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OZET

Toplumda Gelisen Pnomonide Etyolojik ve Prognostik Faktorler

Amac:Toplumda GelisenPnomoni (TGP) sik goriilmesi ve mortalite sebebi
olmasi nedeniyle énemli bir saglik sorunudur. Ampirik tedavi kararinin verilmesinde
hastalarin akciger grafisi, laborotuar bulgulari ve ek hastaliklari olup olmadig1 kritik
oneme sahiptir. TGP’li hastalarinda etyolojik degerlendirme yapilmasi ve

prognostikbelirteglerin saptanmasi ¢ok 6nemlidir.

Gerec ve Yontem: Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 ve
Tiiberkiiloz Anabilim Dali poliklinigine veya acil servise Kasim 2011 ile Kasim 2012
tarihleri arasinda bagvuran 17-80 yas arasi klinik bulgular, akciger grafisi ve/veya
bilgisayarli tomografi ile TGP tanis1 alan 65 hasta c¢alismaya alindi. Hastalardan
etyolojik degerlendirme i¢in balgam, brons lavaji direkt baki mikroskopik incelemesi ve
kan, balgam, brons lavaji kiiltiirii yapildi. Prognostik faktorlerin belirlenmesi igin
(hemogram, hemostaz, C-reaktif protein (CRP), sedimantasyon, fibrinojen,
biyokimyasalparametreler,  taburculuk giinii serum ve plazma Ornekleri alindi.
Amerikan Toraks Dernegi (ATS), pnomoni agirlik indeksi (PSI), CURB-65 kriterlerine
gore hastalar gruplandirildi ve prognozla iligkileri belirlendi. Verilerin analizinde SPSS
v20 programi kullanildi. p<0,05 anlamli olarak kabul edildi. Verilerin normal dagilima
uygunluk analizinde ‘‘Kolmogrov Smirnov Testi” kullanildi. Normal dagilima uyan
verilerin analizinde t testi, uymayanlarin analizinde “Mann-Whitney U Testi” kullanildi.
Sayisal verilerin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi karsilastirilmasinda ‘“Wilcoxon Signed
Ranks Testi” kullanildi. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ki-kare testi
kullanildi.

Bulgular: Calismaya 65 hasta alindi. Hastalarin 41’1 erkek, 24’ kadindu.
Hastalarin yas ortalamasi 604+20 yil (20-89)’idi. Tiirk Toraks Dernegi 2009 Toplumda
Gelisen Pnomoni Rehberine gore Grupl’de 44 (%67,7), Grup 2’de 15 (%22,5), Grup
3’de 6 (%9. 8) hasta bulunmaktaydi. Hastalarimizin 51 (%78,5)’inde eslik eden bir
bagka hastalik saptandi. Hastalarin eslik eden akciger patolojisi saptanan 28 (%43,1),
akciger dis1 patolojiler 23 (%35,4)’tinde mevcuttu. Hastalarda en sik kullanilan
antibiyotik 4. kusak kinolon (%21,5) ya da 3. kusak sefalosporin ve makrolid (%21,5)
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kombinasyonu idi. En sik akciger tutulumu lober tutulum seklindeydi. Balgam
kiiltiirtinde ve direkt bakida en sik goriilen koagiilaz negatif stafilokokus (%33,8) olarak
raporlandi ve antibiyotik direnci saptanmadi. CURB-65 ve PSI skoru arttikga yogun
bakima devir ve antibiyotik degisikligi tespit edildi. Ortalama tedavi siiresi 15 gilindii.
Erkek hastalarin 26 (%63,4)’ sinda sigara icme Oykiisii varken bayanlarda sigara igme

oykiisii yoktu. Oksiiriik, balgam, yan agrisi en sik gézlenen semptomlardi.

Sonu¢:  Etyolojik  degerlendirmede  hastalarin ~ %30’unda  etkenizole
edilebilmistir. Bu nedenle ampirik antibiyotik tedavinin baglanmasigeciktirilmemelidir.
Bolgesel verilerin arastirilmasi gerekmektedir. Bunun i¢inde fazla sayida hasta iceren

prospektif calismaya ihtiyag¢ vardir.
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SUMMARY

Etiologic and Prognostic Factors in Community Acquired Pneumonia

Objective: Community acquired pneumonia (CAP) is an important health
problem because of its high prevalence and mortality. In empirical treatment desicion,
clinical data has critical importance. In this study, we aimed to determine the

etiolocigalfactors and prognostic markers in the patients who have CAP.

Materials and Methods: Present study was conducted with 65 patients with
CAP, who were referred to Ataturk University Medical Faculty Pulmonary Medicine
and Emergency Departments between November 2011 and November 2012. For
etiologic evalution, sputum, bronchial lavage, direct microscopic examination and
cultures of blood samples and bronchial lavage wereperformed. For prognostic
evalution,complete blood count, CRP, sedimentation, fibrinogen and biochemical
parameters were evaluated on the first day and discharge day.The patients were
classified according to ATS, PSI and CURB-65 critera and their associations with
prognosis were analysed. For satistical analyses, SPSS v20 program was used. A value
of p<0,05 was considered significant. Kolmogrov Smirnov Test was used in the analysis
of compliance with the normal distrubition and the data. T test was used for the data
with normally distrubuted and Mann-Whitney U Test the one without normal
distribution. To compare numerical data before and after the treatment, we used
Wilcoxon Signed Ranks Test. The comparison of categorical variables we used Pearson

Chi-square test.

Results: The study included 65 patients. Of the patients 41 were male, 24 were
female. The avarage age of patients was 60 + 20 (20-89) . According to the Turkish
Thorax Society 2009 Community Acquired Pneumonia Guideline, there was 44 patients
(%67.7)in groupl,15 (% 22.5) in group2 and 6 (%9.8) in group 3. Out of the cases, 51
patients (%78.5) had any concomitant disease, 28 (%43.1) had another pulmoner
patology and 23 (%35.4) nonpulmoner patology. The most common used antibiotics
were new generation quinolones, third generation cephalosporins and macrolid
combinations. The most common lung involvement was lober. In sputum culture and
direct microscobic examination, the most common ethiologic agent was coagulase

negative staphilococci and there was no resistance to those antibiotics. Two patients
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who transferred to intensive care units had positive blood cultures. The scores of
CURB-65 and PSI and change of antibiotics were higher among the cases who were
transferred into the intensive care unit. The duration of treatment was ranged between
15 days. There was smoking history in 26 male patients (%63.4) but none of female

ones. The most common semptoms were cough, chest pain and sputum.

Conclusion: In the etiologic investigation, any agent was isolated in
approximately 30% of patients. Thus, ampirical antibiotic treatment should not be
delayed in the management of CAP cases. For appropriate emirical treatment, regional

data should be investigated. For his reason, larger prospective trials are required.



TABLOLAR DiZiNi

Tablo 1. Akciger Savunma MeKanizmalart ............ccccovevverieiiieiiennsie e
Tablo 2. CURB — 65 SKOTIAMAST........ciiiiiiiiiiieieiiesie st
Tablo 3. Pnomoni Agirlik Skoru (PSI: Pneumonia Severity INdeX) ........cccoovvveeriiennnnns
Tablo 4. Hastalarin Demografik Ozellikleri, Eslik Eden Hastaliklar1, Semptom ve
Fizik Muayene Bul@Ulart ...........ccoueiiiieiiieiicic e
TADIO 5.PST GIUPIATT ...vevieiieie ettt e s e steeaeeneesneeaeaneenreas
Tablo 6. CURB-65 SKOIIAIT .........ccoiiiiiiiiiisiicie s
Tablo 7. Yatis PAAkciger Grafisi Bulgulart...........cocooviiiiiiniiiccc e
Tablo 8.Kullanilan Antibiyotik Oranlart............ccceeeieriiinininenieeeese e
Tablo 9.Balgam Kiiltiirii ve Kan kiiltiirti SOnuglart ...........cccvvviiiiiiinciiiiccsce
Tablo 10. CURBOS Grup Tedavi SUIEST ......cveveierierieiieriesiesiesiesseeiesie e sie e sie e sesesseeens
Tablo 11.Antibiyotik Degisikligi ve Yogun Bakima Devir Arasindaki Iliski ...................
Tablo 12.Antiyotik Degisikligi ve Sifa ile Taburcu Arasmdaki Iligki...........ccoccorrrrnnen.
Tablo 13.PSI Grup ve Yogun BaKim DevVir........ccccceieiiiiiiiinieeieiesie e
Tablo 14.CURB-65 Grup ve Yogun Bakima Devir..........ccovoiriniiiineisineeesc e
Tablo 15.PST GrUP VE EXITUS ...cveiiiiiiiiieiii et



KISALTMALAR

NK : “Naturel Killer”

PAAG : Posteroanterior Akciger Grafisi
MRSA - Metisilin Rezistan Stafilokokus Aureus
MSSA - Metisilin Sensitif Stafilokokus Aureus
ViP : Ventilatérle Iliskili Pnémoni

SBIP : Saglik Bakimu ile liskili Pnémoni
HGTP : Hastanede Gelisen Trakeobronsit
ABD : Amerika Birlesik Devletleri

AKG : Arteriyal Kan Gazi

ASYE : Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu

ATS : Amerikan Toraks Dernegi

EIA : “Enzim Immiin Assay”

SVH : Serebro Vaskiiler Hastalik

FM : Fizik Muayene

HGP : Hastanede Gelisen Pnomoni

IDSA : ““Infectious Diseases Society of America”’
KKY : Konjestif Kalp Yetmezligi

KOAH : Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig
v . Intaravendz

MV : Mekanik Ventilasyon

PSI : Pndmoni Siddet Indeksi

SY : Solunum Yetmezligi

TGP : Toplumda Gelisen Pnodmoni

TTD : Tirk Toraks Dernegi

YBU : Yogun Bakim Unitesi

DM : Diabetes Mellitus

BAL : Bronkoalveolar Lavaj



1. GIRIS VE AMAC

Pnoémoni, terminal bronsiyollerin distalindeki akciger parankimine inhalasyon,
aspirasyon veya hematojenyollarlaulasan patojen mikroorganizmalarinyol agtigi akut bir
infeksiyon hastaligidir. Klinik ve radyolojik olarak akcigerdokusunun belirli bir
alaninda, bazen bir veya daha fazla lobunda konsolidasyon bulgular1 vardir (1). Akciger
parankimini  etkileyen toplumda gelisen pnomoni (TGP) hastane dist
mikroorganizmalardan kaynaklanir. Hastaligin siddeti degiskendir; sagliklibireylerde
hafif olabilir, soguk alginligi ve bronsitle karisabilir fakat yogun bakim tedavisi
gerektiren ciddi durumlarda da karsimiza ¢ikabilir (2). Yiiksek goriilme orani ve 6lim
nedenleriarasinda  iist siralarda  yer almasi, hastaneye yatmayi gerektiren
hastaliklarindnde gelenlerinden olmasithem gelismis hem de gelismekte olan
iilkelerdednemli bir hastalik olma &zelligi tasimaktadir (3). Ingiltere ve Amerika
Birlesik Devletlerinde 6lim nedenleri arasinda altinci sirayi, enfeksiyonlara bagl
oliimler arasinda birinci sirayr almaktadir (4-6). Tiirkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanlig
Hifzisihha Merkezi Miidiirliigii ve Baskent Ulusal Hastalik Yiikii Projesi sonuglarini
aciklayan ve Aralik 2004 de yayinlanan rapora gore son iki ay igerisinde hekim tanisi
konulmus ilk 20’ de yer alan akut ve kronik hastaliklar arasinda pnémoniler %1,5” lik

siklik ile 15. sirada yer almaktadir (7).

Tedaviye gecikmeden baglanmasi ozellikle yaslh hastalarda prognozu olumlu
yonde etkilemektedir (8). Bu amagla CURB-65 mortalite riski yiiksek hastalari ayirt
etmek i¢in puanlama sistemi ile gereksiz hastane yatiglarin1 6nlemek i¢in 3. basamakta

uygulanacak laboratuvar 6l¢timlerini igeren PSI indeksi gelistirilmistir (9,10).

Ileri yas grubunda (65 yas ve iizeri) ve temelde kronik obstriiktif akciger
hastaligi, diabetes mellitus, bobrek yetmezligi, konjestif kalp yetmezligi, koroner arter
hastaligi, kronik norolojik hastalik, kronik karaciger hastaligi ve malignite gibi ek

hastaligi bulunanlarda daha sik goriilmekte ve agir seyretmektedir(11).

Mikroorganizmalar akcigere en sik aerosol ve mikroaspirasyon yollart olmak
tizere, dahaaz olarak uzak organ enfeksiyonlarindan hematojen yolla, komsuluk yoluyla
direkt olarak ulagmaktadir. Terminal bronsiyollere ulasan mikroorganizmalarin bazilari

spesifik mekanizmalarla konak defansini atlayarak enfeksiyona yol agar (12).



Immun yetmezlikli kisilerde ve hastane ortaminda gelisen pnomonilere kiyasla;
TGP’ de etkenler, patogenez, tani-tedavi yaklasimlari, prognoz ve korunma stratejileri
oldukga farklidir (13). Uyumlu semptomlar ve fizik muayene bulgulari varliginda alinan
akciger grafilerinde infiltratlarin gosterilmesi, kan kiltiirii, balgam ve solunum
yollarindan alman Orneklerin mikroskopik incelemesi asamasini izler, ancak ¢ogu
zaman etkeni saptamak miimkiin olmadigindan ampiriktedaviye esas almakiizercolasi

etkenleri dogru tahmin etmek gerekir (14-16).

Prospektif olarakyapilacak olan bu ¢alismada, 6niimiizdeki bir yilda toplumda
gelisen pndmoni tanis1 almis hastalarinklinik, radyolojik, mikrobiyolojikve laboratuvar
parametrelerinin degerlendirilmesi, etyolojik ajanlarin belirlenmesi ve prognostik

faktorlerin belirlenemsi amaclanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Solunum Sistemi Enfeksiyonlarinda Patogenez

Infeksiyon, patojen bir mikroorganizmanin konak koruyucu mekanizmalarindan
kurtularak konak {izerinde veya dokularinda yerlesmesi ve/veya c¢ogalmasidir.
Infeksiyon hastalig1 ise infeksiyon sonucunda konak dokularinda hasar veya islev kaybi
olusmast ve buna baghi olarak yerel ya da sistemik belirtilerin goriilmesidir.
Akcigerlerin epitel yiizeyi devamli kirli hava ile temas halindedir, saglikli insanda bile

uyku esnasinda nazofaringeal flora aspire edilir (17,18).

Hava yollar ile dis ortam arasinda temas halinde olan akcigerler, siirekli zararli
etkenlere maruz kalmaktadir. Bu ragmen saglikli kisilerde alt solunum yollar1 ana
karinadan itibaren sterildir (19). Solunum sistemi savunma mekanizmlar1 sayesinde

saglanan bu mekanizmalardan kisaca bahsetmek uygun olacaktir.

Solunum yolu epiteli, solunan havayla alinan potansiyel patojenlerin ilk temas
yiizeyini olusturmaktadir. Alveollerdeki gaz degisim yiizeyleri ile tasiyici hava yollari
arasinda yapisal ve islevsel farkliliklar bulundugu i¢in bu bolgelerde bulunan savunma
sistemleri de birbirinden degisiktir. Solunum sisteminin dogal ve 06zgiill koruyucu

sistemleri Tablo 1'de 6zetlenmistir.



Tablo 1. Akciger Savunma Mekanizmalart (20)

Solunum yollarinda lokal yerlesimli olanlar Organizmada sistemik olarak etkin olanlar
* Solunan havanin 1sitilip nemlenidirlmesi * Nonimmiinolojik
* Mekanik bariyerler 1. Fagositer hiicreler
1. Aerodinamik filtrasyon 2. Antimikrobik, inflamatuar plazma
proteinleri

2. Glottisin refleks olarak kapanmasi

3. Epitel oOrtiisii ile izolasyon + immiinolojik
* Mekanik eliminasyon 1. Hiimoral immiinite
1. Tiikriik ve dil ile mekanik yikanma 2. Hiicresel immiinite

2. Oksiiriik, hapsurrma

3. Mukosiliyer klirens

4. Lenfatik drenaj
 Antimikrobik sekretuar molekiiller
* Hiicresel savunma
* Orofarengeal flora
* Pulmoner metabolizma

* Hava yollarindaki lenfoid doku

2.1.1. Solunan Havanin Isitihip Nemlendirilmesi

Burun konkalar1 ve siniisler, inspire edilen havayr 37°C’ ye 1sitilmasi ve su
buhar1 igeriginin yiikseltilmesini saglar. Agiz, nazotrakeal tiip ya da trakeostomi
tiiptinden nefes alip verme hava yollarinin sogumasi ve mukus ortiiniin osmolaritesinin
degismesi bronkospazma, siliyer disfonksiyona ve bunlarin sonucunda c¢esitli

patojenlerin kolonizasyonu ile infeksiyonlara yol agar (20).



2.1.2. Partikiillerin Coktiiriilmesi

Solunan havadaki partikiillerin filtrasyonu; partikiil capi, sekli, yogunlugu,
elektrik yiikii, solunum sayis1 ve tipi, hava akim hizi ve aerodinamiye bagli olarak
degismektedir. 0,2 p’den kiiciik partikiiller alveollere kadar ulasabilirler. Bunlarin
biliyiik kismi ekspirasyon sirasinda disariya atilirlar. Alveolerde ¢oken partikiiller
alveoler makrofajlar tarafindan fagosite edildikten sonra ya da makrofaj iginde yok
edilirler ya da makrofaj icinde mukosiliyer transportla atilarak proksimale dogru
nakledilirler. Enfeksiyoz etkeni igeren partikiillerin biyiikligi 1-100 p arasinda
degismektedir (21). Normal bir kisinin, iki dakikada etrafina bir milyon bakteri yiiklii
partikiil, hapsurma esnasinda ise 40 000 infeksiydz damlacik sagtig1 bildirilmistir (22).

2.1.3. Mekanik Bariyerler

Epiglot ve vokal kordlar yabanci cisimlerin solunum yollarina kagmalarini 6nler.
Koma halinde, anestezi alimi, SSS depresani kullanimi gibi santral durumlarda larenks
timorleri ile O0deminde, aspirasyonlar ve sekonder patolojilerde bu fonksiyon

bozulmustur.

Bronkospazm da boyle bir mekanik bariyerdir. Havadaki zehirli gazlarin
konsantrasyonlarinin artmasiyla refleks olarak ortaya c¢ikan bronkospazm, hava

yollariin ¢apini daraltarak bu gazlarin perifere ulasmasini engeller.
2.1.4. Aksirik ve Oksiiriik

Aksirik burnun, Oksiiriik ise iist solunum yollari, trakea ve 7-8. boliimlenmeye
kadar bronglarin savunmasinda onemlidir. Ancak, yash, noromiiskiiler patolojisi,

endotrakeal tiipii olanlarda etkin degildir.



2.1.5. Mukaosiliyer Transport

Orofarenks ve larenks disinda yalanci ¢ok katli siliyali epitel doser. Her hiicrede
200 civarinda siliya bulunur. Epitelin yiizeyi, submukozal bezler, goblet hiicreleri ile
klara hiicrelerinden salinan ve doku transiidasyonundan olusan mukdz karakterli siv1 bir
tabaka ile sivanmistir. Mukus Ortii, partikiillerin tutulmasi, havanin nemlendirilmesi,
sivi kaybinin 6nlenmesi, kayganlik, dis ¢evre ile epitelin iliskisini kesme gibi islevler
goriir ve antibakteriyel oOzelligi vardir. Mukusa tutunmus partikiiller solunum
yollarindan uzaklastirilir. Mukosiliyer transportla akcigerlerimiz, solunan partikiillerden
6-24 saat igerisinde temizlenmis olur. Isi, pH, mukusun viskozitesi siliyer hareketi
etkiler. Trakea tiipii, aspirasyon kateteri, bronkoskopi, cerrahi insizyon, oksiiriikk gibi
fizik etkenler; sigara, SO,, NO,, Ozon, yiiksek O, CO, gibi kimyasal faktorler;
infeksiyoz veya non-infeksiyoz inflamasyon, kronik bronsit, kistik fibrozis, bronsektazi
gibi hastaliklar; benzodiazepinler, halotan, barbitiiratlar, alkol, opiatlar gibi ilaclar ve
yas, uyku, sedasyon gibi durumlar mukosiliyer iletimi olumsuz yonde etkiler.

Betaadrenerjikler, metilksantinler, kortikosteroidler, amilorid ise bu iletimi artirir.

2.1.6. Lenfatik Klirens

Alveoler epitel bariyerini dogrudan asarak, pulmoner interstisyel dokuya gecen
veya makrofajlar tarafindan fagosite edilen partikiillerin bir kismi, makrofajlar i¢inde

lenf akimiyla bolgesel lenf nodlarna iletilir (20).
2.1.7. Antimikrobik Sekretuar Proteinler

Solunumsal sekresyonlarda bulunan bir¢ok molekiill mikroorganizmalarin
mukozaya yapismasint Onleyerek veya dogrudan antimikrobik etki gostererek ya da
bakterinin fagositozunu kolaylastirarak savunmada rol alirlar. Bunlar; lizozim,

laktoferrin, fibronektin, surfaktan ve lipopolisakkarit baglayan proteinler.



2.1.8. Hiicresel Savunma

Alveoler makrofajlar, akcigerin yerlesik fagositik hiicreleri olup alveollere
ulagsan mikroorganizmalara kars1 savunma Oncii hiicreleridir. Antimikrobik aktiviteleri
ve immiin savunmada biiyiik rol oynarlar. Spesifik IgG, kompleman komponentleri,
fibronektin, siirfaktan gibi opsoninlerin varliginda, makrofajlarca optimal fagositoz
gerceklesmektedir. Alveoler makrofajlar S. pneumoniae ve H. influenza gibi bazi
mikroorganizmalar1 fagosite ettikten sonra kolayca oldiiriirken; S. aureus ve E. coli gibi
bazi mikroorganizmalarda oldiirlicii olmayabilir. Baz1 mikroorganizmalar ise alveoler
makrofajlar icerisinde ¢ogalabilir. Bu hiicreler, 16kotrien B4, prostaglandin E2 ve bazi
sitokinler basta olmak {izere kemotaktik ve immiin regiilator isleve sahip biyoaktif

sekretuar {irlinler igermektedir.

Solunum yolunun epitel Ortiisi mikroorganizmalarin invazyonuna Kkarsi
kesintisiz bariyerdir. Epitel sadece bir bariyer olmakla kalmayip, sekretuar ve siliyer
fonksiyonu ile savunmanin ana komponentlerinden birisini olusturur. Bundan da fazlasi,
epitel hiicrelerinin inflamatuar ve immiin yanitlarin regililasyonunda da rol aldig

yoniinde, giderek daha fazla veri olugsmaktadir (23).
2.1.9. Orofarengeal Flora

Alt solunum yolu infeksiyonlarinin patogenezinde, orofarengeal floradan
aspirasyon veya inhalasyon sik rastlanan bir bulas seklidir. Normal bogaz florasiviriilan
mikroorganizmalarin kolonizasyonunu Onleyerek savunmada rol alir. Bakterinin
tikkiirik ve dilin mekanik temizleyici etkisinden, Okslirme ve aksirma sirasinda
kurtulmasi i¢in mukozaya adezyonu gerekir. Adezyonda mikrobik adezinler aracilik
eder. Bunlar mikroorganizmaya spesifiktir. Floradaki bakterilerin salgiladigiadezinler
ve diger bazi molekiillerin patojenlerin kolonizasyonunu engelledigi ve antimikrobik
etki gosterdigi bilinmektedir. Orofarengeal florada postoperatif donemde veya yogun
bakima girisi takiben gram negatiflerin hizla kolonize oldugu pndmoni olusma
riskininkolonize olmayanlara gore anlamli olarak daha fazla bulundugu bildirilmektedir
(24). Yine sigaraya bagli olarak orofarengeal floranin degisebilecegi yoniinde veriler

vardir (25).



Glottisin altinda yer alan hava yollar steril iken kronik bronsit, bronsektazi,
kistik fibrozis ve akciger kanserinde alt solunum yollarinda kolonizasyon
goriilmektedir. Sigara, malniitrisyon, viral infeksiyonlar gibi durumlarin da bakterinin

mukozaya yerlesmesinde etkili olabilecegi bildirilmektedir (26,27).
2.1.10. Pulmoner Metabolizma

Solunum islevi yaninda akcigerlerimiz, bir¢ok biyolojik maddenin sentezi,
transformasyonu ve depolanmasinda rol alir. Lipid sentezi, lipoliz, arasidonik asit,
serotonin, bradikinin, norepinefrin metabolizmalar1, nitrik oksit ve endotelinlerin
tiretimi inflamatuar yanitlarin olusumunda ve regiilasyonunda yeri olan pulmoner
metabolizma Ornekleridir. Damarlar veya hava yollariyla akcigerlere gelen yabanci
kimyasallarda (Xenobiotikler), akcigerin hava yollari, alveol epiteli ve mikrovaskiiler
endotelinden olusan hiicresel yiizey alaninda ¢ok sayida potent enzimatik reaksiyonlar
sonucu modifiye edilmektedir. Bu modifikasyonun ikifazda olusur. ilk asamada
oksidasyon, rediiksiyon veya  hidroliz;ikinci asamada ise  konjligasyon
gerceklestirilmektedir. Bu islemler sonrasinda xenobiotikler, daha polar, daha az lipid
solubl ve daha kolay atilabilir tiriinleredontismektedir. CO,aseton, amonyak, metanol,

paraldehit ve etanol gibi maddelerin de atilim1 akcigerler yoluyla gergeklestirilmektedir.
2.1.11. Hava Yollarindaki Lenfoid Organlar

Ust solunum yollarinda yer alan tonsil ve adenoidler, hava yoluyla gelen yabanci
cisimleri tutarak lenfoid hiicrelere dogrudan iletir. Ozellikle tonsil kriptleri, bu tiir
cisimlerin tutulmasi i¢in ¢ok elverigli bir yapidadir. Antijen sunumu, immiinolojik
yanitinbaglatilmasinda ilk basamaktir. Daha ¢ok B tipi lenfosit hakimiyeti olan tonsil ve

adenoidler, humoral immiin yanit i¢in ¢ok dnemlidir.
2.1.12. Sistemik Savunma

Akcigerin lokal savunma sistemlerinin yeterli olmadigidurumlarda sistemik
savunma mekanizmalar1 devreye girer. Notrofil ve monosit gibi fagositer hiicreler ile
plazmadan bazi inflamatuar proteinler infeksiyon odagina gegerler inflamatuar yanit
olusur. Olay1 baglatan etkenin biiyiikliiglille mikroorganizmanin tiiriine bagli olarak

lokal savunma mekanizmalar1 yeterli olabilir veya sistemik yanitlar devreye girer.



2.1.13. Fagositoz

Infeksiydz bir uyar1 durumunda kandan akcigere gecen ndtrofil ve monositler
alveoler makrofajlara gore daha giiglii fagositer hiicrelerdir. Proteazlar, toksik
oksidanlar gibi antimikrobik, inflamatuar potent iriinler tasirlar. Alveoler makrofajlar
baz1 sitokinler salgilayarak notrofil ve monositlerin islevlerini stimiile eder. Makrofajlar
aspergillus sporlarini inaktive edebilirken, nétrofiller ise hifa formlarini yok ederken,

sporlar1 inaktive edemezler.
2.1.14. inflamatuar Eksiidasyon

Infeksiyona karsi olusan yanitin  bir diger komponenti de vaskiiler
permeabilitenin artmasiyla kompleman, immiinglobiilinler, lipopolisakkarid baglayan

proteinler, C-reaktif protein gibi plazma proteinlerinin akcigere eksiidasyonudur.
2.1.15. Immiin Yamtlar

Lokal savunma mekanizmalarini asan bir infeksiydz uyaran immiin sistemi
aktive ederek, antijen spesifik antikor veya hiicrelerin olusmasina ve aktivasyonuna yol
acar. S. pneumoniae ve H. influenza, gram negatif basiller ve Neisseria grubu gibi
ekstraselliiler organizmalar plazma hiicrelerinden spesifik antikor salinimini (humoral

immiinite), tiiberkiiloz basili ve Legionella gibi etkenler ise hiicresel immiiniteyi uyarir.
2.1.16. Humoral immiinite

IgM, 19G, IgE ve IgA solunumsal sekresyonlardan bulunmaktadir. IgA iist
solunum yollar1 ve iletici hava yollarinda hakim iken, IgG bronsialsistemin daha alt
bolgelerinde belirgindir. Sekretuar IgA spesifik olarak mikroorganizmanin epitele
yapigmasint Oonlemektedir. BAL’da IgM eser miktarda iken etkin olanimmiinglobiilin
ise IgG’dir. Plazmadan eksilidasyonla gegtigi gibi mukozal veya liiminal lenfositlerce de
tretilmektedir. Pnomoniyi takiben 5-7. giinlerde kanda ve BAL’da spesifik
immiinglobiilinler ortaya ¢ikmaktadir. Onceden duyarl hale gelmis kisilerde ise saatler
icinde bir yanit olugmaktadir. IgM ve IgG ile baglanmis mikroorganizmalar klasik
yoldan komplemani aktive ederek fagositlerce lizise ugrar. 1gG alveoler makrofaj ve
notrofiller i¢in komplemandan daha efektif bir opsonindir. 1gG ve IgM de IgA gibi

antiviral reaksiyonlarda rol alirlar.
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S. pneumoniae, H. influenzae,gram negatif basiller ve Neisseria grubu
mikroorganizmalarin  eliminasyonunda hiimoral immiinite rol alir. Primer
immiinglobiilin yetmezlikleri, kronik lenfositer 16semi, multipl miyelom ve splenektomi
gibi dogumsal veya edinilmis defekt durumlarinda bu tiir patojenlere bagli agir

solunumsal infeksiyonlara sik rastlanir.
2.1.17. Hiicresel immiinite

Mikrobik antijenlerin makrofaj veya dendritik hiicrelerce T lenfositlerine
sunumu sonrasi, indiiklenen T hiicrelerinden ¢esitli sitokinler salinmaktadir. Bunlara
bagli olarak antikor yapimi uyarilirken, diger taraftan fagositik hiicrelerin antimikrobik
giicleri de artmaktadir. Sitotoksik lenfositler aktive olur ve invaze konake1 hiicresi yok
edilmektedir. Bu yanitlarin olusumunda CD4, CD8 hiicresi rol oynamaktadir. Helper
hiicreler MHC’nin sinf II ile prezente edilen antijenleri tanimakta ve makrofajlar
intraseliiler infeksiyona direngli hale getiren interferon-gama salgilamaktadir. MHC
Klass I ile sunulan antijeni tantyan siipresor hiicreler ise infekte hiicreler igin sitotoksik

aktivite gostermektedirler. Antijen spesifik olmayan NK hiicreler, sitokinlerle aktive

edildiklerinde enfekte hiicreleri lizise ugrar.

Hiicresel immiinite intraseliiler mikroorganizmalarin (mikobakteri, nokardiya,
legionella, tularemi, klamidya, riketsiya, funguslar ve toksoplasma gondii )
eliminasyonunda esas savunma sistemidir. P.carinii hiicresel immiiniteyle eradike
edilebilir.

2.2. Pnomoniler

Pnoémoni akciger parankiminin inflamasyonudur. Bu inflamasyon radyasyon gibi
fiziki; kimyasal; kemoterapotik ajanlarla tedavi sonrasi gibi kimyasal nedenlere; organik
toz inhalasyonu sonrasi gibi gelisebilirse de, en sik virus, bakteri, mantar, parazit gibi

mikroorganizmalarla ortaya ¢ikar (28,29).
2.2.1. Smiflama

Pnomoniler anatomik yerlesim, etyolojik, klinik tablo, ampirik tedavi yaklagima,
agirhik durumu, digerleri (aspirasyon pndmonisi ve yaslilarda gelisen pndmoniler )

olarak alt1 grupta siniflandirilir.



11

Anatomik yerlesime gore

Nonsegmental alveolar (lober) pndmoni

Bronkopnomoni (lobiiler pnémoni)

Intersitisyel pnémoni

Etyolojilerine gore

Infeksiyoz; bakteriyel, viral, paraziter, fungal, mikobakteriyel
Non-enfeksiyoz;fiziksel, kimyasal, immiinolojik

Klinik tabloya gore

Tipik pnémoni

Atipik pndmoni

Ampirik tedavi yaklasimina gore

Toplumda gelisen pndmoniler

Hastanede gelisen pnomoniler (Saglik bakimiyla iligkili pndmoni, Ventilatorle
iligkili pndmoni)

Immunitesi baskilanmis hastalarda gelisen pndmoniler

Agirhk durumuna gore

Hafif pnémoniler

Agir pndmoniler

Digerleri: Aspirasyon pndmonisi ve yaslilarda gelisen pndmoniler
2.3. Immunitesi Baskilanmis Hastalarda Gelisen Pnomoniler

Son yillarda immunitesi baskilanmis hastalarin sayis1 giderek artmaktadir. Bu
hasta grubu i¢inde kemoterapi alan solid organ malignitesi veya hematolojik malignitesi
olan olgular; organ nakli alcilari; kortikosteroid,immiinmodiilatorler veya
kemoterapotik ajankullananlar; dogumsal ve edinsel olarak (HIV infeksiyonugibi)

bagisiklig1 baskilanmis olan olgular sayilabilir (30).
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Akciger komplikasyonlart immunitesi baskilanmig olgular i¢in 6nemli morbidite
ve mortalite nedenidir. Sikgoriilen ve yasami tehdit eden bu sorunlarin erken tanive

tedavisi gerekir.
2.4. Hastanede Gelisen Pnomoniler (HGP)

HGP bagligi altinda temel tanm1 ve tedavi yaklasimlari agisindan HGP’ den
farklilik gdstermeyen ventilatorle iliskili pndmoni (VIP), saglik bakimiyla iliskili
pndmoni (SBIP), hastanede gelisen trakeobronsit (HGTB), ventilatorle iliskili
trakeobronsit (VITB) gibi dort alt grup tanimlanmustr.

Hastanede gelisen pnomoni (HGP); hastaneye yatistan 48 saat sonra gelisen ve
hastanin yatisinda inkiibasyon doneminde olmadigi bilinen pndémoni olgulan ile,
hastaneden taburcu olduktan sonraki 48 saat icerisinde ortaya ¢ikan pndomoni olarak

tamimlanir (31,32).

Ventilatérle iliskili pnomoni (VIP); entiibasyon sirasinda pndmonisi olmayan,
invaziv mekanik ventilasyon destegindeki hastada entiibasyondan 48 saat sonra gelisen

pnémonidir (33).

Saglk bakmu ile iliskili pndmoni (SBIP);tan1 ve tedavisiHGP'de tanimlananlar
gibi yapilmas1 Onerilmektedir. Asagidaki 6zelliklerden birine sahip kisilerde gelisen

pnémonilerdir (31).
Son 90 giin i¢inde iki giin veya daha fazla hastanede yatma
Saglik bakimi i¢in uzun siireli bakim evinde kalma
Evde infiizyon tedavisi (antibiyotik dahil)
Evde bas1 yarast bakimi yapilmasi
Son 30 giin i¢inde hemodiyaliz merkezine tedavi amagl devam etme
Aile bireylerinde ¢ok ilaca direngli bakteri enfeksiyonu varligi

Hastanede gelisen trakeobronsit (HGTB); 48-72 saattir hastanede yatan
hastalarda; akciger grafisinde infiltrasyon olmaksizin baska nedene bagli olmayan;
viicut 1s1siin >38°C, piiriilan balgam, l6kositoz ya da l6kopeni kriterlerinden ikisinin

varligt durumudur (31).
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Ventilatorle iliskili trakeobronsit (VITB): 48-72 saattir ventilatore baglh
hastalarda; akciger grafisinde infiltrasyon olmaksizin baska nedene bagli olmayan,
viicut 1s1smin >38°C, piiriilan balgam, 16kositoz ya da 16kopeni kriterlerinden ikisinin

varligt durumudur (31) .
2.4.1 Etyoloji

HGP'de genellikle hastanin endojen florasina ait mikroorganizmalar etkendir. Bu
etkenler hastaneye yatis sirasinda hastanin orofarinksinde mevcut olabilecegi gibi
(primer endojen), hastaneye yatis sonrasinda kolonize olan direngli hastane bakterileri

de (sekonder endojen) olabilir.

Etiyolojide yer alan mikroorganizmalar, altta yatan hastalik, risk faktorlerinin
varligt ve pndmoninin ortaya cikis siiresi ile degisebilmektedir. Hastaneye yatistan
itibaren ilk 4 giin icerisinde olusan pndmoniler “erken”, 5. giin ve sonrasinda ortaya

cikanlar “gec¢” pnomoniler olarak tanimlanirlar (31,34,35).

Erken  pnomonilerde  temel  etkenler  Streptococcus  pneumoniae,
Haemophilusinfluenza ve metisiline duyarli Staphylococcus aureus'tur. Geg
pnomonilerde ise %55-85 oraniyla ilk siralarda P. aeruginosa, Acinetobacter spp.,
Enterobacter spp., Klebsiella spp. gibi gram- negatif etkenler yer alirken, gram- pozitif
koklar; 6zellikle de S. aureus olgularin %20- 30'unda goriilmektedir (36).

2.4.2. Tami-Klinik Ozellikler

HGP'ye klinik yaklasimda, yeni ortaya ¢ikan semptom ve bulgularin pnémoniye
bagli olup olmadiginin aydinlatilmasi, pndmoni olanlarda etken patojenin tanimlanmasi
ve hastaligin siddetinin saptanmasi amaclanir (31). Akciger grafisinde yeni ya da
ilerleyici infiltrasyon saptanan hastada asagidakilerden iki veya daha fazlasi varsa HGP

diistiniilmelidir.

->38°Cates

-Lokositoz yada 16kopeni
-Piirtilan sekresyon

- Oksijenizasyonda azalma



14

2.5. Toplumda Gelisen Pnomoniler

Toplumda gelisen pnémoniler (TGP), tiim saglik kurumlarinda gérev yapan;
eriskin ve pediatrik yas grubunda hizmet veren hekimlerin sik¢a karsilastiklart bir
toplum sagligr sorunudur. TGP, tiim diinyada hekim basvurularinin, hastanede yatis,
tedavi giderlerinin, is-okul giinii kayiplarinin ve Olimlerin 6nemli bir kismini

olusturmaktadir (37,38).
2.5.1. Giris ve Epidemiyoloji

Toplumda gelisen pndmoni hastane veya uzun siireli bakim merkezlerinde
kazanilmamis, akut solunum semptomlariyla baslayan akciger grafisinde yeni bir

infiltrasyonla birlikte veya infiltrasyon olmaksizin gelisen pndmoni olarak tanimlanir.

Tiim diinyada giinliik tibbi pratikte 6nemli bir sorun olmaya devam etmektedir.
Cogunlugu ¢ocukluk ve ileri yas ¢aginda olmak iizere pnédmoniye bagl 6liim orani yilda

3-4 milyon civarindadir (39).

Pnomonilerin Amerika Birlesik Devletleri’nde tiim o6liim nedenleri arasinda
altinc1 sirada, infeksiyon hastaliklarina bagl 6liimler iginde ise ilk sirada yer aldigi
bilinmektedir. Saglik Bakanligi, son yillarda gergeklestirilen ulusal hastalik yiikii ve
maliyet etkinlik projesi sonug¢larini agiklayan ve Aralik 2004 raporuna gore alt solunum

yolu infeksiyonlari, 6liim nedenleri arasinda %4,2 ile besinci sirada goriilmektedir (7).

Ulkemizde gerceklestirilen degisik c¢alismalarda, pnémoni mortalitesinin,
hastaligin agirlig: ile iliskili olarak %] ile %60 arasinda degistigi, 6zellikle hastanede
tedavi edilen pnomonilerde mortalite belirgin artis oldugu (%10,3-60) gosterilmistir
(40). Ayakta tedavi alan hastalarda mortalite %1-5 iken, hastanedetedavi edilen
olgularda ortalama mortalite %12’ye, 0Ozellikle yogun bakim destegi gerektiren
hastalarda bu oran %40’a ¢ikmaktadir (41,42). Erken olimler ve sakatlik nedeniyle
yasamdan kaybolan yillarin toplami (DALY: ‘‘disability adjusted life year’’)

bakimindan, tiim hastaliklar arasinda 5. sirada yer almaktadir (7).
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2.5.2. Etyoloji

TGP olgularin yarisinda fazlasinda etken saptanamaktadir ve bunlarin 6nemli
bir kismindan tipik-atipik bakterilerin sorumlu oldugu bildirilmektedir (43,44).
Ulkemizde gerceklestirilen ve toplumda gelisen pndmoni olgularin1 kapsayan
calismalara genel olarak bakildiginda, etyolojik ajan saptama orant %21-62,8 arasinda
degistigi goriilmektedir (45). Bu galismalara bakildiginda en sik izole edilen ii¢ etken;
Streptococcus pneumonia(%23,4), Mycoplasma pneumonia(%21,9) ve respiratuar
sinsityal virus (RSV) (%16) olmustur. Ayaktan tedavi alan TGP olgularininyaklagsik
%30’undan viriisler, %45’ den atipik pnomoni etkenleri ve %25’inden diger bakteriler

sorumlu tutulmaktadir. Hastanede tedavi alan pnomonili hastalarin %60 kadarinda

bakteriler etken olmaktadir (46,47).
25.3. Tam

Uygun semptomlar ve fizik muayene bulgularinin varliginda ve alinan akciger
radyogramlarinda  infiltratlarin ~ gozlenmesi  tan1  i¢in  yeterlidir. ~ Sorumlu
mikroorganizmanin belirlenmesi gerekir; ancak ¢ogu zaman etkenisaptamakmiimkiin
olamadigindan (48,49); ampirik tedaviye esas olmak {izere olasi etkenleri dogru tahmin
etmek gerekir. Bunun i¢in hastanin klinik tablosunun, akciger radyogrami bulgularinin,
hastada var olan risk faktorlerinin ve eger yapilabiliyorsa balgamin gram boyamasinin

sonuglarinin dikkate alinmasi gerekir.
Belirli Bakterilerle Infeksiyon Riskini Artiran Faktorler (50- 53)
Gram-negatif enterik bakteriler
-Bakimevinde yasama
-Eslik eden kardiyopulmoner hastalik
-Birden fazla eslik eden hastalik
-Yakin gecmiste antibiyotik kullanimi
Pseudomonas aeruginosa
- Yapisal akciger hastalig1 (bronsektazi, Kistik fibrozis, agir KOAH)
- Kortikosteroid tedavisi (prednizon >10 mg /giin)

-Genis spektrumlu antibiyotik tedavisi (son bir ayda 7 giindendaha uzun)
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-Malniitrisyon
Anaerop bakteriler
- Periodontal hastalik, kotli agiz hijyeni
- Aspirasyon kuskusu
- IV madde bagimlilig
-T1ikayici brons patolojileri
Haemophilus influenza
-Sigara kullanimi 6ykdisii
-KOAH
Staphylococcus aureus
-Bakimevinde yagsama
-IV madde bagimlilig:
Legionella pneumophila
-Ileri yas, malignite, KOAH, kortikosteroid tedavisi
-Sigara kullanimi 6ykiisii
-Yakin zamanda konaklamali seyahat, otel, ofis ortaminda kalma
-Ev su tesisatinda degisiklik
IV: Intravendz
2.5.4. Fizik Muayene

Uygun semptomlar1 olan bir olguda, pndmoniyi diisiindiiren sistemik bulgular
ates, tasikardi ve pulmoner bulgular takipne, ince ral, solunum sesinde azalma,

bronsiyal solunum bulgular arasgtirilmalidir.
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2.5.5. Akciger Radyogram

Semptom ve fizik muayene bulgular1 ile pndmoni diisiiniilen hastada, akciger
radyogrami ¢ekilmelidir. Klinik kusku durumunda, posteroanterior(PA) akciger
radyogramu ile birliktekalp ve diyafragma arkasi alanlar1 degerlendirmek i¢in sol yan
grafi deistenmelidir. Akciger radyogramlari, hem tanida hem de pnémoniyi taklit eden
diger patolojilerden ayirimda ve eslik eden patolojiler ve komplikasyonlarin (ampiyem,
apse, vb.) saptanmasini saglar. Radyolojik goriiniimle kesin etyolojik taniya varmak
miimkiin degildir (54); ancak tiiberkiiloz gibi belirli etyolojilerinayiric1 tanisinda ve

hastaligin siddetini (multilober tutulum gibi) belirlemede yararlidir.

Degistirici faktor tasimayan hastalarda eger tedaviye klinik yanit alintyorsa,
radyolojik diizelme klinik iyilesmeye gore daha gec olacagindan erken donemde kontrol
grafiye gerek yoktur. Klinik durumu diizelmeyen, kétiiye gidenya da timor gibi eslik
eden bir baska patolojiden kuskulanilan durumlarda birden fazla grafi kontrolii
gerekebilecegi gibi, toraks bilgisayarli tomografisi (BT) ¢ekilebilir. Pnomonili bir
hastada akciger radyogrami, pndomoninin ilk 24 saatinde, dehidratasyon durumunda,
Pneumocystis jiroveci pnomonisinde (%10-30 oraninda) ve ciddi ndtropeni

durumlarinda normal goriiniimde olabilir (55,56).

Mikroskopik Inceleme: Balgam veya alt solunum yolundan alinan orneklerin
mikroskobik incelemesi tanida ve tedaviyi yonlendirmede yardimcidir. Balgam ornegi
bol su ile ag1z temizligi yapildiktan sonra alinmalidir. Elde edilen 6rnek bekletilmeden
incelenmelidir. Incelenmeye elverisli bir &rnek olarak almabilmesi igin, balgamim
mikroskopisinde kii¢iik biiyiitmeli objektifle (10x) goriilen yassi epitel hiicre sayisinin
10’dan az olmast ve polimorfoniikleer 10kosit (PNL) sayist 25’in iizerinde ise bu
ornegin alt solunum yollarini temsil edenbir balgam 6rnegi oldugu kabul edilir. Kaliteli
bir balgamin gram boyamasinda, tiim alanlarda gram pozitif diplokoklarin veya gram-
negatif c¢omaklarin agir basmasi, bubakterilere, PNL sitoplazmalar1 igerisinde
rastlanmasi, uygun klinik tablosu olan bir hastada pnémokoksik pnémoni veya gram-
negatif ¢omak pnomonisi tanisin1 6nemli 6l¢iide destekler (57). Balgam 6rneginde bol
PNL varligina karsin mikroorganizma goriilmemesi, atipik mikobakteri, solunum yolu

viruslari ve legionella tiirleri gibi gram yontemiyle boyanmayan patojenleri destekler.
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2.5.6. Kiiltiirler
2.5.6.1. Balgam Kiiltiirii

Hastaneye yatirilanhastalarda balgam kiiltiirii yapilmalidir. Hastane disinda
tedavi edilen olgularda, ilk tedaviye yanitsizlik durumunda balgam kiltiirii yapilmasi
Onerilir. Kimi solunum yolu patojenleri farinkste flora {yesi olarak da
bulunduklarindanbalgam kiiltiirlinde tiremeleri, alt solunum yolu infeksiyonu etkeni
olduklarim1 kanitlamamaktadir. Rutin balgam kiiltiirlerinin duyarlibik ve o6zgulligi
diisiik oldugu icin balgam kiiltlirii sonuglar1 gram boyamasi sonuclar1 ile birlikte

yorumlanmalidir.
2.5.6.2. Kan Kiiltiirii
Hastaneye yatirilmis olgularda kolay, giivenilir ve nispeten ucuz bir tani aracidir.

TGP’ lerde etkene gore degismekle birlikte %30’ a varan oranlarda (ortalama
%11) pozitif bulunmaktadir (58-60). Hastaneye yatirilan her olguda atesi olsun ya da

olmasin, antibiyotik tedavisi baglanmadan 6nce kan kiiltiiri alinmalidir.
2.5.6.3. Diger Kiiltiirler

Komplike parapndémonik plorezi diisiiniilen olgularda plevral sivi kiiltiirleri
yapilmalidir. Etkenin saptanmasi icin bronkoskopi, transtorasik girisimler ve diger
invazif islemler rutin olarak kullanilmaz;tedaviye yanit alinamayan, klinigi agir

seyreden veya kotiilesen hastalarda uygulanmasi gerekebilir (57).
2.5.7. Seroloji ve Diger Testler

Antikorlarin ge¢ donemde olugmasi nedeniyle serolojik testlerinyarar: sinirlidir
(61,62). Yogun bakima yatis gerektiren, hastane disinda baslangi¢ tedavisine cevap
vermeyen, alkolik veya plevral sivist olan hastalarda idrarda pnomokok ve legionella
antijen testleri ayirict tanida katki saglar. Ayrica legionella infeksiyonu riskini artiran
durumlarda (ileri yas, malignite, KOAH, kortikosteroid tedavisi, sigara kullanimi
Oykiisli, yakin zamanda konaklamali seyahat, otel, ofis ortaminda kalma, ev su
tesisatinda degisiklik) idrarda legionella antijeni bakilabilir. Legionella pndmonisi i¢in
balgam ve solunum yolu sekresyonlarindalegionella kiiltiirii, direkt floresan antikor
(DFA) testleri ile tespit edilebilir.
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2.5.8. Rutin Laboratuvar incelemeleri

Tam kan sayimi, serum elektrolitleri, karaciger ve bobrek fonksiyon testlerinin
pnomoni tanisinda ek katkilari sinirlidir. Hastaligin prognozunu belirlemede, hastaneye
yatis kararinda, tedavi seciminde ve antibiyotik dozunu ayarlamada yararhdir.
Pnomonili bir hastada siyanoz, ciddi dispne, hipotansiyon, KOAH, bilin¢ bulanikligi
varsa, kan gazlarma mutlaka bakilmalidir. Agir TGP’li olgularda oksijenizasyonun

degerlendirilmesinde gecikmenin, mortaliteyi artirdigi bildirilmistir (63).
2.5.9. Klinik Yaklasim ve Tedavi
2.5.9.1. Simiflama ve Ampirik Tedavi Yaklasimi

Pnomoni olgularinda, tedaviye gecikmeden baslanmasi, yashi hastalarda
prognozu olumlu yonde etkilemektedir (64,65). Tim invaziv islemler ve gelismis
laboratuvar  destegine karsin, TGP olgularinin  yaklasik yarisinda etken
saptanamamaktadir (48,66). Etken saptansa bile zaman gerektireceginden bu
baslangicta ampirik antibiyotik tedavisini zorunlu hale getirmektedir. Pnémonili bir
hastada dogru ampirik antibiyotigin se¢imi ve hastanin hastaneye yatirilmasinin gerekip
gerekmedigi kararmin verilmesi igin olgular gruplara ayrilmaktadir. Gruplamada g6z
Oniine alinan baslica dlgiitler; yas, hastaneye yatirilma gereksinimi, eslik eden bagka bir
hastaligin varligi, pndmoninin siddeti ve belirli patojenlere karsi predispozisyon
durumudur. Pndmoni olgulari kargisinda verilmesi gereken ilkkarar, hastanin hastaneye
yatirilma endikasyonu olup olmadigidir. Bu karar1 verirken hekime yardimci olmasi igin
baz1 objektif kriterler tanimlanmistir. Son yillarda giincellenen birgok tedavi rehberi, bu
konuda CURB-65 ve PSI (‘‘Pneumonia severity index’’) indekslerini 6nermektedir. Her
iki indeksin gegerliligi cok sayida hasta tizerinde denenerek gosterilmistir (67-69). Buna
ragmen, hastaneye yatis kararinin klinik bir karar oldugu unutulmamalidir. Bu
Olgiitlereuymasa da, hekim, hastanin klinik durumunu ve sosyal endikasyonlart (evsiz,
fiziksel ve mental engelli, yalniz yasayan, oral alim yetersizligi veya ulasim giicliikleri

olan vb. ) dikkate alarak hastasini yatirabilir.
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CURB-65, mortalite riski yiiksek hastalar1 ayirt etmek i¢in tanimlanmis bir
puanlama sistemi olup, birinci basamakta bile kolaylikla uygulanabilir (69). Serum fire
diizeyinin bakilamadigr durumlarda, idrar miktarmin azalmasi dikkate alinabilir veya
tire Ol¢limiiniin dahil edilmedigi CRB-65 indeksi kullanilabilir. PSI indeksi gereksiz
hastane yatiglarin1 6nlemeyi amaglayan bir skorlamadir. Ancak ikinci ya da {giincii

basamakta uygulanabilecek bir¢ok laboratuvar 6l¢timii gerektirmektedir.

Tablo 2. CURB - 65 Skorlamasi (69)

1- Konfiizyon
2-Ure >42. 8 mg/dL (BUN 6lgiiliiyorsa>20 mg/dL

3-Solunum sayis1 >30/dk

4-Kan basinci(sistolik< 90 mmHg veya diyastolik < 60 mmHg
5- Yas> 65 yil

Her bir 6lgiitlin varligi 1 puan olarak hesaplanir

CURB-65 veya PSI indeksine gore hastaneye yatis1 gerekmeyen olgular (Grup I)
ayakta takip ve tedavi edilebilir. Degistirici faktorlerinin varligi veya yoklugunagore
Grup IA ve IB olarak iki alt gruba ayrilirlar. Bunun disinda kalan, yani CURB-65 skoru
>2 veya PSI puani IV ve V ile uyumlu olan hastalarin (Grup II ve III), hastaneye
yatirilarak tedavisi baglanir. Hastaneye yatirilan olgulardan yogun bakim ihtiyaci
olanlar, Grup III hastalar yogun bakim iinitesine alinir. Hangi hastalarin yogun bakima
alinmasi gerektigi konusunda dlgiitler tanimlanmistir. Bu dlciitlerden bir major veya en
az ¢ minoOr kriteri tasiyan hastalarin yogun bakimda izlenmesi uygun olacaktir. Bu
olgiitlerle birlikte, hekim, genel yogun bakima yatis kriterleri agisindan da hastay1

degerlendirme yapmalidir.
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Yogun Bakim Unitesine Yatirilma Olgiitleri (42)
Major

« Invazif mekanik ventilasyon geregi
*Vazopressor gerektiren septik sok

Minor

*Solunum sayis1 >30/dak.

* Pa0,/F10, <250

* Akciger radyograminda multilober infiltratlar
* Konfilizyon/dezoryantasyon

« Uremi (BUN >20 mg/dL)

* Lokopeni (Lokosit <4000 /mm3)

* Trombositopeni (Trombosit <100 000 /mm3)
* Hipotermi (<36°C)

* Yogun s1v1 yiiklemesi gerektiren hipotansiyon

e Tek major veya en az {i¢ mindr Ol¢iitiin var olmasi kosulu aranmalidir
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Tablo 3. Pnomoni Agirlik Skoru (PSI: Pneumonia Severity Index) (67)

Olciit Puan
Yas:
Erkek Yil
Kadin Y1l-10
Huzur evinde kalmak 10
Komorbidite:
Tiimdr varligi 30
KC hastalig1 20
KKY 10
KAH-SVH 10
Bobrek Hastaligi 10
Vital Bulgular:
Mental bozukluk 20
SS>30/dk 20
Sistolik TA <90 mmHg 20
Is1<35°C veya >40°C 15
Kalp hiz1 >125/dk 10
Lab. Bulgulari:
BUN: >30mg/dL 20
Na: >130mmol/L 20
Glu > 250mg/dL 10
Htc< % 30 10
Akciger radyografisi:
Plevral effiizyon 10
Oksijenasyon:
Arter pH <7. 35 30
Pa0,< 60 mmHg 10
Sa0,<% 90 10

KC: Karaciger, KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi,
KVH-SVH: Kardiyovaskiiler/Serebrovaskiiler
Hastalik, SS: Solunum Sayisi, TA: Arteriyel

Evreleme: Evre I: Yas<50 ve
kanser, KKY, KVH-SVH,
KC ve bobrek hastaligi yok;
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Tansiyon, BUN: Kan iire nitrojeni, Na: Sodyum, Htc: Evre Il: <70 puan; Evre IlI:
Hematokrit, PaO2. Oksijen Parsiyel Basinci, SaO2: 71-90 puan; Evre 1V: 91-130

Oksijen Saturasyonu puan; Evre V: >130 puan

Pnomoni Tedavisinde Dikkate Alinmasi1 Gereken Degistirici Faktorler
* 65 yas ve lizeri

* Eslik eden hastalik

-KOAH

- Bronsektazi

- Kistik fibrozis

- Diyabet

- Bobrek hastaligi

- Konjestif kalp yetmezligi

- Karaciger hastalig

- Malignite

- Norolojik hastalik

* Bir y1l icinde pnomoni tanisi ile yatis

* Aspirasyon siiphesi

* Splenektomi

* Alkolizm

* Malniitrisyon

* Bakimevinde yagama

» Kortikosteroid kullanimi1 (Prednizolon >10 mg/giin, 3 ay siireyle)
« Immunosiipressif tedavi

* Influenza sonras1 gelisen pndmoni
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GRUP |

Hastaneye yatis Olciitlerinden herhangi birini tasimayan hastalar (Grup I) birinci
basamakta ayakta tedavi edilirler. Grup I hastalar degistirici faktorlerini tasiyip
tasimadiklarma gore Grup IA ve Grup IB olmak iizere iki grupta degerlendirilir.
Herhangi bir degistirici faktore sahip olmayan olgularda (Grup IA) baslica sorumlu
etkenler S. pneumonia, M. Pneumonia, C. pneumonia, H. influenza ve virtislerdir. Bu
grupta yer alan hastalarda, ampirik antibiyotik tedavisi diizenlenirken semptomlara gére
yaklasim (tipik-atipik pnémoni ayrimi) yol gosterici olabilir. Eger, klinik tablo tipik
pndmoniye uyuyorsa (akut ve giiriiltiilii baslangig, lisiime titremeyle yiikselen ates,
ploritik agri, pirilan balgam, 16kositoz, PNL hakimiyeti, fizik muayenede
konsolidasyon bulgular1 ve/veya akciger radyograminda lober tutulum) oncelikle
pnomokoksik pnémoni diisiintilmeli, penisilin allerjisi yoksa, yiiksek doz (3 gr/giin)
amoksisilin ilk tedavisegenegi olmalidir. Klinik ve radyolojik bulgularla atipik pndmoni
diistiniilen olgularda (prodromal dénem varligi, ekstrapulmoner bulgular ve yukarida
tanimlanan tipik pndmoni bulgularinin yoklugu) veya penisilin alerjisi olanlarda
makrolid ve grubundan bir antibiyotik (eritromisin veya daha az gastrointestinal yan
etkileri ve daha iyi farmakokinetik ve farmakodinamik o6zellikleri nedeniyle
Klaritromisin, azitromisin, diritromisin veya roksitromisin gibi makrolidler) se¢ilmelidir
(70,71). Makrolidlerden tiiretilen ketolid grubu bir antibiyotik olan telitromisin de bu
grup hastalarda uygun bir alternatif olarak baglanabilir. Tipik/atipik pndmoni ayiriminin
yapilamadig1 olgularda yine makrolid ilk segenek olmalidir. Amoksisilin tedavisiyle
yanitalinamayan olgularda tek basma makrolid baslanir. Pnomokoklarda makrolid
direncinin yiiksek bolgelerdeoldugu tercih edilmemelidir. Degistirici faktorlerinden en
az birini tasiyan olgular, Grup IB icinde degerlendirilir. Bu grupta, Grup IA’daki
patojenlere ek olarak karma infeksiyon (bakteri+bakteri/atipik ajan) ve enterik gram-
negatiflere bagli pnomoniler yer almaktadir. Onerilen tedavi secenekleri2. kusak
(sefuroksim, sefprozil, sefaklor) veya 3. kusak (sefiksim, sefditoren) sefalosporin veya
beta-laktamaz inhibitorlii aminopenisilin (amoksisilin/klavulonat)’dir. Oral tedaviye
uyum problemi durumunda, giinde tek doz seftriakson uygun bir se¢enek olacaktir.
Atipik etken diistiniilen olgularda tedaviye bir makrolid (eritromisin, Klaritromisin,
azitromisin, roksitromisin, diritromisin) veya doksisiklin eklenerek kombinasyon

tedavisi baslanmalidir.
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Beta-laktam + makrolid tedavisi planlanan olgularda, gastrointestinal intolerans, ilag
alerjisi s6z konusu ise, tek basina yeni florokinolon (moksifloksasin, levofloksasin veya
gemifloksasin) alternatif olabilir. Gram negatif enterik ¢omak pnomonisi agisindan risk
tagiyorsa 2. kusak sefalosporinlere yiliksek oranda direng olabilecegi goz Oniinde
bulundurulmalidir (72). Ampirik tedaviye ii¢ giin igerisinde yanitalinmaz ise hasta

yeniden degerlendirilmelidir.
GRUP 11

CURB-65 skoru >2 veya PSI degerlendirmesinde evre IV-V olan olgular Grup Il
icersinde degerlendirilirler ve hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidirler. Yogunbakima
yatis Olgiitlerini tagiyanlar yogun bakima nakledilmelidirler. Bu olgiitleri tagimayan
olgularda saptanan baslica patojenler S. pneumonia ve H. influenza en sik olmak
tizereM. pneumonia, C. pneumonia, karmainfeksiyon (bakteri+atipik patojen), aerop
gram-negatif ¢omaklar, anaeroplar, viruslar ve L. pneumophila’dir.Tedavi segenekleri
parenteral anti-pseudomonas olmayan 3. kusak sefalosporinler (seftriakson, seftizoksim,
sefodizim, sefotaksim) veya betalaktamaz inhibit6rlii aminopenisilinler (ampisilin /

sulbaktam, amoksisilin /klavulonat)’dir.

Gram negatif enterik basillerin etken olabilecegi olgularda 3. Kkusak
sefalosporinler; anaerobiklerin etken olabilecegi olgularda ise beta-laktamaz inhibitorlii
aminopenisilinler tercih edilmelidir. Ancak yogun bakima yatis endikasyonu
olmamasina ragmen, pseudomonas igin risk faktorlerini tagiyan Grup II hastalarinda
antipsddomonal antibiyotik kullanilabilir. Agir pnomoni, biling kapaliligi, yutma
giicliigii ve GIS’ten emilimi bozan patolojiler yoksa oral tedavi tercih edilebilir. Bu grup
hastalarda, legionella pnémonisi ve polimikrobik etyoloji olasiligindan dolay: tedaviye
bir makrolid (IV veya oral) eklenmelidir. Bu kombinasyon tedavsinin hastanede yatis
siiresini kisalttigi ve mortaliteyi azalttigin1 gosteren retrospektif ¢alismalar mevcuttur
(73,74). Yine bu grup hastalardakinolonlarin (IV moksifloksasin veya levofloksasin

veya gemifloksasin) tek basina kullanilmasi alternatif tedavi secenegidir.
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GRUP 111
Bu gruptaki hastalar, yogun bakim birimine yatirilmasi ve parenteral

antibiyotiklerle tedavisi edilmesi gereken olgularidir. Yapilan caligmalarda bu gruptaki
pnoémoni olgularin ¢ogunlugu P. aeruginosa disindaki etkenlerle olustugu gosterilmistir.
Pseudomonas infeksiyonu riski olmayanlar (Grup I11A) ve olanlar (Grup I1IB) iki gruba

ayrilmstir.
Grup IH1A

Baslica etken patojenlerS. pneumonia, Legionella tiirleri, H. influenza, enterik
gram-negatif ¢omaklar, S. aureus, M. pneumonia ve viriislerdir. Tedavi segenekleri
parenteral olarak, anti-pseudomonas olmayan 3. kusak sefalosporinler (seftriakson,
seftizoksim, sefodizim, sefotaksim) veya beta-laktamaz inhibitorlii aminopenisilin
(ampisilin/sulbaktam)’dir. Bu grupda legionella pnémonisi ve polimikrobik etyoloji
olasilig1 nedeniyle tedaviye bir makrolid veya florokinolon eklenmelidir. Legionella
infeksiyonu kanitlanmissa, rifampisin eklenebilir. Klinik ve radyolojik olarak stafilokok
infeksiyonunu destekliyorsa (grip sonrasi gelisen, bilateral tutulumlu, hizli seyirli, apse,
pnomatosel ve ampiyem gibi komplikasyonlarla seyreden olgular) ampirik tedavide
sefalosporinler yerine beta-laktamaz inhibitorlii aminopenisilin (ampisilin/sulbaktam)

baslanmalidir.
Grup I1IB

Pseudomonas infeksiyonu riskini artiran durumda antipsédomonal spektrumu
iceren tedavi semas1 uygulanmalidir. Onerilen tedavi yaklasimi, anti-pseudomonas bir
beta-laktam antibiyotigeaminoglikozidler veya kinolonlarin (siprofloksasin 1500

mg/glin) eklenmesidir. Kinolon kullanilmayan hastalarda makrolid eklenmelidir.
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Ne Zaman Legionella Pnémonisi Diisiiniilmelidir?

[lk 24-48 saat icinde halsizlik, kiriklik, kas agrilar1 ve siddetli bas agrisiyla
birlikte ani yiikselen ates, akciger radyograminda yamali infiltrasyon, kuru okstiriik,
bazen yan agrisi, bulanti, kusma ve ishal gibi belirtilerin saptandigi pnémoni tablosunda
etken olarak legionella distiniilmelidir. 39-40° C’nin istiinde ates, rélatif bradikardi,
konfiizyon, hiponatremi varligi, ekstrapulmoner belirtiler ve betalaktam antibiyotik
tedavisine yanitsizlik legionella pnomonisi disiindiiren diger bulgulardir. Kesin

tanisikiiltiir, seroloji ve antijen saptama (idrarda) ile konulur (75).
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3. GEREC VE YONTEM

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 ve Tiiberkiiloz Anabilim
Dal1 poliklinigine veya acil servise Kasim 2011 ile Kasim 2012 tarihleri arasinda
basvuran ve TGP tanisi alan 65 hasta ¢alismaya alindi. Hasta izlem formu hastanin
yatist esnasinda dolduruldu. Hasta veya yakinindan alinan anamnez; fizik muayene ve
laboratuvar incelemeleri yapilmistir. Hastalar 2009 yilinda yayinlanan Tiirk Toraks

Dernegi Toplumda Gelisen Pnémoni Rehberine gore gruplandirilmistir.

Hazirlanan hasta izlem formunun igerigi; hastanin adi, soyadi, yas, cinsiyet, yatis
tarihi, meslegi, yatis siiresi, hastane yatis dosya numarasi, sikayetleri, fizik muayene
bulgulari, 6z-soyge¢misi, sigara igme Oyiisii, akciger grafisi ve ek radyolojik incelemesi,
arter kan gazi degerlei, yatis ve taburculuk esnasinda laboratuvar degerleri, kan kiiltiiri,
balgam veya brons lavaj1 direkt baki ve kiiltlirii sonuglari, taburcu esnasinda akciger
grafisi bulgulari, tedavi esnasinda antibiyotik degisikligi yapilip yapilmadigi, tedavi
esnasinda olusan komplikasyonlar, CURB-65 ve PSI grubu seklinde olusturulmustur.

3.1. Laboratuvar Incelemeleri

Poliklinige ve acile basvuran TGP’li hastalarda, tedavi baslamadan 6nce ve
taburculuk hemogram, CRP, sedimantasyon, genel biyokimya parametreleri ve akciger
grafileri hasta izlem formuna kaydedilerek degerlendirildi. CRP nefalometrik yontemle
caligilarak Smg/dl sinir deger olarak kabul edildi. Arter kan gazi 6rnegi radial arterden,
steril spang ile temizligi yapildiktan sonra heparinize edilmis enjektér ile alind. ik 5

dakika i¢inde biyokimya laboratuvarinda ¢alisildi.
3.2. Mikroskopik Incelemeler

Etyolojik degerlendirmede en az ii¢ kez balgam 6rnegi ve bronkoskopiyi kabul
eden ve bronkoskopi i¢in kontrendikasyonu olmayan ve gerekli goriilen , balgam 6rnegi
vermeyen hastalardan fiberoptik bronkoskopi ile steril kateter kullanilarak brons lavaji
alind1. Ornekler miimkiin olan en kisa siirede mikrobiyoloji labaratuvarina génderildi.
Balgam alinmadan 6nce hastanin agiz temizligi yapildiktan sonra steril kapakli bir kap

icine alindi. Klinik bakteriyoloji laboratuvarinda balgam ve brons lavaji 6rneklerinden
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gramboyali preparat hazirlandi ve kiiltiir ekimleri yapildi. Balgam o6rnekleri 16kosit,
epitel hiicresi ve miktarina bakilarak kalitesi degerlendirildikten sonra kantitatif kiiltiir
ve ARB i¢in ekim yapildi. Ekime uygun olan brons lavaji ve balgam 6rnekleri kanli
agar, Eozin Metilen Mavisi (EMB), cikolata agar, ‘‘Buffered Charcoal Yeast Extract™
(BCYE) besiyerlerine ekilerek 35° C’de enkiibe edildi. Kanli, EMB, ¢ikolata agarlara
yapilan ekimler 72 saat, BCYE besiyerine ekimler 7 giin enkiibe edildi. Ureme olup
olmadigi giinliik olarak degerlendirildi. Yatis esnasinda veatesi olan hastalardan uygun
zamanlarda en az {i¢ kez her defasinda iki farkli venden olmak iizere 10 cc kan 6rnegi
alinarak ‘‘Bactec’” (‘‘Beckton Dickinson’’, USA) otomatize kan kiiltiir sistemi
sigelerine koyuldu. 35°C’ de 7 giin inkiibe edilen kan kiiltlirii 6rnekleri degerlendirilerek

mikroorganizma idendifikasyonlar1 yapildi.
3.3. Prognostik Belirtecler

TGP’nin siddetini belirlemede (ATS, PSI, CURB, CURB-65, CRB, CRB-65)
hastalarin klinik, eslik eden ek hastalik ve laboratuvar bulgulari degerlendirilerek

gruplar olusturuldu.

3.4. istatistik

Verilerin analizinde SPSS v20 programi kullanildi, p<0, 05 anlaml1 olarak kabul
edildi. Verilerin normal dagilima uygunluk analizinde ‘‘Kolmogrov Smirnov’’ Testi
kullanildi. Normal dagilima uyan verilerin analizinde t testi, uymayanlarin analizinde
““Mann-Whitney’” U Testi kullanildi. Sayisal verilerin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi
karsilagtirlmasinda “Wilcoxon Signed Ranks” Testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin

karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanildi.
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4. BULGULAR

Calisma kapsamina 65 hasta alindi. Hastalarin 41 (%63)’s1 erkek, 24 (%36 )’s1
kadindi. Hastalarin yas ortalamasi 60+20 yil (40-80)’idi. Hastalarin yas araligina gore
dagilimi; 20-29 yas araliginda 4 (%5,5) Kisi, 30-39 yas araliginda 5(%7) kisi, 40-49 yas
araliginda 9 (%14.,4) kisi, 50-59 yas araliginda 6 (%9,1) kisi, 60-69 yas araliginda 20
(%32,1) kisi, 70-79 yas araliginda 14 (%20,5) kisi, 80-89 yas araliginda 6 (%9,5) kisi ve
90-99 yas aras1 bir bayan hasta seklindeydi. Tiirk Toraks Dernegi 2009 Toplumda
Gelisen Pnomoni Rehberine gore Grupl’de 44 (%67,7), Grup 2’ de 15 (%22,5), Grup 3’
de 6 (%9,8) hasta bulunmaktaydi. Hastalarimizin 51 (%78,5)’linde eslik eden bir baska
hastalik saptandi. Bunlarinakciger patolojisi saptanan 28 (%43,1), akciger dis1
patolojiler 23 (%35,4)’iinde mevcuttu. Erkek hastalarin 26 (63,4)’linde sigara igme
oykiisii varken bayanlarda sigara igme &ykiisii yoktu. Oksiiriik, balgam, nefes darlig1 en
stk gozlenen semptomlardi. Hastalarin demografik ozellikleri, eslik eden hastaliklari,

semptom ve fizik muayene (FM) bulgulari tablo 4’de gosterilmistir.
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Tablo 4. Hastalarin Demografik Ozellikleri, Eslik Eden Hastaliklar1, Semptom ve Fizik
Muayene Bulgulari

Klinik bulgular n (/%)
Cinsiyet
Erkek 41(63,1)
Kadin 24(36,9)
Eslik Eden Hastalik
Akciger patolojisi 28(43,1)
Diabetes mellitus 11 (16,8)
Kalp hastaligi 7(10,7)
Malignite 7(10,5)
Serebrovaskiiler Hastalik 4 (6,1)
Semptomlar
Oksiiriik 60(92,3)
Nefes darligi 45(69,2)
Balgam 43 (66,2)
Gogiis agrist 19(29,2)
Yan agrist 15(23,1)
Hemoptizi 6 (9,2)
Fizik Muayene Bulgulari
Ral 52(80,0)
Siyanoz 45(69,2)
Takipne 30(46,2)
Solunum sesinde azalma 21(32,3)
Ronkiis 9 (13,8)

Hastalarin ortalama solunum sayis1 26,0+6,5 (20-38), sistolik kan basinc1 113,9
+21,9 (90-160), diastolik kan basinct 71,8 &+ 13,6 (60-90) idi. Tedavinin birinci gliniinde
oOlgiilen ates 37,3+0,7 (36-38°C) iken, ligiincii giin ates 37,30+7 (36,0-38,0° C), %10’
nunda biling degisikligi saptandi.
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Hastalarin cinsiyete gore dagilimi benzer degildi. Erkek hastalarin orani1 %63,
kadin hastalarin oram1 %37'dir. Erkek hastalarin orani fazlaydi ve bu fark istatistiksel

olarak anlamliydi (p=0,046).

Hastalarin 60’ 1 sifa ile taburcu olurken yogun bakima devir edilen 6 hastadan 5

(%83,3 )’iexitus ile sonuglandi.

Asagidaki tablolarda hastalarimizin CURB-65 ve PSI’ daki gruplan

gorilmektedir.

Tablo 5.PSI Gruplari

Grup n(%o)
1 13 (20,0)
2 17 (26,2)
3 14 (21,5)
4 14 (21,5)
5 7 (10,8)
Toplam 65(100)

Hastalarin CRUB-65 ve PSI skorlar1 arasinda cins, komorbidite, sigara
kullanim1, semptom siiresi, radyolojik tutulum, radyolojik bulgular istatistiksel olarak

anlaml iligki saptanmadi.

Tablo 6. CURB-65 Skorlar1

Skor n(%o)
1 38 (58,5)
2 18 (27,7)
3 9(13,8)
Toplam 65 (100,0)

Asagidaki tabloda yatis posteroanterior akciger grafileri ozetlenmistir. Buna
gore; cinsiyete gore yatis esnasindaki radyolojik goriintimler arasinda (p=0,387) ve yatis
esnasindaki radyolojik goriiniimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu(p=0,089).
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Tablo 7. Yatis PAAkciger Grafisi Bulgulart

n(%o)

Lober tutulum
Bronkopnémoni
Interstisyel pndmoni

Plevral mayi

30 (46,2)
17 (26,2)
18 (27,7)
11 (16,9)

Takip ettigimiz 65 hastanin taburculuk esnasinda ¢ekilen PAAG’ de 51 (%78,5)

‘ inde antibiyoterapiye radyolojik olarak yanit mevcuttu. Hastalarin 14 (21,5)’ inde ise

antibiyotik degisikligi yapildi.

Hastalarda encok kullanilan antibiyotikler yeni kusak kinolonlar (levofloksasin,
moksifloksasin), 3. kusak sefalosporin ve makrolid kombinasyonu, ampisilin sulbaktam

olarak saptandi. Anitibiyotik degisikligine gidilen olgularda piperasilin-tazobaktam,

meropenem sec¢eneklerinden birine gecildi.
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Tablo 8.Kullanilan Antibiyotikler

n(%o)
Ampisilin sulbaktam 11 (16,9)
Sefuroksim 2(3,1)
Seftriakson 1(1,5)
Levofloksasin, Moksifloksasin 14 (21,5)
Piperasilin-tazobaktam 1(1,5)
Ampisilin+Klaritromisin 6 (9,2)
Seftriakson+Klaritromisin 14 (21,5)
Piperasilin tazobaktam+KIlaritromisin 2(3,1)
Antibiyotik degisikligi yapilan* 14 (21,5)
Toplam 65(100)

*Antibiyotik  degisikligi  yapilan 14  hastada ilk baglanan tedavi

ampisilin/sulbaktam, sefuroksim segeneklerinden biri idi.

Balgam kiiltiiriinde iireme durumuna gore cinsiyetler arasinda anlamli fark yoktu

(p=0,261). Balgam Kkiiltiiriinde en fazla koagiilaz negatif stafilokokiiredi.

Yogun bakima devir edilen iki hastanin burada alinan kan kiiltiirinde MRSA

iiredi. Serviste takip ettigimiz hastalarin kan kiiltiinde iireme olmadi.

Tablo 9. Balgam Kiiltiirii ve Kan Kiiltiirii Sonuglari

n (%)
Koag. neg. staf. (Balgam) 22 (33,8)
Alfa hem. strep. (Balgam) 8 (12,3)
MRSA (kan kiltiirii) 3 (4,6)
Enterokok (Balgam) 3(4,6)

MSSA (kan kiiltiirii) 1(1,5)
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Yatis ve taburculuk; hemogram, biyokimya, CRP degerleri degerlerine bakildi.
“Wilcoxon Signed Ranks’’ Testi sonuglarina gére; WBC, HB, CRP, Cre, ALT
parametreleri icin tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi degerler arasinda anlamli fark vardi
(swrasiyla p=0,0001-0,0001-0,0001, 0,002-0,014). Diger laboratuvar parametreleri
acisindan anlamli fark yoktur. Hastalara ortalama 15 giin tedavi verildi. Verilen tedavi
stireleriyle exitus olma durumlari arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=0,445). CURB-
65 skorlariyla tedavi siireleri arasinda siirda anlamli bir iligki tespit edildi (p=0,05).

Skor yiikseldikce tedavi siireleri uzadi.

Tablo 10. CURB65 Grup Tedavi Siiresi

Tedavi siiresi Toplam
15 giin 25 gilin
Skor 0,1,2 n (%) 52 (92,9) 4 (7,1) 56
CURB-65
Skor 3 n (%) 6 (66,7) 3(33,3) 9

Tablo 11. Antibiyotik Degisikligi ve Yogun Bakima Devir Arasindaki iliski

Yogun Bakim Devir

Yok Var Toplam
Antibiyotik Yok n(%) 49 (96,1) 2(3,9) 51
degisikligi Var n(%) 10 (71,4)  4(28,6) 14

Hastalarin antibiyotik degisiklik durumlariyla yogun bakima devir arasinda
anlamli iligki vardi (p=0,017). Yogun bakim klinigine devir edilmeden 6nce antibiyotik
degisikligi yapildi. Antibiyotik degisikligi yapilanlarda yogun bakim klinigine devir
Antibiyotik degisiklik durumuyla sifa ile taburcu olma durumu arasinda anlamli iligki

vardi (p=0,006). Antibiyotik degisikligi yapilanlarda exitus orani artmaktadir.
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Tablo 12. Antiyotik Degisikligi ve Sifa ile Taburcu Arasindaki iliski

Sifa ile Taburcu

Ex Taburcu Toplam
Antibiyotik Yok n (%) 1(2,0) 50 (98,0) 51
degisikligi Var n (%) 4(28,6) 10 (71,4) 14

Hastalarin CURB65 skorlariyla yogun bakima devir olmadurumlar1 arasinda
anlaml iligki vardi1 (p=0,002). Skor arttik¢a yogun bakima devir artmaktadir. Hastalarin
CURBG65 skorlartyla ex olma durumlart arasinda anlamli iligki yoktu(p=0,137).
Hastalarin PSI gruplariyla ex olma durumlart ve (p=0,002) yogun bakima devir

durumlar1 arasinda anlamli iligki vardir (p=0,001).

Tablo 13. PSI Grup ve Yogun Bakim Devir

Yogun Bakima Devir

Yok Var Toplam

Grup1,2,3 n (%) 44 (100,0) 0 44
PSI Grup
Grup4,5 n (%) 15 (71,4) 6 (28,6) 21




Tablo 14. CURB-65 Skoru ve Yogun Bakima Devir

37

Yogun Bakim Devir

Yok Var Toplam
Skor0,1,2 n(%) 54 (96,4) 2(3,6) 56
CURBG65 Skor
Skor3 n(%) 5(55,6) 4(44,4) 9
Tablo 15. PSI Grup ve Exitus
EXITUS
Yok Var Toplam
Grupl,2,3 n (%) 44 (100,0) 0 44
PSI Grup
Grup 4,5 n (%) 16 (76,2) 5(23,8) 21
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5. TARTISMA

Calismamiza alinan 65 hastanin 6’s1 Yogun Bakim Klinigine devir edildi.Devir edilen
hastalarin 5° i exitus ile sonuglandi. Toraks Dernegi 2009 Rehberine gore gruplara

ayrilip antibiyoterapisi diizenlenen hastalarin 14’{inde antibiyotik degisikligi yapildi.

TGP, eriskin ve ileri yasta yiiksek diizeyde mortalite ve morbiditeye sahiptir (76,77).
Ozellikle kis aylarinda goriilmekle birlikte yilinher déneminde tedavi ve maliyeti
yiiksek bir infeksiyon hastaligidir (78). ABD'de yillik insidans her 1000 kiside 17,
Ispanya'da her 1000 kiside 12 olarak saptanmustir (79,80). Ileri yas grubunda ve kronik
hastalig1 olanlarda insidansartmistir (80). ABD'de genel populasyonda%1,7 olan yillik
insidansin 65 yastizerindekilerde %2,8'e; Finlandiya'da 16-59 yasgrubunda %0,6 olan
yillikinsidansin 60-74 yas grubunda %2'ye, 75 ve lstli yas grubunda ise %3,4' e
ciktigibildirilmistir  (81,82). Saglik Bakanligina ait verilerine gore; Tiirkiye'de
yatiggerektiren pnomoni insidanst %0.13, ayaktan takip ve tedavi edilenlerde
%0,170olarak hesaplanmaktadir. Pndmoni nedeniyle hastaneye yatirilanlarda mortalite
hz1%2,3, ayaktan tedavi edilenlerde ise %0,11 oldugu goriilmektedir. Ulkemizde
kayitve bildirim sistemi yetersiz oldugundan verilerin gercgekleri
yansitmadigidiisiiniilmektedir. Kiiglikardali ve arkadaglar1 (83) 92 TGP' li geriatrik
olguyu iceren calismalarinda, olgularin %31'inde bakteriyolojik taniyavardiklarini ve
mortaliteh1zin1 %23 olarak saptamiglardir. Kémiirciioglu ve arkadaslari (84), 60 yas ve
tizerindeki 125 olguyu iceren caligmalarinda hastalarin  %35'inde  patojen
bakterisaptamiglardir. Cografi, sosyoekonomik ve kiiltiirel faktorlerle etyolojik ve

epidemiyolojik ozellikler farklilik gosterebilir (85).

Calismamiza alinan 65 hastanin 41 (%63)’si erkek, 24 (%36 )’s1 kadindi. Sigara
icimi ile pndmomiye yakalanma arasinda iliski saptanmamakla birlikte bayanhastalarda
sigara igme Oykiisii tespit edilmedi. Erkeklerde daha ¢ok pnémonisaptanmasi, Sigara

icimi ve komorbid hastalikla iligkilendirildi.

Hasta populasyonumuzda da ortalama yas 65-75 arasinda ve yas artisiyla
pndémoni insidansinda artig saptandi. Yas artikca ek hastalikla birlikte yogun bakima
devir ve mortalitede artis goriildii. Yine kisaylarinda pnomoni vakalar1 daha cok
gorildii. Hastalarin %58-89’unda bir veya daha fazla sayida altta yatan KOAH,
kardiyovaskiiler hastalik, norolojik hastalik, diabet gibi kronik hastalik bulundugu
belirtilmektedir(86).
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Ayrica pnomonili hastalarin %60 kadarinda malignite, ndtropeni, kronik steroid
kullanim1  gibi  bagisikligi  baskilayici  faktorler saptanmistir  (87,88). Bu
hastaliklardanKOAH, kardiyovaskiiler hastaliklar, nérolojik hastaliklar ve diabet ilk
dort sirada en sikgoriilen hastaliklardir. Ulkemizden Bircan ve arkadaslarinin
calismasinda en sik kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) (%23,7), diabet (%17,2)
ve kalp yetmezligi(%15, 1) olmak lizere 41 (%44,1) olguda eslik eden hastalik tespit
edilmistir (89). Calismamizda literatiirle uyumlu olarak en sik saptanan komorbid
hastaliklar;KOAH, KAH, DM idi (45,90,91). Hastalarin dagilimi; akciger patolojisi 28
(%43), kalp hastaligi 7 (%10,7), DM 11 (%16,8), malignite 7 (%10,5), SVH 4 (%6,1
)seklindeydi. TGP’ de titremeyle birlikte ates, plorotik gogiis agrisi ve oksiiriikle birlikte
mukopiiriilan balgam gozlenebilir. TGP’lerde bu semptomlar degisik kombinasyonlarda
olabilir ve ekstrapulmoner semptomlarla goriilebilir. Semptomlarin ortaya ¢ikisi
hastaligin baslangicindan sonra ortalama 6 giin siirer (86). Metlay ve arkadaslarinin
1812 TGP’ li hastayr kapsayan ¢alismasinda semptomlardan halsizlik %91, oksiiriik
%86, ates %84, tisime %73, istahsizlik %71, dispne %72, balgam %64, terleme %69,
basagris1%58, miyalji %51, plorotik gogiis agrist %46, kusma %25, karin agrist %23,
hemoptizi %16 oraninda tesbit edilmistir (81). Aymi c¢aligmada takipne %45-69,
tasikardi%45, ral %29 oraninda gézlenmistir. Calismamizda tani kriteri arasinda ates
yer almasia ragmen hastalarimizda ates sikayeti ve bulgusu istatiksel olarak anlaml
degildi (85). Bagvuru sikayetleri ve ekstrapulmoner semptomlariliteratiirle uyumlu
bulundu (90,92,93). Oksiiriik, balgam ve nefes darlig1 en sik saptananii¢ semptomdu.
Ral, siyanoz, takipne ve solunum seslerinde azalma ilk dort en sik gozlenen

fizikmuayene bulgular: idi.

Bakteriyel TGP’ lerde karaciger enzim ve biliriibin artis1 bakteriyemi ile birlikte
belirgin olmaktadir. L.pneumonia olgularinda %50 oraninda hiponatremi goriilebilir.
Sankaran ve arkadaslarinin yapti§i calismada 302 pndmoni olgusu kontrol grubu ile
karsilagtiritlmis. ALT, kolesterol ve albumin degerleri kontrol grubuna gore anlamli
olarak diisiik ¢ikmistir. Daxboeck ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada 33 M.pneumonia,
38 S.pneumonia olgusu incelenmis ve ALT yiiksekligi sirasiyla %36 ve %10 olarak
bulunmustur. Bakteriyel veya bakteriyel olmayan enfeksiyonlar DIC ya da ¢oklu organ
yetmezligine bagl pihtilasma bozukluguna neden olabilir. Caligmamizda da hastalarin
yatis biyokimaysal parametreleri bakteriyemik oldugu doénemde yiiksek tespit edilmis.

Tedavi sonrasi belirgin diizelme gozlenmistir.
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Tam kan sayimi, serum elektrolitleri, karaciger ve bobrek fonksiyontestleri
hastaligin prognozunu tespit etme, tedavi se¢iminde ve antibiyotik doz ayari
yapilmasinda katki saglamaktadir (94). Calismamiza alinan hastalarin tedavi 6ncesi ve
tedavi sonrasi incelenen hemogram, biyokimyasal parametre ve
serolojisidegerlendirildiginde WBC, Hb, CRP, Cre, ALT parametreleri i¢in tedavi
oncesi ile tedavi sonras1 degerler arasinda anlamli olarak diizelme gozlendi ve tedavi
cevabiyla uyumlu idi. Bu bulgu hastalarin laboratuartakibi ile hastaligin siddeti ile
tedavi seklinin belirlenmesinin yaninda klinik yanitizleminde de faydali olacagini
diistindiirmektedir. Serum ALP, elektrolit, Plt diizeylerinden tedavi yanit1 arasinda iliski
saptanmadi. CRP enfeksiyon veya dokuhasarina cevap olarak IL-6, IL-1 ve TNF
etkisiyle hepatositlerden sentezlenen bir akut faz proteinidir (95). Korppi ve arkadaslar
200 hastada yaptiklart ¢alismada etyolojisi tamimlanmis 69 bakteriyel pnomonide
sedimantasyon ve lokosit degerleri yiiksek bulmakla birlikteistatistiksel olarak anlami
fark saptamamisdir (96). Bizim ¢alismamizda oldugu gibipnoémokokal ve viral
pnomonileri ayirt etme kapasitesinin olmadigi prognoz tayinindeyol gosterici oldugu

kanisina varilmastir.

TGP’ 1i hastalarda populasyonun yasli olmasi, birgok hastada ek hastalik varligi,
immunsuprese hastalarin ¢ogalmasi nedeniyle etyolojik ajanlarin sikligi ve tiirlinde
degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir. TGP’ deen sik etken S. Pneumoniae %11,5 olarak
bildirilirken ¢alismamizda koagiilaz negatif stafilokok %33,8, alfa hemolitik streptekok
%12.3veenterekok %4.6 olarak saptandi (84,97). Son yapilan ¢alismalarda
C.pneumoniave M. pneumoniaeen sik saptanan etkenler arasinda yer almaktadir (85). S.
pneumoniae daha az oranda saptandigi ve atipik etkenlerin = siklignin
arttigigoriillmektedir (40-42,97,98). Bizim c¢alismamizda S. Pneumoniae ve atipik
etkenler goriilmedi. Hastalarimizin akciger grafilerini degerlendirdigimizde en sik
loberpnémoni (%46) ve intersitisyel pnomoni (%27,7) seklinde goriildii, bu da atipik-
tipik pnodmoni ekenlerine bagl bir tutulum oldugunu disiindiirmektedir (99). Sever ve
ark yaptig1 calismada infiltrasyonlar agirlikli olaraksegmental (%61,1) ve tek tarafl
(%81,9) tulum ile yaptigimiz ¢alisma ile benzertutulum gostermektedir (85). Hastalarin
%16,9’ unda plevral effiizyon saptandi, effiizyonvarlig ile etken ve prognoz arasinda
iliski saptanmadi. Radyolojik yanit hastalarin %78’ inde alindi. Hastalara ortalama 10-
19 giin tedavi verildi. Literatiirde toplumdagelisen pndmonilerde ek hastaligi

olmayanlarda ortalama yatis stiresi 13+7 giin olarak bulunmus, ek hastalig1 olanlarda
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ise yatig siiresi ortalama 15 giin olarak tespit edilmistir (100). Hastalarimizin hastanede

kalis stireleri literatiirle benzer oldugugériilmiistiir.

TGP’ 1i hastalar tedavisi hastaligin siddetine gore evde ilag almasi, serviste
takibi ve yogun bakim iinitesinde yapilabilir. Hepsinin evde tedavi edilmesi ciddi
hastalarin yogun bir tedaviden mahrum kalmasina neden olacaktir. Hastalarin dogru
yerde tedavi edilmesi 6nemlidir. Hastaneye yatirilmasi nazokomiyal enfeksiyon riskini
artiracak, imkanlar gereksiz yere kullanacak ve maliyet artacaktir. Bu nedenlerden
dolay1r hastanin ihtiyaglari ile gereksiz risk ve maliyet arasindaki dengeyi saglamak icin
belli kararlar verilmelidir. Birbirinden ayr1 faktorlerin bir kombinasyonundan sonug
tahmininde bulunmak i¢in cetveller ve indeksler gelistirilmistir. Yaptigimiz ¢aligmada
60 yas ve lizeri ek kronik hastaligin eslik ettigi hastalarin yatirilarak tedavi baglanmasi

gerektigini gostermistir.

Pakistan Age Khan Universitesi Hastanesinde Subat 2007 ile Mart 2008 tarihleri
arasinda TGP’ de atipik ajanlarin siklig1 arastirilmis. Calismaya 16 yas tistii 124 hasta
alinmis. Hastalarin %44’ tlinde etyolojik ajan tespit edilmis. Bunlar siklik sirasi ile
Klamidya pneumoniae, S. pneumoniae, H. influenza, K. pneumoniae, S. aureus. Kan
kiltiirtinden S. pneumonia en sik izole edilen ajan bulunmustur (104).Yine Pakistan
Lahore Universitesi Eczacilik Boliimii prospektif olarak TGP tanisiyla yatan hastalarda
mikrobiyal etyoloji ve tedavide kullanilan antibiyotikleri belirlemek yaptiklar
caligmada Dahiliye kliniginde yatan 200 hasta alinmig.K.pneumonia ve S. pneumonia en
sik izole edilen etken olmustur. Major kullanilan antibiyotikler sefalosporin (%80),
aminokglikozid (%65), penicilin (%50) olup monoterapi ya da kombinasyon tedavisi
seklinde kullanilmistir (105). Calismamiza aldigimiz 65 hastada da benzer sekilde
%30’unda etyolojik ajan tespit edilmis. En sik kullanilan ve yanit alinan antibiyoterapi
secenekleri kombinasyon tedavisi ve yeni kusak kinolonlar (moksifloksasin,

levofloksasin) olmustur.

Yetiskinlerde yatarak tedavi edilen TGP’ 1i hastalarda etyolojik analiz ve
prediktif tanisal model oulusturmak igin Pekin Universitesi Enfeksiyon Kliniginde
Kasim 2010 ve Ekim 2012 tarihleri arasinda yatan 500 hasta caligmaya alinmstir.
Hastalarin %54’ {inde patojen tespit edilmis, bunlar siklik sirasina gore viriisler %36, M.
pneumonia %18 ve bakteri %14 seklinde tespit edilmis. Viral enfeksiyonlar oksiirtik,
dispne ve beyaz kiire normal olarak tespit edilmis, M.pneumonia izole edilenler 45 yas

alt1 olduklar1 ve eslik eden hastaligin bulunmadig1 seklinde tespit etmislerdir (106). Cin
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Pekin Universitesi Enfeksiyon Hastaliklari Kliniginde yapilan calismada TGP’ de
etylojik Ozellikler Kasim 2010 ile Mayis 2012 tarihleri arasinda 510 hasta
incelenmis.Vakalarin 42 sinde (%8,2) mikst patojen, 164’ iinde viriis, 91’ inde
M.pneumonia izole etmilerdir. Viral enfeksiyonlarin 105 (%54)’ lik biyik bir
boliimiinde influenza viriis gosterilmistir. M.pneumonia enfeksiyonu kis ve ilk bahar
aylarinda baskin olarak goriilmiis (107).Bizim hastalarimizin 22 (33,8)’inde balgamda
ensik izole edilen koagiilaz negatif stafilokokus olmustur. Bu da bolgesel verilerin

olusturulmasindaki 6nemi bize gostermistir.

Erdem ve arkadaglarinin yaptig1 yogun bakim ihtiyaci olan TGP’ 1i hastalarda
mortalite belirtegleri ¢alismasinda 19 Yogun Bakim Unitesi ve 12 farkli merkezde 413
hasta caligmaya alinmis. Hastalarin ortalama yas1 63 ve %58’ i erkek, en sik izole edilen
etkenler sirasiyla gram negatif bakteriler, S.aureus, S.pneumonia bulunmus. Radyolojik
tutulum bilateral multilober infiltratlar seklinde tespit edilmis (108). Bizim ¢alismamiz
da Yogun Bakima devir edilen 6 hastanin burada alinan kan kiiltiirliniin 4’iinde S.aureus

tiremistir.

Retrospektif olarak Kuzey Amerika, Latin Amerika ve Avrupada Haziran 2001-
Eylil 2009 tarihleri arasinda 5160 TGP ve Huzurevinde gelisen pndmoni olgulari
karsilastirilmigs. TGP’ 1i hastalarin ortalama yast 63,8, %60,8 1 erkek, %28’ inde
etylojik ajan izole edilmistir. En sik izole edilen ajanlar S.pneumonia, gram negatif
enterik bakteriler, H.influenza (109). Yas ve cinsiyet dagilimi ¢alismamizla paralel

ozelliktedir.

TGP olgularmin yatis endikasyonu ve prognostik faktorleri belirlemede
kullanilmak {izere CURB, CRB, CURB 65 ve PSI indeksleri gelistirilmistir. PSI, bu
amagla Amerika Birlesik Devletleri'nde “pneumonia outcome research trial(PORT)”
sonrasinda gelistirilmis British Thoracic Society (BTS) kurallar1 ise CURB65 olarak
modifiye etmistir. Bu iki sistem birbirinin tamamlayicisidir(101). Bupnémoni
gruplandirma sistemleri hekimlerin karar vermesini kolaylastirmis vehekimler
arasindaki degiskenligi azaltarak standarizasyon saglamistir (102). Sevda Comert ve
ark. yaptigit Pnomoni Agirlik Skorlama SistemlerininKarsilagtirilmasigalismasinda
hastanede yatmakta olan TGP olgulart CURB 65'e goregruplandiriimisveolgularin
%60,4'liniin, PSI'ye gore gruplandirildiginda ise%41,7'sinin yatarak tedavilerinin
gerekmedigi, bu olgularin ayaktan tedaviedilebilecegi gorilmistir. Fidan ve

arkadaslarinin Ulusal Pndmoni Tan1 veTedavi Rehberleri'ne uyumu degerlendirdikleri
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calismalarinda, yillar i¢inde uyumunarttigt ve bu artigla birlikte 2002 yilinda
yayimlanan Toraks Dernegi erigkin vecocuklarda toplum kokenli pndmoni tanmi ve
tedavi rehberine gore grup 1 ve grup 2olgularin hastaneye yatislarinin azaldig
gosterilmistir (102). Dean ve arkadaslarida, rehbere uyum ile birlikte hastaneye
yatiglarda %50 oraninda azalma saglamistir (103). Bizim c¢alismamizda da PSI ve
CURB 65 indeksleri yatarak tedavi karar1 vermede ve olgularinyogun bakim
endikasyonu konulmasinda mortalitede, tedavi siiresi, antibiyotik degisikligi agisindan

istatistiksel olarak anlamli ve yeterli diizeyde bulunmustur.
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6. SONUC VE ONERILER

TGP’ lerin yasla birlikte insidansinin arttig1, eslik eden hastaliklar mortalite ve
morbiditenin en 6nemli belirleyicilerden birisi oldugu bilinmektedir. Calismamizda

hastalarin yas ortalamas1 60+ 20 yil (40-80) hasta idi.

Calismamizda 57 hastada eslik eden hastalik tespit edildi. Bunlar; akciger
hastaligi 28 (%43), kalp hastaligi 7 (%10,7), DM 11 (16,8), malignite 7 (%10.5), SVH
4 (%6,1) seklindeydi.

Pulmoner hastalig1 olan bir, kalp hastali1 ve serebrovaskiiler hastalig1 olan bir,
malignitesi olan {i¢ hasta yogun bakima devir sonrasi eksitus ile sonuglandi.
Calismamizdaki eksitus ile sonuglanan hastalarin tiimiinde eslik eden bir veya daha
fazla ek hastalik mevcuttu. Sonuglarimiz, eslik eden hastaligi olan olgularda mortalite
riskinin yiiksek oldugunu gostermektedir ve bu olgularin hastanede tedavisi gerektigini
diistindiirmektedir. Hastalarimizda en sik gozlenen semptom ve bulgular ; Oksiiriik,
balgam ¢ikarma, nefes darligi, siyanoz, takipne seklindeydi. Bu sonuglar literatiir ile
uyumludur. Hastaligin siddetinin ve tedavi seklinin belirlenmesinde yatislarinda klinik
ve laboratuvar verileri, tedaviye yanitin degerlendirilmesinde ise taburcu olduklari giin
laboratuvar bulgulart (hemogram, hemostaz, CRP, sedimantasyon ve biyokimya
parametreleri) incelendi. Istatistiksel olarak laboratuvar bulgularindan Na, K, LDH,
disinda diger tiim bulgularda tedaviye cevap ile uyumlu bulgu saptandi. Laboratuvar
bulgularmin takibinin hastaligin hem siddetinin hem de tedavi seklinin belirlenmesinin

yaninda klinik yanit izleminde de yararl bilgiler saglamaktayda.

Bakteriyolojik degerlendirme amaciyla alinan 22 hastanin balgam 6rneginde
koagiilaz negatif stafilokok en fazla goriildii. Ug hastamin kan Kkiiltiiriiniin ikisinde
MRSA, birinde MSSA iiredi. TGP’ lerin tedavi sekli ve prognozunu belirlemede
cetveller gelistirilmistir. Calismamizdabu prognostik belirtegleri ve Tiirk Toraks
Derneginin 2009 eriskinde TGP tanm1 ve tedavi rehberinde belirtilen PSI ve CURB-65
skorlar1 kullanildi. Hastalarin CURB-65 ve PSI skorlar arttik¢a yogun bakima yatig ve
mortalitede artis saptandi. PSI, CURB-65 diisik risk ve yiiksek risk gruplar
karsilastirildiginda prognozu belirlemede istatistiksel olarak anlamli oranda etkin

olduklar1 saptandi.
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Sonug olarak; etyolojik degerlendirme literatiirde de belirtildigi gibi hastalarin
ancak %40’ mna yakininda yapilabilmektedir. Mortalite ve morbidite ile iliskili faktorler
iyl tanimlanmistir. Baglangi¢ tedavisi ¢ogunluklaampirik olarak baslanmalidir. Her
bolgenin kendine ait verileri gézoniline alinmalidir. Ampirik tedavinin etkinliginde,
klinik ve radyolojik veriler yaninda ve bakteriyolojisi, gram boyama sonuglari ile

desteklenmesi 6nemlidir.
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