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OZET
Amag:

TKP ( Toplum Kokenli Pndmoni) 6nemli bir halk saglig1 problemidir. Yeni
florokinolonlarin farmakokinetik ve farmakodinamik ozellikleri onlar1 TKP tedavisi
icin tercih edilir kilmistir. Bununla birlikte tedavi siiresi hala tartismalidir. Bu
calismada; TKP tanisi alan hastalarda bes giinlilk ve on giinliikk levofloksasin
tedavisinin etkinligi karsilastirilmistir.

Materyal ve metod:

Ocak 2005 ile Mart 2006 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Gogiis Hastaliklart klinigine, Biiyiikk Acil Poliklinigine, Infeksiyon
Hastaliklar1 klinigine ve Nuh Naci Yazgan Gogiis Hastaliklart Hastanesine
(NNYGHH) bagvuran TKP tanis1 konan ¢alisma kriterlerine uygun 40 hasta alindi.
Tiim hastalardan anamnez alindi. Fizik muayene, iki yonlii akciger grafisi, tam kan
sayimi, Eritrosit Sedimantasyon Hizi, CRP, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri ve
arteriyel kan gazi analizleri yapildi. Hastalar Toraks Dernegi Tam ve Tedavi
rehberindeki siniflamaya uygun olarak gruplandirildi. Grup 3-b’ye kadar olan
hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Pnomoni agirlik siniflamasi Toraks Dernegi kriterlerine uygun olarak yapildi.
Hastalar esit olarak iki gruba ayrildi. Yirmi hastaya besgiin, yirmi hastaya da on giin
siireyle 500 mg/giin giinde tek doz olarak parenteal/oral yol ile levofloksasin
tedavisi verildi.

Uc hafta sonra hastalarin sikayetleri sorgulandi; serolojik testler, akciger grafisi ve

ESH tetkiki tekrarlandi.
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Bulgular:

Olgularin yas ortalamasi bes giinliik tedavi grubunda 48.8 yil £21.3( 19-78),
on giinliik tedavi grubunda 49.6 yil £18(20-73) idi. Alinan hastalarin 28’1 (%70)
erkek , 12’si (%30) kadind1 Bes giinliik tedavi grubunda en sik saptanan semptom
halsizlik iken 10 giinliik tedavi grubunda oksiirtik idi. En sik bulunan fizik muayene
bulgusu ral (%72.5) idi.

Balgam gram boyamasinda en sik karisik agiz flora bakterileri ve Gram(+)
ikili kok goriildii. Her iki grupta da geliste ve 20. giin kontrolde balgamda
Legionella DFA ve Chlamydia DFA pozitifligi saptanmadi. Kirk hastanin 17’sinde
(%42.5) Kkiiltiir ve seroloji ile etken tespit edildi. Etken tespit edilen 17 hastanin
besinde (%12.5) tek basina C. pneumoniae, ikisinde (%5) tek basina L. pneumophila,
yedi hastada (%17.5) mixt infeksiyon mevcuttu. Bir hastada (%2.5) Chlamydia’nin
yamsira kan Kkiiltiirinde S. pneumoniae iiremesi mevcuttu. Iki hastada (%5)
Legionella ve Mycoplazma birlikteligi vardi. Bir hastada (%2.5) Klamidya’'nin
yanisira balgam kiiltiiriinde H. influenza iiredi. Iki hastada (%5) Klamidya’nin
yamisira balgam kiiltiiriinde S. pneumoniae iiremesi oldu. Bir hastada (%2.5) ise
Klamidya ve Legionella birlikteydi.

Tedavi siireleri dikkate alinmadiginda birinci giin ve besinci giin bakilan CRP
ve BK degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamhi fark mevcuttu (p<0.05).
Yirminci giin kontrolde toplam 26 hastada (%68.4) tamamen diizelme mevcutken; 10
hastada (%26.3) radyolojik diizelme tam degildi. Her iki grupta 20.giin kontroliinde
radyolojik diizelme bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p>0.05).

Tiim hastalarda birinci giin ve 20. giin semptomlar kiyaslandiginda oksiiriik,
balgam, gogiis agrisi, takipne, ND, halsizlik semptomlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli azalma mevcuttu (p<0.05).Diger semptomlar tamamen kaybolmustu.
Sonug:

Hafif ve orta agirliktaki TKP hastalarinin  giinde tek doz 500mg
levofloksasinle bes giin tedavisinin ayni ilagla on giinliik tedavisi kadar etkili oldugu
tespit edilmistir. Tedavi siiresinin kisaltilmasi tedavi maliyetlerini azaltacaktir.
Ayrica TKP etiyolojisinde, tek basina ya da mikst enfeksiyon etkeni olarak atipik
etkenler basta gelmektedir. Empirik antibiyotik tedavisinde bu durumun dikkate

alinmasi gerekir.
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EFFICACY OF LEVOFLOXACIN FIVE DAYS VERSUS TEN DAYS IN
THE TREATMENT OF COMMUNITY ACQUIRED PNEUMONIA
Aim:

Community acquired pneumonia (CAP) remains an important public health
problem. The pharmacokinetic and pharmacodynamic properties of the new
fluoroquinolones made them as favourable choices for the treatment of CAP.
However, the duration of the treatment is still controversal. The main aim of this
study is to compare the efficacy of five day levofloxacin treatment versus 10 days in
CAP.

Patients and Method:

Fourthy adult patients diagnosed as CAP in Erciyes University School of
Medicine Emergency Service, Department of Infectious Disease, Department of
Pulmonary Medicine and Nuh Naci Yazgan Pulmonary Medicine Hospital were
evaluated for the study from January 2005 to March 2006. After physical
examination, complete blood count, erythrocyte sedimation rate (ESR), CRP, liver
and renal function tests, postero-anterior and lateral chest radiography, arterial blood
gas analysis were obtained. CAP diagnosis was confirmed according to the
guidelines of Turkish Thorax Society (GTTS). The severity of the pneumonia was
catagorised using GTTS criteria. The patient in group 3-b were included in the
study. The patients were equally divided in two arms. Twenty of the patients
received five days and 20 of them received 10 days of levofloxacin 500 mg
intravenous/peroral once a day. The patients were asked their complaints three weeks

later after the therapy; serological tests, chest radiography and ESR were repeated.



Results:

The mean age of five day treatment group was 48.8 + 21.3( 19-78) years and
49.6 £ 18(20-73) years for the other group. The 28 (70%) of the patients were male
and 12 (30%) were female. The most frequent symptom was fatigue for five day
group and cough for ten day group. The common physical examination sign was
rales (72.5%) in both of groups.

Mixed oral flora and gram positive diplococci were seen gram stain of sputum. In
both groups neither legionella DFA nor Chalmydia DFA was positive in the first and
the twentieth days. Bacteriologic etiology could be defined for 17 (42.5%) patients
by culture and serology. In five patient C. Pneumoniae (12.5%),, in two patients L.
pneumophila (5%) was single pathogen and mixed bacteriologic etiology were
detected in seven (17.5%) patients. Chalmydia serology was positive in one patient
whose blood culture revealed Streptococcus pneumoniae. In two patients (%S5)
legionella and mycoplasma were detected together positive. H. influenza was isolated
from the sputum cultures. In one patient (%2.5) who infected with Chalmydia. C.
pneumoniae and S. pneumoniae was isolated from the sputum cultures of two
patients (%5). One patient C. Pneumoniae and L. pneumophila were the causative
agent together.

The white blood cells and CRP was statistically different between the first and fifth
day of the therapy in all patients(p<0.05). When the patients were examained after
three weeks, there were no statisitcally difference between two arms for the
radiologic response (p>0.05). The complete radiologic cure were observed for 26
(68.4%) of the patients during this control and ten of the patients (%26.3), radiologic
cure was incomplete . There was significant decrease for cough, the amount of
sputum, chest pain, fatigue and tachypnea When the patients were compared for the
symptoms on the first day and 20.th day (p<0.05). The other symptoms were
completely resolved.

Conclusion:

The treatment of mild to moderate severe CAP with 500mg levofloxacin
once a day for five days was found as effective as ten days treatment with the same
drug. Shortening the duration of treatment will reduce the cost. In addition, atypical
pathogens were often detected in community-acquired pneumonia, so that choosing

ampiric antimicrobial teraphy this conditions is important.
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1-GIRIS VE AMAC

Toplum kokenli pnémoni (TKP); Toplumda giinliikk yasam sirasinda ortaya
cikan pnomonidir. Hekim bagvurularinin, tedavi giderlerinin, is-okul giinii
kayiplarinin ve 6liimlerin 6nemli bir kismindan sorumludur ( 1).

TKP, gelismis iilkelerde bile, halen olduk¢a sik goriilmekte, mortalite ve
morbiditesinin yiiksek olmasi nedeniyle de ciddi bir saglik problemi olmaya devam
etmektedir. ABD’deki verilere gore yilda yaklasik dort milyondan fazla yeni TKP
vakasi vardir ve bunlarin %15°1 hastaneye yatis gerektirmektedir (2). Bunlarin tedavi
maliyeti 23 milyar dolar olarak bildirilmektedir (3).

TKP; ABD’de genel 6liim nedenleri arasinda altinci sirada, infeksiyona bagl
olim arasinda ise birinci sirada yer almaktadir (4). Ulkemizde de hastanede
oliimlerin altinc1 nedenidir (5). Ozellikle yash hastalarda Diabetes Mellitus (DM),
kronik akciger hastaliklari, kronik bobrek ve karaciger hastaliklar1 gibi eslik eden
hastaliklarin varliginda, siklig1 ve hastaligin agirligi artmaktadir (6).

Giiniimiizde cok sayida ve etkin antibiyotik kullanimina ve etkili agilara bagl
olarak infeksiyon hastaliklarindan oOliimler azalmakta iken, alt solunum yolu
infeksiyonlar: i¢cinde yer alan TKP halen sik rastlanan, tedavi maliyeti yiiksek ve
Oliimciil bir infeksiyon hastaligidir. Giintimiizde ileri tan1 olanaklarina karsin TKPTi
olgularin yarisindan c¢ogunda etken mikroorganizma saptanamamaktadir (1). Bu
miimkiin olsa bile, belli bir zaman gerektirecegi icin hi¢ olmazsa baslangic olarak
empirik antibiyotik tedavisi gerekmektedir (1). Ciinkii pndmoni tedavisindeki

gecikmenin morbidite ve mortaliteyi artirdig bilinmektedir (1).



TKP’de pratikte genellikle 10 giin ve lizeri siirede tedaviler uygulanmaktadir.
Kullanilan antibiyotiklerin pahali olmasi nedeniyle tedavi maliyetleri artmaktadir.
Ancak bazi yayinlarda kisa siireli (bes giinliik) tedavilerin 10 giinliik ve daha uzun
siireli tedaviler kadar etkili oldugu belirtilmektedir(7,8,9,10).

Bu calisma, toplum kdkenli pndmoni tanisi alan hastalarda bes ve 10 giinliik
levofloksasin tedavisini  karsilagtirmayr ve bes giinliikk tedavinin yeterliligini

degerlendirmeyi amaglamistir.



2-GENEL BIiLGILER

2.1-TANIM

TKP son 14 giin icinde hastanede ya da uzun siireli bakim hizmeti veren bir
kurulugta kalmayan, akut infeksiyon semptomlariyla beraber akciger grafisinde akut
infiltrasyon ve fizik muayene bulgular1 olan akciger parankim infeksiyonu olarak
tanimlanabilir(11). Toraks Dernegi tarafindan, giinliik yasam sirasinda ortaya ¢ikan
pnomoni olarak tarif edilmistir(1).

2.2- SINIFLAMA

Pnomonilerde anatomik, etyolojik, klinik, etkenin alindig1 yer ve immiin duruma
gore dort farkli siniflama yapilabilir(11).

2.2.1-Anatomik smmflama: Daha c¢ok radyolojik olarak akcigerin ne kadarinin

tutulduguna gore yapilmstir.

a-Lober pnomoni: Bir ya da daha fazla lobun tutulumunu belirtir.
b-Lobiiler pnémoni (bronkopnomoni): Kii¢iik yada terminal bronsiol distalindeki
boliimiin tutulumunu tarifler.

c-Interstisyel pndmoni: Interstisyel mesafeyi tutan pndmonilerdir.

2.2.2-Etiyolojik smiflama: Etkenlere gore yapilan siniflamadir.
a- Bakteriyel pnomoni
b- Viral pnémoni

¢- Mantar pndmonisi



d- Paraziter pndmoni
2.2.3-Klinik simiflama:
a-Tipik pnomoni

b-Atipik pnémoni

2.2.4-Olus yeri ve immiin duruma gore:
a-Toplum kokenli pnémoni
b-Hastane kokenli pnémoni

c-Immiin siiprese hastalarin pndmonisi

2.3-EPIDEMIYOLOJi

Son yillarda pnomoni epidemiyolojisine ait bilgilerde degisiklikler
olmaktadir. Bu degisikligin nedenleri risk altindaki populasyonda degisim,
pnomoniye neden olan yeni mikrobiyolojik ajanlarin kesfi ve bilinen
mikrobiyolojik ajanlarin  (S. pneumoniae, H. influenzae, S. aureus gibi)
antimikrobiyal duyarliligindaki degismedir. Populasyondaki degisim esas olarak 65
yas ve lizeri hasta oranindaki artistir (12). Yas faktoriiniin yan1 sira son 10-15 yildir
HIV infeksiyonunun ortaya c¢ikisi, organ nakillerinde yapildigi gibi
immiinsupresyon tedavileri de pnomoni olusumuna zemin hazirlayan basglica
faktorlerdir (12,13). Gercekten hastanede yatarak tedavi gerektiren pndmonilerin
yillik insidans1 75 yas ve iizeri hastada 11.6/1000 iken, bu oran 35-44 yas arasi
hastalarda 0.54/1000"dir (12).

Bildirimi zorunlu bir hastalik olmadigindan goriilme siklig1 konusunda kesin
rakamlar vermek zordur. ABD'de yilda 5.6 milyon kiside TKP olustugu ve
bunlarin 1.1 milyonunun hastanede tedavi gerektirdigi tahmin edilmektedir.
Mortalite oran1 ayaktan tedavi edilen hastalarda %]1-5, hastanede tedavi edilen
olgularda %12, yogunbakim destegi gerektiren hastalarda ise %40 a ulasmaktadir
(5,14).

Bununla beraber, ileri yas grubunda olan ve temelde KOAH, DM, KBY,
KKY, KAH, SVH, kronik karaciger hastaligi ve malignite gibi ek hastalig1

bulunanlarda pnémoni daha sik goriilmekte ve daha agir seyretmektedir (1,6).



2.4-ETYOLOJI VE SINIFLAMA

Tedavinin planlanmasinda erken etiyolojik tani 6nemlidir. Ancak kapsamli
tanisal incelemelere ragmen %50 olguda patojen saptanamaz (14). Ustelik etken
saptanabilse bile etkenin izole edilmesi zaman aldigindan en azindan baslangicta
ampirik antibiyotik tedavisinin belirlenmesini zorunlu kilar. Bu nedenle diinyada
cesitli kuruluslar tarafindan belirlenmis tani ve tedavi rehberleri olusturulmustur. Bu
rehberlerde cesitli parametrelere bakilarak hastaneye yatis kriterleri, agirliklarina
gore smiflandirma ve bu siniflamaya gore ampirik antibiyotik tedavileri onerilmistir
(14,15,16). Ulkemizde Toraks Dernegince iilkemiz sartlar1 gz oniine alinarak bir
rehber hazirlanmistir (1). Bu ¢alismada bu rehber esas alinmistir.
2.4.1-Tipik pnomoni; akut giiriiltiilii baslangi¢, iisiime ve titreme ile ani yiikselen
ates, Okstiriik, piiriillan balgam c¢ikarma, ploretik tipte yan agrisi, fizik muayenede
inspiryum sonu ince raller, konsolidasyon bulgular1 (perkiisyonda matite, bronsial
ses), radyolojik olarak siklikla lober konsalidasyon ve genellikle lokositozla
karakterize bakteriyel pnomonidir (1). Pnomoni hastalarinda pnomoniye eslik eden
bir hastalik bulunabilir. Bu nedenle asil hastalifin semptomlar1 pnémoni
semptomlarin1 maskeleyebilir.
2.4.2- Atipik pnomoniler; subakut baslangicli olup ates, bas agrisi, kas agris1 gibi
solunum sistemi dis1 semptomlarin varligi goriilebilir (17). Fizik muayenede akciger
bulgularinin azligina ragmen, akciger grafisinde belirgin degisiklikler vardir. Akciger
dist bulgular daha siktir. Balgam olmaksizin Oksiiriik ve nefes darligi bulunabilir.
Geng eriskinler, adlesan ve bes yasin iizerindeki ¢ocuklarda daha sik goriiliir. M.
pneumoniae TKP vakalarinin %2-10’undan, diger bir atipik pnémoni etkeni olan C.
pneumoniae %6-12’sinden sorumludur. M. pneumoniae ve C. pneumoniae ayaktan
takip edilen pnomonili hastalarda daha yaygindir ve vakalarin yaklasik %?25’inden
sorumludur (18). L. pneumophila icin insidansin %17-30 gibi yiiksek oranlarda
rapor edilen yaymlar olmakla birlikte, cogu merkezde %?2-6 gibi daha diisiik
oranlarda bildirilmektedir (19). Atipik pnomoniye sebep olan viral ajanlar
(influenzae A ve B, Adenovirus 3,4,7, Parainfluenza virus, RSV ) ¢ocukluk yas grubu
pnomonilerinin  %80-85’inde etken olurken, eriskindeki sikliklar1 giderek
azalmaktadir (20).

Pnomonide etken mikroorganizmalarin dagilimi; bolgelere, mevsimlere, alt
hastaligin varliina, hastanin yas ve klinik durumuna gore degisiklik gosterir. Bir¢cok

calismada halen hastaneye yatirilan toplum kokenli pnémonilerde en sik etkenin



S. pneumoniae oldugu goriilmektedir. TKP’lerin % 10 kadar1 agir bir klinik tabloyla
gelir ve yogun bakim takibi gerektirebilir (19). Etken % 8 vakada polimikrobiyaldir
(18).

Asagida Toraks Dernegi tarafindan olusturulmus tablolar verilmistir; Tablo-
I’de, hastalarda bulunan risk faktorleri ve agirlastirict faktorler gosterilmistir.
Hastada risk ve agirlastiric1 faktor yoksa grup-1 olarak degerlendirilir. Risk faktorii
var fakat agirlagtirici faktor yoksa grup-2, agirlastirict faktor var fakat risk faktorii
yoksa grup 3-A, hem risk faktorii hem agirlastirici faktor varsa grup 3-B olarak
degerlendirilmistir.

Tablo-2’de belirlenen yogun bakima yatirma kriterlerinin major olciitlerinden
biri yada minor Olgiitlerden en az ikisi varsa grup-4 olarak siiflandirilir. Grup-4
psodomonas riskinin varligina gore 4-A ve 4-B olarak ikiye ayrilmistir. Psédomonas
riskini arttiran durumlar ise bronsektazi, kistik fibrozis, agir KOAH gibi yapisal
akciger hastaliklari, giinde 10 mg’dan fazla steroid alinmasi, son bir ayda yedi
giinden fazla genis spektrumlu antibiyotik kullanimi ve malnutrisyon olarak
belirlenmistir.

Tablo-3’de ise bahsedilen siniflandirmaya gore en sik muhtemel pnomoni etkenleri

verilmistir



Tablo-1:Risk faktorleri ve agirlastirici faktorler

Risk faktorleri

Agirlastiria faktorler

Fizik muayene

Laboratuvar

1-65 yas ve iizeri
2-Eslik eden hastalik:
KOAH
Bronsiektazi
Kistik fibrozis
Diyabet
Kr. bobrek yetmezligi
KKY
Karaciger hastalig
Malignite
CVH
3-Son bir y1lda pndmoni
nedeniyle yatis
4-Aspirasyon siiphesi
5-Splenektomi
6-Alkolizm
7-Malnutrisyon

8-Huzurevinde yasamak

1-Biling degisikligi
2-35°C’nin alunda yada 40
°C’nin iizerinde ates (oral).
3-Sistolik 90 mmHg, diastolik 60
mmHg altinda kan basinci.

4- Solunum sayisinin 30/dk’dan
fazla olmasi

5-Siyanoz

1-Beyaz kiire )30.000/mm3 veya
(4000/mm3

2-Notrofil (1000/mm3

3-Oda havasinda kan gazinda:
Pa02(60 Sa02(%92
pH (7.35, PaCO2 )SOmmHg
4-BUN )30 mg/dl

5-Na (130mmol/L

6-Akciger

mmHg,

filminde multilober
tutulum, kavite, plevral efiizyon,
hizli progresyon.

7-Sepsis veya organ disfonksiyonu
bulgular1  (Metabolik  asidoz,
uzamis PT, aPTT, trombositopeni,

fibrin yikim triinleri)1:40 olmasi)

KKY: Konjestif kalp yetmezligi
CVH: Serebrovaskiiler hastalik

PT:

Protrombin zamani

aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani




Tablo-2: Yogun bakima yatirma kriterleri

MAJOR
1-Septik sok
2-Mekanik ventilator gerektiren solunum yetmezligi veya PaO2/FiO2 (200

mmHg

MINOR

1-Pa02/FiO2 (300 mmHg

2-Konfiizyon

3-Kan basinct: sistolik (90 mmHg, diastolik(60mmHg

4-Solunum sayisi1 )30/dakika

5- Idrar miktarinmn (20 ml/saat veya 80 ml/4saat veya diyaliz gerektiren ABY.
6-Akciger filminde bilateral veya multilober tutulum, 48 saatte %50’den fazla

progresyon




Tablo -3: TKP’de etkenlerin gruplara gore dagilimi

4-H. influenzae

5-Viriisler

4-Mikst infeksiyon
5-H. influenzae
6-Enterik  Gr (-)
basiller
7-Viriisler

8-Digerleri

3-C. pneumoniae
4-Mikst infeksiyon
5-H. influenzae
6-Legionella spp.
7-Viriisler
Grup 3B)
1-S. pneumoniae
(PSDP dahil)
2-M. pneumoniae
3-C. pneumoniae
4-Mikst infeksiyon
5-Enterik Gr(-)
basiller
6-Anaeroblar
7-Viriisler
8-Legionella spp.
9-Digerleri

10-S.aureus

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4

Risk faktorii  ve | Risk faktorii var Agirlastirict  faktor | Yogun bakima yatig kriteri

agirlastirict Agirlastirict  faktor | var var

Faktorii yok yok a)Risk faktorii yok |a)Pseudomanas riski yok
b)Risk faktorii var | b)Pseudomanas riski var

1-S. pneumoniae | 1-S. pneumoniae Grup 3A) Grup 4A)

2-M. pneumoniae |2-M. pneumoniae 1-S. pneumoniae 1-S. pneumoniae

3-C. pneumoniae |3-C. pneumoniae 2-M. pneumoniae (PSDP dahil)

2- Legionella spp.

3- H. Influenzae

4- Enterik Gr (-) basiller
5-S.aureus

6-M. pneumoniae
7-Viriisler

8-Digerleri

Grup 4B)

1-P. Aeruginosa

2-Grup 4A’daki etkenler

PSDP: Penisiline direncli pnomokok.

Hastalarda fizik muayene ve laboratuar bulgularina gore “ Pnomoni Hastasinda
Arastirma Ekibi ” (PORT) tarafindan onerilen Pnomoni Siddet Indeksi (PSI) olarak
isimlendirilen baska bir puanlama sistemi mevcut olup oOzellikle yurtdisi pek ¢ok

arastirmada bu puanlama sistemi kullanilmaktadir (21).



Tablo-4: PSI Puanlama sistemi

Hasta ozellikleri Puanlar*

Demografik faktorler

Yas: Erkekler yas (y1l)
Kadinlar yas (y1l-10)
Huzur evinde kalma +10
Eslik eden hastaliklar
Neoplastik hastalik +30
Karaciger hastaligi +20
Konjestif kalp yetmezligi +10
Serebrovaskiiler hastalik +10
Bobrek hastaligi +10
Fizik muayene bulgulari
Biling degisikligi +20
Sistolik kan basinci1 <90 mmHg +20
Viicut 1s151<35°C veya >40°C +15
Nabiz sayis1 >125/dk +10
Laboratuar bulgular
PH<7.35 +30
BUN>30mg/dl +20
Sodyum<130mmol/L +10
Glukoz>250mg/dl +10
Hemotokrit<%30 +10
Pa02<60mmHg veya O2sat<%90 +10
Plevral efiizyon +10

*Toplam puan1 hesaplamak i¢in hastanin yas1 (kadinlar i¢in: yas-10) ve her bir hasta

0zelligi i¢cin Ongoriilen puanlar toplanir.
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Tablo-5: PSI ‘ye gore simflama

Simif Puan Mortalite
I <51 %0.1
11 51-70 %0.6
I 71-90 %0.9
v 91-130 %9.5
\Y% >130 %26.7

Tablo-6: Risk grubuna gore simflama

Risk Risk sinifi Toplam puan
Diisiik I <51

II 51-70

111 71-90
Orta v 91-130
Yiiksek \Y% >130
2.5-TANI

Uyumlu semptomlar ve fizik muayene bulgularinin varliginda eger
miimkiinse c¢ekilen akciger grafilerinde infiltratlarin gézlenmesi tani icin yeterlidir
(1). Bunlarin disinda yapilacak tetkikler etkeni ve hastaligin agirlik derecesini
belirlemeye yonelik islemlerdir. Bir TKP'li olgu ile karsilasildiginda tani agisindan
akciger grafisinden serolojik testlere kadar bir dizi inceleme yontemi sézkonusudur.
2.5.1-Klinik degerlendirme

Klinik degerlendirmede hasta hikayesi, semptomlarin degerlendirilmesi ve alt
hastalik son derece énemlidir.

Hikayede, pnomonideki klinik semptomlarin varligi, pnomoni gelisimine
yatkinlik saglayabilecek konak savunmasindaki defektler, spesifik patojenlere olasi
maruziyet arastirilmalidir (19).

Kesin kural olmamakla birlikte, belirli risk faktoriine sahip olanlarda bazi
etkenler daha sik goriiliir. Pndmokokal pnomoni daha ¢ok yashilarda, kardiovaskiiler
hastaligi  olanlarda,

aspleniklerde, immiin yetmezliklerde ve hematolojik

malignitelerde sik iken, legionella pnOomonisi gen¢ eriskinlerde, organ
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transplantasyonlularda, bobrek ve kronik karaciger yetmezligi olanlarda daha siktir
(22).
TKP’de detayli anamnez 6nemlidir ve teshiste yardimci olabilecek ip uglarini
verebilir.
e Alkolizm: S. pneumoniae, anaeroblar, gram negatif basiller
e KOAH, sigara icicisi: S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis,
Legionella tiirleri
¢ Bakim evinde kalanlar: S. pneumoniae, gram negatif basiller, H. influenzae,
S. aureus, anaeroblar
¢ Dis sagligi bozuk olanlar: Anaeroblar
e Kuslarla temas: C. psittaci
e Tavsanlarla temas: Franciella tularencis
e Ciflik hayvanlart veya dogurmak iizere olan kedilerle temas: Coxiella
burnetti
e Toplumda aktif influenza salgim varhigi: Influenzae, S. pneumoniae,
S. aureus, S. pyogenes
e Aspirasyon siiphesi: Anaeroblar, kimyasal pndmoni
e Akcigerin yapisal hastaliklar1 (bronsektazi ya da kistik fibrozis):
P.aeruginosa, Burgholderia cepacia ya da S.aureus
e llag bagimhiligi: S. aureus, anaeroblar, M. tuberculosis
e Hava yolu obstriiksiyonu: Anaeroblar
Hastalarda Oksiiriik sikayeti genellikle siktir. Ates, istahsizlik, titreme de
diger sik semptomlardandir. Ates yaslilarda, alt hastaligi  olanlarda,
immiinsupresiflerde goriilmeyebilir. Nonspesifik bas agrisi %10-30 oraninda
bulunabilir. Bulanti, kusma, myalji, artralji, diyare goriilebilir. Pnomonili hastalarin
%40’ 1nda ploretik tipte gogiis agrist vardir. Viicut 1sistmin yiikselme derecesi ile
orantili olarak her bir °C icin kalp atim hizinin 20/dk artmasi beklenir. Rolatif
bradikardi gozleniyorsa viral infeksiyon, klamidya infeksiyonu, tularemi veya
legionella infeksiyonu diisiiniilmelidir. Solunum sayisinda artis, siyanoz, yardimci

solunum kaslarinin solunuma katilmasi goriilebilir(19).

Fronkiil, nadir olarak stafilokok pnomonisine sekonder olarak gelisebilir.

Herpes labialis, pnomokok pnomonili hastalarin %40’inda goriilebilir. Biilloz

12



miringitis, mikoplazma pnomonisinin 6nemli bir bulgusu olmasina ragmen sik
degildir. Legionella, mikoplazma pnomonilerinde diyare gibi gastrointestinal
bulgular olabilir. Pis kokulu balgam anaerobik pnomoniyi diisiindiirebilir.

2.5.2-Fizik muayene

Fizik muayene bulgulari, radyolojik tutulum tipine gore farkliliklar
gosterebilir. Bronkopnomonik tutulumda inspiryum sonu ince raller yaninda bronsial
kokenli inspiratuar veya ekspiratuar orta raller duyulabilir. Pnomoniler sirasinda
hava yolu obstriiksiyonuna bagl olarak ekspiryum uzunlugu ve ronkiis duyulabilir.

Ozellikle atipik pnomonilerde fizik muayene bulgulari ile radyolojik bulgular
arasinda uyum olmayabilir.
2.5.3-Rutin laboratuvar testler:

Tam kan sayimi, elektrolitler, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri
pnomoni tanisindan ¢ok hastalifin prognozunu tayinde, tedavi se¢imi ve antibiyotik
dozunun belirlenmesinde, hastaneye yatirma kararin1 vermede yararlidir. Kan gazlar
da prognoz agisindan yararli oldugundan gerekli goriillen vakalarda alinmalidir
(23,24,25).
2.5.4-Akciger grafisi:

Semptom ve fizik muayene bulgular1 ile pnOomoni diisiiniilen hastada,
miimkiinse gogiis radyografisi ¢ekilmelidir. Kavitasyon veya retrokardiak
patolojiden siiphelenilen olgularda, yan grafi de istenebilir. Gogiis grafileri hem
tanida hem de pndomoniyi taklit eden diger patolojilerden ayirnmda ve eslik eden
patolojilerle, komplikasyonlarin (ampiyem, apse) saptanmasinda yardimcidir. Lober
tutulum, bronkopnomoni, yamali infiltrasyon, interstisyel tutulum seklinde
tanimlanan radyolojik goriiniim tiplerinin etiyoloji ile iligkisi spesifik degildir.
Radyolojik goriinimden hareketle kesin etyolojik taniya varmak miimkiin degildir.
Ornegin eriskinlerde genellikle lober ve segmenter goriintii veren pndmokoksik
pnomoni, cocuk ve yaslilarda bronkopnomonik infiltrasyona neden olabilir. Ama
yine de Ozellikle ampirik antibiyotik tedavisi diizenlenirken radyolojik siniflamada
belirtilen ozellikler gbzden gecirilmelidir.

Radyolojiyi degerlendirirken radyolojik bulgularin klinik bulgulardan daha
gec cikabilecegi ve daha gec¢ kaybolacag: akilda tutulmalidir. Ayrica immiinsiiprese
hastalarda yeterli inflamatuar yanit olmayacagindan radyolojik goriiniim olmayabilir.
Immiin durumun diizelmesi ve tedavi ile radyolojik bulgularin sonradan cikabilecegi

hekimin aklinda bulunmalidir (26).
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Lober pnéomoni: Akcigerin alveollerine ulasan, burada hasar olugturup Kohn
ve Lambert kanallar1 yoluyla basta segmenter olan infeksiyonun tiim loba
yayilmasini ifade eder. % 50-75 oraninda S. pneumoniae sorumludur. Daha az olarak
K. pneumoniae, H. influenzae, Gram negatif basiller, daha nadir olarak M.
pneumoniae ve C. pneumoniae etken olabilir. Ozellikle cocuklarda Kohn ve Lambert
kanallarindaki yetersiz gelisme nedeniyle infeksiyon lokalize bir alanda kalip kitleyi
taklit edebilir ki buna round pnomoni denir. Bu durumda da etken genelde S.
pneumoniae‘dir. Eger pnomonik alanda fazla édem gelisirse, lobda genisleme ve
interlober fissiirde itilme olur. Buna en cok Pnomokok ve Klebsiella, bazen
Legionella neden olur.

Bronkopnomoni: Mikroorganizmanin 6nce brons ve brongiol epiteline
yerlesip oradan hizla hava yolu duvari ve peribronsial alana yayilmasi, infekte
materyalle dolu alanlarla beraber saglam alanlarin da bulunmasi nedeniyle PA AC
grafisinde yamali konsolidasyon goriiniimiinii ifade eder. Bu tip goriiniime en ¢ok
S. aureus, M. tuberculosis, Gr(-) bakteriler, anaerob basiller ve Legionella neden
olur. Nadiren S. pneumoniae, H. Influenzae ve P. aeruginosa neden olabilir

Interstisyel pnomoni: Bakteriyel interstisyel pnomoni nadirdir ve daha ¢ok
viriisler neden olur. Bakterilerden M. pneumoniae en sik interstisyel pnomoni
etkendir. Bakteriyel interstisyel pnomoni daha ¢ok alt loblarda ve solda goriiliir (27).
Basta ince retikiiler patern, milier ve retikiilonodiiler goriiniim olur. Hastalik
ilerlediginde bronkopndmoni gibi goriiniir.

Parapnomonik efiizyon, antibiyotik kullanimindan once en sik Pnomokok
pnomonilerinde goriiliirken, giliniimiizde daha ¢ok S. aureus, anaeoroblar, Gr(-)
basiller, mikst infeksiyonlar neden olur.

Nekroz ve kavitasyon daha c¢ok virulans1 yiiksek olan S. aureus |,
Streptokoklar, Gr(-) basiller, anaeoroblar ve Aktinomikozda goriiliir.

Pnomotosel genellikle yiiksek virulansh S. aureus, Gr(-) basiller, H.
influenzae’de goriilir. Pnomotosel viseral plevra ile parankim arasinda lokal
interstisyel amfizemdir. Ani bol balgam c¢ikarma Oykiisiiniin olmamasi, seri
grafilerde degisim gosteren, birden ¢ok lezyon olmasiyla abseden ayrilir.

Alkoliklerde, norolojik hastaliklarda ve aspirasyon siiphesi olan diger
durumlarda iist lob posterior veya alt lob siiperior segmentte goriilecek bir lezyon

aspirasyon pnomonisini diigiindiiriir. Bu durumda en sik etken aneoroblar ve Gr(-)
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basillerdir. Karinadan sonra sag ana bronsun daha vertikal seyirli olmasi nedeniyle
sagda daha siktir.

ARDS bircok klinik durumda ortaya c¢ikabilir ve eger neden pndmoniyse en
cok streptokoksik ve stafilokoksik infeksiyonlarda, viral pnomonilerde, Legionella
pnomonilerinde goriiliir.

Lobiiler ve asiner patern daha ¢ok viral pndmonilerde goriiliir. Genel olarak
viral ve bakteriyel pndmoni ayirimin1 saglayacak bir radyolojik goriiniim yoktur.
Ancak lober genisleme, mikroabse, kavitasyon, ampiyem varsa etkenin bakteriyel
olmasi daha muhtemeldir(28).
2.5.5-Balgam incelemesi:

Klinik olarak TKP diisiiniilen hastalarda mikrobiyolojik taniya yonelik
caligmalar yapilmalidir. Balgam veya alt solunum yolundan alinan diger 6rneklerin
mikroskopik incelemesi tanida yardimcidir. Balgamin, Gram boyasi, Giemza veya
Wright boyasi ile boyandiktan sonra mikroskopik incelemesi pndmonilerin tani ve
tedavisindeki en Onemli basamaktir. Balgam orneginin, antibiyotik tedavisinden
once derin bir Oksiiriikle alinmas1 gerekmektedir. Ancak yine de balgamin agiz
florasiyla bulagsma oran1 %25’tir (24).

Incelemeye elverisli bir 6rnek olabilmesi icin, balgamin mikroskopisinde
kiiciik biiyiitmeli objektifle (10x) goriilen yassi epitelyum hiicre sayisinin 10’dan az
olmas1 gerekir. Polimorfoniikleer 16kosit (PNL) sayis1 25’in iizerinde ise bu 6rnegin
alt solunum yollarin1 temsil eden kaliteli bir balgam 6rnegi oldugu kabul edilir.

Sekil-1: Balgam Gram boyamasi (gram pozitif diplokoklar)
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Sekil-2: Balgam Gram boyama (gram negatif kokobasil)

Kaliteli bir balgamin Gram boyamasinda, tiim alanlarda gram pozitif
diplokoklarin veya gram negatif comaklarin agir basmasi ve dzellikle bu bakterilere,
PNL sitoplazmalar: icerisinde de rastlanmasi, uygun klinik tablosu olan bir hastada
pnomokoksik pnomoni veya gram negatif comak pndmonisi tanisin1 6nemli Olciide
destekler (24). Balgam oOrneginde bol PNL varligina karsin mikroorganizma
goriilmeyisi atipik pnomoni etkenlerini diisiindiiriir. Bircok c¢alismada yorumcunun
deneyimine gore degismekle birlikte, baglangicta Gram boyamada goriilen dominant
mikroorganizmanin altta yatan pnomoninin etkeni olmasi muhtemeldir ve Gram
boyama ile daha sonra kiiltiirde iiretilenler arasinda %90 uyum oldugu belirtilmistir
(25).
2.5.6-Balgam kiiltiirii:

Balgam Kkiiltiiriiniin pnomoni tanisindaki yeri tartigmalidir. Hastaneye
yatirilan hastalarda balgam kiiltiirii yapilabilir. Antibiyotik tedavisi baglanmis olmast,
hastanin balgam cikaramamasi veya kaliteli balgam Ornegi alinamamasi, balgamin
laboratuara ulastirilmasinda gecikme ve sonug icin 24-48 saat gerekmesi balgam
kiiltiiriiniin tan1 ve tedaviyi yonlendirmedeki degerini azaltmaktadir.

Yapilan arastirmalar bakteriyemisi olan pnomokoksik pnomonili hastalarda
balgam kiiltlirliniin pndmoni tanisindaki roliiniin kisith oldugunu desteklemektedir.

Balgam Kkiiltiirlerinin diger bir dezavantaji da orofarinks floras: ile kontamine

16



olmalaridir. Yapilan bir arastirmada, balgam Kkiiltiirlerinin %32’sinde orofarinksten
bulasan gram negatif bakteri iiremesi saptanmistir. Ayrica arastirmalar balgam
kiiltiirii sonuglarinin, kan kiiltiirii ve serolojik test sonuglari ile iyi bir korelasyon
gostermedigini ortaya cikarmistir (29).

Rutin balgam Kkiiltiirlerinin duyarhilig1 ve 6zgiilliigii diisiiktiir. Balgam kiiltiirti
sonuglart gram boyamasi sonuglariyla birlikte yorumlanmalidir.
2.5.7-Kan kiiltiirii:

Kan kiiltiirii hastaneye yatirilmis hastalarda onerilen kolay ve giivenilir bir
tan1 aracidir. TKP’de etkene gore degismekle birlikte %30’a varan oranlarda
(ortalama %11) pozitif bulunmaktadir. Kan kiiltiirii atesi olsun ya da olmasin her
olguda antibiyotik tedavisi baglamadan once alinmalidir (24). Kan kiiltiirii pozitifligi
etkenin saptanmasinin yami sira olguda bakteriyeminin ve tedavi seklinin
belirlenmesi bakimindan o©zellikle ciddi pndmoni nedeniyle hastaneye yatirilan
hastalarda onemlidir.
2.5.8-Serolojik testler:

Mycoplasma, Chlamydia, Legionella ve Coxiella gibi atipik etkenlerin ve
viriislerin kiiltiirii giigtiir. Bu etkenlerin neden oldugu infeksiyonlarin tanisinda cesitli
serolojik, immiinolojik ve molekiiler yontemlerden yararlanilabilir (1).

Bu testler TKP’li hastalarin ilk degerlendirilmesinde genellikle yararl
degildir, ancak epidemiyolojik yonden yarar saglayabilirler. On tamy1 desteklemek
amaciyla hastaligin baslangic ve iyilesme doneminde alinan serolojik testler
karsilastirilarak retrospektif bilgi saglanabilir.

M. pneumoniae infeksiyonu icin soguk agliitinin titresi vakalarin %50’sinde
1-2 hafta sonra pozitif sonug verebilmektedir (24). Diisiik titredeki pozitiflikler diger
solunum yolu infeksiyonlarinda, kollajen doku hastaliklarinda, multiple myeloma ve
cesitli tropikal hastaliklarda da ortaya ¢ikabilmektedir. Antikor titresi kanda iki-12 ay
korunabilir (11).

C. pneumoniae infeksiyonlarinin tanisinda duyarlilig1 ve 6zgiilliigii en yiiksek
olan test "microimmunoflourescence" testidir. IgG titresindeki dort kat artis veya Ig
M titresinin 1:16 veya daha yiiksek olmasi akut infeksiyonu gosterir. IgM
antikorlarinin ortaya ¢ikmasi ii¢ haftayi, IgG antikorlarinin ortaya ¢ikmasi ise sekiz
haftay1r bulabilir (30). Bu nedenle ilk birka¢ haftada antikor saptanamamasi taniyi

dislamaz.
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Leigonella pnomonisi tanisinda indirekt immiinofloresans  antikor testi
kullanilmaktadir. Antikor titresinde dort kat artis, gecirilmis infeksiyonu gosterir.
Ancak bu artis klinik tablonun ortaya ¢cikmasindan dort-alti hafta sonra gosterildigi
icin pratik olarak fazla 6nemi yoktur. Antikor titresi uzun siire yiiksek seyrettigi icin
1:256 veya daha yiiksek titreler gecirilmis Leigonella infeksiyonunu gostermede
yararli olabilir (29).
2.5.9-Antijen saptanmasi:

Leigonella infeksiyonu tamisinda idrarda antijen tayini duyarliligt ve
ozgiilliigii oldukga yiiksek olan bir yontemdir (1,6). Diger gruplarla capraz reaksiyon
vermediginden RIA ile idrarda sadece serogrup 1 antijen tayini yapilabilmektedir.
Ancak tedaviden haftalar yillar sonra da pozitif olabilecegi unutulmamalidir.
Laboratuar testlerinin negatif olmas1 taniy1 diglamaz.

Solunum yolu sekresyonlarinda direkt floresan antikor yontemi ile boyama
yapilmasi teknik acidan giictiir. Pnomokok icin solunum sekresyonlarinda ELISA,
DFA, latex aglutinasyon yontemiyle antijen tayini yapilabilir, ancak teknik agidan
zor olmasi nedeniyle pratikte pek kullanilmaz (31). Benzer sekilde Influenza,
respiratuar sinsityal viriis(RSV), Adenovirus, Parainfluenza virus icin EIA
yontemiyle antijen tayini yapilabilir (11).
2.5.10-Invaziv tam yontemleri:
a-Torasentez
b-Transtrakeal aspirasyon
c-Transtorasik igne aspirasyonu
d-Bronkoskopik yontemler
e-Endotrakeal aspirasyon
f-Acik akciger biyopsisi

Bu testlerin TKP’lerde etiyolojiye yonelik kullanimi sinirhdir, ancak secilmis
vakalarda uzman kisilerce uygulanmasi onerilmektedir. Pnémonili hastalarin fizik
muayene ve akciger grafilerinde parapnomonik efiizyon kuskusu varsa torasentezle
alinan plevral s1vi, gram boyama, kiiltiir, antijen 6l¢ciimii ve drenaj endikasyonu icin
degerlendirilir. Genel olarak plevra sivis1 gram boyama ve kiiltiiriiniin tan1 degeri
diisiikk olmakla birlikte, komplike parapnomonik efiizyonlarda ve ampiyemde etken
belirleme sans1 yiiksek olup, S. pneumoniae antijeni degerlendirmesi de etkili bir

yontemdir (29).
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Transtrakeal aspirasyon; balgam cikaramayan, gram boyama ve Kkiiltiirle
baskin mikroorganizmanin saptanamadigl, antibiyotik tedavisine 1yl yanit
alinamayan, balgamda gram negatif ¢comak veya maya formlarinin bulundugu,
siiperinfeksiyon ihtimali olan vakalarda yapilabilir (19).

Bronkoskopik Ornekleme; pahali, uzmanlik gerektiren bir teknik olmasi
nedeniyle kullantmi sinirhdir. Yabanci cisim yada endobronsial lezyona sekonder
pnomoni diisiiniilen vakalarda yapilabilir. Fiberoptik bronkoskopi ile alinan BAL
stvisinda notrofiller artmistir. Fakat bu bulgu ARDS gibi hastaliklarda da olabilir.
Bununla beraber fagositik hiicrelerin  %2’den fazlasinin iginde intraselliiler
mikroorganizma saptanmasinin sensitivitesi %75 ve spesifitesi %95-100’diir. BAL
gram boyamalari ile kiiltiir sonuglar1 arasinda iyi bir korelasyon vardir. Bronkoskopi
sirasinda korumali fir¢ca ile Ornek alinmasi tanminin sensitivite ve spesifitesini
arttirmaktadir (32).

Perkiitan igne aspirasyonu, torakoskopi ve agik akciger biyopsisi TKP icin
cok nadiren gerekli invaziv islemlerdir.
2.6-TEDAVI

Toraks Dernegi simiflamasina gore hastalarin yatirihip yatirilmama karari,
yogun bakim gereksinimi olup olmadig: saptanabilir ve buna gore tedavi baslanabilir.

GRUP-1: Bu olgular Tablo-1’de belirtilen risk faktorlerini ve agirlastirici

faktorleri tasimayan, geng, ek hastalifi olmayan pnomonili olgulardir. Baslica
sorumlu patojenler; S. pneumoniae, M. pneumoniae, C. pneumoniae, H. influenzae ve
viriislerdir.
Antibiyotik se¢iminde hastanin kliniginin tipik veya atipik olusu goéz Oniine
aliabilir. Klinik ve radyolojik bulgularla atipik pnémoni diisiiniilen olgularda veya
penisilin alerjisi olanlarda makrolid grubundan bir antibiyotik (eritromisin,
roksitromisin, klaritromisin, azitromisin, diritromisin) veya doksisiklin sec¢ilmelidir.
Tipik pnomoni diisiiniilen olgularda, Oncelikle pnomokoksik pndmoni
diistiniilmelidir. Bu olgularda asir1 duyarlilik yoksa penisilin (prokain penisilin,
yilksek doz oral amoksisilin) tedavisi ilk secenek olmalidir. Sefalosporinler
penisilinlere alternatif olarak diisiiniilmemelidir. Tipik/atipik ayrimimin yapilamadig:
olgularda yine makrolid veya doksisiklin ilk secenek olmalidir. Bu olgularda
bakteriyemi olasiligi nedeniyle, serum diizeyi diisiik oldugu icin azitromisin
kullanimi1 6nerilmemektedir.

Tedaviye {i¢ giin i¢cinde yanit alinamayan hastalar tekrar degerlendirilmelidir.
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GRUP-2: Yas1 65’in iizerinde olan ve/veya eslik eden hastaligi bulundugu
icin hastaneye sevk edilen fakat hastaneye yatis Ol¢iitlerine sahip olmayan hastalar
ayaktan tedavi edilebilir. Bu grupta mortalite oran1 <%35 olmasina karsilik, ayaktan
tedavi baslanan hastalarin %20’si daha sonraki giinlerde hastaneye yatmak zorunda
kalmaktadir (33). Sorumlu patojenler S. pneumoniae, M. pneumoniae, C.
pneumoniae H. influenzae, aerobik gram negatif basiller ve respiratuar viriislerdir.
Bu gruptaki hastalara onerilen tedavi ikinci kusak sefalosporin ya da betalaktamaz
inhibitorlii aminopenisilindir . Eger atipik pnomoniden siiphe edilirse tedaviye
makrolid ya da tetrasiklin eklenebilir. Bu grup hastalarda oral alimda sikint1 varsa tek
doz kullanim avantaji olan, ve parenteral kullanilan seftriakson Onerilmistir. Yiiksek
ihtimalle atipik pnomoni diisiiniilenlerde tek basina makrolid verilebilir.

GRUP-3: Agirlik faktorlerinden en az birine sahip olduklar i¢in hastanede
yatirilarak tedavi edilmesi gereken bu gruptaki hastalara vakit gecirmeden paranteral
yolla antibiyotik tedavisi baslanmalidir. Bu olgular sorumlu risk faktorlerinin olup
olmamasina gore iki alt gruba ayrilabilir.

Grup-3a: Ek hastalii olmayan, penisiline direncli pnomokok ve Gram-

negatif aerob enterik comaklar agisindan risk faktorlerini tasimayan geng hastalardir.
Bu olgularda sorumlu ajanlar S. pneumoniae, M. pneumoniae, C. pneumoniae, mikst
infeksiyon (tipik+atipik bakteri), H. influenzae, legionella tiirleri ve viriislerdir. Bu
hastalarda onerilen tedavi parenteral makrolid (azitromisin veya klaritromisin) ya da
tipik pnomoni tablosu ve akciger grafisinde lober konsolidasyon mevcutsa
penisilinlerdir (1).
Grup-3b: Agirlastiric1 faktor ve risk faktorii mevcut olan hastaneye yatirilmasi
gereken hastalar1 igerir. Bu grup hastalarda saptanan sorumlu patojenler S.
pneumoniae ve H. influenzae basta olmak iizere M. pneumoniae, C. pneumoniae,
mikst infeksiyon, aerob gram negatif comaklar, anaeroblar, viriisler ve L.
pneumophila’dir. Onerilen tedavi parenteral ikinci kusak sefalosporin (sefuroksim)
veya anti-psodomonal olmayan {igiincii kusak sefalosporinler (seftriakson,
seftizoksim, sefodizim, sefotaksim) veya beta-laktamaz inhibitorli
aminopenisilinlerdir.

Bu grup hastalarda, Legionella pnomonisi ve polimikrobik etyoloji olasilig1
goz ard1 edilemeyeceginden tedaviye bir makrolid veya doksisiklin eklenmelidir.
Eger Legionella gosterilebilirse tedaviye rifampisin eklenmelidir. Yiiksek penisilin

direngli pnomokok siiphesi, betalaktam allerjisi varsa ya da tedaviye yanit
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alnamamast durumunda levofloksasin veya moksifloksasin gibi yeni kusak
kinolonlar tek basina verilebilir.

GRUP-4: Bu gruptaki hastalar Tablo-2’deki oOlciitlere gore yogun bakim
birimine yatirilmasit gereken ciddi pnomoni olgularidir. Mortalite oran1 %50’ye
ulagabilir. Yogun bakima yatis kriterleri tasiyan TKP hastalarinin cogunlugunu
nonpsddomonal pnomoniler olusturur. Bu hastalar grup-4A olarak degerlendirilir ve
grup-3B gibi tedavi Onerilmistir. Bu hasta grubunda; iist solunum yolu infeksiyonu
sonrasi pnomoni, bilateral tutulum, hizli progresyon, ampiyem ve pnomotosel gibi
stafilokok infeksiyonu diisiindiiren lezyonlar varsa tedavide sefalosporin yerine
betalaktamaz inhibitorlii aminopenisilin tercih edilmelidir. Pseudomonas riski tagiyan
hastalarda ise Onerilen tedavi antipseudomonal bir betalaktam ile beraber
aminoglikozid yada ofloksasin yada siprofloksasin gibi bir kinolonun kombine
kullanilmasidir. Kinolon kullanilmayan hastalara {igiincii olarak makrolid
eklenmelidir. Bu grupta karbapenem kullanilabilir ancak buna kinolon eklenmesi
Onerilmez.

Pnomonili bir hastada tedaviye yanit, klinik bulgularla 6lciilmelidir. Pnémoni
tedavisi baslandiktan sonra klinik tablonun 48-72 saat icinde diizelmesi beklenir.
Baslangicta radyolojik  bulgularin  gerilememesi tedavinin  degistirilmesini
gerektirmez. Yasli, alkol bagimliligi, KOAH gibi alt hastalig1 olanlarda radyolojik
diizelme %75’1 asan oranda dort haftayr gecebilir (34,35). Tedavi sirasinda etken
izole edilebilirse antibiyogram sonucuna gore tedavi tekrar diizenlenerek spektrum
daraltilmalidir.

Tedaviye ragmen klinik ile beraber radyolojik kotiilesmenin oldugu hastalarda

yeniden degerlendirme yapilarak sunlar aragtirilmalidir (1).

a) Uygun olmayan ila¢ secimi, doz, doz aralif

b) Ilac direnci

¢) Hastanin tedaviye uyumsuzlugu

d) Apse, ampiyem, endokardit, dekibitus yaralari, katater infeksiyonu

e) Nadir goriilen etkenler: Tiiberkiiloz, P. carinii, C. burnetii gibi etkenler

f) Onceden bilinmeyen immiinsiipresyon

g) Infeksiyon dis1, pnémoni gibi semptom verebilen nedenler (Akciger kanseri,
pulmoner emboli, KKY, BOOP, Wegener graniilomatozu, eozinofilik

akciger hastaliklar1).
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Tablo-7: Ampirik tedavi onerileri

Gup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Risk  faktorii  ve | Risk faktorii var | Agirlastiric: faktor var YBU’ne yatirilma 6lgiitii var
agirlastirict  faktor | Agirlastirict a)risk faktorii yok a) psddomonas riski yok
yok faktor yok b)risk faktorii var b) psodomonas riski var
Ayaktan tedavi Poliklinikte Klinikte tedavi Yogun bakimda tedavi
tedavi
Grup 3A) Grup 4A)
Penisilin Tkinci kusak
(Amoksisilin, sefalosporin Makrolid ya da Penisilin | Uciincii kusak antipsddomanal
Prokain penisilin) olmayan sefalosporin
yada Grup 3B)
ya da Ikinci yada iiciincii kusak | Ya da
Beta  laktamaz | antipsddomanal olmayan
Makrolid ya da inhibitorli sefalosporin Beta laktamaz  inhibitorlii
Doksisiklin aminopenisilin ya da aminopenisilin
Beta laktamaz inhibitorlii | 4
+ aminopenisilin Makrolid
yada
Makrolid veya |+ flourokinolon
Doksisiklin Makrolid ya da
Doksisiklin Grup 4B)
Yada Antipsddomanal betalaktam
flourokinolon +

Siprofloksasin, ofloksasin veya
aminoglikozid

+

Makrolid*

*Kinolon kullanilan hastalarda makrolide gerek yoktur
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2.7-Toplum Kokenli Pnomonilerin Onlenmesi:

Son yillarda, TKP’lerin etiyolojisi ve epidemiyolojisi alaninda énemli bilgiler

elde edilmis ve korunmak igin c¢esitli yontemler gelistirilmistir. Pnomonilerde

oncelikli amag hastalik siklifin1 azaltmaktir. Bunun i¢in varsa alt hastaligin kontrol

altina alinmasi, dengeli beslenme, hijyenik onlemler, sigara ve alkol alisgkanliklarinin

kontrolii, pnomokok ve yillik grip asilart ile TKP’nin sikligi ve mortalitesi

azaltilabilir (36). Genel olarak korunma yontemleri Tablo-5’te 6zetlenmistir (36).

Tablo-8: TKP’den korunma yontemleri

1.Konak savunmasinin diizeltilmesi;

Alt hastaligin kontrolii

Uygun beslenme

Sigara ve alkol kullaniminin 6nlenmesi
Konak bagisiklik sisteminin giiclendirilmesi
Yillik influenza asilari

Pnoémokok asilari

IgG eksikliginde pasif immiinoterapi

2.Konak dis1 faktorler;

Influenza epidemileri sirasinda kalabalik temasi kisitlama
Saglik personeline influenza asis1 yapilmasi

Aspirasyona yol agan faktorlerin azaltilmasi

3.Kemoprofilaksiler;

Yiiksek risk gruplarinda influenza A’ya kars1i amantadin veya rimantadin
kullanimi
Bronsektazi, kronik brongit veya fonksiyonel asplenili hastalarda

antibakteriyel tedavi
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2.7.1-Pnomokok asisi;

Pnomokok asist eriskin pnomonilerinden en sik sorumlu olan 23 pnomokok
serotipine karsi olusturulmus polivalan asidir. Antikor etkinligi yedi-10 yil devam
eder. 65 yasindan 6nce asilanmis ve aradan en az bes yil gecmis olanlara bir defaya
mahsus olarak rapel yapilmalidir. Ug yildan kisa arayla rapel yapilmasi
kontrendikedir. Ciddi yan etkileri olduk¢a nadirdir. Pnodmokok asis1 6nerilen hastalar

sunlardir(1).

® 65 yas ve iizeri hastalar.

¢ Kironik kardiovaskiiler hastalig1 olanlar

e KOAH, brongektazi, pndmonektomi gibi alt hastalig1 olanlar

¢ Diabetes mellitus

e Alkolizm

e Siroz ve splenektomi hastalari

¢ Lenfoma yada multiple myeloma gibi hematolojik malignite olan hastalar
¢ Transplantasyon hastalar

e KBY ve nefrotik sendrom

e HIV (+) hastalar

¢ Beyin-omurilik sivist kagagi olan hastalar

2.7.2-influenza asisi;

Influenza epidemileri, yash ve alt hastalift olan populasyonda pnomoni
nedeniyle oliimleri artirmaktadir. 65 yas lizeri hastalarda grip nedeniyle dlenlerde
0liim nedeni siklikla sekonder pnomoni ve kalp yetmezligidir. As1 Diinya Saglik
Orgiitii tarafindan oniimiizdeki dosnemde epidemi yapmasi beklenen en muhtemel
grip virlisii antijenine gore yapilir. A ve iki B tipi antijeni igeren asi
intramuskiiler olarak her yil eyliil, ekim veya en gec¢ kasim ayinda yapilmalidir.
As1 hazirlanirken yumurta kiiltiirii kullanildigindan yumurta alerjisi olanlara

Onerilmez.
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Onerilen hasta gruplart sunlardir(1):

® 65 yas ve lizerindekiler

¢ Kronik kardiovaskiiler ve akciger hastaligi olanlar

¢ Diabetes mellitus, bobrek hastaliklari, hemoglobinopatiler

¢ Immiin siiprese hastalar

e QGrip yoniinden riskli sahislarla beraber yasayanlar

e Giivenlik gorevlileri ve itfaiye gibi toplumla yakin temasi olanlar

e Grip gecirdiklerinde komplikasyon gecirme riski oldugu diisiiniilen gebeler

e Saglik personeli
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HASTALAR VE METOD

EUBAP TT-05-07 nolu proje ile desteklenen calismaya Ocak 2005 ile Mart
2006 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklari, Biiyiik
Acil Poliklinigi, Infeksiyon Hastaliklar1 klinigine ve Nuh Naci Yazgan Gogiis
Hastaliklar1 Hastanesine (NNYGHH) basvuran TKP tanisi konan hastalar alindi.
Infeksiyon hastaliklar1 servisinde yatan ve calismaya dahil edilen hastalar takip eden
hekimin istegi dogrultusunda 10 giinliik tedavi grubuna alindi. Diger hastalar ardisik
olarak calismaya dahil edildi. Baslangicta calismaya alinan 52 hastanin , birinde
PTE, birinde bronsektazi tespit edilmesi, diger 10 hastada kontrole gelmedigi icin
takipten ¢ikarildi. Kirk hasta ile ¢calismaya devam edildi. Yirmi hastaya 10 giin, diger
20 hastaya bes giinliik tedavi uygulandi. Hastalardan biri (NNYGHH sinde yatarak
tedavi goren) takibi sirasinda bes giinliilk levofloksasin tedavisine ragmen atesi
devam ettigi i¢in takip eden hekim tarafindan antibiyotik tedavisi degistirildi ve
calismadan ¢ikarildi. Bir digeri ise yatisi esnasinda bobrek fonksiyon bozuklugu
mevcuttu ve ABY olarak degerlendirilmisti, takibi sirasinda diyaliz gerektiren
bobrek yetmezligi gelistigi i¢in c¢alismadan cikarildi. Otuzsekiz hasta ile calisma
tamamlanda.

Hastalara pnomoni tanist anamnez, fizik muayene, akciger grafisi ve
laboratuvar bulgularina dayanilarak konuldu. Calisma ilac1 olarak levofloksasin
500mg/giin tek doz secildi. Bunun nedeni ilacin hem tipik hem de atipik

mikroorganizmalara etkili olmasi, hasta uyumu ag¢isindan giinde tek doz kullanilmasi
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ve ¢aligmamin yapildigi dénemde E.U.T.F. eczanesinde bulunmasi nedeniyle ilag
temininin kolay olmasiyda.

Antibiyotik tedavisi yatan hastalara geliste parenteral olarak baslandi. Atessiz
48-72 saatlik donemden sonra oral tedaviye gecildi.Gelisinde atesi olmayan ve
yatarak tedavi edilen hastalara baslangi¢ tedavisi ilacin parenteral formunun
hastanede bulunmasindan dolay1 parenteral olarak baslandi takipeden giinde oral
formu temin edilerek tedaviye oral formla devam edildi. Ayaktan takip edilen

hastalara ise tedavi oral yoldan baslandi.

Hastalarin ¢alismaya alinmama kriterleri Tablo-9’da gosterilmistir.

Tablo-9: Calismaya alinmama kriterleri

e Agir kalp yetmezligi olanlar(EF < % 40),

¢ Bronsektazi,

e  Obstriiktif pndmopati,

e (Calismaya dahil edilmeden Once 24 saatten uzun siiredir bagka bir antibiyotik
kullanan hastalar,

¢ Dializ ihtiyac1 olan KBY (kronik bobrek yetmezligi ) hastalari,

® Gebelik veya laktasyon,

e TKP yogun bakim iinitesinde yatis gerekiyorsa,

e Immunsupresif hastalig1 olan,

e Agir KOAH’1 (FEV1<%35 ) olan hastalar,

¢ Kinolonlara asir1 duyarliligi olan hastalar.

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurul onay1 alindiktan sonra calisma
baglatildi. Her hastaya calisma ile ilgili aydinlatilmis onam formu imzalatildi.

Hastalar caligma ile ilgili olarak bilgilendirildi.
Hastalarin cinsiyeti, yasi, mesleki Oykiileri sorgulandi. Ozgecmiste sigara

oykiisli, ila¢ Oykiisii, malignite hikayesi, DM, HT, KOAH, bronsektazi, kistik

fibrozis, KKY, karaciger hastaligi, serebrovaskiiler hastalik, splenektomi, alkolizm,
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huzurevinde yasama, malnutrisyon, aspirasyon siiphesi, son bir yil icinde pnémoni

tanistyla yatis hikayesi, es zamanl ailede USYE ya da ASYE hikayesi sorgulandi.

Anamnez bilgisi olarak Oksiiriik, iisiime-titreme, mukoid balgam, piiriilan
balgam, ploretik gogiis agrisi, takipne, nefes darligi, tasikardi, hemoptizi, halsizlik,
bas agrisi, eklem agrisi, bulanti, kusma, ishal, bogaz agrisi, diziiri olup olmadigi
sorularak semptomlar1 kaydedildi. Ates, nabiz, solunum sayisi, kan basinci
kaydedildi. Uguk, ral, suflan solunum, ronkus olup olmamasi fizik muayene bulgusu
olarak kaydedildi.

Iki yonlii akciger grafisi hastanin gelisinde ve 20.giin kontroliinde Schimatdzu
marka cihazda rontgen teknisyeni tarafindan c¢ekildi. Ayni hekim tarafindan tiim
akciger grafileri degerlendirilip kaydedildi.

Tam kan sayimi hastanin gelisinde ve besinci giin kontroliinde Coultemax- M
cihaz1 ile standart olarak hazirlanmis EDTA’l tiipe iki cc kan alinarak merkez
laboratuvarinda c¢alisildi.

BUN, kreatinin, Na, K, CI, AST, ALT, biliiribin, LDH, GGT, CK, CK-MB,
hastanin gelisinde ve besinci giin kontroliinde hekim tarafindan standart biyokimya
tiiplerine bes cc kan alinarak (Beckman Coulter synchron LX 20 marka cihazda)
merkez biyokimya laboratuvarinda calisildi.

Eritrosit sedimentasyon hizi 6l¢iimii i¢in takip eden hekim tarafindan standart
sitrath sedimantasyon tiiplerine 2.9 cc kan alinarak bir saat sonra sedimentasyon hizi
sehpasinda degerlendirildi. Hastanin gelisinde ve 20. giin kontroliinde olmak iizere
iki kez bakildi.

CRP oOlctimii icin tiim hastalardan gelisinde ve besinci giin kontroliinde
olmak iizere iki kez ayn hekim tarafindan standart biyokimya tiiplerine beser cc kan
alinarak seroloji laboratuvarinda Dade Behring cihaziyla calisildi.

Balgam gram tetkiki tiim hastalara ilk basvuruda mikrobiyoloji laboratuarinda
standart tekniklerle bakildi. x10 biiyliitmede 10’un altinda epitel hiicresi, 25’in
tizerinde PNL goriilmesiyle balgam orneginin kaliteli ve piiriilan kriterin pozitif
olduguna karar verildi.

Balgam kiiltiirii tiim hastalara ilk basvuruda mikrobiyoloji laboratuarinda
standart tekniklerle bakildi.

Balgamda C.pneumoniae DFA, L. pneumophila DFA i¢in gelen balgam

ornekleri seroloji laboratuarinda {i¢ kez fosfat buffer ile yikandi. Sonrasinda
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orneklerin tizerine bir ml fosfat buffer eklenip vortexlenip karisim homojen hale
getirildi. Preperatlar bu homojen karisimdan hazirlandi. Legionella icin ii¢ kez
alevde fiksasyon yapildi. C. pnomoniae i¢in metil alkolle fiksasyon yapildi ve
preperatlar oda 1sisinda kurutuldu. Hazirlanan preperatlar kit prosediiriine uygun (C.
pneumoniae igin: Cellabs marka, Australia, Gelisim medikal/Kayseri DFA antijen
kiti, L. pneumophila i¢in: Zeus marka, USA, Gelisim medikal/Kayseri DFA antijen
kiti kullanild1) olarak boyandi. Olimpus marka BXB1 Hitachi model floresan
mikroskopta WB filtre kullanilarak degerlendirildi. Bu test balgami olan tiim
hastalarda birinci giin ve balgami1 devam eden hastalardan 20. giin olmak iizere iki
kez tekrarlandi. DFA pozitifligi tani i¢in anlaml kabul edildi.

Serumda C. pneumoniae 1g G ve M, M. pneumoniae 1g G ve M, L.
pneumophila  1Ig G ve M antikorlar1 hastanin gelisinde seroloji laboratuvarinda
standart tekniklerle calisildi. Yirminci giin kontroliinde her hastadan takip eden
hekim tarafindan standart biyokimya tiiplerine bes cc kan alind1 5000 devirde bes
dakika santrifiij edilerek serum ayristirildi. Ayrilan serum {iretici firma
(EUROIMMUN, Almanya; Sahin Tip medikal/Kayseri) ile goriisiilerek ependorf
tiiplerde -20 °C de saklandi. Hasta alimi tamamlandiktan sonra tiim serumlar oda
isisinda ¢oziildii. ELISA yontemiyle calisildi. Coziinen serumlar 1/100 oraninda
dilusyon bufferla diliie edildi ve 100 plt 30 dk. oda sicakliginda enkiibe edildi.
Otomatik yikama cihazinda (Pasteur marka LP 35 model yikama cihazi) ii¢ dort kez
yikandiktan sonra 100ult enzim konjugat konuldu. Otuz dk. enkiibasyondan sonra
tekrar yitkama yapildi, 100ult substrat konduktan sonra 15 dk. karanlikta bekletildi.
Sonrasinda 100ult stop soliisyon kondu. 450 nm’de (Tekan marka, SLT spectra
model okuma cihaz1) spektrofotometrede okundu. IgG antikorlari i¢in 16 RU/ml’nin
altindaki degerler negatif, 16-22 RU/ml arasi sinirda, 22 RU/ml’nin {izerindeki
degerler pozitif kabul edildi. Ig M i¢in 0.8 RU/ml’in alti1 negatif, >0.8 RU/ml <1.1
RU/ml zayif pozitif, >1.1 RU/ml pozitif kabul edildi. Tek basina IgM pozitifligi ya
da ii¢ hafta sonra bakilan serolojik testlerde IgG titresinde dort kat artis anlamli kabul
edildi.

Idrarda, L. pneumophila iiriner antijen icin tiim hastalardan gelisinde ve 20.
giinde bes cc idrar hekim tarafindan standart biyokimya tiiplerine alinarak {iretici
firma (Trinity Biotech, ABD;Gelisim Medikal/Kayseri) ile goriisiilerek —20 °C ‘de en
fazla 12 ay bekletildi. Oda 1si1sinda c¢oziilen idrarlar iki saat icinde ELISA ile kit

prosediiriine uygun olarak calisildi. Yikama icin Pasteur marka LP 35 model yikama
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cihazi, okuma ic¢in Tekan marka SLT spectra model okuma cihaz1 kullanildi.
Sonuglar pozitif ve negatif olarak kaydedildi. Uriner antijen pozitifligi varhginda

legionella etken olarak kabul edildi.

Biyokimya (KS, BUN, Cr, Na, K, CI, AST, ALT, LDH, GGT, Biliriibin)
hekim tarafindan standart biyokimya tiiplerine bes cc kan alinarak Beckman Coulter
synchron LX 20 marka cihazda caligildi.

Kan kiiltiirii : Kan kiiltiirii siselerine bes-10 cc arasinda kan takip eden hekim
tarafindan  tiim hastalarin gelisinde steril sartlarda alindi. Bactec kan kiiltiiri
inkiibasyon cihazinda bekletildi. Cihaz tarafindan pozitif olarak bildirilen sisedeki
ornekler kanl agar ve EMB agara ekilerek 16 saat 37°C etiivde bekletildi. Ureyen
bakteriler bakteriyoloji laboratuarinda uzman hekim tarafindan tanimlandi. Ureme
olan drneklerde antibiyogram calisildi.

Yatan hastalara arteriyel kan gazi analizi klinigimizde bulunan (Chiron
Diagnostic marka Rapidlap 248 model) cihaz ile yapildi. Hekim tarafindan periferik
arterden heparinle yikanmis enjektorle alinmis kan ayni1 hekim tarafindan calisildi.

Elde edilen verilerle SPSS for 11.5 Windows paket programi kullanilarak
istatistiksel analiz yapildi. Verilerin dagilimi ortalama+standart sapma (X+SD),
median (range), olarak tanimlandi. iki grup arasindaki farka student t, ikiden fazla
grup arasindaki farka one way ANOVA testi ile bakildi. Zamanlar arasindaki farka
ise paired t testi ile bakildi. Sayilabilen veriler yiizde olarak tanimlandi gruplar
arasindaki farka X? testi ile bakildi. Zamanlar arasindaki sayisal farka ise Mc nemar

testi ile bakildi. Anlamlilik seviyesi <0.05 olarak alindi.
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BULGULAR

Hastalarin 24’1 (%60) yatarak, 16’s1 (%40) ayaktan takip ve tedavi edildi.
Bes giinliik tedavi grubunda 13, on giinliik grupta ise 11 hasta yatarak tedavi gordii.
Bes giinlik gruptaki hastalarin dokuzu GHS’de, dordii de NNYGHH’sinde
yatmaktaydi. On giinliik gruptaki 11 hastanin yedisi GHS, iicii Infeksiyon
Hastaliklar1 Servisi, biri ise NNYGHH’sinde yatmaktaydi. Hastalarin 20’sine (%50)
bes giinliik, 20’sine (%50) 10 giinliik tedavi verildi. Hastaneye yatis acisindan her iki
tedavi grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Olgularin yas ortalamas1 bes giinliik tedavi grubunda 48.8 +21.3 y1l ( 19-78),
on giinliik tedavi grubunda 49.6 £18 yil (20-73) idi. Gruplar arasinda yas bakimindan
istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p>0.05).

Alinan hastalarin 28’1 (%70) erkek , 12’si (%30) kadindi. Her iki grupta da 14
erkek, alt1 kadin hasta mevcut olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p>0.05).

Tedavi siirelerine gore hastalarin pnomoni agirlik  siniflamasi  Tablo-10’da

verilmistir.
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Tablo-10: Tedavi siiresine gore sinifflama

Tedavi siiresi
Simiflama Toplam

5 giin 10 giin i % | x2 P

n % |n %
Grup I 6 30 | 8 40 14 35
Grupll 5 25 |4 20 |9 25| 21 ] 034
Grup ITIIA 4 20 2 10 6 15
Grup I1IB 5 25 6 30 |11 27,5

Hastalarin 14’1 (%35) grup 1, dokuzu (%?22.5) grup 2, altist (%15) grup 3A,
1171 (%27.5) grup 3B idi.

Her iki grup arasinda pnomoni siniflamasi acisindan istatistiksel olarak
anlaml fark yoktu (p>0.05).

Pnomoni siddet indeksine gore hastalarin degerlendirilmesi Tablo-11’de
verilmistir.

Tablo-11: Pnomoni siddet indeksine gore hastalarin degerlendirilmesi

Tedavi siiresi
Smiflama Toplam
5 oi 10 o6
giin 0 giin n % | xz2 P

n % n %
Class I 8 40 9 45 17 42.5
Class 11 5 25 4 20 |9 22.5

0.59 0.89

Class III 5 25 6 30 |11 27.5
Class IV 2 10 1 5 3 7.5
Class V 0 0 0 0 |0 0
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Pnomoni siddet indeksine gore degerlendirildiginde tedavi siirelerine gore
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0.05). Risk grubu
siniflamasina gore bes giinlilk grupta hafif siddetteki pnomoni sinifinda 18 (%90)
hasta mevcutken, orta siddetteki sinifta iki (%10) hasta mevcuttu.

On giinlik grupta ise hafif riskli sinifta 19 (%95), orta sidette ise bir (%5)
hasta mevcuttu. Her iki grupta da PST’ye gore agir riskli olarak siniflandirilan grupta

hasta mevcut degildi.

Hastalarin balgam 6zellikleri tablo-12’de gosterildi.
Tablo-12: Balgam tiirii

Tedavi siiresi

Toplam
Balgam tiirii 5 giin 10 giin X2 P

n % n % |n %

Piiriilan balgam | 14 70 |15 75129 725
0.90 0.63

Balgam yok 4 20 |2 10| 6 15

Mukoid balgam 2 10 |3 1515 125

Hastalarin 34’41 (%85) balgam cikartyordu ve bunlarin 29’unda (%72.5) piiriilan

goriiniimde balgam mevcuttu.

Tedavi siiresine gore hastalarin klinik semptomlari tablo-13’de verimistir
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Tablo-13: Tedavi siiresi - semptomlar

Tedavi siiresi

5 giin 10 giin Toplam X2 P

Var Yok Var Yok Var Yok

Halsizlik 19 95 |1 5 |18 90 (2 10 |37 925 3 7.5 (0.01 ]0.99
Oksiiriik 18 90 |2 10 |20 100 |O 0 |38 95 2 5 10.52 [0.46
Usiime-

titreme 17 85 |3 15 |17 85 |3 15 |34 85 6 15 {0.01 |0.99
Gogiis

agrisi 14 70 |6 30 |18 90 |2 10 |32 80 8 20 [1.40 |0.23
ND 13 65 |7 35 |16 80 |4 20 (29 725 29 725 |10.50 |047

Bas agris1 12 60 |8 40 |10 50 |10 50 |22 55 18 45 10.10 |0.75
Eklem

agrisi 10 50 (10 50 |14 70 |6 30 |24 60 |16 40 |0.93 |0.33
Bulant1 9 45 |11 55 |13 65 |7 35 |22 55 18 45 |0.90 |0.34
Kusma 7 35 |13 65 |8 40 (12 60 |15 375 |25 625 |0.01 {0.99
Bogaz

agrisi 7 35 |13 65 |5 25 |15 75 |12 30 28 70 |0.11 |0.73
Diziiri 7 35 |13 65 |10 50 |10 50 (17 425 |23 575 [0.40 |0.52

Hemoptizi |5 25 |15 75 |4 20 |16 80 |9 225 |31 775 (0.01 [0.99

ishal 4 20 |16 80 |2 10 {18 90 |6 15 |34 85 10.19 |0.65

En sik goriilen pulmoner semptom oksiirikk (%95), olmakla birlikte balgam
cikarma, iisiime-titreme, ploretik tipte gogiis agrisi, nefes darligr semptomlarinin her
biri hastalarin %70’inden fazlasinda mevcuttu. En sik goriilen ekstrapulmoner
semptom ise halsizlik (%92.5) idi. Diger ekstrapulmoner semptom oranlar1 %60 ile
%15 arasinda degisiyordu.

Bes giinliik tedavi grubunda en sik saptanan semptom halsizlik (%95) iken 10
giinliik tedavi grubunda oksiiriik(%100) idi. Her iki grup (bes giinliik ve 10 giinliik
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tedavi grubu) arasinda pulmoner ve ekstrapulmoner semptomlar agisindan

istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p>0.05).

Calismaya alinan hastalarin alt hastalik oranlar1 Tablo-14’de verilmistir.

Tablo-14: Alt hastaliklar

5 giin 10 giin Toplam
2
Alt hastaliklar % |n %o % X P
. var
Slgara 16 80 13 65 29 72.5
0.50 (047
yok 4 20 7 35 11 27.5
Hipertansiyon
yar 4 20 5 25 9 22.5
0.01 0.99
y ok 16 20 15 75 31 77.5
KOAH
var 4 20 5 25 9 22.5
0.01 0.99
yok 16 80 15 75 31 77.5
Diabet
var 4 20 3 15 7 17.5
yok 16 20 17 85 33 82.5 0.01 0.99
Serebrovaskiiler
r
Hastahk va 0 0 1 5 1 2.5
0.01 0.99
yok 20 100 19 95 39 975
Son bir yilda
.. . var
pnémoni 1 5 0 0 1 225
i : 0.01 0.99
Hikayesi
yok 19 95 20 100 39 97.5

En sik goriilen alt hastalik %?22.5 oranla HT ve KOAH’di. DM %17.5 oranla

ikinci siklikta tespit edildi. Hastalarin %72.5’inde sigara icme hikayesi mevcuttu.
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Hastalarin hicbirinde malignite hikayesi, bronsektazi, kistik fibrozis, kronik
bobrek hastaligi, KKY, karaciger hastaligi, splenektomi hikayesi, alkol kullanma,
huzur evinde yasama, malnutrisyon, aspirasyon hikayesi, es zamanlh ailede USYE ya
da ASYE hikayesi yoktu.

Tedavi siirelerine gore alt hastaliklar degerlendirildiginde bes giinliik tedavi
grubunda ; dort hastada (%20) DM, dort hastada (%20) HT, dort hastada (%?20)
KOAH, 16 hastada (%80) sigara icme hikayesi, bir hastada (%5) son bir yilda
pnomoni gecirme hikayesi mevcuttu. On giinliik tedavi grubunda ise ii¢ hastada
(%15) DM, bes hastada (%25) HT, bes hastada (%25) KOAH, 13 hastada (%65)
sigara igme hikayesi, bir hastada(%5) SVH hikayesi mevcuttu. Her iki grup arasinda
alt hastalik hikayesi bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p>0.05).

Hastalarin tedavi siiresine gore ates, nabiz sayisi, sistolik ve diyastolik kan

basinc1(KB) ve solunum sayis1 degerleri Tablo-15’de verilmistir.

Tablo-15: Hastalarin tedavi siirelerine gore ates, kan basinci, solunum sayisi

degerleri
Bes giin On giin
n=20 n=20 t P
(x+sd) (x+sd)
Ates(C°) 37.9+£1.0 37.8 #1.1 0.3 0.71
Birinci giin | Nabiz sayisi
(/dk) 99.4+14.0 96.3+13.3 0.7 0.48
Sistolik KB
(mmHg) 112.5£20.9 118.5£19.2 0.9 0.35
Diyastolik
KB(mmHg) |73.5+13.4 76.5+12.2 0.7 0.46
Solunum
sayisi( /dk) [22.1£2.4 22.5+2.2 0.5 0.59

Tiim hastalarin ortalama nabiz sayis1 97.8+13.6/dk, ortalama sistolik arteriyel

kan basinct 115.5£20.1 mmHg, ortalama diyastolik arteriyel kan basinci1 75.0 £12.8

mmHg, ortalama solunum sayis1 22.3 +2.3/dk idi.
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Her iki grupta da gelisteki ates, nabiz sayisi, KB ve solunum sayis1 degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).
Solunum sistemi muayene bulgular1 Tablo 16’da gosterildigi sekildeydi.

Tablo-16: Solunum sistemi muayene bulgulari

Fizik  muayene
bulgular: S giin 10 giin Toplam

n % n %0 n % X2 P
Ral 13 65 11 55 24 60
Ozellik yok 4 20 6 30 10 25

6.56 0.16

Ral+sufltuber 3 15 0 0 3 7.5
Ral+ronkus 0 0 2 10 2 5
Ronkus 0 0 1 5 1 2.5

En sik bulunan fizik muayene bulgusu ral (%72.5) idi. Tedavi siirelerine gore
solunum sistemi muayene bulgular1 degerlendirildiginde bes giinliik tedavi grubunda
13 hastada (%65) ral, ii¢ hastada (%15) ral+suflan solunum tespit edilirken dort
hastada (%20) solunum sistemi muayenesinde Ozellik yoktu. Hastalarin hi¢birinde
ronkus ya da ral+ronkus saptanmadi.

10 giinliik tedavi grubunda ise 11 hastada (%55) ral, bir hastada (%?2.5)
ronkus, iki hastada ral+ronkus tespit edilirken alti hastada (%30) solunum sistemi
muayenesinde 6zellik yoktu. Hastalarin higbirinde ral+suflan solunum saptanmadi.

Tedavi  siirelerine  gére  solunum  sistemi  muayene  bulgular
degerlendirildiginde her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi(p>0.05).

Hastalarin gelisteki radyolojik bulgulara gére dagilimi Tablo-17’de gosterilmistir.
Tablo-17: Radyoloji birinci giin

Radyoloji
birinci giin 5 giin 10 giin Toplam

n % n % n % X2 P
Lober 16 80 17 85 33 82.5
Lobiiler 3 15 0 0 3 7.5
Interstisyel 1 5 1 5 2 5 503 |0.17
Normal 0 0 2 10 2 5
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Radyolojik olarak birinci giinde her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark yoktu.(p>0.05). Bes giinliik tedavi grubunda bes hastada (%?25)
multilober goriinim mevcutken 10 giinlilk tedavi alan grupta radyolojik olarak
multilober goriiniim yoktu ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi(p<0.05).

Tedavi ile hastanin CRP, BK ve

siiresi ilk basvurusundaki ates,

sedimantasyon degerleri Tablo-18’de gosterilmistir.

Tablo-18: Tedavi siiresi ile CRP, BK ve ESH degerlerinin karsilastirilmasi

Bes giinliik grup On giinliik grup
n=20 n=20 t P
(x+sd) (x+sd)
CRP
(mg/l) 143.2+99.0 199.3+£138.4 1.1 0.14
BK
(her/pL) | 16238.5+9671.7 14286.0£7117.4 0.7 0.47
ESH
(mm/s) |50.2+26.2 45.3+21.4 0.6 0.52

Her iki grup arasinda baslangictaki CRP, BK ve ESH degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Toraks dernegi pnémoni siniflamasina gore hastalarin gelisteki CRP, BK,
ESH degerleri tablo-19°da verilmistir.

Tablo-19: Tiirk Toraks Dernegi pnomoni siniflamasina gore hastalarin gelisteki

CRP, BK, ESH degerleri
Grup-1 Grup-2 Grup-3A Grup-3B
n=14 n=9 n=6 n=11 P
x+sd x+sd x+sd x+sd
CRP
(mg/1) 144.0£123.9 |164.2+131.8 177.0£109.0 208.5+£125.4 0.63
BK
(her/pL) 12587+7297 | 15253+7784 9925+3430 2158549116 0.01
ESH
(mm/s) 41.0+18.5 44.7£27.0 65.0+£31.7 49.54£20.5 0.21

Toraks dernegi pnomoni agirlik siniflamasina gore hastalarin gelisteki CRP

ve ESH degerleri acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.
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(p>0.05). BK degerlerine bakildiginda grup-3B ile grup-1 ve grup 3B ile grup-2
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu( p<0.05). Grup-3A ile bu fark
gozlenmedi.

Hastalarin tedavi siirelerine gore gelisteki biyokimya degerleri Tablo-20’de
verilmistir.

Tablo-20: Hastalarin tedavi siirelerine gore gelisteki biyokimya degerleri

5 giinliik 10 giinliik

n=20 n=20 p

x+sd x+sd
Kan sekeri (mg/dl) 116.9+67.0 127.6+39.8 0.54
Bun (mg/dl) 17.849.5 25.5+£14.0 0.05
Cr (mg/dl) 1.0£0.5 1.0+0.3 0.94
Na (mmol/l) 137.845.6 137.445.7 0.80
K (mmol/l) 4.340.5 4.0£0.4 0.14
Cl (mmol/l) 100.446.0 98.4+4.4 0.23
AST (UN) 32.7£14.3 27.7£15.3 0.63
ALT (UN) 28.5£18.9 29.0£17.8 0.96
LDH (UN) 391.6+164.0 390.0+156.8 0.98
GGT UN) 31.8+£16.3 33.0£20.5 0.83
Total biliriibin(mg/dl) | 1.1+£0.6 1.2+0.5 0.64
Direkt 0.4+0.2 0.5+£0.2 0.46
biliriibin(mg/dl)

Her iki grupta biyokimya degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Hastalarin gelisteki balgam gram sonuglart Tablo-21’de verilmistir.
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Tablo-21: Balgam gram boyama sonuclari

Balgam gram boyama sonuclari N %
PK(+) karisik agiz flora bakterileri 8 20
PK(+),G(+) ikili kok 8 20
Balgam cikaramadi 6 15
PK(-) 6 15
PK(+),G(-) basil 4 10
PK(+),G(+) ikili kok, nadirG(-) basil 2 5
PK(+), G(-) kokobasil 2 5
PK(+),G(+) ikili kok, G(+) kiimeli kok 1 2.5
PK(+), az G(-) basil, G(+) zincirli kok 1 2.5
PK(+), G(+) ikili zincirli kok 1 2.5
PK(+), bol G(+) ikili zincirli kok, G(-) basil 1 2.5
Toplam 40 100

Balgam gram boyamasinda en sik karisik agiz flora bakterileri ve G(+) ikili

kok goriildii.

Bes giinliik tedavi grubundaki 13 hastada (%65) PK(+) tespit edildi. Ug
hastada (%15) PK(-) idi, dort hasta (%20) balgam veremedigi icin gram boyama

yapilamadi.

On giinliik tedavi grubundaki 15 hastada (%75) PK(+) tespit edildi. Uc
hastada (%15) PK(-) idi, iki hasta (%10) ise balgam veremedigi i¢in gram boyama

yapilamadi.

Hastalarin gelislerindeki tedavi siirelerine gore balgam kiiltiir sonuglari

Tablo-22’de verilmistir.

Tablo-22: Tedavi siiresine gore birinci giin balgam Kiiltiir sonuclar:

Tedavi siiresi Toplam
Balgam Kkiiltiir birinci | 5 giin 10 giin
giin n % n % |n % |X2 |
Balgam yok 4 20 2 10 6 15
Ureme yok 2 10 |3 125] 5 12.5
PK(-) , ekim yapilmadi 1 5 |4 20 5 12.5
NAFB 11 55 |8 40 (19 47.5
S. pneumoniae 0 0 |2 10 |2 5 |69 0.43
H. influenza 1 5 |1 5 2 5
Kiiltiir sonucu yok 1 5 |0 0 1 2.5
Toplam 20 100 |20 100 |40 100
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Her iki grup arasinda balgam Kkiiltiir sonuglar1 acisindan istatistiksel olarak

anlaml fark yoktu (p>0.05).

Hastalarin ilk giin alinan kan kiiltiirii sonuclar tedavi siirelerine gore Tablo-

23’de verilmistir.

Tablo-23: Kan Kiiltiirii birinci giin sonuclari

Tedavi siiresi

Kan Kkiiltiiria  birinci | 5 giin 10 giin Total X2 P
giin N % |N % |N %o
Ureme yok 17 85 |20 100 | 37 92.5

S. pneumoniae

5.09 0.27

H.influenza

Bes giinliik tedavi grubunda ii¢ hastada kan Kkiiltiirlinde iireme varken, 10

giinliik tedavi grubunda iireme saptanmadi. Ancak iki grup arasinda kan kiiltiirii

sonuglart agisindan istatistiksel olarak anlamh fark yoktu (p>0.05).

Balgamda chlamydia ve legionella DFA birinci giin sonuglar tedavi

siirelerine gore Tablo-24 ’de verilmistir.

Tablo-24: Calisma gruplarindaki hastalarin balgam Chlamydia ve Legionella

DFA testi birinci giin sonuclari

Tedavi Balgamda  Legionella ~ DFA | Balgamda chlamydia DFA birinci
siiresi birinci giin giin

Negatif | Balgam | Numune Negatif Balgam Numune

yok uygun yok uygun
degil degil

N % N % | N % | N % N % | N %
5 giin 14 70 4 202 10 | 14 70 | 4 20 |2 10
10 giin 17 85 2 10 |1 5117 85 2 10 |1 5
toplam 31 775 |6 15 |3 7.5 |31 7715 | 6 15 |3 7.5
X2 0.36 0.36
P 0.83 0.83
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Her iki grupta da geliste balgamda legionella DFA ve klamidya DFA
pozitifligi saptanmadi (p>0.05).

Hastalarin atipik seroloji birinci giin (C. pneumoniae 1g G, M. pneumoniae 1g
G, L. pneumophila Ig G ) degerleri tedavi siirelerine gore karsilastirmali olarak

Tablo-25’de verilmistir.

Tablo-25: Atipik seroloji birinci giin sonuclar1 (C. pneumoniae Ig G, M.
pneumoniae 1g G, L. pneumophila 1g G )

Bes giin On giin
Atipik seroloji N=20 N=20 P
Birinci giin Med(min-max) | Med(min-max)

C. pneumonia IgG |3(1-181) 4(2-169) 0.53
(RU/ml)

M .pneumonia IgG |3(1-160) 3(2-93) 0.71
(RU/ml)

L. pneumonia IgG|2(1-48) 2(1-4) 0.90
(RU/ml)

Her iki grupta da geliste C. pneumoniae 1g G, M. pneumoniae Ig G, L.
pneumophila Ig G degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Bes giinliik tedavi grubunda geliste alti hastada (%30) C. pneumoniae 1g G
pozitif olarak saptandi. Ondort (%70) hastada ise negatifti. On giinliik tedavi
grubunda ise yedi (%35) hastada C. pneumoniae Ig G pozitifligi saptanirken 13
(%65) hastada negatifti.

Bes giinliik tedavi grubunda geliste dokuz (%45) hastada M. pneumoniae Ig
G pozitif olarak saptandi. Onbir (%55) hastada ise negatifti. On giinliikk tedavi
grubunda da dokuz (%45) hastada M. pneumoniae 1g G pozitif, onbir (%55) hastada
ise negatifti.

Bes giinliik tedavi grubunda geliste bir hastada (%5) L. pneumophila 1g G
pozitif olarak saptandi. Ondokuz (%95) hastada ise negatifti. On giinliik tedavi

grubundan hicbir hastada L. pneumophila 1g G pozitifligi saptanmada.
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Her iki gruptaki hastalarin hicbirinde geliste C. pneumoniae 1g M, M.
pneumoniae 1g M, L. pneumophila 1g M pozitifligi saptanmadi.

Giinlere gore ates cevabi Tablo-26’da gosterilmistir.

Tablo-26: Ates cevabi

N=40 %

2. giin 16 40
Ates cevabi 3. giin 13 325
Ates yok 9 22.5

5. giin 1 2.5

Ates cevabi yok 1 2.5

Hastalarin %40’1n da ates cevabi ikinci giin meydana geldi. Ates cevabi olmayan bir
hasta, takip eden hekim tarafindan tedavisi degistirildi ve calismadan ¢ikarildi.
Tiim hastalarda tedavi siiresine bakilmaksizin birinci giin ve besinci giin CRP

ve BK degerlerinin karsilastirilmasi Tablo-27’de gosterilmistir.

Tablo-27: Birinci giin ve besinci giin CRP ve BK degerlerinin karsilastirilmasi

birinci giin besinci giin
n=40 n=40 p
(xxsd)
CRP(mg/l) 168.5(4-474) 43.6(2-212) 0.00
med(min-max)
BK(hcr/mm?3) 1526248439 8849+3509 0.00
(x+sd)

Tedavi siireleri dikkate alinmadiginda birinci giin ve besinci giin bakilan CRP

ve BK degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p<0.05).
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Tedavi siiresine gore birinci giin ve 20.giin eritrosit sedimentasyon hizi

degerleri Tablo-28’de gosterilmistir.

Tablo-28: Tedavi siiresine gore 1.giin ve 20.giin eritrosit sedimantasyon hizi

degerlerinin karsilastirilmasi

5 giin 10 giin
n=19 n=19 p
(x+xsd) (x*sd)
ESH birinci giin(mm/s) 50.24£26.2 45.3+21.4 0.52
ESH yirminci giin(mm/s) 21.1+11.3 17.5+7.5 0.25
p 0.00 0.00

Her iki grup arasinda tedavi Oncesi ve sonrast ESH degerleri acisindan
anlamh fark yok iken (p>0.05), gruplar kendi i¢lerinde degerlendirildiginde birinci
giin ve 20.giin ESH degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0.05).

Hastalarin yirminci giin kontrolde radyolojik diizelme oranlar1 Tablo-29’da
verilmistir.

Tablo-29: Radyoloji yirminci giin

Tedavi siiresi
Radyoloji Toplam Xz (P
yirminci giin 5 giin 10 giin
n % |n % |n %
Tamamen diizelmis | 14 73.7 |12 632 |26 68.4
Diizelme var 5 263 |5 263 |10 26.3 21| 0.34
Normal 0 0 |2 10.5 2 53

Her iki grupta 20.giin kontroliinde radyolojik diizelme bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Tiim hastalarin gelisinde ve yirminci giinde alinan idrar orneklerinde legionella
tiriner antijen bakildi. Bes giinliikk tedavi grubundaki bir hastada birinci ve 20. giinde

pozitif olarak saptandi. Diger hastalarin tiimiinde bu test negatifti (p>0.05).
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Tedavi siirelerine gore hastalarin atipik seroloji 20. giin (C. pneumoniae Ig G, M.
pneumoniae Ig G, L. pneumoniae 1g G ) degerleri karsilastirmali olarak Tablo-30’da

verilmistir.

Tablo-30: Atipik seroloji yirminci giin sonuclan1 (C. prneumoniae Ig G, M.

pneumoniae 1g G, L. pneumophila 1g G )

Bes giin On giin
N=20 N=20
Atipik seroloji Med(min-max) Med(min-max) P

Yiminci gin ¢ yneumonia  1gG

(RU/ml) 78(1-146) 60(1-165) 0.93

M. pneumonia IgG
(RU/ml) 25(8-200) 26(10-75) 0.26

L. pneumophila 1gG
(RU/ml) 2(1-200) 2(1-50) 0.10

Her iki gupta yirminci giin atipik seroloji (C. pneumoniae 1g G, M.
pneumoniae 1g G, L. pneumophila 1g G ) acisindan istatistiksel olarak anlaml fark
yoktu (p>0.05).

Bes giinliik tedavi grubunda yirminci giin kontrolde 14 (%73.7) hastada C.
pneumoniae 1g G pozitif olarak saptandi. Bes (%26.3) hastada ise negatifti. On
giinliik tedavi grubunda ise 12 (%63.2) hastada C. pneumoniae Ig G pozitifligi
saptanirken 7 (%36.8) hastada negatifti.

Bes giinliik tedavi grubunda yirminci giin kontrolde 12 (%63.2) hastada M.
pneumoniae 1g G pozitif olarak saptandi. Yedi (%36.8) hastada ise negatifti. On
giinliik tedavi grubunda ise 14 (%73.7) hastada M. pneumoniae Ig G pozitif, bes
(%26.3) hastada ise negatifti.

Bes giinliik tedavi grubunda yirminci giin kontrolde iki hastada (%10.5) L.
pneumophila 1g G pozitif olarak saptandi. Onyedi (%89.5) hastada ise negatifti. On
giinliik tedavi grubunda ise bir (%5.3) hastada L. pneumophila 1g G pozitifligi
saptanirken 18 hastada (%94.7) negatifti.

Tedavi siirelerine gore atipik seroloji yirminci giin (C. pneumonia 1g M,

M. pneumonia Ig M, L. pneumophila 1g M) sonuglar1 Tablo-31’de verilmistir.
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Tablo-31: Atipik seroloji yirminci giin (C. pneumoniae Ig M, M. pneumoniae 1g
M, L. pneumophila 1g M)

Tedavi siiresi Toplam
5 giin 10 giin

Yiminci - ©ooatif | pozitif | Negatif |Pozur | Megatif  |pozitif 1 X* P
giin n % n % |n % |n % |" % n %

C.pnom.

IgM 19 100 |0 0 (18 947 |1 53 |37 974 |1 26 |0.01 [0.99
M.pno.

IgM 19 100 |0 0 (18 947 |1 53 |37 974 |1 26 |0.01 [0.99
L.pnom.

IgM 19 100 |0 0 (16 842 |3 79 |35 921 |3 79 |144 [0.22

10 giinliik tedavi grubunda C. pneumoniae 1g M ve M. pneumoniae 1g M
birer hastada L. pneumophila Ig M ii¢ hastada pozitif bulundu. Bes giinliik tedavi
grubunda pozitiflik saptanmadi. Ancak her iki gupta yirminci giin atipik seroloji (C.
pneumoniae 1g M, M. pneumoniae Ig M, L. pneumophila Ig M ) acisindan
istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p>0.05).

Tedavi siirelerine gore balgamda chlamydia ve Legionella DFA yirminci
giin sonuglar1 tablo-32’de gosterilmistir.

Tablo-32: Tedavi siirelerine gore balgamda chlamydia ve Legionella DFA

yirminci giin sonuclari

Balgamda chlamydia DFA yirminci | Balgamda Legionella DFA

giin yirminci giin
Tedavi siiresi 5 giin 10giin Toplam 5 giin 10 giin Toplam

N % N % N % N % N % N %
Negatif

1 53 3 211 4 10.5 |1 53 3 157 |4 10.5
Balgam yok

18 94.7 16 78.9 34 895 (18 947 |16 843 |34 895
X2 0.92 0.92
P 0.33 0.33
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Her iki grup arasinda balgamda klamidya ve legionella DFA yirminci
giin sonuglar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p>0.05). Hastalarin
%86.8’inde tedavi sonrasi balgam veremedigi i¢in tetkik yapilamadi.

Hastalarin 20. giin kontroliinde kaydedilen semptomlarin tedavi siirelerine
gore degerlendirilmesi Tablo-33’de verilmistir.

Tablo-33: 20.giin semptomlar

20.giin 5 giinliik tedavi 10 giinliik tedavi Toplam
semptomla | Var yok |Var yok Var yok
r n % n % | n % n % |n % n % |X? P

Oksiiriik |4 21.1 |15 789 |5 263 |14 737 |9 23.7 129 76.3 |0.01 0.99

Balgam 1 53 |18 947 |3 158 |16 842 (4 10.5 |34 89.5 |0.27 0.59

Gogiis 1 53 |18 947 |1 53 118 947 |2 5.3 |36 94.7 |0.01 0.99
agrisi

Takipne 1 53 |18 947 |0 0 (19 100 |1 2.6 |37 974 (0.01 0.99
ND 1 53 |18 947 |4 21.1 |15 789 |5 132 |33 86.8 |0.92 |0.33

Halsizlik |0 0 |19 100 (2 105 |17 895 (2 5.3 36 947 |0.52 0.46

Her iki grup arasinda 20.giin oksiiriik, balgam, gogiis agrisi, takipne, ND,
halsizlik semptomlar: acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Her iki grupta da 20.giin kontroliinde diger semptomlar (iisiime-titreme,
tagikardi, hemoptizi, bas agrisi, eklem agrisi, bulanti, kusma, ishal, bogaz agrisi,
diziiri) tamamen kaybolmustu.

Birinci giin ve yirminci giin hastalarin halsizlik, oksiiriik, balgam, ND, gogiis

agrisi, sikayetleri acisindan degerlendirilmesi Tablo-34’de verilmistir
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Tablo-34: Birinci giin ve 20. giin halsizlik, ND, gogiis agrisi, oksiiriik, balgam

sikayetinin karsilastirilmasi

1.giin 20.giin
Toplam P

Var Yok Var Yok n

n n n n
Halsizlik 36 2 2 36 38 0.00
ND 27 11 5 33 38 0.00
Gogiis agris1 30 8 2 36 38 0.00
Oksiiriik 36 2 9 29 38 0.00
Balgam 33 5 4 34 38 0.00

Tiim hastalarda birinci giin ve 20. giin semptomlar kiyaslandiginda 6ksiiriik,
balgam, gogiis agrisi, takipne, ND, halsizlik semptomlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli azalma mevcuttu (p<0.05).Diger semptomlar tamamen kaybolmustu.

Birinci giin  ve 20. giin konrol serolojisinde dort kat artisa gore

degerlendirmesi tablo-35’de verilmistir.

Tablo-35: Birinci giin ve 20.giin kontrol serolojide(C. prneumoniae Ig G,

M.pneumoniae 1gG, L. pneumophila 1g G ) dort kat artis degerlendirmesi

Dort kat | Tedavi siiresi Total
artis 5 giin 10 giin X2 |
n % |n % n %

Var 4 21.1|5 263 |9 23.7

C. pneumoniae 1g G yok 15 78.9 |14 73.7 |29 763 [0.01 |0.99
Var 1 5310 0 1 2.6

M.pneumoniae 1g G Yok 18 947119 100 |37 974 |0.01 |0.99
Var 1 5310 0 1 2.6

L. pneumophila 1g G Yok 18 947119 100 |37 974 |0.01 |0.99

Her iki grup arasinda C. pneumoniae 1g G, M.pneumoniae 1gG, L.
pneumophila Ig G dort kat artis degerlendirmesi acisindan istatistiksel olarak
anlaml fark yoktu.

Kiiltiir ve seroloji sonuglar1 birlikte degerlendirildiginde tespit edilen

etkenlerin dagilimi Tablo-36’da verilmistir.
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Tablo-36: Tespit edilen etkenlerin dagilim

Mikrorganizma n Yo
C. pneumoniae 5 12.5
L. pneumophila 2 5
L. pneumoniae, M.pneumoniae 2 5
C. pneumoniae, L. pneumophila 1 2,5
C. pneumoniae, Kan kiiltiiriinde Strep. pndmonia 1 2,5
C. pneumoniae, Balgam kiiltiiriinde Strep. pndmonia | 2 5
C. pneumoniae, Balgam kiiltiiriinde H.influenza 1 2,5
Balgam kiiltiiriinde H.influenza 1 2,5
Kan kiiltiriinde H.influenza 1 2,5
Kan kiiltiiriinde Strep. pndmonia 1 2,5
Hepsi negatif 23 57.5
Total 40 | 100,0

40 hastanin 17’unda (%42.5) etken tespit edildi. Etken tespit edilen 17
hastanin besinde (%12.5) tek basina C. pneumoniae, ikisinde (%5) tek basina L.
pneumophila, yedi hastada (%17.5) mixt infeksiyon mevcuttu. Bir hastada(%?2.5)
klamidyanin yanisira kan kiiltiiriinde S. pneumoniae iiremesi oldu. 1ki hastada(%5)
L. pneumophila ve M. pneumoniae birlikteligi vardi. Bir hastada (%2.5) C.
pneumoniae‘mn yanisira balgam kiiltiirinde H. influenza iiremesi saptandi. iki
hastada (%5) C. pneumoniae ‘nin yanisira balgam kiiltiiriinde S. pneumoniae iiremesi

mevcuttu. Bir hastada (%?2.5) ise C. pneumoniae ve L. pneumophila birlikteligi

vardi.
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TARTISMA

Toplum kokenli pnomoniler 6nde gelen morbidite ve mortalite nedenleri
arasinda yer almaktadir. Erigkin niifusta TKP insidansi yasla dogru orantili olarak
artmaktadir (6). Bu calismadaki olgularin yas ortalamasi bes giinliik tedavi grubunda
48.8+21.3 y1l ( 19-78), 10 giinliik tedavi grubunda 49.6y11+18 (20-73) bulunmustur.

Alinan hastalarin 28’1 erkek (%70), 12’si kadind1 (%30). Erkek hastalarin
daha fazla olmasimnin nedenlerinden birisi, muhtemelen sigara i¢cme oraninin
erkeklerde fazla olmasidir. Sigara, bukkal hiicrelere pnomokoklarin baglanmasini
artirir ve bu nedenle sigara icen kisilerin balgaminda Pnomokok ve H. influenzae
kronik olarak bulunur (37). Ayrica sigara igilmesinin rezoliisyonu gecikmis
pnomonide etkili oldugu bilinmektedir ( 35).

Kadakal ve arkadaslarinin ( 38) yaptig1 c¢alismada en sik goriilen semptom
oksiirtik (%79) olarak bildirilmistir. Kolsuz ve arkadaslarinin (39) yaptig1 calismada
en sik basvuru sikayeti ates-terleme (%90.4), ikinci siklikta oksiiriik (%87.7) olarak
bulunmustur. Tiirkiye’den yapilan bagka bir calismada en sik semptomun 6ksiiriik
(%85.5) oldugu bulunmustur. Daha az siklikla ates (%73), balgam ¢ikarma Oykiisii
(%64.,8), nefes darlig1r (%61), gogiis agrisi (%32), hemoptizi (%20,1) saptanmistir
(40). Klasik bilgilerde oksiiriigiin %80 civarinda oldugu, daha az oranda da diger
semptomlarin bulunacagi bildirilmistir(41).

Bu calismada literatiirle uyumlu olarak en sik goriilen semptom Oksiiriik
(%95) olarak bulundu. Halsizlik (%92.5), balgam (%85), ates semptomu hastalarin
31’inde (%77.5) mevcuttu.
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lleri yas grubunda ( 65 yas ve iizeri) olan ve temelde KOAH, DM, bobrek
yetmezligi, KKY, KAH, kronik norolojik hastalik, kronik karaciger hastaligi ve
malignite gibi ek hastaligir bulunanlarda pnémoni daha sik goriilmekte ve daha agir
seyretmektedir (6).

Luna ve arkadaslarinca (42) yapilan calismada en sik iki alt hastalik olarak
respiratuvar ve kardiyovaskiiler hastaliklar (sirasiyla %28 ve %27) saptanmustir.
Daha az oranlarda da diabetes mellitus ve norolojik hastaliklar oldugu goriilmiistiir.
Kadakal ve arkadaslarinin (38) yaptigi calismada en sik goriilen alt hastalik KOAH
(%11), ikinci siklikta DM (%9) tespit edilmistir.

Bu calismada da literatiirle uyumlu olarak eslik eden hastaliklarin sistemlere
gore dagilimina bakildiginda siklikla solunum sistemi ve kardiyovaskiiler sistemle
ilgili hastaliklarin oldugu goriilmiistiir. Ancak bu calismada agir kalp yetmezligi
olanlar (EF < % 40), bronsektazi, obstriiktif pndmopati, diyaliz ihtiyact olan KBY
(kronik bobrek yetmezligi ) hastalari, immunsupresif hastaligi olanlar ve agir
KOAH’1 (FEV1<%35 ) olan hastalarin c¢alisma disinda tutuldugunu hatirlatmak
gerekir.

Tiirkiyeden yapilan retrospektif bir caligmada nabiz sayist ortalama
103.6+15.6/dk, solunum sayis1 ortalama 26.6/dk olarak tespit edilmistir (40).

Bu calismada ortalama nabiz sayis1 97.8+13.6/dk, ortalama solunum sayisi
22.342.3/dk olarak bulundu. Nabiz ve solunum sayisinin literatiire gore biraz diisiik
saptanmasinin nedeni bu calismanin prospektif olmasi, dislama kriterlerine uygun
olarak agir pndmonisi olan hastalarin ¢alismaya alinmamasi olabilir.

Tiirkiyeden yapilan retrospektif bir calismada akciger muayene bulgulari
arasinda siklik sirasina gore ral %77,4, ronkiis %37,7, matite %32,7, plevral mayi ile
uyumlu bulgular %22,6, suflan solunum %?20,1 olarak bildirilmistir (40). Diger bir
calismada ral oram1 %78, ronkiis %34 ve konsolidasyon bulgularinin % 29 oraninda

tespit edildigi belirtilmistir (41).

Bu calismada literatiirle uyumlu sekilde en sik solunum sistemi muayene
bulgusu olarak ral (%72.5) tespit edildi. Yiizde yirmibes olguda muayenede 6zellik

yoktu; %7.5 oraninda ronkus ve ayn1 oranda suflan solunum mevcuttu.

Tiirkiyeden 159 hastayla yapilan retrospektif bir calismada ortalama 16kosit
sayisinin 150158618 /mm3 oldugu tespit edilmistir (40). Siniflamada agirlastirici
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faktor olabilmesi icin 16kosit sayisinin 4000/mm?’iin altinda veya 30 000/mm3’iin

tizerinde olmasi gereklidir.

Bu calismada bes giinlik tedavi alan grupta ortalama lokosit sayisi
16238.5+£9671.7/mm?3 , 10 giinliik tedavi alan gruptaise = 14286.0+7117.4  olarak
bulundu. Bu seride 16kosit sayist 4000/mm®iin altinda veya 30 000/mm?’iin
tizerinde olan hasta yoktu. Bunun nedeni bu ¢alismaya agirlik siniflamasina gore
grup-3B‘ kadar olan hastalarin alinmis olmasi, yogun bakim ihtiyaci olanlarin

calisma disinda tutulmasiyla agiklanabilir.

CRP; bakteriyel ve viral infeksiyonlarm ayirnminda, TKP tamisinda,
pnomokokal etiyolojiyi saptamada yararli bilgiler verir (43). Ayrica hastaligin

aktivitesini takipte klinisyene yol gostericidir (44).

Bu caligmada tiim hastalarin gelislerinde bakilan ortalama CRP degeri 168.5
mg/L olarak bulundu. Tedavinin besinci giiniinde kontrol CRP diizeyi bakildiginda
bu degerin ortalama 43.6 mg/L ye diistiigii goriildii. Istatistiksel olarak anlaml1 olan
bu diisiis tedavinin etkinligini gosterir ve CRP nin hasta takibindeki degeri agisindan

onemlidir.

Bircan ve arkadaglarimin(43) yaptigi retrospektif bir calismada; hastalar
Toraks Dernegi TKP tani rehberine gore degerlendirildiginde hastaligin siddeti
artttkca CRP diizeyi, 16kosit sayisi, ESH degerlerinin buna paralel olarak arttigi
goriilmiistiir. Aymi ¢calismada CRP diizeyi i¢in grup-1 ile grup-3 arasinda ve grup-1
ile grup-4 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bildirilmistir. Ortalama
Iokosit degerleri icin grup-2 ve grup-3 arasinda fark bulunurken; ortalama ESH

degerlerinde grup-1 ve grup-3 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir.

Bu calismada ortalama beyaz kiire degerleri acisindan grup-3b ile grup-1 ve
grup-3b ile grup-2 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi. Tiim gruplar
arasinda ortalama CRP ve ESH degerleri acisinda anlamli fark tespit edilmedi. Bu
sonu¢ beyaz kiire sayisi artttkca pnomoninin  agirhiginin - artigr - seklinde

yorumlanabilir.

Taniya yonelik yogun testler uygulandiginda
bile hastalarin ancak %50 kadarinda etken tespit edilebilmektedir. Etiyolojik nedenin
saptanmasindaki giicliikler nedeniyle baslangicta genellikle ampirik tedavi yaklagimi

gereklidir (45).
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Alt solunum yolu infeksiyonlarinda balgamin kiiltiir incelenmesiyle alinan
sonuclar smirlidir; bunun nedeni, balgamin cikarilmasi esnasinda biiyilk oranda
nazofarinks ve agiz florasiyla karismasidir (24). Bu nedenle gram boyamada goriilen
baskin mikroorganizmaya gore baslangi¢ tedavisinin planlanmasi 6nem tagimaktadir

(25).

Marrie ve arkadaglarimin (46) yaptigi bir calismada incelenen balgam
orneklerinin %47’ sinde normal bogaz flora bakterileri iiretilirken, %53’linde etkeni
izole etmislerdir. Luna ve arkadaslar1 (42) 346 balgam Ornegini incelemisler,

bunlarin 201°de (%58.3) normal bogaz flora bakterilerini iiretmislerdir.

Bu calismada gram boyamanin mikroskopik incelemesinde 40 hastanin
8’inde (%20) iist solunum yolu florasiyla bulasma sonucu olarak karisik bakteri
gorliniimii saptanmustir. Alti hasta (%15) balgam c¢ikaramadigl i¢in balgam gram
boyama yapilamadi. Alt1 hastada (%15) ise gram boyamada piiriilan kriter negatif
olarak degerlendirildi. Bu oranin yiiksek olmasinin nedeninin bu hastalarin kaliteli
balgam  Ornegi  vermemesiyle aciklanabilir. Balgam  kiiltir = sonuclari
degerlendirildiginde 19 hastada (%47.5) normal bogaz flora bakterileri iiremesi

goriildii. Dort hastada (%10) etken mikroorganizma tespit edildi.

Mycoplasma, Chlamydia, Legionella infeksiyonlarinin akut donemlerinde Ig
M antikorlarinin gosterilmesi ya da sinir degerin iizerinde yiiksek Ig G titresinin
saptanmasi taniy1 destekler. Erken ve iyilesme doneminde alinan serum 6rneklerinde
dort kat titre artisinin veya serokonversiyonun gosterilmesi retrospektif tanida
yararhdir. Antikorlarin ge¢ donemde olusmasi nedeniyle serolojik testlerin erken

tanida yarari sinirlidir (1).

Bu calismada ; bes giinliik tedavi grubunda geliste alt1 hastada (%30) C. pneumoniae
Ig G, dokuz (%45) hastada M. pneumoniae Ig G, bir hastada (%5) L. pneumophila 1g
G pozitif olarak saptandi.On giinliik tedavi grubunda ise geliste yedi (%35) hastada
C. pneumoniae 1g G, dokuz (%45) hastada M. pneumoniae 1Ig G pozitifligi
saptanirken hi¢bir hastada L. pneumophila Ig G pozitifligi saptanmadi.
Tani icin {i¢ hafta sonra bakilan serolojik testte IgG titresinde dort kat artis sarti
arandig1 i¢in bu pozitiflikler anlaml kabul edilmedi.

Luna ve arkadaslarmin (42) calismasinda M. pneumoniae %13, C.

Pneumoniae %8, L. pneumophila %4 oraninda saptanmistir. Marrie ve arkadaslari
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(46) M. pneumoniae’yr %5.6, L. pneumophila’yt %1.9 oraninda etken olarak
bildirmislerdir. Chan ve arkadaslar1 (47) vakalarin %6’sinda Chlamdia spp. ve
%3’iinde M. pneumoniae’nin etken oldugunu gostermislerdir. Saltoglu ve
arkadaslarinin (48) calismasinda ise M. pneumoniae %7, C. pneumoniae %S5, L.
pneumophila %3 oraninda saptanmustir. Lieberman ve arkadaslarinin (49) yaptigi
308 olguluk prospektif ¢alismada toplumdan edinilmis pnémonilerde M. preumoniae
%29.2, C. pneumoniae %17.9, leigonella tiirleri ise %16.2 oraninda etken olarak
saptanmistir. Tabak ve arkadaslarinin (50) yaptigr prospektif bir calismada 49
olgunun 34’iine serolojik olarak tanit konulmustur. Otuzdort hastanin 24’iinde M.
pneumoniae (%70.6), altisinda (%17.6) C. pneumoniae, dordiinde (%11.8) M.
pneumoniae ve C. pneumoniae birlikte saptanmustir. C. pneumoniae‘nin etken
olarak kabul edildigi alt1 olguda IgG miktarinda artis saptanirken, iki olguda ilave
IgM pozitifligi bulunmustur. Mikst etiyoloji saptanan dort olguda her iki etkene kars1
IgG miktarinda anlamli artis tespit edilmistir. Bir olguda ilave olarak M.

pneumoniae’ye karsi ikinci serum 6rneginde IgM pozitiflesmesi saptanmistir.

Bu calismada literatiirle uyumlu olarak 40 hastanin 17°’unda (%42.5) etken
tespit edildi. Etken tespit edilen 17 hastanin besinde (%12.5) tek basma C.
Pneumoniae (dort hastada IgG titresinde dort kat artig, bir hastada ii¢ hafta sonra
alan serum orneginde IgM pozitif) saptandi. Iki (%5) tek basina L. pneumophila
(bir hastada idarda leigonella antijen pozitifligi, bir hastada L. pneumophila I1gM
pozitifligi mevcut) tespit edildi. Tek basina mycoplazma enfeksiyon etkeni olarak

saptanmadi

Antikor titresindeki dort kat veya daha fazla artis gosterilmesi mevcut veya
yeni gecirilmis enfeksiyonu gosterir. Ig M cevabinin siiresi degiskendir. Genellikle
tic hafta sonra pik yapar, sonra kademeli olarak azalir. Bununla birlikte bazi
vakalarda Ig M pozitifligi haftalarca siirebilir. Bu durum akut enfeksiyon tanist i¢in

seroloji kullanildiginda karisikliga yol agabilir (51).

Bu calismada literatiirle uyumlu olarak hastalarin hi¢birinde bagvuru sirasinda
bakilan kan orneklerinde Ig M pozitifligi saptanmazken ii¢ hafta sonra alinan kan
orneklerinde M. pneumoniae Ig M bir hastada (%2.6), C. pneumoniae Ig M bir
hastada (%?2.6), L. pneumophila Ig M ii¢ hastada (%7.9) pozitif olarak saptandi.
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Balgamin direkt floresan antikor boyama yontemiyle incelenmesi solunum
yolu patojenlerinin hizli tanist i¢in yararli bir yontemdir. Bu yontemin 6zgilliigii
%90’1n iistiindedir. Ancak duyarhilifi %?25-75 arasinda degismektedir. Ozellikle
balgamda DFA ile L. pneumophila arastirilmasi sirasinda iist solunum yollari
sekresyonlarindan balgama kontamine olan Bacteroides tiirleri, Pseudomonas tiirleri
ve Bordetella pertussis gibi bakterilerle L. pneumophila‘nin capraz reaksiyon
verebilecegi unutulmamalidir. Bu nedenle DFA ile L. pneumophila incelemesinin
balgam yerine transtrekeal aspirasyon, bronkoalveolar lavaj veya bronkoskopik

akciger biyopsi orneklerinde yapilmasi onerilmektedir (29).

Bu calismada balgam sikayeti olan 31 hastanin (%77.5) timiinde bakilan
balgamda Chlamydia ve Legionella DFA antijen testi negatif olarak degerlendirildi.
Alt1 hastanin (%15) gelisinde balgam ¢ikarma sikayeti yoktu. Ug hastadan (%7.5)
gonderilen balgam 6rnegi de numune uygun olmadig i¢in degerlendirilmedi. 20. giin
kontroliinde bakilan balgamda Chlamydia ve Legionella DFA antijen testi balgam
sikayeti devam eden dort hastada (%10.5) negatif olarak degerlendirildi. 33 hastada
(%89.5) balgam sikayeti yoktu.

Lejyoner hastaliginin etiyolojik teshisi liriner antijen testi gelistirilmeden
once zordu; ciinkii hastaligin klinik semptomlart spesifik degil ve teshise katkisi
yoktur ( 52). Laboratuar degerlendirmeleri uzman gerektirmekte ve sadece klinik
siipheli legionellosisli olgular iizerinde kullanilan spesifik kiiltiirleri i¢cermektedir.

Serolojik testler ise hastalik seyrinin ge¢ doneminde pozitiflesmektedir (53 ).

L. pneumophila serogrup-1 icin iiriner antijen testinin spesifitesi %100,
sensivitesi ise %94.6 olarak belirlenmistir, diger serogruplar icin se bu oran %86’dir

(54).

Garbino ve arkadaslarinin (55) 792 hastayla yaptiklari  retrospektif bir
calismada, toplam 27 hastada (%3.4) legionella tespit edilmistir. Bu hastalarin

15’inde sadece iiriner antijen testi pozitif olarak bulunmustur.

Legionella tiriner antijen testinin duyarhilig cok yiiksektir. Antikor testlerinde

genellikle negatif sonug¢ alinir ya da diisiik titre saptanir (56).

Bu calismada hastalarin tiimiinden ilk basvuru sirasinda ve ii¢ hafta sonra

idrarda bakilan Legionella iiriner antijen tetkikinde sadece bir hastada gelisinde ve ii¢
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hafta sonra kontrolde (ayni hasta ) iiriner antijen pozitifligi saptandi. Bu hastanin

antikor titresine bakildiginda dort kat artis olmadig goriildii.

Kan kiiltiirleri hastaneye basvuran TKP i¢in ilk laboratuvar ¢alismalarindan
biridir. Biitiin biiyiik yeni rehberlerde yer almaktadir. Rutin kan kiiltiiriiniin klinik

degeri tartisilmaktadir (57).

Camphell ve arkadaslarinin(57) yaptig1 prospektif bir ¢calismada alman 760
kan kiiltiiriiniin 43’tinde (%5.66) anlamli mikroorganizma gosterilmis. En sik
saptanan patojen S. pneumoniae (%68.1), S. aureus (%11.4), E. coli (%11.4) ve H.

influenzae (%?2.3) olarak bulunmustur.

Bu calismada 40 hastanin iiciinde (%7.5) hastalarin hastaneye bagvurusu
sirasinda alinan kan kiiltiiriinde anlamli mikroorganizma tespit edildi. Bunlar

sirastyla iki hastada S. pneumoniae (%66.6), bir hastada H.influenza(%33.3) idi.

Rutin kan Kkiiltiirleri nadiren TKP’nin klinik yaklagimina katkida bulunur.
Rehberler rutin kan kiiltiirlerini hastaneye yatirilan hastalarda onerseler de Camphell
ve arkadaglar1 (57) diger bazi1 arastirmacilar gibi kan kiiltiiriiniin ¢ok az faydasi
oldugunu savunurlar. Kan kiiltiirii TKP’ye rutin yaklagimin bir par¢asi olmamalidir.
Bununla beraber siddetli TKP vakalarinda kan kiiltiirii almaya devam etmek daha

faydal1 olacaktir.

Waterer ve arkadaslarinin (58) yaptigi retrospektif bir calismada gelisigiizel
kullanilmaya devam edilen genis spektrumlu antibiyotiklerin maliyeti arttirdigi
bulunmustur. Kan kiiltiirleri etiyolojik tani icin yararli olsa da, eger sonuglari tedavi

yonetimini etkilemiyorsa , kan kiiltiirleri almak maliyet acisindan efektif degildir.

Bu calismada kan kiiltiirii sonucuna gore antibiyotik tedavisi degistirilmedi.
Ciinkii secilen antibiyotikle uzun ve kisa siireli tedavinin karsilagtirilmasi ¢alismanin
esasini olusturmaktaydr ve kullanilan antibiyotikle hastalarin tamaminda basarili
sonu¢ alindi. Kiiltiir sonuglarina gore antibiyotik spektrumunu daraltmak hem
maliyeti azaltir hem de antibiyotik diren¢ gelisimini Onlemeye katkida bulunur.

Ancak bunu yaparken mixt enfeksiyonlar1 akilda tutmak gerekir.

Porath ve arkadaslarinin (59) yaptig1 S. pneumoniae’ nin tanimlandigi bir
caligmada %67.6 oraninda es zamanli baska bir patojen saptanmis ve bunlarin

cogunun atipik patojenler oldugu bildirilmistir.
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Mundy ve arkadaslari (60) atipik patojen tespit ettikleri TKP’li hastalarin

%55.2’sinde es zamanli infeksiyonlar saptamislardir.

Nitekim bu caligmada tiim serolojik testler ve kiiltiirler birlikte
degerlendirildiginde etken tespit edilen 17 hastanin yedisinde (%42.5) mixt

infeksiyon mevcuttu. Literatiirle uyumlu olarak ¢cogunlugu atipikti.

TKP’nin en sik etkeni olarak bildirilen S.pneumoniae bu calismada etken
izole edilen 17 hastanin dordiinde (%?23.5), iiclincii siklikta infeksiyon etkeni olarak
saptandi. Bu dort olgunun iicli mixt enfeksiyon etkeni seklindeydi. .
pneumoniae’nin enfeksiyon etkeni olarak %11.5-%76 diizeylerinde rol oynadigi
bildirilmistir (61,62). Bu calismada S.pneumoniae literatiirde belirtilen aralikla
uyumlu oranda enfeksiyon etkeni olarak saptanmistir. Ancak sadece bir hastada tek

basina etkendi. Diger iiciinde ise atipik etkenlerle birlikteydi.

Yapilan calismalarda radyolojik olarak birden fazla lob tutulumunun olmasi
ve plevral efiizyon, hastalarda prognozun tayininde 6nemlidir ve mortalite ile iliskili

bulunmustur (63,64).

TKP’lerde radyolojik olarak en sik tek lob tutulumu goriilmektedir. Tek lob
tutulumu %82-89 arasinda, bilateral tutulum ise %18-23 arasinda rapor edilmistir

(65,60).

Kolsuz ve arkadaslarinin(39) yaptig1 bir ¢alismada en sik tek lob tutulumu
(%68.4) saptanmis. Vakalarin yedisinde tek tarafli birden fazla lob tutulumu (%9.6),
16’sinda bilateral tutulum (%21.9) oldugu bildirilmistir.

Bu calismada 33 hastada (%82.5) lober tutulum, ii¢ hastada (%7.5) lobiiler
tutulum, iki hastada (%5) interstisyel tutulum saptandi. Calismaya alinan iki hastanin
radyolojisi normaldi. Bunlarda pnémoni tanis1 fizik muayene, klinik ve laboratuar
bulgularina dayanilarak konuldu. Hastalarin hi¢ birinde plevral efiizyon saptanmadi.
Bu durum YBU’ne yatis gerektirecek kadar agir pnomonisi olan hastalarin ¢alismaya
alinmamis olmasi ve hastalara rutin toraks ultrasonografisi yapilmadig: i¢in minimal

plevral efiizyonlarin atlanmis olma ihtimali ile agiklanabilir.

Yirminci giin cekilen akciger grafisinde %68.4 oraninda tamamen diizelme
tespit edildi. Hastalarin %?26.3’tinde radyolojik olarak diizelme mevcuttu ancak
infiltrasyon tamamen kaybolmamisti. Baslangicta akciger grafisi normal olan iki

hastanin (%5.3) 20. giin kontrol akciger grafisi de normal olarak degerlendirildi. Bu
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hastalarda pnomoni tanis1 fizik muayene, klinik ve laboratuar bulgularmma gore

konulmustu.

Bu calismada 20. giin kontrolde {iisiime-titreme, tasikardi, hemoptizi, bas
agrisi, eklem agrisi, bulanti, kusma, ishal, bogaz agrisi, diziiri sikayetleri tamamen
kaybolmustu. Devam eden Oksiiriik, balgam, gogiis agrisi, takipne, ND, halsizlik
semptomlart birinci giin ve 20. giin karsilastirildiginda tiimiinde istatistiksel olarak

anlamli azalma tespit edildi.

Hastalarin %40’1nda ikinci giin, %32.5’inde iiciincii giin ates cevabi oldu.
Hastalar1 %22.5’inde gelisinden itibaren ates semptomu yoktu. Bir hastada (%?2.5)
ates cevabi besinci giin oldu. Bir hastada (%2.5) tedavinin besinci giiniine ragmen
ates cevabir goriilmedigi i¢in takip eden hekim tarafindan antibiyotigi degistirilerek
calismadan ¢ikarildi.

Giintimiizde TKP ‘de tedavi siiresiyle ilgili kesin bir kan1 yoktur. Pratikte
genellikle 10 giin ve {izeri siirede tedaviler uygulanmaktadir.  Kullanilan
antibiyotiklerin pahali olmasi nedeniyle tedavi maliyetleri artmaktadir. Bu nedenle
TKP’de tedavi siirelerinin karsilastirildigi ¢cok sayida calisma yapilmistir. Ancak hala
bu konuda kesin bir fikir birligi bulunmamaktadir.

Genelde TKP’de tedavi siiresi 1-2 hafta olarak kabul edilir. Genellikle
klinisyenler hastalar1 uzun siire tedavi etme egilimindedirler ve iki hafta hastanede
yatarak tedavisi gereken hastalar i¢in alisilmis tedavi siiresidir. Bununla birlikte son
birkac yil i¢cinde antimikrobiyal direncin artmis olmasi tedavi siirelerini kisaltmaya
gitme egilimine yol agmistir (67).

Kiter (68) tarafindan agir olmayan toplum kokenli pndomoni olgularinin
ayaktan tedavisinde ii¢ giin siireyle giinde tek doz 500 mg azitromisin tedavisinin
etkinlik ve giivenirlik acisindan degerlendirildigi bir ¢calisma yapilmistir. Sonugta {i¢
giin-giinde tek doz 500 mg azitromisin tedavisinin, ayaktan tedavi karar1 verilmis
agir olmayan TKP tedavisinde etkin ve giivenli oldugu goriilmiistiir.

Schrag ve arkadaslar1 (69) cocuklarda solunum yolu enfeksiyonlarinda kisa
stireli yliksek doz amoksisilin tedavisi ile (90mg/kg/giin, bes giin siireyle) standart
tedavi protokoliinii (40mg/kg/giin, 10 giin) karsilastirmiglar. Bu calismada yiiksek
doz kisa siireli tedavi edilen cocuklarda penisilin rezistans S. prneumoniae

tasiyiciliginin belirgin olarak daha diisiik oranlarda oldugu bulunmustur.
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Akut alt solunum yolu infeksiyonu (ASYE) olan cocuklarda ii¢ giin
azitromisin tedavisi ile 10 giin co-amoksilav tedavisinin etkinlik, giivenilirlik ve
tolaribilite agisindan karsilagtirildigi bagka bir ¢calismada, akut ASYE olan ¢ocuklarin
tedavisinde 10mg/kg/giin dozunda giinde bir kez alinan ii¢ giinliikk azitromisin
tedavisinin en az 45/11.25 mg/kg/giin dozunda giinde ii¢ kez alinan 10 giinliik ko-
amoksilav tedavisi kadar etkili oldugu gosterilmistir (70).

KOAH atakta uzun ve kisa donem moksifloksasin ile standart antibiyotik
tedavilerinin karsilastirildigi ¢ok merkezli, cok uluslu, randomize, cift kor bir ¢alisma
yapilmis. Moksifloksasin 1x400mg bes giin ile standart tedaviler (amoksisilin
3x500mg yedi giin, klaritromisin 2x500 yedi giin, sefuroksim aksetil 2x250 mg yedi
giin) karsilastirildiginda, bes giinliik moksifloksasin tedavisinin en az yedi giinliik
konvansiyonel tedaviler kadar klinik basar1 sagladigi tespit edilmistir (71).

TKP tedavisinde 750mg bes giinlik ve 500mg 10 giinliik levofloksasin
tedavisinin karsilastirnnlldig: retrospektif, cok merkezli, randomize, ¢ift kor, kontrollii
bir calismada; 500mg ile karsilastirildiginda 750mg levofloksasin dozunun tedavinin
ticlincli giinii itibariyle daha fazla sayida hastada TKP semptomlarinda gerilemeye
neden oldugu goriilmistiir. Boylelikle 750mg rejiminde oral tedaviye daha erken
gecildigi, dolayisiyla ila¢ maliyetinin daha diisiik oldugu saptanmistir. Her iki grupta
da klinik ve mikrobiyolojik olarak son noktada istatistiksel olarak fark
saptanmamustir (72).

Randomize, cift kor, cok merkezli baska bir ¢alismada hafif-orta agirlikta
toplum kokenli pndmoni tedavisinde bes, yedi veya 10 giin telitromisin kullaniminin
10 giinliik klaritromisin kullanimiyla istatistiki olarak esit klinik etkinlik ve benzer
tolaribiteye sahip oldugu gosterilmistir. Bes, yedi veya 10 giin telitromisin ile tedavi
10 giinliik klaritromisinle kiyaslandiginda daha az oranda hastaneye yatis gerektirmis
ve yatis siiresi daha kisa bulunmustur (73).

Kuzey Amerikada yapilan ¢ok uluslu, ¢ok merkezli, ¢ift kor yapilan bir
calismada, hafif ve orta siddetteki toplum kokenli pnomoni tedavisinde tek doz 2gr.
mikrosifer azitromisin ile uzamig salinimli 1x2 kapsiil ( 1gr.) yedi giin klaritromisin
verilerek tedavi etkinligi karsilastirilmis. Sonug olarak hafif-orta TKP’nin tedavisi
icin kullanildiginda 2gr. tek doz mikrosifer azitromisin tedavisi en az 1gr/giin, yedi
giin klaritromisin XL tedavisi kadar etkili bulunmustur (74).

Bes ve yedi giinliik telitromisin tek doz kullaniminin, giinde iki kez 10 giin

stireyle klaritromisin kullanimiyla kiyaslandiginda klinik ve bakteriyolojik, etkinlik
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ve giivenirliligin karsilastirlldigr ¢cok merkezli, ¢ift kor, tic kollu yapilan bir baska
calismada; hafif-orta TKP’de bes-yedi giin telitromisin kullanimi 10 giin
klaritromisin kullanimina esdeger bulunmustur(9).

ISCAP grubu tarafindan ¢ocuklarda cift kor, plasebo kontrollii, cok merkezli,
randomize bir calisma yapilmis. Hafif, orta pndmonide {i¢ giinliik veya bes giinliik
oral amoksisilin tedavisinin esit derecede etkin oldugu saptanmistir (75).

Shorr ve arkadaslar1 (76) tarafindan yapilan cok merkezli, randomize, ¢ift-
kor, retrospektif bir ¢alismada; 65 yas iisti TKP tanis1 alan hastalarda bes giinliik
750mg levofloksasin tedavisi ile 10 giinliik 500mg levofloksasin tedavisi etkinlik ve
tolaribilite acisindan karsilastirilmis. Yasli TKP’li hastalarda tolarabilite ve klinik

basar1 oranlar1 benzer bulunmustur.

Maussaoui ve arkadaglarinin (77) yaptig1 plasebo kontrollii, randomize, ¢ift
kor bir calismada, hafiften agira kadar TKP’de sekiz giinliik tedavi yerine ii¢ giinliik
tedavinin etkinligi arastirilmis. Ug giin IV amoksisilin tedavisi sonras1 hastalar bes
giin oral amoksisilin(giinde ii¢c kez) ya da plasebo verilerek karsilastirilmis. Sonucta

tic giinliik tedavi sekiz giinliik tedavi kadar etkili bulunmustur.

Bu ¢alismada TKP hastalarinin 500mg/giin verilen levofloksasinle bes giinliik
tedavisinin, on giinliik tedaviyle kiyaslanabilir oldugu gosterilmistir. Ayrica etken
belirlenebilen TKP olgularinin  biiylik cogunlugunda ya tek basina veya mikst
enfeksiyon etkeni olarak atipik pnomoni etkenleri tespit edilmistir. Bu nedenle
verilecek antibiyotigin seciminde bu durumun dikkate alinmasi gerekmektedir. Bu

konuda 6rnek sayisinin fazla oldugu yeni ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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SONUCLAR

Taniya yonelik yogun testler uygulandiginda bile TKP hastalarinin ancak
%50 kadarinda etken tespit edilebilmektedir. Bu calismada 40 hastanin
17°unda (%42.5) etken tespit edildi.

Tiim serolojik testler ve kiiltiirler birlikte degerlendirildiginde etken tespit
edilen 17 hastanin yedisinde (%41.1) mikst infeksiyon mevcuttu ve

cogunlugu atipikti.

Mikst enfeksiyon oranlarinin yiiksekligi dikkat cekici olup empirik tedavinin
planmas: asamasinda hekimin mikst enfeksiyon ihtimalini gz Oniinde

bulundurmasi gerektigini diisiinmekteyiz.

Atipik pnomoni tanist genellikle retrospektif olarak konmaktadir. Hastalara
genel yaklasim olarak daha cok geliste atipik pndmoni diisiiniilen hastalarda
serojik testler yapilsa da empirik tedavisi baglandiktan sonra klinik diizelme
saglandiginda genellikle retrospektif taniya yonelik kontrol seroloji tetkiki
istenmemektedir. Bu da etiyolojik ajan tespitinde sikintilara neden

olmaktadir.

Etken tespit edilen 17 hastanin besinde (%12.5) tek basina C. pneumoniae
(dort hastada IgG titresinde dort kat artig, bir hastada ii¢ hafta sonra alinan
serum Orneginde IgM pozitif) saptandi. Iki (%5) tek basina L. pneumophila

(bir hastada idarda leigonella antijen pozitifligi, bir hastada L. pneumophila
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IgM pozitifligi mevcut) tespit edildi. Tek basina mycoplazma enfeksiyon

etkeni olarak saptanmadi

TKP’nin en sik etkeni olarak bildirilen S.preumoniae bu ¢alismada etken
izole edilen 17 hastanin dordiinde (%?23.5), iciincii siklikta infeksiyon etkeni

olarak saptandi. Bu dort olgunun iicii mikst enfeksiyon etkeni seklindeydi.
Rutin kan kiiltiirleri nadiren TKP’nin klinik yaklagimina katkida bulunur.

Kan kiiltiiri TKP’ye rutin yaklagimin bir parcast olmamalidir. Bununla
beraber siddetli TKP vakalarinda kan kiiltiirii almaya devam etmek daha

faydal1 olacaktir.

Bu calismada 40 hastanin iiciinde (%7.5) hastalarin hastaneye basvurusu
sirasinda alinan kan kiiltiiriinde anlamli mikroorganizma tespit edildi. Bunlar
sirastyla iki hastada S. pneumoniae (%66.6), bir hastada H. influenza
(%33.3) idi.

Geliste bakilan serum orneklerinde IgM pozitifligi saptanmazken ii¢ hafta
sonra alinan kan orneklerinde M. pneumoniae 1g M bir hastada (%2.6), C.
pneumoniae IgM bir hastada (%2.6), L. pneumophila 1gM 1i¢ hastada (%7.9)
pozitif olarak saptandi.

IgM cevabinin siiresi degiskendir. Genellikle ii¢ hafta sonra pik yapar, sonra
kademeli olarak azalir. Bununla birlikte bazi vakalarda IgM pozitifligi
haftalarca siirebilir. Bu durum akut enfeksiyon tanist igin seroloji
kullanildiginda karisikliga yol agabilir.

Mycoplasma, Chlamydia, Legionella infeksiyonlarinin akut dénemlerinde Ig
M antikorlarinin gosterilmesi ya da smir degerin iizerinde yiliksek IgG
titresinin saptanmasi taniy1r destekler. Erken ve iyilesme doneminde alinan
serum Orneklerinde dort kat titre artisginin veya serokonversiyonun
gosterilmesi retrospektif tanida yararlidir. Antikorlarin ge¢ donemde olugmasi

nedeniyle serolojik testlerin erken tanida yarar1 sinirhidir.

CRP; hastaligin aktivitesini takipte klinisyene yol gostericidir.
Genelde TKP’de tedavi siiresi 1-2 hafta olarak kabul edilir. Genellikle
klinisyenler hastalar1 uzun siire tedavi etme egilimindedirler ve iki hafta

hastanede yatarak tedavisi gereken hastalar i¢in alisilmis tedavi siiresidir.
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Bu calismada levofloksasin (1x500mg) tedavisinin, tedavi siirelerine gore
degerlendirildiginde hafif ve orta siddetteki TKP’de bes giinliik tedavinin 10
giinliik kadar etkili oldugu goriilmektedir.

Hafif ve orta siddetteki TKP vakalarinda en sik etiyolojik etkenler, tek basina
ya da mikst enfeksiyon etkeni olarak atipik pndmoni etkenleridir. Antibiyotik

tercihinde bu durumun goz 6niine alinmasi gerektigine inaniyoruz.
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