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. GIRIS

Toplumda geligsen pnomoni (TGP), infeksiyonla iligkili 6lumlerin 6nde
gelen nedenidir ve tum duanyada hekim bagvurularinin, tedavi giderlerinin, is-
okul gunu kayiplarinin ve olumlerin onemli bir kismindan sorumludur.
Avrupa'da yillik insidans %0.5-1.1 olarak bildiriimektedir. Yasla birlikte
insidans artmaktadir. Turkiye’de yatis gerektiren pndmoni insidansi %0,13
iken, ayaktan takip ve tedavi edilenlerda bu oran %0,17°dir (1). Ulkemizde
Saglik Bakanhgi 2004 yili saglik istatistikleri gdézden gegcirildiginde, tim
hastane yatiglarinin %1.9'unu pndmoni hastalarinin olusturdugu dikkati
cekmektedir (2).

GUnumuzde antibiyotiklerin  yaygin  kullaniimasina ve etkin
bagisiklama politikalarina bagli olarak birgok infeksiyon hastaligindan élimler
belirgin sekilde azalirken ve kimi enfeksiyoz etkenler kuresel olarak eradike
edilirken, toplumda gelisen pndmoniler, halen yliksek morbidite ve mortalite
nedenidir. Pnémoni, ingiltere ve Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'nde 8lim
nedenleri arasinda 6.sirayi; infeksiyonlara bagli 6lumler arasinda ise 1.sirayi
almaktadir (3,4). Ulkemizde gergeklestirilen degisik calismalarda, pndmoni
mortalitesinin, hastaligin agirhgi ile iliskili olarak %1 ile %60 arasinda
degistigi, ozellikle hastanede tedavi edilen pnomonilerde mortalitenin belirgin
yuksek oldugu (%10.3-60) gosterilmistir (5). Diger yandan, erken délimler ve
sakatlik nedeniyle yasamdan kaybolan yillarin toplami (DALY: disability
adjusted life year) bakimindan, tGm hastaliklar arasinda 5. sirada; erken
mortaliteye bagl yasam yillan (YLL) agisindan ise, %6,7 ile 4.sirada yer
almaktadir (6). Pnémoni tedavisindeki gecikmenin morbidite ve mortaliteyi
artird1d1 bilinmektedir (7). Bu olgularda baslangigta segilen uygunsuz



antibiyotik secimi koétl prognostik faktor olarak 6ne ¢ikmaktadir (8). Empirik
tedavi karari, etyolojiye ve ilag direnci rapor eden epidemiyolojik verilere

dayanmalidir.

Toplumda gelisen pnomoniler, hastalarin prognoz degerlendiriimesi,
en sik rastlanan patojenler ve bunlara etkili tedavilerin duzenlenmesi
amaciyla, Amerikan Toraks Dernegi (ATS) ve Turk Toraks Dernegi (TTD)'nin
onerdigi kriterlerle kendi iginde 4 kategoride incelenmektedir (9,10). Buna
gore ilk 2 grupta yer alan hastalar duguk risk grubunda olup ayaktan takip
edilirken, hastanede (Grup 3) veya yogun bakimda (Grup 4) yatmasi
gerekenler agir hasta grubunu olusturmaktadir (9,10). Ayaktan takip edilen
olgulara godre, hastanede yatarak izlenen pndémonili hastalarda uygulanan
uzun sureli ve genig spektrumlu intravendz antibiyotikler kullanimi nedeniyle
hem tedavi maliyeti artmakta, hem de is glici kaybi daha fazla olmaktadir
(11). Ayrica ileri yas, yasam stili ile ilgili faktorler (kronik ve akut alkol, sigara
icme, malnutrisyon), kronik hastaliklar (diyabet, neoplasm, kronik obstruktif
akciger hastaligi), immun eksiklikler, immunosupresif tedaviler, uygun
olmayan antibiyotik kullanimi gibi faktorler; pnémoni gelisimini, agirligini,
hastanede yatis suresini, mortalite ve tedavi maliyetlerini etkilemektedir (12).
Bu risk faktorlerinden sigara igiminin, TGP riskini artirdidi1 bircok ¢alisma ile
gOsterilmistir. Aktif sigara icimi ile pnémoni riskinin yaklasik 2 kat daha fazla
oldugu ve sigaraya atfedilen riskin %32 oldugu bildirilmigtir. Sigarayi
biraktiktan 5 yil sonra ise risk oraninda %50 azalma oldugu gorulmustur
(13).

Tatin kullanimi, alveol ve bronsiyollerde inflamasyon ve fibrozise,
mukozal gecirgenlikte artisa, mukosiliyer klirenste yetersizlige, solunum
epitelinde harabiyete, hicresel ve humoral immun sistem fonksiyonlarinda
cesitli degisikliklere yol agarak solunum yolu enfeksiyonlarini olumsuz yonde
etkilemektedir (14). ABD Hastalk Koruma ve Onleme Merkezleri online
bilgisayar programlari i¢cinde yer alan SAMMEC (Sigaraya atfedilen mortalite,
morbidite ve ekonomik yUk) ile yapilan tahminlere gére 1990'da ABD’de
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sigaraya atfedilen grip ve pnédmoni mortalitesi risk oranlarinin erkeklerde 2,
kadinlarda 2.2 oldugu bildirilmigtir (15).

Bu tezin amaci pnomoninin gelisiminde risk faktorlerinden biri olan
sigaranin, hastanede yatan toplumda gelisen pnomonili hastalarda

prognostik faktdrler ve mortalite Gzerine olan etkisini arastirmaktir.



II. GENEL BILGILER

[I.1.Toplumda Gelisen Pnomoni

[1.1.1. Tanim ve siniflama

Pnémoni akciger parankiminin inflamasyonudur. immin yetmezligi
olmayan insanlarda glnlik yasami sirasinda gelisen pnémoniler, toplumda
gelisen pndmoni (TGP) adini alir (14).

Pnoémoniler farkli amag¢ ve bakis acgilarina gore birkag sekilde
siniflandiriimaktadir (14).

[1.1.1.1 Anatomik siniflama:
a- Lober pndmoni
b- Lobuler pnédmoni

c- intertisyel pnédmoni

11.1.1.2 Etyolojik siniflama:
a- Bakteriyel pnomoni
b- Viral pnémoni
c- Fungal pnémoni

d- Paraziter pnémoni

11.1.1.3 Klinik Siniflama:
a- Tipik pnédmoni

b- Atipik pnémoni



[1.1.1.4 Olus yeri ve immun duruma gore siniflama
a- Toplumda gelisen pndmoni
b- Hastanede gelisen pndmoni (Ventilator iligkili pndmoni, saglik bakimi
ile iligkili pnémoni)

c- Bagisikligi baskilanmis kisilerde gelisen pnomoni

Pnémoniler etkenlerine ve konakginin yanitina goére farkli klinik
gorunumlerde karsimiza cikabilirler. Klinik gorinume gore tipik ve atipik
pnomoni ayrimi, etken mikroorganizmanin tahmin edilmesi ve ampirik

tedavide uygun antibiyotik se¢iminin yapilmasi i¢in 6nemlidir (14).

Tipik Pnomoni, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae,
Moraxella catarrhalis, aerobik gram negatif basiller (Klebsiella pneumoniae,
Pseudomonas aeruginosa, Proteus gibi) ve anaeroplar tarafindan olusturulur.
Akut baglar, Usume titreme, ates (39-40 °C), pas rengi balgam ¢ikarma,
batici tipte gogus agrisi vardir. Radyografide lober ve segmenter
konsolidasyon, bazen iki tarafl infiltrasyonlar, plevral sivi, apse, pnomatosel
gibi komplikasyonlara ait gorunumler olabilir. Balgam gram boyamada bol
PNL artisi, periferik kanda I6kositoz, sola kayma laboratuar bulgularidir.
Betalaktam antibiyotiklere cevap verir (14).

Atipik Pnomoni, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae,
Legionella pneumophila, virtsler gibi mikroorganizmalarin neden oldudu, sinsi
baslangicli pnomonilerdir. Halsizlik, istahsizlik, ve hafif ates gibi
yakinmalarla baglar. Bulanti, kusma, ishal, karin agrisi, basagrisi, biling
bulanikh@i, sarilik, artralji, yaygin kas agrisi vb yakinmalar eklenerek
sistemik bir infeksiyon tablosu goérinumua alir. Balgam ya yoktur, ya da
mukoid karakterli olup purilans gostermez. Radyografide intertisyel tip ve
bronkopnémoni gérinimlu infiltrasyonlar izlenir. Lokosit sayisi normaldir.
Gram boyamada balgamda PNL ve bakteri izlenmez. Betalaktam

antibiyotiklere cevap vermez (14).



[1.1.2 Epidemiyoloji

TGP, infeksiyonla iligkili olimlerin onde gelen nedenidir ve tiptaki
gelismelere ragmen o6nemli bir 6lim nedeni olarak kalmaya devam
etmektedir. Okul ve is guinu kayiplarina ve dnemli élglide tedavi masraflarina
sebep olmaktadir (2,3,17).

ABD’de her yil yaklasik olarak 5-6 milyon yeni olgu ile pndémoni,
O0lime yol acan nedenler arasinda altinci siradadir ve tim infeksiyon
hastaliklarindan o6lumlerin i¢cinde de birinci sirada yer alir (18). Ayaktan
tedavi goren hastalarda toplumda gelisen pnémoniden 6lim orani < %5'ir.
Yatirilarak tedavi edilen daha agir hastalarda bu oran %5-15 arasinda
degisir. Yogun bakim dniteleri (YBU)'nde %40'a kadar gikar. Baslangig
tedavisinin yetersizligi kot prognoz isaretidir (19). Avrupa'da yillik insidans
%0.5-1.1 olarak bildiriimektedir (20).

Tam dinyada en sik goérulen etken S.pneumoniae ‘dir. Turkiye'de yapilan
toplumda gelisen pndémoni c¢alismalarinda etyolojik ajanin  %22-35.8
civarinda saptanabildigi gorulmustir. Ulkemizde alt solunum yolu
infeksiyonlari, 6lim nedenleri arasinda %4.2 ile 5. sirada yer almaktadir
(21). Ulkemizde gergeklestirilen degisik calismalarda, pnémoni mortalitesinin
hastaligin agirh@: ile iligkili olarak %1-60 arasinda degistigi, ozellikle
hastanede tedavi edilen pnémonilerde mortalitenin belirgin olarak yuksek
oldugu (%10.3-60) gosterilmigtir (21).



11.1.3 Etiyoloji

TGP olgularinda, tani sonrasinda ilk dort-sekiz saatte dogru tedaviye
baslanmasi mortaliteyi azaltmaktadir (7). Ampirik tedaviyi planlamada ise
etiyolojik ajanin dogru tahmini énem kazanmaktadir. Bunun igin yerel
etiyolojik verilerin bilinmesine ihtiya¢g vardir. Ulkemizde TGP olgularini
kapsayan calismalara genel olarak bakildiginda, etiyolojik ajan saptama

oranlarinin %21-62,8 arasinda degistigi gorulmektedir (5).

Ayaktan tedavi edilen TGP’de etkenlerin %30’undan virusler,
%45’inden atipik pnomoni etkenleri ve %25’inden diger bakteri etkenleri
sorumlu tutulmaktadir. Hastanede yatarak tedavi géren pnémonili hastalarda
ise %60 oraninda bakteriyel etken saptanmaktadir (22,23). S.pneumoniae,
bakteriyel pndmoninin major etkeni olup mikrobiyolojik olarak tani konulmusg
TGP’lerdeki prevalansi %12-60 arasinda degismektedir, hospitalizasyon
gerektiren olgularin %30-70 nedenidir (24). Haemophilus influenzae tip b, %8
oraninda gorilen diger bir dnemli etkendir (25). Ozellikle KOAH'li hastalarda
gelisen TGP hastalarinda bu etken sik olarak saptanmaktadir ve
H.influenzae’'nin %40 oraninda beta laktamaz salgiladidi bilinmektedir (26).
H. influenza TGP etkeni olarak diger mikroorganizmalarla birlikte ko-
enfeksiyon olusturabilir. S.pneumonia-H.Influenza kombinasyonunun en sik

saptanan (%21) kombinasyon oldugu gosterilmistir (27).

Olgularin %25’inde atipik etkenlerin (M.pneumoniae, C.pneumoniae,
L.pneumophila ve respiratuar virlsler) sorumlu oldugu bildiriimektedir (28).
Staphylococcus aureus ve Enterobacteriaceae ise, 6zel hasta gruplarinda

etkenler arasindadir (29).

Tablo 1'de TGP’de spesifik patojenlerle iligkili risk faktorleri verilmigtir
(30) .



Tablo 1. TGP'de Spesifik Patojenlerle iliskili Risk Faktdrleri

KOSULLAR

SIK KARSILASILAN PATOJENLER

Alkolizm

S. pneumonia, oral anaeroblar, K.pneumoniae,
Acinetobacter species, Mycobacterium
tuberculosis

KOAH ve/veya sigara

H. influenza, P. aeruginosa, Legionella
species, S.Pneumonia, M.catarrhalis,
C.pneumoniae

Aspirasyon Gram negatif enterik patojenler, oral
anaeroblar
Akciger apsesi Toplum kaynakli MRSA, oral anaeroblar,

endemik fungal pnoémoni, M.tuberculosis,

atipik mikobakteriler

Kus giibresi maruziyeti

Histoplasma capsulatum

Kus beslenme

Chlamydophila psittaci

HIV enfeksiyonu (erken)

S. pneumonia, H.influenzae, M.tuberculosis

HIV enfeksiyonu (gec)

Erken patojenlere ilave olarak, Pneumocystis

Jirovecii, Cryptococcus, Histoplasma,
Aspergillus, atipik mikobakteri (6zellikle
M.Kansasii), P.aeruginosa

2 hafta Oncesinde gemi seyahati veya otelde | Legionella species

kalma

2 haftadan uzun siireli boguk tarzda oksiiriik | Bordetella pertussis

ve Oksiirtige baglh kusma

Yapisal akciger hastaligi (brongektazi, kistik | P.  aeruginosa, Burkholderia  Cepacia,

fibrozis, agir KOAH vb) S.aureus
IV madde bagimlilig1 S.aureus, anaeroblar, M.tuberculosis, S.
pneumonia

Endobronsiyal obstruksiyon

Anaeroblar, S. Pneumonia, H. influenzae

Biyoterorizm

Bacillus anthracis, Yersinia pestis, Francisella
tularencis




I1.1.4 Patogenez

Solunum yolu infeksiyonlari, potansiyel patojen mikroorganizmalarin
solunum epiteli yuzeyine ulasmasini, kolonize olmasini ve yerel savunma
mekanizmalarindan kacarak infeksiyon olusturmasini gerektirmektedir.
Etkenlerin akcigerlere ulagmasi icin ¢esitli yollar mevcuttur. Bunlar arasinda,
infekte aerosollerin solunmasi, Ust solunum sistemi mukozasinin potansiyel
patojenlerle kolonizasyonu ve kolonizan bakterileri tasiyan nazofarengeal
sekresyonlarin aspirasyonu, hematojen yolla vicudun baska bir yerindeki
infeksiyon odagindan etkenin akcigerlere tasinmasi ve diger yapi ve
organlardaki infeksiyonun akcigerlere komsuluk yoluyla yayilmasi sayilabilir
(31,32).

[1.1.4.1 Etkenlerin Akcigere Ulagsma Yollar

[1.1.4.1.1 Trakeobronsial Yolla Enfeksiyon

Bu yolla enfeksiyon siklikla aspirasyon veya inhalasyonun bir sonucu
olarak olusur. Pnédmonide inhalasyon, enfekte bakteri ya da virls iceren
tozlarin solunum yoluyla alinmasini, aspirasyon ise solid veya sivi
materyallerin akcigerlere ulasmasini tanimlamaktadir. Aspirasyon materyali
yabanci cisim igerdiginde veya bol miktarda oldugunda, genellikle kimyasal

veya fiziksel mekanizmalarla direkt pulmoner hasara neden olur (33,34).

[1.1.4.1.2 Pulmoner Vaskiiler Yolla Enfeksiyon

Genellikle ekstrapulmoner bir enfeksiyon odagi ile iligkili olarak
enfeksiyon gercgeklesir. Bircok olguda enfeksiyon odagi klinik olarak
belirgindir. Enfeksiyondan sorumlu ajan serbest olarak kanda bulunabilir
(sepsis) veya tromblse neden olabilir (septik emboli). ilgili odakta noddiler
gorunum olmasi tipiktir. Pulmoner hastalik sepsisle birlikte ise, tipik olarak 1-

5 mm g¢apinda noduller olugur (milier enfeksiyon) (35).



11.1.4.1.3 Direkt Yayilim
Go6gus duvari, mediasten veya diafragmadan enfeksiyonun direkt
yayllimi, gogus duvarinda kontamine yara, abdominal apse, 6zefagus

rupturiine sekonder mediastinal apse gibi odaklardan yayilimla olur (36).

11.1.4.2 Solunum Sistemi Savunma Mekanizmalari

Akcigeri potansiyel patojenlerden korumada, 6zgul olmayan (dogal)
mekanik, hlcresel ve kimyasal faktorler ile 6zgll (kazaniimis) bagisik
yanitlar ig birligi icindedir. Bu savunma mekanizmalarindan herhangi birinde
bir defekt bulunmasi, solunum yolu infeksiyonlarina egilimi arttirmaktadir

(37). Akciger savunma mekanizmalari Tablo 2'de gdsterilmistir.

11.1.4.2.1 Mekanik engeller

Solunum sisteminin dogal savunma mekanizmalari arasinda yer alan

bir dizi fiziksel engeli tanimlamaktadir.

a- Filtrasyon: Filtrasyon Ust solunum yollarindan baslar. 10 um'den buyuk
partikiller, nazal killar tarafindan tutulur. Burun sekresyonlari ve hapsirik
refleksi de tutulan partikillerin disari atilmasini saglar. Solunum sisteminin
dallanan vyapisi 0zellikle ayrim bolgelerinde 5-10 um buyuklugundeki

partiktllerin ¢cokelmesini saglamaktadir.

b- Bronkopulmoner sistemin anatomik 6zellikleri (sik dallanma, dallanma

sonras! bronglarin yoninde degisim)
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Tablo 2. Solunum Sisteminin Savunma Mekanizmalari (37)

Lokalizasyon Konak savunma mekanizmasi
-Nazal killar
Nazofarenks -Ust hava yollar1 anatomisi
-Mukosiliyer yap1
-1gA sekresyonu

-Orofarengeal sekresyon
Orofarenks -Epitelyum hiicre degisimi
-Kompleman iiriinleri

-Oksiiriik

-Epiglottik refleks

-Keskin a¢il1 brong hava yolu

-Mukosiliyer yap1

-Immunoglobulinler (IgG, IgM, IgA)

-Hava yolu sekresyonlari
(lizozim,laktoferrin,sekretuar 16kosit proteinaz
inhibitori)

Trakea, brons

-Alveol ylizey stvisi ( siirfaktan, fibronektin,
) immunoglobulin, kompleman, serbest yag
Terminal hava yollart asidi, demir baglayan proteinler)

Alveol -Sitokinler (TNF-a, IL-1, IL-8)

-Alveoler makrofajlar

-Polimorfoniikleer 16kositler

-Hiicresel immunite

c- Solunum yolu epitel hicrelerinin surekli olarak yenilenmesi

d- Epitel ylzeyinde tukurik ve mukus akimi: Tasiyici hava yollarini
kaplayan mukus, icerdigi IgA ve musin adi verilen kompleks glikoproteinler

yardimiyla bakterilerin epitel yuzeyine ulagsmadan tutulmasini saglar

e- Ust solunum yollarinin kalici florasi
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f- Mukosiliyer aktivite ve 0ksurlk refleksi: Solunum yollari boyunca ¢oken
partikuller ve mikroorganizmalar, mukus ve siliyer hareket ig birligiyle atilir.
Siliyer aktivite birgok faktérden etkilenebilmektedir. Ornegin; soguk ve kuru
hava, sigara dumani, sil hareketini bozmakta ve mukus transport hizini
azaltmaktadir (32).

11.1.4.2.2 Fagositoz

Fiziksel engellerden gecip gaz degisim ylzeylerine ulasan infeksiyoz
ajanlarin ilk karsilastigi savunma hucresi alveoler makrofajdir. Bu hucreler
fagositoz ile mikrobisidal etkinlik gdstermelerinin yani sira, sitokin Uretebilme
ve antijeni isleyip T-lenfositlerine sunabilme 6zellikleri bulundugu igin yangi

ve 6zgul bagisik yanitlarin gelisiminde de rol oynamaktadir (38,39).
Fagositoz dort basamakta gerceklesmektedir;
a- Kemotaksis
b- Mikroorganizmanin tutulmasi (baglanma)
c- Mikroorganizmanin hucre igine alinmasi
d- Mikroorganizmanin éldurilmesi
1.1.4.2.3 Ozgiil olmayan biyokimyasal engeller

Ust ve alt solunum yollarinda bulunan hiicreler, dogrudan mikrobisidal
etki gosteren ya da patojenlerin fagositlerce ortadan kaldiriimasini
kolaylastiran bir dizi antimikrobiyal madde Ureterek akcigerlerin steril
ortaminin korunmasina katkida bulunur. Bu maddeler arasinda, lizozim,
kompleman, fibronektin, transferrin, laktoferrin, defensinler, katelisidinler,
surfaktan proteinleri ve asagidaki bolumde 0Ozgul bagisik yanit icinde

gorecedimiz IgA ve IgG sayilabilir (40).
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1.1.4.2.4 Ozgiil (kazanilmig) bagisik yanitlar

Dogal savunma sistemlerini agsmayi basaran bir patojene karsi 6zgul
sivisal (himoral) ve hicresel bagisik yanitlar gelismesi pulmoner
savunmanin son basamagini olusturmaktadir. Ozgll bagisik yanitlar
alveoler makrofajlarin ve/veya brong epiteli ve akciger parankiminde bulunan
dendritik hdcrelerin yerel lenf dugumlerine go¢ ederek mikroorganizma
antijenlerini CD4+ (yardimci) T-lenfositlerine (Th) sunmasiyla baglamaktadir.
Bundan sonra, yardimci T-lenfositler Urettikleri sitokinlerle yine lenf
digumunde bulunan B-lenfositlerinden antikor yapimini uyarabildikleri gibi,
CD8+ (sitotoksik) T-lenfositlerini veya diger efektdr hucreleri uyararak

hicresel bagisik yanitlari baglatabilir (40).
[1.1.4.2.5 Hucresel bagisik yanit:

a- Geg tip asir duyarhlik: Mikobakteriler, L.pneumophilia ve Listeria
monocytogenes gibi hucre igine yerlesme egilimindeki mikroorganizmalara
kargi ortaya cikan yanittir. Bu tip yanitin temel hucreleri, IFN-¥ salgilayan
Th1 lenfositlerince uyariimis makrofajlardir. Tipik histolojik gérinimu ise,
kronik sitokin salinimi ile sekil degistirmis makrofajlardan ibaret olan
epiteloid histiyositler ve bunlari gevreleyen lenfositlerden olusan grantlom

dokusudur.

b- Sitotoksik: Sitotoksik T-lenfositlerin infekte hicreyi dldurmesiyle
gitmektedir. Bu, 6zellikle viral infeksiyonlara kargi savunmadaki temel yanittir
(41,42).
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11.1.4.2.6 Sivisal bagisik yanit:

Antijene kargi 6zgul antikor yapimi ile gider ve klasik yoldan
kompleman aktivasyonu, antikora bagimli hucresel sitotoksisite, toksin ve
virls noétralizasyonu gibi antikor aracilikli yanitlari kapsar. Bu yanitta B-
lenfositler gorev almaktadir. B-lenfositler, solunum yolu sekresyonlarinda
bulunan IgA, IgG ve IgE'nin salinimindan sorumludur. Solunum yolunun
degisen bolgelerinde hakim antikor izotipi farklidir. Burun, orofarenks ve
tasityici hava yollarinda salgisal IgA yogundur ve virls notralizasyonu,
bakterilerin epitele tutunmasinin engellenmesi gibi gorevleri bulunmaktadir.
Alveol boslugunda ise hakim izotip IgG'dir ve Ozellikle opsonizasyon

saglamaktadir (40).

[1.1.5 Semptomlar ve Fizik Muayene Bulgulari

Akut alt solunum vyolu enfeksiyonu ile uyumlu o6ksurlk, partlan
balgam, hemoptizi, yan agdrisi, dispne, takipne, buna eglik eden ates
yuksekligi( =38°C) ya da hipotermi(<35°C), terleme, uUsume, titreme,
halsizlik, istahsizlik gibi yakinmalara olabilir. Ozellikle atipik pnémonilerde
ekstrapulmoner bulgular eglik edebilir. Bas agrisi, bas donmesi, biling
bulanikh@i gibi santral sinir sistemi belirtileri, bulanti, kusma, diyare gibi GiS
semptomlari, deri dokuntuleri, yaygin eklem ve kas agrilari sik gorultr. Atipik
pnomonilerde balgam az ve mukoid vasiftadir (14).

Fizik muayenede ates, tasikardi, takipne, ortopne, siyanoz,
hipotansiyon, hiperventilasyon, dinlemekle lokalize ince raller, bronsial
solunum sesi, perkusyonda matite ve vokal fremitus artisi gibi bulgular

saptanabilir (21).
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11.1.6 Tani

Semptom ve fizik muayene bulgulari ile pndmoni dugunulen hastada,
mumkunse akciger radyogrami c¢ekilmelidir. Akciger radyogramlari, hem
tanida hem de pnomoniyi taklit eden diger patolojilerden ayirimda ve eglik
eden patolojiler ve komplikasyonlarin (ampiyem, apse, vb) saptanmasinda
yardimcidir (43).

Pnémoniler radyolojik olarak akcigerde kapladiklari alana gore
siniflandinilir. Lober pnémoni; bir lobun tamamini veya tamamina yakinini
kaplayan homojen opasite, bronkopndémoni; birden fazla yerde, ¢ogu zaman
da her iki akcigerde subsegmenter opasiteler (multipl subsegmenter
opasiteler), interstisyel pndmoni; pndmoni akciger interstisyumundadir (44).
Retiktlonoduler opasiteler ile karakterizedir. Pnédmoniye bagh infiltratlarin
tamamen silinmesi siklikla bir ay1 alir ve bu konak faktorleri ve organizma
etyolojisine gore degismektedir. Hatta yaslilarda silinme daha da uzun
surebilir (1-12 hafta). Bu nedenle klinik yaniti iyi olan hastalarda radyografik
inceleme izlemi ertelenmelidir (45).

Balgam veya alt solunum yolundan alinan diger orneklerin mikroskopik
incelemesi tanida yardimcidir. Rutin balgam kdltarlerinin  duyarlihik ve
Ozgulligu dusuktar. Balgam kultira sonuglari Gram boyamasi sonuglari ile
birlikte yorumlanmalidir (43).

Hastaneye yatirilan her olguda atesi olsun ya da olmasin, tercihen
antibiyotik tedavisi baglanmadan o6nce kan kulturtd alinmahdir. TGP'lerde
etkene gore degismekle birlikte %30'a varan oranlarda (ortalama %11)
pozitif bulunmaktadir (43).

Antikorlarin ge¢ donemde olugsmasi nedeniyle serolojik testlerin erken
tanida yarari sinirhdir. Mycoplasma, Chlamydia, Legionella ve Coxiella
infeksiyonlarinda akut donemde IgM antikorlarinin gosterilmesi ya da sinir
deg@erin Uzerindeki ylksek IgG titresinin saptanmasi taniyr destekler.
Legionella infeksiyonu riskini artiran durumlarin varliginda idrarda Legionella
antijeni bakilmalidir (43).
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C-Reaktif protein (CRP): TGP ile uyumlu semptomlarla birlikte, serum CRP
> 33 mg/L olmasi yararh bir marker'dir. S. pneumoniae veya L. pneumophila
etken oldugunda serum CRP duzeyleri daha yuksektir. TGP’li hastalarin
hospitalizasyonlarina karar vermede erkeklerde 106 mg/L ve kadinlarda 110
mg/L esik deger olarak alindiginda, CRP’nin sensitivitesi % 80.5 ve
spesifisitesi % 80.7'dir. CRP duzeyi ayni zamanda tedaviye yanitin
degerlendirmesinde de yararli olabilir. Tedavinin 4.guninde CRP’de %50
dismenin olmamasi tedaviye yanitsizlik yada komplikasyonu (ampiyem vb.)
dusundardr (46).

Prokalsitonin (PCT): Prokalsitonin, kalsitonin prekursorudur. Endotoksinler

ve bazi sitokinler son basamakta prokalsitoninin kalsitonine dontsumunu

engeller ve kanda seviyesi artar. Yapilan bazi calismalarda prokalsitoninin

belirli duzeylerine gore antibiyotik verilen hastalarda hem gereksiz antibiyotik

kullaniminin  6nudne gecilebilecedi, hem ilag yan etkilerinin aza ineceqi

gOsterilmistir. Buna gore;

PCT <0,1 mcg/L Bakteriyel enfeksiyon yok , antibiyotik verilmesi
onerilmez.

PCT 0,1-0,25 mcg/L Bakteriyel enfeksiyon olasi degil, antibiyotik
verilmeyebilir

PCT 0,25 -0,5mcg/L Bakteriyel enfeksiyon olasiligi var,antibiyotik verilir.

PCT > 0,5 mcg/L Bakteriyel enfeksiyon olasiligi gugli, antibiyotik
kesinlikle verilmelidir (47).

Bakteriyel enfeksiyonlarin viral enfeksiyonlardan ve bakteriyel
enfeksiyonlarin diger enfeksiyon disi nedenlerden ayirt edilmesinde, PCT’nin

genel dogruluk orani CRP’den ylksektir (48).
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[1.1.7 Klinik Yaklagim ve Tedavi

Tdm invazif islemler ve gelismis laboratuvar destegine karsin, TGP
olgularinin yaklasik yarisinda etken saptanamamaktadir (49,50). Ustelik bu
mumkun olsa bile zaman gerektirmektedir. Bu durum hi¢ olmazsa,
baslangigta empirik antibiyotik tedavisini zorunlu hale getirmektedir (21).
Pnoémonili bir hastada dogru emprik antibiyotigin segimi ve hastanin
hastaneye yatiriimasinin gerekip gerekmedigi kararinin verilmesi icin olgular
gruplara ayrilmaktadir. Gruplamada g6z 6nline alinan baslica olgutler; yas,
hastaneye yatirilma gereksinimi, eslik eden bagka bir hastahigin varhgi,
pndémoninin siddeti ve belirli patojenlere karsi predispozisyon durumudur
(21).

Pndmoni olgularn karsisinda verilmesi gereken ilk karar, hastanin
hastaneye yatiriimasinin zorunlu olup olmadigidir. Bu karari verirken hekime
yardimci olmasi igin bazi objektif olcutler tanimlanmistir. Son yillarda
guncellenen birgok tedavi rehberi, bu konuda CURB-65 (Tablo 3) ve PSI
(Pneumonia severity index-Pnémoni siddet indeksi) indekslerini dnermektedir
(21,51,52). Tablo 4’'te PSI'nin puanlama sistemi ve Tablo 5’de PSI'de risk

skoruna gore siniflama gosterilmigtir.

Tablo 3. CURB-65

Kriter

Mental Konflizyon 1
Kan Ure azotu>20 mg/dl (7mmol/l) veya Ure > 42,8 mg/dI 1
Solunum sayisi = 30/dk 1
Sistolik kan basinci < 90 mmHg veya diastolik kan basinci
<60 mmHg .
Yas = 65yl 1

0-1: Duguk risk
2: Orta derecede risk

3-5: Yuksek risk
17



Tablo 4. Pndmoni Siddet indeksi

Kriterler

Kriterler

Yas Laboratuar bulgqulari

Erkek Gergek yas BUN >30 mg/dl 30

Kadin Yas-10 Na < 130 20
Glukoz >250 10
Htc <%30 10
Radyolojik degisiklikler

Huzurevinde yagama 10 Plevral sivi 10

Eslik eden hastalik Oksijenasyon

Malignite 30 parametreleri

Karaciger hastalgi 20 Arteryel pH <7,35 30

KKY 10 Pa02 <60 mmHG 10

SVO 10 S0O2 <%90 10

Renal hastalik 10

Fizik muayene bulqulari

Biling bulanikhgi 20

SS > 30 20

Sistolik kan basinci <90 | 20

mmhg

Ates <35, >40 °C 15

Tasikardi (> 125/dk) 10

Tablo 5. Pndmoni siddet indeksi’'nde risk skoruna gore siniflama

Risk sinifi I: < 50 yas alti, eslik eden hastali§i olmayan, fizik

muayene bulgulari olmayan.

Risk sinif II: <70 puan

Risk sinifi lll: 71 - 90 puan

Risk sinifi IV: 91 — 130 puan

Risk sinifi V: > 130 puan
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CURB-65 veya PSI indeksine gore hastaneye yatisi gerekmeyen
olgular (Grup 1) ayakta takip ve tedavi edilebilir. Ayakta takip ve tedavi
edilebilen bu olgular, degistirici faktorlerinin varligi (ileri yas, eslik eden
komorbid hastaliklar, 1 yil icinde pnomoni nedeniyle yatig, aspirasyon,
splenektomi, alkolizm, malnitrisyon, huzurevinde yasama) veya yokluguna
gbre Grup IA ve IB olarak iki alt gruba ayrilirlar. Bunun diginda kalan, yani
CURB-65 skoru 22 veya PSI puani IV ve V ile uyumlu olan hastalarin (Grup Il
ve lll), tedavisi ise hastaneye yatirilarak yapilmalidir. Hastaneye yatirilan
olgulardan yogun bakim destegi gerektirenler (Grup Ill) yogun bakim
Unitesine veya yodun bakim Unitesi olan bir merkeze nakledilmelidir. Hangi
hastalarin yogun bakima alinmasi gerektigi konusunda tanimlanan o&lgutler
Tablo- 6'da gorulmektedir. Bu Olgutlerden bir major veya en az U¢ mindr

kriteri tagiyan hastalarin yogun bakimda izlenmesi uygun olacaktir (21).

Tablo 6. Yogun Bakim Birimine Yatiriima Olgutleri

Major

. invaziv mekanik ventilasyon geregi

. Vazopressor gerektiren septik sok

Min6r

. Solunum sayisi = 30/dk

) Pa0O2/FiO2 < 250

. Akciger radyograminda multilober infiltratlar
. Konflizyon, dezoryantasyon

. Uremi ( BUN = 20 mg/dl)

. Lékopeni (16kosit<4000/mm? )

. Trombositopeni ( Trombosit<100 000 / mm?3)
. Hipotermi ( < 36 °C )

. Yogun sivi yiklemesi gerektiren hipotansiyon

* Tek major veya en az u¢ mindr 6l¢itin var olmasi kosulu aranmalidir.
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[1.L1.7.1 TGP’de Gruplara Gore Etkenler ve Empirik Antibiyotik Tedavisi

Tanimlanan hasta gruplarinda sorumlu etkenler, mortalite riski ve
buna bagli olarak empirik tedavi yaklagimi farkhdir. Bu U¢ grup hastada

pndédmoniden sorumlu etkenlerin dagilimi Tablo 7’de gdsterilmistir (21).

Hastanin hangi grupta yer aldig1 yukarida tanimlanan olcutlere gore
belirlendikten sonra, ilgili grup igin Onerilen empirik tedavi rejimi
bagslanmalidir (Tablo 8). Bu 6neriler hazirlanirken, her grup igin sik rastlanan
sorumlu bakterileri kapsayan, etkin, en dar spektrumlu ve ekonomik ilaglar
esas alinmigtir. Etyolojik tani kesinlestirildiginde etkene yonelik tedavi

dizenlenir (21).

TGP’de tedavi suresi hastaligin baslangigtaki siddetine, sorumlu
etkene, bakteriyeminin ya da eslik eden bir hastaligin olup olmamasina ve
konagin bireysel yanitina goére degisebilir. Genellikle atesin dismesini
takiben 5-7 gin daha antibiyotige devam edilmesi 6nerilmektedir Ancak,
Mycoplasma ve Chlamydia pnomonisinde 10-14; Legionella pnémonisinde
ise, tedavi suresi 14-21 gun olmahdir. Etkeni saptanamayan agir
pndémonilerde tedavi suresi 2-3 haftadan az olmamahdir (21).

Pnomonili bir hastada tedaviye yanit, klinik bulgularla olgtlmelidir.
Akciger radyograminda gerileme daha ge¢ olacagindan, erken grafi
kontroline gerek yoktur. Etkin bir antibiyotik tedavisi uygulandiginda konak
ve etkene iliskin bazi faktorler rezolisyonu geciktirse bile, klinik bulgularda
48-72 saat icinde belli bir duzelmenin olmasi beklenir. Bu nedenle ilk 72
saatte baslangi¢c tedavisi degistiriimemelidir (21). Baslangi¢ta uygulanan
empirik antibiyotik tedavisine ragmen, hastanin klinik durumunda 72 saat
icinde dizelme yoksa veya kotllesme varsa, asagida siralanan olasi
nedenler dikkate alinarak tedavi yeniden gozden gecirilmelidir (53):

a. Uygunsuz antibiyotik kullanimi (etkinlik, doz, doz aralig)
b. ila¢ direnci

c. Hastanin tedaviye uyumsuzlugu
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Tablo 7. TGP’de Etkenlerin Gruplara Gore Dagilimi

Grup |
Ayakta Tedavi
Hastaneye yatis dlgutleri yok
CURB-65< 2
(PSI 1-111)
a) Degistirici faktor yok
b) Degistirici faktor var

Grup 1A

-S. Pneumoniae

-M. Pneumoniae

-C. Pneumoniae
( tek basina veya karma
infeksiyon* seklinde)

-H. influenza

-Viruslar

-Digerleri

Grup IB
-S. Pneumoniae
-M. Pneumoniae
-C. Pneumoniae
-Karma infeksiyon
-H. influenza
-Enterik Gram-negatifler
-Viruslar

-Digerleri

Grup Il

Klinikte Tedavi

Yogun bakima yatis
Olcltleri yok

CURB-65 =2

(PSI IV-V)

Grup Il
-S. Pneumoniae
-H. influenza
-M. Pneumoniae
-C. Pneumoniae
-Karma infeksiyon*
-Enterik

negatifler

Gram—

-Anaeroplar
-Viruslar
-Legionella spp.
-Digerleri

-S. Aureus

Grup Il
Yogun Bakim Biriminde Tedavi
Yodun bakim birimine yatiriima

Olcutleri var

a) Pseudomonas riski yok

b) Pseudomonas riski var

Grup Il A

-S. Pneumoniae
-Legionella spp.

-H. influenza

-Enterik Gram — negatifler
-S. Aureus

-M. Pneumoniae

-Viruslar

-Digerleri

Grup Il B

P. Aeruginosa + Grup

A’daki patojenler

*Karma infeksiyon (bakteri+ bakteri/ atipik patojen)
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d. Komplikasyon gelismesi (apse, ampiyem, endokardit, deklbit yarasi,

kateter infeksiyonu gibi)

e. Beklenmedik bir etkenle infeksiyon (M.tuberculosis, P. jiroveci, Coxiella

burnetii)

f. Onceden bilinmeyen bir immUiinosiipresyon

g. infeksiyon disi bir nedenin varli§i (brons kanseri, akciger embolizmi,

konjestif kalp yetmezligi,

Wegener grantlomatozu ve eozinofilik pnémoni )

brongiyolitis obliterans organize pnomoni,

Tablo 8. Toplumda gelisen pnémonilerde empirik tedavi

Grup |

Ayakta Tedavi
Grup 1A
Amoksisilin #
Veya

Makrolid

Grup IB

2.-3. kusak oral
sefalosporin

veya

Amoksisilin + Klavulonat

+ -

Makrolid veya Doksisiklin

Grup Il

Klinikte Tedavi

Grup Il

3. kusak anti-
Pseudomonas olmayan
sefalosporin veya beta-
laktamaz inhibitdrlt
aminopenisilin

+

Makrolid ya da

Tek basina yeni

florokinolon

Grup 1l

Yogun Bakim Biriminde

Tedavi

Grup Il A

3. kusak anti-
Pseudomonas  olmayan

sefalosporin  veya beta-
laktamaz inhibitérld
aminopenisilin

+

Makrolid ya da

yeni florokinolon

Grup IlIB

Anti pseudomonas beta-
laktam

+

Siprofloksasin veya

aminoglikozid
+

Makrolid
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[1.1.8. Komplikasyonlar

Akcigerle ilgili komplikasyonlar akciger apsesi, parapnomonik
plevral sivi ve ampiyemdir. Parapnomonik plevral sivi pnomoni,
brongektazi veya akciger apselerine ikincil gelisen plevral sivi olarak
tanimlanir. Pnoémoni tanisi alan hastalarin yaklasik %40-57’sinde plevral

sivi geligir (14).

infeksiyona bagll komplikasyonlar akciger disi viicudun diger
alanlarinda da yerlesebilir. Septisemi, endokardit, kateter infeksiyonlari 6n
planda dusunulmelidir. Tedaviye yanit vermeyen TGP olgularinda basi
yarasi, organ yetmezlikleri, eklenen hastanede gelisen pnomoni veya
entube olgular da ventilatorle iligkili pnomoni, akut solunum zorlugu
sendromu her zaman akla gelmeli ve klinisyen tarafindan

degerlendirilmelidir (54).
[1.1.9 Korunma

Altta yatan kronik hastaliklarin kontrol altina alinmasi, dengeli
beslenme, hijyenik onlemler, sigara ve alkol aligkanliklarinin kontrolu,
pndmokok ve yillik influenza asilar ile TGP’nin sikhgr ve mortalitesi
azaltilabilir (21).

I.2. Sigara ve Sigaranin Solunum Sistemi Uzerine Etkileri

[1.2.1 Tutlinun tarihgesi

Endemik bir bitki olan tatinin kékeni Glney Amerika ve Avustralya
kitalaridir. Tatln ilk kez 1492 yilinda Amerika’nin kesfi ile sus ve sifa bitkisi
olarak Avrupa’ya getiriimis ve daha sonra tUm dunyaya yayilarak insan
neslinin gelecegini tehdit eden bir madde olmustur. 1580 yilinda Ulkemize

gelen tutun, 1600 yilinda kullaniimaya baslanmis ve 1687 yilinda da tarimi
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yapiimistir. Tum dinyada oldugu gibi tUlkemizde de uretilen tatinin % 90’1
sigara yapiminda kullanilmaktadir. Tatun, yapraginin yapisinda bulunan
protein, karbohidrat ve nikotin icerigine baglh olarak degigik Ozellikler
kazanmaktadir (55).

[1.2.2 Nikotinin Farmakolojisi

Sigara dumaninin en etkili bilegenleri; nikotin, karbonmonoksit (CO) ve
hidrojen  siyaniddir (56). Nikotin  “Nicotiana tabaccum” bitkisinin
yapraklarindan elde edilen bir alkaloiddir. Bir sigara 0,8 g tutin, 9-20 mg
nikotin igerir. Yari émrii 2 saattir. Igilen her sigara ile yaklagik 2-3 mg nikotin
ve 20-30 ml CO vucuda girmektedir. Sigara igenlerin plazma nikotin duzeyi
20-40 ng/mL’dir (56).

Dumanin farmakolojik yonden en dnemli bileseni olan nikotin, zayif bir
bazdir ve pHya bagimli olarak biyolojik membranlari geger, alt solunum
yollari ve akciger alveollerinde absorblanir. Ayrica, nikotin hizli bir sekilde
beyne de girer. Sigara igen kisilerde, sigara basina ortalama 1 mg nikotin
absorblanir. Yaklasik %80-90 kadari akciger, karaciger ve bdbrekler
tarafindan metabolize edilir. Temel metaboliti olan kotininin plazma
konsantrasyonu nikotinden 10 kat fazladir. Kotininin yari émri 15-20 saattir.
Nikotin absorbsiyonu; inhale edilen duman miktarina, duman inhalasyonunun

derinligi ve suresine, dumanin pH’sina bagh olarak degismektedir (57).

Sigara igmek; erken olumlerin ve 6nlenebilir hastaliklarin énemli bir
sebebi olarak insanhgi tehdit eden bir bagimhliktir (58). Sigara; temel bileseni
olan nikotinin merkezi sinir sistemi Uzerindeki psikolojik etkisi ile ilk
kullanimdan itibaren kisiyi dnce aliskanliga, daha sonra da bagimliliga
surukler. Koroner kalp hastaliklarindan ve kanserlerden o6limlerin %30'u,
akciger kanserlerinin ise %80’i sigara i¢imine baglanir. Kronik bronsit,

amfizem gibi KOAH'nin olugsumu ve bu hastaliklardan 6limler de sigara igimi
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ile ilgilidir. icilen her sigaranin yasam siresini 5 % dakika kisalttigini ve
ortalama yasam suresinde 5-8 yillik bir azalmaya sebep oldugu bildirilmigtir
(58).

Su anda tum dunyada sigara igme prevelansinin erkekler arasinda
%47, kadinlar arasinda %12 oldugu tahmin edilmektedir.  Avrupada
solunum hastaliklarindan 6lum orani erkeklerde %54, kadinlarda %42’dir
(55). 2008 yilinda GATS (Global Adult Tobacco Survey) calismasina gore,
Tarkiye’de halen sigara icenlerin orani %31,2°dir. Erkeklerin %47,2’si,
kadinlarin %15,2’si aktif sigara igicisidir (59, 61).

Sigara dumanindaki partikul madde, gaz fazinda dagilir. Ana akim
dumani, %92-95 gaz fazindadir ve 0,3-3,3 milyar parcacik igerir. Sigara
dumani ylksek konsantrasyonda reaktif organik radikaller ve reaktif organik
radikaller Uretebilen maddeler igerir (60).

icerdigi 6000 kimyasal madde ile insan hayatini tehdit eden sigaranin,
hicre Uzerinde farmakolojik, mutajenik, kanserojenik, toksik ve inflamatuar
etkileri vardir. Sigara dumanindaki bazi zararl bilesenler ve etkileri Tablo

9'da gosterilmistir.

[1.2.3 Sigaranin Pulmoner Sistemdeki Hiicresel Etkileri

Sigara ile akciger hastaliklari arasindaki baglanti ilk kez 1870 yilinda
telafuz edilmigsse de, bilimsel anlamda ilk yayin, 1964 yilinda Amerikan
Cerrahlar Birligi tarafindan sunulan ve sigara- amfizem arasindaki iliskiden
bahseden rapordur. Ayni rapor, 1984 yilinda ilk defa sigaranin KOAH igin

major risk faktort oldugunu ifade etmistir (62).

25



Tablo 9. Sigara Dumanindaki Bazi Zararli Bilesenler (60)

Partikiil Faz Ana Etkileri Gaz faz Ana Etkileri
Tar Mutajenik/Karsinojenik Karbonmonoksit Hemoglobine
baglanarak oksijende disme
Nikotin Doza bagl stimulatér veya Nitrojen oksitleri irritan, proinflamatér, siliotoksik
parasempatik N-kolinerjik
reseptorlerde depresor
Aromatik Mutajenik/Karsinojenik Aldehitler irritan, proinflamator, siliotoksik

Hidrokarbonlar

Fenol irritan,mutajenik/karisnojenik Hidrosiyanik asit
Cresol irritan,mutajenik/karsinojenik Akrolein
B naftilamin Mutajenik/Karsinojenik Ammonia

Benzo(a)piren

Mutajenik/Karsinojenik

Nitrozaminler

irritan,proinflamatér, siliotoksik
irritan, proinflamatdr, siliotoksik
irritan, proinflamatdr, siliotoksik

Mutajenik/Karsinojenik

Katekol Mutajenik/Karsinojenik Hidrazin Mutajenik/Karsinojenik
indol TUmor ivmesinde hizlanma Vinilklorid Mutajenik/Karsinojenik
Karbazol Tumér ivmesinde hizlanma

Solunum sistemi Uzerindeki etkilerinin, sigaranin toksik metabolitlerinin

ve nikotinin farmakolojik etkilerinden kaynaklandigini yapilan c¢alismalar
gOstermigtir. Sigaranin icerdigi partikullerin bolgesel depolanmasi, akciger
hastaliklarinin gelisiminde ilk basamagi olusturur. Partikullerin ¢dkme hizi,
onlarin blyukligune, kisinin akciger yapi-fonksiyonuna ve nefesin akim
hizina baghdir. Etkiledigi bolgeleri santral, periferik ve alveole-kapiller alan
olarak ayirabiliriz. Santral hava yolarinda en belirgin olarak gozlenen etkisi,
akciger savunma sisteminde o6nemli bir yeri olan silialarin sayisinda ve
fonksiyonlarinda azalma yapmasidir. Sigaranin igindeki CO, N20 ve SO2
gazlan silia Uzerinde direkt toksik etki gostermektedir (63).

Silia fonksiyonunun bozulmasi ve mukus salgisinin artigi, bakteriyel
aderens artisana yol acar. Sigara buyuk miktarda toksik serbest oksijen

radikalleri (>1014 /puff, ve >1018 / mgtar) igerir. Serbest radikalller ve
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peroksidaz ayrica, nétrofil elestazin salinimini artirmak suretiyle goblet hiicre
hiperplazisine, epitel hasarina, IL-8 artisina ve mukus hipersekresyonuna
neden olmaktadir (64).

Sigara birakildiktan sonra asirn mukus hipersekresyonu olan
hastalarda mukus Uretimi normale doénmektedir. Akciger hastaliklarinin
olusumunda sigaranin diger bir etkisi oksidan ve antioksidan sistem
Uzerinedir. Sigaranin oksidan etkisi belirgin olarak hicre zarinin lipid
komponentinedir. Gunluk igilen sigara sayisina ve sigara icme suresine bagli
olarak antioksidan enzim aktivitelerinde azalma olurken, sigaranin
birakilmasi ile azalmis antioksidan aktivite artar. Sigara ile aktive olan
alveolar makrofajlar fibroblastlar Gzerinde toksik etki gostermekte, elastin ve
kollagen yapimi bundan zarar gormektedir. Fibrozis, alveol komgulugunda
kUguk arter destruksiyonuna ve sonug itibariyle parankim hasarina yol
agmaktadir (65).

Sonugta oksidan stress ve proteazlara bagl hasar ile kalici havayolu
hastaliklari gelismektedir. Sigara icenlerdeki pulmoner hasar, biraz 6nce

s6zu edilen hucrelerin sayi ve aktiviteleri ile korelasyon gosterir.

Tablo 10. Sigaranin solunum yollarinda yaptigi degisiklikler

Santral Hava Yollan Periferik Hava Yollari | Alveol ve kapiller
- Silia kaybi - inflamasyon ve atrofi - Peribrongial alveolar kayip
- Mukus bez hiperplazisi | - Goblet hicre - Kliguk arter sayisinda
- Goblet hiicre azalmasi | metaplazisi azalma
- Solunum epitelinde - Skuamo6z metaplazi - BAL’da IgG-IgA seviyesinde
histolojik degisiklikler - Mukus tikaclari artis
- DUz kas hipertrofisi
- Peribronsial fibrozis
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11.2.4 Sigaranin immun Sistem Uzerindeki Etkileri

Sigaranin Ust ve alt solunum yolu enfeksiyonlari basta olmak lGzere bir
cok enfeksiyona zemin hazirlamasi akla immun sistem Uzerinde ciddi etkisi
oldugunu dusundurmektedir. Bunun yani sira basta akciger kanseri olmak
uzere diger organ kanserlerinin, allerjik hastaliklarin ve aterosklerozun
gelisiminde sigaranin hucresel ve humoral immun sistem Uzerinde yaptigi
degisiklikler major rol oynamaktadir. Sigaranin metabolitleri oksidatif stress
olusturmakta ve immun sistem aktive olmaktadir. Sigaranin igindeki
flavinoidlerin prolizi ile ortaya ¢ikan hidrokinon (HQ3) ve katekol T hiicresinin
IL-2’ye bagh ¢odalmasinin inhibe etmektedir. Yine sigara icen insanlarin BAL
(bronkoalveoler lavaj)da, HQ3 ve katekolliin T hicrelerin mitojenlere verdigi
cevabi azalltigi gosterilmistir (66). Mc Cue ve ark. yaptiklari ¢alismada,
sigaradaki tarin  ribonukleotid reduktazi inhibe ederek lenfosit

proliferasyonunu azalttigi rapor edilmistir (67).

On yilldan fazla erkek sigara igicilerde periferik kanda serum
immunglobulin, lizozim ve CD16+ dogal oldurtcu hicre sayisinda dusukluk
saptanmigtir. IL-16, CD8+ T hiicrelerinden salgilanir ve bulundugu bélgeye
lenfosit gdéclnu artirir. Laan ve ark. yaptiklari calismada, sigara igen kisilerde
BAL’da IL-16 seviyesi yuksek bulmuslardir (68).

Sigara igen kisilerde brons assosiye lenfoid dokunun sigaradaki
antijenik yapidaki molekullere kargi gelistigi ve sigara igcmeyenlerde bu
dokunun olugsmadigi belirtiimektedir.

Agir sigara icicilerin, mukozal yuzeylerinde ve BAL'da Ig A seviyesi
dusuk bulunmustur. Bu kisilerde epitelyal bas ve boyun timarlerinin gortlme
sikliginin arttigi bilinmektedir. Diger bir yandan, sigara mukus kalitesinde ve
iceriginde meydana getirdigi degisiklikler nedeniyle kronik zeminde,
mikroorganizmalarin dzellikle solunum epiteline bakteriyel adherenste artis
oldugu bilinmektedir. Langerhans hucreleri deri ve oral mukozada yogunlukta

olup hucresel immunitede oldukga énemli hiicrelerdir. Sigara igenlerde, oral
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kavite ve deride Langerhans hucrelerinde azalma saptanmistir. Hucresel
immunitenin 6nemli hdcrelerinden biri olan alveolar makrofajlarin yapi ve
fonksiyonlari sigaradan negatif olarak etkilenir. Sigara icen kigilerin alveolar
makrofajlarinda, morfolojik degisikligin bir belirtisi olan inklizyon cisimcikleri
gelisir. Alveolar makrofajlarin dldirme ve fagositik fonksiyonlari sigaradan
olumsuz olarak etkiler. Lizozim, enfektif mikroorganizmalara verilecek
nonspesifik immun cevapta Onemli bir enzimdir. Fagositik hucrelerin
yapimini, kompleman sisteminin ve properdinin aktivasyonunu saglayan

lizozim, uzun slre sigara igcen erkeklerde disutk bulunmustur (62).

Sigaranin Makrofajlar Uzerine Etkisi: Alveolar makrofajlarin
havayolu Iumenine gog¢u ve fonksiyonlarinda bozulma, antijen sunum
fonksiyonlari ve metabolik aktivitelerinde bozulma, makrofajlardan elastolitik
enzimlerin saliniminda artma, NK hucrelerine baskilayici etkiye neden olur
(69).

Apoptozis: Sigara brongiyal epitel hucrelerinin, alveolar makrofaj,
lenfosit ve noétrofil apoptozisinde artmaya, apoptotik epitelyal hicrelerin
antijen olarak hareket etmesi ve T sitotoksik / T supresér hlicre oraninin
artmasina, apoptotik materyalin miktarinin artmasi (apoptoz nekroz yolaginin
degismesi ile) sonucunda KOAH gelisen sigara igicilerinde go6zlenen

persistan inflamasyona neden olur (70).

Sigaranin lenfositler uizerine etkisi: Persistan inflamasyonda baskin
olan lenfositlerdir. NK hucrelerinin sayr ve fonksiyonlarinda azalma,
havayolunda B lenfosit dlizeylerinde artma, BAL ve bronsiyal biyopside
CD4+/CD8+ oraninda azalma, bNF-kB aktivasyonunda artig, solunum
yollarinda ve sistemik dolagsimda IL-6, IL-8, IL-18 ve TNF-a artig, histon
deasetilaz (HDAC?2) aktivitesinde azalma izlenir (71,72).
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Sigaranin eozinofiller lUzerine etkisi: Sigara ile olusan havayolu
inflamasyonunda eozinofiller énemli rol oynar. indiikte balgam ve bronsiyal

biyopsilerde submukozal alanlarda eozinofil dizeyleri artar. (73)

Tablo 11’de sigaranin immun sistem (zerine olan etkileri topluca

gorulmektedir

Tablo 11. Sigaranin immun Sistem Etkileri

Azalma Artis

- CD4 +T hucre sayisinda ve cevabinda | - CD8+T sayisi

- Dogal éldurici Hucre (NK) - IL-8 seviyesi

- Alveolar makrofaj fonksiyonlarinda - IL-16

- Makrofajlarin IL-1 salinimi - LTB4 seviyesi

- 1gG ve Ig A seviyesinde - Notrofil elastaz

- Langerhans hucre sayisi - Notrofil katepsin seviyesi
- Notrofil fonksiyonda - Alveolar makrofaj sayisi

- Serum lizozim

I1.3. Sigara ve Akcigerler

Dinyada en vyaygin gorilen madde bagimhhgr turud sigara
bagimlihgidir. Sigaranin tiketicide ciddi élumcul riskler olusturdugu 1950’li
yillardan bu yana sayisiz bilimsel yayinla kesin olarak belgelenmistir (74).

Sigara icimi yaklasik 50 kronik hastaligin, 20’ye yakin o&limcdal
hastaligin nedenidir. Sigaranin en iyi bilinen saghk zarari akcigerler
Uzerinedir. Kronik akciger hastaliklarinin %80’inden sigara igimi sorumlu
tutulmaktadir (74).

Sigara i¢giminin neden oldugu akciger hastaliklari Tablo 12'de
gOsterilmistir.
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Tablo 12. Tutln ve Granleri ile iligkili akciger hastaliklari (75)

KOAH

Akciger Kanseri

Astim

Spontan pnomotoraks

Uyku apne sendromu

Asbestozis

intertisyel Akciger Hastalliklar
- Langerhans hucreli histiyositozis
- Respiratuar bronsgiyolit iligkili intertisyel akciger hastaligi
- Deskuamatif akciger hastaligi
- idyopatik pulmoner fibrozis

- Good Pasture sendromuna bagl diffuz alveoler hemorajiler

Enfeksiyonlar
- Tuberkuloz
- Bakteriyel pnémoniler

- Viral pndmoniler

llag tedavilerine direng

Posoperatif donem akciger sorunlari

I.4. Sigara ve Toplumda Geligen Pnémoni iligkisi

Sigara igimi solunum yolu enfeksiyonlarini olumsuz

etkilemektedir. Tatin alveol ve brongiyollerde inflamasyon ve fibrozise,

mukozal gecirgenlikte artisa, mukosiliyer klirenste yetersizlige, solunum

epitelinde harabiyete, hicresel ve humoral immun sistem fonksiyonlarinda

cesitli degisikliklere yol agmaktadir (55).
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Mukus salgist ve mukosiliyer aktivite havayolu savunma
mekanizmalarinin esasini olusturur, sigara i¢imi mukus salgisini arttirir ve
mukus kalitesini bozar, silya harabiyeti ile mukus drenaji da azalir (76).

Ayrica sigara i¢imi ile havayollarinda infalamatuar hicre sayisinda ve
proinflamatuar sitokinlerin saliniminda artis, Ig (IgA, IgG, IgM) seviyelerinde,
antijen antikor yanitinda, yardimci T hicre (CD4 lenfosit) sayisinda, fagositoz
aktivitesinde azalma olmaktadir. Bagisiklik sisteminin hdcre profilinin
degismesi ile sonuglanan bir dizi olay pnomoni gelismine yatkinlik
yaratmaktadir (76).

Sigara igen ve kronik bronsiti olan hastalarda énceki 3 ayda antibiyotik
kullanimi solunum florasinda degisiklige yol acmakta, daha agresif
mikroorganizmalarin neden oldugu enfeksiyonlara neden olabilmektedir (13).

Sigara i¢iminin TGP riskini artirdi§i bircok calisma ile gosterilmigtir.
Aktif sigara icimi ile pnémoni riskinin yaklasik 2 kat daha fazla oldugu
bulunmus ve sigaraya atfedilen risk %32 olarak bildirilmistir. Sigarayi
biraktiktan 5 yil sonra risk oraninda ise %50 azalma oldugu gorulmustar (13).
Ingiliz doktorlarin 40 yil boyunca izlendigi bir kohort galismasinda (77) ve
ABD’de gazilerin 16 yiIl boyunca izlendigi calismada sigara igenlerde
pndémoni mortalitesinin, sigara icmeyenlere gore onemli derecede arttigi ve
bunun dozdan bagimsiz oldugu gosterilmigtir (78).

Pndémoni riski sigara i¢cenlerde, pasif sigara maruziyeti olanlara gore
daha yuksektir. Ayrica her iki durumda da pnomoni riski sigara igmeyen ve
sigara maruziyeti olmayanlara gore daha ylksek gbézlenmektedir. Sigara
birakmanin savunma mekanizmalarinin onarimini sagladigini destekleyen
calismalar da artmaktadir. Sigara birakiimasini takiben hava yolu epitel
hicrelerinin  fonksiyonlarini yeniden kazandigi, sekretuar IgA sentezinin
arttigi, sitokin dizeylerinin azaldigi ¢alismalarla gdésterilmistir (79) .

Sigara birakma surelerinin pnémoni riskini etkiledigi, 4 yildan uzun
suredir sigaray! birakmis olanlarda pnomonin riskinin 1 yildan az surede,

birakmis olanlara gbére daha fazla azaldigi gdézlenmektedir. Hi¢ sigara
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icmeyen 65 yasindan blyuk kKigsilerde de pasif sigara maruziyetinin de TGP
icin risk faktort oldugu kabul edilmektedir (13, 80).

[1.4.1 Bakteriyel Pnomoni

Tatin S.pneumoniae, L. Pneumoniae enfeksiyon riskini ve orofarenks
epitelinde S.pneumoniae, H.influenzae adezyonunu arttirmaktadir. Dallas
City’'de 1995 yilinda yapilan populasyon bazli slrveyans calismasinda,
pnémokok asisi yapilmasi tavsiye edilmeyen orta yaslilar (30-64 yas arasi)
ve sagdlikli gencglerde invaziv pndmokok hastaligi ile sigara i¢imi arasinda
kuvvetli iliski bulunmustur. Bu kisiler arasinda invaziv pndmokok hastaligi
olanlarin, %47’si halen sigara i¢cen Kigilerdi. Sigara icen 24-64 yas arasi
grupta, invaziv pnémokok enfeksiyonu igin ortalama risk orani %2,6, 65 yas
ve Ustu sigara icenlerde ortalama risk 2.2’dir. Bu 2 grupta sigaraya atfedilen
risk sirasiyla %31 ve %13’dur (81).

KOAH’lilarda sigara icilmesi pndmokoksik pndmoni gelismesi icin
onemli bir risk faktortdir. Pnémokoksik pnédmoni riski sigara birakildiktan 10

yil sonra sigara icmeyenlerin duzeyine inmektedir (81).

11.4.2 Viral Enfeksiyonlar

influenza A ve B, adenovir(s, respiratuar sinsityal virus, parainfluenza
virusleri akut solum yolu enfeksiyonlarinin en sik nedenlerindendir. Tutun,
influenza, grip, varisella gibi viral enfeksiyonlarin gelismesini arttirmaktadir.
influenza sigara icenlerde daha siddetli seyretmekte, daha fazla is kaybi
g6zlenmektedir (82).
Bagisikli§i baskilanmis olgularda sik gortlen CMV, HSV, VZV pnémonileri ve
HIV enfeksiyonlar da sigara igimi ile sikligi ve siddeti artan hastaliklar
arasindadir (83).

Tayland Ulusal Kus Gribi Gozetim Sistemi Uzerinden yapilan bir
retrospektif ¢alismada, toplumdan edilen influenza fatalitesinin aktif sigara

icicilerinde artmig oldugu gosterilmistir (84).
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Kark ve ark. tarafindan 336 saglikli genc erkek askerde yapilan bir
baska c¢alismada, influenza insidansi sigara icenler arasinda %68,5,
icmeyenlerde %47,5 bulunmustur. influenza sigara igenlerde daha agirdir,
dozla iligkili olarak bu oran artar. Light sigara igenlerde influenza insidansi
%43 iken agir sigara igicilerinde bu oran %54 olarak bulunmustur (85).
influenza orani asilanan sigara icen ve icmeyen kisilerde benzer oranda
gorulur. Ancak, grip asisinin sigara icen kisilerde daha etkili oldugu
sOylenebilir, ¢inkd influenza orani sigara icen ve asilanmayanlarda daha
fazladir (86).

[1.4.3 Fungal Pnomoni

Sigara i¢iminin fungal enfeksiyonlarin seyrine etkisi net degildir. Bir
kontrol-vaka calismasinda sigara igmenin, semptomatik coccidioidomycosis
icin risk faktori oldugu ve baska bir ¢alismada akciger coccidioidomycosis
hastaliginda artan hastalik siddeti i¢cin bagimsiz risk faktori oldugu
gOsterilmigtir (84).

Fungal pnoémoni etkenleri igcinde endemik mantar enfeksiyonlari
yonunden Ulkemiz yuksek risk grubunda degildir. Ancak aspergillus
enfeksiyonlari olarak kendini goteren aspergilloma, kronik nekrotizan
aspergillozis, allerjik bronkopulmoner aspergillozis ve invaziv pulmoner
aspergillozis formlarinin timuU altta yatan kronik akciger hastaligi bulunan,
diger bir deyisle sigara iligkili akciger hastaligi gelisen grupta daha sik
karsimiza cikmaktadir (87).
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ll. GEREG VE YONTEM

Kasim 2009 - Mayis 2013 tarihleri arasinda Celal Bayar Universitesi
Tip Fakultesi, Akdeniz Universitesi Tip Fakdltesi, Dokuz Eylul Universitesi Tip
Fakiiltesi ve Ege Universitesi Tip Fakltesi Hastaneleri Gogiis Hastaliklari
kliniklerinde yatarak tedavi goren toplumda gelisen pnomoni olgular ¢alisma
kapsamina alindi. Calismaya baslamadan dnce Celal Bayar Universitesi Tip
Fakultesi Etik Kurulu onay! alindi.

Calismaya, Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi, Akdeniz
Universitesi Tip Fakultesi, Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakultesi ve Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastaneleri Gogis Hastaliklari poliklinikleri ve acil
servislerine basvuran, toplumda gelisen pndmoni tanisi konulan ve TTD
Erigkinlerde Toplumda Gelisen Pnémoni Tani ve Tedavi Uzlasi Raporu’na
gore yatis endikasyonu bulunup klinige veya yogun bakima yatirilan 702 olgu
alindi. 18 yas altindaki olgular ¢alismaya alinmadi. Pnémoni tanisi, pnomoni
dusunduren klinik ve fizik baki bulgular esliginde, akciger grafisinde
pndémonik infiltrasyonun varligiyla konuldu.

TTD Solunum Sistemi infeksiyonlari Calisma Grubu tarafindan
hazirlanan Pnémoni Veri Tabani kullanilarak hazirlanan hasta izlem formuna
asagidaki bilgiler kaydedildi: ilk degerlendirmede hastalarin sosyodemografik
verileri, 6zgegmis Ozellikleri, eslik eden hastaliklar, risk faktorleri, sigara icme
Oykusu, son 3 ay ve bir hafta iginde antibiyotik kullanim éykusUu ve suresi,
immun supressif ve inhale steroid kullanim éyklsu ve suresi, yakinmalari ve
Oykusu, vital bulgulari, fizik muayene bulgulari, I6kosit sayisi, notrofil sayisi,
hematokrit, kan ure nitrojeni (BUN), Ure, kreatinin, alanin amino trensferaz
(ALT), asetil amino transferaz (AST), glukoz, albimin, sodyum (Na), CRP,

PCT, arter kan gazi degerleri, gonderilen kan, balgam ve/veya BAL
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orneklerinin gram boyama ve kultir sonuglari, posteroanterior veya radyoloji
Unitesine gidemeyen hastalar igin anteroposterior akciger grafisi,
endikasyonu olan olgularda toraks bilgisayarli tomografi bulgulari, pnémoni
agirlik skorlamalari (CURB-65, PSI), tedavi igin kullanilan ajanlar ve sureleri,
tedavi sirasinda olusan komplikasyonlar, tedavi degisiklileri, yatis suresi ve
maliyet verileri kaydedildi.

Olgulardan ilk gun ve kontrollerde I6kosit, notrofil, hematokrit, BUN,
ure, kreatinin, ALT, AST, glukoz, albumin, Na, CRP, PCT degerlerinin tesbiti
icin yaklasik 10 cc periferik kan érnegi alindi.

Kan l6kosit, notrofil ve hematokrit degerleri igin minimum 2 cc kan,
EDTAI tuplere alinarak hematoloji laboratuarlarina gonderildi. Lokosit igin
normal deger referans araligi 4,5-10,5 x 10%uL, nétrofil icin 2,2-4,8 x 10%/uL,
hematokrit igin 35-57 % olarak belirlendi.

BUN, Ure, kreatinin, ALT, AST, glukoz, albimin, Na degerleri icin
minimum 4 cc kan, duz jelli tipe alinarak biyokimya laboratuarlarina
goénderildi. Ure icin normal deger referans araligi 65-110 mg/dL, kreatinin igin
0,4-1 mg/dL, ALT igin 7-35 U/L, AST icin 15-41 U/L, glukoz i¢in 65-110 mg/dL,
albdmin icin 3,4-4,8 g/dL, Na icin normal deger referans araligi 135-145
mmol/L olarak belirlendi.

CRP degeri icin minimum 2 cc kan duz jelli tupe alinarak seroloji
laboratuarlarina goénderildi. CRP igin normal deder referans araligi 0-5
mg/L’dir.

PCT degeri icin ise duz jelli tipe alinan minimum 3 cc kan g¢ahistirildi.
PCT igin normal deger referans aralgi 0-<0,05 ng/ml’dir.

Arter kan gazi degerlerinin tesbiti i¢cin 0,2 cc’den az olacak sekilde
heparin igeren kan gazi enjektorine siklikla radial veya femoral arterden
alinan minimum 1 cc arteriyel kan ornegi ¢ahgildi. FiO2 dederi ise nazal
kanul ile oksijen tedavisi alan hastalarda yaklasik olarak su sekilde
hesaplandi.:

FiO2 = %20 + ( 4 x Verilen oksijen konsantrasyonu L/dk)
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Normalde atmosfer havasinda FiO2 de@eri %20’dir. Kanulle hastaya
en fazla 6 I/dk O2 verilebilir. Buna gbre nazal kanulle hastaya verilen O2
inhalasyonuna gore kabul edilen yaklasik FiO2 degerleri tablo 14’te
gosterilmigtir. Mekanik ventilatordeki olgularda ise ventilatorde belirtilen FiO2

degeri kabul edildi.

Tablo 13. Nazal kanul ile tahmini FiO2 degerleri

%100 O2 akim hizi (L/dk) FiO2

Nazal Kanul

0,24

0,28

0,32

0,36

0,40

| O | W N B

0,44

Genel durumu iyi olan olgularin posteroanterior (PA) akciger grafileri
radyoloji Unitesinde, hasta ayakta dururken ve cihazdan 150-180 cm
uzakliktaki kasete kollari ile 6nden sariimis sekilde gekildi. Genel durumu iyi
olmayip, radyoloji Unitesine gitmesi mumkun olmayan ve mekanik ventilator
destegindeki entlibe olgularin anteroposterior (AP) akciger grafileri hasta sirt
ustl yatar pozisyonda, yataginda sirtina kaset yerlestirildikten sonra, cihaz
hastadan 100-120 cm uzaklikta iken gekildi.

Toraks bilgisayarli tomografisi radyoloji Unitesinde c¢ekildi veya
hastanin basvuru éncesi ¢ekilmis tomografi bulgulari degerlendirildi.

Olgulardan alinan alt solunum yollarina ait sekresyon érnekleri (entibe
olmayan hastalardan balgam ve entube hastalardan endotrakeal aspirat
olacak sekilde) ise mikrobiyoloji laboratuarinda incelendi. Makroskopik olarak
uygun olan balgam o6rneklerinin mukuslu kisimlarindan preparatlar hazirlandi.

Gonderilen materyaller, 6nce gram yontemi ile boyanarak 6rnegin kalitesi ve
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hakim mikroorganizmalar arastirildi. Daha sonra yapilan mikroskobik
incelemede, nitelikli (=25 I6kosit ve <10 epitel hlicresi igermeli) balgam
ornekleri secildi. Steril kaplara alinan endotrakeal aspirat (ETA) 6rnekleri ise
uzerine kendi hacmi kadar sterii serum fizyolojik eklendi, 1 dakika
vortekslenerek homojenize edildi. Her ornekten EMB, %5 kanli agar ve
cukulatamsi agar besiyerlerine (Oxoid, UK) standart 6ze (10pl) ile gizgi ekimi
yapildi. Tum plaklar normal atmosferde 35°C’'de ve %5’lik CO2’li ortamda
18-24 saat inkube edildi. Kantitatif kiltlr yapilan ETA 6rneklerinde 105 cfu/ml
Ureme saptandiginda plaklar degerlendirmeye alindi. Ureyen bakterilerin
identifikasyonu standart mikrobiyolojik yontemlerle yapildi, bu ydntemlerle
adlandirilamayan bakteriler i¢cin BBL Crystal GP ve Crystal E/NF ID (Becton,
Dickinson and Company, Sparks, USA) tani kitleri veya otomatize BD
Phoenix (Becton Dickinson and Company, Sparks, USA) identifikasyon
sistemi kullanildi.

ik degerlendirmenin sonunda elde edilen demografik veriler ile PSI,
CURB-65 indeksleri hesaplandi. PSI hesaplanirken hasta izlem formundaki
bilgilerden, cinsiyet, olgunun yasadigi yer, tumor varligi, karaciger hastaligi,
konjestif kalp yetmezligi, kardiyovaskuler ve serebrovaskuler hastalik, bobrek
hastalid1 varligi, mental durumu, solunum sayisi, tansiyon arteriyel degeri,
vucut 1sisi, kalp hizi, kan BUN, Na, glukoz, hematokrit degerleri, akciger
radyogrami bulgulari, plevral eflizyon varhgi, arter kan gazinda pH, parsiyel
arteriyel oksijen basinci (PaO2), oksijen saturasyonu (SaO2) degerleri
kullanildi.(Tablo 4) CURB- 65 skorlamasi icin konflzyon, ure, solunum sayisi,
tansiyon arteriyel dederi ve yas bilgileri kullanildi (Tablo 3).

TGP tanisi alarak galismaya dahil edilen olgulara, TTD Erigkinlerde
Toplumda Gelisen Pnomoni Tani ve Tedavi Uzlagi Raporu’nda onerilene
uygun sekilde gruplandirilarak amprik antibiyotik tedavisi baglandi.

Belirli araliklarla olgunun yatigi sirasindaki yakinmalari, kontrol fizik
muayene bulgulari, laboratuvar bulgulari, radyolojik bulgular, tedavide
kullanilan ilaglar, tedavinin TTD Eriskinlerde Toplumda Gelisen Pnédmoni Tani

ve Tedavi Uzlasi Raporu’na uygunlugu, tedavi degisikligi, tedavi suresi,
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tedavi sonucu degerlendirildi. Taburcu oldugu tarihteki fizik muayene
bulgulari, laboratuvar bulgulari, radyolojik bulgular, tedavide kullanilan
ajanlar, ajanlarin TTD Erigkinlerde Toplumda Gelisen Pndmoni Tani ve Tedavi
Uzlasi Raporu’na uygunlugu, tedavi degisikligi, tedavi gunu, tedavi sonucu,
yatig suresi, maliyet, degerlendirildi ve kaydedildi. Veriler toplanirken, hasta
dosyalarindan, Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Akdeniz Universitesi
Tip Fakiiltesi, Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiltesi ve Ege Universitesi Tip
Fakultesi Hastaneleri epikriz bilgi sistemlerinden ve laboratuar sonug
sistemlerinden yararlanildi.

702 olguya ait tum veriler toplandiktan sonra istatistiksel degerlendirme
yapildi. Istatistiksel analizde SPSS 20.0 istatistik programi kullanild.
Parametrik degerler bagimh gruplar student t testi ile degerlendirildi. Grup
analizi yapabilmek i¢in, parametrelerin bir bolumu numerik olarak, bir bolumu
hastalarda bulunup bulunmamasina goére 2 gruba ayrildi. Gruplara goére
oranlarin karsilastirilmasinda ki kare ve Anova testi kullanildi. p<0,05 olan
degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Olgulara mortalite i¢in cox
regresyon analizi yapildi. Cox regresyon analizinde yas, komorbid hastalik
varligi, sistemik steroid kullanimi, tani oncesi antibiyotik kullanimi, sigara

kullanma oykusu dahil edildi. Relative risk ve %95 CI hesaplandi.
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IV. BULGULAR

Calismaya toplam 702 olgu alindi. Olgularin 465’i erkek (%66,2),
237’si (%33,8) kadindi. Yas ortalamasi 65,3 (18-110) olarak saptandi. (Tablo
14)

Tablo 14. Calismaya dahil edilen olgularin sosyodemografik bulgulari

Degisken
Yas [ Mean ( Min- Maks) ] 65.30 ( 18-110)
Cinsiyet [ E-n(%) / K- n(%) ] 465 (%66,2) / 237(%33,8)

Olgularin semptomlari sorgulandiginda en sik Oksuruk, balgam
clkarma, ates, halsizlik yakinmalari mevcuttu. 529 (%75,4) olguda balgam
parilansi  bulunmaktaydi. Olgularin  hastaneye basvuru esnasinda

sorgulanan yakinmalari Tablo 15 ’de izlenmektedir.

Calismaya dahil edilen tim olgular sigara icme durumlarina goére 3

grupta siniflandirildi. (Tablo 16)
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Tablo 15. Olgularin yakinmalari

Semptomlar n %
Oksurik 656 93,4
620 88,3
Balgam
Ates 467 66,5
Halsizlik 433 61,7
5 229 32,6
Yan agrisi
5 125 17,8
Kas agrisi
GIS semptomlari 107 15,2
5 100 14,2
Bas agrisi

Tablo 16. Calismaya dahil edilen olgularin sigara icme durumu

Sigara igme durumu N %

Halen igenler 78 11,1
Hi¢ icmemis olanlar 261 37,2
Birakmig olanlar 363 51,7
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Olgularin cinsiyetine gbére sigara i¢cme oranlari tablo 17’de

gOsterilmistir.

Tablo 17. Olgularin cinsiyete gore sigara icme oranlari

Sigara igme durumu
Cinsiyet Halen icenler Hic icmemisler | Birakmig
Erkek (n=465) | 60 (%12,9) 168 (%36,1) 237 (%50,9)
Kadin (n=237) | 18 (%7,5) 93 (%39,2) 126 (%53,1)

Olgularin sigara igme durumlar ile hastaneye basvuru esnasindaki
semptomlar arasindaki iligki incelendi. Balgam, yan agrisi, bas agrisi ve GIS
semptomlarinin goérilme sikhginda gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli farkhlik oldugu goértldi. (Tablo 18)

Calismaya dahil edilen 2 (%3) hastanin duzenli alkol igicisi oldugu
saptandi. 23 (%3,3) olgunun alkol kullanimi ile ilgili verilere ulasilamadi.
(Tablo 19)

Calismaya dahil edilen olgularin ek hastalik varhgi sorgulandiginda

598 (%85,2) olguda ek hastalik saptandi. Tanida saptanan komorbid

durumlar tablo 20’de gosterilmistir.
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Tablo 18. Olgularin sigara igme durumu ve semptomlar arasindaki iligki

Semptomlar Halen icenler Hic icmemisler | Birakmiglar p*
(n=78) (n=261) (n=363)

Oksurik 74 (%94,9) 239 (%91,6) 343 (%94,5) 0,301
Balgam 67 (%85,9) 220 (%84,3) 333(%91,7) 0,013
Ates 55 (%70,5) 188 (%72) 224 (%61,7) 0,19
Halsizlik 52 (%66,7) 152 (%58,2) 229 (%63,1) 0,296
Yan agrisi 37 (%47,4) 75 (%28,7) 117 (%32,2) 0,008
Bas agrisi 24 (%30,8) 39 (%14,9) 37(%10,2) 0,000
GIS semptomlari | 22 (%28,2) 43 (%16,5) 42 (%11,6) 0,001
Kas agrisi 19 (%24,4) 47 (%18) 59 (%16,3) 0,235

Tablo 19 . Calismaya dahil edilen olgularin alkol kullanma durumu

Alkol kullanma durumu

%

Hi¢ icmemis olanlar 334 47,6
Sosyal alkol igicisi 324 46,2
Duzenli alkol igicisi 21 3
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Tablo 20. Tanida saptanan komorbid durumlar

Komorbid durumlar n %
KOAH 210 29,9
Koroner arter hastaligi 142 20,2
Diabetes mellitus 135 19,2
Konjestif kalp yetmezligi 94 13,4
Diger organ kanserleri 69 9,8
Serebrovaskiiler hastalik o1 7,3
Akciger kanseri 44 6,3
Kronik karaciger hastaligi 40 =
Kronik babrek yetmezligi 4 5.1
Astim 7 1
Diger 223 31,8

Calismaya dahil edilen olgularin sigara igme durumlari ile tanida
saptanan komorbid durumlar arasindaki iliskiye bakildi. Kronik bdbrek
yetmezligi ve serebrovaskuler hastalik digindaki tim komorbid durumlarin
gorulme sikhdinda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh farklihk
oldugu goruldi. Sigarayi icmis-birakmis olan grupta KOAH, koroner arter
hastaligi, akciger kanseri ve diger organ kanserleri gorulme sikhginin diger
gruplara gore daha fazla oldugu saptandi. Aktif sigara igicilerinde astim
gorulme sikhdinin en fazla oldugu saptanirken, kronik karaciger hastaligi
gorulme sikliginin ise sigarayl hic igmemis olan grupta en fazla oldugu
saptandi. (Tablo 21)
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Tablo 21. Olgularin sigara icme durumu ile komorbidite iliskisi

Komorbid

Halen icenler | Hic icmemisler | Birakmislar 0%
durumlar (n=78) (n=261) (n=363)
KOAH 32 (%41) 12 (%4,6) 166 (%45,7) | 0,000
Koroner arter
hastaligi 8 (%10,3) 41(%15,7) 93 (%25,6) 0,001
Konjestif kalp
yetmezligi 3 (%3,8) 45 (%17,2) 46 (%12,7) 0,008
Diabetes mellitus | 1 05108) | 63 (%24.1) 62 (%17,1) | 0,027
Serebrovaskuler
hastalik 2 (%2,6) 25 (%9,6) 24 (%6,6) 0,088
Kronik karaciger
hastalig 3 (%3,8) 31 (%11,9) 6 (%1,7) 0,000
Kronik bdbrek
yetmezIigi 4 (%5,1) 8 (%3,1) 17 (%4,7) 0,542
Astim

3 (%3,8) 2 (%0,8) 2 (%0,6) 0,026
Akciger kanseri

4 (%5,1) 1 (%0,4) 39 (%10,7) 0,000
Diger organ
kanserleri 3 (%3,8) 21 (%8) 45 (%12,4) 0,034
Diger

14 (%17,9) 106 (%40,6) 103 (%28,4) | 0,000

Calismaya dahil edilen olgularin diger 6zellikleri tablo 22’de gorulmektedir.




Tablo 22. Olgularin diger 6zellikleri

Diger Ozellikler n %
inhaler kortikosteroid kullanimi 158 22,5
Antibiyotik kullanimi (Son 3 ay) 138 19,7
§on__3__ay icinde hastaneye yatig 108 154
oykusu

Antibiyotik kullanimi (Son 1 hafta) 107 15,2
Sistemik kortikosteroid kullanimi 50 7,1
Son 3 ay i¢cinde immunsupresif 39 5.6
kullanimi

influenza asisi yaptirma 149 21,2
Pndmokok asisi yaptirma 87 12,4

Calismaya dahil edilen olgularin sigara icme durumlari ile influenza ve
pndmokok asisi yaptirma oranlari arasindaki iliski arastirildi. Her iki agly1 da

yaptirma oraninin, sigarayl daha Once i¢mis ve birakmis olan grupta

istatistiksel olarak anlaml derecede fazla oldugu goéruldu. (Tablo 23)

Tablo 23. Olgularin sigara igme durumlari ile pndmokok ve influenza asisi

yaptirma oranlari arasindaki iligki

Sigara icme durumu

Halen igenler Hi¢c icmemisler | Birakmiglar p*
influenza asisi
(n=149) 10 (%6,7) 49 (%32,8) 90 (%60,4) 0,000
Pnomokok asisi
(n=87) 5 (%5,7) 27 (%31) 55 (%63,2) 0,001
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Calismaya dahil edilen tim olgularin fizik muayeneleri yapildi ve

tablo 24’deki bulgular saptandi

Tablo 24. Calismaya dahil edilen olgularin fizik muayene bulgulari

Sistolik Kan Basinci n %
< 90 mmHg 51 7,3
90-130 mmHg 517 73,6
>130 mmHg 134 19,1
Diyastolik Kan Basinci n %
< 60 mmHg 160 22,8
61- 85 mmHg 456 65
>85 mmHg 86 12,3
Nabiz n %

< 125/dk 629 89,6
> 125/dk 73 10,4
Solunum Sayisi n %

< 30/dk 508 72,4
> 30/dk 194 27,6
Ates n %
<35°C 1 0,1
35-37 °C 261 37,2
37,1-39,9°C 440 62,7
Biling Durumu n %
Acik 632 90
Bulanik/Kapali 70 10
Akciger oskiiltasyonu n %
o | T s
Diger ek sesler 75 10,7
Normal 27 3,8

47



Olgularin sigara icme durumlari ile fizik muayene bulgulari arasindaki
iliski arastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh farkhlik

olmadigi goruldu. (Tablo 25)

Tablo 25. Olgularin sigara igme durumlar ile fizik muayene bulgulari

arasindaki iligki

Fizik muayene Halen icenler | Hi¢ icmemisler | grakmiglar | P*
bulgulari
(n=78) (n=261) (n=363)

Sistolik kan basinci | 121,2 + 18,89 116,32 + 19,35 119,79 + 21,19 | 0,056

Diyastolik — kan| ;4 11 411237 | 71.04+13.75 71.95+ 1313 | 0,358
basinci

Nabiz sayisi 0533+ 1848 |98,13 + 18,49 98,88 + 20.61 | 0,153
Solunum sayisi 25,47 + 6,21 24,75 + 5.60 2575+566 | 0,097
Vueut  — sicakligl| 55 564 g7 37,51 + 0,91 37,39+137 |0,213
derecesi

Calismaya dahil edilen batin olgulara akciger grafisi c¢ekildi.
Radyolojik bulgularin degerlendiriimesi sonucunda en sik konsolidasyon ve
tek lob tutulumu (%20,7) olguda plevral effizyon oldugu goruldi. Olgularin

akciger grafi bulgulari ve bulgularin lokalizasyonlari Tablo 26’da belirtilmistir
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Tablo 26. Olgularin akciger grafi bulgulari

PA-AC Grafi Bulgulan n %
Konsolidasyon 512 2,9
interstisyel yama tarzi 286 40.7
Kavite 1 1.6
Abse 5 0.7
PA-AC Grafi Lokalizasyon n %
1-2 1ob 468 66,7
>2 lob 186 26,5
Bilateral 189 26,9
Plevral Efiizyon n %
Var 145 20,7
Yok 554 78,9

Olgularin sigara icme durumlari ile radyolojik yayginhgin iligkisine

bakild. Istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. (Tablo 27)

Tablo 27. Olgularin sigara icme durumu ve pnémoninin radyolojik yayginhgi

Sigara igme | PA-AC Grafi Lokalizasyon

durumu
p*
1-2 lob >2 lob Bilateral
Halen icenler | 49 (%62,8) 26 (%33,3) 19 (%24,4)
!-"9 . 175 (%67) 71 (%27,2) 71 (%27,2) > 0,05
icmemisler
Birakmiglar 244 (%67,2) | 89 (%24,5) 99 (%27,3)
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280 (%39,9) olguya toraks bilgisayarli tomografi ¢ekildi

toraks BT bulgulari tablo 28’de goériimektedir.

Tablo 28. Olgularin Toraks BT bulgulari

. Olgularin

Toraks BT n %
Cekilmis 280 39,9
Cekilmemis 412 58,7
Toraks BT Bulgular n %
Konsolidasyon 537 84.6
interstisyel yama tarzi 88 314
Kavite 9 3.2
Apse 5 17
Toraks BT Tutulum n %
1-2 lob 154 55
>2 lob 98 35
Bilateral 107 38,2

Olgularin laboratuvar bulgulari tablo 29’da gosterilmistir.

Sigara igme durumu ile laboratuar bulgulari arasindaki iliskiye

bakildiginda AST, ALT degerlerinin aktif sigara igicilerinde, SO2 degerinin

ise hi¢ sigara icmemis olanlarda istatistiksel olarak anlamli derecede daha

yuksek oldugu goruldl. Sigara igme durumu ile PCT, CRP degerleri,

PaO2/FiO2 orani arasinda iligki olmadigi saptandi. (Tablo 30)
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Tablo 29. Calismaya dahil edilen olgularin laboratuvar bulgulari

Mean (Min-Maks)

Lokosit 696 13569,51(1000-44500)
Hematokrit 696 37,58 (10-54)
BUN (mmol/L) 695 24,47 (0-157)
ALT 567 37,64 (3-1567)
AST 566 46,56 (3-2900)
Glukoz 696 148,97 (49-517)
Albumin 382 3,26 (1-5)
PaCO, 606 36,02 (13-93)
PaO, 610 60,05 (25-148)
O,Sat (%) 690 90,18 (33-100)
PaO,/FiO, 317 269,43 (43-528)
CRP 481 47,01 (0-364)
PCT 120 7,64 (0,05-200)
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Tablo 30. Sigara icme durumu ve laboratuar bulgulari arasindaki iliski

Laboratuar Halen igenler Hi¢ icmemisler Birakmiglar p*

Lokosit 13633 + 6085 13654 + 8433 13422 +6062 | 0,913
Hematokrit 38,67 £5,7 37,63 £ 25,29 38,41 £ 6,40 0,804
BUN (mmol/L) | 8.05 %584 8,39 + 5,88 9,24 + 6,56 0,144
ALT 67,21 + 214,93 30,45 £ 50,62 35,67 + 89,88 0,032
AST 105,49 + 396,07 | 38,16 + 60,14 38,30 + 60,44 0,002
Glukoz 135 + 53,02 156 + 83,26 149,91 + 87,16 | 0,054
0,Sat (%) 89,25 + 10,68 91,32 + 6,45 89,55 + 7,49 0,009
PCT 10,61 £+ 22,81 7,95 + 31,92 6,53 + 17,96 0,820
CRP 57,02 + 75,05 37,82 £ 56,19 51,30 £ 75,98 0,069
Pa0,/FiO, 278,36 + 84,53 275,84 + 74,88 261,88 + 74,66 | 0,228

Calismaya dahil edilen olgularin 320’sinden (%45,6)
401’inden (%57,1) balgam kultiri 6rnegi goénderildi. Kan kultird ornedi
gonderilen olgularin 21’'inde (%3) Ureme oldu, balgam Kkultiri o6rnegi

gonderilen olgularin 71’inde (%10,1) treme oldu (Tablo 31).

Tablo 31. Olgularin kan ve balgam kultira bulgulari

kan kulturd,

Kan kultiiri

Balgam kulturu

Ureme oldu

21 (%3)

71 (%10,1)

Ureme olmadi

299 (%42,6)

330 (%47)

Toplam

320 (%45,6)

401 (%57,1)
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Calismaya dahil edilen olgulardan 131 (%8,6) hastada pnémoniye
bagdli komplikasyon saptandi. Komplikasyonlar parapnéomonik effizyon ve
apse seklinde 2 grupta siniflandiridi. Olgularin sigara igcme durumlar ile

komplikasyonlar arasindaki iliski tablo 32°de gosterilmistir.

Tablo 32. Olgularin sigara igme durumu ile komplikasyon iliskisi

) Komplikasyon
Sigara p*
igme durumu Parapnémonik _
effiizyon (n=121) Apse (n=10)
Halen icenler (n=78) 13 (%16,7) 1(%1,3)
Hi¢ icmemisler (n=261) 44 (%16,9) 1 (%0,4) > 0,05
Birakmiglar (n=363) 64 (%17,6) 8 (%2,2)

Calismaya dahil edilen olgularin, hastanede vyatiglari sirasinda

saptanan diger bulgular tablo 33’de gosterilmistir.

Tablo 33. Diger bulgular

Diger bulgular n Mean (Min-Maks)
PSI skoru 682 97,1 (8-243)
CURB-65 skoru 692 2,2 (0-5)
Hastane yatis guni 648 9,40 (2-114)
Yatan hasta fatura

_ 575 3223,48 (39-149886)
bedeli (TL)
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Calismaya dahil edilen olgularin pnémoni agirlik indeks skorlari

hesaplanarak, sigara icme durumlari ile pndémoni agirlik indeks skorlari

arasindaki iliski arastirildi. PSI indeks skorunun aktif sigara igicilerinde daha

dusuk, sigarayr icmis ve birakmis olanlarda daha yuksek oldugu ve

istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi. CURB-65 indeks skorunda ise

gruplar arasinda anlamli farklilik olmadigi géraldu. (Tablo 34)

Tablo 34. Sigara icme durumu ve pndmoni agirlik indeks skorlari arasindaki

iliski
Pnomoni indeks | Halen igenler Hi¢ icmemisler | Birakmislar p*
skorlan
(n=75) (n=253) (n=354)
PSI 0,000
86,83 + 43,09 91,2 + 39,22 103,45 + 31,49
(n=78) (n=255) (n=359)
CURB-65 0,128
1,97 £ 0,99 2,21 +1,07 2,23 +1,00

Calismaya dahil edilen olgularin sigara icme durumlari ile yatis gunu

ve hastane fatura bedelleri arasindaki iliskiye bakildiginda gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farkhlik olmadigi goruldi.(Tablo 35)
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Tablo 35. Sigara igme durumu ile yatis gunu-yatan hasta fatura bedeli

arasindaki iligki

Halen icenler Hic icmemisler Birakmisglar p*
(n=71) (n=242) (n=335)
Yatis giinu 0,062
8,69+7,6 8,64 £5,78 10,11+ 9,03
(n=60) (n=211) (n=304)
Yatan hasta fatura 0,819
bedeli (TL) 3806,62 + 6910 | 3044,65 + 10692 | 3232,51+ 6314
Calismaya dahil edilen olgularin 1 aylik tedavi sonuglari, tedavi
baslangicindan sonraki gunlere gore 4 grupta siniflandirildi. 1 aylik tedavi
sonuglarinin siniflandiriimasi Tablo 36’da gdsterilmistir.
Tablo 36. Tedavi sonuglari (1 aylik)
Tedavi sonucu Tedavi baglangicindan sonraki gunler
3-5.glin 6-10.glin 11-15.gln 16-30.glin
(n=639) (n=264) (n=86) (n=24)
Tam iyilesme 191 (%27,2) 119 (%17) 31 (%4,4) 11 (%1,6)
Kismi iyilesme 351 (%50) 95 (%13,5) 32 (%4,6) 5 (%0,7)
Tedavi basarisizhgi | 43 (%6,1) 12 (%1,7) 4 (%0,6) 2 (0,3)
Oliim 35 (%5) 14 (%2) 8 (%1,1) 2 (%0,3)
Tedavi kesildi 19 (%2,7) 24 (%3,4) 11 (%1,6) 4 (%0,6)
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Calismaya dahil edilen olgularin tedavi

baslangicindan sonraki

gunlere gore 1 aylik tedavi sonuglari ile sigara icme durumlari arasindaki

iliski arastiridi.

istatistiksel

olarak anlamli

Gruplar arasinda,

farkhlik oldugu,

diger

sonuglarinda fark olmadigi gérulda. (Tablo 37-40)

gunlerdeki

3-5.gunlerdeki tedavi sonuglarinda

tedavi

Tablo 37. Olgularin sigara kullanma durumu ile 3-5.gun tedavi sonuglar

arasindaki iligki

3-5.glin tedavi Olgularin sigara icme durumu

sonucu Halen igenler | Hi¢ icmemisgler | Birakmiglar p*
(n=78) (n=261) (n=363)

Tam iyilesme 33 (%42,3) 74 (%28,4) 84 (%23,1)

Kismi iyilesme 29 (%37,2) 117 (%44,8) 205 (%56,5)

Tedavi basarisizligi | 5 (%6,4) 18 (%6,9) 20 (%5,5) 0,008

Oliim 3 (%3,8) 13 (%5) 19 (%5,2)

Tedavi kesildi 4 (%5,1) 9 (%3,4) 6 (%1,7)

Tablo 38. Sigara kullanma durumu ile 6-11.gun tedavi sonuglari arasindaki

iligki
Olgularin sigara igme durumu
6-11.glin tedavi | Halen igenler | Hig¢ icmemisler | Birakmiglar p*
sonucu (n=78) (n=261) (n=363)
Tam iyilegme 14 (%17,9) 48 (%18,4) 57 (%15,7)
Kismi iyilesme 8 (%10,3) 18 (%14,6) 49 (%13,5)
Tedavi basanisizhigr | o (%0) 3 (%1,1) 9 (%2,5) 0,804
Oliim 2 (%2,6) 5 (%1,9) 7 (%1,9)
Tedavi kesildi 2 (%2,6) 7 (%2,7) 15 (%4,1)
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Tablo 39. Sigara kullanma durumu ile 11-15.gun tedavi sonuglari arasindaki

iligki
Olgularin sigara icme durumu
11-15.giin tedavi | Halen igenler | Hig igmemisler | Birakmislar p*
sonucu (n=78) (n=261) (n=363)
Tam iyilesme 1 (%1,3) 12 (%4,6) 18 (%5)
Kismi iyilesme 5 (%6,4) 10 (%3,8) 17 (%4,7)
Tedavi basarisizhigi | 0 (%0) 2 (%0,8) 2 (%0,6) 0.693
Oliim 0 (%0) 3 (%1,1) 5 (%1,4)
Tedavi kesildi 0 (%0) 3(%1,1) 8 (%2,2)
Tablo 40. Sigara kullanma durumu ile 16-30.gun tedavi sonuglari arasindaki
iligki
Olgularin sigara icme durumu
16-30.gun tedavi Halen igenler | Hi¢ icmemisgler | Birakmiglar P
sonuct (n=78) (n=261) (n=363)
Tam iyilesme 1 (%1,3) 2 (%0,8) 8 (%2,2)
Kismi iyilesme 0 (%0) 3 (%1,1) 2 (%0,6)
Tedavi basarisizhigi | 0 (%0) 0 (%0) 2 (%0,6) 0.790
Oliim 0 (%0) 1 (%0,4) 1 (%0,3)
Tedavi kesildi 0 (%0) 2 (%0,8) 2 (%0,6)
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Olgularin sigara igme durumlarina goére mortalite oranlar tablo 41’de

gOsterilmigtir.

Tablo 41. Olgularin sigara igme durumuna gore mortalite oranlari

Oliim
Sigara icme durumu
: %
Halen i¢enler (n=78) 5 6,4
Hi¢c icmemisler (n=261) 22 8,5
Birakmiglar (n=363) 33 9
Calismamizdaki bazi parametrelerin mortalite olan iligkileri cox

regresyon analizi ile degerlendirildi. Olgular sigara kullanimina goére hig

sigara icmemigler ve sigara icmigler (aktif icenler ve icmis-birakmislar) olarak

2 grupta* siniflandirilarak analiz yapildi. (Tablo 42) Sonug olarak mortalitenin

yas, komorbid hastalik varligi ve sigara kullanimi ile iligkili oldugu saptandi.

Mortaliteyi en fazla etkileyen parametrenin sigara kullanimi oldugu saptandi.
(RR: 1,137 - %95 CI: 0,901-1,165)

Tablo 42. Olgularin mortalite igin Cox regresyon analizi

Relative Risk % 95 CI
Yas 1,118 0,978-1,135
Komorbid Hastalik Varligi 1,113 0,969-1,130
Sistemik Steroid Kullanimi 0,989 0,782-1,041
Tani Oncesi Antibiyotik Kullanimi | 1,005 0,879-1,018
Sigara Kullanimi* 1,137 0,901-1,165
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V. TARTISMA

TGP belirgin morbidite ve mortalite riskine sahip énemli bir alt solunum
yolu enfeksiyonudur. TGP’nin insidansi, epidemiyolojisi, etiyolojisi,
morbiditesi ve mortalitesi tum dunyada Ulkelere, yagsa ve cinsiyete bagli
olarak degismektedir.

TGP goértilme oraninda cinsler arasinda 6énemli farklilik olmamasina
ragmen erkeklerde gorulme orani ve 6lum orani kadinlara gore biraz daha
yuksektir. Tablo 43’de Turkiye'de yillara gére pnomoni dlimlerinin cinsiyete
gore dagilimi gosterilmektedir. Literatire benzer sekilde ¢alismamiza alinan
702 olgunun 465’i (%66.2) erkek, 237’si (%33.8) kadind1.

Tablo 43. lige ve ilge merkezlerinde pnémoni 6limlerinin cinsiyete gére
dagilimi (Turkiye)

1992 1995 1999 2000 2005 2008
Erkek (%) | 54,1 53,9 55,6 57,2 57,8 57,1
Kadin (%) | 45,9 46,1 44,4 42,8 42,2 42,9
Toplam 4680 2827 2284 2107 1589 2140

Yasla birlikte TGP insidansinin arttigi bildirilmektedir. Finlandiya'da her
1000 kiside yillik insidans, 16- 59 yas grubunda 6, 60-74 yas grubunda 20,
75 ve Ustli yas grubunda ise 34 olarak bildirilmistir (88). ileri yas grubunda
olan ve allta yatan baska hastaligi olanlarda pnédmoni daha sik goérulmekte ve
agir seyretmektedir. Klgukardali ve arkadaslarn tarafindan bir yillik izlem

suresince enfeksiyon nedeni ile vyatarak tedavi verilen ve yasl
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populasyondan olusan 2105 olgudan 92 (%4,37) 'sinin TGP oldugunu ve
bunlarin da 75 (%81)'inin 65 yasin Uzerinde oldugu bildirilmistir (89). Bizim
olgularimizin yas ortalamasi 65 idi ve olgular 18-110 yas arasindaydi. 421
(%59,9) olgu 65 yasin Uzerindeydi.

Pndmonili olgularin %20-40'inda hospitalizasyon gerekir ve bunlarin
da %5-10'u yodun bakim Unitesine yatirilir. TGP nedeniyle ayaktan tedavi
edilen hastalarda mortalite dusuk iken (%1), hospitalize edilen hastalardaki
mortalite oranlari  %30’lara varabilmektedir (90). Calismamiza TTD
Eriskinlerde TGP Tani ve Tedavi Uzlasi Raporu’na gore hastanede takip
edilmesi gereken olgular alindi. Olgularin 580 (%82,6)’i serviste, 76 (%10,8)’I
yogun bakim unitesinde izlendi. 46 (%6,5) olgunun ise yatig yeriyle ilgili

veriye ulagilamadi.

Klasik TGP'de Oksurluk, ates, ploretik gogus agrisi ve mukopurulan
balgam en sik goérulen semptomlardir. TGP’lerde bu semptomlar degisik
kombinasyonlarda yaklasik %81 hastada gorulir. Gokirmak ve arkadaslari
tarafindan yapilan calismada 148 TGP’li olgunun basvuru semptomlari olarak
%90 oksuruk, %69 balgam, %63 nefes darligi ve %59 ates bildiriimistir. Daha
seyrek olarak halsizlik (%27), istahsizlik (%20), gogus agrisi (%21) ve
hemoptizi (%17) izlenmistir (91). Uzaslan ve arkadaslarinin yaptigi calismada
ise vyatirilarak tedavi edilen 68 TGP olgusunun basvuru sirasinda
%89,7’sinde Okslruk, %72’sinde balgam, %72’sinde halsizlik, %69’unda
ates, %67,6’sinda nefes darligi, %33,8’inde gogus agrisi ve %19,1’inde
titreme sikayeti oldugu saptanmistir (92). Literatiire benzer oranda olgularin
%93,4’tnde Oksurik, %88,3’Unde balgam, %66,5’inde ates, %61,7 halsizlik,
%32,6 yan agrisi mevcuttu. Daha seyrek olarak olgularin %17,8’'inde kas
agrisi, %15,2’sinde GIS semptomlari, %14,2’sinde bas agrisi bulunmaktaydi.

Ayrica olgularin %75,4’linde balgam purilan 6zellikteydi.
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Calismamiza dahil edilen pnémonili olgularin sigara icme aligkanliklari
ile bagvuru esnasindaki semptomlar arasindaki iligski arastirildi. Sigarayi icmis
ve birakmis olanlarda balgamin daha fazla oldugu (p = 0,013), aktif sigara
icicilerinde ise yan agrisi, bag agrisi ve GIS semptomlarinin daha fazla
oldugu (p < 0,05) ve bunlarin istatistiksel olarak anlamli oldugu goruldi. Aktif
sigara igicisi olan olgularda atipik pnémoniye ait semptomlarin daha fazla

gorulmesi dikkat gekiciydi.

Sigaranin, TGP gelisimine neden olan dnemli bir risk faktéri oldugu
bircok calisma ile gosterilmistir (13,77-80). Tutln alveol ve brongiyollerde
inflamasyon ve fibrozise, mukozal gecirgenlikte artisa, mukosiliyer klirenste
yetersizlige, solunum epitelinde harabiyete, hiucresel ve humoral immun
sistem fonksiyonlarinda cesitli degisikliklere yol acarak, solunum yolu
enfeksiyonlarini olumsuz yonde etkilemektedir (55). Amirall ve arkadaslar
tarafindan ispanya’da yapilan bir calismada aktif sigara icimi ile pndmoni
riskinin yaklasik 2 kat daha fazla oldugu bulunmus ve sigaraya atfedilen risk
%32 olarak bildirilmistir. Sigarayi biraktiktan 5 yil sonra risk oraninda ise %50
azalma oldugu gérulmustar (13). Cilli ve arkadaslar tarafindan yapilan,
sigaranin pndémoni gelisminde bir risk faktorl olarak kabul edildigi ¢calismada
ise hastalarin %41,7’si aktif sigara igicisi ya da daha dnce sigara igmis ve
birakmis oldugu bildirilmistir (93). Kadafal ve arkadaslari tarafindan yapilan
bir calisma ise hastaneye yatirilan TGP’li hastalarda sigara aliskanligi %47
olarak bulunmustur (94).

Sigara igiminin pndmoni mortalitesinde anlamli derecede artisa neden
oldugu ve bunun dozdan bagimsiz oldugu ABD’de gazilerin 16 yil boyunca
izlendigi bir caligmada gdsterilmigtir (78).

Ulkemizde Babalik ve arkadaglari tarafindan pnémoni rezoliisyonunu
etkileyen faktorler ile ilgili yapilan bir calismada ise sigara i¢ciminin pnémoni
rezolisyonda gecikme olasilhigini arttirdid1 bildirilmistir (12).

Calismamiza dahil edilen pnémonili olgularin %37,2’si hi¢ sigara
icmemis, %11,1’i aktif sigara icicisi, %51,7’si daha O6nce sigara igmis ve
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birakmisti. Kadin ve erkek cinsiyet arasinda sigara igme oranlari agisindan
onemli fark saptanmadi. Bizim c¢alismamizdaki TGP’li olgularin sigara
kullanma oraninin literatire go6re daha fazla olmasi, olgularin yas

ortalamasinin daha yuksek olmasi ile agiklanabilir

Calismamiza dahil edilen olgularin yalnizca %3’Undn, pndmoni
gelisiminde risk faktorlerinden biri olan alkol igme aliskanlhigi mevcuttu (Tablo
19).

Altta yatan ek hastaligi olan hastalarda pnémoni daha sik gérilmekte
ve daha agir seyredebilmektedir (9). TGP olgularin ¢ogunda (%58-89)
KOAH, diyabet, kardiyovaskuler ve norolojik hastaliklar ya da alkol bagimhligi
gibi altta yatan bir ya da daha fazla ek hastalik bulunmaktadir (95). Bu
hastaliklarin gortlme oranlar yasa gore degismektedir. Kugukardali ve
arkadaslarn tarafindan yasl populasyonda yapilan bir g¢alismada TGP’li
olgularda en sik eslik eden hastaliklar sirayla iskemik kalp hastalidi (%55),
konjestif kalp yetmezligi (%46), hipertansiyon (%29), diyabet (%22), KOAH
(%20), renal yetmezlik (%20) ve malignite (%12) olarak bildirilmistir (89).
Ulkemizde Komircuoglu ve arkadaglar tarafindan yapilan baska bir
calismada TGP ile yatirilan 60 yas Uzeri hastalarda ek hastalik olarak KOAH
(%32,8), koroner arter hastaligi(%21,6), hipertansiyon(%16), serebrovaskuler
hastalik (%12,8), diabetes mellitus (%12,8) oldugu bildirilmistir (96). Ayrica
pnomonili hastalarin %60 kadarinda malignite, nétropeni, kronik steroid
kullanimi, miyelosupresif ajanlarin kullanimi veya HIV enfeksiyonu varligi gibi
bagisikhgi baskilayici faktérler saptanmistir (95).

Yapilan bazi caligmalarda ise TGP’li hastalarda altta yatan ek
hastaligin olmasi (kronik obstruktif akciger hastaligi, diabetes mellitus, renal
yetmezlik, konjestif kalp yetmezligi, kronik karaciger hastahdi) pnémoni
rezolusyonunu geciktiren bir faktér olarak gdsterilmistir (12).

Literatire benzer sekilde bizim c¢alismamizda da komorbid
durumlardan en sik KOAH (%29,9), koroner arter hastaligi (%20,2), diabetes
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mellitus (%19,2), konjestif kalp yetmezligi (%13,4), serebrovaskuler hastalik
(%7,3) oldugu saptandi. Olgularin sigara icme aligkanliklari ile eslik eden
komorbid hastaliklarin korelasyonuna bakildiginda ise KOAH, koroner arter
hastaligi, akciger kanseri ve diger organ kanserleri gorulme sikliginin
sigaray! icmis-birakmis olan grupta daha fazla oldugu gérulda. (p< 0,05) Aktif
sigara igicilerinde diabetes mellitus, kronik karaciger hastaligi, diger organ
kanserleri, konjestif kalp yetmezIigi, koroner arter hastaligi gérulme sikhginin
diger gruplara gore daha az oldugu, astim goérilme sikhginin ise daha fazla
oldugu saptandi. Sigarayi hi¢c icmemis grupta kronik karaciger hastaligi

go6rulme sikhginin en fazla oldugu goérulda. (p=0,000)

TGP’li hastalarda empirik antibiyotik tedavisine karar verirken, son 3
ay icinde hastaneye yatis dykusu, sistemik steroid kullanimi, immunsupresif
tedavi kullanimi, inhaler steroid kullanimi, antibiyotik kullanim &ykusU gibi
pndémoni gelisimine neden olabilecek risk faktorleri arastiriimalhidir. Shindo ve
arkadaglarinin ¢caligmasinda 329 hastanin 27 (%8,2)’sinde immunsupresyon,
121 (%36,8) hastada ise son 3 ay ic¢inde antibiyotik kullanim &ykusu
bildirilmistir (97) .

Yapilan bir ¢ok ¢alismada inhaler kortikosteriod kullaniminin pnémoni
gelisme riskini ve pndémoni nedeniyle hastaneye yatis oranlarini arttirdigi
gOsterilmigtir. Lee ve arkadaslarinin yakin zamanda yaptigi c¢alismada,
inhaler tedavi kullanan ve acil servis yada hastane bagvurusu olan
hastalarda, inhaler kortikosteroid kullaniminin pndémoni igin bir risk faktort
oldugu bildirilmistir (98). Benzer sekilde Sing ve arkadaslarinin KOAH’l
hastalarda yaptigi ¢calismada da inhaler kortikosteroid kullaniminin pnomoni
riskini arttirdig1 gosterilmigtir (99).

TGP’li hastalarda ylksek doz (prednizolon= 10 mg/gun, 3 ay sureyle)
sistemik steroid kullanim o6yklsu olmasi, verilecek empirik antibiyotik
tedavinin karar verilmesinde kullandigimiz risk faktérlerinden birisi olmasi
nedeniyle Onemlidir (21). Bartlett ve arkadaslarinin yaptigi calismada
pnoémonili hastalarin %60 kadarinda malignite, nétropeni, kronik steroid
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kullanimi, miyelosupresif ajanlarin kullanimi veya HIV enfeksiyonu varhidi gibi
badisikhgr baskilayici faktorler saptandigi bildirilmistir (95). Buising ve
arkadaslarinin yaptigi bir calismada ise, 392 hastadan 99 (%25,2)’'unun daha
onceden antibiyotik kullandigi, 19 (%4,8) hastanin ise 2 hafta icinde
hastaneye yatis dykusu oldugu bildirilmistir (100). Kolsuz ve arkadaslari
tarafindan Toraks Dernegi kriterlerine gore hastanede (Grup 3) veya yogun
bakimda (Grup 4) vyatarak izlenmesi gereken TGP’li hastalarin
degerlendirildigi calismada hastalarin %47,9’'unun daha 6nce antibiyotik

kullaniminin oldugu bildirilmistir (11).

Olgularimizin  158’inde  (%22,5) inhaler steroid kullanimi,108
(%15,4)'inde son 3 ay iginde hastaneye yatis oykusu, 138 (%19,7) olguda
son 3 ay icinde antibiyotik kullanimi, 50 (%7,1) olguda uzun sureli sistemik
steroid kullanimi, 39 (%5,6) olguda son 3 ay iginde immunsupresif tedavi

kullanim 6ykusu bulunmaktaydi.

Pnémokok ve yillik influenza asilari ile TGP’nin sikhigi ve mortalitesi
azaltilabilir. Grip her yil dinya nifusunun %10-20’sini tutan infeksiyona yol
acmaktadir. influenzaya bagli mortalite, asil olarak sekonder bakteriyel
pnémoni ve kalp yetmezliginden kaynaklanmaktadir. influenza asisinin
pndmoniyi ve hospitalizasyonu 6nlemede %50, élumleri 6nlemede %80 etkin
oldugu bildirilmigtir (101). Carlos G. Grijalva ve arkadaslar tarafindan yakin
zamanda yapilan bir galismada influenza asisi olan kisilerde TGP nedeniyle
hastaneye yatis oraninin daha disik oldugu bildirilmistir (102). isvecte
yapilan bir calismada ise 65 yas ve Ustu 100242 kisi influenza ve pnémokok
asisi uygulanmig, asiyi takip eden bir yil slresince hastaneye yatis agisindan
asl olan grupta anlamli bir azalma ve hastane i¢i pnémoni, kalp yetmezligi ve
KOAH’a bagll 6lum oranlarinda da asi olan grupta belirgin dusuklik tespit
edilmistir (103).
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Ayrica birka¢ galismada sigara icme ile influenza enfeksiyonu riski
arasinda da iligski oldugu ve hastaligin sigara icen kisilerde daha agir
seyrettigi bildirilmistir (104). Kark ve ark. tarafindan 336 geng¢ saglikh erkek
askerde yapilan c¢alismada, influenza insidansi sigara igenler arasinda
%68,5, igmeyenlerde %47,5 olarak bulunmustur (85). Avrupada 16 vyil
boyunca yaklagik 300.000 gazinin takip edildigi bir baska calismada ise
influenza iligkili pnémoni mortalitesinin (pndmoni ve influenza olumleri
birlikte), sigara icenlerde sigara i¢gmeyenlere gore daha fazla oldugu
saptanmistir (78). Bu ylUzden influenza asisinin sigara i¢cen kisilerde daha
etkili oldugu bildirilmistir (105). Calismamiza dahil edilen pnémonili olgularin

influenza asisi yaptirma orani %21,2 idi.

TGP'lerin en sikhkla (%11-76) nedeni olan pndémokoklara bagl
enfeksiyonlarin ~ 6nlenmesinde, polivalan pndmokok asisi  (PPV)
uygulanmaktadir. Pndmokok asisinin 6zellikle yaslilarda ve immunyetmezligi
olan kisilerde TGP gelisimini engellemedigi ancak yogun bakim Unitesine
yatis ve mortalite Uzerinde etkili oldugu, invaziv pneumococcal pnémoni
gelisimini engelledigi bildirilmistir (106). Ozsu ve arkadaslari tarafindan
KOAH’lI hastalarda yapilan bir galismada hastalarin pndmokok asisi ile
asilanma orani %16 olarak bildirilmigtir (107). Calismamizdaki olgularin
polivalan pnémokok asisi (PPV) yaptirma orani ise %12,4 olarak saptandi.
Olgularin sigara igme durumlari ile asi yaptirma oranlari arasindaki iligkiye
baktigimizda, her iki asiyl da yaptirma orani, sigara i¢cmis ve birakmis olan
grupta diger gruplara gére daha fazlaydi. Komorbid hastaliklardan KOAH ve
koroner arter hastaligi gorulme oraninin sigara icmig ve birakmig olan grupta
diger gruplara gore daha fazla olmasi bunun nedeni olabilir.

Ulkemizde influenza ve pnomokok asisi ile ilgili yapilan bir cok
calismada, her iki asinin da uygulanma oraninin beklenenden ¢ok dusuk
oldugu goérulmustar. Bizim ¢alismamizda da asi oranlari beklenenden dusuk
bulundu. Bunun nedeni hastalarin egitim durumu ve hekimlerin hastalarinin

asilanmasi konusundaki tutumlaridir. Asilamayi belirleyen en énemli faktorin
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hekim oldugu inkar edilemez bir gercektir. iki bin yiiz otuz bir hastayi iceren
bir calismada, asilamay belirleyen en dnemli etkenin hekim onerisi oldugu,
ancak hastalarin yaklagik 1/3’Une grip asilamasinin 6nerilmedigi saptanmistir
(108).

Uygun semptomlari olan bir olguda, pnomoniyi dusunduren sistemik
(ates, tasikardi, hipotansiyon gibi) ve pulmoner (takipne, ral, bronsial solunum
sesi gibi) bulgular arastinimalidir Ulkemizde toplum koékenli pnémonilerde
hastane mortalitesinin arastirildi1 Fidan ve arkadaslar tarafindan yapilan bir
calismada, hastalarin %14,8’'inde hipotansiyon (diyastolik kan basinci < 60
mmHG), %18,5’inde tasikardi (nabiz > 125/dk), %5,9’unda ates > 40°C,
%8,1’inde konflizyon, %35,6’sinda tasipne (solunum sayisi > 30/dk) gelistigi
tespit edilmigstir (109)

Bizim galismamizda ise %10 olguda konfliizyon, %7,3 hastada sistolik
kan basinci < 90 mmHG, %22,8 olguda diyastolik kan basinci < 60 mmHG,
%10,4 olguda nabiz sayisi > 125/dk, %27,6 olguda solunum sayisi > 30/dk,
%62,7 olguda ates > 37°C oldugu saptandi. Olgularin sigara igme
aliskanliklar ile fizik muayene bulgulari arasindaki iliskiye bakildiginda
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh farkhlik saptanmadi (p > 0,05).
Olgularin akciger oskiltasyonunda %85,2 oraninda lokalize ral ve bronsiyal
ses, %10,7 oraninda diger ek sesler duyuldu. Uzaslan ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir g¢alismada da hastalarin oskultasyonunda %382,4
oraninda ral duyulurken, %14,7 oraninda plevral effizyon bulgulari

saptanmistir (92).

TGP’li hastalarda akciger grafisi tani, komplikasyonlarin varliginin
saptanmasinda ve pndmoniyi taklit eden patolojilerin ayiriminin yapiimasinda
ve hastaligin siddetini belirlemede yararhdir. Klinik durumu duzelmeyen,
kotuye giden veya bagka patolojilerden kuskulanilan hastalarda toraks
bilgisayarli tomografisi de ¢ekilebilir. Bruns ve arkadaslarinin ¢alismasinda

hastalarin %33,7’sinde multilober tutulum, %17,4 hastada plevral efflizyon,
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%6,3 hastada atelektazi oldugu bildirilmigtir (110). Ata¢ ve arkadaslarinin
yaptigl bir calismada ise %84,9 hastada konsolidasyon, %27,9 plevral
efffuzyon, % 5,4 hastada kavite saptanmigtir (111). Radyolojik olarak birden
fazla lob tutulumun olmasi ve plevral efuzyon hastalarda prognozun tayininde
onemli oldugu ve mortalite ile iligkisi bildirilimistir (112,113). Calismamizda
tum olgulara akciger grafisi cekildi. %72,9 olguda konsolidasyon, %40,7
olguda intertisyel/lyama tarzi tutulum, %3,2 olguda kavite saptandi. Literature
benzer sekilde %38,2 olguda bilateral tutulum, %35 olguda multilober
tutulum, %20,7 olguda plevral effizyon saptandi.

Olgularin sigara igme durumu ile pndmoninin radyolojik yayginhginin
iligkisine bakildiginda, aktif sigara igicilerinde multilober tutulumun diger
gruplara gore biraz daha fazla oldugu goéruldu. Fakat istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi. (p >0,05) (Literatlr bulunamadi)

italya’da Artom ve arkadaslarinin yapti§i cok merkezli bir calismada
TGP’li hastalarin %20,1’ine Toraks BT cekildigi bildirilmistir. Calismamiza
dahil edilen olgularin ise %39,9’unun Toraks BT’si mevcuttu. Calismamizda
cekilen Toraks BT oraninin literatire gore yuksek olmasi, calistigimiz
merkezin 3.basamak saglik kurulusu olmasi ve olgularin ¢gogunun ve 1. ve
2.basamak saglik merkezlerinden Toraks BT tetkiklerinin yapilarak

hastanemize yonlendiriimis olmasi ile agiklanabilir.

Tipik TGP'de I6kosit sayisi genellikle 15 000-35 000/mm? arasindadir.
Genel olarak I6kosit sayisiniin 25 000/mm? Uzerinde veya 3000/mm? altinda
olmasinin kotu prognostik deger tasidigr dusunulmektedir (37). Calismaya
dahil edilen olgularin hastaliginin  siddetinin ve tedavi seklinin
belirlenmesinde, yatis gunu, tedaviye yanitin degerlendiriimesi igin yatis
suresi iginde laboratuar bulgulari incelendi. Calismamizda ortalama I6kosit
sayisi 13569/mm?* olarak bulundu. Kolsuz ve arkadaglarinin grup 3 ve 4
TGP’li hastalarda yaptigi ¢alismada da bizim ¢alismamiza benzer sekilde
ortalama l6kosit degeri 13947 olarak bulunmustur (11). Tam kan sayimi,

serum elektrolitleri, karaciger ve bobrek fonksiyon testlerinin pnédmoni
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tanisindaki katkilart sinirhdir. Ancak, hastaligin prognozunun tayininde,
hastaneye yatis karari verilmesinde, tedavi segiminde ve antibiyotik dozunun
belirlenmesinde yararlidir. Calismamizda ortalama BUN degeri: 24,47
mmol/L, ortalama hematokrit: 37,58 mg/dL, ortalama glukoz: 148,97 mg/dL,
ortalama AST: 46,56 U/L, ortalama ALT: 37,64 U/L, ortalama albumin: 3,26
g/dL olarak bulundu. Kolsuz M. ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise
ortalama BUN degeri: 25,1 mg/dL, AST: 67,1 U/L, ALT: 83,7 U/L olarak
bildirilmigtir (11). Bu parametrelerden BUN degeri PSI ve CURB-65 pndmoni
agirhik indekslerinin gruplandiriimasinda kullaniimaktadir. Bu indekslerde ust
gruplara c¢ikildikga kreatinin degeri ortalamalarinda artig saptanabilmektedir
(114). Pnomoninin siddeti ile BUN ve kreatinin degerlerindeki artigin,
enfeksiyona sekonder sistemik hipotansiyon, renal hipoperfuzyon ve oral
alim bozukluguna bagli olabilecegi disunulebilir (114).

Transaminaz yuksekligi 6zellikle bakteriyemik agir seyirli pnomonilerde
gOrulmektedir. S. pneumoniae olgularinin yaklasik %60'inda, L. pneumophila
pnomonisinde olgularin %50'sinde transaminaz yuksekligi saptanmistir (115).
Kolsuz ve arkadaslan tarafindan yapilan c¢alismada AST ve ALT
degerlerindeki ylksekligin mortalite ile iligkili oldugu gosterilmistir (11).

Calismamizdaki pnomonili olgularin sigara i¢gme durumlari ile
laboratuar bulgulari arasindaki iliskiye bakildiginda ise aktif sigara igicisi olan
grupta AST ve ALT degerlerinin diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli
derecede artmis oldugu saptandi.(p=0,002, p=0,032) Yapilan c¢esitli
calismalarda istatistiksel olarak anlaml olmasa da, sigaranin ek hastalgi
olmayan kigilerde AST ve ALT degerlerinde bir miktar artisa neden oldugu
gOsterilmistir (116). Bizim calismamiza alinan hastalarin ayni zamanda
pndémoni tanilarinin olmasi, bu enzimlerin aktif sigara igicilerinde istatiksel

olarak anlamli derecede artmis olmasinin bir gostergesi olabilir.

Hastaneye yatirilan TGP’li hastalarda arteriyel kan gazi tayini 6zellikle
prognostik agidan bilgi verdigi i¢cin onemlidir. Myint ve arkadaglarinin yasl
TGP hastalarinda yaptigi ¢galismada, ortalama PO2/ FiO2 dederi hayatta olan
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olgularda 265,7 iken, 6len olgularda 179,2 bulunmustur. PaO2/FiO2 degeri
mortalite ile kesin iligkili bulunmustur (117). Ayrica PaO2/FiO2 < 250 olmasi
ciddi TGP tanisinda kullanilan minor kriterlerden biri (30) olup, Kohno ve
arkadaslarinin yaptigi ¢alismada SaO2 < %90 veya PaO2 < 60 olmasi
mortalitenin en gucli gdstergesi olarak belirtilmigtir. TUm dlumlerin %5,6’sinin
bu goésterge ile iligkili oldugu bulunmustur (118). Fidan ve arkadaslari
tarafindan TGP’li hastalarin mortalitesi ile ilgili yapilan calismada %36,3
hastada hipoksemi (PaO2< 60 mmHG), %4 hastada PO2/FIO2 orani < 200
olarak bulunmustur (109). Cémert ve arkadaslari tarafindan pnémoni agirlik
skorlama sistemlerinin karsilastirildigi ¢alismada ise hastalarin %38,9’unda
PO2 < 60 mmHG, %29,9'unda SaO2 < %90 olarak tespit edilmigtir (119).
Calismamizdaki 610 (%86,8) olguya arteryel kan gazi tayini yapilirken, 80
olgunun ise yalnizca O,Sat degerine bakildi. Ortalama PO2/FiO2 degeri:
269, ortalama O,Sat (%) degeri: 90,1, ortalama PaO2: 60,05 olarak saptandi.
%18 hastanin FiIO2/Pa02 orani < 250, %52,4 hastanin PaO2 < 60 mmHG
olarak bulundu. Olgularin sigara icme durumlari ile PO2/FIO2 oranlari
arasindaki iliskiye bakildiginda gruplar arasinda anlamli farkhlik olmadigi,
O,Sat (%) dederinin ise aktif sigara igicileri ve daha énce sigara i¢mis ve
birakmis olanlarda, hi¢ sigara igmemis olan gruba gore daha dusuk oldugu
ve istatistiksel olarak anlamh oldugu goéruldu. (p=0,009) Diger laboratuar

bulgularinda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.

TGP’lerde etkenin belirlenmesine yonelik ¢alismalarda ortalama %50
hastada etkenin saptanabildigi, risk faktorlerin ve agirlastirici faktorlerin
varh@i ile kullanilan yéntemlere goére degismekle birlikte TGP’lerde en sik
g6zlenen etyolojik ajanlarin  S.pneumoniae (%35), H.influenzae (%10),
M.pneumoniae (%2-10), Influenza A virusu (%2-10), C.pneumoniae (%2-10),
Legionella tdrleri (< %5), Enterik Gram negatif basiller, P.aeruginosa ve
S.aureus oldugu bildirilmistir (120).

Ulkemizde TGP olgularini kapsayan c¢alismalara genel olarak

bakildiginda, etyolojik ajan saptama oranlarinin %21-62.8 arasinda degistigi

gorulmektedir (121). Empirik tedavinin basarisi igin olasi patojenlerin dogru
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tahmin edilmesi ve uygun antibiyotigin secilmis olmasi gereklidir (122).
Pnoémonilerde maliyet-yarar acgisindandan bakildiginda, ampirik tedavinin
belirlenmesinde ve komplikasyonlarin dnceden kestiriimesinde bir gok otorite
birinci basamakta gogus radyogrami ile birlikte Gram boyama ve kalturin
yapilmasini dnermektedir (123). Degisik kisittamalar nedeniyle (6zellikle yasli
hastalarin balgam g¢ikaramamasi, o©nceden antibiyotik kullaniimasi,
laboratuvarda islemlemede gecikme, sonuglarin en erken 24-48 saatte
¢cikmasi vb.) balgam kaltirintn degeri sinirlidir (5,124).

IDSA/ATS rehberinde hastaneye yatirilan her pnémoni vakasindan
atesi olmasa da kan kultiri alinmasi onerilmektedir. Kan kadltart alinan
hospitalize edilmis pndmoni vakalarinin %5-15 ‘inde kan kultara pozitifligi
tespit edilebilmektedir, en sik izole edilen bakteri S. pneumoniae‘ dir. Kan kulttr
sonuglarinin dusuk derecede pozitif gikmasinin tedavinin belirlenmesinde
veya yeniden duzenlenmesinde etkisi mindr derecede kalirken ciddi
vakalarda énemli fayda saglayabilmektedir (122).

Klguardali ve arkadaslari tarafindan yasl populasyonda yapilan bir
calismada %31 hastaya bakteriyolojik tani konmustur. Olgularin %26,6
balgam kultirinden, %1,4’Unde kan kaltirinden, %2,9 plevral sividan etken
izole edilmistir (89). Geng erigskin 56 TGP olgusunun dahil edildigi Turkiye’de
yapilan prospektif ilk c¢alismada ise etyolojik taniya %21.4 olguda
ulagilabilmistir (93).

Calismamiza alinan olgularin 320’sinden (%45,6) kan kalturd,
4071’'inden (%57,1) balgam kultiru 6rnegi gonderildi. Kan kdlturd ornegi
gonderilen olgularin 21’inde(%3), balgam kultlrt érnegdi gdénderilen olgularin
71’'inde (%10,1) etken saptanabildi. Bizim ¢alismamizdaki balgam ve kan
kiltarlerinde etken saptama oraninin literatire goére dislUk olmasinin,
olgularin gogunun (%60) 65 yas Ustu olgulardan olusmasi ve uygun 6rnek

verilememesine bagl oldugu dusunuldu.
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Pnémonili hastalarda CRP'nin tanisal degeri hakkinda yapilan
calismalarda, CRP’nin pndmoniyi saptamada ve reddetmede tanisal deger
tasidigl, CRP negatifliginin pndmoniyi diglayabilecedi gosterilmigtir (125,126).

TGP tanisiyla hastaneye yatirilan olgularin buyidk ¢ogunlugunda CRP
dizeyi > 50 mg/L bulunmustur. Mycoplazma ve viral pnédmonilere goére
Ozellikle bakteriyemik pndmokoksik pnémonilerde CRP duzeyleri ¢ok daha
yuksektir (14). Ayrica eriskin TGP olgularinin izleminde de CRP yararl bir
belirte¢ olabilir. Pnomoni hastalarinda hastaligin siddetini ve tedaviye cevabi
gOsteren kolay, ucuz bir yontemdir. Ates ve lokositozla karsilastirildiginda
daha duyarli bulunmustur (127). Smith ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada,
pnomonili hastalarin %67’sinde ates, %62’sinde I0kositoz saptanirken; CRP
dizeyi, hastalarin hepsinde 50 mg/L’nin Ustlinde, %75’'inde de 100 mg/L’nin
Uzerinde saptanmistir (128). GUnUmuzde biyobelirtecler antibiyotik tedavi
suresini guvenle kisaltmada yararli araglar olarak goérilmektedir. Tedaviye
cevap ates, solunum ve hemodinamik parametreler dahil basit Kklinik
kriterlerle izlenmelidir. Radyografik duzelme dahil tam cevap, uzun zamana
gerek duyar. CRP, 6zellikle klinik parametreleri uygun olmayan kigilerde 1. ve
3-4. gunlerde olgulmelidir (129). Almirall ve arkadaslarinin yaptiklari
calismada klinik durumu ciddi olarak degerlendirilen ve hastanede yatmasina
karar verilen TGP’li hastalarda serum CRP artisinin daha fazla oldugu, ayrica
yogun bakima alma geredi doganlarda ve/veya kotu sonuglar beklenenlerde
de serum CRP dlzeylerinde artma egilimi gorilmustir (130). Uygun tedavi
ile pndmoninin rezolusyonuna paralel olarak, CRP duzeyleri 24 saat iginde
belirgin olarak dugsmektedir. Dizelmeyen veya yukselmeye devam eden CRP
deg@erlerinde ise tedavi yetersizligi, komplikasyon gelismekte oldugu veya
antibiyotige bagl kolit gelistiginin digtnilmesi gerektigi rapor edilmigtir (128).
Yapilan birgok calismada, mortal seyreden olgularin CRP duzeyleri daha
yuksek saptanmig, ancak mortalite ile iligkisi saptanamamigstir (132,133).

Calismamizda hastanelerdeki kisitliliklar nedeniyle 481 olguda CRP
bakilabildi, ortalama CRP degeri 47,01£69,39 mg/L olarak bulundu.
Olgularin sigara igme durumu ile CRP arasindaki korelasyona bakildi. Aktif
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sigara igicisi ve sigaray! icmis- birakmis olanlarda, hi¢ sigara i¢cmemis
olanlara gére CRP degerinin daha yuksek oldugu goruldu, fakat istatistiksel
olarak anlamh bulunmadi.(p > 0,05)

Kolsuz ve arkadaslarinin yaptidi bir calismada sigara icen hastalarda
istatistiksel anlamhlik olmamakla birlikte 16kosit, CRP ve fibrinojen dederleri
daha yuksek olarak saptanmigtir. Ayrica yine Kolsuz ve arkadaslarinin
calismasinda, ek hastaligi olanlarin CRP dizeyi ve |0kosit sayisinin, ek
hastaligi olmayanlara gore daha yuksek oldugu bildirilmistir. Bunun nedeni
olarak KOAH ve DM gibi vicut direncini azaltan hastaligi olanlarda hastaligin
daha siddetli seyretmesi gosterilmistir (127). Bizim ¢alismamizda da Kolsuz
ve arkadaslarinin galismasina benzer sekilde, aktif sigara icen ve sigarayi
icmig- birakmis olanlarda istatiksel olarak anlamli olmasa da CRP degerleri
yuksek bulunmustur. Calismamizda bu gruplarda komorbid hastalik gértilme
oraninin daha fazla olmasi CRP degerininin hi¢ sigara icmemis olan gruba
gore daha yuksek olmasini agiklayabilir. Bircan ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada ise sigara paket/yili ile pndmoni siddeti arasinda korelasyon
saptanmamis ve CRP dlzeyi yonlinden sigara igen, icmeyen ve birakmis

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (131).

PCT, degisik bakteriyolojik infeksiyonlarda ve sepsiste kanda yuksek
konsantrasyonlarda bulunmasi nedeniyle tanisal ve prognostik bir parametre
olarak onemlidir. Bakteriyel infeksiyonlarda artmasinin yanisira, sistemik
inflamasyonlarin giddetini izlemekte de kullanilabilir (134,135). PCT’nin
serumda 0,5 mcg/I'nin Uzerine ¢ikmasi sistemik inflamasyonla giden akut bir
infeksiyonun guclu gostergesi olmaktadir. Yasami tehdit eden bakteriyel
infeksiyonlarin gidisini ve tedaviye yanitini izlemede ardisik PCT olgumleri
kullanilir (136). Chen ve arkadaslarinin yaptigi ¢galismada, tekrarlanan gunlik
PCT olgumleri yukselmesinin mortaliteyle iligkili oldugu gosterilmistir (137).
Kasamatsu ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise, yetigkinlerde TGP’li
hastalarda 30 gunlik mortaliteyi tahmin etmede semikantitif PCT’nin yarari

gosterilmigtir (138). Kisitli olanaklar nedeniyle galismamiza dahil edilen 120
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(%17) pndémonili olgunun, vyatis sirasinda ve izlemlerinde infeksiyon
biyobelirteclerinden PCT bakilabildi. Ortalama PCT degeri 7,64+24,23 mcg/L
olarak bulundu.

TGP’li  olgularda tedavi sirasinda bazi  komplikasyonlar
gorulebilmektedir. Bunlarin baslicalari; parapnomonik effizyon, ampiyem,
apse, perikardit, menenijit, yogun bakim ve mekanik ventilator ihtiyaci
gelismesi, sepsis, 6lum sayilabilir (139). Tas¢l ve arkadaslarinin retrospektif
taramasinda ise pndmoniye bagli parapnémonik efflizyon sikligi % 5,3 olarak
bulunmustur (140). Atac ve arkadaslarinin calismasinda ise %27.9 oraninda
plorezi ve %5.4 oraninda apse saptanmistir(111). Calismamizdaki pnémonili
olgularin 131 (%8,6)inde pndmoniye bagh komplikasyon saptandi.
Komplikasyonlar parapnémonik efflizyon ve apse seklinde 2 grupta
siniflandinidi. 121 (%17,2) olguda parapnémonik effiizyon, 10 (%1,4) olguda
apse saptandi. Olgularin sigara igme durumlari ile komplikasyon iligkisine
gruplar arasinda anlamh farklihk olmadigir goéruldi. (p>0,05) (Literatir

bulunamadi)

Pndmonili bir hastada dogru empirik antibiyotigin se¢imi ve hastanin
hastaneye yatiriimasinin gerekip gerekmedigi kararinin verilmesi icin olgular
gruplara ayrilmaktadir. Son yillarda glncellenen birgok tedavi rehberi, bu
konuda CURB-65 (Tablo 3) ve PSI (Tablo 4) indekslerini dnermektedir (21).
PSI, Amerika Birlesik Devletlerinde “Pneumonia Outcome Research Trial
(PORT)” sonrasinda gelistiriimig, British Thoracic Society (BTS) kurallar ise
son donemde CURB 65 olarak modifiye edilmistir (141). Bu iki sistemine
birbirinin tamamlayicisi olarak bakiimaktadir. PSI skoruna goére, pndémoni
siddetinin ana belirleyicileri artan yas, komorbidite ve vital bulgu
anormallikleridir. Fakat, PSI skorlarinin hesaplanmasi ek laboratuvar, kan
gazi ve go6gus grafisi verilerini gerektirir (51). PSI'nin gegerliligi birgok
calismada gugclu bir bicimde dogrulanmistir ; %3’e kadar mortalite riski olan

hastalarin (PSI siniflari I-111), %8 mortalite riski olan hastalardan (PSI sinif V)
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ve %35 mortalite riski olan hastalardan (PSI sinif V) givenli bir bicimde

ayrilmasina olanak tanir (142).

CURB-65 skoru mortalite riski yuksek hastalari ayirt etmek igin
tanimlanmigtir, birinci basamakta bile kolaylikla uygulanabilir. Bu skorun
hatirlanmasi ve kullaniimasi PSI'den 6nemli dlgude daha kolaydir. CURB-65
kriterleri; dusuk riskli hastalarda gereksiz hospitalizasyonlardan kaginmada
oldukga yardimci olmakla birlikte bu kriterlerin diger dnemli bir gorevi de
hospitalizasyondan fayda goérecek yuksek riskli hastalari belirlemek olabilir
(20). Lim ve arkadaslar yaklasik 3000 hastalik bir kohortta CURB-65 skoru 0
olanlarda mortalite sadece %1.2 iken 3-4 puanda %31 mortalite bulmusglardir.
CURB-65 skoru 0-1 olan hastalara ayaktan, skoru 4-5 olanlara ise bir yogun
bakim Unitesinde tedavi edilmelerini énermislerdir (52). Ulkemizde Cémert
ve arkadasglarinin calismasinda TGP olgulari CURB-65'e gore
gruplandirildiginda olgularin %60.4’Gnuan, PSI'ye gore gruplandirildiginda ise
%41.7’sinin yatarak tedavilerinin gerekmedigi, bu olgularin ayaktan tedavi

edilebilecegi goérulmustar (119).

Calismamiza alinan 682 olgunun PSI, 692 olgunun CURB-65
indeksine bakildi. Ortalama PSI skoru 97,1+35,4, ortalama CURB-65 skoru
2,2+1,02 olarak saptandi. Olgularin sigara icme durumlari ile PSI ve CURB-
65 indeksleri arasindaki iliski arastirildiginda, PSI indeks skorunun sigara
icmis ve birakmis olan grupta daha yuksek oldugu saptandi ve bu yukseklik
istatistiksel olarak anlamliydi.(p=0,000) CURB-65 indeks skorunda ise
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklihk olmadigi goérulda
(Literatdr bulunamadi). Sigara icmis ve birakmis olan grupta diger gruplara
gore PSI indeks skorunun daha saptanmasinin, bu gruptaki hastalarin ileri
yas, eslik eden komorbid hastaliklar ve oksijenizasyon parametreleri

puanlarinin daha yuksek olmasi ile iligkili oldugu dusunuldu.

Yapilan c¢alismalarda, hastanede yatis suresini etkileyen cesitli

faktorler tanimlanmigtir. Menendez ve arkadaslarinin 295 TGP hastasinda
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yaptiklari ¢alismada, ortalama yatis suresi 9,65 bulunmus, yatis suresinin
uzamasina etki eden faktorlerin basta solunum yetmezligi olmak Uzere
pnomoni ile iligkili durumlar ve komplikasyonlarin gelismesi oldugu
bildirilmistir (145). Ispanya’dan yapilan bir galismada, hastanede yatig
suresini etkileyebilecek faktorler olarak aspirasyon, goégus agrisi, hastanin
immobil olmasi, atesin > 37°C olmasi, solunumun > 30/dakika olmasi, U¢
lobdan fazla tutulum, yogun bakim gereksinimi ve MV gereksinimi
arastinimig, ancak anlamli bir iliski saptanmamistir (146). Kolsuz ve
arkadaslarinin yapti§i ¢calismada da benzer olarak hastaligin agirligi, nefes
darligi, solunum sayisinin > 30/dakika olmasi, atesin > 38°C olmasi, nabzin
>120/dakika olmasi, radyolojik olarak birden fazla akciger lobunun tutulmasi
ve kultirde etkenin Gremesi hastanede yatis suresini uzatan faktorler olarak
bildirilmigtir. Ayrica TGP’li sigara icen ve igmeyen hastalarin hastanede yatis
surelerinde istatistiksel olarak anlamh farklihk saptanmamistir (11).
Haclevliyagil ve arkadaslarinn yaptigi ¢calismada istatistiksel olarak anlaml
olmamakla birlikte, sigaraya bagli hastaliklarda (KOAH, akciger kanseri)
hastane yatis suresi, sigaraya bagli olmayan hastaliklara gore daha yuksek
(11.2-9.4 gun) saptanmistir. Sigara icen hastalarda, hastane yatis suresi
sigara igmeyenlere gore daha yuksek (11.1-9.2 gun) bulunmus ve bu farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugu bildiriimistir (144). Ulkemizde Kadafal ve
arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada toplumda gelisen pnémonilerde ek
hastaliyi olmayan grupta ortalama hastanede yatis suresi 13,5+7,1 gln, ek
hastaligi olgularin hastanede yatis slresi ise 14,5 gun olarak tespit edilmistir
(94). Bizim olgularimizin hastanede ortalama yatis suresi 9,40+£7,83 gun idi.
Sigara igmis ve birakmis olan grupta hastane yatis suresinin diger gruplara
gbre daha fazla oldugu saptandi, fakat istatistiksel olarak anlaml farkhlik
saptanmadi (Literatlr bulunamadi). Bu durum sigara igmis ve birakmis olan
grupta basta sigaranin neden oldugu KOAH olmak Uzere, eslik eden ek

hastaliklarin daha fazla olmasi ile agiklanabilir.
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TGP tanisi ile yatan hastalarda hastane maliyetini laboratuvar,
radyoloji, ilag ve personel giderleri, yatak Ucretleri olusturmaktadir.
Hacievliyagil ve arkadaslarinin 2006 yillinda Gogus Hastaliklari kliniginde
yatan hastalarin maliyetlerini karsilastinldigr bir ¢calismada ortalama yatak
ucretleri acgisindan pnomoniye bagli yatak ucretleri 182.57 YTL olarak
bulunmustur. Pnomoniye baglh yogun bakim ve toplam yatak maliyetleri diger
hastalik gruplarina gore daha yuksek bulunmustur. Hastalar, sigaraya bagli
hastaliklar (KOAH, akciger kanseri) (n:174) ve sigaraya bagli olmayan
hastaliklar (n:140) ile sigara i¢cen (n:195) ve i¢cmeyen (n:119) hastalar
seklinde ayrildiginda; sigaraya bagli hastaliklar ve sigara igen hastalarda
ortalama hastane maliyetleri daha yuksek saptanmigs ve gruplar arasindaki
hastane yatis maliyetleri istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0.043,
p=0.016) Halen sigara icen ve birakan hastalar arasinda vyapilan
kargilastirmada ise ilag ve yatis maliyetleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli  bir fark saptanmamistir (p=0.662, p=0.969) (144). Doruk ve
arkadaslan tarafindan yapilan bir galismada ek hastalik varliginin toplam
maliyeti artirdigi bildirilmistir (p= 0.003). PSI skorlamasina goére toplam
maliyet dusuk risk grubunda 1274.60 Euro, yuksek risk grubunda 1929.49
Euro olarak saptanmistir (149).

Calismamiza alinan olgularin taburculuk sirasinda hesaplanan
hastane fatura bedelleri literatirle uyumlu olarak ortalama 3223+8236 TL
(1143+2922 euro), fatura bedelinin median ortalamasi ise 1639 TL (581 euro)
idi. Olgularin sigara icme durumu ile hastane fatura bedeli arasindaki iligkiye
arastirdigimizda, aktif sigara igicisi olanlarda fatura bedelinin diger gruplara
gbre daha yuksek oldugunu saptandi, fakat istatistiksel olarak anlamh

farklihlik saptanmadi.(p> 0,05).

Ayaktan tedavi edilen TGP olgularinda %1-5 olan mortalite orani, risk
faktorleri olan ve hastanede tedavi edilen olgularda %12’ye, YBU'ye yatisi
gereken olgularda ise %40’a kadar yukselebilmektedir (30). YUz yirmi yedi
calisma ve 33148 hastayl iceren bir metaanalizde mortalite %13.7
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bulunmustur ve bu oran ayaktan veya yatarak tedavi edilenlerde %5.1, yogun
bakim gerektiren olgularda ise %36.5 olarak bildirilmistir (150). Bizim
calismamizda serviste takip edilen 580 olgununun mortalite orani %6,2,
yogunbakimda takip edilen 76 olgunun mortalite orani %28,9 olarak bulundu
ve istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptandi.

Ulkemiz verilerini derleyen bir yayinda genel mortalite oraninin %1-10
arasinda degistigi, yogun bakimda izlenen hastalarda bu oranin %52’ye
ulagtigi bildirilmistir (5). lleri yagla diger birgok infeksiyon hastah@i gibi
pndémoni de agir seyreder ve mortalite geng yastakine gore ytksektir (151).
ATS rehberinde temel risk faktorleri olarak 65 Uzeri yagli, ek hastalik varligi
gosterilmigtir (16). Bircok galisma, antibiyotik segiminde rehberlere uyumun
tedavi maliyeti, mortalite ve hastanede yatis suresini azalttigini sdylemektedir
(152-154). Menendez ve arkadaslari, 13 aylik prospektif calismalarinda TGP
rehberlerine uyumla mortalitenin azaldigini gostermislerdir (155). Ege
Universitesi Tip Fakiltesinde yapilan bir calismada ise hastanede kalis
suresi 10 gunden kisa ve uzun olanlarda mortalite oranlari sirasiyla %78.9 ve
%34.5 olarak bildirilmis ve daha ciddi hastalarin erken donemde kaybedildigi
belirtilmistir (156).

Calismaya aldigimiz olgularin bir aylik tedavi sonuclarini dort
grupta siniflandirdik (Tablo 33). Tedavinin 3-5. gunlerinde olgularin blyuk
cogunlugunda tam iyilesme yada kismi iyilesme olurken, 35 (%5) hastada
olum gergeklesti. Tam iyilesme, kismi iyilesme, tedavi basarisizligi ve 6lum
oranin en fazla tedavinin 3-5. gunleri arasinda oldugu goéruldd. Olgularin
sigara icme durumlari ile tedavi sonuglari arasindaki iligkiyi arastirdigimizda,
3-5. glnlerde aktif sigara icicilerinde tam iyilesmenin, hi¢ sigara igmemis ve
icmig-birakmis olanlarda kismi iyilesmenin istatistiksel olarak anlamli derece
daha fazla oldugu géruldu. (p=0,008). Bu sonug, aktif sigara icen grubun
daha gen¢ ve altta yatan hastaligi olmayan grup olmasiyla agiklanabilir.

istatistiksel olarak anlamli olmasa da 3-5.giinler arasindaki 6lim orani
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sigaray! hi¢ icmemis ve icmis-birakmis olanlarda, aktif icicilere gbre daha
yuksek saptandi. Bu gruplarda ileri yas, eslik eden komorbid durumlar ve
YBU’e yatis oraninin daha fazla olmasi, erken dénemdeki 6lim oranlarinin
daha fazla olmasinin nedeni olabilir. Tedavinin 6-11. gunleri arasinda tam
iyilesme ve kismi iyilesme oranlari hi¢ sigara icmemis olan grupta daha fazla
bulunurken, 6lim oraninin aktif sigara igicilerinde daha fazla oldugu saptandi,
fakat istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi. (p=0,804) Aktif sigara
icen grupta tedavinin 11.gununden sonraki gunlerde hi¢bir hastada 6lum
olmadigdi goéraldu. Aktif sigara icicilerinin daha geng olgular olmasi, literatlirde
belirtildigi gibi ciddi hastaligi olanlarin buyluk oranda erken donemde
kaybedilmesi, komorbid hastaliklarin az olmasi bu grupta ge¢ donemde 6lum
olmamasini acgiklayabilir.

Olgularimizin bir aylik tedavi sonucunda toplam mortalite orani,
literatire uygun olarak %38,5 bulundu. En fazla mortalite oraninin %9 ile
sigaray! icmis ve birakmis olan grupta oldugu goéruldd. Bu durum, komorbid
hastaliklarin gorilme sikhdi ve yas ortalamasinin sigara icmis ve birakmig
olan grupta daha fazla olmasi ile iligkili olabilir. Calismamiza dahil edilen
olgularin 421 (%59,9)’i 65 yas Uzeri olgulardan olusmaktadir. Bu olgulardan
%6,7’si aktif sigara igicisi, %38'’i hi¢ sigara igmemis, %55,3'U sigaray! igmis
ve birakmistl. Ayrica 65 yas Ustu olgularin %92,6’sinin en az bir komorbid

hastaligi bulunmaktaydi.

ABD’de Hastallk Koruma ve Onleme Merkezleri online bilgisayar
programlari SAMMEC (Sigaraya atfedilen mortalite, morbidite ve ekonomik
yuk) yaygin olarak tatin ile iligkili mortalite oranlarini tahmin etmek igin
kullaniimaktadir. SAMMEC ile yapilan tahminlere goére 1990’da ABD’de
sigaraya atfedilen grip ve pnomoni mortalitesi risk oranlari erkeklerde 2,
kadinlarda 2.2 olarak bulunmustur (157). Yeni Brezilyada SAMMEC
kullanilarak yapilan calismada ise grip ve pnomoni olumlerinin yaklagik
%6’sinin sigaraya atfedilebilir oldugu gdsterilmigstir (158). Ayrica hastalarda
sigara icme aliskanliginin direkt sonucu olan KOAH gibi agir komplikasyonlar
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gelisebilecegi ve bu tur komplikasyonlarin varliginin da enfeksiyon gelisimi
riskini ve mortaliteyi etkiledigi distntlmuastir (15). ABD’den gelen veri
kayitlari ve farkli ulusal kayitlar kombine edilerek yapilan tahminlere gore, 75
yas erkeklerde sonraki 10 yil icinde pnomoni nedeniyle Olumlere
bakildiginda, hi¢ sigara igmeyenlerde 1000’de 11, halen sigara igenlerde
1000’de 16 oldugu goérulmustir. Kadinlar karsilastirldiginda ise hi¢ sigara
icmeyenlerde 1000’de 8, halen sigara igcenlerde 1000°'de 14 oldugu
gOrulmustar (159).

Uc blyik kohortdan toplanan verilerle yaklasik 300.000 katilimcidan
olusan, 9,6 yillik takip ile prospektif olara yapilan Japon ¢alismasinda, sigara
nedeniyle pndmoni mortalitesinin nufusa atfedilebilir orani, kadinlar igin %3,9,
erkekler igin %9,4 olarak bulunmustur (160). Hindistanda vyapilan 1
milyondan fazla ailenin temsil ettigi retrospektif vaka-kontrol calismasinda ise
sigara ile iligkili enfeksiyonlara atfedilen mortalite oranlari kadinlarda %3,
erkeklerde %13 olarak bildirilmistir (161). ingiliz doktorlarin 40 yil izlendigi
genis kesitsel kohort ve ABD’de gazilerin 16 yil izlendigi her iki calismada da
sigara i¢cenlerde pnomoni mortalitesinin, sigara icmeyenlere gore onemli
derecede artigi ve bunun dozdan badimsiz oldugu gosterilmigtir (77,78).
Japonyada yapilan blyuk kesitsel bir gcalismanin sonuglari, sigara i¢cenlerde
pndmoni nedeniyle 6lum riskinin anlamli derecede arttigini géstermistir (162).
Guney Afrikadan yapilan retrospektif vaka-kontrol ¢alismasinda tuberkiloz
digi akciger enfeksiyonlarina bagli 6lim oranlarininin sigara icenlerde

icmeyenlere gore anlamli derecede daha fazla oldugu gosterilmistir (163).

Calismamiza alinan olgularin pnémoni mortalitesini etkileyebilecegini
dusundugumuz bazi parametreleri, cox regresyon analizi ile degerlendirildi.
Sonug olarak, bu zamana kadar yapiimis olan birgok ¢alismada oldugu gibi
TGP’li hastalarda ileri yas, komorbid hastalik varligi ve sigara kullanim
Oykusl olmasi mortaliteyi etkileyen faktorler olarak saptanmistir. Ayrica
yapilan diger analizler sonucunda, sigaranin pnomoni prognozunu belirleyen

bircok faktér Gzerine olumsuz etkisinin oldugu goériimustar.
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VI. SONUG VE ONERILER

Bu calisma, sigaranin toplumda gelisen pnomonili hastalarda
prognostik faktdrler ve mortalite Uzerine olan etkisini arastirmak igin

duzenlenmigtir. Calismanin sonucunda;

- Calismaya alinan TGP’li olgularin yarisindan fazlasinin daha énce

sigara icmis ve birakmig oldugu saptandi.

- Pnoémonili olgularin tani sirasinda eslik eden komorbid hastaliklar
sikligina bakildiginda, sigarayla en fazla iliskisi olan KOAH ve koroner arter

hastaliginin 1.sirada oldugu goraldu.

- Influenza ve pndmokok agisi yaptirma oranlari tim hasta gruplarinda
beklenenden dusik bulunmustur. En fazla asi yaptirma orani sigara icmis ve

birakmis olan grupta idi.

- Olgularin sigara icme durumunun pnémoninin radyolojik yayginhgi ile

iligkili olmadigi saptandi.

- TGP’li aktif sigara igicisi olan olgularda, eslik eden kronik karaciger
hastaliginin en az oldugu saptanmasina ragmen AST ve ALT degerlerinin

diger gruplara gore anlamli derecede yuksek oldugu gorulmustur.

- Sigara kullanimi olan gruplarda (aktif igiciler ve i¢mis-birakmig
olanlar), SO2 degerlerinin daha dusik oldugu, PaO2/FiO2’nin sigara icme

durumu ile iligkisinin olmadigi saptandi.
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- Sigaranin pnémoni agirlik indeksleri ile iliskisine bakildiginda PSI ile

korelasyon oldugu, CURB-65 ile korelasyon olmadigi gorulda.

- Hastanede yatis suUresi ve maliyet Uzerine sigara kullaniminin

etkisinin olmadigi saptandi.

- Toplam mortalite orani %8,5 olarak saptandi. Yapilan regresyon
analizleri sonucunda TGP’li olgularda mortaliteyi etkileyen faktorlerin; ileri yas
(1.11 kat), komorbid hastalik varidi (1.11 kat) ve sigara kullanimi (1.13 kat)

oldugu saptandi.

Bu sonuglar i1s1ginda;

Sigaranin;
- TGP gelisiminde énemli bir risk faktéri oldugu,
- TGP’li hastalarda agirlastirici risk faktori olan, basta KOAH olmak
uzere bir gok hastaligin nedeni olmasi,
- TGP mortalite riskini arttirmasi ve prognoz uzerine olumsuz etkilerinin

olmasi nedeniyle,

TUm danyada yaygin olan sigara kullaniminin azaltiimasina yonelik,
ulkelerin kendi Tatun Kontrol Programi’ni gelistirmesi, hastalarin sigarayi
birakmasinda en etkili faktér oldugu disundlen hekimlerin daha duyarli
olmasi ile sigaranin TGP Uzerine olan olumsuz etkilerinin énemli derecede
azaltilabilecegi dustunulmustar. Bu konuda, ulkemiz verilerini iceren daha

fazla calisma ile bilimsel bilgi birikimizin arttirlimasi gerektigi bir gercektir.
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VIl. OZET

Toplumda gelisen pnomoni (TGP), infeksiyonla iligkili 6lumlerin 6nde
gelen nedenidir. Sigaranin TGP gelisimine etkisini arastiran c¢alismalarda
genellikle 6nemli bir risk faktori oldugu ve mortalite riskini arttirdigi
gOsterilmigtir. Bu c¢alismanin amaci “Pndmoni veri tabani” kullanilarak
hastanede yatan TGPIi hastalarda sigaranin, prognoz ve mortalite Uzerine
olan etkisinin arastiriimasidir.

Calismamiza Kasim 2009 - Mayis 2013 tarihleri arasinda Celal Bayar
Universitesi Tip Fakultesi, Akdeniz Universitesi Tip Fakultesi, Dokuz Eyll
Universitesi Tip Fakultesi ve Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogiis
Hastaliklari kliniklerine TGP tanisi ile yatirilan 702 olgu alindi. TTD Solunum
Sistemi infeksiyonlari Calisma Grubu tarafindan hazirlanan Pnémoni Veri
Tabani kullanilarak hazirlanan hasta izlem formuna, olgularin ilk yatis gunu
bilgileri, yatis sirasinda ve taburcu oldugu gunde kontrol bilgileri, 1 ayhk
tedavi sonuglari, toplam tedavi maliyetleri kaydedildi.

Olgularin 465'’i (%66,2) erkek, 237’si (%33,8) kadindi. Yas ortalamasi
65 olarak saptandi. Olgularin %37,2’si daha énce hig sigara icmemis, %11,1’i
aktif sigara igicisi, %51,7’si daha dnce sigarayi icmis ve birakmisti. Olgularda
en sik sirasiyla, oksuruk, balgam, ates, halsizlik semptomlari oldugu
saptandi. Sigarayi icmis-birakmis olanlarda balgamin, aktif sigara igicilerinde
ise yan agrisi, bas agrisi ve GIS semptomlarinin daha fazla oldugu goraldu.
Eslik eden ek hastalik olarak en sik KOAH, koroner arter hastaligi ve
diabetes mellitus bulunmaktaydi. Sigara i¢mis ve birakmis olan grupta
KOAH, koroner hastaligi ve akciger kanseri oraninin diger gruplara gore
anlamli derecede fazla oldugu saptandi. %22,5 olguda inhaler steroid

kullanimi, %15,4 olguda son 3 ay iginde hastaneye yatis dykusu, %19,7
82



olguda son 3 ay i¢inde antibiyotik kullanimi, %7,1 olguda uzun sureli sistemik
steroid kullanimi, %5,6 olguda son 3 ay i¢cinde immunsupresif tedavi kullanim
Oykusu bulunmaktaydi. Olgularin influenza agisi yaptirma orani %21,2, PPV
ile agsilanma orani ise %12,4 olarak saptandi. Her iki asly1 da yaptirma orani,
sigara igmis ve birakmis olan grupta en fazlaydi.

%72,9 olgunun akciger grafisinde konsolidasyon, %40,7 olguda
intertisyel/lyama tarzi tutulum, %3,2 olguda kavite, %38,2 olguda bilateral
tutulum, %35 olguda multilober tutulum, %20,7 olguda plevral effizyon
oldugu saptandi. Sigara kullanimi ile radyolojik bulgular arasinda iliski
olmadigdi goruldi. Olgularin sigara igme durumuna goére laboratuar bulgulari
degerlendirildiginde, aktif sigara igicilerinde AST, ALT degerlerinin daha
yuksek, SO2 degerlerinin ise daha dusuk oldugu saptandi. Ortalama CRP
degeri 47,01+69,39 mg/L, PCT degeri 7,64124,23 mcg/l olarak saptandi.
CRP ve PCT duzeyleri ile sigara kullanimi arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski olmadidi goruldu.

Pndémoni agirlik indekslerinden PSI skorunun sigarayl icmis ve
birakmis olanlarda daha yuksek oldugu saptanirken, CURB-65 indeksi ile
sigara kullanimi arasinda iliski olmadigi géraldi. Olgularin sigara igcme
durumunun, hastanede yatis slUresi ve maliyet Uzerine etkisinin olmadigi
goralda.

1 aylk tedavi sonuglari degerlendirildiginde, tedavinin 3-5.gunleri
arasinda beklenen farklh olarak aktif sigara igicilerinde tam iyilesmenin, hi¢
sigara icmemis ve igmis-birakmis olanlarda kismi iyilesmenin istatistiksel
olarak anlamli derecede daha fazla oldugu saptandi. Bu sonug, aktif sigara
icen grubun daha genc¢ ve altta yatan hastaligi olmayan grup olmasiyla
aciklanabilir. Calismamizda toplam mortalite orani %8,5 olarak bulundu. ileri
yas, komorbid hastalik varligi ve sigara kullanim 6ykuslu olmasi mortaliteyi
etkileyen faktorler olarak saptandi.

Sonug¢ olarak, sigara kullanimi TGP gelisiminde ve prognozunda
belirleyici birgok faktorl olumsuz etkiledigi; ileri yas ve komorbid hastalik

varhginin yanisira mortaliteyi arttirdigi bulunmustur.
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VIIl. SUMMARY

Community acquired pneumonia (CAP) is leading cause in mortality related
with infection. Studies that investigated the effect of smoking on development
of CAP have been showed that smoking is risk factor in CAP and increase
the CAP related mortality. In this study, we investigated the effect of smoking
on prgnosis and mortality in patients with CAP by using the "Pneumonia Data
Base".

702 patients hospitalized due to CAP and registered to “Pneumonia
Data Base” in Pulmonary Department of Celal Bayar University Faculty of
Medicine, Akdeniz University Faculty of Medicine, Dokuz Eylul University
Faculty of Medicine, and Ege University Faculty of Medicine between
November 2009 and May 2013 were included to the study. “Pneumonia Data
Base” that prepared by Turkish Thoracic Society Respiratory Infections
Scientific Assembly included the datas about findings of patients at first day
hospitalization, controls at hospitalization and discharged date, treatment
results at first month and total treatment cost.

There were 465 male (66,2%) and 237 female (33,8%) and mean age
was 65 years. The percentage of never smoker, current smoker, and ex-
smoker were 37,2%, 11%, and 51,7% respectively. The most seen
symptoms were cough, sputum, fever, and fatigue. Sputum was mostly seen
in ex-smokers whereas chest pain, headache and gastrointestinal system
symptoms were mostly seen in current smokers. COPD, coronary artery
disease and diabetes mellitus were found as mostly seen comorbidities. The
percentage of COPD, coronary artery disease, and lung cancer were found
significanltly high in ex-smokers. The percentage of inhaled corticosteroid

usage, hospitalization in a previous 3 months, antibiotic usage in a previous 3
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months, long term usage of systemic corticosteroid, and immunosuppresive
usage in a previous 3 months were 22,5%, 15,4%, 19,7%, 7,1%, and 5,6%
respectively. Percentage of immunization with influenza vaccine was 21,2%
and 12,4% with PPV. Immunization with influenza an PPV vaccines were
higher in ex-smokers.

In chest radiography, percentage of consolidation, interstitial/patch
involvement, cavitation, bilateral involvement, multilobar, and pleural effusion
were 72,9%, 40,7%, 3,2%, 38,2%, 35%, and 20,7% respectively.There was
no relation with chest radiography and smoking status. In current smokers,
ALT and AST levels were found significantly higher and oxygen saturation
were found lower. Mean CRP was 47,01£69,39 mg/mL and mean PCT was
7,64+24,23 mcg/l. There were no relation between smoking status and CRP
and PCT.

Pneumonia severity index was found significantly higher in ex-smokers
whereas there was no relation between CURB-65 and smoking status. No
relation was found between smoking status and hospitalization duration and
treatment cost.

According to treatment results, in 3-5 days, percentage of totally cured
patients were high in active smokers and the percentage of partially cured
patients were high in never smokers and ex-smokers. This result can be
explained by the younger age and low percentage of comorbidty in active
smokers. Mortality rate was found as 8,5%. Older age, presence of
comorbidity, presence of smoking history were found related with mortality.

As a result, we found that smoking affect many factors realted with
CAP development and prognosis negatively and it increases the mortality in

CAP with other factors like presence of comorbidity and older age.
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KISALTMALAR

ABD: Amerika Birlesik Devletleri
ALT: Alanin amino transferaz

AP: Anterior-posterior

AST : Asetil amino transferaz

ATS: American Thorasic Society
BAL: Bronkoalveoler lavaj

BT : Bilgisayarli Tomografi

BTS : British Thoracic Society

BUN: Blood urea nitrojen

CMV: Citomegalovirls

CO: Karbonmonoksit

CRP: C-reaktif protein

CURB-65: Confusion, urea, respiratory rate, blood pressure
DALY: Disability adjusted life year
EDTA: Etilendiamin tetraasetik asit
ETA: Endotrakeal aspirat

FiO2: Fraction of inspirerd oxygen
GIS: Gastrointestinal sistem

GATS: Global Adult Tobacco Survey
HDAC2: Histon deasetilaz

HSV: Herpes simplex virus

HQ3: Hidrokinon

HIV: Human immundeficiency virus
IDSA: infections Diseases Society of America
IV: intravendz

IL: interlokin
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http://tr.wikipedia.org/wiki/Asetik_asit

|G: immunoglobulin

IFN: interferon

KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi

MRSA: Methicillin-resistant Staphylococcus aureus

Na: Sodyum

N20O: Nitroz oksit

NK: Naturel killer

02: Oksijen

PA: Posterior-anterior

PaO2: Parsiyel oksijen basinci

PORT: Pneumonia outcome research trial

PNL: PolimorfonUkleer I6kositler

PCT: Prokalsitonin

PPV: Pneumococcal polysaccharide vaccine

ROR: Reaktif oraganik radikaller

RR: Relatif risk

SAMMEC: Smoking-Attributable Mortality, Morbidity, and Economic
Costs

SO2: Sulfur dioksit

Sa02: Arteriyel oksijen saturasyonu

TGP: Toplumda gelisen pnémoni

TNF: TUGmor nekroz faktor

TTD: Turk Toraks Dernegi

YLL: Years of life lost

VZV: Varisella zoster virus
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