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ÖZET 

Toplumda GeliĢen Pnömonide Etyolojik ve Prognostik Faktörler 

 

Amaç:Toplumda GeliĢenPnömoni (TGP) sık görülmesi ve mortalite sebebi 

olması nedeniyle önemli bir sağlık sorunudur. Ampirik tedavi kararının verilmesinde 

hastaların akciğer grafisi, laborotuar bulguları ve ek hastalıkları olup olmadığı kritik 

öneme sahiptir. TGP‟li hastalarında etyolojik değerlendirme yapılması ve 

prognostikbelirteçlerin saptanması çok önemlidir.  

Gereç ve Yöntem: Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları ve 

Tüberküloz Anabilim Dalı polikliniğine veya acil servise Kasım 2011 ile Kasım 2012 

tarihleri arasında baĢvuran 17-80 yaĢ arası klinik bulgular, akciğer grafisi ve/veya 

bilgisayarlı tomografi ile TGP tanısı alan 65 hasta çalıĢmaya alındı. Hastalardan 

etyolojik değerlendirme için balgam, bronĢ lavajı direkt bakı mikroskopik incelemesi ve 

kan, balgam, bronĢ lavajı kültürü yapıldı. Prognostik faktörlerin belirlenmesi için 

(hemogram, hemostaz, C-reaktif protein (CRP), sedimantasyon, fibrinojen, 

biyokimyasalparametreler,  taburculuk günü serum ve plazma örnekleri alındı. 

Amerikan Toraks Derneği (ATS), pnömoni ağırlık indeksi (PSI), CURB-65 kriterlerine 

göre hastalar gruplandırıldı ve prognozla iliĢkileri belirlendi. Verilerin analizinde SPSS 

v20 programı kullanıldı. p<0,05 anlamlı olarak kabul edildi. Verilerin normal dağılıma 

uygunluk analizinde „„Kolmogrov Smirnov Testi” kullanıldı. Normal dağılıma uyan 

verilerin analizinde t testi, uymayanların analizinde “Mann-Whitney U Testi” kullanıldı. 

Sayısal verilerin tedavi öncesi ve tedavi sonrası karĢılaĢtırılmasında „„Wilcoxon Signed 

Ranks Testi” kullanıldı. Kategorik değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında ki-kare testi 

kullanıldı.  

Bulgular: ÇalıĢmaya 65 hasta alındı. Hastaların 41‟i erkek, 24‟ü kadındı. 

Hastaların yaĢ ortalaması 60±20 yıl (20-89)‟idi. Türk Toraks Derneği 2009 Toplumda 

GeliĢen Pnömoni Rehberine göre Grup1‟de 44 (%67,7), Grup 2‟de 15 (%22,5), Grup 

3‟de 6 (%9. 8) hasta bulunmaktaydı. Hastalarımızın 51 (%78,5)‟inde eĢlik eden bir 

baĢka hastalık saptandı. Hastaların eĢlik eden akciğer patolojisi saptanan 28 (%43,1), 

akciğer dıĢı patolojiler 23 (%35,4)‟ünde mevcuttu. Hastalarda en sık kullanılan 

antibiyotik 4. kuĢak kinolon (%21,5) ya da 3. kuĢak sefalosporin ve makrolid (%21,5) 
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kombinasyonu idi. En sık akciğer tutulumu lober tutulum Ģeklindeydi. Balgam 

kültüründe ve direkt bakıda en sık görülen koagülaz negatif stafilokokus (%33,8) olarak 

raporlandı ve antibiyotik direnci saptanmadı. CURB-65 ve PSI skoru arttıkça yoğun 

bakıma devir ve antibiyotik değiĢikliği tespit edildi. Ortalama tedavi süresi 15 gündü. 

Erkek hastaların 26 (%63,4)‟ sında sigara içme öyküsü varken bayanlarda sigara içme 

öyküsü yoktu. Öksürük, balgam, yan ağrısı en sık gözlenen semptomlardı.  

Sonuç: Etyolojik değerlendirmede hastaların %30‟unda etkenizole 

edilebilmiĢtir. Bu nedenle ampirik antibiyotik tedavinin baĢlanmasıgeciktirilmemelidir. 

Bölgesel verilerin araĢtırılması gerekmektedir. Bunun içinde fazla sayıda hasta içeren 

prospektif çalıĢmaya ihtiyaç vardır. 
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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 group1,15 (% 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.    
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Pnömoni, terminal bronĢiyollerin distalindeki akciğer parankimine inhalasyon, 

aspirasyon veya hematojenyollarlaulaĢan patojen mikroorganizmalarınyol açtığı akut bir 

infeksiyon hastalığıdır. Klinik ve radyolojik olarak akciğerdokusunun belirli bir 

alanında, bazen bir veya daha fazla lobunda konsolidasyon bulguları vardır (1). Akciğer 

parankimini etkileyen toplumda geliĢen pnömoni (TGP) hastane dıĢı 

mikroorganizmalardan kaynaklanır. Hastalığın Ģiddeti değiĢkendir; sağlıklıbireylerde 

hafif olabilir, soğuk algınlığı ve bronĢitle karıĢabilir fakat yoğun bakım tedavisi 

gerektiren ciddi durumlarda da karĢımıza çıkabilir (2). Yüksek görülme oranı ve ölüm 

nedenleriarasında üst sıralarda yer alması, hastaneye yatmayı gerektiren 

hastalıklarınönde gelenlerinden olmasıhem geliĢmiĢ hem de geliĢmekte olan 

ülkelerdeönemli bir hastalık olma özelliği taĢımaktadır (3). Ġngiltere ve Amerika 

BirleĢik Devletlerinde ölüm nedenleri arasında altıncı sırayı, enfeksiyonlara bağlı 

ölümler arasında birinci sırayı almaktadır (4-6). Türkiye Cumhuriyeti Sağlık Bakanlığı 

Hıfzısıhha Merkezi Müdürlüğü ve BaĢkent Ulusal Hastalık Yükü Projesi sonuçlarını 

açıklayan ve Aralık 2004 de yayınlanan rapora göre son iki ay içerisinde hekim tanısı 

konulmuĢ ilk 20‟ de yer alan akut ve kronik hastalıklar arasında pnömoniler %1,5‟ lik 

sıklık ile 15. sırada yer almaktadır (7).  

Tedaviye gecikmeden baĢlanması özellikle yaĢlı hastalarda prognozu olumlu 

yönde etkilemektedir (8). Bu amaçla CURB-65 mortalite riski yüksek hastaları ayırt 

etmek için puanlama sistemi ile gereksiz hastane yatıĢlarını önlemek için 3. basamakta 

uygulanacak laboratuvar ölçümlerini içeren PSI indeksi geliĢtirilmiĢtir (9,10).  

Ġleri yaĢ grubunda (65 yaĢ ve üzeri) ve temelde kronik obstrüktif akciğer 

hastalığı, diabetes mellitus, böbrek yetmezliği, konjestif kalp yetmezliği, koroner arter 

hastalığı, kronik nörolojik hastalık, kronik karaciğer hastalığı ve malignite gibi ek 

hastalığı bulunanlarda daha sık görülmekte ve ağır seyretmektedir(11).  

Mikroorganizmalar akciğere en sık aerosol ve mikroaspirasyon yolları olmak 

üzere, dahaaz olarak uzak organ enfeksiyonlarından hematojen yolla, komĢuluk yoluyla 

direkt olarak ulaĢmaktadır. Terminal bronĢiyollere ulaĢan mikroorganizmaların bazıları 

spesifik mekanizmalarla konak defansını atlayarak enfeksiyona yol açar (12).  
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Ġmmun yetmezlikli kiĢilerde ve hastane ortamında geliĢen pnömonilere kıyasla; 

TGP‟ de etkenler, patogenez, tanı-tedavi yaklaĢımları, prognoz ve korunma stratejileri 

oldukça farklıdır (13). Uyumlu semptomlar ve fizik muayene bulguları varlığında alınan 

akciğer grafilerinde infiltratların gösterilmesi, kan kültürü, balgam ve solunum 

yollarından alınan örneklerin mikroskopik incelemesi aĢamasını izler, ancak çoğu 

zaman etkeni saptamak mümkün olmadığından ampiriktedaviye esas almaküzereolası 

etkenleri doğru tahmin etmek gerekir (14-16).  

Prospektif olarakyapılacak olan bu çalıĢmada, önümüzdeki bir yılda toplumda 

geliĢen pnömoni tanısı almıĢ hastalarınklinik, radyolojik, mikrobiyolojikve laboratuvar 

parametrelerinin değerlendirilmesi, etyolojik ajanların belirlenmesi ve prognostik 

faktörlerin belirlenemsi amaçlanmıĢtır.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Solunum Sistemi Enfeksiyonlarında Patogenez 

Ġnfeksiyon, patojen bir mikroorganizmanın konak koruyucu mekanizmalarından 

kurtularak konak üzerinde veya dokularında yerleĢmesi ve/veya çoğalmasıdır. 

Ġnfeksiyon hastalığı ise infeksiyon sonucunda konak dokularında hasar veya iĢlev kaybı 

oluĢması ve buna bağlı olarak yerel ya da sistemik belirtilerin görülmesidir. 

Akciğerlerin epitel yüzeyi devamlı kirli hava ile temas halindedir, sağlıklı insanda bile 

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

Hava yolları ile dıĢ ortam arasında temas halinde olan akciğerler, sürekli zararlı 

etkenlere maruz kalmaktadır. Bu rağmen sağlıklı kiĢilerde alt solunum yolları ana 

karinadan itibaren sterildir (19). Solunum sistemi savunma mekanizmları sayesinde 

sağlanan bu mekanizmalardan kısaca bahsetmek uygun olacaktır.  

Solunum yolu epiteli, solunan havayla alınan potansiyel patojenlerin ilk temas 

yüzeyini oluĢturmaktadır. Alveollerdeki gaz değiĢim yüzeyleri ile taĢıyıcı hava yolları 

arasında yapısal ve iĢlevsel farklılıklar bulunduğu için bu bölgelerde bulunan savunma 

sistemleri de birbirinden değiĢiktir. Solunum sisteminin doğal ve özgül koruyucu 

sistemleri Tablo 1'de özetlenmiĢtir. 
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Tablo 1. Akciğer Savunma Mekanizmaları (20) 

 

Solunum yollarında lokal yerleĢimli olanlar           Organizmada sistemik olarak etkin olanlar 

• Solunan havanın ısıtılıp nemlenidirlmesi                 • Nonimmünolojik 

• Mekanik bariyerler                                                      1. Fagositer hücreler  

     1. Aerodinamik filtrasyon                                         2. Antimikrobik, inflamatuar plazma 

proteinleri                 

     2. Glottisin refleks olarak kapanması  

     3. Epitel örtüsü ile izolasyon                                 • Ġmmünolojik 

• Mekanik eliminasyon                                                   1. Hümoral immünite  

         1. Tükrük ve dil ile mekanik yıkanma                   2. Hücresel immünite 

         2. Öksürük, hapĢurrma 

         3. Mukosiliyer klirens 

         4. Lenfatik drenaj 

• Antimikrobik sekretuar moleküller 

• Hücresel savunma 

• Orofarengeal flora 

• Pulmoner metabolizma 

• Hava yollarındaki lenfoid doku 

 

2.1.1. Solunan Havanın Isıtılıp Nemlendirilmesi  

Burun konkaları ve sinüsler, inspire edilen havayı 37°C‟ ye ısıtılması ve su 

buharı içeriğinin yükseltilmesini sağlar. Ağız, nazotrakeal tüp ya da trakeostomi 

tüpünden nefes alıp verme hava yollarının soğuması ve mukus örtünün osmolaritesinin 

değiĢmesi bronkospazma, siliyer disfonksiyona ve bunların sonucunda çeĢitli 

patojenlerin kolonizasyonu ile infeksiyonlara yol açar (20).  
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2.1.2. Partiküllerin Çöktürülmesi 

Solunan havadaki partiküllerin filtrasyonu; partikül çapı, Ģekli, yoğunluğu, 

elektrik yükü, solunum sayısı ve tipi, hava akım hızı ve aerodinamiye bağlı olarak 

değiĢmektedir. 0,2 μ‟den küçük partiküller alveollere kadar ulaĢabilirler. Bunların 

büyük kısmı ekspirasyon sırasında dıĢarıya atılırlar. Alveolerde çöken partiküller 

alveoler makrofajlar tarafından fagosite edildikten sonra ya da makrofaj içinde yok 

edilirler ya da makrofaj içinde mukosiliyer transportla atılarak proksimale doğru 

nakledilirler. Enfeksiyöz etkeni içeren partiküllerin büyüklüğü 1-100 μ arasında 

değiĢmektedir (21). Normal bir kiĢinin, iki dakikada etrafına bir milyon bakteri yüklü 

partikül, hapĢurma esnasında ise 40 000 infeksiyöz damlacık saçtığı bildirilmiĢtir (22).  

2.1.3. Mekanik Bariyerler 

Epiglot ve vokal kordlar yabancı cisimlerin solunum yollarına kaçmalarını önler. 

Koma halinde, anestezi alımı, SSS depresanı kullanımı gibi santral durumlarda larenks 

tümörleri ile ödeminde, aspirasyonlar ve sekonder patolojilerde bu fonksiyon 

bozulmuĢtur.  

Bronkospazm da böyle bir mekanik bariyerdir. Havadaki zehirli gazların 

konsantrasyonlarının artmasıyla refleks olarak ortaya çıkan bronkospazm, hava 

yollarının çapını daraltarak bu gazların perifere ulaĢmasını engeller.  

2.1.4. Aksırık ve Öksürük 

Aksırık burnun, öksürük ise üst solunum yolları, trakea ve 7-8. bölümlenmeye 

kadar bronĢların savunmasında önemlidir. Ancak, yaĢlı, nöromüsküler patolojisi, 

endotrakeal tüpü olanlarda etkin değildir.  

  



6 

2.1.5. Mukosiliyer Transport  

Orofarenks ve larenks dıĢında yalancı çok katlı siliyalı epitel döĢer. Her hücrede 

200 civarında siliya bulunur. Epitelin yüzeyi, submukozal bezler, goblet hücreleri ile 

klara hücrelerinden salınan ve doku transüdasyonundan oluĢan muköz karakterli sıvı bir 

tabaka ile sıvanmıĢtır. Mukus örtü, partiküllerin tutulması, havanın nemlendirilmesi, 

sıvı kaybının önlenmesi, kayganlık, dıĢ çevre ile epitelin iliĢkisini kesme gibi iĢlevler 

görür ve antibakteriyel özelliği vardır. Mukusa tutunmuĢ partiküller solunum 

yollarından uzaklaĢtırılır. Mukosiliyer transportla akciğerlerimiz, solunan partiküllerden 

6-24 saat içerisinde temizlenmiĢ olur. Isı, pH, mukusun viskozitesi siliyer hareketi 

etkiler. Trakea tüpü, aspirasyon kateteri, bronkoskopi, cerrahi insizyon, öksürük gibi 

fizik etkenler; sigara, SO2, NO2, Ozon, yüksek  O2, CO2 gibi kimyasal faktörler; 

infeksiyöz veya non-infeksiyöz inflamasyon, kronik bronĢit, kistik fibrozis, bronĢektazi 

gibi hastalıklar; benzodiazepinler, halotan, barbitüratlar, alkol, opiatlar gibi ilaçlar ve 

yaĢ, uyku, sedasyon gibi durumlar mukosiliyer iletimi olumsuz yönde etkiler. 

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

2.1.6. Lenfatik Klirens  

Alveoler epitel bariyerini doğrudan aĢarak, pulmoner interstisyel dokuya geçen 

veya makrofajlar tarafından fagosite edilen partiküllerin bir kısmı, makrofajlar içinde 

lenf akımıyla bölgesel lenf nodlarına iletilir (20).  

2.1.7. Antimikrobik Sekretuar Proteinler 

Solunumsal sekresyonlarda bulunan birçok molekül mikroorganizmaların 

mukozaya yapıĢmasını önleyerek veya doğrudan antimikrobik etki göstererek ya da 

bakterinin fagositozunu kolaylaĢtırarak savunmada rol alırlar. Bunlar; lizozim, 

laktoferrin, fibronektin, surfaktan ve lipopolisakkarit bağlayan proteinler.  
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2.1.8. Hücresel Savunma 

Alveoler makrofajlar, akciğerin yerleĢik fagositik hücreleri olup alveollere 

ulaĢan mikroorganizmalara karĢı savunma öncü hücreleridir. Antimikrobik aktiviteleri 

ve immün savunmada büyük rol oynarlar. Spesifik IgG, kompleman komponentleri, 

fibronektin, sürfaktan gibi opsoninlerin varlığında, makrofajlarca optimal fagositoz 

gerçekleĢmektedir. Alveoler makrofajlar S. pneumoniae ve H. influenza gibi bazı 

mikroorganizmaları fagosite ettikten sonra kolayca öldürürken; S. aureus ve E. coli gibi 

bazı mikroorganizmalarda öldürücü olmayabilir. Bazı mikroorganizmalar ise alveoler 

makrofajlar içerisinde çoğalabilir. Bu hücreler, lökotrien B4, prostaglandin E2 ve bazı 

sitokinler baĢta olmak üzere kemotaktik ve immün regülatör iĢleve sahip biyoaktif 

sekretuar ürünler içermektedir.  

Solunum yolunun epitel örtüsü mikroorganizmaların invazyonuna karĢı 

kesintisiz bariyerdir. Epitel sadece bir bariyer olmakla kalmayıp, sekretuar ve siliyer 

fonksiyonu ile savunmanın ana komponentlerinden birisini oluĢturur. Bundan da fazlası, 

epitel hücrelerinin inflamatuar ve immün yanıtların regülasyonunda da rol aldığı 

yönünde, giderek daha fazla veri oluĢmaktadır (23).  

2.1.9. Orofarengeal Flora 

Alt solunum yolu infeksiyonlarının patogenezinde, orofarengeal floradan 

aspirasyon veya inhalasyon sık rastlanan bir bulaĢ Ģeklidir. Normal boğaz florasıvirülan 

mikroorganizmaların kolonizasyonunu önleyerek savunmada rol alır. Bakterinin 

tükürük ve dilin mekanik temizleyici etkisinden, öksürme ve aksırma sırasında 

kurtulması için mukozaya adezyonu gerekir. Adezyonda mikrobik adezinler aracılık 

eder. Bunlar mikroorganizmaya spesifiktir. Floradaki bakterilerin salgıladığıadezinler 

ve diğer bazı moleküllerin patojenlerin kolonizasyonunu engellediği ve antimikrobik 

etki gösterdiği bilinmektedir. Orofarengeal florada postoperatif dönemde veya yoğun 

bakıma giriĢi takiben gram negatiflerin hızla kolonize olduğu pnömoni oluĢma 

riskininkolonize olmayanlara göre anlamlı olarak daha fazla bulunduğu bildirilmektedir 

(24). Yine sigaraya bağlı olarak orofarengeal floranın değiĢebileceği yönünde veriler 

vardır (25).  
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Glottisin altında yer alan hava yolları steril iken kronik bronĢit, bronĢektazi, 

kistik fibrozis ve akciğer kanserinde alt solunum yollarında kolonizasyon 

görülmektedir. Sigara, malnütrisyon, viral infeksiyonlar gibi durumların da bakterinin 

mukozaya yerleĢmesinde etkili olabileceği bildirilmektedir (26,27).  

2.1.10. Pulmoner Metabolizma 

Solunum iĢlevi yanında akciğerlerimiz, birçok biyolojik maddenin sentezi, 

transformasyonu ve depolanmasında rol alır. Lipid sentezi, lipoliz, araĢidonik asit, 

serotonin, bradikinin, norepinefrin metabolizmaları, nitrik oksit ve endotelinlerin 

üretimi inflamatuar yanıtların oluĢumunda ve regülasyonunda yeri olan pulmoner 

metabolizma örnekleridir. Damarlar veya hava yollarıyla akciğerlere gelen yabancı 

kimyasallarda (Xenobiotikler), akciğerin hava yolları, alveol epiteli ve mikrovasküler 

endotelinden oluĢan hücresel yüzey alanında çok sayıda potent enzimatik reaksiyonlar 

sonucu modifiye edilmektedir. Bu modifikasyonun ikifazda oluĢur. Ġlk aĢamada 

oksidasyon, redüksiyon veya hidroliz;ikinci aĢamada ise konjügasyon 

gerçekleĢtirilmektedir. Bu iĢlemler sonrasında xenobiotikler, daha polar, daha az lipid 

solubl ve daha kolay atılabilir ürünleredönüĢmektedir. CO2aseton, amonyak, metanol, 

paraldehit ve etanol gibi maddelerin de atılımı akciğerler yoluyla gerçekleĢtirilmektedir.  

2.1.11. Hava Yollarındaki Lenfoid Organlar 

Üst solunum yollarında yer alan tonsil ve adenoidler, hava yoluyla gelen yabancı 

cisimleri tutarak lenfoid hücrelere doğrudan iletir. Özellikle tonsil kriptleri, bu tür 

cisimlerin tutulması için çok elveriĢli bir yapıdadır. Antijen sunumu, immünolojik 

yanıtınbaĢlatılmasında ilk basamaktır. Daha çok B tipi lenfosit hakimiyeti olan tonsil ve 

adenoidler, humoral immün yanıt için çok önemlidir.  

2.1.12. Sistemik Savunma 

Akciğerin lokal savunma sistemlerinin yeterli olmadığıdurumlarda sistemik 

savunma mekanizmaları devreye girer. Nötrofil ve monosit gibi fagositer hücreler ile 

plazmadan bazı inflamatuar proteinler infeksiyon odağına geçerler inflamatuar yanıt 

oluĢur. Olayı baĢlatan etkenin büyüklüğüile mikroorganizmanın türüne bağlı olarak 

lokal savunma mekanizmaları yeterli olabilir veya sistemik yanıtlar devreye girer.  
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2.1.13. Fagositoz 

Ġnfeksiyöz bir uyarı durumunda kandan akciğere geçen nötrofil ve monositler 

alveoler makrofajlara göre daha güçlü fagositer hücrelerdir. Proteazlar, toksik 

oksidanlar gibi antimikrobik, inflamatuar potent ürünler taĢırlar. Alveoler makrofajlar 

bazı sitokinler salgılayarak nötrofil ve monositlerin iĢlevlerini stimüle eder. Makrofajlar 

aspergillus sporlarını inaktive edebilirken, nötrofiller ise hifa formlarını yok ederken, 

sporları inaktive edemezler.  

2.1.14. Ġnflamatuar Eksüdasyon 

Ġnfeksiyona karĢı oluĢan yanıtın bir diğer komponenti de vasküler 

permeabilitenin artmasıyla kompleman, immünglobülinler, lipopolisakkarid bağlayan 

proteinler, C-reaktif protein gibi plazma proteinlerinin akciğere eksüdasyonudur.  

2.1.15. Ġmmün Yanıtlar 

Lokal savunma mekanizmalarını aĢan bir infeksiyöz uyaran immün sistemi 

aktive ederek, antijen spesifik antikor veya hücrelerin oluĢmasına ve aktivasyonuna yol 

açar. S. pneumoniae ve H. influenza, gram negatif basiller ve Neisseria grubu gibi 

ekstrasellüler organizmalar plazma hücrelerinden spesifik antikor salınımını (humoral 

immünite), tüberküloz basili ve Legionella gibi etkenler ise hücresel immüniteyi uyarır.  

2.1.16. Humoral Ġmmünite 

IgM, IgG, IgE ve IgA solunumsal sekresyonlardan bulunmaktadır. IgA üst 

solunum yolları ve iletici hava yollarında hakim iken, IgG bronĢialsistemin daha alt 

bölgelerinde belirgindir. Sekretuar IgA spesifik olarak mikroorganizmanın epitele 

yapıĢmasını önlemektedir. BAL‟da IgM eser miktarda iken etkin olanimmünglobülin 

ise IgG‟dir. Plazmadan eksüdasyonla geçtiği gibi mukozal veya lüminal lenfositlerce de 

üretilmektedir. Pnömoniyi takiben 5-7. günlerde kanda ve BAL‟da spesifik 

immünglobülinler ortaya çıkmaktadır. Önceden duyarlı hale gelmiĢ kiĢilerde ise saatler 

içinde bir yanıt oluĢmaktadır. IgM ve IgG ile bağlanmıĢ mikroorganizmalar klasik 

yoldan komplemanı aktive ederek fagositlerce lizise uğrar. IgG alveoler makrofaj ve 

nötrofiller için komplemandan daha efektif bir opsonindir. IgG ve IgM de IgA gibi 

antiviral reaksiyonlarda rol alırlar.  
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S. pneumoniae, H. influenzae,gram negatif basiller ve Neisseria grubu 

mikroorganizmaların eliminasyonunda hümoral immünite rol alır. Primer 

immünglobülin yetmezlikleri, kronik lenfositer lösemi, multipl miyelom ve splenektomi 

gibi doğumsal veya edinilmiĢ defekt durumlarında bu tür patojenlere bağlı ağır 

solunumsal infeksiyonlara sık rastlanır.  

2.1.17. Hücresel Ġmmünite 

Mikrobik antijenlerin makrofaj veya dendritik hücrelerce T lenfositlerine 

sunumu sonrası, indüklenen T hücrelerinden çeĢitli sitokinler salınmaktadır. Bunlara 

bağlı olarak antikor yapımı uyarılırken, diğer taraftan fagositik hücrelerin antimikrobik 

güçleri de artmaktadır. Sitotoksik lenfositler aktive olur ve invaze konakçı hücresi yok 

edilmektedir. Bu yanıtların oluĢumunda CD4, CD8 hücresi rol oynamaktadır. Helper 

hücreler MHC‟nin sınf II ile prezente edilen antijenleri tanımakta ve makrofajları 

intraselüler infeksiyona dirençli hale getiren interferon-gama salgılamaktadır. MHC 

Klass I ile sunulan antijeni tanıyan süpresor hücreler ise infekte hücreler için sitotoksik 

aktivite göstermektedirler. Antijen spesifik olmayan NK hücreler, sitokinlerle aktive 

edildiklerinde enfekte hücreleri lizise uğrar.  

Hücresel immünite intraselüler mikroorganizmaların (mikobakteri, nokardiya, 

legionella, tularemi, klamidya, riketsiya, funguslar ve toksoplasma gondii ) 

eliminasyonunda esas savunma sistemidir. P.carinii hücresel immüniteyle eradike 

edilebilir.  

2.2. Pnömoniler 

Pnömoni akciğer parankiminin inflamasyonudur. Bu inflamasyon radyasyon gibi 

fiziki; kimyasal; kemoterapotik ajanlarla tedavi sonrası gibi kimyasal nedenlere; organik 

toz inhalasyonu sonrası gibi geliĢebilirse de, en sık virus, bakteri, mantar, parazit gibi 

mikroorganizmalarla ortaya çıkar (28,29).  

2.2.1. Sınıflama 

Pnömoniler anatomik yerleĢim, etyolojik, klinik tablo, ampirik tedavi yaklaĢımı, 

ağırlık durumu, diğerleri (aspirasyon pnömonisi ve yaĢlılarda geliĢen pnömoniler ) 

olarak altı grupta sınıflandırılır.  
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Anatomik yerleĢime göre 

Nonsegmental alveolar (lober) pnömoni 

Bronkopnömoni (lobüler pnömoni) 

Intersitisyel pnömoni 

Etyolojilerine gore 

Infeksiyöz; bakteriyel, viral, paraziter, fungal, mikobakteriyel 

Non-enfeksiyöz;fiziksel, kimyasal, immünolojik 

Klinik tabloya göre 

Tipik pnömoni 

Atipik pnömoni 

Ampirik tedavi yaklaĢımına göre 

Toplumda geliĢen pnömoniler 

Hastanede geliĢen pnömoniler (Sağlık bakımıyla iliĢkili pnömoni, Ventilatörle                 

iliĢkili pnömoni) 

Immunitesi baskılanmıĢ hastalarda geliĢen pnömoniler 

Ağırlık durumuna göre 

Hafif pnömoniler 

Ağır pnömoniler 

Diğerleri: Aspirasyon pnömonisi ve yaĢlılarda geliĢen pnömoniler 

2.3. Immunitesi BaskılanmıĢ Hastalarda GeliĢen Pnömoniler 

Son yıllarda immunitesi baskılanmıĢ hastaların sayısı giderek artmaktadır. Bu 

hasta grubu içinde kemoterapi alan solid organ malignitesi veya hematolojik malignitesi 

olan olgular; organ nakli alıcıları; kortikosteroid,immünmodülatörler veya 

kemoterapötik ajankullananlar; doğumsal ve edinsel olarak (HIV infeksiyonugibi) 

bağıĢıklığı baskılanmıĢ olan olgular sayılabilir (30). 
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Akciğer komplikasyonları immunitesi baskılanmıĢ olgular için önemli morbidite 

ve mortalite nedenidir. Sıkgörülen ve yaĢamı tehdit eden bu sorunların erken tanıve 

tedavisi gerekir. 

2.4. Hastanede GeliĢen Pnömoniler (HGP) 

HGP baĢlığı altında temel tanı ve tedavi yaklaĢımları açısından HGP‟ den 

farklılık göstermeyen ventilatörle iliĢkili pnömoni (VĠP), sağlık bakımıyla iliĢkili 

pnömoni (SBĠP), hastanede geliĢen trakeobronĢit (HGTB), ventilatörle iliĢkili 

trakeobronĢit (VĠTB) gibi dört alt grup tanımlanmıĢtır.  

Hastanede geliĢen pnömoni (HGP); hastaneye yatıĢtan 48 saat sonra geliĢen ve 

hastanın yatıĢında inkübasyon döneminde olmadığı bilinen pnömoni olguları ile, 

hastaneden taburcu olduktan sonraki 48 saat içerisinde ortaya çıkan pnömoni olarak 

tanımlanır (31,32).  

Ventilatörle iliĢkili pnömoni (VĠP); entübasyon sırasında pnömonisi olmayan, 

invaziv mekanik ventilasyon desteğindeki hastada entübasyondan 48 saat sonra geliĢen 

pnömonidir (33).  

Sağlık bakımı ile iliĢkili pnömoni (SBĠP);tanı ve tedavisiHGP'de tanımlananlar 

gibi yapılması önerilmektedir. AĢağıdaki özelliklerden birine sahip kiĢilerde geliĢen 

pnömonilerdir (31).  

Son 90 gün içinde iki gün veya daha fazla hastanede yatma 

Sağlık bakımı için uzun süreli bakım evinde kalma 

Evde infüzyon tedavisi (antibiyotik dahil) 

Evde bası yarası bakımı yapılması 

Son 30 gün içinde hemodiyaliz merkezine tedavi amaçlı devam etme  

Aile bireylerinde çok ilaca dirençli bakteri enfeksiyonu varlığı 

Hastanede geliĢen trakeobronĢit (HGTB); 48-72 saattir hastanede yatan 

hastalarda; akciğer grafisinde infiltrasyon olmaksızın baĢka nedene bağlı olmayan; 

vücut ısısının >38ºC, pürülan balgam, lökositoz ya da lökopeni kriterlerinden ikisinin 

varlığı durumudur (31).  
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Ventilatörle iliĢkili trakeobronĢit (VĠTB): 48-72 saattir ventilatöre bağlı 

hastalarda; akciğer grafisinde infiltrasyon olmaksızın baĢka nedene bağlı olmayan, 

vücut ısısının >38ºC, pürülan balgam, lökositoz ya da lökopeni kriterlerinden ikisinin 

varlığı durumudur (31) .  

2.4.1 Etyoloji 

HGP'de genellikle hastanın endojen florasına ait mikroorganizmalar etkendir. Bu 

etkenler hastaneye yatıĢ sırasında hastanın orofarinksinde mevcut olabileceği gibi 

(primer endojen), hastaneye yatıĢ sonrasında kolonize olan dirençli hastane bakterileri 

de (sekonder endojen) olabilir.  

Etiyolojide yer alan mikroorganizmalar, altta yatan hastalık, risk faktörlerinin 

varlığı ve pnömoninin ortaya çıkıĢ süresi ile değiĢebilmektedir. Hastaneye yatıĢtan 

itibaren ilk 4 gün içerisinde oluĢan pnömoniler “erken”, 5. gün ve sonrasında ortaya 

çıkanlar “geç” pnömoniler olarak tanımlanırlar (31,34,35).  

Erken pnömonilerde temel etkenler Streptococcus pneumoniae, 

Haemophilusinfluenza ve metisiline duyarlı Staphylococcus aureus'tur. Geç 

pnömonilerde ise %55-85 oranıyla ilk sıralarda P. aeruginosa, Acinetobacter spp., 

Enterobacter spp., Klebsiella spp. gibi gram- negatif etkenler yer alırken, gram- pozitif 

koklar; özellikle de S. aureus olguların %20- 30'unda görülmektedir (36).  

2.4.2. Tanı-Klinik Özellikler 

HGP'ye klinik yaklaĢımda, yeni ortaya çıkan semptom ve bulguların pnömoniye 

bağlı olup olmadığının aydınlatılması, pnömoni olanlarda etken patojenin tanımlanması 

ve hastalığın Ģiddetinin saptanması amaçlanır (31). Akciğer grafisinde yeni ya da 

ilerleyici infiltrasyon saptanan hastada aĢağıdakilerden iki veya daha fazlası varsa HGP 

düĢünülmelidir.  

->38ºCateĢ 

-Lökositoz yada lökopeni 

-Pürülan sekresyon 

- Oksijenizasyonda azalma 
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2.5. Toplumda GeliĢen Pnömoniler 

Toplumda geliĢen pnömoniler (TGP), tüm sağlık kurumlarında görev yapan; 

eriĢkin ve pediatrik yaĢ grubunda hizmet veren hekimlerin sıkça karĢılaĢtıkları bir 

toplum sağlığı sorunudur. TGP, tüm dünyada hekim baĢvurularının, hastanede yatıĢ, 

tedavi giderlerinin, iĢ-okul günü kayıplarının ve ölümlerin önemli bir kısmını 

oluĢturmaktadır (37,38).  

2.5.1. GiriĢ ve Epidemiyoloji 

Toplumda geliĢen pnömoni hastane veya uzun süreli bakım merkezlerinde 

kazanılmamıĢ, akut solunum semptomlarıyla baĢlayan akciğer grafisinde yeni bir 

infiltrasyonla birlikte veya infiltrasyon olmaksızın geliĢen pnömoni olarak tanımlanır. 

Tüm dünyada günlük tıbbi pratikte önemli bir sorun olmaya devam etmektedir. 

Çoğunluğu çocukluk ve ileri yaĢ çağında olmak üzere pnömoniye bağlı ölüm oranı yılda 

3-4 milyon civarındadır (39).  

Pnömonilerin Amerika BirleĢik Devletleri‟nde tüm ölüm nedenleri arasında 

altıncı sırada, infeksiyon hastalıklarına bağlı ölümler içinde ise ilk sırada yer aldığı 

bilinmektedir. Sağlık Bakanlığı, son yıllarda gerçekleĢtirilen ulusal hastalık yükü ve 

maliyet etkinlik projesi sonuçlarını açıklayan ve Aralık 2004 raporuna göre alt solunum 

yolu infeksiyonları, ölüm nedenleri arasında %4,2 ile beĢinci sırada görülmektedir (7).  

Ülkemizde gerçekleĢtirilen değiĢik çalıĢmalarda, pnömoni mortalitesinin, 

hastalığın ağırlığı ile iliĢkili olarak %1 ile %60 arasında değiĢtiği, özellikle hastanede 

tedavi edilen pnömonilerde mortalite belirgin artıĢ olduğu (%10,3-60) gösterilmiĢtir 

(40). Ayakta tedavi alan hastalarda mortalite %1-5 iken, hastanedetedavi edilen 

olgularda ortalama mortalite %12‟ye, özellikle yoğun bakım desteği gerektiren 

hastalarda bu oran %40‟a çıkmaktadır (41,42). Erken ölümler ve sakatlık nedeniyle 

yaĢamdan kaybolan yılların toplamı (DALY: „„disability adjusted life year‟‟) 

bakımından, tüm hastalıklar arasında 5. sırada yer almaktadır (7).  
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2.5.2. Etyoloji 

TGP olgularının yarısında fazlasında etken saptanamaktadır ve bunların önemli 

bir kısmından tipik-atipik bakterilerin sorumlu olduğu bildirilmektedir (43,44). 

Ülkemizde gerçekleĢtirilen ve toplumda geliĢen pnömoni olgularını kapsayan 

çalıĢmalara genel olarak bakıldığında, etyolojik ajan saptama oranı %21-62,8 arasında 

değiĢtiği görülmektedir (45). Bu çalıĢmalara bakıldığında en sık izole edilen üç etken; 

Streptococcus pneumonia(%23,4), Mycoplasma pneumonia(%21,9) ve respiratuar 

sinsityal virus (RSV) (%16) olmuĢtur. Ayaktan tedavi alan TGP olgularınınyaklaĢık 

%30‟undan virüsler, %45‟ den atipik pnömoni etkenleri ve %25‟inden diğer bakteriler 

sorumlu tutulmaktadır. Hastanede tedavi alan pnömonili hastaların %60 kadarında 

bakteriler etken olmaktadır (46,47).  

2.5.3. Tanı 

Uygun semptomlar ve fizik muayene bulgularının varlığında ve alınan akciğer 

radyogramlarında infiltratların gözlenmesi tanı için yeterlidir. Sorumlu 

mikroorganizmanın belirlenmesi gerekir; ancak çoğu zaman etkenisaptamakmümkün 

olamadığından (48,49); ampirik tedaviye esas olmak üzere olası etkenleri doğru tahmin 

etmek gerekir. Bunun için hastanın klinik tablosunun, akciğer radyogramı bulgularının, 

hastada var olan risk faktörlerinin ve eğer yapılabiliyorsa balgamın gram boyamasının 

sonuçlarının dikkate alınması gerekir.  

Belirli Bakterilerle Ġnfeksiyon Riskini Artıran Faktörler (50- 53) 

Gram-negatif enterik bakteriler 

   -Bakımevinde yaĢama 

   -EĢlik eden kardiyopulmoner hastalık 

   -Birden fazla eĢlik eden hastalık 

   -Yakın geçmiĢte antibiyotik kullanımı 

Pseudomonas aeruginosa 

    - Yapısal akciğer hastalığı (bronĢektazi, kistik fibrozis, ağır KOAH) 

     - Kortikosteroid tedavisi (prednizon >10 mg /gün) 

     -GeniĢ spektrumlu antibiyotik tedavisi (son bir ayda 7 gündendaha uzun) 
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      -Malnütrisyon 

Anaerop bakteriler 

      - Periodontal hastalık, kötü ağız hijyeni 

      - Aspirasyon kuĢkusu 

       - IV madde bağımlılığı 

       -Tıkayıcı bronĢ patolojileri 

Haemophilus influenza 

        -Sigara kullanımı öyküsü 

    -KOAH 

Staphylococcus aureus 

     -Bakımevinde yaĢama 

                 -IV madde bağımlılığı 

Legionella pneumophila 

      -Ġleri yaĢ, malignite, KOAH, kortikosteroid tedavisi 

      -Sigara kullanımı öyküsü 

     -Yakın zamanda konaklamalı seyahat, otel, ofis ortamında kalma 

      -Ev su tesisatında değiĢiklik 

ĠV: Ġntravenöz 

2.5.4. Fizik Muayene 

Uygun semptomları olan bir olguda, pnömoniyi düĢündüren sistemik bulgular 

ateĢ, taĢikardi ve pulmoner bulgular takipne, ince ral, solunum sesinde azalma, 

bronĢiyal solunum bulgular araĢtırılmalıdır.  

 

 

 

 

 



17 

2.5.5. Akciğer Radyogramı 

Semptom ve fizik muayene bulguları ile pnömoni düĢünülen hastada, akciğer 

radyogramı çekilmelidir. Klinik kuĢku durumunda, posteroanterior(PA) akciğer 

radyogramı ile birliktekalp ve diyafragma arkası alanları değerlendirmek için sol yan 

grafi deistenmelidir. Akciğer radyogramları, hem tanıda hem de pnömoniyi taklit eden 

diğer patolojilerden ayırımda ve eĢlik eden patolojiler ve komplikasyonların (ampiyem, 

apse, vb.) saptanmasını sağlar. Radyolojik görünümle kesin etyolojik tanıya varmak 

mümkün değildir (54); ancak tüberküloz gibi belirli etyolojilerinayırıcı tanısında ve 

hastalığın Ģiddetini (multilober tutulum gibi) belirlemede yararlıdır.  

DeğiĢtirici faktör taĢımayan hastalarda eğer tedaviye klinik yanıt alınıyorsa, 

radyolojik düzelme klinik iyileĢmeye göre daha geç olacağından erken dönemde kontrol 

grafiye gerek yoktur. Klinik durumu düzelmeyen, kötüye gidenya da tümör gibi eĢlik 

eden bir baĢka patolojiden kuĢkulanılan durumlarda birden fazla grafi kontrolü 

gerekebileceği gibi, toraks bilgisayarlı tomografisi (BT)  çekilebilir. Pnömonili bir 

hastada akciğer radyogramı, pnömoninin ilk 24 saatinde, dehidratasyon durumunda, 

Pneumocystis jiroveci pnömonisinde (%10-30 oranında) ve ciddi nötropeni 

durumlarında normal görünümde olabilir (55,56).  

Mikroskopik Ġnceleme: Balgam veya alt solunum yolundan alınan örneklerin 

mikroskobik incelemesi tanıda ve tedaviyi yönlendirmede yardımcıdır. Balgam örneği 

bol su ile ağız temizliği yapıldıktan sonra alınmalıdır. Elde edilen örnek bekletilmeden 

incelenmelidir. Ġncelenmeye elveriĢli bir örnek olarak alınabilmesi için, balgamın 

mikroskopisinde küçük büyütmeli objektifle (10x) görülen yassı epitel hücre sayısının 

10‟dan az olması ve polimorfonükleer lökosit (PNL) sayısı 25‟in üzerinde ise bu 

örneğin alt solunum yollarını temsil edenbir balgam örneği olduğu kabul edilir. Kaliteli 

bir balgamın gram boyamasında, tüm alanlarda gram pozitif diplokokların veya gram-

negatif çomakların ağır basması, bubakterilere, PNL sitoplazmaları içerisinde  

rastlanması, uygun klinik tablosu olan bir hastada pnömokoksik pnömoni veya gram-

negatif çomak pnömonisi tanısını önemli ölçüde destekler (57). Balgam örneğinde bol 

PNL varlığına karĢın mikroorganizma görülmemesi, atipik mikobakteri, solunum yolu 

virusları ve legionella türleri gibi gram yöntemiyle boyanmayan patojenleri destekler. 
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2.5.6. Kültürler 

2.5.6.1. Balgam Kültürü 

Hastaneye yatırılanhastalarda balgam kültürü yapılmalıdır. Hastane dıĢında 

tedavi edilen olgularda, ilk tedaviye yanıtsızlık durumunda balgam kültürü yapılması 

önerilir. Kimi solunum yolu patojenleri farinkste flora üyesi olarak da 

bulunduklarındanbalgam kültüründe üremeleri, alt solunum yolu infeksiyonu etkeni 

olduklarını kanıtlamamaktadır. Rutin balgam kültürlerinin duyarlılık ve özgüllüğü 

düĢük olduğu için balgam kültürü sonuçları gram boyaması sonuçları ile birlikte 

yorumlanmalıdır.  

2.5.6.2. Kan Kültürü 

Hastaneye yatırılmıĢ olgularda kolay, güvenilir ve nispeten ucuz bir tanı aracıdır.  

TGP‟ lerde etkene göre değiĢmekle birlikte %30‟ a varan oranlarda (ortalama 

%11) pozitif bulunmaktadır (58-60). Hastaneye yatırılan her olguda ateĢi olsun ya da 

olmasın, antibiyotik tedavisi baĢlanmadan önce kan kültürü alınmalıdır.  

2.5.6.3. Diğer Kültürler 

Komplike parapnömonik plörezi düĢünülen olgularda plevral sıvı kültürleri 

yapılmalıdır. Etkenin saptanması için bronkoskopi, transtorasik giriĢimler ve diğer 

invazif iĢlemler rutin olarak kullanılmaz;tedaviye yanıt alınamayan, kliniği ağır 

seyreden veya kötüleĢen hastalarda uygulanması gerekebilir (57).  

2.5.7. Seroloji ve Diğer Testler 

Antikorların geç dönemde oluĢması nedeniyle serolojik testlerinyararı sınırlıdır 

(61,62). Yoğun bakıma yatıĢ gerektiren, hastane dıĢında baĢlangıç tedavisine cevap 

vermeyen, alkolik veya plevral sıvısı olan hastalarda idrarda pnömokok ve legionella 

antijen testleri ayırıcı tanıda katkı sağlar. Ayrıca legionella infeksiyonu riskini artıran 

durumlarda (Ġleri yaĢ, malignite, KOAH, kortikosteroid tedavisi, sigara kullanımı 

öyküsü, yakın zamanda konaklamalı seyahat, otel, ofis ortamında kalma, ev su 

tesisatında değiĢiklik) idrarda legionella antijeni bakılabilir. Legionella pnömonisi için 

balgam ve solunum yolu sekresyonlarındalegionella kültürü, direkt floresan antikor 

(DFA) testleri ile tespit edilebilir.  
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2.5.8. Rutin Laboratuvar Ġncelemeleri 

Tam kan sayımı, serum elektrolitleri, karaciğer ve böbrek fonksiyon testlerinin 

pnömoni tanısında ek katkıları sınırlıdır. Hastalığın prognozunu belirlemede, hastaneye 

yatıĢ kararında, tedavi seçiminde ve antibiyotik dozunu ayarlamada yararlıdır. 

Pnömonili bir hastada siyanoz, ciddi dispne, hipotansiyon, KOAH, bilinç bulanıklığı 

varsa, kan gazlarına mutlaka bakılmalıdır. Ağır TGP‟li olgularda oksijenizasyonun 

değerlendirilmesinde gecikmenin, mortaliteyi artırdığı bildirilmiĢtir (63).  

2.5.9. Klinik YaklaĢım ve Tedavi 

2.5.9.1. Sınıflama ve Ampirik Tedavi YaklaĢımı 

Pnömoni olgularında, tedaviye gecikmeden baĢlanması, yaĢlı hastalarda 

prognozu olumlu yönde etkilemektedir (64,65). Tüm invaziv iĢlemler ve geliĢmiĢ 

laboratuvar desteğine karĢın, TGP olgularının yaklaĢık yarısında etken 

saptanamamaktadır (48,66). Etken saptansa bile zaman gerektireceğinden bu 

baĢlangıçta ampirik antibiyotik tedavisini zorunlu hale getirmektedir. Pnömonili bir 

hastada doğru ampirik antibiyotiğin seçimi ve hastanın hastaneye yatırılmasının gerekip 

gerekmediği kararının verilmesi için olgular gruplara ayrılmaktadır. Gruplamada göz 

önüne alınan baĢlıca ölçütler; yaĢ, hastaneye yatırılma gereksinimi, eĢlik eden baĢka bir 

hastalığın varlığı, pnömoninin Ģiddeti ve belirli patojenlere karĢı predispozisyon 

durumudur. Pnömoni olguları karĢısında verilmesi gereken ilkkarar, hastanın hastaneye 

yatırılma endikasyonu olup olmadığıdır. Bu kararı verirken hekime yardımcı olması için 

bazı objektif kriterler tanımlanmıĢtır. Son yıllarda güncellenen birçok tedavi rehberi, bu 

konuda CURB-65 ve PSI („„Pneumonia severity index‟‟) indekslerini önermektedir. Her 

iki indeksin geçerliliği çok sayıda hasta üzerinde denenerek gösterilmiĢtir (67-69). Buna 

rağmen, hastaneye yatıĢ kararının klinik bir karar olduğu unutulmamalıdır. Bu 

ölçütlereuymasa da, hekim, hastanın klinik durumunu ve sosyal endikasyonları (evsiz, 

fiziksel ve mental engelli, yalnız yaĢayan, oral alım yetersizliği veya ulaĢım güçlükleri 

olan vb.  ) dikkate alarak hastasını yatırabilir.  
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CURB-65, mortalite riski yüksek hastaları ayırt etmek için tanımlanmıĢ bir 

puanlama sistemi olup, birinci basamakta bile kolaylıkla uygulanabilir (69). Serum üre 

düzeyinin bakılamadığı durumlarda, idrar miktarının azalması dikkate alınabilir veya 

üre ölçümünün dahil edilmediği CRB-65 indeksi kullanılabilir. PSI indeksi gereksiz 

hastane yatıĢlarını önlemeyi amaçlayan bir skorlamadır. Ancak ikinci ya da üçüncü 

basamakta uygulanabilecek birçok laboratuvar ölçümü gerektirmektedir.  

Tablo 2. CURB – 65 Skorlaması (69) 

1- Konfüzyon 

2-Üre >42. 8 mg/dL (BUN ölçülüyorsa>20 mg/dL 

3-Solunum sayısı ≥30/dk 

4-Kan basıncı(sistolik< 90 mmHg veya diyastolik ≤ 60 mmHg 

5- YaĢ≥ 65 yıl 

Her bir ölçütün varlığı 1 puan olarak hesaplanır 

 

CURB-65 veya PSI indeksine göre hastaneye yatıĢı gerekmeyen olgular (Grup I) 

ayakta takip ve tedavi edilebilir. DeğiĢtirici faktörlerinin varlığı veya yokluğunagöre 

Grup IA ve IB olarak iki alt gruba ayrılırlar. Bunun dıĢında kalan, yani CURB-65 skoru 

≥2 veya PSI puanı IV ve V ile uyumlu olan hastaların (Grup II ve III), hastaneye 

yatırılarak tedavisi baĢlanır. Hastaneye yatırılan olgulardan yoğun bakım ihtiyacı 

olanlar, Grup III hastalar yoğun bakım ünitesine alınır. Hangi hastaların yoğun bakıma 

alınması gerektiği konusunda ölçütler tanımlanmıĢtır. Bu ölçütlerden bir major veya en 

az üç minör kriteri taĢıyan hastaların yoğun bakımda izlenmesi uygun olacaktır. Bu 

ölçütlerle birlikte, hekim, genel yoğun bakıma yatıĢ kriterleri açısından da hastayı 

değerlendirme yapmalıdır.  

 

 

 

 

 

 

 



21 

Yoğun Bakım Ünitesine Yatırılma Ölçütleri (42) 

Major 

• Ġnvazif mekanik ventilasyon gereği 

•Vazopressör gerektiren septik Ģok 

Minör 

•Solunum sayısı ≥30/dak.  

• PaO2/FıO2 ≤250 

• Akciğer radyogramında multilober infiltratlar 

• Konfüzyon/dezoryantasyon 

• Üremi (BUN ≥20 mg/dL) 

• Lökopeni (Lökosit <4000 /mm3) 

• Trombositopeni (Trombosit <100 000 /mm3) 

• Hipotermi (<36°C) 

• Yoğun sıvı yüklemesi gerektiren hipotansiyon 

 Tek major veya en az üç minör ölçütün var olması koĢulu aranmalıdır 
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Tablo 3. Pnömoni Ağırlık Skoru (PSI: Pneumonia Severity Index) (67) 

Ölçüt Puan 

YaĢ: 

Erkek 

Kadın 

 

Yıl 

Yıl-10 

Huzur evinde kalmak 10 

Komorbidite:  

Tümör varlığı 

                     KC hastalığı 

KKY 

KAH-SVH 

Böbrek Hastalığı 

 

30 

20 

10 

10 

10 

Vital Bulgular: 

Mental bozukluk 

SS≥30/dk 

Sistolik TA <90 mmHg 

Isı<35°C veya ≥40°C 

Kalp hızı ≥125/dk 

 

20 

20 

20 

15 

10 

Lab. Bulguları: 

BUN: ≥30mg/dL 

Na: >130mmol/L 

Glu ≥ 250mg/dL 

Htc< % 30 

 

20 

20 

10 

10 

Akciğer radyografisi:  

Plevral effüzyon 

 

10 

Oksijenasyon:  

Arter pH < 7. 35 

                      PaO2< 60 mmHg 

                      SaO2<% 90 

 

30 

10 

10 

KC: Karaciğer, KKY: Konjestif Kalp Yetmezliği, 

KVH-SVH: Kardiyovasküler/Serebrovasküler 

Hastalık, SS: Solunum Sayısı, TA: Arteriyel 

Evreleme: Evre I: YaĢ<50 ve 

kanser, KKY, KVH-SVH, 

KC ve böbrek hastalığı yok; 
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Tansiyon, BUN: Kan üre nitrojeni, Na: Sodyum, Htc: 

Hematokrit, PaO2. Oksijen Parsiyel Basıncı, SaO2: 

Oksijen Saturasyonu 

Evre II: <70 puan; Evre III: 

71-90 puan; Evre IV: 91-130 

puan; Evre V: >130 puan 

 

Pnömoni Tedavisinde Dikkate Alınması Gereken DeğiĢtirici Faktörler 

• 65 yaĢ ve üzeri 

• EĢlik eden hastalık 

-KOAH 

- BronĢektazi 

- Kistik fibrozis 

- Diyabet 

- Böbrek hastalığı 

- Konjestif kalp yetmezliği 

- Karaciğer hastalığı 

- Malignite 

- Nörolojik hastalık 

• Bir yıl içinde pnömoni tanısı ile yatıĢ 

• Aspirasyon Ģüphesi 

• Splenektomi 

• Alkolizm 

• Malnütrisyon 

• Bakımevinde yaĢama 

• Kortikosteroid kullanımı (Prednizolon ≥10 mg/gün, 3 ay süreyle) 

• Ġmmunosüpressif tedavi 

• İnfluenza sonrası geliĢen pnömoni 
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GRUP I 

Hastaneye yatıĢ ölçütlerinden herhangi birini taĢımayan hastalar (Grup I) birinci 

basamakta ayakta tedavi edilirler. Grup I hastalar değiĢtirici faktörlerini taĢıyıp 

taĢımadıklarına göre Grup IA ve Grup IB olmak üzere iki grupta değerlendirilir. 

Herhangi bir değiĢtirici faktöre sahip olmayan olgularda (Grup IA) baĢlıca sorumlu 

etkenler S. pneumonia, M. Pneumonia,  C. pneumonia, H. influenza ve virüslerdir. Bu 

grupta yer alan hastalarda, ampirik antibiyotik tedavisi düzenlenirken semptomlara göre 

yaklaĢım (tipik-atipik pnömoni ayrımı) yol gösterici olabilir. Eğer, klinik tablo tipik 

pnömoniye uyuyorsa (akut ve gürültülü baĢlangıç, üĢüme titremeyle yükselen ateĢ, 

plöritik ağrı, pürülan balgam, lökositoz, PNL hakimiyeti, fizik muayenede 

konsolidasyon bulguları ve/veya akciğer radyogramında lober tutulum) öncelikle 

pnömokoksik pnömoni düĢünülmeli, penisilin allerjisi yoksa, yüksek doz (3 gr/gün) 

amoksisilin ilk tedaviseçeneği olmalıdır. Klinik ve radyolojik bulgularla atipik pnömoni 

düĢünülen olgularda (prodromal dönem varlığı, ekstrapulmoner bulgular ve yukarıda 

tanımlanan tipik pnömoni bulgularının yokluğu) veya penisilin alerjisi olanlarda 

makrolid ve grubundan bir antibiyotik (eritromisin veya daha az gastrointestinal yan 

etkileri ve daha iyi farmakokinetik ve farmakodinamik özellikleri nedeniyle 

klaritromisin, azitromisin, diritromisin veya roksitromisin gibi makrolidler) seçilmelidir 

(70,71). Makrolidlerden türetilen ketolid grubu bir antibiyotik olan telitromisin de bu 

grup hastalarda uygun bir alternatif olarak baĢlanabilir. Tipik/atipik pnömoni ayırımının 

yapılamadığı olgularda yine makrolid ilk seçenek olmalıdır. Amoksisilin tedavisiyle 

yanıtalınamayan olgularda tek baĢına makrolid baĢlanır. Pnömokoklarda makrolid 

direncinin yüksek bölgelerdeolduğu tercih edilmemelidir. DeğiĢtirici faktörlerinden en 

az birini taĢıyan olgular, Grup IB içinde değerlendirilir. Bu grupta, Grup IA‟daki 

patojenlere ek olarak karma infeksiyon (bakteri+bakteri/atipik ajan) ve enterik gram-

negatiflere bağlı pnömoniler yer almaktadır. Önerilen tedavi seçenekleri2. kuĢak 

(sefuroksim, sefprozil, sefaklor) veya 3. kuĢak (sefiksim, sefditoren) sefalosporin veya 

beta-laktamaz inhibitörlü aminopenisilin (amoksisilin/klavulonat)‟dir. Oral tedaviye 

uyum problemi durumunda, günde tek doz seftriakson uygun bir seçenek olacaktır. 

Atipik etken düĢünülen olgularda tedaviye bir makrolid (eritromisin, klaritromisin, 

azitromisin, roksitromisin, diritromisin) veya doksisiklin eklenerek kombinasyon 

tedavisi baĢlanmalıdır.  
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Beta-laktam + makrolid tedavisi planlanan olgularda, gastrointestinal intolerans, ilaç 

alerjisi söz konusu ise, tek baĢına yeni florokinolon (moksifloksasin, levofloksasin veya 

gemifloksasin) alternatif olabilir. Gram negatif enterik çomak pnömonisi açısından risk 

taĢıyorsa 2. kuĢak sefalosporinlere yüksek oranda direnç olabileceği göz önünde 

bulundurulmalıdır (72). Ampirik tedaviye üç gün içerisinde yanıtalınmaz ise hasta 

yeniden değerlendirilmelidir.  

GRUP II 

CURB-65 skoru ≥2 veya PSI değerlendirmesinde evre IV-V olan olgular Grup II 

içersinde değerlendirilirler ve hastaneye yatırılarak tedavi edilmelidirler. Yoğunbakıma 

yatıĢ ölçütlerini taĢıyanlar yoğun bakıma nakledilmelidirler. Bu ölçütleri taĢımayan 

olgularda saptanan baĢlıca patojenler S. pneumonia ve H. influenza en sık olmak 

üzereM. pneumonia, C. pneumonia, karmainfeksiyon (bakteri+atipik patojen), aerop 

gram-negatif çomaklar, anaeroplar, viruslar ve L. pneumophila’dır.Tedavi seçenekleri 

parenteral anti-pseudomonas olmayan 3. kuĢak sefalosporinler (seftriakson, seftizoksim, 

sefodizim, sefotaksim) veya betalaktamaz inhibitörlü aminopenisilinler (ampisilin / 

sulbaktam, amoksisilin /klavulonat)‟dir.  

Gram negatif enterik basillerin etken olabileceği olgularda 3. kuĢak 

sefalosporinler; anaerobiklerin etken olabileceği olgularda ise beta-laktamaz inhibitörlü 

aminopenisilinler tercih edilmelidir. Ancak yoğun bakıma yatıĢ endikasyonu 

olmamasına rağmen, pseudomonas için risk faktörlerini taĢıyan Grup II hastalarında 

antipsödomonal antibiyotik kullanılabilir. Ağır pnömoni, bilinç kapalılığı, yutma 

güçlüğü ve GĠS‟ten emilimi bozan patolojiler yoksa oral tedavi tercih edilebilir. Bu grup 

hastalarda, legionella pnömonisi ve polimikrobik etyoloji olasılığından dolayı tedaviye 

bir makrolid (IV veya oral) eklenmelidir. Bu kombinasyon tedavsinin hastanede yatıĢ 

süresini kısalttığı ve mortaliteyi azalttığını gösteren retrospektif çalıĢmalar mevcuttur 

(73,74). Yine bu grup hastalardakinolonların (IV moksifloksasin veya levofloksasin 

veya gemifloksasin) tek baĢına kullanılması alternatif tedavi seçeneğidir.  
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GRUP III 

Bu gruptaki hastalar, yoğun bakım birimine yatırılması ve parenteral 

antibiyotiklerle tedavisi edilmesi gereken olgularıdır. Yapılan çalıĢmalarda bu gruptaki 

pnömoni olguların çoğunluğu P. aeruginosa dıĢındaki etkenlerle oluĢtuğu gösterilmiĢtir. 

Pseudomonas infeksiyonu riski olmayanlar (Grup IIIA) ve olanlar (Grup IIIB) iki gruba 

ayrılmıĢtır.  

Grup IIIA 

BaĢlıca etken patojenlerS. pneumonia, Legionella türleri, H. influenza, enterik 

gram-negatif çomaklar, S. aureus, M. pneumonia ve virüslerdir. Tedavi seçenekleri 

parenteral olarak, anti-pseudomonas olmayan 3. kuĢak sefalosporinler (seftriakson, 

seftizoksim, sefodizim, sefotaksim) veya beta-laktamaz inhibitörlü aminopenisilin 

(ampisilin/sulbaktam)‟dir. Bu grupda legionella pnömonisi ve polimikrobik etyoloji 

olasılığı nedeniyle tedaviye bir makrolid veya florokinolon eklenmelidir. Legionella 

infeksiyonu kanıtlanmıĢsa, rifampisin eklenebilir. Klinik ve radyolojik olarak stafilokok 

infeksiyonunu destekliyorsa (grip sonrası geliĢen, bilateral tutulumlu, hızlı seyirli, apse, 

pnömatosel ve ampiyem gibi komplikasyonlarla seyreden olgular) ampirik tedavide 

sefalosporinler yerine beta-laktamaz inhibitörlü aminopenisilin (ampisilin/sulbaktam) 

baĢlanmalıdır.  

Grup IIIB  

Pseudomonas infeksiyonu riskini artıran durumda antipsödomonal spektrumu 

içeren tedavi Ģeması uygulanmalıdır. Önerilen tedavi yaklaĢımı, anti-pseudomonas bir 

beta-laktam antibiyotiğeaminoglikozidler veya kinolonların (siprofloksasin 1500 

mg/gün) eklenmesidir. Kinolon kullanılmayan hastalarda makrolid eklenmelidir.  
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Ne Zaman Legionella Pnömonisi DüĢünülmelidir? 

Ġlk 24-48 saat içinde halsizlik, kırıklık, kas ağrıları ve Ģiddetli baĢ ağrısıyla 

birlikte ani yükselen ateĢ, akciğer radyogramında yamalı infiltrasyon, kuru öksürük, 

bazen yan ağrısı, bulantı, kusma ve ishal gibi belirtilerin saptandığı pnömoni tablosunda 

etken olarak legionella düĢünülmelidir. 39-40º C‟nin üstünde ateĢ, rölatif bradikardi, 

konfüzyon, hiponatremi varlığı, ekstrapulmoner belirtiler ve betalaktam antibiyotik 

tedavisine yanıtsızlık legionella pnömonisi düĢündüren diğer bulgulardır. Kesin 

tanısıkültür, seroloji ve antijen saptama (idrarda) ile konulur (75).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları ve Tüberküloz Anabilim 

Dalı polikliniğine veya acil servise Kasım 2011 ile Kasım 2012 tarihleri arasında 

baĢvuran ve TGP tanısı alan 65 hasta çalıĢmaya alındı. Hasta izlem formu hastanın 

yatıĢı esnasında dolduruldu. Hasta veya yakınından alınan anamnez; fizik muayene ve 

laboratuvar incelemeleri yapılmıĢtır. Hastalar 2009 yılında yayınlanan Türk Toraks 

Derneği Toplumda GeliĢen Pnömoni Rehberine göre gruplandırılmıĢtır.  

Hazırlanan hasta izlem formunun içeriği; hastanın adı, soyadı, yaĢ, cinsiyet, yatıĢ 

tarihi, mesleği, yatıĢ süresi, hastane yatıĢ dosya numarası, Ģikayetleri, fizik muayene 

bulguları, öz-soygeçmiĢi, sigara içme öyüsü, akciğer grafisi ve ek radyolojik incelemesi, 

arter kan gazı değerlei, yatıĢ ve taburculuk esnasında laboratuvar değerleri, kan kültürü, 

balgam veya bronĢ lavajı direkt bakı ve kültürü sonuçları, taburcu esnasında akciğer 

grafisi bulguları, tedavi esnasında antibiyotik değiĢikliği yapılıp yapılmadığı, tedavi 

esnasında oluĢan komplikasyonlar, CURB-65 ve PSI grubu Ģeklinde oluĢturulmuĢtur.  

3.1. Laboratuvar Incelemeleri  

Polikliniğe ve acile basvuran TGP‟li hastalarda, tedavi baslamadan önce ve 

taburculuk hemogram, CRP, sedimantasyon, genel biyokimya parametreleri ve akciğer 

grafileri hasta izlem formuna kaydedilerek değerlendirildi. CRP nefalometrik yöntemle 

çalıĢılarak 5mg/dl sınır değer olarak kabul edildi. Arter kan gazı örneği radial arterden, 

steril spanç ile temizliği yapıldıktan sonra heparinize edilmiĢ enjektör ile alındı. Ġlk 5 

dakika içinde biyokimya laboratuvarında çalıĢıldı.  

3.2. Mikroskopik Ġncelemeler  

Etyolojik değerlendirmede en az üç kez balgam örneği ve bronkoskopiyi kabul 

eden ve bronkoskopi için kontrendikasyonu olmayan ve gerekli görülen , balgam örneği 

vermeyen hastalardan fiberoptik bronkoskopi ile steril kateter kullanılarak bronĢ lavajı 

alındı. Örnekler mümkün olan en kısa sürede mikrobiyoloji labaratuvarına gönderildi. 

Balgam alınmadan önce hastanın ağız temizliği yapıldıktan sonra steril kapaklı bir kap 

içine alındı. Klinik bakteriyoloji laboratuvarında balgam ve bronĢ lavajı örneklerinden 
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gramboyalı preparat hazırlandı ve kültür ekimleri yapıldı. Balgam örnekleri lökosit, 

epitel hücresi ve miktarına bakılarak kalitesi değerlendirildikten sonra kantitatif kültür 

ve ARB için ekim yapıldı. Ekime uygun olan bronĢ lavajı ve balgam örnekleri kanlı 

agar, Eozin Metilen Mavisi (EMB), çikolata agar, „„Buffered Charcoal Yeast Extract‟‟ 

(BCYE) besiyerlerine ekilerek 35º C‟de enkübe edildi. Kanlı, EMB, çikolata agarlara 

yapılan ekimler 72 saat, BCYE besiyerine ekimler 7 gün enkübe edildi. Üreme olup 

olmadığı günlük olarak değerlendirildi. YatıĢ esnasında veateĢi olan hastalardan uygun 

zamanlarda en az üç kez her defasında iki farklı venden olmak üzere 10 cc kan örneği 

alınarak „„Bactec‟‟ („„Beckton Dickinson‟‟, USA) otomatize kan kültür sistemi 

ĢiĢelerine koyuldu. 35ºC‟ de 7 gün inkübe edilen kan kültürü örnekleri değerlendirilerek 

mikroorganizma idendifikasyonları yapıldı.  

3.3. Prognostik Belirteçler 

TGP‟nin Ģiddetini belirlemede (ATS, PSI, CURB, CURB-65, CRB, CRB-65) 

hastaların klinik, eĢlik eden ek hastalık ve laboratuvar bulguları değerlendirilerek 

gruplar oluĢturuldu.  

3.4. Ġstatistik 

Verilerin analizinde SPSS v20 programı kullanıldı, p<0, 05 anlamlı olarak kabul 

edildi. Verilerin normal dağılıma uygunluk analizinde „„Kolmogrov Smirnov‟‟ Testi 

kullanıldı. Normal dağılıma uyan verilerin analizinde t testi, uymayanların analizinde 

„„Mann-Whitney‟‟ U Testi kullanıldı. Sayısal verilerin tedavi öncesi ve tedavi sonrası 

karĢılaĢtırlmasında “Wilcoxon Signed Ranks” Testi kullanıldı. Kategorik değiĢkenlerin 

karĢılaĢtırılmasında ki-kare testi kullanıldı.  
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4. BULGULAR 

ÇalıĢma kapsamına 65 hasta alındı. Hastaların 41 (%63)‟si erkek, 24 (%36 )‟sı 

kadındı. Hastaların yaĢ ortalaması 60±20 yıl (40-80)‟idi. Hastaların yaĢ aralığına göre 

dağılımı; 20-29 yaĢ aralığında 4 (%5,5) kisi, 30-39 yaĢ aralığında 5(%7) kiĢi, 40-49 yaĢ 

aralığında 9 (%14,4) kiĢi, 50-59 yaĢ aralığında 6 (%9,1) kiĢi, 60-69 yaĢ aralığında 20 

(%32,1) kiĢi, 70-79 yaĢ aralığında 14 (%20,5) kiĢi, 80-89 yaĢ aralığında 6 (%9,5) kiĢi ve 

90-99 yaĢ arası bir bayan hasta Ģeklindeydi. Türk Toraks Derneği 2009 Toplumda 

GeliĢen Pnömoni Rehberine göre Grup1‟de 44 (%67,7), Grup 2‟ de 15 (%22,5), Grup 3‟ 

de 6 (%9,8) hasta bulunmaktaydı. Hastalarımızın 51 (%78,5)‟ünde eĢlik eden bir baĢka 

hastalık saptandı. Bunlarınakciğer patolojisi saptanan 28 (%43,1), akciğer dıĢı 

patolojiler 23 (%35,4)‟ünde mevcuttu. Erkek hastaların 26 (63,4)‟ünde sigara içme 

öyküsü varken bayanlarda sigara içme öyküsü yoktu. Öksürük, balgam, nefes darlığı en 

sık gözlenen semptomlardı. Hastaların demografik özellikleri, eĢlik eden hastalıkları, 

semptom ve fizik muayene (FM) bulguları tablo 4‟de gösterilmistir.  
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Tablo 4. Hastaların Demografik Özellikleri, EĢlik Eden Hastalıkları, Semptom ve Fizik 

Muayene Bulguları 

Klinik bulgular n (/%) 

Cinsiyet  

Erkek 41(63,1) 

Kadın 24(36,9) 

EĢlik Eden Hastalık  

Akciğer patolojisi 28(43,1) 

                 Diabetes mellitus 11 (16,8) 

Kalp hastalığı 7(10,7) 

Malignite 7(10,5) 

                             Serebrovasküler Hastalık                        4 (6,1) 

Semptomlar  

Öksürük 60(92,3) 

Nefes darlığı 45(69,2) 

                    Balgam 43 (66,2) 

Göğüs ağrısı 19(29,2) 

Yan ağrısı 15(23,1) 

Hemoptizi                       6 (9,2) 

Fizik Muayene Bulguları  

Ral 52(80,0) 

Siyanoz 45(69,2) 

Takipne 30(46,2) 

                                       Solunum sesinde azalma 21(32,3) 

             Ronküs                       9 (13,8) 

 

Hastaların ortalama solunum sayısı 26,0±6,5 (20-38), sistolik kan basıncı 113,9 

±21,9 (90-160), diastolik kan basıncı 71,8 ± 13,6 (60-90) idi. Tedavinin birinci gününde 

ölçülen ateĢ 37,3±0,7 (36-38ºC) iken, üçüncü gün ateĢ 37,30±7 (36,0-38,0º C), %10‟ 

nunda bilinç değiĢikliği saptandı.  
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Hastaların cinsiyete göre dağılımı benzer değildi. Erkek hastaların oranı %63, 

kadın hastaların oranı %37'dir. Erkek hastaların oranı fazlaydı ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p=0,046).  

Hastaların 60‟ ı Ģifa ile taburcu olurken yoğun bakıma devir edilen 6 hastadan 5 

(%83,3 )‟iexitus ile sonuçlandı.  

AĢağıdaki tablolarda hastalarımızın CURB-65 ve PSI‟ daki grupları 

görülmektedir.  

Tablo 5.PSI Grupları 

Grup n(%) 

1 13 (20,0) 

2 17 (26,2) 

3 14 (21,5) 

4 14 (21,5) 

5 7 (10,8) 

Toplam 65(100) 

 

Hastaların CRUB-65 ve PSI skorları arasında cins, komorbidite, sigara 

kullanımı, semptom süresi, radyolojik tutulum, radyolojik bulgular istatistiksel olarak 

anlamlı iliĢki saptanmadı.  

Tablo 6. CURB-65 Skorları 

Skor n(%) 

1 38 (58,5) 

2 18 (27,7) 

3 9 (13,8) 

Toplam 65 (100,0) 

 

AĢağıdaki tabloda yatıĢ posteroanterior akciğer grafileri özetlenmiĢtir. Buna 

göre; cinsiyete göre yatıĢ esnasındaki radyolojik görünümler arasında (p=0,387) ve yatıĢ 

esnasındaki radyolojik görünümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

yoktu(p=0,089).  
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Tablo 7. YatıĢ PAAkciğer Grafisi Bulguları 

n(%) 

Lober tutulum 30 (46,2) 

Bronkopnömoni 17 (26,2) 

Ġnterstisyel pnömoni 18 (27,7) 

Plevral mayi 11 (16,9) 

 

Takip ettiğimiz 65 hastanın taburculuk esnasında çekilen PAAG‟ de 51 (%78,5) 

„ inde antibiyoterapiye radyolojik olarak yanıt mevcuttu. Hastaların 14 (21,5)‟ ünde ise 

antibiyotik değiĢikliği yapıldı.  

Hastalarda ençok kullanılan antibiyotikler yeni kuĢak kinolonlar (levofloksasin, 

moksifloksasin), 3. kuĢak sefalosporin ve makrolid kombinasyonu, ampisilin sulbaktam 

olarak saptandı. Anitibiyotik değiĢikliğine gidilen olgularda piperasilin-tazobaktam, 

meropenem seçeneklerinden birine geçildi.  
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Tablo 8.Kullanılan Antibiyotikler 

 n(%) 

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+Klaritromisin 2 (3,1) 

Antibiyotik değiĢikliği yapılan* 14 (21,5) 

       Toplam 65(100) 

*Antibiyotik değiĢikliği yapılan 14 hastada ilk baĢlanan tedavi 

ampisilin/sulbaktam, sefuroksim seçeneklerinden biri idi. 

Balgam kültüründe üreme durumuna göre cinsiyetler arasında anlamlı fark yoktu 

(p=0,261). Balgam kültüründe en fazla koagülaz negatif stafilokoküredi.  

Yoğun bakıma devir edilen iki hastanın burada alınan kan kültüründe MRSA 

üredi. Serviste takip ettiğimiz hastaların kan kültünde üreme olmadı. 

Tablo 9. Balgam Kültürü ve Kan Kültürü Sonuçları 

 n (%) 

Koag. neg. staf. (Balgam) 22 (33,8) 

Alfa hem. strep. (Balgam) 8 (12,3) 

MRSA (kan kültürü) 3 (4,6) 

Enterokok (Balgam) 3 (4,6) 

MSSA (kan kültürü) 1 (1,5) 
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YatıĢ ve taburculuk; hemogram, biyokimya, CRP değerleri değerlerine bakıldı. 

„„Wilcoxon Signed Ranks‟‟ Testi sonuçlarına göre; WBC, HB, CRP, Cre, ALT 

parametreleri için tedavi öncesi ile tedavi sonrası değerler arasında anlamlı fark vardı 

(sırasıyla p=0,0001-0,0001-0,0001, 0,002-0,014). Diğer laboratuvar parametreleri 

açısından anlamlı fark yoktur. Hastalara ortalama 15 gün tedavi verildi. Verilen tedavi 

süreleriyle exitus olma durumları arasında anlamlı iliĢki saptanmadı (p=0,445). CURB-

65 skorlarıyla tedavi süreleri arasında sınırda anlamlı bir iliĢki tespit edildi (p=0,05). 

Skor yükseldikçe tedavi süreleri uzadı. 

Tablo 10. CURB65 Grup Tedavi Süresi 

 Tedavi süresi Toplam 

 15 gün 25 gün  

CURB-65  
Skor 0,1,2 n (%) 52 (92,9) 4 (7,1) 56 

Skor 3 n (%) 6 (66,7) 3 (33,3) 9 

      

 

Tablo 11. Antibiyotik DeğiĢikliği ve Yoğun Bakıma Devir Arasındaki ĠliĢki 

 Yoğun Bakım Devir  

 
  

Toplam Yok Var 

Antibiyotik 

değiĢikliği 

Yok n(%) 49 (96,1) 2 (3,9) 51 

Var n(%) 10 (71,4) 4 (28,6) 14 

 

Hastaların antibiyotik değiĢiklik durumlarıyla yoğun bakıma devir arasında 

anlamlı iliĢki vardı (p=0,017). Yoğun bakım kliniğine devir edilmeden önce antibiyotik 

değiĢikliği yapıldı. Antibiyotik değiĢikliği yapılanlarda yoğun bakım kliniğine devir 

Antibiyotik değiĢiklik durumuyla Ģifa ile taburcu olma durumu arasında anlamlı iliĢki 

vardı (p=0,006). Antibiyotik değiĢikliği yapılanlarda exitus oranı artmaktadır.  



36 

Tablo 12. Antiyotik DeğiĢikliği  ve ġifa ile Taburcu Arasındaki ĠliĢki 

 ġifa ile Taburcu  

 Ex Taburcu Toplam 

Antibiyotik 

değiĢikliği 

Yok n (%) 1 (2,0) 50 (98,0) 51 

Var n (%) 4 (28,6) 10 (71,4) 14 

 

Hastaların CURB65 skorlarıyla yoğun bakıma devir olmadurumları arasında 

anlamlı iliĢki vardı (p=0,002). Skor arttıkça yoğun bakıma devir artmaktadır. Hastaların 

CURB65 skorlarıyla ex olma durumları arasında anlamlı iliĢki yoktu(p=0,137). 

Hastaların PSI gruplarıyla ex olma durumları ve (p=0,002) yoğun bakıma devir 

durumları arasında anlamlı iliĢki vardır (p=0,001).  

 

Tablo 13. PSI Grup ve Yoğun Bakım Devir 

 Yoğun Bakıma Devir  

 Yok Var Toplam 

PSI Grup 

Grup1,2,3  n (%) 44 (100,0) 0 44 

Grup4,5 n (%) 15 (71,4) 6 (28,6) 21 
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Tablo 14. CURB-65 Skoru ve Yoğun Bakıma Devir 

 Yogun Bakım Devir  

 Yok Var Toplam 

CURB65 Skor 
Skor0,1,2 n(%) 54 (96,4) 2 (3,6) 56 

Skor3 n(%) 5 (55,6) 4 (44,4) 9 

 

Tablo 15. PSI Grup ve Exitus 

 EXĠTUS  

 Yok Var Toplam 

PSI Grup 
Grup1,2,3 n (%) 44 (100,0) 0 44 

Grup 4,5 n (%) 16 (76,2) 5 (23,8) 21 
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5. TARTIġMA 

ÇalıĢmamıza alınan 65 hastanın 6‟sı Yoğun Bakım Kliniğine devir edildi.Devir edilen 

hastaların 5‟ i exitus ile sonuçlandı. Toraks Derneği 2009 Rehberine göre gruplara 

ayrılıp antibiyoterapisi düzenlenen hastaların 14‟ünde antibiyotik değiĢikliği yapıldı. 

TGP, eriĢkin ve ileri yaĢta yüksek düzeyde mortalite ve morbiditeye sahiptir (76,77). 

Özellikle kıĢ aylarında görülmekle birlikte yılınher döneminde tedavi ve maliyeti 

yüksek bir infeksiyon hastalığıdır (78). ABD'de yıllık insidans her 1000 kiĢide 17, 

Ġspanya'da her 1000 kiĢide 12 olarak saptanmıĢtır (79,80). Ġleri yaĢ grubunda ve kronik 

hastalığı olanlarda insidansartmıĢtır (80). ABD'de genel populasyonda%1,7 olan yıllık 

insidansın 65 yaĢüzerindekilerde %2,8'e; Finlandiya'da 16-59 yaĢgrubunda %0,6 olan 

yıllıkinsidansın 60-74 yaĢ grubunda %2'ye, 75 ve üstü yaĢ grubunda ise %3,4' e 

çıktığıbildirilmiĢtir (81,82). Sağlık Bakanlığına ait verilerine göre; Türkiye'de 

yatıĢgerektiren pnömoni insidansı %0.13, ayaktan takip ve tedavi edilenlerde 

%0,17olarak hesaplanmaktadır. Pnömoni nedeniyle hastaneye yatırılanlarda mortalite 

hızı%2,3, ayaktan tedavi edilenlerde ise %0,11 olduğu görülmektedir. Ülkemizde 

kayıtve bildirim sistemi yetersiz olduğundan verilerin gerçekleri 

yansıtmadığıdüĢünülmektedir. Küçükardalı ve arkadaĢları (83) 92 TGP' li geriatrik 

olguyu içeren çalıĢmalarında, olguların %31'inde bakteriyolojik tanıyavardıklarını ve 

mortalitehızını %23 olarak saptamıĢlardır. Kömürcüoğlu ve arkadaĢları (84), 60 yaĢ ve 

üzerindeki 125 olguyu içeren çalıĢmalarında hastaların %35'inde patojen 

bakterisaptamıĢlardır. Coğrafi, sosyoekonomik ve kültürel faktörlerle etyolojik ve 

epidemiyolojik özellikler farklılık gösterebilir (85). 

ÇalıĢmamıza alınan 65 hastanın 41 (%63)‟si erkek, 24 (%36 )‟sı kadındı. Sigara 

içimi ile pnömomiye yakalanma arasında iliĢki saptanmamakla birlikte bayanhastalarda 

sigara içme öyküsü tespit edilmedi. Erkeklerde daha çok pnömonisaptanması, sigara 

içimi ve komorbid hastalıkla iliĢkilendirildi.  

Hasta populasyonumuzda da ortalama yaĢ 65-75 arasında ve yaĢ artıĢıyla 

pnömoni insidansında artıĢ saptandı. YaĢ artıkça ek hastalıkla birlikte yoğun bakıma 

devir ve mortalitede artıĢ görüldü. Yine kıĢaylarında pnömoni vakaları daha çok 

görüldü. Hastaların %58-89‟unda bir veya daha fazla sayıda altta yatan KOAH, 

kardiyovasküler hastalık, nörolojik hastalık, diabet gibi kronik hastalık bulunduğu 

belirtilmektedir(86).  
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Ayrıca pnömonili hastaların %60 kadarında malignite, nötropeni, kronik steroid 

kullanımı gibi bağıĢıklığı baskılayıcı faktörler saptanmıĢtır (87,88). Bu 

hastalıklardanKOAH, kardiyovasküler hastalıklar, nörolojik hastalıklar ve diabet ilk 

dört sırada en sıkgörülen hastalıklardır. Ülkemizden Bircan ve arkadaĢlarının 

çalıĢmasında en sık kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) (%23,7), diabet (%17,2) 

ve kalp yetmezliği(%15, 1) olmak üzere 41 (%44,1) olguda eĢlik eden hastalık tespit 

edilmiĢtir (89). ÇalıĢmamızda literatürle uyumlu olarak en sık saptanan komorbid 

hastalıklar;KOAH, KAH, DM idi (45,90,91). Hastaların dağılımı; akciğer patolojisi 28 

(%43), kalp hastalığı 7 (%10,7), DM 11 (%16,8), malignite 7 (%10,5), SVH 4 (%6,1 

)Ģeklindeydi. TGP‟ de titremeyle birlikte ateĢ, plörotik göğüs ağrısı ve öksürükle birlikte 

mukopürülan balgam gözlenebilir. TGP‟lerde bu semptomlar değiĢik kombinasyonlarda 

olabilir ve ekstrapulmoner semptomlarla görülebilir. Semptomların ortaya çıkıĢı 

hastalığın baĢlangıcından sonra ortalama 6 gün sürer (86). Metlay ve arkadaĢlarının 

1812 TGP‟ li hastayı kapsayan çalıĢmasında semptomlardan halsizlik %91, öksürük 

%86, ateĢ %84, üĢüme %73, iĢtahsızlık %71, dispne %72, balgam %64, terleme %69, 

baĢağrısı%58, miyalji %51, plörotik göğüs ağrısı %46, kusma %25, karın ağrısı %23, 

hemoptizi %16 oranında tesbit edilmiĢtir (81). Aynı çalıĢmada takipne %45-69, 

taĢikardi%45, ral %29 oranında gözlenmiĢtir. ÇalıĢmamızda tanı kriteri arasında ateĢ 

yer almasına rağmen hastalarımızda ateĢ Ģikayeti ve bulgusu istatiksel olarak anlamlı 

değildi (85). BaĢvuru Ģikayetleri ve ekstrapulmoner semptomlarıliteratürle uyumlu 

bulundu (90,92,93). Öksürük, balgam ve nefes darlığı en sık saptananüç semptomdu. 

Ral, siyanoz, takipne ve solunum seslerinde azalma ilk dört en sık gözlenen 

fizikmuayene bulguları idi.  

Bakteriyel TGP‟ lerde karaciğer enzim ve bilirübin artıĢı bakteriyemi ile birlikte 

belirgin olmaktadır. L.pneumonia olgularında %50 oranında hiponatremi görülebilir. 

Sankaran ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 302 pnömoni olgusu kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırılmıĢ. ALT, kolesterol ve albumin değerleri kontrol grubuna göre anlamlı 

olarak düĢük çıkmıĢtır. Daxboeck ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 33 M.pneumonia, 

38 S.pneumonia olgusu incelenmiĢ ve ALT yüksekliği sırasıyla %36 ve %10 olarak 

bulunmuĢtur. Bakteriyel veya bakteriyel olmayan enfeksiyonlar  DĠC ya da çoklu organ 

yetmezliğine bağlı pıhtılaĢma bozukluğuna neden olabilir. ÇalıĢmamızda da hastaların 

yatıĢ biyokimaysal parametreleri bakteriyemik olduğu dönemde yüksek tespit edilmiĢ. 

Tedavi sonrası belirgin düzelme gözlenmiĢtir. 



40 

Tam kan sayımı, serum elektrolitleri, karaciğer ve böbrek fonksiyontestleri 

hastalığın prognozunu tespit etme, tedavi seçiminde ve antibiyotik doz ayarı 

yapılmasında katkı sağlamaktadır  (94). ÇalıĢmamıza alınan hastaların tedavi öncesi ve 

tedavi sonrası incelenen hemogram, biyokimyasal parametre ve 

serolojisideğerlendirildiğinde WBC, Hb, CRP, Cre, ALT parametreleri için tedavi 

öncesi ile tedavi sonrası değerler arasında anlamlı olarak düzelme gözlendi ve tedavi 

cevabıyla uyumlu idi. Bu bulgu hastaların laboratuartakibi ile hastalığın Ģiddeti ile 

tedavi Ģeklinin belirlenmesinin yanında klinik yanıtizleminde de faydalı olacağını 

düĢündürmektedir. Serum ALP, elektrolit, Plt düzeylerinden tedavi yanıtı arasında iliĢki 

saptanmadı. CRP enfeksiyon veya dokuhasarına cevap olarak IL-6, IL-1 ve TNF 

etkisiyle hepatositlerden sentezlenen bir akut faz proteinidir (95). Korppi ve arkadaĢları 

200 hastada yaptıkları çalıĢmada etyolojisi tanımlanmıĢ 69 bakteriyel pnömonide 

sedimantasyon ve lökosit değerleri yüksek bulmakla birlikteistatistiksel olarak anlamı 

fark saptamamıĢdır (96). Bizim çalıĢmamızda olduğu gibipnömokokal ve viral 

pnömonileri ayırt etme kapasitesinin olmadığı prognoz tayinindeyol gösterici olduğu 

kanısına varılmıĢtır.  

TGP‟ li hastalarda populasyonun yaĢlı olması, birçok hastada ek hastalık varlığı, 

immunsuprese hastaların çoğalması nedeniyle etyolojik ajanların sıklığı ve türünde 

değiĢiklikler ortaya çıkmaktadır. TGP‟ deen sık etken S. Pneumoniae %11,5 olarak 

bildirilirken çalıĢmamızda koagülaz negatif stafilokok %33,8, alfa hemolitik streptekok 

%12.3veenterekok %4.6 olarak saptandı (84,97). Son yapılan çalıĢmalarda 

C.pneumoniave M. pneumoniaeen sık saptanan etkenler arasında yer almaktadır (85). S. 

pneumoniae daha az oranda saptandığı ve atipik etkenlerin sıklığının 

arttığıgörülmektedir (40-42,97,98). Bizim çalıĢmamızda S. Pneumoniae ve atipik 

etkenler görülmedi. Hastalarımızın akciğer grafilerini değerlendirdiğimizde en sık 

loberpnömoni (%46) ve intersitisyel pnömoni (%27,7) Ģeklinde görüldü, bu da atipik-

tipik pnömoni ekenlerine bağlı bir tutulum olduğunu düĢündürmektedir (99). Sever ve 

ark yaptığı çalıĢmada infiltrasyonlar ağırlıklı olaraksegmental (%61,1) ve tek taraflı 

(%81,9) tulum ile yaptığımız çalıĢma ile benzertutulum göstermektedir (85). Hastaların 

%16,9‟ unda plevral effüzyon saptandı, effüzyonvarlığı ile etken ve prognoz arasında 

iliĢki saptanmadı. Radyolojik yanıt hastaların %78‟ inde alındı. Hastalara ortalama 10-

19 gün tedavi verildi. Literatürde toplumdageliĢen pnömonilerde ek hastalığı 

olmayanlarda ortalama yatıĢ süresi 13±7  gün olarak bulunmuĢ, ek hastalığı olanlarda 
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ise yatıĢ süresi ortalama 15 gün olarak tespit edilmiĢtir (100). Hastalarımızın hastanede 

kalıĢ süreleri literatürle benzer olduğugörülmüĢtür.  

TGP‟ li hastalar tedavisi hastalığın Ģiddetine göre evde ilaç alması, serviste 

takibi ve yoğun bakım ünitesinde yapılabilir. Hepsinin evde tedavi edilmesi ciddi 

hastaların yoğun bir tedaviden mahrum kalmasına neden olacaktır. Hastaların doğru 

yerde tedavi edilmesi önemlidir.  Hastaneye yatırılması nazokomiyal enfeksiyon riskini 

artıracak, imkanlar gereksiz yere kullanacak ve maliyet artacaktır. Bu nedenlerden 

dolayı hastanın ihtiyaçları ile gereksiz risk ve maliyet arasındaki dengeyi sağlamak için 

belli kararlar verilmelidir. Birbirinden ayrı faktörlerin bir kombinasyonundan sonuç 

tahmininde bulunmak için cetveller ve indeksler geliĢtirilmiĢtir. Yaptığımız çalıĢmada 

60 yaĢ ve üzeri ek kronik hastalığın eĢlik ettiği hastaların yatırılarak tedavi baĢlanması 

gerektiğini göstermiĢtir. 

Pakistan Age Khan Üniversitesi Hastanesinde ġubat 2007 ile Mart 2008 tarihleri 

arasında TGP‟ de atipik ajanların sıklığı araĢtırılmıĢ. ÇalıĢmaya 16 yaĢ üstü 124 hasta 

alınmıĢ. Hastaların %44‟ ünde etyolojik ajan tespit edilmiĢ. Bunlar sıklık sırası ile 

Klamidya pneumoniae, S. pneumoniae, H. influenza, K. pneumoniae, S. aureus. Kan 

kültüründen  S. pneumonia en sık izole edilen ajan bulunmuĢtur (104).Yine Pakistan 

Lahore Üniversitesi Eczacılık Bölümü prospektif olarak TGP tanısıyla yatan hastalarda 

mikrobiyal etyoloji ve tedavide kullanılan antibiyotikleri belirlemek yaptıkları 

çalıĢmada Dahiliye kliniğinde yatan 200 hasta alınmıĢ.K.pneumonia ve S. pneumonia en 

sık izole edilen etken olmuĢtur. Major kullanılan antibiyotikler sefalosporin (%80), 

aminokglikozid (%65), penicilin (%50) olup  monoterapi ya da kombinasyon tedavisi 

Ģeklinde kullanılmıĢtır (105). ÇalıĢmamıza aldığımız 65 hastada da benzer Ģekilde 

%30‟unda etyolojik ajan tespit edilmiĢ. En sık kullanılan ve yanıt alınan antibiyoterapi 

seçenekleri kombinasyon tedavisi ve yeni kuĢak kinolonlar (moksifloksasin, 

levofloksasin) olmuĢtur. 

YetiĢkinlerde yatarak tedavi edilen TGP‟ li hastalarda etyolojik analiz ve 

prediktif tanısal model ouluĢturmak için Pekin Üniversitesi Enfeksiyon Kliniğinde  

Kasım 2010 ve Ekim 2012 tarihleri arasında yatan 500 hasta çalıĢmaya alınmıĢtır. 

Hastaların %54‟ ünde patojen tespit edilmiĢ, bunlar sıklık sırasına göre virüsler %36, M. 

pneumonia %18 ve bakteri %14 Ģeklinde tespit edilmiĢ. Viral enfeksiyonlar öksürük, 

dispne ve beyaz küre normal olarak tespit edilmiĢ, M.pneumonia izole edilenler 45 yaĢ 

altı oldukları ve eĢlik eden hastalığın bulunmadığı  Ģeklinde tespit etmiĢlerdir (106). Çin 
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Pekin Üniversitesi Enfeksiyon Hastalıkları Kliniğinde yapılan çalıĢmada TGP‟ de 

etylojik özellikler Kasım 2010 ile Mayıs 2012 tarihleri arasında 510 hasta 

incelenmiĢ.Vakaların 42‟ sinde (%8,2) mikst patojen, 164‟ ünde virüs, 91‟ inde 

M.pneumonia izole etmilerdir. Viral enfeksiyonların 105 (%54)‟ lük büyük bir 

bölümünde influenza virüs gösterilmiĢtir. M.pneumonia enfeksiyonu kıĢ ve ilk bahar 

aylarında baskın olarak görülmüĢ (107).Bizim hastalarımızın 22 (33,8)‟inde  balgamda 

ensık izole edilen koagülaz negatif stafilokokus olmuĢtur. Bu da bölgesel verilerin 

oluĢturulmasındaki önemi bize göstermiĢtir. 

Erdem ve arkadaĢlarının yaptığı yoğun bakım ihtiyacı olan TGP‟ li hastalarda 

mortalite belirteçleri çalıĢmasında 19 Yoğun Bakım Ünitesi ve 12 farklı merkezde 413 

hasta çalıĢmaya alınmıĢ. Hastaların ortalama yaĢı 63 ve %58‟ i erkek, en sık izole edilen 

etkenler sırasıyla gram negatif bakteriler, S.aureus, S.pneumonia bulunmuĢ. Radyolojik 

tutulum bilateral multilober infiltratlar Ģeklinde tespit edilmiĢ (108). Bizim çalıĢmamız 

da Yoğun Bakıma devir edilen 6 hastanın burada alınan kan kültürünün 4‟ünde S.aureus 

üremiĢtir.  

Retrospektif olarak Kuzey Amerika, Latin Amerika ve Avrupada Haziran 2001-

Eylül 2009 tarihleri arasında 5160 TGP ve Huzurevinde geliĢen pnömoni olguları 

karĢılaĢtırılmıĢ. TGP‟ li hastaların ortalama yaĢı 63,8, %60,8‟ i erkek, %28‟ inde 

etylojik ajan izole edilmiĢtir. En sık izole edilen ajanlar S.pneumonia, gram negatif 

enterik bakteriler, H.influenza (109). YaĢ ve cinsiyet dağılımı çalıĢmamızla paralel 

özelliktedir. 

TGP olgularının yatıĢ endikasyonu ve prognostik faktörleri belirlemede 

kullanılmak üzere CURB, CRB, CURB 65 ve PSI indeksleri geliĢtirilmiĢtir. PSI, bu 

amaçla Amerika BirleĢik Devletleri'nde “pneumonia outcome research trial(PORT)” 

sonrasında geliĢtirilmiĢ British Thoracic Society (BTS) kuralları ise CURB65 olarak 

modifiye etmiĢtir. Bu iki sistem birbirinin tamamlayıcısıdır(101). Bupnömoni 

gruplandırma sistemleri hekimlerin karar vermesini kolaylaĢtırmıĢ vehekimler 

arasındaki değiĢkenliği azaltarak standarizasyon sağlamıĢtır (102). Sevda Cömert ve 

ark. yaptığı Pnömoni Ağırlık Skorlama SistemlerininKarĢılaĢtırılmasıçalıĢmasında 

hastanede yatmakta olan TGP olguları CURB 65'e göregruplandırılmıĢveolguların 

%60,4'ünün, PSI'ye göre gruplandırıldığında ise%41,7'sinin yatarak tedavilerinin 

gerekmediği, bu olguların ayaktan tedaviedilebileceği görülmüĢtür. Fidan ve 

arkadaĢlarının Ulusal Pnömoni Tanı veTedavi Rehberleri'ne uyumu değerlendirdikleri 
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çalıĢmalarında, yıllar içinde uyumunarttığı ve bu artıĢla birlikte 2002 yılında 

yayımlanan Toraks Derneği eriĢkin veçocuklarda toplum kökenli pnömoni tanı ve 

tedavi rehberine göre grup 1 ve grup 2olguların hastaneye yatıĢlarının azaldığı 

gösterilmiĢtir (102). Dean ve arkadaĢlarıda, rehbere uyum ile birlikte hastaneye 

yatıĢlarda %50 oranında azalma sağlamıĢtır (103). Bizim çalıĢmamızda da PSI ve 

CURB 65 indeksleri yatarak tedavi kararı vermede ve olgularınyoğun bakım 

endikasyonu konulmasında  mortalitede, tedavi süresi, antibiyotik değiĢikliği açısından 

istatistiksel olarak anlamlı ve yeterli düzeyde bulunmuĢtur.  
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

TGP‟ lerin yaĢla birlikte insidansının arttığı, eĢlik eden hastalıklar mortalite ve 

morbiditenin en önemli belirleyicilerden birisi olduğu bilinmektedir. ÇalıĢmamızda 

hastaların yaĢ ortalaması 60± 20 yıl (40-80) hasta  idi.  

ÇalıĢmamızda 57 hastada eĢlik eden hastalık tespit edildi. Bunlar; akciğer 

hastalığı  28 (%43), kalp hastalığı 7 (%10,7), DM 11 (16,8), malignite 7 (%10.5), SVH 

4 (%6,1) Ģeklindeydi. 

 Pulmoner hastalığı olan bir, kalp hastalığı ve serebrovasküler hastalığı olan bir, 

malignitesi olan üç hasta yoğun bakıma devir sonrası eksitus ile sonuçlandı.  

ÇalıĢmamızdaki eksitus ile sonuçlanan hastaların tümünde eĢlik eden bir veya daha 

fazla ek hastalık mevcuttu. Sonuçlarımız, eĢlik eden hastalığı olan olgularda mortalite 

riskinin yüksek olduğunu göstermektedir ve bu olguların hastanede tedavisi gerektiğini 

düĢündürmektedir. Hastalarımızda en sık gözlenen semptom ve bulgular ; öksürük, 

balgam çıkarma, nefes darlığı, siyanoz, takipne Ģeklindeydi. Bu sonuçlar literatür ile 

uyumludur. Hastalığın Ģiddetinin ve tedavi Ģeklinin belirlenmesinde yatıĢlarında klinik 

ve laboratuvar verileri, tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde ise taburcu oldukları gün  

laboratuvar bulguları (hemogram, hemostaz, CRP, sedimantasyon ve biyokimya 

parametreleri) incelendi. Ġstatistiksel olarak laboratuvar bulgularından Na, K, LDH, 

dıĢında diğer tüm bulgularda tedaviye cevap ile uyumlu bulgu saptandı. Laboratuvar 

bulgularının takibinin hastalığın hem Ģiddetinin hem de tedavi Ģeklinin belirlenmesinin 

yanında klinik yanıt izleminde de yararlı bilgiler sağlamaktaydı.  

Bakteriyolojik değerlendirme amacıyla alınan 22 hastanın balgam örneğinde 

koagülaz negatif stafilokok en fazla görüldü. Üç hastanın kan kültürünün ikisinde 

MRSA, birinde MSSA üredi. TGP‟ lerin tedavi Ģekli ve prognozunu belirlemede 

cetveller geliĢtirilmistir. ÇalıĢmamızdabu prognostik belirteçleri ve Türk Toraks 

Derneğinin 2009 eriĢkinde TGP tanı ve tedavi rehberinde belirtilen PSI ve CURB-65 

skorları kullanıldı. Hastaların CURB-65 ve PSI skorları arttıkça yoğun bakıma yatıĢ ve 

mortalitede artıĢ saptandı. PSI, CURB-65 düĢük risk ve yüksek risk grupları 

karĢılaĢtırıldığında prognozu belirlemede istatistiksel olarak anlamlı oranda etkin 

oldukları saptandı.  
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Sonuç olarak; etyolojik değerlendirme literatürde de belirtildiği gibi hastaların 

ancak %40‟ ına yakınında yapılabilmektedir. Mortalite ve morbidite ile iliĢkili faktörler 

iyi tanımlanmıĢtır. BaĢlangıç tedavisi çoğunluklaampirik olarak baĢlanmalıdır. Her 

bölgenin kendine ait verileri gözönüne alınmalıdır. Ampirik tedavinin etkinliğinde, 

klinik ve radyolojik veriler yanında ve bakteriyolojisi, gram boyama sonuçları ile 

desteklenmesi önemlidir.  
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