelisen pnémoni igin risk faktorleri

« Onceki 90 giin iginde IV antibiyotik kullanimi

Cok ilaca direngli Pseudomonas spp, Acinetobacter spp ve diger gram negatiflerin etken oldugu risk
faktorleri

» Agir altta yatan hastalik varligi

+ Onceki 90 giin iginde IV antibiyotik, kullanimi

» Genis spektrumlu antibiyotik kullanimi

« Yapisal akciger hastaligi (bronsektazi, kistik fibrozis)

« Kortikosteroid tedavi

» Gram negatif izolatlarin en az %10’unun monoterapiye direncli oldugu bir tnitede tedavi

» Solunum sekresyonu gram boyamasinda ¢ok sayida ve predominant gram negatif basil

Legionella pneumophilaigin risk faktorleri
» Hastaneden kullanilan su hazneleri

+ Onceden hastane kdkenli Lejyonellozis dykiisi

Anaeroblar igin risk faktorleri

« Gingivit veya periodontal hastalik
* Yutma bozuklugu

« Bilingte bozulma

* Orotrakeal girigim

MRSA’nin etken oldugu hastanede gelisen pnomoni ve ventilasyon iligkili pnomoni igin risk faktorleri

+ Onceki 90 giin iginde 1V antibiyotik kullanimi
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2.2.4. PNOMONI ETYOLOJISI

Yaglilarda gelisen pndmonide mikrobiyolojik tani oran1 geng popiilasyona oranla
distiktiir. Ciinkii yash hastalarda ekspektorasyon sorunu mevcuttur ve hastalar kaliteli
balgam olarak tarif edilen, mikrobiyolojik olgiitlere uyan balgam 6rnegini genellikle

veremezler. Bu nedenlerle 6zellikle yaslilarda etyolojiye yonelik veri kisithidir (44, 85).

Pnémoni tanis1 konulan hastanin yasadigi ortam ve bu ortamin kosullar1 hekime
etyolojik ipuglar1 verebilir. Ornek olarak atipik bakteriyel ve viral etkenlerin toplu
yasam alanlarinda bulunan bireylerde daha sik olabilecegi, Klebsiella pneumoniae gibi
gram negatif mikroorganizmalarin ise hastane ve uzun siireli bakim merkezleri, yash
bakim merkezleri gibi yerlerde daha sik goriilebilecegi akilda tutulmalidir. Ayrica
mevsimsel etkenlerden olan influenzaviriis sonbahar ve kis mevsiminde, Lejyoner
hastaligina neden olan Legionella spp. ise yaz sonu ve sonbahar basinda daha sik
goriilmesi nedeniyle tetkik ve tedavi esnasinda dikkate alinmalidir (58, 78, 86-89).
Tablo 7'de KUSK-65 (CURB-65) ve Pnomoni Siddet indeksi (PSI) degerlendirilerek
yapilan gruplandirmaya gore toplumda gelisen pnOomoni olgularinda etken

mikroorganizmalarin dagilimi belirtilmistir (72).

Tablo 7. Toplumda gelisen pnémonide etken mikroorganizmalarin gruplara gore dagilim
Grup | Grup 11 Grup Il

Ayakta Tedavi Klinikte Tedavi Yogun Bakim Biriminde Tedavi

Hastaneye yatis dlclitleri yok  Yodun bakima yatis dlgltleri yok Yodun bakim birimine yatinlma &lclitleri var

CURB-65 <2 CURB-65 =2 a) Pseudomoaonas riski yok
(P51 I-1lT) (P31 IV-V) b) Pseudomonas riski var
a) Degistirici faktér yok
b) Dedistirici faktér var

Grup 1A Grup 1l Grup 1A

= S prneumoniae

« M preumoniae

» Cpneurmnoniae (tek basina veya
karma infeksiyon® seklinde)

» Hinfluenzae

- 5 preumoniae

= Hinfluenzae

= A prieumoniae
» C.pneurmnoniae

- Karma infeksiyon™

» 5. pneumoniae

» Legionella spp.

+ H.influenzae

» Enterik Gram-negatifler

» S aureus

= Viruslar + Enterik Gram-negatifler = M. pneumoniae

=~ Digerleri - Anaeroplar » Viruslar

Grup IB + Miruslar + Digerleri

» S.pneumoniae » Legionella spp. Grup 1B

= M pneumoniae = Digerleri » P.aeruginosa + Grup A’ daki
» C.pneumonie » S.aureus patojenler

» Karma infeksiyon

» Hinfluenzae

» Enterik Gram-negatifler
= Viruslar

= Digerleri

* Karma infelksiyon (bakteri+bakter/atipik patojen)
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Hastanede gelisen pnomonide etkenler ve antimikrobiyal direng ozellikleri
toplumda gelisen pndmonilere gore belirgin farklilik gosterebilir. Cok ilaca direngli olan
ve olmayan bakteriler, viriisler ve nadiren de olsa mantarlar pndmoni gelisimine neden

olabilir. Tablo 8.'de hastanede gelisen pndmoni etkenleri belirtilmistir (62).

Tablo 8. Hastanede gelisen pnomoni etkenleri

Cok ilaca direngli (GID) bakteriler

« Acinetobacter baumannii/calcoaceticus kompleksi

* Pseudomonas aeruginosa

« Klebsiella pneumoniae (genislemis spektrumlu beta laktamaz (GSBL) ve/veya karbapenemaz ureten)
« Escherichia coli ve diger Enterobacteriaceae (GSBL ve/veya karbapenemaz lreten)
« Stenotrophomonas maltophilia

* Metisiline direngli Staphylococcus aureus (MRSA)

« Burkholderia cepacia (nadir)

GiD olmayan bakteriler

« Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae

« Enterobacteriaceae uyeleri (Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Proteus spp., Serratia marcescens
* Metisiline duyarl Staphylococcus aureus (MSSA)

« Legionella pneumophila

Viriisler

» Respiratuar sinsityal virls

+ influenza viriis

« Parainfluenza viris

* Adenovirus

* Rhinovirus

* Human metapneumoviriis

* Human bocavirus

* Human coronavirus

* Enterovirus

Mantarlar
» Candida tirleri
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2.2.5. PNOMONI KLiNiK BULGULARI

2.2.5.1. GENEL BULGULAR

Pnomonide Okstiriik, balgam, nefes darligi, gégiis agrist ve ates gibi klasik
semptomlar disinda 6zellikle yaslilarda konfiizyon, deliryum, depresyon, istahsizlik,
bulanti, kusma, yorgunluk, terleme, hipotermi, tasikardi, takipne, bas agrisi, kas agrisi,
karin agris1 ve ishal gibi semptom ve bulgular da olabilir (44, 57, 58). Hastanin hekime
ilk basvurusu esnasinda hastaligin siddetine gore, septik sok ve organ yetmezligi

bulgulariyla karsilasilabilir (56).

Semptom ve bulgular degerlendirilirken hekim tarafindan tedaviye yon verecek
ek sorgulamalar mutlaka yapilmalidir. Ornegin mukopiiriilan balgamin varligi siklikla
tipik bakteriyel etkenlerle iligkili iken az miktarda ve piiriilan olmayan balgam ise atipik
etkenlerle iligkili olabilir. Fizik muayenede akciger oskiiltasyonu esnasinda krepitan
raller olgularin %80'inde, perkiisyonla matite ve tuber sufl gibi konsolidasyona isaret
eden bulgular ise olgularin %30'unda bulunur. Nadiren de plevral frotman veya plevral
stvi saptanabilir. Bununla birlikte fizik muayene bulgularinin tanidaki duyarliliginin
%60 ve ozgiilliigiiniin %70 civarinda olmasi, hastaliklarin hastaya 6zgii degisken
semptom ve bulgular verebilmesi nedeniyle laboratuvar tetkikleri, mikrobiyolojik ve

radyolojik incelemeler de yapilmalidir (48, 56).

Ozellikle yashlarda daha sik goriilen dehidratasyon gelisimi nedeniyle fizik
muayene bulgularmin ve radyolojik bulgularin duyarliligi daha disiiktiir ve yalanci
negatif sonuglara neden olabilir. Bununla birlikte hemoraji, 6dem, malignite,
enflamasyon, ila¢ reaksiyonlar1 ve radyoterapi nedeniyle gelisen infiltrasyonlar da
Ozgiilliigiin diismesine ve detayl inceleme yapilmazsa gereksiz tedavilerin verilmesine
neden olabilir (48).

2.2.5.2. ATES

Hipotalamik termoregiilatuar merkez tarafindan kontrol edilen viicut sicakligi
giin icerisinde belirli smirlar icerisinde degiskenlik gosterir. Ozellikle sabah saatlerinde
viicut sicakligr 37.2 °C civarinda iken aksam saatlerinde 37.7 °C'ye yiikselebilir fakat
genellikle bu sinir1 gegmez. Bu denge kas ve karacigerdeki metabolik aktiviteyle elde

edilen 1sin1n, cilt ve akcigerlerden dagilimi ile dengelenir (90-93).
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Saglikli yetigkinler, geleneksel ates tanimlari kullanilarak uygun sekilde
yonetilebilir. Fakat 6zellikle immobil olan ya da gilinliik aktiviteleri kisitli olan yash
popiilasyonda viicut sicakligi, geng¢ popiilasyona gore daha diisiiktiir. Viicut sicakliginin
38 °C'den yiiksek olarak ol¢iildiigli durumlar 6nemli enfeksiyonlarla iligkili olabilirken,
hipotermi de ciddi enfeksiyonlarla, hatta sepsisle iligkili olabilir. Geng popiilasyondan
ayr1 olarak yasli hastalarda ates yanitinin farkli olmasi nedeniyle ates i¢in birden fazla

tanim kullanilmaktadir. Bu tanimlar asagida siralanmistir (94-98).
- Tekli ag1z i¢i sicaklik > 37,8 °C,

- Sebat eden agiz i¢i veya kulak yoluyla sicaklik > 37,2 °C,

- Rektal sicaklik > 37,5 °C,

- Bazal sicaklikta > 1,1 °C artis olmasi.

Yasli pnomoni hastalarinda ates sikligi %65-90 olarak bildirilmistir. Ayrica
yaslilarin ates diizenleri spesifik bir tan1 koymak icin genellikle yardimci olmaz.
Usiime, titreme, tasikardi, takipne eslik edebilir. Hizl1 agiz solumasindan kaynaklanan

hatay1 azaltmak i¢in oral sicaklik degerlendirmesinden kaginilmalidir (57).

Nabiz hizi ve tansiyondaki degisikliklerin kaydedilmesi, hidrasyon ve
intravaskiiler sivi hacminin degerlendirilmesinde faydalidir. Nabiz, genellikle her 1 °C
yiikselis i¢in dakikada 10 atim artar. Viicut sicakligi ile nabiz arasindaki bu dengede
bozulma o6nemlidir. Ornegin, atese karsin goreceli bradikardi; viral enfeksiyon,
mikoplazmal enfeksiyon, klamidyal enfeksiyon, tularemi, lejyonella ile iliskili
enfeksiyonlar diistindirmelidir (57).

2.2.6. RADYOLOJIK BULGULAR

Pnomoni tanist i¢in radyolojik olarak kanit cogu hastada aranir ve tani1 konulan
hastalarin biiyiik boliimiinde akciger parankiminde infiltrasyon tespit edilir. Radyolojik
kanit i¢in ilk istenecek tetkik gogiis radyografisidir (49, 63). Klinik semptom ve
bulgularin varliginda akciger parankiminde tespit edilen infilratif gdériiniim altin standart

olarak degerlendirilmektedir (63).

Radyografik bulgular, lober konsolidasyonu, interstisyel infiltratlar1 ve

kavitasyonu igerebilir. Lobar konsolidasyon genellikle tipik bakteriyel etkenlerden
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kaynaklanirken, interstisyel infiltratlar atipik bakteriyel etkenler, Pneumocystis jirovecii
ve viral etkenlerden kaynaklanir. Fakat radyografi bu ayrimda fikir vermekle birlikte

kesin hiikiim verdirmemelidir (99, 100).

Baslangic akciger grafisinde infiltrasyon yoksa dahi hidrasyon sonrasi
tekrarlanan grafilerde yeni bulgular gelisebilir. Bu nedenle bu grup hastada yatistan 24-
48 saat sonrasinda grafi tekrar edilebilir (63, 101, 102). Bununla birlikte, yiiksek
¢ozunirlikli bilgisayarli tomografi, infiltrasyon ve diger lezyonlarin taninmasinda daha

duyarl bir yontemdir (72, 103-105).

2.2.7. MIKROBiYOLOJiK BULGULAR

Mikrobiyolojik degerlendirmede, mikroskopik inceleme, kiiltiir yontemleri,
seroloji ve polimeraz zincir reaksiyonu kullanilabilir. Balgam 6rnegi ya da alt solunum
yolundan bronkoskopi, transtorasik girisimler ve diger invazif iglemler ile alinan
orneklerin mikroskopik incelemesi ve kiiltiirli 6zellikle hastane yatisi gerektiren siddetli

enfeksiyonlarda ya da tedavi yanitsiz olgularda oldukga degerlidir (56, 72).

Kiiltiir ekimi amaciyla gonderilen balgam 6rneginin ekim i¢in uygun oldugunu
gosteren parametreler, balgamin mikroskopisinde kiiciik biiyiitmeli objektifle goriilen
yasst epitel hiicre sayisinin 10’dan az olmasi ve polimorfoniikleer 16kosit sayisinin ise
25’in lizerinde olmasidir. Ayrica Gram boyama da hem 6rnegin kalitesine hem de etken
mikroorganizmanin erken dénemde tahmin edilebilmesine yardimer olur. Ornek olarak,
mikroskopide tiim alanlarda Gram pozitif diplokoklarin veya Gram negatif comaklarin
goriilmesi ve bu bakterilere polimorfoniikleer 16kosit sitoplazmalari igerisinde de
rastlanmasi, pnomokoksik pndmoni veya Gram negatif comaklara bagli gelisen
pnomoni tanisim1  klinik bulgularla birlikte o6nemli 6l¢iide destekler. Balgam
mikroskopisinde bol polimorfoniikleer 16kosit goériilmesine ragmen mikroorganizma
goriilmemesi, solunum yolunun atipik etkenlerinden olan Mycoplasma pneumoniae,
Chlamidya pneumoniae Legionella spp. ve solunum yolu viriislerini diistindiiriir (56,
106).

Kan kiltiiri 6zellikle hastane yatis1 gerektiren ya da hastanede gelisen siddetli
enfeksiyonlarda ve ates gibi sistemik bulgularin zayif oldugu yash hastalarda

antibiyotik baslanmadan hemen oOnce alinmalidir. Toplumda gelisen pndmoni
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olgularinda ortalama %11 oraninda kan kiiltiirii pozitifligi saptanabilmekle birlikte bu
oran %30'lara kadar ¢ikabilmektedir (49, 72, 107-110).

Serolojik testlerin tanidaki yarari, erken donemde antikor yanitinin olusmamasi
nedeniyle baslangic asamasinda smirlidir. Genellikle atipik mikroorganizmalarin
tanisinda yardimeridir (58, 89). Yogun bakim yatisi gerektiren, ampirik tedaviye yanitsiz
olgularda, alkolik bireylerde veya plevral sivi tespit edilen hastalarda idrarda pnomokok
ve lejyonella antijen testleri kullanilabilir. Ayrica lejyonellaya bagli gelisen pnoémoni
tespiti i¢in balgam ve solunum yolu sekresyonlarinda lejyonella kiiltiirii, direkt floresan
antikor (DFA) testi de yapilabilir (58, 72). Polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) bazli
solunum panelleri de 6zellikle bakteriyel ve viral atipik etkenlerin erken mikrobiyolojik

tanisinda yardimei olabilir (84).

2.2.8. LABORATUVAR BULGULARI

Pnomoni olgularinda, serum elektrolitleri, karaciger enzimleri ve fonksiyon
testleri ile iire, kreatinin degerlerinin tamdaki katkilar1 sinirlidir. Ancak, hastaligin
prognozunun tayininde, hastaneye yatis karari, tedavi se¢imi ve antibiyotik dozunun

belirlenmesinde 6nemli parametrelerdir (72).

Tam kan sayiminda 16kosit artisi, formiilde polimorf niiveli 16kositlerde sola
kayma ve toksik graniilasyon goriilebilir. Ciddi 16kopeni ve ndtropeni kotii prognoza
isaret eder. Yaslh hastalarda ise, tam kan sayiminda normal veya orta derecede artmis
l6kosit goriilebilir. Ayrica yaslilarda, tiremi, hipergliseridemi, hiponatremi, hipernatremi
ve hipofosfatemi gibi metabolik bozukluklar da daha siktir (44, 72).

Solunum sikintisiyla basvuran hastalarda, eslik eden siyanoz, ciddi dispne,
hipotansiyon, KOAH, biling bulaniklig1 varsa, oksijen satiirasyonu mutlaka 6l¢iilmeli ve
kan gazina bakilmalidir. TGP’li agir olgularda oksijenizasyonun erken donemde
degerlendirilmesiyle, mortalite oranlar1 azalirken, antibiyotik yanitinin da daha erken

gelistigi bildirilmistir (72, 111).

Pnomoni tanisi ve takibinde kullanilan akut faz reaktanlarindan olan C-reaktif
protein ve prokalsitonin "Biyobelirtecler”" bashg altinda ayr1 olarak ele alinacaktir. Bu
testlerin  her ikisinin de klinik degerlendirme ile yorumlanmasi gerektigi

unutulmamalidir (62).
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2.2.8.1. BIYOBELIRTECLER

2.2.8.1.1. C-REAKTIF PROTEIN

C-reaktif protein (CRP), karacigerde sentezlenen ve viicuttaki enflamasyona
isaret eden Onemli bir biyobelirtectir. CRP sentezi, ozellikle pirojenik sitokin olan
interlokin-6  (IL-6) ve diger baz1 sitokinler tarafindan tetiklenir. IL-6'nin kaynaklar1 ise

fibroblastlar, lenfositler, promyelositler ve aktif makrofajlardir (112-114).

Kolay Olgiilebilir olmasi nedeniyle CRP, birgok merkezde siklikla
kullanilmaktadir. CRP enfeksiyon tani ve takibinde siklikla kullanilsa da, enfeksiyon
dis1 bir ¢ok nedene bagli olarak da yiikselebilir. Bu nedenle semptom ve bulgularin
varliginda, mikrobiyolojik ve radyolojik incelemelerle birlikte degerlendirildiginde
enfeksiyon tanisinda daha yiiksek 6zgilliige ulasilabilir. Tekrarlanan CRP olgiimleri,
prognozun belirlenmesi ve tedaviye yanitin takibinde yararlidir (62, 115). Ayrica

yiiksek CRP degerleri enfeksiyon siddeti ile de orantili bulunmustur (116).

Bir ¢alismada CRP degeri 40 mg/L tizerinde iken, bakteriyel pnémoni igin % 70
duyarlilik ve % 90 6zgiillige sahip oldugu gosterilmistir (117). Bagka bir ¢aligmada ise
pnoémoni tanisi alan hastalarda hastaneye yatis karari i¢in, CRP erkeklerde 106 mg/L,
kadinlarda 110 mg/L baz alindiginda duyarlilik % 80.5 ve 6zgiilliik %80.7 bulunmustur.
CRP i¢in ortanca deger pnomokokal pnomonili hastalarda 166 mg/L iken, viral

etyolojide 100 mg/L'nin altinda bulunmustur (116).

2.2.8.1.2 PROKALSITONIN

Prokalsitonin, 116 aminoasidli bir proteindir ve kalsitonin prekiirsoriidiir.
Prokalsitoninin normal serum seviyesi 0.01 ng/mL’nin altindadir. Prokalsitonin sistemik
bakteriyel enfeksiyonlarin, diger enfeksiyon nedenlerinden (viral, mantar) ayrimi i¢in
onemli bir biyobelirtectir. Bunun nedeni bakteriyel enfeksiyonlarda endotoksin salimini
ve buna bagli olarak da tiim parankimal dokulardan prokalsitonin salinmasidir.
Enfeksiyon gelisiminden sonraki ilk 24 saat igerisinde serum seviyesi Yiikselir.
Prokalsitonin, bakteriyel enfeksiyonlara yanit olarak yiikselen bir serum
biyobelirtecidir. Prokalsitonin, toplumda gelisen pnomonide tanisal dogrulugu diisiik
olmamakla birlikte maliyetinin yiiksek olmasi ve ayirt edici diger parametrelerin

cogunlukla yeterli olmas1 nedeniyle rutin olarak kullanilmamaktadir. Bununla birlikte
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prokalsitonin hastane yatis1 gerektiren siddetli pnomonilerde tedavi etkinligi ve
stiresinin degerlendirilmesinde, yatis siiresinin belirlenmesinde oldukg¢a yararlt bir
parametredir. Ayrica yiiksek prokalsitonin diizeyleri, hastalik siddeti, yogun bakim
gereksinimi ve mortalite ile iliskili bulunmustur (77, 118-120).

Pnomoninin saptanmasinda prokalsitoninin CRP'ye gore daha duyarli oldugunu
gosteren caligsmalar mevcuttur (118, 120). Fakat prokalsitoninin hastanede gelisen
pndémoni ve ventilasyon iligkili pndmoni i¢in taniya katkisi sinirli bulunmustur ve tanida
Klinik kriterlerin degerlendirilmesinin genellikle yeterli oldugu goriilmiistir. Ancak
tekrarlanan prokalsitonin kontrollerinin, prognostik degerlendirme ve tedavinin

stiresinin belirlenmesinde faydali olabilecegi bildirilmistir (121-128).

2.2.9. PNOMONI TEDAVISi

Pnomoni tedavisinde, olasi etkenlere yonelik en uygun tedavinin tercih edilmesi,
gereginde yakin izlem, kiiltiir sonug¢ takibi ve tekrarlanan laboratuvar tetkikleri ile
tedavinin gozden gegirilmesi hayati 6neme sahiptir. Ayrica siipheli olgularda ayirici

tanilar1 hizlica degerlendirip bir an 6nce tedavinin diizenlenmesi gerekmektedir (63,

73).

Pnémoni tedavi karar1 verilirken genellikle etken mikroorganizma ya da
mikroorganizmalara dair sonuglar ilk asamada temin edilemez ve ampirik tedavi se¢imi
onemli bir asamadir. Ampirik tedavi se¢imi icin rehber Onerileri incelendiginde,
hastaligin gelistigi klinik ortam, antimikrobiyal diren¢ olasilig1 ve KUSK-65 (CURB-
65) ve Pnémoni Siddet indeksi (PSI) gibi skorlama sistemlerine dayali risk gruplarina
gore tedavinin siniflandirildigini gérmekteyiz. Tablo 9 ve 10'da sirasiyla toplumda ve
hastanede gelisen pnomoni olgularinda uygun ampirik tedavi tercihleri belirtilmistir (62,
72).

Siddetli olmayan, toplumda gelisen olgularinda; parenteral tedavi gereksinimi
olmast halinde ayaktan parenteral tedavi (APAT) segenegi goz Oniinde
bulundurulmalidir. Antimikrobiyal diren¢ nedeniyle uygun oral tedavi segeneginin
bulunmamast ya da hastanin ¢esitli nedenlerle oral secenekleri kullanamamasi gibi

durumlar APAT gereksinimine 6rnek olarak verilebilir (129).
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Tablo 9. Toplumda gelisen pnomonide ampirik tedavi

Grup |
Hastaneye yati olcutlenni
tagimayan hastalar
CURB-65 <2
(PSI 1INy
A) Degistirici faktor yok
B) Dedistirici faktor var

Ayakta Tedavi
Grup IA
Amoksisiling
veya
Makrobd
Grup IB
2.-3. kugak oral sefalosporin
veya Amoksisiin+klavulanat
%
Makrolid veya Doksisiklin-

Grup 11l
Yogun bakima yatig olcUtu yok
CURB-6S5 22
(PSI IV-V)

Klinikte Tedavi
Grup Il
3. kusak anti-Pseudomonas
olmayan sefalosporin veya
beta- laktamaz inhibitorki
aminopenisilin
+
Makrolid ya da
Tek bagina yeni florokinolon

Grup 1l
Yogun bakima yatis olUtl var
A) Pseudomonas riski yok-
B) Pseudomonas riski var

Yogun Bakim Biriminde Tedavi
Grup 1A
3. kusak anti-Pseudomonas
olmayan sefalosporin veya
betadaktamaz inhibitorid
aminopenisilin
+
Makrolid veya
yeni florokinolon
Grup 1B
Anti-Pseudomonas
beta-laktam (Tablo-9)

+
Siprofioksasin, veya
aminoghkozid
+

Makrolid*

Tablo 10. Hastanede gelisen pnomonide ampirik tedavi

Cokilaca dlreng riski olan w‘vqa yiiksek mortalite

Cok ilaca direnc icin risk faktorleri olmayan olgularda

Seftazidim

Sefepim
Piperasilin-Tazobaktam
Sefoperazon-Sulbaktam
Imipenem

Meropenem

ski bulunan ,  olgulard
Imipenem Siprofloksasin
Meropenem + Levofloksasin
Piperasilin-Tazobaktam Amikasin

Sefoperazon-Sulbaktam
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3. HASTALAR VE YONTEM

3.1 CALISMANIN GEREKCESI VE AMACI

Bu calismada pnomoni tanisi ile izlenen 65 yas ve lizeri hastalar ile geriatrik
olmayan eriskin yas grubundaki hastalarda enfeksiyon risk faktorleri, klinik ve
laboratuvar bulgulari, enfeksiyon siddeti, tedavi yanitin1 Karsilastirmali olarak analiz
etmek planlanmistir. Ayrica ates ve akut faz reaktanlari basta olmak {izere pndmoni
tan1 ve takibinde kullanilan parametreleri degerlendirerek mortalite ve morbidite
oranlarinin azaltilmasina yonelik klinik stratejilerin giincel veriler 1s181nda gelistirilmesi

amagclanmistir.

3.2 HASTA SECIiMIi

Prospektif ve tek merkezli olarak dizayn edilen ¢alismaya Ocak 2017- Aralik
2017 tarihleri arasindaki 12 aylik siirecte Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali Klinigi tarafindan
pnomoni tanist konulup takibi yapilan 18 yas ve iizeri yatirilarak tedavi edilen,
toplumda ya da hastanede gelisen pnomoni tanili 155 hastada, 184 pnémoni atagi dahil
edildi. Ayaktan takip edilen yatis islemi yapilmayan olgular, ventilasyon iligkili
pndmoni olgulari, cerrahi islem sonrasi postoperatif hastanede gelisen pndmoni olgulari
ve notropenik olgular calismaya dahil edilmedi. Biitiin katilimcilardan yazili onam
alindi, onam vermeyen veya katilmayr reddeden hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Calismadan kendi istegi ile ayrilan hastalar istatistiklere dahil edilmedi.

3.3. TANI VE MATERYAL

Pnomoni tanisi alan hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik verileri, ates, C-
reaktif protein (CRP), prokalsitonin, 16kosit, notrofil, lenfosit degerlerine ek olarak,
bilinen ek hastaliklarr, immunsupresif durumlari, semptom ve fizik muayene bulgulari,
laboratuar tetkikleri ve radyolojik incelemeler, tedaviler ve yanitlar1 izlem formu ile

kayit altina alindi.

Tim hastalar i¢in modifiye Charlson komorbidite skorlari; toplum kokenli ve
saglik bakimu iligkili pndmoni tanis1 alan hastalar icin ise KUSK-65 (CURB-65) ve
Pnémoni Siddet Indeksi (PSI) degerleri hesap edildi. CRP, prokalsitonin, lokosit,
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notrofil, lenfosit varsa enfeksiyon bulgusu olmadan bazal degeri, pndmoni tanisi aldigi

giin (+/-24 saat), 3. giin (+/-24 saat) ve 7. giin (+/-24 saat) degerleri kayit altina alindi.

Pnémoni tanisi, ulusal ve uluslar arasi rehberlerin 6nerileri esliginde, hastalarin

klinik, radyolojik ve laboratuvar bulgular1 degerlendirilerek konuldu (58, 63-65, 73).

Tekrarlayan atak, bir hastada pndmoni tanis1 konulduktan en az 30 giin sonra
tekrarlayan pnomoni atagi olarak tanimlandi. Bir hastada birden fazla kez pnémoni
atagl gelismesi halinde tekrarlayan ataklar ayrica not edildi. Bu ataklar, ¢alismaya
alinarak istatistiksel analize dahil edildi.

Ates, 65 yas ve lizeri hastalar i¢in >37,7 °C; 65 yas alt1 hastalar i¢in >38 °C
kulak yoluyla viicut sicaklik Ol¢iimii olarak tanimlandi. Hipotermi ise, yine ayni

yontemle <35.6 °C viicut sicaklik 6l¢limii olarak tanimlandi.

Sepsis, konakta enfeksiyona karsi gelisen kontrolsiiz immiin yanitin, organlarda
yasami tehdit edici boyutta yetersizlife neden olmasi olarak tanimlandi. Organ
yetersizligi ise "Ardisik Organ Yetmezligi Degerlendirme (SOFA)" skorlamasina gore
degerlendirildi. Septik sok ise, sepsisli hastada vazopressor destege ragmen yanitsiz
hipotansiyonu devam eden ve yeterli sivi ressiisitasyonuna ragmen serum laktat diizeyi

>2 mmol/L {izerinde olan hastalar olarak tanimland1 (130).

KUSK-65 ve PSI skorlamalar1 sadece toplumda gelisen veya saglik bakimi
iligkili pnémoni olgularinda degerlendirmeye alinirken, modifiye Charlson komorbidite
skoru tiim olgularda degerlendirilmistir. KUSK-65 skoru; "0-1 puan smif-1", "2 puan
siif-2", "3-5 puan ise simf-3" olarak siniflandirildi (75). PSI skoru; "evre 1-3 sinif-1",
"evre 4 simif-2", "evre 5 ise sinif-3" olarak smiflandirild: (72, 73). Modifiye Charlson
komorbidite skoru; "0-3 puan sinif-1", "4-5 puan sinmif-2", "6-7 puan sinif-3", '8 puan ve

tizeri ise siif-4" olarak siniflandirildi (131).

Calismaya 0zgili tasarlanan komorbidite sayisina gore siniflandirma; KOAH,
diyabet, kalp yetersizligi, serebrovaskiiler hastalik, kronik bobrek yetersizligi, malignite,
kistik fibrozis, astim, bronsiektazi, koroner arter hastaligi ve demans varliginin her
birine 1 puan verilerek yapilan hesaplandi. Bu siniflandirmada; "0-1 puan smif-1", "2-3

puan smif-2", "4 puan ve iizeri ise sinif 3" olarak degerlendirildi.
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Kotii prognoz, enfeksiyona eslik eden septik sok bulgularinin varligi ve/veya
yogun bakim gereksinimi ve/veya enfeksiyonun baslangicindan sonraki 30 giin i¢inde

oliim gelisimi olarak degerlendirildi.

Bir yillik takip slirecinde pndmoni nedeniyle birden fazla kez hastane yatisi olan
hastalarin her bir atagi farkli atak olarak kaydedildi ve istatistiki analiz pnémoni ataklari

baz alinarak yapildi.

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIiZ

Calismanin iki 6nemli bagimli degiskeni “65 yas alti / 65 yas ve iizeri hastalar”
ile “iyilkotii prognozlu hastalar” idi. Bagimli degiskenler demografik, klinik,

laboratuvar parametreleri gibi birgok bagimsiz degisken ile karsilagtirtlmistir.

Siirekli ve ikiden fazla bagimli parametrik olmayan grubun analizi igin
Friedman Varyans Analizi ve akabinde post-hoc analiz i¢in Wilcoxon Isaretli Siralar
Testi kullanilmistir. Sonrasinda bu bagimli gruplar tek tek ele alinip, alici igletim

karakteristigi (ROC) egrileri ¢izilip, lizerinde “egri altinda kalan alan”, “sinir degerleri”

ve “sinir degerlerin duyarlilik ve 6zgiilliikleri” gosterilmistir.

Iki siirekli veri iceren parametrik olmayan grubun ortalamalarmin

karsilagtirilmasi ve anlamli farkinin tespiti icin Mann Whitney U Testi kullanilmistir.

Bagimli gruplarla kategorik bagimsiz gruplarin kategorilerinin anlamliligina Ki-
Kare Testi ile bakilmistir. Post-hoc analiz gerektirecek bir durum olusmamustir.
Beklenen sayilarin 5°den az olabildigi durumlar i¢in Cochran Ilkeleri gdzetilmistir. n 20
veya 20 >n< 40 olup, beklenen en az bir degerin 5’den az oldugu durumda Fisher in
Kesin Testi; n >40 olup, beklenen en az bir degerin 5’den az oldugu durumda Siireklilik
Diizeltmesi (Yates), harici tim durumlarda Pearson Ki Kare Testi sonuglari kabul

edilmistir.

Prognoz bagimli degiskeniyle yapilan Ki-kare Testi’nde anlamli bulunanlar ve
anlamlt bulunmasa dahi prognoza etkisine spesifik olarak bakilmak istenen bagimsiz
degiskenlerin boliimsel korelasyonu bakilmistir. Korelasyon kesisiminde kalanlar
arasindan en 6nemli ve etkili goriilenler univariate ve multivariate lojistik regresyona
alimmustir. Tek degiskenli lojistik regresyondan kasit, bir adet bagimli degisken tizerinde

bir adet bagimsiz degiskenin regresyonuna bakilmasidir.
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Sonuglar %95 giliven araliginda degerlendirilerek istatistiksel anlamlilik diizeyi
p<0,05 olarak tanimlanmistir. Analizler IBM SPSS - 21 (Statistical Package for Social
Sciences, Chicago, Illinois, USA) paket programi kullanilarak gerceklestirilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 155 hastada, 184 pnomoni atagi saptandi. Bu ataklarin 100"
(%54,3) toplumda gelisen pnomoni (TGP); 45'i (%24,5) saglik bakimu iligkili pndmoni
(SBIP); 39'u (%21,2) ise hastanede gelisen pndmoni (HGP) olarak degerlendirildi.
Pnomoni olgularmin 13'Q aspirasyon ile iligkili idi. Ataklar baz alinarak yapilan
istatistiki analizde ortanca yas 72 (sinirlar 18-104) olup, olgularin 110'u (%59,8) erkek,
74" (% 40,2) kadin idi. Olgular yas gruplarina gore degerlendirildiginde, 65 yas altinda
57 (%31) , 65-74 yas araliginda 53 (%28,8), 75-84 yas araliginda 44 (%23,9) atak, 85
ve lizeri ise 30 (%16,3) atak tespit edildi. Olgularin sadece 10'unda (%5,4) bilinen ek bir
hastalik yoktu. Olgularmm 29'unda (%15,8) yogun bakim gereksinimi olup, 19 olgu
(%10,3) ise oliimle sonuglandi. Olgularin yas dagilimlart sekil 1'de, demografik

ozellikleri ise tablo 11'de belirtilmistir.

Olgularim 16's1 kemoterapi, 140 steroid, 1'1 ise immiinsupresif biyolojik ilag
kullanimi nedeniyle, 9'u ise altta yatan hastaligi nedeniyle immunsupresif olarak
degerlendirildi. Olgularin 8'inde ise 6nceden radyoterapi uygulanma Oykiisii mevcuttu.
Olgularin 10'unda (%S5,4) tiiberkiiloz nedeniyle tedavi alim oykiisii, 94'tinde (%51,1) ise

sigara kullanim 6ykiisii mevcuttu.

120+

100 98
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607
40
20+ )
o
T T
<65 ==b5

Sekil 1. Olgularin geng¢ ve yash grupta yas dagilimlar
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Tablo 11. Hastalarin yas grubuna gore genel 6zellikleri

Toplam <65 yas >65 yas p degeri
n % n % n %
Hasta sayis1 184 100 57 449 127 55,1 <0,001
Yas ortalama +sh 69,27 +1,23 49,63 £1,68 78,09 £0,81 <0,001
Yas ortanca 72 53 76
Erkek 110 59,8 28 49,1 82 64,6 0,048
Kadin 74 40,2 29 50,9 45 35,4
Oliim 19 10,3 4 7 15 11,8 0,435
Alttayatan 174 94,6 50 87,7 124 976 0,011
hastalik varhg:
KOAH 58 315 8 14,0 50 39,4 0,001
Diyabet 61 33,2 12 21,1 49 38,6 0,020
Hipertansiyon 99 53,8 19 33,3 80 63,0 0,000
Kalp yetersizligi 36 19,6 5 8,8 31 24,4 0,015
Serebrovaskiiler 16 8,7 2 35 14 110 0,155
hastahk
N 64 34,8 9 15,8 55 433 <0,001
yetersizligi
Malignite 51 27,7 20 35,1 31 34,4 0,135
Kistik fibrozis 1 0,5 1 1,8 0 0 -
Astim 10 5,4 1 1,8 9 7,1 0,178
Bronsiektazi 4 2,2 4 7,0 0 0 -
Koron%r arter 52 28,3 7 12,3 45 35,4 0,001
hastahg
Demans 22 12,0 0 0 22 17,3 <0,001
Immiinsupresyon 36 19,6 21 36,8 15 11,8 <0,001
Kemoterapi 16 8,7 8 14,0 8 6,3 0,096
Steroid 14 7,6 8 14,0 6 4,7 0,037
Immiinsupresif
hastalhk 9 49 4 7,0 5 3,9 0,462
Radyoterapi 8 43 3 5,3 5 39 0,705
Gegcirilmis
tiiberkiiloz 10 54 7 12,3 3 2,4 0,011
Toplumda gelisen 100 54,3 31 54,4 69 54,3 0,994
Saghk balam: 45 245 20 35,1 25 197 0025
iliskili
Ha.StanEde 39 21,2 6 10,5 33 26 0,019
gelisen
Aspirasyon 13 7.1 4 7 9 71 1,000
iliskili
Sigara oyKiisii 94 51,1 24 42,1 70 55,1 0,103
Son 3 ay
antibiyotik 101 54,9 30 52,6 71 55,9 0,412
kullanimi
Son 1yl hastane 95 51,6 32 56,1 63 496 0638
yatisi
Son 1 yil yogun 24 13,0 6 10,5 18 142 0,638
bakim yatisi
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Siklik agisindan karsilagtirildiginda yash olgularda; erkek orani, KOAH, diyabet,
hipertansiyon, kalp yetersizligi, kronik bobrek yetersizligi, koroner arter hastaligi,
demans gibi altta yatan hastalik oranlari, hastanede gelisen pnomoni (HGP) orani
anlamli derecede daha fazlaydi. Bu parametrelerin yiizdelik oranlar1 ve p degerleri tablo

10'da verilmistir.

Semptom ve bulgular

Pnomoni olgulari arasinda en sik sikayet %78,8 ile oksiiriik iken, %76.6 ile nefes
darlig1 ikinci sik sikayet idi. Balgam sikligi %65,8 ve hemoptizi sikligt %7,1 idi.
Olgular incelendiginde, 184 pnomoni ataginin 83'inde ates (%45,1), 15 hastada ise
hipotermi (%8,2) saptandi.

Ates ve hipotermi saptanma oranlar1 yaslilarda daha diisiik olarak saptanmasina
ragmen istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Ates i¢in p degeri 0,292 olarak
saptanirken, hipotermi i¢in 0,561 idi. Hemoptizi ve Oksiiriik genglerde daha sik iken,
mental bozukluk yasllarda anlamli oranda daha sik bulundu. Semptom ve bulgularin

dagilimi tablo 12'de verilmistir.

Tablo 12. Semptom ve bulgularin dagilim

Toplam <65 yas >65 yas p degeri
n % n % n %
Oksiiriik 145 78,8 51 89,5 84 74,0 0,019
Balgam 121 65,8 42 73,7 79 62,2 0,135
Dispne 141 76,6 48 84,2 93 73,2 0,132
Mental bozukluk 25 13,6 3 53 22 17,3 0,035
Ates 83 45,1 29 50,9 54 42,5 0,292
Hipotermi 15 8,2 6 10,5 9 7,1 0,561
Hemoptizi 13 7,1 9 15,8 4 3,1 0,004

Fizik muayene ve radyolojik bulgular

Oskiiltasyon bulgusu ve radyolojik bulgularda geng ve yasl olgular arasinda
siklik agisindan anlamli fark saptanmadi. Bulgularin dagilimi ve analizi tablo 13'te

verilmistir.
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Tablo 13. Oskiiltasyon bulgusu ve radyolojik bulgularimin dagilimi

Toplam <65 yas >65 yas p degeri

n % n % n %
Oskiltasyon 170 92,4 53 93,0 117 92,1 1,000
bulgusu varhgi
Tek tarafli 68 40,0 22 41,5 46 393 0,787
Cift tarafli 102 60,0 31 58,5 71 607 0,787
Radyolojik 172 93,5 55 96,5 117 921 0347
bulgu varhg:
Tek tarafli 81 47,1 26 473 55 470 0974
Cift tarafli 01 52,9 29 52,7 62 530 0974
Plevral s 82 44,6 24 42,1 58 457 0,653
varhgi
Tek tarafli 53 65,4 15 62,5 38 66,7 0,800
Cift tarafli 28 34,6 9 37,5 19 333 0,800

Mikrobiyolojik bulgular

Sadece 1 olguda kan kiiltiiriinde iireme saptanirken, 76 olguda elde edilen

balgam kiiltiirlerinin 27'sinde (%34,6) etken mikroorganizma tiredi. Mikrobiyolojik

olarak kiiltiirde lireme saptama oranlarinda yash ve gen¢ grupta anlamli oranda fark

saptanmadi (Tablo 14).

Tablo 14. Kan ve balgam Kiiltiiriiniin yasa gore dagilimi

Toplam <65 yas >65 yas p degeri
n % n % n %
Kan kiiltiirii varhg 114 62 36 63,2 78 61,4 0,822
Kan kiiltiirii pozitifligi 1 0,9 0 0 1 1,3 -
Balgam Kiiltiirii varhg: 76 41,3 30 52,6 46 36,2 0,037
Balgam Kkiiltiirii pozitifligi 27 4.6 8 25,8 19 40,4 0,228

Kan kiiltliiri 114 (%62) olguda, balgam kiiltiirii ise 76 (%41,3) olguda

degerlendirilebilirken, kan kiiltlirlinde sadece 1 olguda (%0,9), balgam Kkiiltiiriinde ise

27 olguda (%34,6) tlireme tespit edildi. Balgam Kkiiltiir pozitifligi yash grupta %40,4

iken, gen¢ grupta %25,8 idi. Bununla birlikte yasli hastalarda balgam o6rnegi verme

orani, geng gruba gore dnemli oranda diisiik bulundu (p:0,037).

Etyolojiye yonelik mikrobiyolojik kanit elde edilen 37 olguda %29,7 ile en sik

etken Pseudomonas spp. (11 olguda) olarak saptanirken, 2. sirada ise %16,2 ile
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Streptococcus pneumoniae (5 olguda) yer almistir.  Diger tipik bakteriyel etkenler
Heamophilus influenza (%13,5), Acinetobacter spp (%10,8), Staphylococcus aureus
(%10,8) idi. Atipik etkenlerden ise, 1 olguda Mycoplasma pneumoniae, 2 olguda
influenzaviriis, 1 olguda metapndmoviriis saptanirken 1 olguda ise Human coronavirus
229E ile Streptococcus pneumoniae ikisi birlikte tespit edilmistir. Pseudomonas spp'de
karbapenem direnci %45,4 iken Acinetobacter spp'de %50 idi. Ayrica Staphylococcus

aureus'ta %25 metisilin direnci mevcuttu.

Komorbidite ve Pnomoni Siddet Skorlari

Modifiye Charlson skorlamasi, KUSK-65, pnomoni siddet indeksinde(PST) ve
komorbidite sayisina gore yapilan siniflandirmada, sinif arttik¢a yash olgularin anlaml

oranda yliksek oldugu saptandi (p<0.001) (Tablo 15).

Tablo 15. Komorbidite ve pnomoni siddeti, agir sepsis/septik ile iliskili
parametrelerin dagilimi

Toplam <65 yas >65 yas p degeri
n % n % n %

Modifiye Charlson
sinifi <ot
Simf 1 57 31,0 40 70,2 17 13,4
Sinif 2 107 58,2 17 29,8 90 70,9
Smif 3 20 10,9 0 0 20 15,7
KUSK-65 simifi <0,001
Simf 1 64 44,1 37 72,5 27 28,7
Siif 2 51 35,2 11 21,6 40 42,6
Simif 3 30 20,7 3 59 27 28,7
PSi smif1 <0,001
Simf 1 41 22,3 30 52,6 11 8,7
Sinif 2 40 21,7 14 24,6 26 20,5
Smif 3 51 21,7 7 12,3 44 34,6
Sinif 4 52 28,3 6 10,5 46 36,2
Komorbidite sayisina gore <0,001
Smmif 1 75 40,8 40 70,2 35 27,6
Sinif 2 80 43,5 14 24,6 66 52
Sinif 3 29 15,8 3 5,3 26 20,5
Agir sepsis /septik sok 41 22,3 14 24,6 27 21,3 0,702
Akut bobrek 63 342 18 31,6 45 354 0737
yetersizligi
Mekanik ventilasyon 25 13,6 5 8,8 20 15,7 0,249
Diyaliz 5 2,7 2 3,5 3 2,4 -
Yogun bakim 29 15,8 7 12,3 22 17,3 0,512
Kotii prognoz 55 29,9 17 29,8 38 29,9 1,000
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Laboratuvar bulgular:

Pnoémoni olgularinin tan1 konulup tedavinin baslandigr ilk giin 0. giin olarak

degerlendirilerek yapilan Friedman analizinde, 0. giin, 3. ve 7. giinlerde laboratuvar

parametrelerindeki degisimin 5 bagimli parametre i¢in de anlamli fark olusturdugu

goriildii. Bununla birlikte sadece CRP (p=0,001) ve prokalsitonin (p=0,001) tiim

giinlerde ardigik Olglimlerde anlamli fark olusturmustur. Bu bagimli parametrelerin O.

giin, 3. ve 7. glinlerde yas gruplarina gore ortalama ve ortanca degerleri ile istatistiksel

analizi tablo 16'da 6zetlenmistir.

Tablo 16. Laboratuvar parametrelerinin 0. giin, 3. ve 7. giinde yas grublarina gore

analizi
0. Giin 3. Giin 7. Giin
YAS <65 >65 <65 >65 <65 >65
Ortalama | 12761,40 | 11971,65 | 9575,80 | 10215,49 | 10209,80 | 10297,98
Likosit +sh +845,07 | +527,41 | +617,70 | +506,77 | +660,69 +634,44
Ortanca 11900 11900 9295 9200 10000 9050
p 0,460 0,755 0,587
Friedman p<0,001 0. giin anlaml1 farki olusturan grup.
Ortalama | 181,68 118,11 79,47 79,24 35,51 47,68
CRP +sh +15,86 +8,34 +11,13 +6,85 +6,42 +5,40
Ortanca 179 92 51 56 19 Bl
p 0,001 0,755 0,119
Friedman p<0,001 Tiim gilinler anlamli sekilde farkl.
Ortalama 2,05 1,99 2,36 1,16 0,20 0,32
PRCH + sh +0,81 +0,88 +1,79 +0,45 +0,09 +0,07
Ortanca 0,24 0,25 0,16 0,18 0,07 0,16
p 0,758 0,703 0,002
Friedman p<0,001 Tiim giinler anlamli sekilde farkl.
Ortalama | 11017,54 | 9399,68+ | 7176,40 7513,06 7655,00 7345,31
Nistrofil +sh +896,59 472,05 +573,02 +396,74 | +662,25 +402,12
Ortanca 9300 8600 6350 6800 6300 6400
p 0,173 0,702 0,792
Friedman p<0,001 0. giin anlaml1 farki olusturan grup.
Ortalama | 1142,10+ | 1560,48 1498 1641,65 1757,31 1943,77
. +sh 88,04 +226,04 | +133,11 +332,71 | +161,53 +465,30
Lenfosit =5 rtanca | 1000 1200 1350 1200 1600 1400
p 0,072 0,354 0,235

Friedman p<0,001

7. giin anlaml1 farki olusturan grup.

*PRC: Prokalsitonin
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Ayrica CRP'nin 0. giindeki ve prokalsitoninin 7. giindeki degerlerinde, yash ve
geng grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu goriildi (p=0,001). Sekil 2 ve

3'te bu fark gosterilmistir.
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Sekil 3. Prokalsitonin 7. giin degerinin gen¢ ve yash grupla karsilastirilmasi




Mevsimlere gore dagihm

Pnémoni olgulart %30,4 (n:56) ile en sik ilkbahar ayinda goriiliirken, geng ve
yasli grup arasinda olgu sikligi acisindan mevsimsel bir iligki saptanmadi (p:0,460)

(Tablo 17).

Tablo 17. Geng ve yash olgularda mevsimlere gore dagilim

Toplam <65 yas >65 yas p degeri
: n % n % n % 0,460
Ilkbahar 56 30,4 13 22,8 34 26,8
Yaz 37 20,1 14 24,6 23 18,1
Sonbahar 44 23,9 9 15,8 35 27,6
Kis 47 25,5 13 22,8 34 26,8

Antimikrobiyal tedavi

Tedavi degisikligi varligi, tedavi degisiklik nedenleri ve tekli/kombine tedavi

kullanimlarinin geng ve yash gruptaki dagilimi tablo 18'de verilmistir.

Tablo 18. Geng ve yash olgularda tedavi ile iliskili parametrelerin dagilim

Toplam <65 yas >65 yas p
n % n % n %
Tedavi degisikligi varhgi 48 26,1 13 22,8 35 27,6 0,587
Tedavi degisikligi nedenleri 0,977
Yetersiz etkiyle ampirik 34 69,4 10 71,4 24 68,6
Kiiltiir sonucuyla 11 22,4 3 21,4 8 22,9
Yan etki nedeniyle 4 8,2 1 7,1 3 8,6
Tekli/kombine kullanim 0,012
Tekli antimikrobiyal 109 59,2 26 45,6 83 65,4
Kombine antimikrobiyal 75 40,8 31 54,4 44 34,6

Yas bagimsiz analiz ve 65 yas ve lizeri grupta yapilan analizde tan1 aninda ilk 24 saat
icinde tespit edilen ates ve hipoterminin kotli prognoz ile iligkisinde istatistiksel olarak

anlamlilik bulunmadi. Dagilim ve istatistiksel analiz tablo 22.'de belirtilmistir.

Tablo 19. Kétii prognoz icin ates ve hipoterminin analizi

Tiim yaslar =65 yas
n % p degeri n % p degeri
Viicut sicakhgi 0,174 0,157
Ates 22 40,0 13 34,2
Normotermi 26 47,3 21 55,3
Hipotermi 7 12,7 4 10,5
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Lokositin 0. giin degerinin yas gruplarina gore kotii prognozu tahmin etme giicii

sekil 4 ve 5'te belirtilmistir.

1.0

0.89

0.6+

0,24

duvarlilik

0.0 T T
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 10

dzgiilliik
Smir degeri: 13100, Duyarlilik: %56, Ozgiilliik: %66
Egri altinda kalan alan (EAA): 0,589 p=0,058

Sekil 4. Genel popiilasyonda kotii prognoz icin lokosit degerinin duyarhhk,
ozgiilliikk ve ROC eg@risi

1.0

0,849

0,61

0,2

duvarlihik

0.0 T T T T
0,0 0.2 04 0,6 0.8 1.0

Gzgiilliik

Sinir degeri: 13100, Duyarlilik: %53, Ozgiilliik: %66, EAA:0,593 p=0,096

Sekil 5. 65 yas ve iizerinde kotii prognoz icin lokosit degerinin duyarhhk, ozgiillitk
ve ROC egrisi
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Notrofilin 0. gilin degerinin yas gruplarina gore kotii prognozu tahmin etme

giicii sekil 6 ve 7'de belirtilmistir.

10

0,849

0,671

0.4

duvarhilik

0,0 T T T T
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0

dzgiilliik
Sinir degeri: 11850, Duyarlilik: %52, Ozgiilliik:%73, EAA: 0,588 p=0,061

Sekil 6. Genel popiilasyonda kétii prognoz icin notrofil degerinin duyarhhk,
ozgiilliikk ve ROC eg@risi

0,84

duvarlihk

T
0.0 0,2 04 0.6 0.8 10

dzgiilliik

Sinir degeri: 11850, Duyarlilik: %49, Ozgiilliik:%76, EAA: 0,594 p=0,098

Sekil 7. 65 yas ve iizerinde kotii prognoz icin notrofil degerinin duyarhhk, ézgiilliik
ve ROC egrisi
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Lenfositin 0. giin degerinin yas gruplarina gore kotii prognozu tahmin etme

giicti sekil 8 ve 9'da belirtilmistir.

Lo

0,85

0,6

0.2-

duyarlilik

0.0 T T
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 Lo

dzgiilliik
Smnir degeri: 1050, Duyarlilik: %46, Ozgiilliik: %43, EAA: 0,416 p=0,070

Sekil 8. Genel popiilasyonda kétii prognoz icin lenfosit degerinin duyarhhk,
ozgiilliikk ve ROC eg@risi

1,0v

0,8

0,6

0,2

duyarlilik

0,0 T T T T
0.0 0,2 04 0.6 0.8 1,0

dzgiilliik

Sinir degeri: 1250, Duyarlilik: %37, Ozgiilliik: %45, EAA: 0,366 p=0,017

Sekil 9. 65 yas ve iizerinde kotii prognoz icin lenfosit degerinin duyarhhk, 6zgiilliik
ve ROC egrisi
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CRP'nin 0. giin degerinin yas gruplarina gore kotii prognozu tahmin etme giicii

sekil 10 ve 11'de belirtilmistir.

1.0

0,69

0,61

0,21

duyarhlik

dzgiilliik
Sinir degeri: 91,5 , Duyarlilik: %71, Ozgiilliik: %50, EAA: 0,591 p=0,051

Sekil 10. Genel popiilasyonda kotii prognoz i¢cin CRP degerinin duyarhhk,
ozgiilliikk ve ROC egrisi

0.8

0,2

duvarlihk

0,0 T T T T
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0

dzgiilliik

Sinir degeri: 79, Duyarlilik: %79, Ozgiilliik: %52, EAA: 0,650 p:0,008

Sekil 11. 65 yas ve iizerinde kotii prognoz icin CRP degerinin duyarhhk, o6zgiilliikk
ve ROC egrisi
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Prokalsitoninin 0. giin degerinin yas gruplarina gore kotii prognozu tahmin etme
giicti sekil 12 ve 13'te belirtilmistir.

10

0,8

0,61

0,2+

duvarlihk

0,0 T T T T
0.0 0.2 0.4 06 0.8 1,0

dzgiilliik
Sinir degeri: 0,265, Duyarlilik: %77, Ozgiilliikk: %65, EAA: 0,765 p<0,001

Sekil 12. Genel popiilasyonda kotii prognoz icin prokalsitonin degerinin duyarhhk,
ozgiilliikk ve ROC egrisi

0,84

0,6

0,24

duyarlilik

0,0 T T T T
0.0 0,2 0.4 06 0.8 1.0

dzgiilliik

Sinir degeri: 0,295, Duyarlilik: %83, Ozgiilliik: %69, EAA: 0,846 p<0,001

Sekil 13. 65 yas ve iizerinde kotii prognoz icin prokalsitonin degerinin duyarhhk,
ozgiilliikk ve ROC eg@risi
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Yas, cinsiyet, klinigin gelistigi ortam kosullari, ates, hipotermi ve diger
semptomlar, altta yatan hastaliklar, immiinsupresyon varligi, tani 6ncesi son 1 yil
igerisinde hastane yatisi, son 3 ay igerisinde antibiyotik kullanim Oykiisli, sigara
kullanim &ykiisii, akut bobrek yetersizligi, diyaliz ihtiyaci, prognostik skorlamalar gibi
parametrelerin kotli prognoz ile iliskisini saptamak amaciyla yapilan tek degiskenli

analizde, anlamli sonug veren parametreler tablo 19'de belirtilmistir.

Tablo 20. Kétii prognoz icin tiim yaslar, 65 yas ve iistii icin istatistiksel analiz

Tiim yaslar >65 yas

n %  pdegeri n %  pdegeri
Hasta sayisi 184 100 127 55,1
Kaotii prognoza sahip hasta 55/184 29,9 38/127 29.9
sayisi
Cinsiyet 0,772 1,000
Erkek 32 58,2 25 65,8
Kadin 23 41,8 13 34,2
Dispne 52 945 <0,001 35 92,1 0,002
Mental bozukluk 18 32,7 <0,001 17 447  <0,001
Mgkanik ventilasyon 25 455  <0,001 20 52,6 <0,001
KUSK-65 sinifi <0,001 <0,001
Simif 1 8 21,1 1 4,0
Simif 2 10 26,3 7 28,0
Sinif 3 20 52,6 17 68,0
PSi simfi <0,001 <0,001
Simf 1 3 7.9 0 0
Sinif 2 14 36,8 7 28,0
Siif 3 21 55,3 18 72,0
Akut bobrek yetersizligi 28 50,9 0,002 20 52,6 0,014
Son 3 ay antibiyotik kullanimi 39 70,9 0,006 27 71,1 0,032
Son 1 yi1l yogun bakim yatisi 12 21,8 0,03 9 23,7 0,055
Malignite 22 40,0 0,015 12 31,6 0,261
Hastanede gelisen pnomoni 17 30,9 0,048 13 34,2 0,189

Hem yas bagimsiz hem de 65 yas ve tizeri olgular i¢in yapilan tek degiskenli ve
cok degiskenli regresyon analizinde dispne, son 3 ayda antibiyotik kullanimi ve akut
bobrek yetersizligi kotii prognozla iliskili bulunmustur. Tablo 20'de tiim yaslar i¢in,
tablo 21'de ise 65 yas ve lizeri ig¢in odds oranlart (OR), giiven araliklar1 (CI) ve p
degerleri belirtilmistir.
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Tablo 21. Kétii prognoz i¢in tiim yaslarda tek degiskenli ve ¢ok degiskenli

regresyon analizi

Tiim yaslar i¢in tek degiskenli

Tiim yaslar icin ¢cok degiskenli

analiz analiz
OR Cl p OR Cl p
Dispne 7,80 8,42-7,18 <0,01 8,97 9,62-8,32 <0,01
Hipotermi 2,21 2,76-1,66 0,15 3,23 3,89-2,57 0,07
Son 3 ayda
antibiyotik 2,63 2,98-2,28 <0,01 2,95 3,33-2,57 <0,01
kullanimi
AKkut bobrek 2,79  3,13-2,45 <0,01 3,07 3,45-2,69 0,01
yetersizligi
Modifiye 1,30  1,82-0,78 0,95 0,84 1,39-0,29 0,79
Charlson smf 1
Modifiye 1,29  1,77-0,81 0,59 1,45 1,97-093 048
Charlson simif 2
Modifiye 1,94 2,04-1,48 0,15 1,88 2,40-1,36 0,22

Charlson sinif 3

Tablo 22. Kétii prognoz icin >65 yasta tek degiskenli ve cok degiskenli regresyon

analizi
> 65 yas icin tek degiskenli > 65 yas icin cok degiskenli
analiz analiz
OR Cl p OR Cl p
Dispne 6,24 6,88-5,60 <0,01 5,85 6,52-5,18 <0,01
Hipotermi 1,98 2,68-1,28 0,33 2,97 3,81-2,13 0,19
Son 3 ayda
antibiyotik 251  2,93-2,09 0,03 2,97 3,43-2,51 0,02
kullanimi
Akut bobrek
yetersizligi 2,84 3,24-2,44 <0,01 2,51 2,96-2,06 0,04
Modifiye
Charlson simf 1 | 2:00 2,89-1,11 0,44 2,08 3,02-1,14 0,43
Modifiye
Charlson simif 2 | 1,69 2,54-0,84 0,54 2,45 3,35-1,55 0,53
Modifiye
2,40 3,24-1,56 0,30 2,45 3,35-1,45 0,32

Charlson siif 3
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5. TARTISMA

Yaslilarda, semptom ve bulgularin genclere gore daha az siklikta olmasi
nedeniyle tanida gecikmeler yasanmaktadir. Bununla birlikte kompansasyon
mekanizmalarinin  zayifligi nedeniyle organ yetersizliginin daha kolay gelistigi
gorilmektedir. Ayrica enfeksiyonlarin erken tanisinda yasanan zorluklar ve yiiksek
6lim oranlar1 nedeniyle bu popiilasyona 6zel calismalar her gegen giin artmaktadir.
Yaslt 6lim nedenlerinde 6n siralarda bulunan pnémoni hastalarint konu alan bu
calisma, pnomoni olgularini farkli yas gruplarina gére ayirarak, pnémoninin diyagnostik
ve prognostik degerlendirmesinde kullanilan bazi parametrelerin yas gruplarina 6zgii
farkliliklar gosterebilecegini, 6zellikle tilkemiz ve diinya genelinde orani her gegen giin

artan yaslh popiilasyona 6zgiin degerlendirmelerin gerekliligini ortaya koymustur.

Calismamizda, ates, hipotermi, balgam, dispne gibi tanisal parametreler yash ve
geng grup arasinda Ozel istatistiksel bir farklilik gostermemekle birlikte bu bulgularin
yasli grupta daha az oranda goriildiigii tespit edilmistir. Oksiiriik (p=0,019) ve
hemoptizi (p=0,004) semptomlarinin gen¢ gruba gore daha az siklikta goriilmesi ise
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Diyagnostik ve prognostik agidan dénemli bir
bulgu olan mental bozukluk ise diger semptom ve bulgulardan farkli olarak yaslh grupta,
istatistiksel olarak anlamli oranda (p=0,035) daha sik saptanmistir. Mevcut bulgular
yasl popiilasyonda semptom ve bulgularin genglere oranla daha az oranda goriildiigiinii
ve enfeksiyonlarin daha sik olarak mental bozukluk gibi bulgularla kendini

gosterebilecegini vurgulayan diger ¢aligsmalarla uyumlu bulunmustur (100, 132, 133).

Pnomoni degerlendirmesinde onemli bulgulardan olan, enflamasyon halinde
viicut sicakliinin normal smir degerlerini asmasit nedeniyle gelisen ates ve
hipoterminin, tanida ve hatta hastaligin prognozunun degerlendirilmesinde katki
sagladigini ortaya koyan ¢alismalar mevcuttur (134-136). Ozellikle yash popiilasyonda
azalmis konak immiin yaniti nedeniyle ates gelisiminin daha az siklikta oldugu
bilinmektedir. Bu azalmis yanitta, IL-1, IL-6 ve tiimor nekrozis faktor (TNF) gibi
endojen pirojenlerin tiretiminde azalmanin ve bu pirojenlere karsi azalmis yanitin rol
oynadig1 diistiniilmektedir (96, 137-141). Ayrica yaslanmayla birlikte meydana gelen
hipotalamik degisiklikler ve termojenik kahverengi yag dokusundaki degisiklikler de
yaslilarda g6zlenen enfeksiyonlara karsi azalmis ates yanitinda rol oynayabilmektedir
(96, 137, 138).
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Calismamizda, ates ve hipotermi, yash grupta geng gruba gore daha az siklikta
olsa da, istatistiksel olarak her iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmamistir. Ayrica
yasli grupta ates ve hipotermi birlikte ele alindiginda, kotii prognoz ile istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmamistir (p=0,157). Tek ve c¢ok degiskenli regresyon
analizinde, yaslh grupta hipotermi ile kotii prognoz arasinda iligki saptanmazken
(p=0,19) yastan bagimsiz olarak yapilan tek degiskenli analizde hipotermi ile kotii

prognoz arasinda sinir degere yakin bir p degeri oldugu goriilmistiir (p=0,07).

Hipotermi ile kotli prognoz arasindaki iliskide, yas bagimsiz analiz ile 65 yas ve
izeri olgularin analizi arasinda goriilen bu fark, yash popiilasyonda ortalama viicut
sicakliginin gencglere oranla fizyolojik nedenlerle daha diisiik olmasi ile iliskili olabilir.
Bu nedenle geng pndmoni hastalarinda hipotermi saptanmasi durumunda bunun bir kot
prognostik faktor oldugu diisiiniiliip, antibiyotik tercihi, yatis gerekliligi ve yogun
bakim ihtiyact agisindan daha detayli degerlendirme yapilabilir. Bununla birlikte yash
olgularda enfeksiyonlarin sessiz seyirli, silik bulgularla seyredebilecegi unutulmamali
ve her bulgu gibi hipotermi de eslik eden diger semptom ve bulgular agisindan

hassasiyetle degerlendirilmelidir (96).

Pnomoni tanisinda degerli bir fizik muayene yontemi olan oskiiltasyon, dikkatli
bir degerlendirme ile 6nemli ipuclar1 verebilmektedir. Calismamizda geng ve yasl grup
oskiiltasyon bulgusu varlig1 agisindan karsilastirildiginda anlamli bir fark saptanmadi
(p=1,000). Her iki grupta da %90'nin {izerinde oskiiltasyon bulgusu mevcuttu. Bununla
birlikte yash grupta kalp yetersizligi ve bobrek yetersizligine bagl akciger d6demi,
akcigerin enfeksiyon dis1 diger problemlerinin artmasi nedeniyle oskiiltasyon bulgular
pnomoni ile karisabilmektedir. Bu nedenle yashi grupta daha detayli degerlendirme

gereksinimi artmaktadir (58).

Otuz giinliik izlemde 6liim oranlarinin, yash grupta %11.8 ile geng¢ gruba gore
yaklasik %50 oraninda daha sik goriilmesine ragmen istatistiksel olarak yasli ve geng
grup arasinda anlamli fark saptanmamistir (p=0,435). Bu sonug istatistiksel bir fark
saptanmasa da, yasl popiilasyonda pndmoni nedenli 6liim oranlarinin yiiksek oldugunu
gosteren ¢alismalar ile uyumlu bulunmustur (142). Istatistiksel olarak fark
saptanmamasinin muhtemel nedenlerinden biri ¢calismamizdaki gen¢ popiilasyonun da
yas ortalamasimin (49,63+1,68) yiiksek olmasi olarak degerlendirilebilir. Saltoglu ve
ark.'nmin 130 pndmoni olgusunu analiz ettigi ¢alismada (143), 6liim oran1 %3 iken yas
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ortalamasi ise 40+13,6 olarak saptanmistir. Bizim c¢alismamizda, genel vyas
ortalamasinin yiiksek (69,27+1,23) olmasinin yani sira, tedavi yanitsizligi veya siddetli
enfeksiyon varlig1 nedeniyle yatis karar1 verilen olgularin ve hastanede gelisen olgularin
calismaya dahil edilmesinin, 6liim oranlarmin yiliksek olmasinda etkili olabilecegini

diistinmekteyiz.

Dispne, mental bozukluk gibi bulgular disinda KUSK-65 skoru, pndmoni siddet
indeksi (PSI), son 3 ay iginde antibiyotik kullanim1 ve akut bobrek yetersizligi de yas
bagimsiz analiz ile 65 yas ve lizeri i¢in yapilan analizde istatistiksel olarak kotii prognoz
ile iligkili bulunmustur. Ayrica hem yas bagimsiz hem de 65 yas ve iizeri olgular i¢in
yapilan tek degiskenli ve cok degiskenli regresyon analizinde dispne, son 3 ayda
antibiyotik kullanimi1 ve akut bobrek yetersizligi kotii prognozla iligkili bulunmustur.
Modifiye Charlson komorbidite skoru ise Ki-kare testi, tek degiskenli ve ¢ok degiskenli
regresyon analizlerinin her ii¢iinde de ne yas bagimsiz grupta ne de 65 yas ve tlizeri
grupta kotii prognoz ile iliskili bulunmamastir. Ayrica komorbidite sayisina gore yapilan
simiflandirma, Ki-kare testinde kotii prognoz ile iligkili bulunmamistir (p=0,417). Bu
bulgular pndémoni olgularinda prognoz tayini ig¢in KUSK-65 ve PSI smif
degerlendirilmelerinin birbiriyle uyumlu oldugunu ve prognoz degerlendirmesinde bu
skorlama sistemlerinin modifiye Charlson komorbidite simiflamasi ve komorbidite

sayisina dayali yapilan siniflamaya gore daha iistiin oldugunu gostermektedir.

Pnomoni  tanisinda ve  takibinde  kullanilan, Onemli laboratuvar
parametrelerinden olan tam kan sayimi, CRP ve prokalsitoninin enfeksiyon tanisi ve
hastalarin prognoz tayininde katkisini gosteren gesitli calismalar mevcuttur. Bununla
birlikte, pndmoni olgularinda farkli yas gruplarina gére degerlendirme yapan ¢aligmalar

daha az orandadir (142).

Calismamiz; prospektif olmasi nedeniyle, verilerin temini daha saglikli ve
giivenilir sekilde saglanmistir. Ayrica miidahalesiz gozlemsel bir calisma olmasi
nedeniyle klinikte kullanilan rutin tetkiklerin analizini yansitmakla birlikte,
merkezimizde rutin kullanima girmemis olan prokalsitoninin takip giinlerine gore
olgularin yaklasik yarisi ile ligte biri oraninda bakilmamis olmasi, ¢alismanin giiclinii
etkilemistir. Prokalsitonin 0. giin olgularin 89'unda (%48.4), 3. giin olgularin 67'sinde
(%36.4), 7. giin ise olgularin sadece 64'linde (%34.8) bakilmistir.
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Calismamizda, pnomoni olmayan kontrol grubunun olmamasi nedeniyle
kullandigimiz laboratuvar parametrelerinin g¢alismaya 6zgii sinir degerleri, tanisal
duyarlilik ve 6zgiilliik oranlar1 tespit edilememistir. Ancak istatistiksel analizde 0. giin,
3. ve 7. giin degerlerinin hem birbiri ile hem de yasa gore iliskisi incelenmistir. Ayrica 5
parametre i¢in de 0. giin degerinin kotli prognoz igin sinir degerleri, duyarlilik ve

Ozgilliik oranlar tespit edilebilmistir.

Calismamizda, laboratuvar parametrelerinden 16kositin 0. giin 3. ve 7. giin
degerleri, geng grup ile 65 yas ve lizeri grup i¢in karsilastirildiginda istatistiksel olarak
bir fark saptanmamistir. Benzer sonuclar notrofil ve lenfosit degerleri icin de gegerli
olmakla birlikte CRP ve prokalsitonin degerlerinde yasli ve geng popiilasyon arasinda

farklilik dikkat gekmistir.

CRP 0. giin degerinde ve prokalsitonin 7. giin degerinde geng ve yasli grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli oranda fark saptandi. CRP 0. giin degeri geng grupta
ortalama 181,68+15,86 mg/L iken, yashi grupta ortalama 118,11+8,34 mg/L olarak
saptandi. CRP 0. giin ortanca degeri geng grupta 179 mg/L iken, yash grupta 92 mg/L
idi (p=0,001). Yasli grup ile geng grup arasindaki bu fark, 0. giin bakilan baglangic CRP
degerlerinin yashh grupta gen¢ gruba gore daha disiik seviyelerde olabilecegini
gostermistir. Sinir degeri yastan bagimsiz olarak degerlendirildigi takdirde CRP
degerinin, yash grubun tan1 ve prognostik degerlendirmesinde daha diisiik duyarlilikta
olabilecegi goz oniinde bulundurulmalidir. Bu nedenle yasli olgularda tani esnasinda
gencglere gore genellikle diisiik olarak saptanan CRP'nin kotii prognoz igin sinir
degerinin daha diisiikk alinmasi gerekmektedir. Bu bulgular1 destekleyen diger
analizimiz, kotii prognoz igin CRP'nin yastan bagimsiz sinir degerini ve yasli gruba
Ozgii sinir degerini ayr1 ayri tespit etmistir. Sifirinct giinde duyarlilik ve 6zgiilliik i¢in en
uygun siir deger, yastan bagimsiz grupta 91,5 mg/L iken, yash grupta 79 mg/L olarak

saptanmuistir.

Prokalsitonin 7. giin degeri gen¢ grupta ortalama 0,20+0,09 ng/mL iken, yash
grupta 0,32+0,07 ng/mL olarak saptandi. Prokalsitonin 7. giin ortanca degeri geng
grupta 0,07 ng/mL iken, yash grupta 0,16 ng/mL idi (p:0,002). Bu fark tedavi sonlanimi
acisindan yoOnlendirici olan prokalsitoninin, tedavi baslandiktan sonra 7. gilinde, yash
grupta, gen¢ gruba gore daha yliksek degerlere sahip olabilecegini gostermistir. Bu
nedenle yash olgularda 7. giinde genglere goére genellikle yiiksek olarak saptanan
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prokalsitoninin kotli  prognoz i¢in siir degerinin de daha yiiksek alinmasi
gerekmektedir. Bu bulgulart destekleyen diger analizimiz ise, kotii prognoz igin
prokalsitoninin yastan bagimsiz sinir degerini ve yasli gruba 6zgli smir degerini ayri
ayr1 tespit etmistir. Kotli prognoz tayininde, yedinci giin Olgiilen prokalsitoninin
duyarlilik ve 6zgiilliik icin en uygun sinir degeri, yastan bagimsiz grupta 0,13 ng/mL
iken, yash grupta 0,20 ng/mL olarak saptanmistir.

Laboratuvar parametrelerinin kotii prognozla iligkisini degerlendirmek amaciyla
5 laboratuvar parametresinin 0. giin degerlerinin sinir degerleri belirlenerek yapilan
analizde, ROC egrisinde "egri altinda kalan alan (EAA)nin" en yiiksek oldugu
parametrenin, hem yas bagimsiz analizde hem de 65 yas ve {izeri i¢in yapilan analizde
prokalsitonin oldugu tespit edilmistir. K&tii prognoz igin sinir deger, yas bagimsiz
analizde 0,265 ng/mL olarak tespit edilmis ve bu sinir degerde duyarhillik %77,
ozgiilliik ise %65 olarak saptanmistir (p<0,001). Liu ve ark.'nin metaanalizinde; sadece
2 c¢alismada, prokalsitoninin prognostik sinir degerinin 0,5'in altinda oldugu
gosterilmistir. Caligmamizda yash grupta sinir deger 0,265 ng/mL iken, bu sinir degere
Ozgli duyarlilik %83, ozgillik %69 idi (p<0,001). Yash grupta prokalsitonin sinir
degeri, Ozgiillik ve duyarlilik oranlarinin yas bagimsiz genel ortalamanin altinda
olmay1p hatta az da olsa ortalamaya gére daha yiiksek oldugu goriildii. Bununla birlikte
her iki grupta da ozgillik oranlart % 70'in altinda saptanmisti. Hastanemizde
prokalsitonin i¢in verilen referans araligi (0-0,5 ng/mL) dikkate alindiginda koti
prognoz icin duyarhilik oram1 diisse de daha 0Ozgiil sonuclar elde edilebilecegi

sOylenebilir.

Prokalsitonin baz alinarak yapilan prognostik degerlendirme i¢in bir ¢ok ¢aligma
mevcut olmasma ragmen caligmalar arasinda farkli sonuglar elde edildigi
goriilmektedir. Bununla birlikte; ¢alismamiz, prokalsitoninin giivenilir bir prognostik
gosterge oldugunu gosteren galismalar ile uyumlu bulunmustur (119, 126, 144-150).
Diger yandan, Akagi ve ark.'min yaptigi, 75 yas ve ilizerinde 436 pndmoni olgusunun
dahil edildigi toplam 667 olgunun analizinde; prokalsitoninin, mortalite i¢in yash ve
geng grupta bagimsiz bir belirleyici olmadigi, fakat pnémoni siddeti ile iliskili oldugu
saptanmugtir (142).

Zhang ve ark., ROC analizi ile 85 yas ve iizeri ¢ogu pndmoni tanili olan 70
hastada 10kosit, CRP ve prokalsitonin gibi parametrelerin, koti prognostik
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gostergelerden olan sepsis/septik sok ile iliskisini incelemistir. Prokalsitoninin CRP'ye
Ustiinliigiinii gosteren calismalardan farkli olarak CRP'nin de en az prokalsitonin kadar
kotli prognozu istatistiksel olarak anlamli oranda tahmin edebilecegini gostermistir.
Ayrica CRP igin smir degeri 74,2 mg/L, sinir degere 6zgii duyarliligi %78, 6zgiilliigii
ise %75 olarak tespit etmistir. Sadece septik sok gostergesi icin CRP'nin en uygun sinir
degerini ise 139,4 mg/L olarak bulmuslardir. Prokalsitonin igin ise sinir degeri 0,45
ng/ml, sinir degere 6zgii duyarliligt %72, 6zgiilliigii %70 olarak tespit etmistir. Bununla
birlikte Zhang ve ark., prokalsitonin i¢in sinir degeri 0,250 ng/ml olarak aldiklarinda
duyarlilig1 %88, 6zgiilliigii ise %65 olarak bulmuslardir. Bu sonug¢ ¢alismamizda 65 yas
ve iizeri olgularda kotii prognoz i¢in hesapladigimiz en uygun sinir deger (0,295 ng/ml)
ve bu degere 6zgii duyarlilik (83%) ve 6zgiilliik(69%) oranlariyla uyumlu bulunmustur.
Zhang ve ark. caligsmasi ile ¢alismamiz arasindaki diger bir benzerlik ise 16kosit degeri
ile kotii prognostik gosterge olan sepsis/septik sok arasinda iligki bulunmamasiydi
(151). Diger baz1 c¢alismalarda da benzer sonuglar elde edildigi gorilmektedir (152,
153). Calismamizda farkli olarak, her iki yas grubunda da ROC egrisinde prokalsitonin

icin egri altinda kalan alanin CRP'ye oranla yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Yaslilarda, enfeksiyonlara karsi azalmis bagisik yanit ile iligkili olarak kronik,
diisiik dereceli sistemik enflamasyon olusumu immiin yaslanma olarak bilinen siireg
nedeniyle meydana gelmektedir. Ayrica yash hastalarda cesitli antijenlere maruziyet
nedeni ile meydana gelen subklinik enflamasyon, antijenlere karsi azalmis CRP ve
prokalsitonin salinimina neden olmaktadir. Bununla birlikte pndmoni etyolojisinin farkli
sitokin paternleri ile iligkisi nedeniyle yasl hastalarda azalmis prokalsitonin seviyeleri
goriilebilmektedir (142, 154). Bizim calismamizda ise 0. giin ve 3. giinde bakilan
prokalsitonin seviyelerinde geng¢ grup ile yash grup arasinda anlamli bir fark
saptanmamustir (0. glin i¢in p=0,758, 3. gilin i¢in p=0,703). Hatta 7. giin bakilan
prokalsitonin degerleri yasli grupta anlamli oranda daha yiiksek saptanmistir
(p=0,002).Bununla birlikte 0. giin bakilan CRP degerinde yasli ve gen¢ grup ile
karsilastirma yapildiginda istatsitiksel olarak anlamli fark elde edilmistir (p=0,001).

Calismamizda; CRP  ve  prokalsitoninin, enfeksiyonlarn  prognostik
degerlendirmesinde kullanilabilecegi ROC egrisinde egrinin altinda kalan alan,
duyarlilik ve 6zgiilliik oranlar1 ve anlamli p degerleri ile gdsterilmistir. Bununla birlikte

prokalsitoninin enfeksiyonlarin, enfeksiyon dis1 hastaliklardan ayriminda, ayrica
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bakteriyel enfeksiyonlar ile viral, fungal enfeksiyonlarin ayriminda kullanilabilecegi
hatta CRP'ye gore istiin oldugu bilinmektedir (155-157). CRP ise enfeksiyon
durumunda yiiksek serum diizeylerine ulasabilmesi; oto-immiin, iskemik, neoplastik
hastaliklar gibi enfeksiyon disi durumlarda ise genellikle daha diisiik diizeylerde
kalmasi sayesinde, giivenilir ve ucuz bir parametre olarak akut faz reaktanlar1 arasinda

en yaygin kullanima sahip olma 6zelligini devam ettirmektedir (158).

Calismamizda kan kiiltiirii 114 (%62) olguda, balgam kiiltiirii ise 76 (%41,3)
olguda degerlendirilebilirken, kan kiiltiirlinde sadece 1 olguda (%0,9), balgam
kiiltiirtinde ise 27 olguda (%34,6) lireme tespit edilmistir. Balgam kiiltiir pozitifligi yash
grupta %40,4 iken, gen¢ grupta %?25,8 idi. Bununla birlikte yash hastalarda balgam
Ornegi verme orani, geng gruba gére 6nemli oranda diisiikk bulundu (p=0,037). Bunun
muhtemel nedenleri, yash hastalarda balgam c¢ikisinin az olmasi ve uygun ornek
verememeleri olabilir. Saltoglu ve ark.'min ¢alismasinda (143), olgularin %44'inde
mikrobiyolojik olarak etyolojiye yonelik veri elde edilirken, bizim c¢aligmamizda
olgularin %20,1'inde mikrobiyolojik kanit elde edilmisti. Bu diisiik oran, yatarak tedavi
Oncesi ayaktan antibiyotik kullanimi, kan kiltiirlerinin yetersiz sayida ve uygunsuz
olarak alinmasi, hastalarin yasli olmasi nedeniyle balgam semptomlarinin daha az

oranda olmasi gibi nedenlerle agiklanabilir.

Calismamizda, etyolojiye yonelik mikrobiyolojik kanit elde edilen 37 olguda
%29,7 ile en sik etken Pseudomonas spp. (11 olguda) olarak saptanirken, 2. sirada ise
%16,2 ile Streptococcus pneumoniae (5 olguda) yer almistir. Diger tipik bakteriyel
etkenler Heamophilus influenza (%13,5), Acinetobacter spp (%10,8), Staphylococcus
aureus (%10,8) idi. Atipik etkenlerden ise, 1 olguda Mycoplasma pneumoniae, 2 olguda
influenzaviriis, 1 olguda metapnémoviriis saptanirken, 1 olguda ise Human coronavirus

229E ile Streptococcus pneumoniae ikisi birlikte tespit edilmistir.

Pseudomonas spp oranlarinin ¢arpict sekilde yiiksek olmasi, hastanede gelisen
pnomoni olgularinin ¢alismaya dahil edilmesi, genis spektrumlu antibiyotiklerin siklikla
kullanilmasi, birden fazla komorbid hastaliga sahip hasta sayisinin fazlaligi ile
aciklanabilir. Pseudomonas spp'de karbapenem direnci %45,4 iken Acinetobacter spp'de

%350 idi. Ayrica Staphylococcus aureus'ta %25 metisilin direnci gériilmiistir.
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Mikrobiyolojik incelemelerin sonuglar1 genellikle tani1 esnasinda elde
edilememekle birlikte, ampirik tedavinin diizenlenmesi agisindan hayati neme sahiptir.
Bu nedenle gram boyama, kiiltiir ve diger mikrobiyolojik incelemelerin antibiyotik
baslanmadan hemen Once alinmasi, gereginde solunum oOrneginde polimeraz zincir
reaksiyonu calisilmast uygun ve en etkin tedavinin verilmesi agisindan Onemlidir.
Boylelikle mortalite ve morbidite oranlarinin azalmasinin yani sira  gereksiz

antimikrobiyal kullanimlarinin da oniine geg¢ilebilir (58).

Calismamizda tiim olgulara yonelik yapilan tek degiskenli ve ¢ok degiskenli
regresyon analizinde saptanan, son 3 ayda antibiyotik kullanimi ile kétii prognoz
arasindaki iliski (p=0,001) ve ayrica direng oranlar1 dikkate alindiginda gereksiz ve
uygun olmayan antibiyotik kullanimlarinin 6nlenmesi agisindan dogru tani, sonrasinda

dogru tedavi ilkesinin benimsenmesi gerekliligi ortaya ¢ikmaktadir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda, ates, hipotermi, balgam, dispne gibi baz1 diyagnostik
parametrelerin yasli grupta daha az oranda goriildiigii tespit edilmistir. Oksiiriik
(p=0,019) ve hemoptizi (p=0,004) semptomlarinin gen¢ gruba gére daha az siklikta

goriilmesi ise istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Diyagnostik ve prognostik ag¢idan onemli bir bulgu olan mental bozukluk ise
diger semptom ve bulgulardan farkli olarak yasli grupta, istatistiksel olarak anlamli

oranda daha sik olarak saptanmigtir (p=0,035).

Yash grupta ates ve hipotermi birlikte ele alindiginda, kotii prognoz ile
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamustir (p=0,157). Cok degiskenli regresyon
analizinde, yasli grupta hipotermi ile kotii prognoz arasinda iliski saptanmazken
(p=0,19), yastan bagimsiz olarak yapilan analizde hipotermi ile kotii prognoz arasinda

sinir degere yakin bir p degeri oldugu gorilmistiir (p=0,07).

Kotii prognoz ile iliskili dispne, mental bozukluk gibi bulgular disinda; KUSK-
65 skoru, pnomoni siddet indeksi (PSI), son 3 ay icinde antibiyotik kullanimi ve akut
bobrek yetersizligi de yas bagimsiz analiz ile 65 yas ve lizeri igin yapilan analizde
istatistiksel olarak kotii prognoz ile iligkili bulunmustur. Ayrica hem yas bagimsiz hem
de 65 yas ve lizeri olgular i¢in yapilan tek degiskenli ve ¢ok degiskenli regresyon
analizinde dispne, son 3 ayda antibiyotik kullanimi1 ve akut bobrek yetersizligi koti

prognozla iliskili bulunmustur.

Modifiye Charlson komorbidite skoru ve komorbidite sayisina gore yapilan
sinifandirmalar  kotii prognoz ile iligkili bulunmamistir. Bu bulgular pndmoni
olgularinda prognoz tayini i¢in KUSK-65 ve PSI simif degerlendirilmelerinin birbiriyle
uyumlu oldugunu ve prognoz degerlendirilmesinde bu skorlama sistemlerinin modifiye
Charlson komorbidite siiflamasi ve komorbidite sayisina dayali yapilan siniflamaya

gore daha {istiin oldugunu gostermektedir.

Pnémoni olgularinin tani konulup tedavinin baslandig: ilk giin 0. giin olarak
degerlendirilerek yapilan Friedman analizinde, 0. giin, 3. ve 7. giinlerde laboratuvar

parametrelerindeki degisimin 5 bagimli parametre i¢in de en az bir dl¢glimde anlaml
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fark olusturdugu goriildii. Bununla birlikte sadece CRP ve prokalsitonin tiim gilinlerde

ardisik 6l¢timlerde anlamli fark olusturmustur (p=0,001).

CRP 0. giin degerinde ve prokalsitonin 7. giin degerinde gen¢ ve yaslt grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli oranda fark saptandi. CRP 0. giin degeri gen¢ grupta
ortalama 181,68+15,86 mg/L iken, yash grupta ortalama 118,11+8,34 mg/L olarak
saptand1i. CRP 0. giin ortanca degeri geng grupta 179 mg/L iken, yasl grupta 92 mg/L
idi (p=0,001).

Prokalsitonin 7. giin degeri gen¢ grupta ortalama 0,20+0,09 ng/mL iken, yash
grupta 0,32+0,07 ng/mL olarak saptandi. Prokalsitonin 7. giin ortanca degeri geng
grupta 0,07 ng/mL iken, yash grupta 0,16 idi ng/mL (p:0,002).

Laboratuvar parametrelerinin 0. giin degerlerinin sinir degerleri belirlenerek
yapilan analizde, ROC egrisinde "egri altinda kalan alan (EAA)'nin" en yiiksek oldugu
parametrenin, hem yas bagimsiz analizde hem de 65 yas ve tlizeri igin yapilan analizde
prokalsitonin oldugu tespit edilmistir. Kotii prognoz icin smir deger, yas bagimsiz
analizde 0,265 ng/mL olarak tespit edilmis ve bu sinir degerde duyarhillik %77,
ozgillik ise %65 olarak saptanmistir (p<0,001). Yash grupta ise smir deger 0,265
ng/mL iken, bu sinir degere 06zgli duyarlilik %83, ozgillik %69 idi (p<0,001).
Calismamizda; prokalsitonine ek olarak CRP'nin de, enfeksiyonlarin prognostik
degerlendirmesinde kullanilabilecegi ROC egrisinde egrinin altinda kalan alan,

duyarhilik ve 6zgiilliikk oranlar1 ve anlamli p degerleri ile gosterilmistir.

Balgam Kkiiltiir pozitifligi yash grupta %40,4 iken, gen¢ grupta %25,8 idi.
Bununla birlikte yasli hastalarda balgam 6rnegi verme orani, geng gruba gore onemli

oranda diigiik bulundu (p=0,037).

Otuz giinliik izlemde 6liim oranlarinin, yash grupta %11.8 ile geng gruba gore
yaklasik %50 oraninda daha sik goriilmesine ragmen istatistiksel olarak yash ve geng

grup arasinda anlamli fark saptanmamistir (p=0,435).

Calismamizda etyolojiye yonelik mikrobiyolojik kanit elde edilen 37 olguda
%29,7 ile en sik etken Pseudomonas spp. (11 olguda) olarak saptanirken, 2. sirada ise

%16,2 ile Streptococcus pneumoniae (6 olguda) yer almistir.
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Pseudomonas spp'de karbapenem direnci %45,4 iken Acinetobacter spp'de %50

idi. Ayrica Staphylococcus aureus'ta %25 metisilin direnci goriilmustiir.

Calismamizda tiim olgulara yonelik yapilan tek degiskenli ve ¢ok degiskenli
regresyon analizinde saptanan, son 3 ayda antibiyotik kullanimi ile kotii prognoz
arasindaki iliski (p=0,001) ve ayrica diren¢ oranlar1 dikkate alindiginda gereksiz ve
uygun olmayan antibiyotik kullanimlarinin 6nlenmesi agisindan dogru tani, sonrasinda

dogru tedavi ilkesinin benimsenmesi gerekliligi ortaya ¢ikmaktadir.

Sonu¢ olarak yaslilarda, pnomoni semptom ve bulgularinin daha az siklikta
goriilmesi nedeniyle, olgular1 degerlendirirken radyolojik ve mikrobiyolojik tetkiklere
ek olarak CRP ve prokalsitonin gibi diyagnostik ve prognostik degeri goreceli olarak

yiiksek olan parametreleri de g6z 6niinde bulundurmak gerekmektedir.
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