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KISALTMALAR

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

ALT: Alanin Transaminaz

AST: Aspartat Transaminaz

BTS: British Toracic Society

BUN: Kan Ure Azotu

Cr: Kreatinin

CRP: C-Reaktif Protein

DM: Diabetes Mellitus

EMB: Eosin Methylene Blue

GIS: Gastrointestinal Sistem

HIV: Edinsel Immiin Yetmezlik Virusu
IDSA: Infectious Disseases Society of America
IL-1: interlokin-1

IV: Intravendz

KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
MRSA: Metisilin Rezistans Staphylococcus aureus
PAAC: Posteroanterior Akciger Grafisi
PCR: Polimeraz Zincir Reaksiyonu

PNL: Polimorfoniikleer Lokosit

PSI: Pneumonia Severity Index

PT: Protrombin Zamani

PTT: Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani
TA: Tansiyon Arteriyel

TKP: Toplum Kdkenli Pnémoni

TNF: Tiimor Nekrozis Faktor

TTD: Tiirk Toraks Dernegi
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1. GIRIS VE AMAC

Pnomoni, akcigerlerde klinik ve/veya radyolojik konsolidasyon bulgular: ile
karakterize akut inflamasyon olarak tanimlanir. Biiylik ¢ogunlugunda infeksiyoz
etkenler rol oynamakla birlikte, nadiren fiziksel ve kimyasal nedenlerle de
olusabilmektedir (1, 2).

Toplum kdkenli pndmoni (TKP), toplumda giinliik yasam sirasinda ortaya ¢ikan
pnomonidir. Pnémoni Ingiltere ve ABD’de &liim nedenleri arasinda 6. siray;
infeksiyonlara bagl oliimler arasinda ise 1. sirayr almaktadwr. Cok sayida ve etkin
antibiyotik kullanimina ragmen infeksiyon hastaliklarma bagli 6liimler azalmaktayken,
toplum kokenli pndmoni halen sik rastlanan, tedavi maliyeti yiliksek ve Olimciil bir
hastaliktir (3). Toplum kokenli pndmoni, hastaneye bagvuru major nedenlerinden biridir
ve gelismis lilkelerde sik 6liim nedenidir (4).

Giiniimiizde ileri tan1 olanaklarina karsi, TKP’li olgularin yarisindan ¢ogunda
etken mikroorganizma saptanamamaktadir (5). Bu miimkiin olsa bile, belli bir zaman
gerektirecegi i¢in baglangi¢ olarak empirik antibiyotik tedavisi gerekmektedir (6, 7).

Calismamiz, 2002 yilinda giincellenen Tiirk Toraks Dernegi Eriskinlerde
Toplum Koékenli Pndmoniler Tan1 ve Tedavi Rehberinde empirik tedavide Onerilmis
olan alternatif yaklasimlar1 karsilastirmak ve hangi Onerinin daha etkin oldugu

konusunda kanita dayal: fikir edinmek tizere tasarlanmistir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Toplum koékenli pndmoninin erigkinlerdeki yillik insidans hizi 1.6-13.4/1000
arasinda degisirken, hastaneye yatis oranlar1 % 22-51 arasindadir (8). ABD’de yilda 5.6
milyon kiside TKP olustugu ve bunlarm 1.1 milyonunun hastanede tedavi gerektirdigi
tahmin edilmektedir (9).

Ayaktan tedavi edilen hastalarda mortalite %1-5 arasinda iken, hastanede tedavi
edilen olgularda %12’ye, yogun bakim destegi gerektiren hastalarda ise %40’a
ulagmaktadir (9). Tiirkiye'de yatis gerektiren pnomoni insidans1 % 0.13, ayaktan takip
ve tedavi edilenlerde ise %0.17 olarak hesaplanmaktadir. Pndmoni nedeniyle hastaneye
yatirilanlarda mortalite hizinin %2.3, ayaktan tedavi edilenlerde ise %0.11 oldugu
saptanmustir (10).

TKP vakalarinin %50’sinden ¢ogunda etyolojik neden saptanamamaktadir (11,
12). Ayaktan tedavi edilen TKP’de etkenlerin %30’undan virusler, %45’inden atipik
pnomoni etkenleri ve %?25’inden diger bakteri etkenleri sorumlu tutulmaktadir.
Hastanede yatarak tedavi goren pndmonili hastalarda ise %60 oraninda bakteriyel etken
saptanmaktadir (13, 14). S. pneumoniae, bakteriyel pndmoninin major etkeni olup
siklig1 %27-55 arasindadir (15).

Olgularm %25’inde atipik etkenlerin sorumlu oldugu bildirilmektedir. Atipik
etkenler arasinda Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Legionella
pneumophila ve respiratuar viriisler bulunmaktadir. Haemophilus influenzae tip b, %8
oraninda goriilen diger bir onemli etkendir (15). Hastaneye kabul edilen TKP’li
hastalarla ilgili bir ¢alismada etiyolojide %18 viriisler sorumlu olarak bulunmustur (16).

Staphylococcus aureus ve Enterobacteriaceae ise, secilmis hasta gruplarinda
bakteriyel etkenler arasindadir. Staphylococcus aureus i¢in influenza enfeksiyonu bir
risk faktorii iken, Enterobacteriaceae ailesi i¢in kronik oral steroid kullanima,
bronkopulmoner hastalik, alkolizm ve sik antibiyotik tedavisi risk faktorleridir (16).

Daha nadir goriilen pndmoni nedenleri arasinda ise Streptococcus pyogenes,
Neisseria meningitidis, Pasteurella multocida sayilabilir. Alkol veya asir1 ilag dozu

nedeniyle biling kayb1 0ykiisii olanlarda, 6zafageal motilite bozuklugu olanlarda, klasik



ploropulmoner aspirasyon sendromunda, konkomitant gingiva hastaligi olanlarda
anaerob bakterier de etiyolojik ajanlar arasmdadir (16).

TKP ile ilgili olarak yapilan etiyolojik ¢aligmalarda %48’e varan oranlarda mikst
etken saptanmistir (12, 17). Bazi atipik pndmoni olgularinda birden fazla atipik
pnomoni etkeninin bir arada bulunabilecegi bildirilmektedir (18).

TKP’de spesifik patojenlerle iligkili risk faktorleri tablo 1°de 6zetlenmistir (16).

2.2 Patogenez

Bakteriyel ve viral infeksiyonlarda bozulan hemostazin yeniden saglanmasi i¢in
konakta bir¢ok fizyolojik degisiklikler olur. Bu sistemik degisiklikler, genel olarak akut
faz reaksiyonu olarak bilinir ve metabolik, endokrinolojik ve immiinolojik olaylar1
kapsar. Infeksiyon etkeni veya fiiriinlerinin uyarisiyla aktive olan makrofajlar
salgiladiklari sitokinlerle (TNF, IL-1, IL-6) bu akut faz reaksiyonunu baslatirlar (19).

Pnémoni, solunum sisteminin savunma mekanizmalarinda bir bozukluk olmas1
ve/veya akcigerlere bu sistemin bas edemeyecegi kadar ¢ok veya viriilan
mikroorganizmalarin gelmesiyle olusur. Enfeksiyon ajanlar1 alt solunum yollarina, st
solunum yollar1 florasinin aspirasyonu, enfekte aerosollerin inhalasyonu, hematojen ve
daha az siklikla da komsuluk yoluyla ulagmaktadir (20, 21). Akciger savunma
mekanizmasi anatomik ve mekanik bariyerler, humoral immiinite, hiicresel immiinite ve

fagositer aktiviteden olusmaktadir (21).



Tablo-1 TKP’de Spesifik Patojenlerle iligkili Risk Faktorleri

KOSULLAR

SIK KARSILASILAN PATOJENLER

Alkolizm

S.pneumoniae, oral anaeroblar, K. pneumoniae,

Acinetobacter species, M.tuberculosis

KOAH ve/veya Sigara

H.influenzae, P.aeruginosa, Legionella species,

S.pneumoniae, M.catarrhalis, C.pneumoniae

Aspirasyon Gram negatif enterik patojenler, oral anaeroblar

Akciger absesi Toplum kaynaklit MRSA, oral anaeroblar,
endemik fungal pnémoni, M.tuberculosis, atipik
mikobakteriler

Kus giibresi maruziyeti H.capsulatum

Kus besleme C.psittaci

HIV enfeksiyonu (erken)

S.pneumoniae, H.influenzae, M.tuberculosis

HIV enfeksiyonu (gec)

Erken patojenlere ilave olarak, P.jirovecii,
Cryptococcus, Histoplasma, Aspergillus, atipik

mikobakteri (6zellikle M. kansasii), P.aeruginosa

2 hafta 6ncesinde gemi seyahati veya otelde

kalma

Legionella species

2 haftadan uzun stireli boguk tarzda oksiiriik veya

oOkstirtige bagl kusma

Bordetella pertussis

Yapisal akciger hastalig1 (bronsektazi, kistik
fibrozis, agir KOAH vb.)

P.aeruginosa, B.cepacia, S.aureus

IV madde bagimlilig:

S.aureus, anaeroblar, M.tuberculosis,

S.pneumoniae

Endobronsial obstriiksiyon

Anaeroblar, S.pneumoniae, H.influenzae,

S.pneumoniae

Biyoterérizm

B.anthracis, Y.pestis, F.tularencis




2.2.1 Trakeobronsial Yolla Enfeksiyon

Bu yolla enfeksiyon siklikla aspirasyon veya inhalasyonun bir sonucu olarak
olusur. Pndmonide inhalasyon, enfekte bakteri ya da viriis igeren tozlarin solunum
yoluyla alinmasini, aspirasyon ise solid veya sivi materyallerin akcigerlere ulagsmasini
tanimlamaktadir. Aspirasyon materyali yabanci cisim igerdiginde veya bol miktarda
oldugunda, genellikle kimyasal veya fiziksel mekanizmalarla direkt pulmoner hasara
neden olur. Mikroorganizma igeren daha kiiciik miktarda nazal veya oral sekresyonlarin
aspirasyonu, aynt zamanda pndmoninin sik goriilen nedenlerindendir. Bu durumda
hasardan mikroorganizmalarin kendisi sorumludur (22).

Inhale partikiil ¢ekirdegi 1-2 um olup, periferik havayollar: epiteline ulasip,
burada cogalir ve hastalik yapar. Organizmanmn viriilansiyla iligkili olarak hastalik
olusmasi i¢in yeterli sayida mikroorganizmanin alinmasi gereklidir (23).

Patojen mikroorganizmalar1 akcigerlere tasiyan orofaringeal sekresyonlarin
aspirasyonu, sik goriilen bir mekanizmadir (23). Inhalasyon veya aspirasyon sonrasinda
havayollara veya alveolar epitelyal yilizeylere mikroorganizma yerlesmesini agsagidaki
3 olaydan biri izler.

1. Organizma tamamen yok edilip temizlenir ve akciger baslangigtaki steril
konumunu yeniden kazanir.

2. Transepitelyal invazyon olmaksizin organizma epitelyal yiizeylere smirli ve
uzamis siirelerde prolifere olur. (Kolonizasyon, bronsitik infeksiyonlar)

3. Akut enflamatuar reaksiyon ve siklikla doku nekrozu ile sonuglanan belirgin

mikroorganizma proliferasyonu olur (24).

2.2.2 Pulmoner Vaskiiler Yolla Enfeksiyon

Genellikle ekstrapulmoner bir enfeksiyon odag: ile iligkili olarak enfeksiyon
gerceklesir. Bircok olguda enfeksiyon odagi klinik olarak belirgindir. Enfeksiyondan
sorumlu ajan serbest olarak kanda bulunabilir (sepsis) veya trombiise neden olabilir
(septik emboli). Ilgili odakta nodiiler goriiniim olmasi tipiktir. Pulmoner hastalik
sepsisle birlikte ise, tipik olarak 1-5 mm ¢apinda nodiiller olusur (milier enfeksiyon).
Organizmanin muhtemelen alveoler kapillerler, arterioller ve veniillerle akcigere

ulagmasi1 nedeniyle, hastalik lobiil i¢inde rastgele dagilma egilimindedir. Septik emboli



ile iligkili pulmoner hastalikta multipl, fakat daha az sayida nodiiller mevcuttur. Buna
pulmoner arteriyel trombiis nedeniyle hemoraji, enfarkt ve daha az oranda iyi sinirh

veya kama seklinde bir odak eslik edebilir (25).

2.2.3 Direkt Yayihm

Goglis duvari, mediasten veya diafragmadan enfeksiyonun direkt yayilimi,
goglis duvarinda kontamine yara, abdominal apse, Ozefagus riiptiiriine sekonder
mediastinal apse gibi odaklardan yayilimla olur. Bu olgularda pulmoner hastalik,
genellikle ekstrapulmoner enfeksiyon odagi ile baglantili bir alana lokalizedir ve

siklikla apse formuna doner (26).

2.3 Tam

Toplum kokenli pnomonilerde hastalar, semptom ve bulgulara gore iki grupta
toplanabilir. Ates ile birlikte okstirlik, balgam ¢ikarma, dispne ve ploritik agr1 gibi akut
baslangi¢li solunum semptomlarinin varligi tipik pndémoniyi diisiindiiriir (27-29). Daha
cok genglerde subfebril ates, kuru Oksiiriik, titreme, bas agris1 ve kirginlik ile birlikte
sinsi baslangic varlig1 atipik pnoémoniyi akla getirmelidir (30).

Uyumlu semptom ve fizik muayene bulgularinin varliginda eger miimkiinse
alinan akciger grafisinde infiltrasyonun gosterilmesi tani i¢in yeterlidir (5, 31). Fizik
muayene degerlendirmenin 6nemli bir komponentidir ancak akciger grafisinden daha az
duyarli ve 6zgiildiir. Pnémoni oldugu diisiiniilen hastalarin klinik degerlendirilmesinde
tan1 koymak ve akut bronsit gibi diger oksiiriilk ve ates nedenlerini ayirmak i¢in gégiis
radyografisi gereklidir. Akciger grafisi bulgulari negatif olup pndomoni siiphesiyle
yatirilan hastalarin 24-48 saat arayla grafi tekran ile takibi anlamli olabilir. Toplum
kokenli pndmonili hastalar, klinik ve epidemiyolojik ipuglar1 ile siiphelenilen
patojenlerin varliginda standart tedavi kararini 6nemli oranda degistirebilecek spesifik
patojenler bakimindan incelenmelidir. Etiyolojiye yonelik tanisal testlerin primer
hedefi, hastaya ait antibiyotik tedavisini degistirip degistirmeyecegini belirlemektir
(16).



2.3.1 Fizik Muayene

Fizik muayenede ates, tasikardi, takipne, ortopne, siyanoz, hipotansiyon,
hiperventilasyon, dinlemekle lokalize ince raller, bronsial solunum sesi, perkiisyonda

matite ve vokal fremitus artig1 gibi bulgular saptanabilir (3).

2.3.2 Gogiis Radyografisi

Nadir olarak enfeksiyon, bir kitleyi andiran yuvarlak konsolidasyon seklinde
veya yamali konsolidasyon alanlar1 seklinde yada mikst alveoler ve interstisyel
opasiteler seklinde goriiliir. Kavitasyon ve pndmatosel formasyonu nadir goriiliir (32,
33). Posteroanterior ve lateral grafilerde goriilebilen eflizyon orani %10-30 civarindadir

(34).

2.3.3 Mikroskobik inceleme

Iyi ve kaliteli bir balgam 6rnegi elde edilmesi igin gerekli dnlemlerin alinmadigi
durumlarda pnoémoniye neden olan ajanin saptama konusunda balgam gram boyamasi
ve kiiltiirii duyarl ve 6zgiil degildir (35, 36). Balgam 6rnegi bol su ile agiz temizligi ve
gargara yapildiktan sonra alinmalidwr. Elde edilen balgam ornegi bekletilmeden
incelenilmelidir. incelemeye elverisli bir balgam &rnegi olabilmesi i¢in balgam
mikroskobisinde kiigiik biiyiitmeli objektifle (10X) goriilen yassi epitel hiicresi sayisinin
10°dan az olmas1 gerekmektedir. Polimorfoniikleer 16kosit sayist 25’in iizerinde ise bu
ornegin alt solunum yollarmi temsil eden kaliteli bir balgam 6rnegi oldugu kabul edilir
3).

Gram boyamada tiim alanlarda gram pozitif diplokoklarin veya gram negatif
comaklarin agir basmasi ve ozellikle bu bakterilere, PNL sitoplazmalar1 i¢erisinde de
rastlanmasi, uygun klinik tablosu olan bir hastada pndmokoksik pndmoni veya gram
negatif comak pnomonisi tanisini1 dnemli dlgiide destekler. Balgam 6rneginde bol PNL
varligina karst mikroorganizma goriilmemesi, Mycoplasma pneumoniae, Chlamidia
pneumoniae gibi atipik etkenleri, solunum yolu viriisleri ve legionella tiirleri gibi gram

yontemi ile boyanamayan patojenleri diistindiiriir (3).



2.3.4 Kiiltiir

2.3.4.1 Balgam Kiiltiirii

Balgam 6rnegi agiz florasiyla kontamine olabileceginden kimi solunum yolu
patojenlerinin kiiltlirde tiretilmeleri alt solunum yolu enfeksiyonunun etkeni olduklarini
kanitlamaz. Kiiltiir sonuglar1 gram boyama sonuclariyla desteklenmelidir. Ayrica
negatif bir sonug, atipik bir etkenin bulunabilecegini diislindiiriir ve tedavi kararini
etkileyebilir (37).

Invaziv ydntemlerin uygulanmasi, bir komplikasyon sdz konusu olmadikga
gereksizdir. Bununla birlikte endotrakeal aspirasyon kiiltiirii entiibe edilmis agir TKP’li

hastalarda yol gosterici olabilir (38).

2.3.4.2 Kan Kiiltiirii

Kan kiiltiirti, 6zellikle pndmokok pndmonisi olan hastalarda % 15-25 oraninda
pozitif bulunabilir. Kan kiiltiirii ¢cogu kez gec¢ sonuclandigindan baslangi¢ tedavisini

yonlendiremez (27, 38).

2.3.5 Seroloji ve Diger Testler

M. pneumoniae ve C. pneumoniae pndmonilerinde baslica tan1 araci serolojidir.
Agir pndmonisi olanlarda Legionella enfeksiyonunu tanisi igin kiiltiiriin yani sira
solunum salgilarma direkt immiinofluoresans uygulanabilir. Legionella ve S.
pneumoniae yiniinden idrarda antijen aranabilir (39).

Solunum yolu viruslarinin etken oldugu alt solunum yolu enfeksiyonlars,
genellikle c¢ift serum Orneginde antikor titresi artiginin gosterilmesi yada solunum
salgilarinda viral antijenlerin belirlenmesi yada polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile

tanmabilir (39, 40).



2.3.6 Rutin Laboratuvar

Toplum kokenli pndmonilerde 16kositoz, PNL artisi, sola kayma, eritrosit
sedimentasyon hizi ve C- reaktif protein diizeylerinde artis, transaminazlarda, BUN ve
kreatinin degerlerinde artig, elektrolit dengesizligi olabilir. Hastaneye yatirilan
hastalarda 6zellikle prognostik agidan bilgi verdigi i¢in kan gazlari tayini yapilmalidir

(41).

2.4 Klinik Yaklasim

Pnémoni tanis1 almisg bir hastada hemen tedaviye baslama endikasyonu vardir.
Son yillarda yayinlanan tani ve tedavi rehberlerinde bazi Olgiitler esas alinarak
baslangigta Onerilen empirik tedavi yaklagimma gore olgular gruplara ayrilmaktadir.
Birinci basamakta goriilen pndmoni olgulart i¢in verilmesi gereken ilk karar, olgularin
hastaneye sevk edilmesi gerekip gerekmedigidir. Komplikasyon ve mortalite riski
yiiksek hastalar dnceden belirlenerek erken donemde hastaneye sevk edilmelidir. Tiirk
Toraks Dernegi Rehberine gore bu karar1 verirken dikkate alinmasi gereken risk
faktorleri, agirlastiric1 faktorler ve yogun bakim birimine yatirilma dlgiitleri tablo 2, 3
ve 4’te 0zetlenmistir (3).
TKP’de hastalar risk ve agirlik faktorlerinin dagilimma gore dort grupta
incelenmektedir (3).
Grup I: Risk faktorii ve agirlik faktorii olmayan hastalar
Grup II: Risk faktorii olan, ancak agirlik faktorii olmayan hastalar
Grup III: Ikiye ayrilmaktadir
- Grup Illa: Agirhik faktorii olan, ancak risk faktorii olmayan hastalar
- Grup IIIb: Agirlik faktorii ve risk faktorii olan hastalar
Grup IV: Yogun bakim birimine yatirilma Olgiitleri olan hastalar olup iki alt gruba
ayrilmaktadir.
- Grup IVa: Pseudomonas riski olmayan

- Grup I'Vb: Pseudomonas riski olan



Tablo-2 Toplum Kokenli Pnomonilerde Risk Faktorleri

10

RiSK FAKTORLERI

65 yas ve iizeri

¢ Egslik eden hastalik

Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig
Bronsiektazi

Kistik Fibrozis

Diabetes Mellitus

Bobrek Hastalig

Konjestif Kalp Yetmezligi
Karaciger Hastalig1

Malignite

Serebrovaskiiler Hastalik

¢ Bir y1l i¢cinde pndémoni tanisi ile yatis
¢ Aspirasyon siiphesi

s Splenektomi

«» Alkolizm

s Malniitrisyon

¢ Huzurevinde yasama
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Tablo-3 Toplum Koékenli Pnomonilerde Agirhk Faktorleri

KLINIK LABORATUVAR
- Biling degisikligi - Beyaz kiire<4000 mm?; >30000 mm?
- Ates<35°C veya >40°C (oral) - Kan gazlar (oda havasinda);
- Kan basmer (sistolik <90 mmHg, Pa02<60 mmHg, PaCO2>50 mmHg,
diyastolik<60 mmHg) Sa02<%92, pH<7.35
- Solunum sayis>30/dk - BUN>30 mg/dl (10.7 mmol/L)
- Siyanoz - Na<I30mEq/L

- Akciger filminde multilober tutulum, kavite,
plevral eflizyon, hizli progresyon

- Sepsis veya organ disfonksiyonu bulgulari
(metabolik asidoz, uzamis PT, aPTT,

trombositopeni, fibrin yikim {irtinleri>1.40)

Agirlastiricr faktorlerden biri veya daha fazlasi olan olgular hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidir.
BUN: Kan fire azotu, PT: Protrombin zamani, aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani, Na: Sodyum,

PaO2: Arteriyel oksijen basmci, PaCO2: Arteryel karbondioksit parsiyel basinci

Tablo-4 Toplum Kokenli Pnomonilerde Yogun Bakima Yatig Olciitleri

MAJOR
- Mekanik ventilasyon gerektiren solunum yetmezligi veya PaO,/Fi0,<200 mmHg

- Septik sok tablosu

MINOR

- Pa0,/Fi0,<300 mmHg

- Konfiizyon

- Kan basinci: Sistolik<90 mmHg, diyastolik<60 mmHg

- Solunum say1s1>30/dk

- Idrar miktarmin<20 ml/saat veya 80 ml/4 saat olmasi veya dializ gerektiren akut bobrek
yetmezligi

- Akciger filminde bilateral veya multilobiiler tutulum, 48 saat icinde opasitede % 50’ den fazla

artisg

Tek major veya en az iki mindr dl¢iitiin var olmasi kosulu aranmalidir.
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Ayaktan tedavi gorecek TKP hastalarmni tanimlamak igin ‘Infectious Diseases
Society of America’ nin 2007 yili konsensus raporunda, Pneumonia Severity index
(PSI) ve British Thoracic Society (BTS) kriterleri kullanilmaktadir (42-44). BTS
kriterlerinin son modifikasyonu sonucu CURB-65 kriterleri tanimlanmistir (44). CURB-
65 faktorleri ve degerlendirme 6l¢iitleri tablo-5 ve 6’ da gosterilmistir (16).

Tablo-5 CURB-65 Kriteleri

Klinik Faktor PUAN
Konflizyon 1
BUN>19 mg/dL 1
Solunum sayis1>30/dk |
Arteriyel kan basinci
Sistolik<90 mmHg, diastolik<60 mmHg 1
Yas>65 1

Tablo-6 CURB-65 Skorlamasi

CURB-65 Skor Mortalite (0 - 30 giin) Oneri
0 % 0.7 Evde tedavi
1 % 2.1 Evde tedavi
2 % 9.2 Hastanede tedavi
3 % 14.5 Yogun bakim tinitesinde tedavi
4ves % 40-57 Yogun bakim iinitersinde tedavi
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PSI, 257 hastanede, 38000 TKP hastas1 ile yapilan kohort caligmaya dayanir.
Hastalar mortalite agisindan 5 risk grubuna ayrilmaktadir. PSI kriterleri ve risk

skorlamas1 Tablo-7 ve 8’ de 6zetlenmistir (43).

Tablo-7 PSI Kriterleri

Demografik Faktorler Puanlama

Yas

-Erkek Yil

-Kadm Y1l-10
Evde hemsire bakimi1 +10
Neoplastik hastalik +30
Karaciger hastalig1 +20
Konjestif kalp yetmezligi +10
Serebrovaskiiler hastalik +10
Bobrek hastaligi +10

Fizik Muayene Bulgular:

Biling durum degisikligi +20
Solunum say1s1>30/dk +20
Sistolik kan basmci<90 mmHg +20
Ates<35°C veya >40°C +15
Nabiz>125/dk +10

Laboratuar ve Radyografik Bulgular

Arteryel pH<7.35 +30
Kan iire azotu>30 mg/dl (11 mmol/l) +20
Sodyum<130 mmol/l +20
Glukoz>250 mg/dl (14 mmol/l) +10
Hematokrit<%30 +10
Arteryel  oksijen basmmct  >60 mmHg veya  oksijen +10
satlirasyonu<%90

Plevral eflizyon +10




Tablo-8 PSI Skorlamasi

14

Risk Risk Sumifi Skor Mortalite
Diisiik I 0 %0.1
Diisiik I <70 %0.6
Diisiik 11 71-90 %0.9
Orta v 91-130 %9.3
Yiiksek \Y >130 %27

Risk smifi grup I ve II olan hastalar ayaktan, grup III bir gézlem {initesinde veya

kisa bir hospitalizasyonla, grup IV ve V hastalar yatirilarak tedavi edilmelidir (28).

2.5 Tedavi

Pndmoni tanis1 almig bir hastada hemen tedaviye baslama gereksinimi vardir.
Tim invaziv islemlere ve gelismis laboratuar destegine ragmen TKP olgularmin
yarisindan fazlasinda etken saptanamamaktadir. Toplum kdkenli pndmonilerde gruplara
gore etken mikroorganizmalar ve mortalite riski farkli oldugundan, empirik tedavi
yaklagimlar1 da degiskenlik gosterir (5).

Grup I ve II hastalar ayaktan poliklinik ortaminda takip edilebildiklerinden oral
tedavi rejimleri uygulanir. Grup III ve IV hastalarda ise hastane yatis1 gerektiginden
parenteral antibiyotik rejimleri uygulanmalidir. Gruplara gore tedavi yaklasimlar1 Tablo

9’da gosterilmistir (3).
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Tablo-9 Toplum Koékenli Pnomonilerde Gruplara Gore Tedavi Rejimleri

Gruplar Tedavi Rejimleri
Grup 1 * Penisilin
* Makrolid/Doksisiklin
Grup II * 2. kusak Sefalosporin ve/veya Makrolid/Doksisiklin
* Beta laktamaz inhibitorli aminopenisilin ve/veya makrolid/doksisiklin
Grup Il a Makrolid yada penisilin
Grup Il b * Yeni kusak kinolonlar

* 2. ya da 3. kusak antipseudomonal olmayan sefalosporin veya beta

laktamaz inhibitorlii aminopenisilin ve Makrolid/Doksisiklin

GrupIVa 3. kusak antipseudomonal olmayan sefalosporin veya betalaktamaz

inhibitorli aminopenisilin ve makrolid/doksisiklin

GrupIVb Antipseudomonal betalaktamaz inhibitorli antibiyotik ve

aminoglikozid/kinolon

2.5.1 Tedavi Siiresi

Antimikrobik tedavi siiresi, hastaligin baglangictaki siddetine etyolojik etkene,
bakteriyeminin yada eslik eden bir hastaligin olup olmamasina ve konagin bireysel
yanitina gore degisebilir ve en az 5 gilin olmalidir. Cabuk yanit veren pndomokok
pnomonisi i¢in genellikle 7-10 giin yeterli olur. Tedavi siiresinin kisaltilmasi, diisiik
maliyet ve iyi hasta uyumu sagladig: gibi direng gelisimini de sinirlandirabilir (45, 46).
M. pneumoniae ve C. pneumoniae pndmonileri i¢in 10-14 giinliik tedavi onerilir (33,
47). Legionella pnomonisinde ve etkeni belli olmayan agir pnomonilerde siire 14-21

giin olmalidir (48).

2.5.2 Parenteral Tedaviden Oral Tedaviye Gecis

Tedavi maliyetini azaltmak ve kisa hastane yatist icin miimkiin oldugunca kisa
siirede parenteral tedaviden oral tedaviye gecilmelidir. Hastalar hemodinamik agidan
stabilse, klinik olarak iyilesmekteyse, oral tedaviyi alabiliyorsa ve normal GIS

fonksiyonuna sahipse IV tedaviden oral tedaviye gecilebilir (16).
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2.5.3 Tedaviye Yanitin Degerlendirilmesi

Toplum kdkenli pndmoni hastalarinin ¢ogunda, tedavi baslandiktan sonra ilk 48-
72 saat igerisinde diizelme saptanir. Ates, tedaviye baslandiktan 2-3 giin sonra normale
doner. Bu nedenle klinik olarak kdtiilesme s6z konusu degilse ilk 72 saatte baglangig
tedavisi degistirilmemelidir. Fizik muayene bulgular1 ve laboratuar parametreleri 3-7
giinde normale doner. Akciger filmindeki infiltratlar etyolojik etkene yada konaga gore
degismek iizere daha yavas diizelir. Saglikli gen¢ hastalarda radyolojik diizelme
ortalama 4 haftada olmasimna karsilik, multilober pnomoni, bakteriyemi yada eslik eden
yapisal akciger hastalig1 olanlarda ve yaslilarda bu siire uzayabilir (49, 50).

Ayaktan tedavi edilen TKP’li hastalara iligkin saglikli bir rakam olmamakla
birlikte, hastaneye yatirilan hastalarin  %6-15’inde baslangic tedavisine yanit
alinamamaktadir. Antimikrobik tedaviye ragmen atesi 2-4 giin igerisinde diismeyen
hastalar yanitsiz olarak kabul edilebilir. TKP’de antibiyotiklere yanitsizlik sz konusu
oldugunda ileri tan1 testlerinin yapilmasi ve tedavi rejiminin kapsamiin genisletilmesi
yada degistirilmesi diisliniilmelidir. Tedaviye yanitsizliktan sorumlu olabilecek baglica
etkenler; multilober tutulum, eslik eden hastaligin yada immiinstipresyon gibi konak
defektlerinin varligi, uygunsuz antibiyotik kullanim1 yada antibiyotik dozajmin yetersiz
olmasi, antibiyotik direnci, tanmin yanlis olmasi, komplikasyon gelismesi olarak

sayilabilir (47, 51).

2.5.4 Korunma

TKP’den korunmak i¢in altta yatan kronik hastaliklarin denetim altina alinmasi,
solunum hijyeni, tiitiin ve alkol kullanim1 gibi aligkanliklarm dizginlenmesi ve dengeli
beslenmeye dikkat edilmesinin yani swra belirli risk gruplarinda grip ve pndmokok

hastaligina kars1 agilanma da son derece onemlidir (52).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Cahsmanin Dizaym ve Yiiriitiilmesi

Bu ¢aligma, Karadeniz Teknik Universitesi T1ip Fakiiltesinde Mart 2007 ile Eyliil
2008 tarihleri arasinda tani almis grup I, II, III toplum kokenli pnémoni hastalarimi
kapsamaktadir. Ancak bu siire icerisinde 2002 Tiirk Toraks Dernegi Toplum Kokenli
Pnémoni Tani ve Tedavi Rehberine gore belirlenen dlgiitlerde grup I, II ve IIla’ da
yeterli sayida vaka toplanamadigindan bu gruptaki hastalar ¢caligmaya dahil edilmedi.
Grup I1Ib’ de 36 vaka ¢alismaya alind1. Biitiin hastalar, Karadeniz Teknik Universitesi
Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 veya diger servislerde yatan hastalar arasindan secildi.
Hastalara uygulanan anket formu yiiz ylize dolduruldu. Caliymaya dahil edilen her
hastaya veya sorumlu hasta yakinina aydmnlatilmis onam formu imzalatildi.

[Ik hastadan itibaren gelis sirasina gore tek swra numarali hastalara rehberde
onerilen ilk secenek tedavi uygulanirken, ¢ift sira numarali hastalara ikinci se¢enek
tedavi uygulandi. 12 saat araliklarla IV yolla Seftriakson 1 gr ve Klaritromisin 500 mg
tedavisi alan hastalarla, giinde tek doz Moksifloksasin 400 mg IV tedavisi alan hastalar
iki farkli grupta incelendi. Oral tedaviye gecildikten sonra ilk gruptaki hastalar, 12
saatte bir Sefuroksim aksetil 500 mg tablet ve Klaritromisin 500 mg tablet tedavisi
aldilar. Ikinci gruptaki hastalar oral tedaviye gegcildikten sonra giinde tek doz
Moksifloksasin 400 mg tablet aldilar. Her iki gruptaki klinik, laboratuar ve radyografik
bulgular karsilastirildi.

3.2. Hasta Dahil Etme Kriterleri

Tablo 10’da belirtilen dahil etme kriterlerinden ilk ikisi ve diger iiclinden

herhangi bir tanesi mevcut olan grup III b hastalar ¢aligmaya dahil edildi.
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Tablo-10 Hasta Dahil Etme Kriterleri

1- 18 yas Ustii

2- PA Akciger grafisinde yeni infiltrasyon

3- Ates

4- Oksiiriik

5- Piiriilan balgam

3.3. Hasta Dislama Kriterleri

Tablo 11°de belirtilen diglama kriterlerinden herhangi birisini tagiyan hastalar

calismaya dahil edilmedi.

Tablo-11 Hasta Dislama Kriterleri

1. 18 yas alt1

2. Gebelik

3. Laktasyon Doénemi

4. Ampiyem

5. Septik Sok

6. Tedavi ajanlarima kars1 alerji hikayesi

7. Son 72 saat igerisinde sistemik antibiyotik kullanimi

8. Immiin siipresyon

9. Yogun bakima yatirma kriterlerinin mevcudiyeti

3.4. Takip ve Degerlendirme

Calismaya dahil edilen hastalarin 0. giinde kimlik bilgileri, sigara anamnezi,
gelis sikayetleri, risk faktorleri, agirhik faktorleri tespit edildi. Fizik muayene bulgular:
kaydedilerek kan biyokimyasi, balgam ve kan Kkiiltiirleri ¢alisildi ve akciger
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radyogramlar1 degerlendirildi. PA Akciger grafisi, bagvuru giiniinde, 3, 5 ve 14. giinde
cekildi ve her biri ayn1 hekim tarafindan degerlendirilip kaydedildi.

Tam kan saymu ic¢in, BD vacutainer marka EDTA’l1 tiipe 2cc kan almarak
Beckman Coulter LH-1500 tam otomatik kan saymm cihaz1 ile kendi orijinal
soliisyonlar1 kullanilarak dl¢iim yapildi. Sedimentasyon, tam kan sayimu ile ayni tiipte,
ALIFAX Test I TH cihaz ile kinetik kapiller fotometrik &lgiim prensibi ile &lgiildii.
Diger biyokimyasal parametreler ise BD vacutainer marka tiipe Scc kan almarak Roche
Moduler cihazinda enzimatik-kolorimetrik yontem ile ticari roche diagnostik kitleri
kullanilarak 6l¢iildii. Koagiilasyon parametreleri, BD marka sodyum sitrat %3.2 tiipe 2
cc kan alinarak, Diagnostica Stogo STA-R cihazinda kendi orijinal ticari Kkiti
kullanilarak ol¢tildii.

Hastalar, 3. ve 5. giinlerde sikayet, fizik muayene, laboratuar degerleri ve
akciger grafisi ile tekrar degerlendirildi. 14. giinde ise akciger grafisi kontrolii ve
sikayet sorgulamas1 yapildi. Bu siire igerisinde hastalarin tedavi siiresi, hastanede yatig
stiresi, is glinli kayb, oral tedaviye gegme zamani ve yan etkileri kaydedildi.

Balgam oOrnekleri gram boyast ile boyanarak, mikroskop altinda 10’luk
biiyiitmede incelenip alan bulunduktan sonra 100’liik biiyiitmede hiicre incelemesi
yapildi. Balgam kiiltiirleri kanli, eosin methylene blue (EMB) ve cikolata agar besi
yerlerine direkt ekim yapilarak ¢alisildi. Kan kiiltiirleri standart kan kiiltiirii siselerine 5-
10 cc kan koyularak BAC-TEC cihazinda ¢alisildi. Cihazda iireme sinyali verenler
kanli, EMB ve cikolata besi yerlerine ekildi. Sonuglar uzman hekimler tarafindan

degerlendirildi.

3.5. istatistiksel Analizler

Istatistiksel olarak tedaviye ates yamiti Ki-Kare testi ile biyokimyasal
parametrelerin normal dagilima uyan kismi Student-t, uymayan kism1 Mann Whitney-U
testi ile, Oksiiriik, balgam ve radyolojik bulgular Mann Whitney-U testi ile
karsilastirildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hasta Sayis1 ve Genel Ozellikleri

Bu calismada 20.03.2007 ile 20.09.2008 tarihleri arasinda grup IIIb toplum
kokenli pndmoni tanist alan toplam 36 hasta ¢aliymaya alindi. Hastalarin 23’1 (%63.9)
erkek, 13’1 (%36.1) kadindi. Seftriakson + Klaritromisin grubunda (1. Grup) 13 erkek
(%72.2), 5 kadin (9%27.8) varken, Moksifloksasin grubunda (2. Grup) 10 erkek (%55.6),
8 kadin (%44,4) hasta vardi. Hastalarin genel yas ortalamasi, 1. Grupta 66.72 (25-94
yas), 2. grupta 64.89 (24-81) idi. Her iki gruptaki cinsiyet dagilimi arasinda ve yas
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Birinci
grupta sigara i¢cen hasta sayisi 4 (%22.2), igmeyen hasta sayist 9 (%50), birakmis
olanlarin sayis1 ise 5 (%27.8) idi. Ikinci grupta sigara icen hasta sayis1 2 (%]11.1),
icmeyenlerin sayist 10 (%55.6), birakmis olanlarin sayisi ise 6 (%33.3) idi. Her iki
grupta sigara igmeyenler, igenler ve birakmig olanlar arasinda anlamli istatistiksel fark
bulunmadi (p>0.05). Calismaya alinan hastalarin genel o6zellikleri Tablo-12de

sunulmustur.

Tablo-12 Hastalarin Genel Ozellikleri

Hasta Ozellikleri

1. Grup 2. Grup Toplam p
n (%) n (%) n (%)
Hasta Sayisi 18 18 36 >0.05
Erkek Hasta Sayis1 13 (%72.2) 10 (%55.6) 23 (%63.9) >0.05
Kadin Hasta Sayisi 5 (%27.8) 8 (%44.4) 13 (%36.1) >0.05
Yag Ortalamast 66.72 (25-94) 64.8 (24-81) 65.80 (24-94) >0.05
Sigara Icenler 4 (%22.2) 2 (%11.1) 6 (%16.7) >0.05
Sigara Icmeyenler 9 (%50) 10 (%55.6) 19 (%52.8) >0.05
Sigaray1 Birakmig olanlar 5 (%27.8) 6 (%33.3) 11 (%30.6) >0.05




4.2 Basvuru Sikayetleri

Hastalarda basvuru sirasinda Oksiiriik, balgam, ates yliksekligi, listime-titreme,
nefes darligi ve yan agris1 sikayetleri sorgulandi. Hastalarda en sik goriilen bagvuru
sikayeti balgam (n:35, %97.2) ve oksiiriik (n:34, %94.4) olarak tespit edildi. Her iki
gruptaki hastalarda bagvuru sikayetlerinde istatistiki olarak anlaml farklilik saptanmadi

(p>0.05). Basvuru sikayetleri Tablo 13’de sunulmustur.

Tablo- 13 Basvuru Sikayetleri

Basvuru Sikayetleri 1. Grup 2. Grup Toplam p
n (%) n (%) n (%)
Balgam 18 (%100) 17 (%94.4) 35 (%97.2) >0.05
Oksiiriik 18 (%100) 16 (%88.9) 34 (%94.4) >0.05
Dispne 13 (%72.2) 11 (%61.1) 24 (%66.7) >0.05
Ates 13 (%72.2) 9 (%50.0) 22 (%61.1) >0.05
Usiime-Titreme 11 (%61.1) 11 (%61.1) 22 (%61.1) >0.05
Yan agrisi 5 (%27.8) 8 (%44.4) 13 (%36.1) >0.05
4.3 Risk Faktorleri

Her iki gruptaki hastalara gelis esnasinda risk faktorii sorgulamasi yapildi. Her
iki grup arasinda tasidiklar1 risk faktorleri agisindan istatistiki olarak anlamli fark tespit
edilmedi (p>0.05). En sik goriilen risk faktorleri, eslik eden hastalik (n:25, %69.4) ve
65 yas tlizerinde olmak (n:22, %61.1) olarak tespit edildi. Eslik eden hastaliklar arasinda
en sik goriilenler ise kalp yetmezligi (n:9, %25) ve KOAHt1 (n:8, %22.2). Calismaya

alinan hastalar arasmda malnutrisyon, huzur evinde yasama ve alkolizm gibi risk

faktorleri saptanmadi. Hastalarda goriilen risk faktorleri Tablo-14’te belirtilmistir.




Tablo-14 Risk Faktorleri

22

Risk Faktorleri 1. Grup 2. Grup Toplam p
n (%) n (%) n (%)
Eslik eden hastalik 13 (%72.2) 12 (%66.7) 25 (%69.4) >0.05
65 yas iizeri 12 (%66.7) 10 (%55.6) 22 (%61.1) >0.05
Splenektomi 0 2 (%11.1) 2 (%5.6) >0.05
1 yil iginde pndémoni 1 (%5.6) 1 (%5.6) 2 (%5.6) >0.05
Aspirasyon 1 (%5.6) 0 1 (%2.8) >0.05

4.4 Agirhk Faktorleri

Calismaya alinan vakalarda yapilan agirlik faktorii sorgulamasinda en sik plevral

eflizyon varligr (n:13, %36.1) ve solunum yetmezligi (pO2<60 mmHg, pCO2>50
mmHg) (n:12, %33.3) izlendi. Vakalarda agirlik faktorii olarak biling degisikligi,

hipotermi, hipertermi tespit edilmedi. Her iki grupta agihk faktorleri agisindan

istatistiki olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05). Hastalarda goriilen agirlik

faktorleri Tablo-15’te belirtilmistir.



Tablo-15 Agirhik Faktorleri
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Agirhk Faktorleri 1. Grup 2. Grup Toplam P
n (%) n (%) n (%)

Plevral Eflizyon 5 (%27.8) 8 (%44.8) 13 (%36.1) >0.05
p0O,<60 mmHg 5 (%27.8) 7 (%38.9) 12 (%33.3) >0.05
pCO,>50 mmHg
BUN > 30 mg/dL 6 (%33.3) 2 (%11.1) 8 (9%22.2) >0.05
Solunum Sayis1>30/dk 3 (%16.7) 3 (%16.7) 6 (%16.7) >0.05
TA: Sistolik<90 mmHg 2 (%l11.1) 2 (%11.1) 4 (%11.1) >0.05
Diastolik<60 mmHg
Multilober Tutulum 3 (%16.7) 1 (%5.6) 4 (%11.1) >0.05
Lokopeni 1 (%5.6) 2 (%11.1) 3 (%8.3) >0.05
(16kosit<4000/mm3)
Hiponatremi 1 (%5.6) 1 (%5.6) 2 (%5.6) >0.05
(Na<130 mEq/L)
Uzamis aPTT/PT 2 (%11.1) 0 2 (%5.6) >0.05
Siyanoz 0 1 (%5.6) 1 (%2.8) >0.05
Lokositoz 0 1 (%5.6) 1 (%2.8) >0.05
(18kosit>30.000/mm3)
Fibrin yikim tiriinleri>1.4 1 (%5.6) 0 1 (%2.8) >0.05
Trombositopeni 1 (%5.6) 0 1 (%2.8) >0.05
Metabolik Asidoz 1 (%5.6) 0 1 (%2.8) >0.05
Kavite 0 1 (%5.6) 1 (%2.8) >0.05
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4.5 Bazal Degerler

Calismaya alman vakalarda her iki grupta radyografik 6zellikler, fizik muayene
bulgulari, vital bulgular, ve biyokimyasal parametreler kaydedildi. Her hastadan balgam
gram incelemesi, balgam kiiltiirii ve kan kiiltlirii ¢alisild1. Tedavinin 3. ve 5. gilinlinde
radyografi, vital bulgular, semptomlar ve biyokimyasal parametreler tekrar
degerlendirildi. Tedavinin 14. giliniinde ise semptomlar ve radyolojik cevap
degerlendirildi. Ayrica her iki grupta hastanede yatis siiresi, tedavi siiresi, oral tedaviye
gecis siiresi ve i glinii kaybi karsilastirildi.

Her iki grubun gelis radyografik Ozellikleri karsilagtirildiginda anlamli
istatistiksel fark saptanmadi. Vital bulgular icerisinde 1. grupta dakikadaki ortalama
nabiz degeri, ikinci gruba oranla istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek c¢ikt1
(p<0.05). Fizik muayene bulgular1 agisindan iki grup arasinda fark saptanmadi.
Biyokimyasal parametreler icinde bazal trombosit degeri 2. grupta istatistiksel olarak
anlamli sekilde yliksek ¢ikt1 (p<<0.05). Her iki gruptaki bazal degerler Tablo 16, 17, 18

ve 19°da gosterilmistir.

Tablo-16 Radyografik Ozellikler

Radyografi 1. Grup 2. Grup Toplam p

n (%) n (%) n (%)
Lober Pnémoni 15 (%83.3) 14 (%77.8) 29 (%80.6) >0.05
Interstisyel Pnomoni 3 (%16.7) 4 (%22.2) 7 (%19.4) >0.05
Bronkopnomoni 0 0 0 >0.05
Plevral Effiizyon 5 (%27.8) 8 (%44.8) 13 (%36.1) >0.05




Tablo-17 Vital Bulgular

Vital Bulgu 1. Grup 2. Grup p
(Ort £ SD) (Ort+SD)
Ates (°C) 37.85+1.08 37.39+0.84 >0.05
Nabiz (/dk) 98.83 £16.95 85.17 £ 10.95 0.008
Solunum Sayis1 (/dk) 24.50 £4.99 23.67 £4.80 >0.05
Sistolik TA (mmHg) 122.78 £29.06 116.94 £26.41 >0.05
Diastolik TA (mmHg) 70.0£11.88 72.78 £15.64 >0.05
(SD: Standart deviasyon)
Tablo-18 Fizik Muayene
Fizik Muayene 1.Grup 2. Grup Toplam p
n (%) n (%) n (%)
Raller 14 (%77.8) 13 (%72.2) 27 (%75) >0.05
Bronsial Ses 1 (%5.6) 3 (%16.7) 4 (%11.1) >0.05
Yok 3 (%16.7) 2 (%l11.1) 5 (%13.9) >0.05
Tablo-19 Laboratuvar Degerleri
Laboratuvar Degerleri 1. Grup 2. Grup p
(Ort £ SD) (Ort+SD)
Lokosit (uL) 13000 + 6466 15727 + 8868 >0.05
Hemoglobin (gr/dL) 13.03 £2.18 12.86 £2.59 >0.05
Hematokrit (%) 37.66 £ 6.32 37.61 £8.04 >0.05
Trombosit (uL) 247283 + 114570 339666 £ 89647 0.011
Sedimentasyon (1sa.) 28.94 £20.6 28.44 £20.89 >0.05
CRP (mg/dL) 14.81 £ 12.34 10.02 £ 10.54 >0.05
BUN (mg/dL) 25.56 £16.35 23.17+£14.71 >0.05
Kreatin (mg/dL) 1.29 +£0.74 0.93 £0.48 >0.05
AST (U/L) 26 +15.19 30.94 +£12.74 >0.05
ALT (U/L) 19.39 +12.75 34.44 £37.94 >0.05
Sodyum (mEq/L) 135.67 £3.86 134.89 £ 5.66 >0.05
Potasyum (mEq/L) 4.1+0.66 4.2+042 >0.05
Klor (mEg/L) 100.78 £5.26 99.67 £5.95 >0.05
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4.6 Uciincii Giin Degerlendirmesi

Uciincii  giin  degerlendirmesinde her iki gruptaki hastalarm, bagvuru
sikayetlerindeki degisiklik, akciger grafisi degisiklikleri, vital bulgular1 ve biyokimyasal
parametrelerindeki degisiklikler degerlendirildi. Bu degerlendirme sonucunda her iki
grup arasinda belirtilen dlgiitlerde anlaml istatistiki fark saptanmadi. Her iki grubun 3.

giin ozellikleri tablo-20, 21, 22, 23 ve 24’de gosterilmistir.

Tablo-20 Uciincii Giin Sikayetleri (Oksiiriik)

Oksiiriik 1. Grup 2. Grup Toplam p
n (%) n (%) n (%)

Azald1 + Kesildi 10 (%55.6) 10 (%62.5) 20 (%58.8) >0.05

Devam Ediyor 8 (%44.4) 6 (%37.5) 14 (%41.2) >0.05

Tablo-21 Ugiincii Giin Sikayetleri (Balgam)

Balgam 1. Grup 2. Grup Toplam P

n (%) n (%) n (%)
Azaldi + Kesildi 11 (%61.1) 12 (%70.6) 23 (%65.7) >0.05
Devam Ediyor 7 (%38.9) 5 (%29.4) 12 (%34.3) >0.05

Tablo-22 Ugiincii Giin Radyografik Degisiklikler

Rayografi 1. Grup 2. Grup Toplam p

n (%) n (%) n (%)
Degisiklik Yok 8 (%44.8) 9 (%50) 17 (%47.2) >0.05
Rezoliisyon 10 (%55.2) 9 (%50) 19 (%52.8) >0.05




Tablo-23 Ugiincii Giin Vital Bulgular
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Vital Bulgular 1. Grup 2. Grup p
(Ort + SD) (Ort + SD)
Ates (°C) 36.63 +£0.49 36.61 £0.52 >0.05
Nabiz (/dk) 84.67+9.2 81.67 £13.46 >0.05
Solunum Sayis1 (/dk) 20.67+2.05 19.94 +2.53 >0.05
Sistolik TA (mmHg) 120 + 12.83 117.78 + 11.66 >0.05
Diastoli TA (mmHg) 73.33£6.86 71.67+10.43 >0.05
Tablo-24 Uciincii Giin Laboratuvar Degerleri
Laboratuvar Degerleri 1. Grup 2. Grup p
(Ort + SD) (Ort + SD)
Lokosit (uL) 9372.22 + 4084 9838.89 + 4328 >0.05
CRP (mg/dL) 11.463 +£7.44 7.90 £ 6.75 >0.05
BUN (mg/dL) 24.61 £17.2 19.78 £13.79 >0.05
Kreatinin (mg/dL) 0.98 + 0.65 0.88 +0.32 >0.05
AST (U/L) 35.56 £26.79 31.94 £29.21 >0.05
ALT (U/L) 32.11 £23.65 29.94 +28.89 >0.05
Sodyum (mEq/L) 136.67 +3.04 13733 +5 >0.05
Potasyum (mEq/L) 4.1+ 0.67 4.26=+0.5 >0.05
Klor (mEq/L) 101.33 £5.43 101.44 £6.03 >0.05
4.7 Besinci Giin Degerlendirmesi
Besinci giin degerlendirmesinde her iki gruptaki hastalarin, basvuru

sikayetlerindeki degisiklik, akciger grafisi degisiklikleri, vital bulgular1 ve biyokimyasal

parametrelerindeki degisiklikler degerlendirildi. Bu degerlendirme sonucunda her iki

grup arasinda belirtilen 6l¢iitlerde anlamli istatistiki fark saptanmadi. Her iki grubun 5.

giin 6zellikleri Tablo-25, 26, 27, 28 ve 29°da gdsterilmistir.




Tablo-25 Besinci Giin Sikayetleri (Oksiiriik)
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Oksiiriik 1. Grup 2. Grup Toplam p
n (%) n (%) n (%)
Azaldi + Kesildi 15 (%83.3) 16 (%100) 31 (%91.2) >0.05
Devam Ediyor 3 (%16.7) 0 3 (%8.8) >0.05
Tablo-26 Besinci Giin Sikayetleri (Balgam)
Balgam 1. Grup 2. Grup Toplam P
n (%) n (%) n (%)
Azaldi + Kesildi 16 (%88.9) 16 (%94.1) 32 (%91.4) >0.05
Devam Ediyor 2 (%11.1) 1 (%5.9) 3 (%8.6) >0.05
Tablo-27 Besinci Giin Radyografik Degisiklikler
Rayografi 1. Grup 2. Grup Toplam p
n (%) n (%) n (%)
Degisiklik Yok 6 (%33.3) 3 (%16.7) 9 (%25) >0.05
Rezoliisyon 12 (%66.7) 15 (%83.3) 27 (%75) >0.05
Tablo-27 Besinci Giin Vital Bulgular
Vital Bulgular 1. Grup 2. Grup p
(Ort £ SD) (Ort+SD)
Ates (°C) 36.53£0.60 36.35+0.32 >0.05
Nabiz (/dk) 81.56£11.26 81.67£6.11 >0.05
Solunum Sayisi (/dk) 18.28 + 1.74 18.72 £ 2.08 >0.05
Sistolik TA (mmHg) 121.1 + 14.09 11533 11.74 >0.05
Diastoli TA (mmHg) 75 +7.85 71.11 +5.83 >0.05




Tablo-28 Besinci Giin Laboratubar Degerleri

Laboratuvar Degerleri 1. Grup 2. Grup p
(Ort + SD) (Ort +SD)

Lokosit (uL) 7872.22 £2935 8933.33 + 3821 >0.05
CRP (mg/dL) 7.34£5.15 5.13+£5.07 >0.05
BUN (mg/dL) 21.83 £14.36 18.5+9.64 >0.05
Kreatinin (mg/dL) 0.92+0.62 0.83+£0.15 >0.05
AST (U/L) 31.72+21.38 28.61 £25.59 >0.05
ALT (U/L) 33.28+£26.74 32.89 +£33.62 >0.05
Sodyum (mEq/L) 137.78 £3.55 138.5+4.63 >0.05
Potasyum (mEq/L) 421+0.74 427+0.68 >0.05
Klor (mEq/L) 102.61 +4.68 102.33 +4.94 >0.05

4.8 On Dordiincii Giin Degerlendirmesi

On dordiincti glin degerlendirmesinde her iki gruptaki hastalarin, bagvuru
sikayetlerindeki degisiklik ve akciger grafisi degisiklikleri degerlendirildi. Bu
degerlendirme sonucunda her iki grup arasinda belirtilen dlgiitlerde anlamli istatistiki

fark saptanmadi. Her iki grubun 14. giin 6zellikleri Tablo-30, 31 ve 32’de gosterilmistir.

Tablo-30 On Dérdiincii Giin Sikayetleri (Oksiiriik)

Oksiiriik 1. Grup 2. Grup Toplam p
n (%) n (%) n (%)
Kesildi 18 (%100) 16 (%100) 34 (%100) >0.05
Devam Ediyor 0 0 0
Tablo-31 On Doérdiincii Giin Sikayetleri (Balgam)
Balgam 1. Grup 2. Grup Toplam p
n (%) n (%) n (%)
Kesildi 18 (%100) 17 (%100) 35 (%100) >0.05
Devam Ediyor 0 0 0




Tablo-32 On Doérdiincii Giin Radyografik Degisiklikler
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Rayografi 1. Grup 2. Grup Toplam p

n (%) n (%) n (%)
Degisiklik Yok 2 (%l11.1) 0 2 (%5.6) >0.05
Rezoliisyon 16 (%88.9) 18 (%100) 34 (%94.4) >0.05

4.9 Mikrobiyolojik Degerlendirme

Her iki gruptaki hastalardan, tedavi rejimlerine baslanilmadan 6nce balgam

Gram inceleme, kiiltiir ve kan kiiltiirii i¢in 6rnek alindi. Kan kiiltiirii incelemelerinde

birinci grupta bir hastada E. coli, ikinci grupta bir hastada Staphylococcus aureus

iremesi tespit edildi. Balgam Kkiiltiir incelemelerinde birinci grupta iki hastada

Streptococcus pneumoniae, bir hastada Hemophilus influenza, ikinci grupta bir hastada

Streptococcus pneumoniae, bir hastada da E. coli liremesi tespit edildi. Balgam gram

incelemesi ve Kkiiltiir sonuglar1 agisindan her iki grupta anlamli fark saptanmadi

(p<0.005). Almnan materyallerin mikrobiyolojik inceleme sonuglar1 Tablo-33, 34, 35°’te

belirtilmistir.

Tablo-33 Balgam Gram Incelemesi

Gram Incelemesi 1. Grup 2. Grup Toplam
n (%) n (%) n (%)
Ozellik Yok 11 (%61.1) 12 (%66.6) 23 (%63.8)
Bol PNL 6 (%33.3) 5 (%27.8) 11 (%30.6)
Bol PNL + Gram Pozitif Kok 1 (%5.6) 1 (%5.6) 2 (%5.6)
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Tablo-34 Balgam Kiiltiir Sonuc¢larn

Balgam Kiiltiirii 1. Grup 2. Grup Toplam
n (%) n (%) n (%)
Ozellik Yok 15 (%83.3) 16 (%88.8) 31 (%86.1)
S. pneumoniae 2 (%11.1) 1 (%5.6) 3 (%8.3)
E. coli 0 1 (%5.6) 1 (%2.8)
H. influenza 1 (%5.6) 0 1 (%2.8)

Tablo-35 Kan Kiiltiirii Sonuclar

Kan Kiiltiirii 1. Grup 2. Grup Toplam
n (%) n (%) n (%)
Ozellik Yok 17 (%94.4) 17 (%94.4) 34 (%94.4)
S. aureus 0 1 (%5.6) 1 (%2.8)
E.coli 1 (%5.6) 0 1 (%2.8)

4.10 Tedavi Siiresi ve Yan Etkiler

Her iki gruptaki hastalarda tedavi siiresi, kaybolan is giinii sayisi, hastanede yatis
siiresi, ve oral tedaviye geg¢is siiresi kaydedildi. Oral tedaviye gecis zamani ikinci
grupta, birinci gruba oranla istatistiki agidan anlamli derecede diisiik olarak tespit edildi
(p<0.05). Calismaya alinan vakalar i¢inde tedaviye bagl yan etki olarak, sadece birinci
grupta bir hastada mide bulantis1 goriildii. Hastalarin toplam tedavi siireleri, oral
tedaviye gecis siireleri, hastanede yatig siireleri ve is giinii kaybi1 Tablo-36’da

belirtilmistir.

Tablo-36 Tedavi Siireleri

1. Grup 2. Grup p
n (%) n (%)
Tedavi Siiresi 11.28+2.21 10.72 +1.07 >0.05
Is Giinii Kaybi 8+3.23 6.61 +1.50 >0.05
Yatig Siiresi 7.22+3.04 5.78 +1.35 >0.05
Oral Tedaviye Gegis 583+ 1.75 4.94 +0.53 0.022
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4.11 Tedavi Degisikligi

Calismaya alinan hastalar i¢inde sadece birinci grupta bir hastada tedavinin 5.
Giiniide ates ve CRP yiiksekligi olmas1 nedeniyle tedavi degisikligi yapildi. Bu hastaya
Sefaperazon-sulbaktam 2x2 gr ve Amikasin 1x1 gr IV yolla baslandi. Takibinde ates ve
CRP degerinde diislis gozlenen hastada tedavi cevabi alindi. Bu hastada herhangi bir

mikrobiyolojik patojen saptanmadi.
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5. TARTISMA

TKP ciddi mortalite ve morbiditesi nedeniyle 6nemli bir halk saglig1 sorunudur.
Hastalik siklikla akut bir tablo sonucu gelismekte ve ampirik tedavi yaklagimi
gerektirmektedir. Ampirik antibiyoterapi secimi, Ozellikle klinik ve radyolojik
bulgularla yapilmaktadir. Etkin yeni antibiyoterapiler ciddi pndomoni sikligini
azaltmaktadir (53).

TKP yasla birlikte artis gdstermekte (54) ve ozellikle 65 yas iistii, bagh basina
bir risk faktorii olarak rol oynamaktadir. Calismamizda her iki grupta yas ortalamasi
benzer sekilde 65 olarak bulundu.

Literatlirdeki c¢alismalarda, 65 yas {lizerinde olan ve KOAH, DM,
kardiyovaskiiler hastaliklar, kronik norolojik ve karaciger hastaliklar1 ve malignite gibi
eslik eden hastaliklara sahip olan kisilerde pndmoni daha sik goriilmekte ve daha agir
seyretmektedir (54). Luna ve ark. yaptig1 bir ¢alismada, eslik eden hastaliklar arasinda
en sik respiratuvar (%28) ve kardiyovaskiiler hastaliklar (%27) ve daha az oranda
diabetes mellitus tespit etmislerdir (55). Bizim calismamizda da literatiirle uyumlu
olarak en sik eslik eden hastaliklar sirasiyla KKY (%25), KOAH (%22.2) ve DM
(%13.8) olarak tespit edildi.

Caliymada her iki grupta cinsiyet dagilimi benzer olmakla beraber, vakalarin
23’1 (%63.9) erkekti. Hastalar i¢inde sigara icen ve icip birakmig olanlarin sayist 17
(%47.2) idi. Hastalarin cogunlugunun erkek cinsiyetinde olmasi, erkek hastalarda daha
fazla olan sigara i¢cimi ya da Oykiisii olmasiyla agiklanabilir. Bu durum, sigaranin uzun
stirede KOAH ve kalp damar hastaliklar1 gibi komorbid hastaliklara yol agmasi ve
orofaringeal mukoza florasinda degisiklige neden olmasiyla aciklanabilir (56).

Hastalarda en sik saptadigimiz semptomlar balgam (%97.2) ve Okstirtiktii
(%94.4). Bir caligmada en sik saptanan semptom ates-terleme (%90.4), ikinci siklikta
Oksiirtik (%87.7) (57) ve benzer bagka bir ¢calismada en sik semptom Oksiiriik (%79)
olarak saptanmistir (58).

Pnomonilerde %40 oraninda parapndémonik eflizyon gelistigi bildirilmektedir,
ancak bu sivilarin ¢ogu uygun pnomoni tedavisi ile ek girisimlere gerek kalmadan
kaybolur (59). Calismamizda en sik agirlik faktorii olarak parapndmonik efiizyon

%36.1) saptanmistir. Bu bulgu literatiir bilgileri ile uyumludur. Agirlik faktorleri
( ) sap $ g g y g
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arasinda ikinci siklikta solunum yetmezliginin (%33.3) olmasi, KOAH ve KKY gibi
eslik eden komorbid hastaliklarin hastalarimizda sik olarak goriilmesiyle agiklanabilir.

Toplum kokenli pnomonilerde radyolojik olarak en sik lober tutulum
goriilmektedir. Lober tutulum %82-89 arasinda tespit edilmektedir (60). Calismamizda
29 hastada (%80) lober tutulum ve 7 hastada (%19.4) ise interstisyel tutulum
saptanmustir. Toplum kokenli pndmonili hastalarda 2 haftanin sonunda %50 ve tizeri, 4
haftanin sonunda tam ya da tama yakin rezoliisyon beklenir. Bagisikli sistemi normal
olan hastalarda ates cevabi ve klinik diizelme olmasina ragmen radyolojik rezoliisyon
saglanamayan hastalarda rezoliisyonu gecikmis pndmoniden bahsedilebilir (61). Bizim
calismamizda 2. haftanin sonunda 1. grupta 16 (%88.9) hastada, 2 grupta ise 18 (%100)
hastada radyolojik diizelme saptandi. Birinci grupta olan 2 hasta (%5.5) rezoliisyonu
gecikmis pnomoni olarak kabul edildi. Retrospektif yapilan bir ¢aligmada rezoliisyonu
gecikmis pnOmoni hastalarmin  orani %17.3 olarak bulunmustur (62). Bizim
caligmamizda bu oranin diisiik olmasmnin nedeni olgularin toplum kdkenli pnémoni
rehberine uygun sekilde tedavi verilmis olmasi ve sigara icenlerin az olmasiyla
aciklanabilir.

Yapilan bir ¢aligmada pnomonili hastalarda en sik rastlanan fizik muayene
bulgusu ral (%77.4) olarak tespit edilmistir. Bu ¢alismada tuber sufl duyulma orani ise
%?20,1 olarak bildirilmistir (63). Bizim calismamizda, literatiirle uyumlu olarak en sik
goriilen fizik muayene bulgusu ral olarak saptandi. Hastalarmn 27’sinde (%75) ral
duyulurken 4 hastada (%]11.1) tuber sufl duyuldu. Bes hastada ise (%13.5) dinleme
bulgusuna rastlanilmadi.

Her iki gruptaki hastalarin bazal, tedavinin 3. giinli ve 5. giiniinde vital bulgulari
kaydedildi. Nabiz sayisinda, ikinci grupta istatistiki olarak anlamli diisiikliik olmasina
ragmen tedavi etkinligi agisindan anlamli fark yaratacak bir kriter olmadig:
kanisindayiz. Prospektif bir ¢alismada toplum kokenli pndmonili hastalarda ortalama
nabiz sayist 97.8+13.6/dk, olarak tespit edilmistir (64). Bizim calismamizda ise
ortalama nabiz sayis1 1. grupta 98.8+16.9, 2. grupta 85.1+10.9 olarak saptandi. Bununla
birlikte, her iki grupta tedavinin 3. ve 5. giiniinde dlgiilen ates, nabiz ve solunum sayisi
degerlerinin her birinde, bazal degerlere gore diisiis gézlendi. Bu diisiis her iki grupta

antibiyoterapinin basarili oldugunu gostermekteydi.
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Serum CRP diizeyi, alt solunum yolu enfeksiyonu olan erigkin hastalarda toplum
kokenli pnémoni tanisinin koyulmasi igin yararl bir gostergedir. Yiiksek CRP diizeyi
hastalik siddetinin bir gostergesidir ve hastaneye yatirilarak verilecek tedavinin
kararinda yardimcidir (65). iki gruptaki hastalarin basvuru esnasinda calisilan ortalama
serum CRP degerleri sirasiyla 14.8+12.3 ve 10.02+10.5 olarak tespit edildi. iki grupta
da 3. ve 5. giin ortalama CRP degerlerinde belirgin olarak diislis saptandi. Besinci giin
sonunda iki grupta ortalama CRP degerleri sirasiyla 7.3£5.1 ve 5.1+5.0 olarak tespit
edildi. CRP degerlerdeki diisiis, hastalarin klinik olarak diizelmesiyle korele idi.

Calismamizda 1. ve 2. grubun ortalama 16kosit degerleri sirasiyla 13000+6466
ve 1572748868, ortalama sedimentasyon degerleri ise sirasiyla 28.94+£20.6 ve
28.44+20.89 olarak belirlendi. Bes giinliik antibiyoterapi sonrasinda her iki grup
hastalarinda o6lgiilen 16kosit ortalamalarinda gelis degerlerine gore belirgin disiis
olmasi, tedavinin etkinligi agisindan yol gostericiydi. Bircan ve arkadaslarinin toplum
kokenli pnomonili hastalarda yaptig1 bir ¢aligmada, yatarak tedavi verilen TTD’ye gore
grup 3 ve grup 4 hastalarda ortalama lokosit ve sedim degerleri sirasiyla 19800+£9500 ve
57.2426.8 olarak saptanmistir. Bu ¢aligmadaki ortalama degerlerin, ¢alismamiza oranla
yiiksek ¢ikmast grup 4 hastalarin da ¢aligmaya dahil edilmesi ile a¢iklanabilir (66).

Yapilan bir calismada TKP’li hastalarda mortaliteyi etkileyen faktorler
degerlendirilmis. BUN, Cr, AST ve GGT diizeylerinde diizelme olmayip artis
gbzlenmesi mortalite ile iligkili faktorler olarak belirlenmistir (67). Bu ¢alismada yogun
bakimda tedavi gormesi gereken toplum kdkenli pndmoniler de dahil edilmistir. Bizim
calismamizda BUN, Cr, ALT ve AST degerlerinde tedavi ile diisiis gozlenmis ve mortal
seyreden olgu saptanmamistir. Bu durum, ¢calismamizda yogun bakim yatis endikasyonu
gosteren hasta olmamasiyla agiklanabilir. Trombosit sayisinda 2. grupta anlamli olarak
yiikseklik saptanmis olmasina karsin, bu yiiksekligin tedavi etkinligi agisindan fark
yaratmadig1 kanisindayiz.

Onii¢ hastada (%36.2) balgam gram incelemesinde bol PNL saptandi. Yedi
hastada (%19.44) bakteriyolojik etken tespit edildi. En sik izole edilen ajan S.
pneumoniae idi. Ek olarak H. influenzae, E. coli ve S. aureus tespit edildi. Literatiirde
toplum kdkenli pnomonilerle ilgili yapilan ¢aligmalarda en sik izole edilen patojenler S.
pneumoniae, H. inluenzae, M. catarrhalis olarak goriilmistir (68). Calismamizda
literatiirle uyumlu mikrobiyolojik ajanlar saptanmistir. Saptanan mikrobiyolojik

ajanlarin, kullanilan antibiyotiklere kars1 direng¢ gelistirmedigi goriildii.
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Hastanede yatig siiresi, 1. grupta 7.2243.04, 2. grupta 5.78+1.35 giin olarak
bulundu. Querol-Ribelles ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢aligmada, Seftriakson +
Klaritromisin verilen grupta hastanede yatis siiresi 6 giin, levofloksasin grubunda ise 5
giin olarak bulunmustur. Bu ¢alismada her iki tedavi grubunda ortalama I'V tedavi siiresi
4 giindii (69).

Vakalarin ortalama tedavi siireleri her iki grupta swasi ile 11.28+2.21 ve
10.72+1.07 giin olarak saptandi. iki gruptaki tedavi siireleri arasinda anlamli istatistiki
fark saptanmadi. Hospitalizasyon gerektiren eriskin toplum kokenli pndomoni
hastalarinda yapilan bir ¢aligmada Seftriakson + Klaritromisin verilen grupta tedavi
stiresi ortalama 12 giin, levofloksasin verilen grupta ise 10 giindii (69).

Calismada iki grupta oral tedaviye geg¢is siireleri arasinda anlamli fark saptandi.
Birinci grupta 5.83%£1.75 giin, ikinci grupta 4.94+0.53 giin olarak tespit edildi.
Biyoyararlaniminin yliksek olmasi ve giinde tek doz kullanim kolayligi olmasi,
moksifloksasini ardigik tedavi bakimindan elverisli hale getirmektedir.

Bu calismada, Tirk Toraks Dernegi 2002 TKP kilavuzuna uygun olarak
hastalarin tedavi edilmesi, hastalarin % 97’sinin basarili bir sekilde tedavi edilmesini
saglamistir. Gokirmak ve arkadaglarmin ¢alismasinda Tiirk Toraks Dernegi rehberine
uygun tedavi baslanan 36 TKP olgusunda basar1 orani (%92) bulunmustur. Oysa ayni
caligmacilar rehbere uygun tedavi edilmeyenlerde basari oranimi daha diisiik (%76)
bulmuslardir (70).

Calismamizda, grup IIIb toplum kokenli pnomonilerde, giinde tek doz
moksifloksasin uygulamasinin en az seftriakson + klaritromisin tedavisi kadar etkin
oldugu saptand:. iki grupta da benzer oranlarda yiiksek klinik basar1 oranlari elde edildi.

Her iki tedavi grubunda da ilaglar iyi tolere edildi ve ciddi yan etki goriilmedi.



37

6. SONUCLAR

1. Caligmada her iki grupta cinsiyet dagilimi benzer olmakla beraber, vakalarin
23’1 (%63.9) erkekti. Hastalar i¢inde sigara icen ve icip birakmig olanlarm sayist 17
(%47.2) idi. Hastalarin cogunlugunun erkek cinsiyetinde olmasi, erkek hastalarda daha
fazla olan sigara i¢imi ya da dykiisii olmasiyla ag¢iklanabilir.

2. Calismamizda en sik goriilen risk faktorii eslik eden hastalikti. Eslik eden
hastaliklar sirasiyla KKY (%25), KOAH (%22.2) ve DM (%13.8) olarak tespit edildi.

3. Hastalarda en sik saptadigimiz semptomlar balgam (%97.2) ve Okstirtiktii
(%94.4). En sik goriilen fizik muayene bulgusu ral olarak saptandi. 27 hastada (%75) ral
duyulurken 4 hastada (%11.1) tuber sufl duyuldu. 5 hastada ise (%13.5) dinleme
bulgusuna rastlanilmadi.

4. Iki gruptaki hastalarin basvuru esnasinda cahsilan ortalama serum CRP
degerleri sirastyla 14.8£12.3 ve 10.02+10.5 olarak tespit edildi. iki grupta da 3. ve 5.
giin ortalama CRP degerlerinde belirgin olarak diislis saptandi. 5. glin sonunda iki
grupta ortalama CRP degerleri sirasiyla 7.3£5.1 ve 5.1£5.0 olarak tespit edildi. CRP
degerlerdeki diisiis, hastalarin klinik olarak diizelmesiyle korele idi.

5. Caligmamizda 29 hastada (%80) radyolojik olarak lober tutulum ve 7 hastada
(%19.4) ise interstisyel tutulum saptanmustir.

6. Caligmamizda 2. haftanin sonunda 1. gupta 16 (%88.9) hastada, 2 grupta ise
18 (%100) hastada radyolojik diizelme saptandi. Birinci grupta olan 2 hastada (%5.5)
rezoliisyon tamamlanmamasti.

7. Calisgmamizda en sik agirlik faktorii olarak parapnomonik efiizyon (%36.1)
saptanmuistir.

8. Yedi hastada (9%19.44) bakteriyolojik etken tespit edildi. En sik izole edilen
ajan S. pneumoniae olarak saptandi.

9. Ortalama tedavi siireleri her iki grupta sirasiile 11.28+2.21 ve 10.72+1.07 giin
olarak saptandi. Hastanede yatis siiresi, 1. grupta 7.22+3.04, 2. grupta 5.78+1.35 giin
olarak bulundu. iki gruptaki tedavi siireleri ve hastanede yatis siireleri arasinda anlaml
istatistiki fark saptanmadi.

10. Calismada iki grupta oral tedaviye gegis siireleri arasinda anlamli fark

saptand1. 1. grupta 5.83%1.75, 2. grupta 4.94+0.53 olarak tespit edildi.
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11. Tirk Toraks Dernegi 2002 TKP kilavuzuna uygun olarak hastalarin tedavi
edilmesi, hastalarin %97 sinin basarili bir sekilde tedavi edilmesini saglamistir. Her iki
grupta, istatistiki olarak anlamli fark olmayan klinik, laboratuar ve radyografik diizelme
gozlenmistir.

12. Calismamizda, grup IIIb toplum kokenli pndmonilerde, giinde tek doz
moksifloksasin uygulamasinin en az seftriakson + klaritromisin tedavisi kadar etkin

oldugu saptands. Iki grupta da benzer oranlarda yiiksek klinik basar1 oranlar1 elde edildi.
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7. OZET

Amag: Calismamizin amaci, 2002 Tiirk Toraks Dernegi Erigkinlerde Toplum
Kokenli Pnomoniler Tam1 ve Tedavi Rehberinde oOnerilmis olan alternatif tedavi
yaklagimlarmi karsilastirmak ve hangi tedavi yaklasimmin daha etkin oldugu konusunda

kanita dayali fikir edinmektir.

Gere¢ ve Yontemler: Bu calisma, Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesinde Mart 2007 ile Eyliil 2008 tarihleri arasinda tani almig grup I, II, III toplum
kokenli pnomoni hastalarint kapsamaktadir. Ancak bu siire igerisinde 2002 Tiirk Toraks
Dernegi Toplum Kdékenli Pndmoni Tani ve Tedavi Rehberine gore belirlenen dlciitlerde
grup I, II ve Illa’da yeterli sayida vaka toplanamadigindan bu gruptaki hastalar
calismaya dahil edilmedi. Grup IlIb’de 36 vaka ¢alismaya alindi. Calismaya alinan 36
hasta gelis sirasina gore randomize edilerek iki grup olusturuldu. 12 saat araliklarla IV
yolla Seftriakson 1 gr ve Klaritromisin 500 mg tedavisi alan hastalarla giinde tek doz
Moksifloksasin 400 mg IV tedavisi alanlar iki farkli grupta incelendi. Oral tedaviye
gecildikten sonra ilk gruptaki hastalar, 12 saatte bir Sefuroksim aksetil 500 mg tablet ve
Klaritromisin 500 mg tablet tedavisi aldilar. Ikinci gruptaki hastalar oral tedaviye
gegcildikten sonra giinde tek doz Moksifloksasilin 400 mg tablet aldilar. Her iki gruptaki
klinik, laboratuar ve radyografik bulgular karsilastirildi.

Istatistiksel olarak tedaviye ates yaniti Ki-Kare testi ile, biyokimyasal
parametrelerin normal dagilima uyan kismi Student-t, uymayan kism1 Mann Whitney-U
testi ile, Oksiiriik, balgam ve radyolojik bulgular Mann Whitney-U testi ile
karsilastirildi.

Bulgular: Calismamizda her iki grupta yas ortalamasi benzer sekilde 65 olarak
bulundu. Her iki grupta cinsiyet dagilimi benzer olmakla beraber, 36 hastanin 23’
(%63.9) erkekti. Calismamizda en sik goriilen risk faktorii eslik eden hastalikti. En sik
eslik eden hastaliklar sirasiyla KKY (%25), KOAH (%22.2) ve DM (%13.8) olarak
tespit edildi. En sik agirlik faktorii olarak parapnomonik effiizyon (%36.1) saptandi. En
sik saptanilan semptomlar ise balgam (%97.2) ve oksiiriiktii (%94.4). Radyolojik olarak,
29 hastada (%80) lober tutulum ve 7 hastada (%19.4) ise interstisyel tutulum saptandi.

Mikrobiyolojik incelemeler sonucunda, 7 hastada (%19.44) bakteriyolojik etken tespit
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edildi. En sik izole edilen ajan S. pneumoniae olarak saptandi. 14 giinliik takip
siirecinde gruplar arasinda klinik, laboratuar ve radyografik olarak istatistiki agidan
anlamli olmayan benzer tedavi cevabi alindi. Iki gruptaki tedavi siireleri ve hastanede
yatig siireleri arasinda anlamli istatistiki fark saptanmadi. Calismada iki grupta oral
tedaviye gecis stlireleri arasinda anlamli fark saptandi. Birinci grupta 5.83%1.75, 2.

grupta 4.94+0.53 olarak tespit edildi.

Sonug: Tirk Toraks Dernegi 2002 TKP kilavuzuna uygun olarak hastalarin
tedavi edilmesi, hastalarin %97’sinin basarili bir sekilde tedavi edilmesini saglamistir.
Calismamizda, grup IIIb toplum kdkenli pndmonilerde, giinde tek doz moksifloksasin
uygulamasinin en az seftriakson + klaritromisin tedavisi kadar etkin oldugu saptands. Iki

grupta da benzer tedavi cevabi elde edildi.
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8. SUMMARY

Background: In this study we aimed to compare the alternative treatment
approaches that proposed in the Turkish Thoracic Society Guide of Diagnosis and
Treatment Community Acquired Pneumonia in adults and also it was aimed to have an

idea about that which treatment approach more effective.

Material and Methods: This studay was designed for groups I, II and III
paitents with communty acquired pneumonia in Karadeniz Technical University School
of Medicine date on between March 2007 and Sept 2008. Unfourtunatelly, groups I, II
and Illa patients which determined according to 2002 Turkish Thoracic Society
Community Acquird Pneumonia Diagnosis and Treatment Guideline criteria, were
exluded because of limited number of patients. Thirty six cases in group IIIb were
included into the study and they were randomised into two groups according to
incoming date. First group who were treated with intravenous (IV) ceftriaxone 1 gr
twice daily plus intravenous clarithromycin 500 mg twice daily. Second group were
treated with IV moxifloxacin 400 mg once daily. As sequential therapy, oral cefuroxime
axetil 500 mg twice daily plus oral clarithromycin twice daily were administrated in
first group and oral moxifloxacin 400 mg daily was given in the second group. Clinical,
laboratuary and radiographical finding were compared in both of groups.

Biochemical parameters were computed with using Student-t test or Mann
Whitney U tests according to their parametric or nonparametric distribution. The fever
response to treatment was evaluated with chi square test. Sputum, cough and

radiological findins were compared by using Mann Whitney U test.

Results: Mean age of both groups were found to be the same as 65 yr. Gender
distribution was similar in both group. However, 23 patients of 36 (63.9%) were men.
The most common risk factor was co-morbid diseases and the most common diseases
were congestive heart failure (25%), chronic obstructive pulmonary disease (22.2%)
and diabetes mellitus (13.8%) respectively. The most frequently observed severity
factor was parapneumonic effusion (36.1%) and the symptoms were sputum (97.2%)
and cough (94.4%). Radiologicaly, lober consolidation were found in 29 patients (80%)

and intestitial infiltrationwere detected in 7 patients (19,4%). Bacteriologic examination
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yielded a pathogen in 7 patients (19.44%) and S. pneumoniae was most frequently
isolated agent. At the end of the 14 day following process, similar clinical, radiologic
and laboratuary results were found in both groups. There were no difference in both
groups in terms of treatment and hospitalizasyon time. Time to oral therapy was

significantly longer in combination arm (5.89+1.72 vs. 4.94+0.53).

Conclusion: Treatment of the patients according to 2002 Turkish Thoracic
Society CAP Guideline was succesful in %97 of all patients. We determined that
administation of moxifloxacin once daily was as effective as ceftriaxone plus

clarithromycin treatment. Similar clinical success rates were determined in both groups.
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