TC
CELAL BAYAR UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

HASTANEDE YATAN TOPLUMDA GELISEN PNOMONIi HASTALARINDA
PNOMONI AGIRLIK INDEKSLERININ
TANI VE TEDAVIDEKI DEGERI
VE
BIRBIRLERI iLE OLAN iLiSKisi

Dr. Cemile Cetinkaya

Gogus Hastaliklan ve Tiiberkiiloz
Anabilim Dali ]
TIPTA UZMANLIK TEZI

TEZ DANISMANI
Dog¢. Dr. Aysin Sakar Coskun

MANISA 2012



ONSOz

Uzmanhk egitimime basladigim ilk gunden itibaren, ilgi ve desteklerini
esirgemeyen, mesleki bilgi ve deneyimlerini paylasirken verdikleri emek, gosterdikleri
nezaket, sevgi ve anlayis nedeniyle kendimi sansli hissettiren, her agidan 6rnek aldigim,
¢ok degerli hocalarim sayin Prof. Dr. Arzu Yorgancioglu ve Prof. Dr. Pinar Celik’e,

Asistanhgim boyunca cesaretlendirici davranislar ile bana gug¢ veren, abla
sicakhgini hissettigim, mesleki agidan bilgi ve deneyimlerini sonuna kadar paylasan,
tezimin hazirlanmasi asamasinda ilgi, destek ve emegini esirgemeyen, panik oldugum
anlarda beni rahatlatan, degerli tez hocam sayin Dog. Dr. Aysin Sakar Coskun’a,

Asistanligimin sonlarinda tanidigim, yogun isg temposuna ragmen c¢alismanin
ancak bu kadar sevilebilecegini gosteren, mesleki deneyim ve bilgisini paylasip kisisel
goruslerimize de deger veren, ¢calismamizi keyifli kilan, tez ve ders ¢alisma donemimde
emek ve destegini esirgemeyen degerli hocam sayin Yrd. Dog¢. Dr. Yavuz HAVLUCU'ya,

Yumusakligi, anlayisi ve sicakhgl ile zorlu asistanlik slrecimi kolaylastiran,
mesleki ve meslek digi her konuda onerilerini dikkate aldigim, sevgili ablam, degerli
hocam, sayin Yrd. Dog. Dr. Tugba GOKTALAYa,

lyi, k6tli zamanlarimi birlikte gegirdigim, destegini hep arkamda hissettigim sevgili
kardesim, arkadasim Dr. Feride Durmaz’a; 5 yil boyunca ayni ortam ve kosullari
paylastigim, sevgili arkadaglarim, Dr. Nesrin Yaman, Dr. Nurhan Sarioglu, Dr. Orhan
Temel, Dr. Seher Satar, Dr. Mine Bora, Dr. Cayan Alkag, Dr. Isin K. Arslan, Dr. Aysen
Oz, Dr. Selim Akdemir, Dr. Utku Datli, Dr. Nazmiye A. Génen, Dr. Fikret Kurhan’a,

Birlikte galismaktan buyuk keyif aldigim, yodun calisma dénemlerimde ilgi ve
desteklerini esirgemeyen, hepsini ayri ayri ¢ok sevdigim servisimizin sevgili hemsireleri,
sekreterleri ve personellerimize,

Hayatimin her aninda desteklerini arkamda hissettigim, bu gunlere gelmemde
bayuk emekleri olan, bundan sonra da hep yanimda olacaklarini bildigim sevgili annem,
babam ve kardeslerime,

Hayatimdaki tum varliklara.....

Dr. Cemile CETINKAYA



KISALTMALAR

ABD: Amerika Birlesik Devletleri
A-DROP: Yas, dehidratasyon, solunum yetmezligi, oryantasyon, kan basinci
ALT: Alanin amino trensferaz
ARDS: Acute Respiratory Distress Syndrom
AST: Asetil amino transferaz
ASYE: Alt solunum yolu enfeksiyonu
ATS: Amerikan Toraks Dernegi
BAL: Bronkoalveoler lavaj
BT: Bilgisayarli tomografi
BTS: British Thorasic Society
BUN: Blood Urea nitrogen
CMV: Cythomegalo virus
CRP: C-reaktif protein
CURB: Confusion, Urea, respiratory rate, blood pressure
DALY: Disability adjusted life year
EDCAP: Emergency Department Community-Acquired Pneumonia
ERS: Europan Respiratory Society
FiO2: Solunan oksijen konsantrasyonu
HIV: Human immundeficiency virus
IDSA: Infectious Diseases Society of America
IL-1, IL-6, IL-8: interldkin 1,6,8
JRS: Japanees Respiratory Society,
KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi
KKY: Konjestif kalp yetmezligi
MRSA: Metisilin rezistan S. aureus
Na: Sodyum
NAAT: Nukleik asit amplifikasyon testi
PaO2: Parsiyel oksijen basinci
1l



PCT: Prokalsitonin

PNL: Polimorfonukleer I6kosit

PORT: Pneumonia Patient Outcomes Research Team

PSI: Pnémoni siddet indeksi

Sa02: Arteriyel oksijen saturasyonu

SCAP: Severe community acquired pneumonia

SOAR: Sistolik kan basincl, oksijenasyon, yas, solunum sayisi
TGP: Toplumda gelisen pnémoni

TNF: TUmor nekroz faktor

TTD: Turk Toraks Dernegi
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l. GIRIS
Toplumda gelisen pndémoni (TGP), énemli bir bagisiklik yetmezligi
bulunmayan toplum bireylerinde gunluk yasam kosullari sirasinda ortaya

ctkan alt solunum yolu infeksiyonudur (1).

TGP, tim dinyada hekim basvurularinin, tedavi giderlerinin, is-okul
gund kayiplarinin ve oOlumlerin 6nemli bir kismindan sorumludur (2, 3).
Avrupa'da vyillik insidans %0.5-1.1 olarak bildirilmektedir (4). Yasla birlikte
insidans artmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) yilda yaklasik 4
milyon kiside TGP olustugu ve bunlarin 600.000 kadarinin hastanede tedavi
gerektirdigi tahmin edilmektedir (5). Ulkemizde Saglk Bakanligi 2004 yili
saglik istatistikleri gébzden gegirildiginde, tim hastane yatiglarinin %1.9'unu
TGP hastalarinin olusturdugu dikkati cekmektedir (6).

Gunumulzde antibiyotiklerin  yaygin  kullaniimasina ve etkin
bagisiklama politikalarina bagli olarak infeksiyon hastaliklarindan olumler
giderek azalmakta iken, toplumda gelisen pnomoniler, halen yuksek
morbidite ve mortalite nedenidir. Pnémoni, Ingiltere ve ABD'de &lim
nedenleri arasinda 6. sirayi; infeksiyonlara bagh olumler arasinda ise 1.
sirayl almaktadir (7, 8, 9). Ayakta tedavi edilen hastalarda mortalite %1-5
iken, hastanede tedavi edilen olgularda ortalama mortalite %12'ye, 6zellikle
yogun bakim destegi gerektiren hastalarda ise %40'a ulagsmaktadir (9, 10).

Ulkemizde alt solunum yolu infeksiyonlari, 6lim nedenleri arasinda
%4,2 ile 5. sirada yer almaktadir (3). Diger yandan, erken dlumler ve sakatlik
nedeniyle yasamdan kaybolan yillarin toplami (DALY: disability adjusted life
year) bakimindan, tim hastaliklar arasinda 5. sirada yer almaktadir (3).
Ulkemizde gerceklestirilen degisik calismalarda, pndmoni mortalitesinin,
hastaligin agirhgi ile iligkili olarak %1 ile %60 arasinda degistigi, 6zellikle
hastanede tedavi edilen pnomonilerde mortalitenin belirgin ylUksek oldugu
(%10.3-60) gosterilmistir (11).



Rutin tani yontemlerinin kullanildigi retrospektif ¢alismalar dikkate
alindiginda, etiyolojik ajan saptama oranlarinin ortalama %22-35.8 civarinda
seyrettigi gortlmektedir (11). Etkeni saptama olanadi olsa bile, kdltir ve
etken tayini calismalari belli bir zaman gerektirecegi igin, hig olmazsa
baslangic olarak empirik antibiyotik tedavisi gerekmektedir (12, 13). Pnoémoni
tedavisindeki gecikmenin morbidite ve mortaliteyi artirdigi bilinmektedir (14).
Bu olgularda baslangigta secilen uygunsuz antibiyotik segimi kotl prognostik
faktor olarak 6ne ¢gikmaktadir (15).

Hekim hastasina TGP tanisi koydugunda, tedaviyi etkileyecek pek ¢ok
sorunla karsi karsiyadir. Etiyolojik ajanin  bilinmemesi, ¢ok cesitli
antibiyotiklerin kullanimda mevcut olmasi, gesitli toplumlara gore ¢esidi ve
sikhgr degisen antibiyotik direngleri ve hastalardaki cesitli risk faktorleri bu
sorunlardan birkagidir (16). Bu durum; olasi etken ajanlara, hastada mevcut
risklere ve agirlik faktorlerine gore tedavi Onerileri getiren pnémoni tedavi
rehberlerinin yayinlanmasini gerekli kilmistir.

Eriskin TGP hastalarinin tani ve tedavisi icin tim rehberler siddete
dayali bir yaklasim onermektedir. Pndmoni siddetini degerlendirmek igin
farkh indeksler tanimlanmistir. Pnémoni siddet indeksleri kullanilarak
olgularin hastaneye yatis karari, yatig suresi, tedavi, prognoz, mortalite ve
maliyet hakkinda 6n gorude bulunulabilir.

Amerikan Toraks Dernegi (ATS) tarafindan 6nerilen Pnémoni Siddet
indeksi (PSI) ve konfiizyon, BUN, solunum hizi ve kan basincindan olusan,
ingiliz Toraks Dernegi (BTS) tarafindan énerilen CURB indeksi; yapilan bir
cok prospektif calisma sonucunda onaylanmistir. Ayrica rutin tedaviden
fazlasini ve/veya yogun bakima yatiriimayi gerektiren siddetli TGP igin
kriterler de belirlenmigti. BTS tarafindan yash TGP hastalarinda
kullanilabilecek SOAR (sistolik kan basinci, oksijenasyon, yas, solunum
sayisl) indeks gelistirilmistir (17). Japon Toraks Dernegi (JRS), TGP siddetini

degerlendirmek igin 6 puanlik skala (yas, dehidratasyon, solunum yetmezligi,



oryantasyon bozuklugu, dusuk kan basinci) A-DROP o6nermigtir. Bu, BTS
tarafindan 6nerilen CURB-65’in degisik bir versiyonudur (18).
Bu tezin amaci yukarida sozu edilen pnomoni agirlik indekslerinin tani

ve tedavideki degerlerinin ve birbirleri ile olan iligkisinin degerlendiriimesidir.



Il. GENEL BILGILER
11.1.Pnomoni
11.1.1. Tanim

Pnémoni, akciger parankiminin inflamasyonudur. Bu inflamasyon,
radyasyon gibi fizik nedenlere; gazyagi alimi sonrasi oldugu gibi kimyasal
nedenlere; kemoterapotik ajanlarla tedavi sirasinda oldugu gibi ilaglara;
organik tozlarin inhalasyonu sonrasinda olusan asiri  duyarhlik
reaksiyonlarina bagl olarak meydana gelebilirse de, en siklikla virUs,

bakteri, mantar, parazit gibi mikroorganizmalarla ortaya cikar (19).
1.1.2. Siniflama

Pnémonilerde anatomik, etyolojik, klinik, etkenin alindigi yer ve

immun duruma goére dort farkl siniflama yapilabilir (20).
1.1.2.1.Anatomik siniflama:
Daha ¢ok radyolojik olarak akcigerin ne kadarinin tutuldugu énemlidir.
a-Lober pnémoni: Bir ya da daha fazla lobun tutulumunu belirtir.

b-Lobuler pnémoni (bronkopndmoni): Kiguk ya da terminal brongiol

distalindeki bolumun tutulumunu tarifler.
c-interstisyel pnémoni: interstisyel mesafeyi tutan pnémonilerdir.
1.1.2.2. Etyolojik siniflama:

Etkenlere gore yapilan siniflamadir.



a- Bakteriyel pnémoni

b- Viral pndmoni

c- Mantar pnomonisi

d- Paraziter pndmoni

11.1.2.3. Klinik siniflama:

a-Tipik pndmoni

b-Atipik pnédmoni

11.1.2.4. Olus yeri ve immuin duruma gore:

a-Toplumda gelisen pnémoni (TGP)

b-Hastanede gelisen pnomoni

c- Bagisikligi baskilanmis hastada gelisen pnémoni.

11.2.TGP
11.2.1. Tanim

TGP, bilinen herhangi bir immun yetmezlik durumu olmayan kisilerin
toplumdan edindigi patojenlere bagl olarak ortaya c¢ikan pnomonilerdir
(19).

1.2.2. Epidemiyoloji



TGP, son 70 yil boyunca erigilebilir guglt, genis spektrumlu
antibiyotiklerin fazlaligina ragmen, yaygin ve ciddi bir kiresel saglik sorunu
olmaya devam etmektedir (10). Gergek insidansi belirsizdir, ¢linkl hastalik
raporlanmamaktadir ve hastalarin sadece% 20 ila% 50’sini hastaneye
yatirmak gerekmektedir. Yaglilarda 6nemli dlgide daha yuksek oranlarda
olan tahmini TGP insidansi 2 ila 15 vaka/1000 Kkisi/yildir (21, 22). Kis

aylarinda meydana gelen daha fazla olgu ile mevsimsel degisim vardir.

Pnémoni oranlari siyah irk igin Kafkasyalilar ile kargilastirildiginda ve
erkeklerde kadinlardan daha yuksektir (23). Avrupa'da yillik insidans %0.5-
1.1 olarak bildiriimektedir (4). ABD’de yilda yaklasik 5,6 milyon kiside TGP
olustugu ve bunlarin 1,1 milyon kadarinin hastanede tedavi gerektirdigi
tahmin edilmektedir (24). Finlandiya'da her 1000 kigide yillik insidans, 16- 59
yas grubunda 6, 60-74 yas grubunda 20, 75 ve Ustu yas grubunda ise 34
olarak bildirilmistir (25).

TC Saglik Bakanhgi, Refik Saydam Hifzissihha Merkezi Baskanhgi
Hifzissihha Mektebi Midirliigi ve Baskent Universitesi tarafindan son
yillarda gerceklestirilen Ulusal Hastalik YUkl ve Maliyet Etkinlik Projesi
sonuglarini agiklayan ve Aralik 2004'te yayinlanan final rapora gore; hane
halki arastirmasinda son iki ay igerisinde hekim tanisi konulmus ilk 20 akut
ve kronik hastallk arasinda pndémoniler %1.15 siklik ile 15. sirada yer
almistir (3). Saglik ocaklarina basvuru nedenlerini irdeleyen bir ¢alismada,
benzer sekilde olgularin %2.8'inin alt solunum yolu, %22.9'unun da ust
solunum yolu infeksiyonu ile basvurdugu gosterilmistir. Tarkiye’de yatis
gerektiren pnémoni insidansi %0,13, ayaktan takip ve tedavi edilenlerde
ise bu oran % 0,17 olarak hesaplanmaktadir (26). Saglik Bakanligi 2004
yih saghk istatistikleri gézden gecirildiginde, tUm hastane yatiglarinin

%1.9'unu pndmoni hastalarinin olusturdugu dikkati cekmektedir (6).



Gunumuzde infeksiyon hastaliklarindan oOlumler giderek azalmakta
iken, TGP, halen ylksek morbidite ve mortalite nedenidir. Pnémoni,
ingiltere ve ABD'de 8liim nedenleri arasinda 6. sirayi; infeksiyonlara bagl
Olumler arasinda ise 1. sirayl almaktadir (7, 8, 9). Ayakta tedavi edilen
hastalarda mortalite %1-5 iken, hastanede tedavi edilen olgularda
ortalama mortalite %12'ye, Ozellikle yogun bakim destedi gerektiren
hastalarda ise %40'a ulagmaktadir (9, 10). Ulkemizde alt solunum yolu
infeksiyonlari, 6lum nedenleri arasinda %4.2 ile 5. sirada yer almaktadir
(3). Erken oOlumler ve sakatlik nedeniyle yasamdan kaybolan yillarin
toplami (DALY: disability adjusted life year) bakimindan, tim hastaliklar
arasinda 5. sirada yer almaktadir (3). Saglik Bakanhgi'nin 2004 yil
istatistikleri incelendiginde, bir yilda hastanede gergeklesen olumlerin
%1.8'inin pndmonilere bagh olustugu ve tum pndmonilerin %1.5 kadarinin
fatal seyrettigi gorilmektedir (6). Ulkemizde gerceklestirilen degisik
calismalarda, pnédmoni mortalitesinin, hastaligin agirhgi ile iligkili olarak %1
ile %60 arasinda degistigi, 6zellikle hastanede tedavi edilen pnémonilerde

mortalitenin belirgin yiksek oldugu (%10.3-60) gosterilmigtir (11).

1.2.3. Patogenez

Pnomoni, solunum sisteminin savunma mekanizmalarinda bir
bozukluk olmasi ve/veya akcigerlere bu sistemin bas edemeyecegdi kadar
cok veya virlilan mikroorganizmalarin gelmesiyle olusur. Bakteriyel ve viral
infeksiyonlarda bozulan homeostazin yeniden saglanmasi igin konakta
bircok fizyolojik degisiklikler olur. Bu sistemik degisiklikler, genel olarak
akut faz reaksiyonu olarak bilinir ve metabolik, endokrinolojik ve
imminolojik olaylari kapsar. infeksiyon etkeni veya Urinlerinin uyarisiyla
aktive olan makrofajlar, salgiladiklar sitokinlerle (TNF, IL-1, IL-6) bu akut

faz reaksiyonunu baslatirlar (27). Akciger savunma mekanizmasi anatomik



ve mekanik bariyerler, humoral immunite, hiucresel immunite ve fagositer
aktiviteden olusmaktadir (28). Akciger savunma mekanizmalari Tablo 1’de

gOsterilmistir.

Tablo 1. Akciger Savunma Mekanizmalari (28)

Lokalizasyon Konak savunma mekanizmasi

Nazofarenks -Burun killari

- Ust hava yollari anatomisi
- Mukosiliyer yapi

- IgA sekresyonu

Orofarenks -Orofarengeal sekresyon
- Epitelyum hucre degisimi

- Kompleman urinleri

Trakea, brong - Oksdiriik

- Epiglottik refleks

- Keskin acili brong hava yolu

- Mukosiliyer yapi

- immunglobdilinler (IgG, IgM, IgA)

- Hava yolu sekresyonlari ( lizozim, laktoferrin, sekretuar

I6kosit proteinaz inhibitori)

Terminal hava yollari - Alveol ylzey sivisi (slrfaktan, fibronektin, immunglobdilin,
Alveol o . o .
kompleman, serbest yag asidi, demir baglayan proteinler)
- Sitokinler (TNF-q, IL-1, IL-8)

- Alveoler makrofajlar

- Polimorfoniikleer I6kositler

- Hlcresel immiunite

Enfeksiyon ajanlari alt solunum yollarina, st solunum yollari florasinin
aspirasyonu, enfekte aerosollerin inhalasyonu, hematojen ve daha az

siklikla da komsuluk yoluyla ulasmaktadir (28, 29).



1.2.3.1. Trakeobronsial Yolla Enfeksiyon

Bu yolla enfeksiyon siklikla aspirasyon veya inhalasyonun bir
sonucu olarak olugsur. Pnémonide inhalasyon, enfekte bakteri ya da virus
iceren tozlarin solunum yoluyla alinmasini, aspirasyon ise solid veya sivi
materyallerin  akcigerlere ulagsmasini  tanimlamaktadir.  Aspirasyon
materyali yabanci cisim igerdiginde veya bol miktarda oldugunda,
genellikle kimyasal veya fiziksel mekanizmalarla direkt pulmoner hasara
neden olur. Mikroorganizma igeren daha kuguk miktarda nazal veya oral
sekresyonlarin aspirasyonu, ayni zamanda pnomoninin sik gorulen
nedenlerindendir. Bu durumda hasardan mikroorganizmalarin kendisi
sorumludur (30). inhale partikiil gekirdegdi 1-2 um olup, periferik havayollari
epiteline ulasip, burada c¢ogalir ve hastalik yapar. Organizmanin
virllansiyla iligkili olarak hastalik olugsmasi ig¢in vyeterli sayida
mikroorganizmanin alinmasi gereklidir (31). Patojen mikroorganizmalari
akcigerlere taslyan orofaringeal sekresyonlarin aspirasyonu, sik gortlen
bir mekanizmadir (31). Inhalasyon veya aspirasyon sonrasinda
havayollarina veya alveolar epitelyal yuzeylere mikroorganizma

yerlesmesini asagidaki 3 olaydan biri izler.

a. Organizma tamamen vyok edilip temizlenir ve akciger

baslangictaki steril konumunu yeniden kazanir.

b. Trans epitelyal invazyon olmaksizin organizma epitelyal
yuzeylere sinirli ve uzamis surelerde prolifere olur. (Kolonizasyon,

bronsitik infeksiyonlar)

c. Akut enflamatuar reaksiyon ve siklikla doku nekrozu ile

sonugclanan belirgin mikroorganizma proliferasyonu olur (32).

1.2.3.2. Pulmoner Vaskiler 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 trombiise neden olabilir (septik emboli). Ilgili odakta nodiler
gorunum olmasi tipiktir. Pulmoner hastalik sepsisle birlikte ise, tipik olarak 1-
5 mm capinda noduller olusur (milier enfeksiyon). Organizmanin
muhtemelen alveoler kapillerler, arterioller ve venullerle akcigere ulagsmasi
nedeniyle, hastalik lobdl iginde rastgele dagiima egilimindedir. Septik emboli
ile iligkili pulmoner hastalikta multipl, fakat daha az sayida noduller
mevcuttur. Buna pulmoner arteriyel trombUs nedeniyle hemoraji, enfarkt ve

daha az oranda iyi sinirli veya kama seklinde bir odak eslik edebilir (33).
11.2.3.3. Direkt Yayilim

Go6gus duvari, mediasten veya diafragmadan enfeksiyonun direkt
yayllimi, goégus duvarinda kontamine yara, abdominal apse, 6zefagus
ruptirine sekonder mediastinal apse gibi odaklardan yayilimla olur. Bu
olgularda pulmoner hastalik, genellikle ekstrapulmoner enfeksiyon odagi ile

baglantili bir alana lokalizedir ve siklikla apse formuna doner (34).
1.2.4. Etken Mikroorganizmalar

TGP’de bakteriyolojik tani olgularin yaklasik %50’sinde mumkuin
olabilmektedir (35, 36). Ayaktan tedavi edilen TGP’de etkenlerin
%30’'undan virtsler, %45’'inden atipik pndémoni etkenleri ve %25’inden
diger bakteri etkenleri sorumlu tutulmaktadir. Hastanede yatarak tedavi
goren pnomonili hastalarda ise %60 oraninda bakteriyel etken
saptanmaktadir (37, 38).

Streptococcus pneumoniae, bakteriyel pndmoninin major etkeni olup

mikrobiyolojik olarak tani konulmus TGP’lerdeki prevalansi %12-60
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arasinda degismektedir, hospitalizasyon gerektiren olgularin %30-70
nedenidir. Pnémokoklar, bakteriyemik pnédmonilere en sik yol agan (%60)
etkendir. Human Immunodeficiency Virus (HIV) ile enfekte kisilerde de
TGP’nin en sik karsilasilan nedenidir ve dusuUk riskli hastalarda bile siklikla
bakteriyemi ile birliktedir (39). ileri yas, sigara igimi, malnitrisyon, demans,
felg, KOAH, kronik karaciger, bobrek hastaligi ve konjestif kalp yetersizligi
gibi eslik eden hasliklarin varliginda pnomokoksik pnomoni riski belirgin
olarak artmaktadir (40).

Haemophilus influenzae tip b, %8 oraninda goérulen diger bir 6nemli
etkendir (41). infant déneminden baslayarak hayat boyunca nazofarenkste
kolonize olurlar. Asemptomatik bireylerin %25-80’de kultlrde Uretilebilirler.
Hospitalizasyon gerektiren TGP’li hastalardaki en sik Uglncu etken
patojendir. Ozellikle KOAH’l hastalarda gelisen TGP hastalarinda bu etken
sik olarak saptanmaktadir ve H.influenzae’nin %40 oraninda beta
laktamaz salgiladigi bilinmektedir (40). Diger risk faktorleri arasinda son 3
ayda antibiyotik ve oral steroid kullanimi, dnceden gegirilmis viral solunum
yolu enfeksiyonu, immuinsupresyon ve sigara dumanina maruziyet

sayllabilir.

H. influenza TGP etkeni olarak diger mikroorganizmalarla birlikte
ko-enfeksiyon olusturabilir. S.pneumonia-H.influenza kombinasyonunun en

sik saptanan (%21) kombinasyon oldugu goésterilmistir (42).

Olgularin %25’inde atipik etkenlerin sorumlu oldugu bildiriimektedir
(43). Bazi atipik pnémoni olgularinda birden fazla atipik pnémoni etkeninin

bir arada bulunabilecegi bildiriimektedir (44).

Mycoplasma pneumoniae 40 yas altindaki saglikli yetigkinleri
etkileme egilimindedir ve nadiren yaslilarda saptanir. TGP’deki prevalansi

%1-29 arasinda degismektedir (43). Kiglalar, okullar gibi geng erigkinlerin
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cogunlukta oldugu kapali yerlerde hastalik insidansi artar ve gergek
anlamda epidemiler olusur (1). M. pneumonia enfeksiyonunun cesitli
ekstrapulmoner invaziv gorunumleri tanimlanmistir ve bagigikligi
baskilanmis hastalarda bu komplikasyonlarin gelisme riski daha fazladir.
Bu ekstrapulmoner komplikasyonlar arasinda ensefalit, ampiyem, akut
artrit, hemolitik anemi, renal bozukluk, miyokardit ve bulanti, kusma gibi
gastrointestinal yakinmalar sayilabilir. Agir olgularda bazen plevral
effizyonlar ve diffiz alveoler hasar olusur ve bazi olgularda plevra skari,
bronsektazi ve pulmoner fibrozis saptanabilir. Bazen akciger absesi
gelisebilir (45).

Legionella tarleri TGP’li olgularin %1-5’ini, hastaneye yatirilan
olgularin %2-8’ini olusturur. Legionella olgular sporodik olarak veya salgin
seklinde olugabilir. Epidemik olgularin ¢gogu yazin ve sonbaharda olusur
(45). Pulmoner semptomlarin yaninda ekstrapulmoner belirtiler de
saptanabilir. Aspirasyon, infeksiyonun alinmasinda alternatif bir yol olarak
kabul edildigi halde, su ve nemli toprak gibi ¢cevresel rezervuarlara maruz
kalma aerosol yolla etkenin insanlara gecisini saglar (46). Yakin zamanda
yapilmis bir seyahat, evde su sistemi tamiri gibi risk faktorlerinin yani sira
sigara igimi, kronik akciger hastaligi, immunsupresyon, bdbrek veya
karaciger yetmezligi, diyabet, sistemik malign hastaliklar da risk
faktorleridir (1).

Chlamydia pneumoniae ayaktan tedavi edilen TGP’li hastalarin %5-
11’inde izole edilmistir. Hospitalizasyon gerektiren TGP’li hastalarin %5-
18’inden sorumludur (45). C. Pneumonia’nin neden oldugu TGP endemik
ve epidemik olabilir, bu nedenle prevalans her yil degisebilir. Siklik yas ile
de degisebilir. C. pneumonia epidemileri 4-5 vyilhik aralarla olusur.
Gegiglerin gogunlugu okullar, is yerleri, huzur evleri ve askeri tesisler gibi

kamu alanlarinda olusur (45).

12



Staphylococcus aureus ise TGP’'den %2-5 oranindan sorumlu
patojendir (47). Ciltte ve nazal mukozada kolonize olabilirler. Tium diinyada
iki milyar insanin S. aureus tasiyicisi oldugu dusunulmektedir. S. aureus
ile kolonize kisiler daha sonraki enfeksiyonlar i¢in artmis riske sahiptirler.
Ornegin Metisilin direncli S. aureus’u 1 yil ve ya daha fazla siredir tagiyan
kisilerin daha sonraki MRSA enfeksiyonu icin yuksek morbidite ve

mortaliteye sahip olduklari gosterilmigtir (48).

S. aureus pnomonisi ile iligkili risk faktorleri arasinda ileri yas,
uzamig hospitalizasyon, altta yatan akciger hastaligi, onceki antibiyotik
tedavisi ve cerrahi veya diger invaziv islemler sayilabilir. Ozellikle yasl
hastalarda ve influenza enfeksiyonunu takiben gelisen TGP hastalarinda

S.aureus sik olarak gorulmektedir.

Moraxella catarrhalis, Ust solunum yollarinda kommensal olarak
bulunur. Saglikh yetiskinlerde alt solunum yolu enfeksiyon etkeni olarak
sik karsilagsilmaz ve yaklasik %1-5'i M. catarrhalis ile kolonizedir. Kronik
akciger hastaligi olan yetiskinlerde daha yuksek oranda M. catarrhalis ile
solunum yolu kolonizasyonunun oldugu bildirilmigtir (49). M. catarrhalis
pnomonileri  6zellikle kis aylarinda gelisir ve yash nufusta gelisen
pndmonilerin %10’undan sorumludurlar. M. catarrhalis pndmonisi gelisen
yasli hastalarin cogunda KOAH, bronsektazi, konjestif kalp yetmezligi gibi
altta yatan kardiyopulmoner bir hastalik veya aspirasyona predispozisyon
saglayan bir durum vardir. M. catarrhalis enfeksiyonu ile iligkili diger
durumlar, kortikosteroid tedavisi, diabetes mellitus ve malignitedir.
Hastalarin gogu malnutredir ve blyuk bir kismi (>%70) sigara igicisi veya

eski igicidir.

Klebsiella pnémonisi, hastanede yatarak izlenmesi gereken TGPli
olgularin %1’den azindan sorumludur. Saglikl bireylerde nazofaringeal

tasiyiciik %1-6 iken, bu oran hastanede uzun sureli kaligta ve sik

13



antibiyotik  kullaniminda artmaktadir. K. pneumoniae, toplumdaki
alkoliklerin farenkslerinde %30 gibi yiuksek oranlarda kolonize olur. Bu
durum toplumda gelisen Klebsiella pnomonilerinin alkoliklerde normal
insanlardan daha sik goérilmesini agiklamaktadir. Bunun diginda diabet,
kronik akciger hastaliklari, hematolojik maligniteye bagli immun yetmezlik,
sitotoksik kemoterapi ve steroidler, notropeni gibi ek durumlarda

enfeksiyon ve hastalik riskini artirir (45).

Daha nadir gorulen pnédmoni nedenleri arasinda ise Streptococcus
pyogenes, Neisseria meningitidis, Pasteurella multocida sayilabilir. Alkol
veya asiri ilag dozu nedeniyle biling kaybi 6ykislU olanlarda, 6zafageal
motilite  bozuklugu olanlarda, klasik pléropulmoner aspirasyon
sendromunda, konkomitant gingiva hastaligi olanlarda anaerob bakteriler

de etiyolojik ajanlar arasindadir (10).

Hastaneye kabul edilen TGP’li hastalarla ilgili bir galismada etiyolojide
%18 virtsler sorumlu olarak bulunmustur (10). Viral etkenler cocuklarda,
yaglilarda, bagisikhglr baskilanmis kigilerde ve saglikh yetigkinlerde alt
solunum vyolu enfeksiyonlarinin énemli nedenlerindendirler. Viral ajanlar
tek baslarina pnomoniye neden olabildikleri gibi bakteriyel enfeksiyon
riskinin artiginda ve bakteriyel pndmoninin agir seyretmesinde de énemli
rol oynarlar. Viral pndmoninin en sik nedenleri influenza A ve respiratuar
sinsityal virus'tur (RSV). Bunu adeno virus, parainfluenza virus tip 1, 2, 3
ve influenza izler. Bagisiklik sistemi baskilanmamis olan kisilerde
Cytomegalovirus (CMV) pnémonisi nadirdir fakat 6zellikle agir viral TGP’li

olgularda daha sik olarak izole edilmektedir (45).

TGP ile ilgili olarak yapilan etiyolojik calismalarda %48’e varan

oranlarda mikst etken saptanmistir (36, 50).
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Pndémoninin siddeti ile etken ajanlarin spektrumu arasinda belirgin bir

iliski gbzlenmektedir (51).

Pnémoni tanisi almig bir hastada hemen tedaviye baslama
gereksinimi vardir. TUm invaziv iglemler ve gelismis laboratuvar destegine
karsin, TGP hastalarinin yarisindan fazlasinda etken saptanamamaktadir
(52, 53). Ustelik bu miimkin olsa bile zaman gerektirmektedir. Bu durum,
hic olmazsa baslangigta empirik antibiyotik tedavisini zorunlu hale
getirmektedir (54). Hastaligin siddeti ve eslik eden hastallk veya
durumlarin olusturdugu risk faktorlerinin bilinmesi, mikrobiyolojik veriler
sonuglanana kadar olasi etkenin tesbitinde yol gosterici olup uygun
empirik antibiyotik tedavisinde 6nem tagimaktadir. Tablo 2’de TGP’de bazi
patojenlerle iligkili risk faktorleri, Tablo 3’de hastaligin siddeti ve olasi

etkenler yer almaktadir (10).

Tablo 2. TGP’de Bazi Patojenlerle iliskili Risk Faktdrleri (10)
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KOSULLAR

SIK KARSILASILAN PATOJENLER

Alkolizm

S. pneumoniae, oral anaeroblar, K. Pneumoniae,

Acinetobacter species, M. tuberculosis

KOAH ve/ veya sigara

H. influenza, P. aeruginosa, Legionella species, S.

pneumoniae, M.. catarrhalis, C. pneumoniae

Aspirasyon

Gram negatif enterik patojenler, oral anaeroblar

Akciger absesi

Toplum kaynakli MRSA, oral anaeroblar,
endemik fungal pnémoni, M. tuberculosis, atipik

mikobakteriler

Kus glbresi maruziyeti

H. capsulatum

Kus besleme

C. psittaci

HIV enfeksiyonu (erken)

S. pneumoniae, H. influenza, M.tuberculosis

HIV enfeksiyonu (geg)

Erken patojenlere ilave olarak, P. Jirovecii,
Cryptococcus, Histoplazma, Aspergillus, atipik
mikobakteri (6zellikle M. Kansasii), P. Aeruginosa

2 hafta dncesinde gemi seyahati veya
otelde kalma

Legionella species

2 haftadan uzun sureli boguk tarzda
Okstrik veya oksurige bagh kusma

Bordetella pertussis

Yapisal akciger hastalgi
( bronsektazi, kistik fibrozis, agir KOAH vb)

P. aeruginosa, B. Cepacia, S. aureus

IV madde bagimhihgi

S. aureus, anaeroblar, M. tuberculosis, S.
Pneumoniae

Endobronsial obstriksiyon

Anaeroblar, S. Pneumoniae, H. influenzae, S.
Pneumoniae

Biyoterdrizm

B. anthracis, Y.pestis, F.tularencis

Tablo 3. Pnémoni siddeti ve olasi etkenler

16




Pnémoni siddeti veya tedavi sekli Olasi etken

S. Pneumoniae, M. Pneumoniae, H.

Influenzae, C. Pneumoniae, Respiratuar
Ayaktan tedavi edilebilir hasta L ; .
viriisler ( Influenza A ve B, adenovirus, RSV,

parainfluenza)

S. Pneumoniae, M. Pneumoniae, C.
Hastanede takibi gereken hasta Pneumoniae, H. influenzae, Legionella tiirleri,

Aspirasyon, Respiratuar viriisler.

S. Pneumoniae, S. Aureus, Legionella tirleri,
Yogun bakimda takibi gereken hasta . . .
Gram negatif basil, H. Influenza.

11.2.5. Tani

TGPde klinik tablo ve olasi etkenler empirik tedavi yaklagimi

acisindan iki farkli kategoride degerlendiriimektedir.

Tipik bir pndmoni olgusu, ani olarak baglayan, tsime titremeyle 39-
40°C’ye kadar yukselen ates, terleme, nefes alirken veya oksururken
batma seklindeki ploretik tip gogus agrisi, Oksuruk ve purulan balgam
clkarma yakinmalariyla hekime basvurur. Eger, pnédmoni birden fazla

lobda ve yeterince yayginsa, altta kalp ve akciger hastaligi varsa, hasta
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yasli ise solunum sikintisi da bulunabilir. Tipik pndmoni, akcigerle sinirli
bir hastalik tablosundadir. Ancak, hastalarin gogunda halsizlik, istahsizlik
eslik edebilir. Bazen bulanti, kusma veya kas, eklem agrilari da
bulunabilir. Fizik muayenede inspiryum sonu ince raller, konsolidasyon
bulgulari saptanir. Radyolojik olarak siklikla lober konsolidasyon,

laboratuvar bulgularinda da I6kositoz mevcuttur (55).

Atipik pndmonilerde ise baslangi¢ ani ve gurultalt degil, sinsidir.
Daha ¢ok gen¢ Kkisilerde ortaya c¢ikan atipik pndmonide prodromal
donemin ardindan klinik belirginlesir. Ates vardir ancak usume-titreme ile
yiikselmez. inatgi, kuru 6ksirige ragmen, hasta balgam gikarmayabilir
veya balgami az miktarda ve mukoid karakterde olabilir. Solunumsal
yakinmalar yaninda, sistemik semptomlar da tabloda belirgindir. Bag
agrisi, bag donmesi, biling bulanikligi, meninks irritasyon bulgulari gibi
SSS enfeksiyonunu dusindlren bulgular, bogaz agrisi, yutkunma
gucligu, postnazal akinti, bulanti, kusma, diyare gibi semptomlar, eklem
ve kas agrilari, cilt bulgular siktir. Genellikle bilateral yamali infiltrasyon
gorular. Fizik muayene ve radyolojik bulgular arasinda c¢ogu kez

uyumsuzluk olan bu olgularda belirgin I6kositoz saptanmaz (55).

Uyumlu semptom ve fizik muayene bulgularinin varliginda eger
muidmkinse alinan akciger grafisinde infiltrasyonun goésterilmesi tani igin
yeterlidir (52, 56). Fizik muayene degerlendirmenin 6nemli bir
komponentidir ancak akciger grafisinden daha az duyarli ve 6zguldur.
Pnémoni oldugu dusindlen hastalarin klinik degerlendiriimesinde tani
koymak ve akut bronsit gibi diger oksuruk ve ates nedenlerini ayirmak igin
gogus radyografisi gereklidir. Akciger grafisi bulgulari negatif olup pnémoni
suphesiyle yatirilan hastalarin 24-48 saat arayla grafi tekrari ile takibi
anlamli olabilir. Toplum kokenli pnémonili hastalar, klinik ve epidemiyolojik

ipuclari ile suphelenilen patojenlerin varliginda standart tedavi kararini
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onemli oranda degistirebilecek spesifik patojenler bakimindan
incelenmelidir. Etiyolojiye yonelik tanisal testlerin primer hedefi, hastaya

ait antibiyotik tedavisini degistirip degistirmeyecegini belirlemektir (10).
1.2.5.1. Fizik Muayene

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

saptanabilir (54).

Pnoémonide fizik muayene bulgulari genellikle radyolojik tutulum
tipine gore farkliliklar gdstermektedir. Ornegin; lober tutulum gosteren
pndmokoksik pnémonide patolojik evrelere gore fizik muayene bulgulari
degisir. Eksudasyon doneminde oksultasyonda ilgili alanda inspiryum
sonu ince raller duyulur. Konsolidasyon déneminde vibrasyon torasik
artar, perkusyonla matite alinir, oskultasyonda ince raller azalir veya
kaybolurken  solunum  sesleri  siddetlenerek  brongial karakter
kazanmaktadir (sulf tuber). Rezolisyon doéneminde konsolidasyon
bulgulari  kaybolurken, inspiryum sonu ince raller tekrar artar.
Bronkopnomonik tutulumda inspiryum sonu ince raller yaninda bronsgial
kokenli inspiratuar veya ekspiratuvar orta raller duyulabilir. Konsolidasyon
bulgulari daha geri plandadir. insterstisyel tutulum gd&steren viriis
pnomonilerinde ve yamali tarzda infiltrasyonla seyreden atipik
pndmonilerde inspiryum sonu ince raller duyulabilir. Pnémoniler sirasinda
hava yolu obstriksiyonuna bagli olarak bazen ekspiryum uzunlugu, sibilan
yada sonor ronkis duyulabilir. Ozellikle atipik pnédmonilerde fizik muayene

bulgulari ile radyolojik bulgular arasinda korelasyon olmayabilir (47).

1.2.5.2. Akciger Radyogrami
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Semptom ve fizik muayene bulgulari ile pndémoni duasunulen
hastada, ¥ mumkunse akciger radyogrami c¢ekilmelidir. Klinik kugku
durumunda, arka-6n akciger radyogrami pnomoniyi desteklemiyorsa, kalp
ve diyafragma arkasi alanlari degerlendirmek amaciyla sol yan grafi de
istenmelidir (54).

Pnomoniler radyolojik olarak akcigerde kapladiklari alana gore

siniflandirilir.

Lober pnomoni; bir lobun tamamini veya tamamina yakinini
kaplayan homojen opasite, bronkopndmoni; birden fazla yerde, cogu
zaman da her iki akcigerde subsegmenter opasiteler (multipl
subsegmenter opasiteler), interstisyel pndémoni; pndmoni akciger
interstisyumundadir.  Retikulonoduler opasiteler ile karakterizedir.
S.pneumoniae, akcigerleri daha 6nceden saglikli olan kisilerde hemen
daima lober pnomonilere yol acgar. Akcigerlerinde amfizem veya
bronsektazisi olanlarda ise bronkopndmonik bir goérinim saptanabilir.
K.pneumoniae, daha ¢ok sag Ust lobu kaplayan ve volim artisina neden
olarak fissliri asagiya dogru bombelestiren lober pnédmoniye neden olur.
L.pneumophila igin lober baglayip multilober tutulum gelismesi tipik sayilir.
S.aureus ve H.influenzae daha c¢ok bronkopndmoniye neden olurlar.
C.pneumoniae, M. pneumoniae, Coxiella burnetti ve respiratuar virtsler

¢ogu kez, Legionellalar ise bazen interstisyel pnomoniye yol agarlar (28).

infiltratlardaki hizli degisimler (6rnegin, 5-36 saat icinde) pnémonide
nadiren meydana gelir ve pulmoner 6dem veya atelektaziyi oncelikle
distindirmelidir. izlemde sik radyografik degerlendirme yardimci olabilir
ama bu cogunlukla fazla kullaniimamaktadir. Eger hasta klinik olarak
iyilesiyorsa, radyografi izlemi ertelenmelidir. Pnémoniye bagli infiltratlarin
tamamen silinmesi siklikla bir ayi alir ve bu konak faktorleri ve organizma

etyolojisine gore degismektedir. Hatta yaslilarda silinme daha da uzun
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surebilir (1-12 hafta). Bu nedenle klinik yaniti iyi olan hastalarda
radyografik inceleme izlemi ertelenmelidir. Eger 6 hafta sonunda en az
kismi bir silinme olmadiysa veya ayni bolgede pnomoni tekrarladiysa,
toraks bilgisayarli tomografi veya fiberoptik bronkoskopi ayirici tani
amaciyla dugunulmelidir. Fibrozis veya skarlasma 0zellikle gram-negatif
aerobik basiller ve anaerobik enfeksiyonlar sonrasi infiltratin silinmesine
ragmen olusabilir. Eger hasta iyilesmiyorsa veya yeniden atesi ¢ikmissa,
pulmoner belirtileri veya balgam miktari artmigsa radyografi izlemi
onemlidir. Radyografiler, bronsiyal obstruksiyon, yeni bir pulmoner
enfeksiyon, effUzyonunun enfekte olmasi, apse veya nonenfeksiyoz

komplikasyonlari gosterebilir (55, 56).

Pnémonili bir hastada akciger radyogrami, pnomoninin ilk 24
saatinde, dehidratasyon  durumunda, Pneumocystis Jiroveci
pndmonisinde (%10-30 oraninda) ve ciddi nétropeni varliginda normal

gorunumde olabilir (57, 58).
11.2.5.3. Mikroskopik inceleme

Balgam veya alt solunum yolundan alinan diger &rneklerin
mikroskopik incelemesi tanida yardimcidir. Balgam 6rnegdi bol su ile agiz
temizligi ve gargara yapildiktan sonra alinmahdir. Elde edilen 6rnek
bekletiimeden incelenmelidir. incelenmeye elverisli bir érnek olabilmesi
icin, balgamin mikroskopisinde kuguk buyutmeli objektifle (10x) gorulen
yassl epitel hucre sayisinin 10'dan az olmasi gerekir. Polimorfonukleer
I6kosit (PNL) sayisi 25'in Uzerinde ise bu 6rnegin alt solunum yollarini
temsil eden Kkaliteli bir balgam o6rnegi oldugu kabul edilir. Kaliteli bir
balgamin Gram boyamasinda, tum alanlarda Gram-pozitif diplokoklarin
veya Gram-negatif comaklarin agir basmasi ve 6zellikle bu bakterilere,
PNL sitoplazmalari igerisinde de rastlanmasi, uygun klinik tablosu olan bir

hastada pnomokoksik pnémoni veya Gram-negatif comak pndmonisi
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tanisini 6nemli dl¢cude destekler (12). Balgam orneginde bol PNL varligina
karsin mikroorganizma gorulmemesi, M. pneumoniae, C. pneumoniae,
solunum yolu viruslari ve Legionella tiurleri gibi Gram ydntemiyle

boyanmayan patojenleri dustundurir (54).

11.2.5.4.Kiiltur

a) Balgam kulturu

Hastaneye vyatirimasi gereken hastalarda balgam kalturd
yapilmalhdir. Hastane disinda tedavi edilen hastalarda, ilk tedaviye
yanitsizlik durumunda balgam kualtird yapilmasi Onerilir.  Antibiyotik
tedavisi baglanmis olmasi, hastanin balgam ¢ikaramamasi veya kaliteli
balgam o0Ornegi alinamamasi, balgamin laboratuvara ulastiriimasinda
gecikme ve sonuglanmasinin 24-48 saat gerektirmesi balgam kultarinun
tani ve tedaviyi yonlendirmedeki degerini azaltmaktadir. Kimi solunum
yolu patojenleri farinkste flora Uyesi olarak da bulunabildikleri igin balgam
kultirinde Uremeleri, alt solunum yolu infeksiyonu etkeni olduklarini
kanittamamaktadir. Rutin balgam kultarlerinin  duyarliik ve 6zgulligu
dusuktdr. Balgam kultird sonuglari Gram boyamasi sonuglari ile birlikte

yorumlanmalidir (53).

b) Kan kiilturu

Kan Kkdaltarleri hastaneye vyatiriimis hastalarda oOnerilen kolay,
glvenilir ve nispeten ucuz bir tani aracidir. TGP'lerde etkene gobre
degismekle birlikte %30'a varan oranlarda (ortalama %11) pozitif
bulunmaktadir (13, 46, 59). Yash ve agir TGP'li hastalarda daha yararldir.
Hastaneye vyatirilan her olguda atesi olsun ya da olmasin, tercihan

antibiyotik tedavisi bagslanmadan 6nce kan kuilttira alinmalidir (54).
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c) Diger kiilturler

Komplike parapnomonik plorezi dusunulen olgularda plevral sivi
kultarleri yapiimalidir. Kan ve plevra sivisinin kaltlrd, baglangig¢ tedavisini
yonlendirmemesine karsin, tedavinin degistiriimesi gerektiginde yararli
olabilir. Tedaviye yanit alinamayan, klinigi agir seyreden veya kotulesen
TGP olgularinda etkenin saptanmasi icin bronkoskopi, transtorasik

girisimler ve diger invaziv iglemlerin uygulanmasi gerekebilir (12, 55).
11.2.5.5.Serolojik testler

Antikorlarin ge¢ donemde olusmasi nedeniyle serolojik testlerin
erken tanida yarari sinirhdir (60, 61). Mpycoplasma, Chlamydia,
Legionella, Coxiella ve viriislerin neden oldugu infeksiyonlarda akut
donemde IgM antikorlarinin gosteriimesi ya da sinir degerin Uzerindeki
yuksek IgG titresinin saptanmasi taniyi destekler. Erken ve iyilesme
doneminde alinan serum oOrneklerinde dort kat titre artisinin veya
serokonversiyonun gosterilmesi retrospektif tanida vyararhdir. Agir
pndmonisi olanlarda Legionella enfeksiyonunun tanisi i¢in kultGrin yani
sira solunum salgilarina direkt immunofluoresans uygulanabilir. Legionella

ve S. pneumoniae yonunden idrarda antijen aranabilir (62).

11.2.5.6. Rutin laboratuar incelemeleri

TGP’de I6kositoz, PNL artisi, sola kayma, eritrosit sedimentasyon
hizi,  prokalsitonin ve  C-reaktif protein  dlzeylerinde artis,
transaminazlarda, BUN ve kreatinin degerlerinde artis, elektrolit
dengesizligi olabilir. Hastaneye yatirilan hastalarda ozellikle prognostik
acidan bilgi verdigi icin kan gazlari tayini yapiimalidir (63). Agir TGP'li
olgularda oksijenizasyonun degerlendiriimesinde U¢ saatlik  bir

gecikmenin, mortaliteyi artirdigi bildirilmistir (64).
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Tablo 4’te alt solunum yolu enfeksiyonlarnda (ASYE) en sik

karsilagilan bazi etkenlere yonelik tanisal yaklagimi goésteriimektedir (6).

Tablo 4. ASYE’larinda en sik rastlanan etkenlere yonelik tanisal yaklasim

(65)
Patojen Ornek Hizl Testler Konvansiyonel Yorumlar
Testler
S. Pneumoniae Kan Kan kulttrt ilk 4 giin icinde alindiginda
olgularin  %4-18'inde pozitif
Balgam Gram Kaltar Yalnizca purdlan 6rnekler kabul
boyama edilebilir.
Hastalarin % 35-40’inda elde
edilebilir. Eger >%90 Gram (+)
ise Dbilgilendiricidir.
BAL, PSB Gram Kultar Diplokok goérilmesi ancak
boyama bilgilendirici preparatlarda
anlamlidir.
Plevral Gram Kulttr Kantitatif kulttrler
eksudalar boyama
TNA Cok spesifik ancak daha az
invaziv yoéntemler taniya
yardimci degilse dusundldr.
idrar Antijen testi Bakteriyemik olgularin %50-80’'inde
duyarli, cocuklarda 6zgil degildir.,
ek degerlendirmeye gerek vardir.
H. influenza Kan Kan kiltirt S. pneumoniae igin oldugundan
daha az siklikla pozitif.tir.
Solunum yolu Gram kultar
Ornekleri boyama
Diger gram (+) Solunum yolu Gram kultar Egder gram boyamada baskin
ve gram (-) ornekleri boyama morfoloji varsa kultur yapiimahdir
bakteriler
Legionella turleri idrar Antijen testi Duyarlilik %66-95
Solunum yolu NAAT Kaltar Uygun besiyerleinde ge¢ sonuglar
ornekleri
Serum Seroloji Akut ve iyilesme donemlerinde
ornekler,
Retrospektif tani
C. pneumoniae Solunum yolu NAAT Kultar

ornekleri

Uygun besiyerlerinde ge¢ sonuglar;

disuk duyarlilik




M. pneumoniae Serum 1gG, IgM Akut ve iyilesme dénemlerinde
Ornekler.
Duyarlilik disuk 6zgullik; bireysel
hasta tedavisi igin uygun degil,
retrospektif (geriye doniik) sonuglar.

11.3.1. Klinik yaklagim ve pnomoni agirlik indeksleri

Pnoémoni tanisi almis bir hastada hemen tedaviye baglama
endikasyonu vardir. Pndémoni olgularinda, tedaviye gecikmeden
baslanmasi, 0Ozellikle yagh hastalarda prognozu olumlu yonde
etkilemektedir (66, 67).

Tam invaziv iglemler ve gelismis laboratuvar destegine karsin, TGP
olgularinin yaklasik yarisinda etken saptanamamaktadir (52, 53). Ustelik
bu mumkin olsa bile zaman gerektirmektedir. Bu durum hi¢ olmazsa,
baslangigta empirik antibiyotik tedavisini zorunlu hale getirmektedir (54).
Pnémonili bir hastada dogru emprik antibiyotigin seg¢imi ve hastanin
hastaneye vyatirilmasinin gerekip gerekmedigi kararinin verilmesi igin
olgular gruplara ayrilmaktadir. Gruplamada g6z 6nlne alinan baslica
Olcltler; yas, hastaneye yatiriilma gereksinimi, eslik eden bagka bir
hastaligin varligi, pnémoninin giddeti ve belirli patojenlere karsi

predispozisyon durumudur (54).

Pndmoni olgular kargisinda verilmesi gereken ilk karar, hastanin
hastaneye vyatirilmasinin zorunlu olup olmadigidir. Bu karari verirken
hekime yardimci olmasi icin bazi objektif dlgitler tanimlanmistir. Bu
Olcutleri kullanmak, bir yandan gereksiz hastaneye yatislari azaltacagi gibi,
diger yandan yuksek riskli hastalarin da taninmasini kolaylastiracaktir. Son
yillarda guncellenen birgok tedavi rehberi, bu konuda CURB-65 ve PSI
indekslerini onermektedir. Her iki indeksin gecerliligi ¢ok sayida hasta

Uzerinde denenerek gosterilmistir (5, 18, 68). 2009 yilinda revize edilen
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Tark Toraks Dernegi Eriskinlerde Toplumda Gelisen Pndémoni Tani ve
Tedavi Uzlasi Raporu’'nda da gruplama yapilirken CURB-65 ve PSI
kullaniimigtir. Bunun digsinda CRB-65, JRS tarafindan kullanilan A-DROP
ve yasl TGP’li hastalar igin geligtirilen SOAR indeksi kullanilabilmektedir.

1.3.1.1. PSI (Pnomoni siddet indeksi)

ik kez 1991 yilinda PORT (Pneumonia Patient Outcomes Research
Team) arastirmacilar hastalari risk agisindan 5 grupta siniflandiran ve 19
degiskene dayanan bir kimdilatif skorlama sistemi gelistirmislerdir. Sistemin
gecerliligi 38039 yatan hastada dogrulanmis ve hastanin ait oldugu risk sinifi
ile mortalite arasinda dogrudan bir korelasyon bulundugu saptanmigtir.
Skorlama sisteminin mortalite oranlarinin tahmininden ¢ok, hangi hastalarin
hastaneye yatirilmalari gerektigi konusunda yardimci olacagi belirtimektedir.
PSI oncelikle poliklinik ortaminda guvenle tedavi edilebilecek hastalari
saptamak igin gelistirilmistir (5). Bu skora goére, pndmoni gsiddetinin ana
belirleyicileri artan yas, komorbidite ve vital bulgu anormallikleridir. Fakat,
PSI skorlarinin hesaplanmasi ek laboratuvar, kan gazi ve gdédus grafisi
verilerini gerektirir (5).

PSI'nin gecerliligi birgok ¢alismada guglu bir bicimde dogrulanmistir ;
%3’e kadar mortalite riski olan hastalarin (PSI siniflar I-1ll), %8 mortalite riski
olan hastalardan (PSI sinif IV) ve %35 mortalite riski olan hastalardan (PSI
sinif V) glvenli bir bicimde ayrilmasina olanak tanir (69). PSI klinik yolaklarin
gegerliliginin dogrulanmasi igin kullaniimistir. Kaginilabilir hastane yatiglarini,
hastanede kalma sulresini ve bdylece genel giderleri azaltmada yararli
bulunmustur. Mortalite Gzerine bir etkisi gdsterilememistir (70).

PSI'nin 3 dezavantaji vardir; Risk siniflamasi, bir mortalite riski
siniflamasidir. Hastaneye yatis kararinin verilmesinde g6z o©nunde
bulundurulacak tek nokta olmamakla birlikte, bu kararin dayandiriimasi

gereken en dnemli noktadir. Ek oksijene veya plevral efflizyonlarin direnajina
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duyulan gereksinim dusuk riskli hastalari hastaneye yatirmanin ana
nedenleri olarak saptanmistir. ikinci olarak, artan yas, skorlama sisteminde
en onde gelen belirleyicidir. Bu durum daha geng¢ hastalarda pnomoni
siddetinin azimsanmasina yol acabilir. Uglincii dezavantaj 20 degiskeni
degerlendirerek bir skor hesaplama ihtiyacindan oturd skorun karmasik
olmasidir (71). Tablo 5’te PSI'nin puanlama sistemi ve Tablo 6’da PSI’'de risk

skoruna gore siniflama gosterilmistir.

Tablo 5. Pnomoni siddet indeksi (5)

Kriterler Kriterler

Yas Gergek yas Laboratuar bulgulari 30

Erkek Yas-10 BUN > 30 mg/dI 20

Kadin Na < 130 mmol/L 10
Glukoz > 250 mg/dI 10
Htc < %30

Huzurevinde yasama | 10 Radyolojik 10
degisiklikler
Plevral sivi

Eslik eden hastalik Oksijenasyon

Malignite 30 parametreleri 30

Karaciger hastaligi 20 Arteriyel pH < 7,35 10

KKY 10 PaO2 < 60 mmHg 10

Cvo 10 SO2 < %90

Renal hastalik 10

Fizik muayene

bulgulari 20

Biling bulanikhgi 20

SS > 30/dk 20

Sistolik kan basinci < | 15

90 mmHg 10

Ates < 35, > 40

derece

Tasikardi (>125/dk)

Tablo 6. PSI'de risk skoruna gore siniflama (5)
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Risk sinifi I: < 50 yas alti, eslik eden hastaligi olmayan, fizik muayene bulgulari
olmayan.

Risk sinif 1l: <70 puan

Risk sinifi l1l: 71 - 90 puan

Risk sinifi IV: 91 — 130 puan

Risk sinifi V: > 130 puan

IDSA/ATS (Infectious Disease Society of America/ American Thoracic
Society) rehberi risk sinifi | ve Il hastalarin ayaktan tedavi edilmesini, risk
sinifi 11l hastalarin ayaktan veya kisa sureli yatirilarak tedavi edilmesini ve
risk sinifi IV ve V olan yuksek riskli hastalarin ise yatirilarak tedavi edilmesini
onermistir (10). ERS (Europan Respiratory Society) rehberine goére ise, risk

sinifi IV ve V olan hastalarin yatiriimasi gerektigi belirtiimistir (21).
1.3.1.2. CURB-65

CURB-65, BTS tarafindan onerilir. ilk olarak Neill ve arkadaslari
tarafindan CURB skoru modifiye edilmigtir. 2003 yilinda Lim ve arkadaglari
tarafindan CURB skoruna bir risk faktoru olarak yas ( >65 yas) eklenmesi ile
CURB-65 olusturulmustur. Mortalite riski ylksek hastalari ayirt etmek igin
tanimlanmistir, birinci basamakta bile kolaylikla uygulanabilir (18). Bu skorun
hatirlanmasi ve kullaniimasi PSI’'den dnemli 6l¢ide daha kolaydir. Sadece

bes kriterden olugmaktadir ( Tablo 7).

Tablo 7. CURB-65

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

Skor (1-5) bes kriterin her birinin varligi i¢in bir puan eklenerek
hesaplanir. 214 hastada yapilan kohort galismada; CURB-65 gore hastalar 3
risk sinifina ayrilmigtir.

0-1: dUsuk risk, mortalite %1,5,
2: orta derecede risk, mortalite%9,2,

3-5:yuksek risk, mortalite %22 olarak saptanmigtir (18).

CURB-65 kriterleri; dusuk riskli hastalarda gereksiz
hospitalizasyonlardan kaginmada olduk¢a yardimci olmakla birlikte bu
kriterlerin diger onemli bir gorevi de hospitalizasyondan fayda goérecek
yuksek riskli hastalari belirlemek olabilir. PSI'nin m1 yoksa CURB-65'in mi
daha Ustin oldugu bilinmemektedir, ¢inkl alternatif bir yatis kriteri kullanilan
randomize calismalar bulunmamaktadir. Kullanim kolayligindan dolayi ve
mortalite riskinden ziyade hastalik gsiddetini degerlendirmeye yonelik
oldugundan; klinik pratikte CURB-65 kriteri tercih edilmigstir (4, 21).

En son galismalar CURB-skoru ve modifikasyonlarinin (6zellikle CRB-
65 skoru) poliklinik ve servis hastalarinda pndmoniye bagl 6lim oranlarini
tahmin etmede Pnémoni Agirlik Indeksiyle karsilagtirilabilir oldugunu
gOstermistir (17, 18, 72). Ayrica, CURB-65'in sepsis ve erken uyari
skorlarindan Ustlin oldugu gdsterilmistir (21). Lim ve arkadaslari yaklasik
3000 hastalik bir kohortta CURB-65 skoru 0 olanlarda mortalite sadece %1.2
iken 3-4 puanda %31 mortalite bulmuslardir. CURB-65 skoru 0-1 olan
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hastalara ayaktan, skoru 4-5 olanlara ise bir yogun bakim Unitesinde tedavi

edilmelerini 6nermislerdir (18).

11.3.1.3. CRB-65

Bu skor, CURB-65 skorundan ure kriterinin g¢ikarilmasiyla elde
edilmistir. Kan Ure oOlcimu gereksinimi olmadan, Ozellikle ayakta tedavi
edilen TGP hastalarinda kullanimi 6nerilir. Avrupa’da hastanede yatan
hastalar da dahil olmak Uzere yaygin olarak kullanilir (18, 73). CRB-65 ile
ilgili yapilan c¢alismalar sonucunda, TGP’de 30 glnlik mortalitenin
tahmininde CURB-65 ve PSI skorlari ile esdeger olabilecek bu daha basit
skorlama sisteminin kullaniimasi tavsiye edilmistir (74, 75). Basitligi ve her
yerde bulunmayan laboratuvar ve radyoloji kriterlerine gerek duymamasi
nedeniyle CRB-65 skoru pndémoninin agirhdini degerlendirmede secilecek
aractir (21). Serum Ure dizeyinin bakilamadigi durumlarda, idrar miktarinin
azalmasi dikkate alinabilir veya dre olcimundn dahil edilmedigi CRB-65
indeksi kullanilabilir. CRB-65 indeksinde de puanlama CURB-65 de oldugu
gibi yapihr.

Tablo 8. CRB-65 indeksi

Kriter

Mental Konflizyon

Solunum sayisi = 30/dk

Sistolik kan basinci < 90 mmHg veya diastolik kan basinci <60 mmHg

Al Al Al A

Yas = 65yIl.

CRB-65'de puanlama 0-4 arasinda degismektedir (73).

IDSA/ATS, BTS rehberleri, ERS ve TTD rehberleri, skoru 0 olan dusuk

riskli hastalarin ayaktan tedavi edilmesini 6nerirler. Skoru 1-2 olan hastalar
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orta derecede risklidir ve hastaneye yatiriimasi gerekebilir, skoru = 3 olan

hastalar ise yuksek risklidir ve hastaneye yatiriimaldirlar (4, 10, 21).

1.3.1.4. A-DROP

1990’larda sirayla Avrupa ve Amerika’da TGP icin rehberler yayinlanip
revize edilirken Japonya’da da ilk olarak 2000 yilinda JRS kendi
“Yetigskinlerde TGP’de Temel Kavramlar’ ini yayimladi (76). Sonraki
revizyon 2005 yilinda “Yetigskinlerde TGP Ydnetim Rehberi” adi altinda
yayimlandi (77). Bu rehber genel populasyon tarafindan kabul edilecek
sekilde duzenlendi. Karmasik hesaplamalarla iligkili olan skorlamalari
kullanmaktansa JRS basit bir skorlama sistemi gelistirdi. Bu Olgek BTS’nin
CURB-65 skorunun modifiye edilmis bir versiyonu olan A-DROP puanlama
sistemi olarak bilinmektedir. Su anda Japonya’da Go6gus Hastaliklan
uzmanlari digindaki doktorlar tarafindan da kullaniimaktadir. A-DROP, TGP

klinik siddetini degerlendirmek icin Tablo 9’daki parametreleri icerir.

Tablo.9. A-DROP indeksi

Kriterler

Yas (erkek = 70 yas, kadin 2 75 yas )

Dehidrasyon(kan lre azotu (BUN) =210 mg /L)

Solunum yetmezIligi (SaO2 < % 90 ya da PaO2 < 60 mm Hg)

Oryantasyon bozuklugu (konflizyon)

JEENY NI I\ )

Duslk kan basinci (sistolik kan basinci <90 mm Hg)

Her bir kriter i¢cin 1 puan verilmigtir. Sonugta toplam skor 0-5
arasinda degismektedir. 5 kriterden hi¢ biri olmayan olgular hafif, 1 veya 2
kriter olan olgular orta, 3’ten fazla kriter olan olgular agir, 4 veya 5 kriter olan
olgular ¢cok agir olarak kabul edilebilir. JRS kilavuzlari A-DROP skoru 0

olanlarin ayaktan tedavi edilmesini, 1-2 skoru olanlarin ayaktan veya
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yatirilarak, 3 puan olanlarin yatirilarak ve 4-5 skoru olanlarin yogun bakimda

tedavi edilmesini dnerir (78).

A-DROP hastalarin mortalitesini tahmin etmede ve tedavinin devami
icin uygun yeri se¢cmede yardimcidir (78, 79). Kohno ve arkadaslarinin
yaptigi c¢alismada tipik atipik pnoémoni ayirici tanisinda vyararli oldugu
gOsterilmisti.  Bu ¢ok o6nemlidir ¢lnki Japonya’da makrolid direncli
pnémokok cok yaygindir (80). Yine Kasamatsu ve arkadaslarinin yaptigi
calismada mortaliteyi tahmin etmede A-DROP skorunun CURB-65 gibi
olabildigince dogru oldugu gdsterilmistir (81).

11.3.1.5. SOAR

Myint ve arkadaslari tarafindan gelistirilmistir. Tablo 10°’daki kriterleri

icermektedir.

Tablo 10. SOAR Kriterleri

Kriterler

Sistolik kan basinci (< 90 mmHg)
Oksijenasyon (PaO2/Fi02<250)
Yas (=65)

Solunum sayisi (= 30/dk)

IR\ N N IS

Her bir kriter icin 1 puan verilmistir. Yukaridaki 4 kriterden = 2 kriteri

olan hastalar siddetli pndmoni olarak tanimlanmistir.

2006 yilinda yapilan iki gozlemsel prospektif kohort calismasi
derlemesinde, iki ¢calismada da CURB-65 ve CRB 65’'in yas kriterlerini

icerdigi halde spesifite agisindan yuksek riskli hastalari degerlendirmede
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sonuca katkisi olmadigi gosterilmigtir. PaO2/FiO2 oraninin sonug igin en
iyi prediktdér oldugu bulunmustur. Daha 6nce de belirtildigi gibi PSI'in
gunlik pratikte kullanimi ¢ok zordur, ¢cok fazla parametre icerir. CURB-65
ve CRB-65 skorlari, konfuzyon ve Ure yuksekligi kriterlerini igerir ancak bu
iki deger de akut olarak kotllesen tim yasli hastalarda siktir ve prognozu
belirleme &ézelligi sinirlidir. ileri yas, solunum sayisinda artis, diisiik sistolik
kan basinci ve oksijenasyonda azalma TGP’ye bagh o&lumle iligkili
bulunmug ve bu kriterler kullanilarak yeni SOAR indeksi gelistirilmigtir.
Myint ve arkadaslarinin gelistirdigi SOAR kriterleri ileri yagl hastalarda
siddetli TGP’de, tdre > 7 mmol/l ve konflizyonu olan hastalarda ciddiyeti

daha iyi degerlendiren alternatif kriter olarak kullanilabilir (17).

Yine EI-Solh ve arkadaslarinin huzur evindeki yash pnémoni hastalari
uzerinde yaptigi galismada 30 gunluk mortalite ve yogun bakim unitesine
yatisi tahmin etmede CURB-65, CRB-65 ve CRB ile karsilastirildiginda,
SOAR'’In daha ustun ayirim gicune sahip oldugu gosterilmigtir (82).

11.3.2. Siniflama

CURB-65 veya PSI indeksine goére hastaneye yatisi gerekmeyen
olgular (Grup 1) ayakta takip ve tedavi edilebilir. Ayakta takip ve tedavi
edilebilen bu olgular, degistirici faktorlerinin varligi veya yokluguna gore
Grup IA ve IB olarak iki alt gruba ayrilirlar. Tablo 11'de degistirici faktorler

gOsterilmektedir.

Tablo 11. Pnémoni tedavisinde dikkate alinmasi gereken degigtirici faktorler

Risk Faktorleri

e 65 yas ve lUzeri
e Eslik eden hastalik
KOAH

Bronsektazi
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Kistik fibrozis
Diabetes mellitus
Bdbrek hastaligi
Konjestif kalp yetmezligdi
Karaciger hastaligi
Malignite
Serebrovaskiiler hastalik

e Biryiliginde pnédmoni tanisi ile yatis

e Aspirasyon siphesi

e  Splenektomi

e Alkolizm

e Malnitrisyon

e  Huzurevinde yasama

Bunun disinda kalan, yani CURB-65 skoru =2 veya PSI puani IV ve
V ile uyumlu olan hastalarin (Grup Il ve IlIl), tedavisi ise hastaneye
yatirilarak yapilmalidir. Hastaneye vyatirilan olgulardan yogun bakim
destegdi gerektirenler, (Grup IIl) yogun bakim Unitesine veya yogun bakim
unitesi olan bir merkeze nakledilmelidir. Hangi hastalarin yogun bakima
alinmasi gerektigi konusunda tanimlanan Olgutler Tablo 12'de
gorulmektedir. Bu olgutlerden bir major veya en az ug¢ minor kriteri tasiyan
hastalarin yogun bakimda izlenmesi uygun olacaktir. TGP olgulari icin
tanimlanan bu dlgutler yaninda, hekim, genel yogun bakima yatig kriterleri

acisindan da hastayi degerlendirmelidir.

Tablo 12. Yogun Bakim Unitesine Yatiriima Olgtleri(10)

Major
o invaziv mekanik ventilasyon geregi
. Vazopressor gerektiren septik sok
Minor
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. Solunum sayisi = 30/dk

o PaO2/FiO2 < 250

. Akciger radyograminda multilober infiltratlar
. Konflizyon, dezoryantasyon

. Uremi ( BUN = 20 mg/dl)

. Lokopeni (I6kosit<4000/mm?2 )

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

. Yogun sivi yuklemesi gerektiren hipotansiyon

* Tek major veya en az tu¢ mindr olgutiin var olmasi kosulu aranmalidir.

11.3.3. Gruplara gore etkenler ve tedavi

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

pndmoniden sorumlu etkenlerin dagilimi Tablo 13’te gosterilmistir (54).

Tablo 13. TGP’de Etkenlerin Gruplara Gore Dagilimi

Grup | Grup Il Grup Il 1
Ayakta Tedavi Klinikte Tedavi Yogun Bakim Biriminde Tedavi
Hastaneye yatis dlgiitleri yok Yodun bakima yatig dlgutleri | Yogun bakim birimine yatiriima
CURB-65 < 2 yok slgiitleri var
(PSI 1-111) CURB-65 2 2 a) Pseudomonas riski yok
a) Degistirici faktor yok (PSIIV-V) b) Pseudomonas riski var
b) Degistirici faktor var
Grup IA
e S.Pneumoniae Grup i Grup llIA
e M. Pneumoniae e S.Pneumoniae e S.Pneumoniae
e C.Pneumoniae * Hlnfluenza * Legionella spp.
( tek basina veya karma e M. Pneumoniae e H.lInfluenza
infeksiyon* seklinde) e C.Pneumoniae e Enterik Gram — negatifler
e H.influenza e Karma infeksiyon* e S.Aureus
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e  Viruslar
o Digerleri
Grup IB

e S. Pneumoniae
e M. Pneumoniae
e C. Pneumoniae
e Karma infeksiyon
e H.influenza

e Enterik Gram

negatifler
e Viruslar
e Digerleri

e Enterik Gram -

e M. Pneumoniae

negatifler e  Viruslar
e  Anaeroplar e Digerleri
e Viruslar
e Legionella spp. Grup Il B

e Digerleri

e S.Aureus

e P Aeruginosa + Grup
Adaki patojenler

Karma infeksiyon (bakteri + bakteri/ atipik patojen)

Hastanin hangi grupta yer aldigi yukarida tanimlanan olgutlere gore

belirlendikten sonra,

grup igin Onerilen

empirik tedavi rejimi

baslanmalidir (Tablo 14). Bu o&neriler hazirlanirken, her grup icin sik

rastlanan sorumlu bakterileri kapsayan, etkin, en dar spektrumlu ve

ekonomik ilaglar esas alinmistir. Etiyolojik tani kesinlestirildiginde etkene

yonelik tedavi dlzenlenir (54).

Tablo 14. Toplumda geligsen pnomonilerde empirik tedavi

Grup |

Ayakta Tedavi *

Grup IA
Amoksisilin #
Veya
Makrolid

Grup Il

Klinikte Tedavi

Grup Il
3. kusak anti-Pseudomonas
olmayan sefalosporin veya

beta-laktamaz inhibitorlt

Grup 11

Yogun Bakim  Biriminde
Tedavi

GruplllA

3. kusak anti-Pseudomonas

olmayan sefalosporin veya
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aminopenisilin beta-laktamaz inhibitorlG

Grup IB + aminopenisilin
2.-3. kusak oral sefalosporin | Makrolid ya da +

veya Tek basina yeni florokinolon Makrolid ya da
Amoksisilin + Klavulonat yeni florokinolon
+-

Makrolid veya Doksisiklin Grup llIB

Anti pseudomonas beta- laktam
+

Siprofloksasin veya
aminoglikozid

+

Makrolid

Sorumlu patojene, bakteriyeminin varligina, pnémoninin siddetine ve
eslik eden hastaligin varligina gore tedavi suresi degismekle birlikte,
genellikle hastanin atesi dustukten sonra tedaviye bir hafta daha devam
edilmelidir. Klinik ve laboratuar bulgular yeterli hizda duzelen pnémoniler
icin tedavi suresi genellikle 5-10 gundur (1). Etken belli ise tedavi suresi
pndémokok pndmonisinde 7, mikoplazma ve klamidya pnomonilerinde 10-14,
Legionella pnomonisinde ise 14-21 gun olmalidir. Etken saptanamayan agir
pnomonilerde tedavi, en az 2-3 hafta surdurtlmelidir. Bununla birlikte etken
ne olursa olsun tum pnomonilerde hastanin klinik seyri tedavi suresinin

uzatiimasini gerektirebilir (1).

TGP olgularinin hastanede vyatis sulreleri etiyolojiye ve konak
faktorlerine gore degismektedir. Bu sureyi etkileyen en 6nemli faktor,
intraven6z antibiyotik kullanim zorunlulugudur. Glinimuzde 6zellikle tedavi
maliyetini azaltmak amaciyla mumkin oldugunca kisa surede parenteral
tedaviden oral tedaviye gecilerek hastanin yatis siresinin kisaltiimasi

hedeflenmektedir. Hastalarin ¢odu icin 6ngortlen sure 5-7 glin arasindadir.

Baslangigta uygulanan empirik antibiyotik tedavisine ragmen,

hastanin klinik durumunda 72 saat i¢cinde duzelme yoksa veya kotulesme
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varsa, asagida siralanan olasi nedenler dikkate alinarak tedavi yeniden

gbzden gegirilmelidir.

a.Uygunsuz antibiyotik kullanimi (etkinlik, doz, doz arahigi)

b. ilag direnci

c. Hastanin tedaviye uyumsuziugu

d. Komplikasyon gelismesi (apse, ampiyem, plevral eflizyon,
endokardit, dekubit yarasi, kateter infeksiyonu gibi)

e. Beklenmedik bir etkenle infeksiyon ( M.tuberculosis, P. jiroveci, C.
burnetii)

f. Onceden bilinmeyen bir immuinosiipresyon

g. infeksiyon disi bir nedenin varli§i (brons kanseri, akciger
embolizmi, konjestif kalp yetmezligi, brongiyolitis obliterans organize

pndémoni, Wegener granilomatozu ve eozinofilik pnédmoni ) (54).

1.4.1. Komplikasyonlar

Akcigerle ilgili komplikasyonlar akciger absesi, parapndomonik
plevral sivi ve ampiyemdir. Parapnomonik plevral sivi, pndmoni,
bronsektazi veya akciger apselerine ikincil gelisen plevral sivi olarak
tanimlanir. Pnémoni tanisi alan hastalarin yaklasik %40-57’sinde plevral
sivi gelisir Cogu kez pndmoni tedavisi ile kendiliginden kaybolur.
RezolUsyonu igin tup torakostomi gibi invaziv iglem gerektiren veya
bakteriyel kultirlerde Ureme saptanan parapnomonik sivilar komplike
parapnémonik sivilar olarak siniflandirilir. Ampiyem ise plevral alan iginde
purilan madde birikimi olarak tanimlanmaktadir. Parapnémonik plevral
sivilarin ortalama %10-20’si ampiyeme ilerleme gosterir (19). Ampiyem
gelisimi tedaviye yanitsizligin bir nedeni olabilir. Bazen de tedaviye klinik
yanitin alindigi olgularda, klinik tabloda koétulesme, radyolojik olarak sivi

birikimi, ampiyemin habercisi olabilir. Akciger absesi, siklikla Gram negatif
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mikroorganizmalar veya Staphyloccocus aureus’a bagli pndmonilerde

gorulur. Antibiyotik tedaviye yanit stiresi uzundur (83).

infeksiyona bagli komplikasyonlar akciger disi viicudun diger
alanlarinda da yerlesebilir. Septisemi, endokardit, kateter infeksiyonlari 6n
planda dusunudlmelidir. Tedaviye yanit vermeyen TGP olgularinda basi
yarasi, organ yetmezlikleri, eklenen hastanede gelisen pndomoni veya
entlbe olgularda ventilatorle iligkili pnémoni, akut solunum zorlugu
sendromu her zaman akla gelmeli ve klinisyen tarafindan
degerlendiriimelidir. Erken dénemde sepsis bulgularnt olusan TGP
olgularinda tedaviye vyanitsizlik siktir. Hastaneye vyatistan sonra ise
eklenen hastanede gelisen pndémoni tedaviye yanitsizligin 6nemli bir
nedeni olabilir. Onlemek icin hastanede infeksiyon kontrol &nlemlerine
dikkatle uyulmasi gereklidir. Bunun yanisira 6zellikle yogun bakimda
tedavi edilmesi gereken agir TGP olgularinda sok, bobrek yetmezligi ve
klinik agirlik, hastanin tedaviye yanitini geciktirebilir, hatta engelleyebilir
(83).

11.4.2. Etkenlerine gore pnomonide komplikasyonlar
11.4.2.1. Streptococcus pneumoniae

Komplikasyonlar lokal piyojenik genisleme veya infeksiyonun
metastazi ile ortaya gikar. Steril plevral sivi siktir. Ampiyem ve parulan
perikardit ender gorulse de cerrahi girisim veya drenaji gerektiren ciddi
komplikasyonlardir. Akciger apsesi nadirdir. Ancak tip 3 pnomokok diger
tiplere gore daha ¢ok nekrozla seyrettiginden apse de diger tiplerine gore
daha sik olusur. Metastatik infeksiyonlar pulmoner infeksiyon alanindan
gegcici bakteriyemi ataklari ile olusur. Bakteriyemi, olgularin %20-25’inde
goralar. Menenjit, endokardit, artrit ve selllit bildirilmigtir. Asplenik

hastalarda pnomokoksik pndémoni fulminan septisemi ve disemine
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intravaskuler koagulasyon ile seyredebilir. Pndmokoksik pndmoninin
indirekt komplikasyonlari tekrarlayan herpes labialis, konjestif kalp
yetmezligi ve paralitik ileustur. Geng saglikli erigkinlerde komplike olmamig
pnomokok pnémonisinin prognozu iyidir. Ancak altta yatan hastaligi olan
yasl hastalarda mortalite hizi yuksektir. Hastanede yatan bakteriyemik
pndmokoksik pndémonili hastalarda mortalite hizi %15-20 arasinda iken,
yas! 65’i gectiginde bu hiz %20-50’ye kadar ¢gikmaktadir (84).

1.4.2.2. Diger streptokoklar

A Grubu streptokoklar nadiren pnémoniye yol acarlar. Ancak askeri
birlikler gibi kapali gruplarda salgin olusturabilir. influenza pnémonilerinden
sonra gorulebilir. Hizh yuUkselen ates, oksurik ve genel durumda ciddi
bozulma ile seyreder. Gogus agrisi siktir. Klinik ve radyolojik olarak hizla
ilerleyebilir ve erken donemde ampiyem olugabilir. Pnomotoraks,
perikardit, mediastinit ve bronkoplevral fistul siktir. Bakteriyemi olmasina
karsin metastatik infeksiyona az rastlanir. Ampiyem, perikardit veya ikKisi
birlikte  hastalarin  yaklagsik  %30’unda gelisir S.  pyogenes
infeksiyonlarindan sonra glomerulonefrit olabilir. Ancak pnémoniyi izleyen

romatizmal ates bildiriimemistir.
11.4.2.3. Staphylococcus aureus

Bakteriyel  pnomonilerin ~ %10'undan  sorumludur. Influenza
salginlarindan sonra sik gorulur. Primer pnomoni etkeni oldugu gibi
nozokomiyal infeksiyon etkenlerindendir. Stafilokok endokarditi veya
intravendz ilag bagimlilarinda bakteriyemik yayihm sonucu da olusabilir.
Kotu prognoz gosterir. Doku nekrozuna yol agtigindan birden fazla kaguk
akciger apseleri olugabilir. Fibrozis birakarak iyilegir. Lokal komplikasyonlar
ampiyem ve apse formasyonudur. Daha ¢ok cocuklarda pnématosel ve

piyopndmotoraks nedeni olabilir. Hematojen yayilimla endokardit, merkezi
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sinir sistemi, kemikler, eklemler, karaciger, deri ve bdbrekler tutulabilir.
Ortalama mortalite %30 civarindadir (85).

11.4.2.4. Moraxella catarrhalis

Kronik obstriktif akciger hastaligi, diyabet, alkolizm, malignite, steroid
kullanimi risk faktorudar. Viral infeksiyonlarla iligkilidir. Hastalikta bakteriyemi
nadir olup ¢ogunlukla hafif seyreder ve kendi kendini sinirlar. BuyUk oranda
sekelsiz iyilesme olmasina karsin temelde ciddi hastaligi olanlarda dlume

neden olabilir, ampiyem gelisebilir (86).

1.4.2.5. Haemophilus influenzae

Radyolojik olarak bronkopndmonik yayilim gostermesi tipiktir. Kronik
akciger hastaligi olan ya da HIV ile enfekte hastalarda ciddi hipoksi ve
solunum yetmezligi ile kotl prognoz gosterir. Ampiyem komplikasyonu
cocuklarda %10 civarinda olup erigkinlerde nadirdir. Benzer sekilde
menenijit, artrit, perikardit, epiglotit ve otitis media gibi infeksiyon odaklari

cocuklarda gorulmesine karsin eriskinlerde ¢ok daha az sikliktadir (1).
11.4.2.6. Klebsiella pneumoniae

Ozellikle bagisiklik yetmezligi olan ve alkolik hastalarda sik gorilen
ve ani baslangi¢c 6zelligi gosteren bu pnémoni nadiren kronik seyirlidir.
Hemoptizilerin goruldugu lokal ve ciddi nekrotizan infeksiyon (apse)
yapmasi tipiktir. Pulmoner alveoler septalarin yikilmasiyla lober gangrene
kadar gidebilen multi kavitasyonlar olusur. Plevral efizyon hastalidin birinci
haftasindan sonra gelisebilir. Ampiyem, perikardit, artrit ve menenijit gibi
komplikasyonlar nadirdir. Klebsiella pndmonisi iyilestikten sonra fibrozis,

kapanmayan kaviteler ve akciger volimunde azalma sik goralr (87).
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11.4.2.7. Enterobacteriaceae

Klebsiella tlrlerini iceren Enterobacteriaceae pnomonilerinde
mekanik ventilasyon desteginin gerektigi bir solunum yetmezIligi gelisebilir.
Bazen pndmonili hastalarda hematojen yayima bagli menenjit, artrit ve es
zamanli organ apseleri de olabilir. Dissemine intravaskuler koagulasyon da
bildirilmistir (1).

11.4.2.8. Neisseria meningitidis

Ekstrapulmoner hastaligin eslik etmedigi meningokok pnémonisinde

uygun tedavi yapildiginda sonug basarihdir (1).
11.4.2.9. Pseudomonas aeruginosa

Mortalite aminoglikozid antibiyotiklerin kullanimiyla biraz azalmasina
kargin yine de yuksektir. Nonbakteriyemik apse ve ampiyem ciddi
komplikasyonlari arasindadir. Metastatik infeksiyon tim organ sistemlerine
olabilir (1).

11.4.2.10. Acinetobacter tiirleri

Mortalite toplum kokenli Acinetobacter pnémonisinde %50’ye yakindir.
ik birkac giin icinde lékopenisi veya ampiyemi olan olgulara baslangicta

uygun antibiyotik de verilmemisse 6lUm riski ylksektir (1).

1.4.2.11. Mycoplasma pneumoniae

TUm pnomonilerin %20’sinden sorumludur. Genellikle kendi kendini
sinirlayan ve iyi bir prognoz gosteren bu pnémoni orak hucreli anemililerde,
immunsuprese hastalarda ve yaslilarda ciddi seyredebilir. BUll6z mirinjitisin
gOrulebildigi bu hastalikta hepatit, eritema multiforme, uygunsuz antiditretik

hormon  salgillanmasi, perikardit, miyokardit, aseptik = menenijit,
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meningoensefalit, transvers miyelit ve Guillain-Barré sendromu ve ndorolojik
bozukluklar gibi komplikasyonlar gelisebilir. Akut respiratuar distress

sendromu ve 6lum bildirilmistir ancak ¢ok nadirdir (87).

1.4.2.12. Legionella pneumophila

Klinik olarak hafif bir Gst solunum yolu hastaligi (Pontiac atesli), kendi
kendini sinirlayan atipik pndémoni, fatal lejyoner hastaligi ve bagisiklik
yetmezligi olan hastalarda firsat¢i infeksiyon gibi degisik sekillerde
seyredebilir. Skar ve nodiler olusumlarin kalmasi nadir degildir. Akut renal
yetmezlik ve oliglri, sok ve miyoglobilinden bagimsiz yaklasik %10 olguda
gorulur (88). Diyaliz gecici olarak gerekirse de hastalik iyilestiginde bdbrek
fonksiyonlari da duzelir. Yorgunluk ve glgsuzluk tedaviden aylar sonra bile

birgok hastada surebilir.
1.4.2.13. Chlamydia pneumoniae

Mikoplazma pnomonisine benzeyen C. pneumoniae pndomonisinde
iki hafta suren prodromal dénemin ardindan kuru oksuruk ve ates olur. Geng
hastalarda tamamen iyilesme s6z konusu iken yash olanlarda infeksiyon
ciddi olup kalp yetmezligi ve sonunda 6lim olabilir (89). Hastalik hafif
ge¢cmesine ragmen son zamanlarda yapilan calismalarda koroner arter
hastalgi ile iligkili olabilecegine dair bulgular elde edilmigtir. Alzheimer,
multipl skleroz ve diger norolojik hastaliklarin kokeninde olabilecedi gibi

astim gelisiminde de rol oynadigi dugunulmektedir.

11.4.2.14. Chylamdia psittaci (Psittakoz)

Ensefalit, hepatit, tiroidit, disemine intravaskiler koagulasyon ve
renal yetmezlik seyrek gorulen komplikasyonlaridir. Birka¢ olguda kultar

negatif endokardit Chlamydia psittaci’'ye baglanmistir (90).
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1.4.2.15. Coxiella burnetii (Q atesi)

Ani gelisen bulgularla kendini gosteren hastalik nadiren fataldir. Akut
pnomonik Q atesinde anikterik granulomatéz hepatit siklikla eglik eder.
Ensefalit, miyokardit ve perikardit olusumu nadir olup daha ge¢ donemde
(infeksiyondan aylar hatta yillar sonra) gelisen subakut endokardit 6nemli bir

komplikasyondur (1).
11.4.2.16. Anaerop bakteriler

Komplike olmayan bir anaerop pnomonisi uygun antibiyotik
tedavisine hizla yanit verir. Ates birkag gun iginde geriler ve akciger grafisi 3
hafta icinde normale doner. Anaerobik pléropulmoner infeksiyonlarin diger
tiplerinde ates 7 ile 21 gunde gerilerse de apse kavitesinin kapanmasi ve
ampiyemin rezorbsiyonu aylar alabilir. Tedavi gecikirse veya yetersiz
verilirse komplikasyonlar ortaya c¢ikar. Akciger apsesi kroniklegirse beyin
apsesi de gelisebilir. Amiloidoz, yagsami tehdit eden hemoptizi, bronkoplevral
fistll, kronik ampiyem veya ampiyema nesessitatis gibi komplikasyonlar da

gériilebilir (1).
11.4.2.17. Mikst Flora

Aspirasyon  pnomonileri  genellikle aerobik ve anaerobik
Streptokoklar, Bak terioides tirleri, Fusobacterium gibi Ust solunum
yollarinin florasindan kaynaklanir. Klinik durumu genellikle hafif ya da orta
olan hastalarda abse ya da ampiyem gelisirse toksik bir tablo gelisebilir.
Hastanede yatan hastalar antibiyotik kullanmis iseler normal flora Stafilokok

veya Gram negatif basiller ile degistiginden klinik seyir daha da koétuleserek

ampiyem ve akciger apsesi gibi komplikasyonlar siklasir (1).

1.4.2.18. Viral pnémoniler
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Influenza viriis A, B ve C tipleri bronsit ve peribronsiyal pnémonitis
yapar. Kendi kendini sinirlayan virus pnomonilerinde etken ¢ok virtlan ise
klinik tablo ARDS’ye kadar gidebilir. Altta yatan hastaligi olanlarda yasami
tehdit edici olabilir. Bakteriyel pnomoniler gelisebilir. Cocuklarda ve
askerlerde sik olan Adenovirlis, brongiyolitis obliterans ve interstisyel
fibrozise yol agabilir. Varicella pndmonisi gebelerde onemlidir. Mortalite
%10-15 arasindadir. Herpes simpleks hemorajik trakeobrongit yapar.
Ulser ve pstdomembranlarla seyreder. ARDS’ye neden olabilen

Hantavirtis fatal seyirlidir (91).
11.5.1. TGP hastalarinda maliyet

Toplumda gelisen pndmonilerin maliyeti yuksektir. Hasta uyumu,
pnomoninin agirhgi, komorbidite varligi, secilen tedavi, tedavinin etkinligi,
hastanede kalis suresi, servis veya yogun bakimda izlenme gibi maliyet
uzerine etkili olan cesgitli faktorler vardir (92). Maliyette en 6nemli pay
tetkik, tedavi bolimulne aittir. Yapilan incelemelerin  maliyet-etkinlik

analizlerinin yapilmasi gerekmektedir.

ABD'de her yil, hastanelere kabul edilen 60 bin TGP tanili hasta
vardir ve bunlar saglik harcamalarinin énemli bir bolUumund olugtururlar
(93, 94). TGP tedavileri icin yilda maliyet 8,4-9 700 000 000 Amerikan
dolarr’dir (92). Turkiye’de TGP’de dolayh veya dogrudan maliyet ile ilgili
veriler yetersizdir. Kolsuz ve arkadasinin yaptidi bir calismada eski TGP
rehberine goére Grup 4 pndomonide maliyetin Grup 3’e gbre daha ylksek
oldugu bulunmustur (95). Sureyyapasa Gogus ve Kalp Damar Hastaliklari
Egitim ve Arastirma Hastanesi’'nde yatirilarak tedavi edilen TGP
olgularinda, 2001 yilinda maliyet analizi yapiimig, hasta basina tedavi
maliyeti 382 Amerikan dolari olarak bulunmustur. Yatis 6ncesinde
antibiyotik kullanimi, 16kosit ve kreatinin duzeyleri, sol akciger ve plevral

tutulum, kullanilan antibiyotik sayisi, degistirilen ilacin kullanim sdresi,
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yatis ve rezolusyon suresi, maliyeti arttiran faktorler olarak bildirilmistir
(96).

Hastanede kalis suresi ve yogun bakimda izlem tedavi maliyetini
arttiran en onemli iki etkendir. Yatarak tedavi edilen TGP’lilerde maliyet,
ayaktan tedaviler ile karsilastirildiginda 15-20 kat daha yuksektir (97).
Uygun olmayan tedavilerin hastanede kalis suresini arttirdigi bildirilmistir.
Yogun bakimda gunluk yatak maliyeti toplam giderlerin buyuk bir kismini
olusturur. Kalg suresi kisaldikca maliyet azalacaktir (93). Fine ve
arkadaglari, maliyetin ilk 3 gin en yuksek duzeyde oldugunu bildirmiglerdir
(94).

Komorbidite varliginin énemli dlgide maliyeti arttirdigi gosterilmistir.
ileri yasli TGP hastalarinda siklikla bulunmaktadir. Komorbiditesi olan
hastalarin toplam maliyetinin diger hastalara gore daha yuksek oldugu
bulunmustur. Bu artig, komorbid durumlarla ilgili tedavilerin eklenmesi ve ilgili
boélimlerle konsulte edilmesiyle de iligkili olabilir.

TGP icin olusturulan rehberlerin maliyet acisindan birgcok avantaiji
vardir. Gereksiz hastaneye yatislari 6nlemeyi, servis ve yodun bakim
unitesinde izlenecek hastalar belirlemeyi, tedaviye bir sira igcinde yaklagimi
ve baslangic amprik tedavisinin medikal ve maliyet acisindan dogru
yapilmasini saglar (95).

TUum dunyada en ¢ok satilan ilaglar arasinda antibiyotikler dérduncu,
Tarkiye'de ise birinci siradadir. 2007 yilinda Turkiye’'de sistemik antibiyotik
kullaniminin yillik maliyeti 1.460.769.433 lira olarak belirtilmigtir ve tim ilag
gruplar arasinda birinci siradadir (96). Reherlere uygun tedavilerin etkileri
uzun vyillar arastinimistir.  Yapilan retrospektif calismalarda uygun
antimikrobiyal tedavinin hastanede kalmayi ve maliyeti azalttigi ve bunun
mortalite Uzerinde de dnemli bir etkiye sahip oldugu gosterilmistir. Brown ve

arkadaslarinin yaptigi cok merkezli, prospektif, randomize calismada, yine
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uygun antimikrobiyal tedavinin hastanede kalis slresi ve maliyeti azalttigi
gOsterilmistir (93). Bauer ve arkadaslarinin yaptiklari calismada PSI
skorunun maliyet Gzerindeki etkisi degerlendiriimis, maliyetin risk sinifi 3 ve

4’te arttig1 ancak sinif 1 ve 2’de artmadigi tesbit edilmigtir (97).

1.6.1. Prognoz

TGP prognozunun anlasiimasi klinik olarak énemlidir. Prognoz,
semptomlar ve fonksiyonel bozukluklarda hizl iyilesme ya da ciddi morbid
komplikasyonlar ve Olum arasinda degisir. Prognozu onceden tahmin
edebilme gucu, yatig karari ve yatisg suresi de dahil olmak tUzere hastanin
yonetimini etkiler. Prognoz hastanin tarane baghdir. Morbidite ve mortalite,
hastanede Ozellikle de yodun bakim unitesinde yatan TGP hastalarinda,
yaslilarda, eslik eden hastaligi olanlarda, bagisiklik sistemi baskilanmig
hastalarda ylksektir. Prognoz tahmininde kullanilan diger faktérler, solunum
hizinda artig, hipotansiyon, ates, multilober tutulum, anemi, hipoksi, eslik
eden komorbiditelerdir. Pnomonili hastanin yonetiminde pndmoni agirlik
skorlamalari ve rehberler yol gdstericidir. Hastalar agirlik skorlamalarina
goére gruplara ayrilmigtir. Tanimlanan hasta gruplarinda sorumlu etkenler,
mortalite riski ve buna bagli olarak empirik tedavi yaklagimi farkhdir.

Prognozu belirlemede pnomoni agirhik skorlamalarinin
kargilastirildigi bir cok ¢calisma yapilmistir. Shindo ve arkadaslarinin TGP’de
30 gunlik mortaliteyi degerlendirdigi bir calismada, prognozu tahmin etme
acgisindan A-DROP skorlama sistemi, CURB-65 skorlama sistemine
esdeger bulunmustur (98). Yine Kohno ve arkadaslari tarafindan yapilan
calismada, CURB-65, PSI ve A-DROP’a goére agirlik degerlendirmesi
arasinda anlamh korelasyon bulunmustur. Mortalitede de U¢ skorlama

sistemi arasinda iyi korelasyon gdsterilmistir (80).
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lll. GEREG VE YONTEM

Ocak 2009- Mart 2012 tarihleri arasinda Celal Bayar Universitesi Tip

Fakultesi Gogus Hastaliklari kliniginde yatarak tedavi goéren toplumda
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gelisen pndmoni olgulari calisma kapsamina alindi. Calismaya baslamadan
dnce Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu onayi alindi.

Calismaya, Celal Bayar Universitesi G6giis Hastaliklari poliklinigi ve
acil servisine bagvuran, toplumda gelisen pnémoni tanisi konulan ve Turk
Toraks Derneg@i Erigkinlerde Toplumda Gelisen Pndmoni Tani ve Tedavi
Uzlasi Raporu’na gore yatis endikasyonu bulunup kliniJe veya yogun
bakima yatirilan hastalar alindi. 18 yas altindaki olgular ¢alismaya alinmadi.
Pnémoni tanisi, akciger grafisinde pnomonik infiltrasyonun varligiyla
konuldu.

Tirk Toraks Dernegi Solunum Sistemi infeksiyonlari Calisma Grubu
tarafindan hazirlanan Pndmoni Veri Tabani kullanilarak hazirlanan hasta
izlem formuna asagidaki bilgiler kaydedildi: ik degerlendirmede hastalarin
sosyodemografik verileri, 6zgegmis Ozellikleri, eslik eden hastaliklar, risk
faktorleri, sigara igme Oykusl, son 3 ay ve bir hafta icinde antibiyotik
kullanim o6ykUsu ve suresi, immuin supressif ve inhale steroid kullanim
Oykusu ve suresi, yakinmalari ve Oykusu, vital bulgular, 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), C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin (PCT),
arter kan gazi degerleri, gdénderilen kan, balgam ve/veya BAL o6rneklerinin
gram boyama ve kultir sonuglari, posteroanterior veya radyoloji Unitesine
gidemeyen hastalar igin anteroposterior akciger grafisi, endikasyonu olan
hastalarda toraks bilgisayarli tomografi bulgulari, pndédmoni agirlik
gruplandirmalari (CURB-65, CRB-65, PSI, SOAR, A-DROP), skorlama,
tedavi icin kullanilan ajanlar ve sureleri, tedavi sirasinda olusan
komplikasyonlar, tedavi degisiklileri, yatig suresi ve maliyet kaydedildi.

Hastalardan ilk gin ve kontrollerde |6kosit, nétrofil, hematokrit, kan
dre nitrojeni (BUN), Ure, kreatinin, alanin amino transferaz (ALT), asetil

amino transferaz (AST), glukoz, albumin, sodyum (Na), C- reaktif protein
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(CRP), prokalsitonin (PCT) degerlerinin tesbiti icin yaklasik 10 cc periferik
kan ornegi alindi.

Kan I6kosit, notrofil ve hematokrit degerleri icin minimum 2 cc kan,
EDTAL tuplere alnarak hematoloji laboratuarina gonderildi. Beckman
Coulter cihazinda laser sistemi ile hemogram c¢alisildi. Hastanemizde I6kosit
icin normal deger referans araligi 4,5-10,5 x 103%/uL, nétrofil icin 2,2-4,8 x
10%/uL, hematokrit igin 35-57 %’dir.

Kan Ure nitrojeni, ure, kreatinin, ALT, AST, glukoz, albumin, Na
degerleri icin minimum 4 cc kan, duz jelli tipe alinarak biyokimya
laboratuarina génderildi. Tum biyokimyasal parametreler, Beckman Coulter
DXC-800 cihazinda, Beckman Coulter marka reaktifler kullanilarak ¢alisildi.
Albumin BCP kullanilarak bikromatik digital endpoint yontemiyle, Ure
enzimatik Ureaz yontemiyle, kreatinin kolorimetrik jaffe yontemiyle, glukoz
hekzokinaz yéntemiyle, sodyum ISE yoéntemiyle calisildi. Hastanemizde (re
icin normal deger referans arald 65-110 mg/dL, kreatinin i¢in 0,4-1 mg/dL,
ALT igin 7-35 U/L, AST igin 15-41 U/L, glukoz igin 65-110 mg/dL, albimin igin
3,4-4,8 g/dL, Na i¢in normal deger referans arahgi 135-145 mmol/L‘dir.

CRP degeri icin minimum 2 cc kan duz jelli tipe alinarak seroloji
laboratuarina génderildi. Kanin 5 dk. 4000 devirde NUVE markali cihazda
santirfljinden sonra elde edilen serumu, BN PROSPEC isimli cihazda
nefelometrik yontemle calistirildi. Hastanemizde CRP igin normal deger
referans araligi 0-5 mg/L’dir.

PCT degeri icin ise diUz jelli tipe alinan minimum 3 cc kan biyokimya
laboratuarinda MINIVIDAS isimli cihazda ELFA ydéntemiyle calistirildi.
Hastanemizde PCT icin normal deger referans araligi 0-<0,05 ng/ml’dir.

Arter kan gazi degerlerinin tesbiti icin 0,2 cc’den az olacak sekilde
heparin iceren kan gazi enjektorine siklikla radial veya femoral arterden
alinan minimum 1 cc arteriyel kan 6rnegi biyokimya laboratuarinda Roche

Omni C Cobas b121 cihazinda iyon selektif yontemi ile ¢alisildi. FiO2 degeri
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ise nazal kanul ile oksijen tedavisi alan hastalarda yaklagik olarak su sekilde
hesaplandi.:

FiO2 = %20 + ( 4 x Verilen oksijen konsantrasyonu L/dk)

Normalde atmosfer havasinda FiO2 degeri %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 15te
gosterilmistir. Mekanik ventilatordeki hastalarda ise ventilatorde belirtilen
FiO2 degeri kabul edildi.

Tablo.15. Nazal kanul ile tahmini FiO2 degerleri

%100 O2 akim hizi (L/dk)

Nazal Kanil

FiOo2

0,24
0,28
0,32
0,36
0,40
0,44

| O Bl W N| =

Genel durumu iyi olan yatan hastalarin posteroanterior (PA) akciger
grafileri radyoloji Unitesinde, Trophy Radiologie N500 HFS marka cihaz ile
ortalama 68 kV. i1sin dozunda ve 16 mAs.’de hasta ayakta dururken ve
cihazdan 150-180 cm uzakliktaki kasete kollari ile énden sariimis sekilde
cekildi. Genel durumu iyi olmayip, radyoloji Unitesine gitmesi mumkin
olmayan ve mekanik ventilator destegindeki entiube hastalarin
anteroposterior (AP) akciger grafileri ise SEDECAL marka SP-HF-40 model
mobil grafi cihazi ile ortalama 60 kV. Isin dozunda ve 6,4 mAs.'de hasta sirt
ustl yatar pozisyonda, yataginda sirtina kaset yerlestirildikten sonra, cihaz
hastadan 100-120 cm uzaklikta iken ¢ekildi.
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Toraks bilgisayarli tomografisi radyoloji Unitesinde Siemens Emotion
marka cihaz ile ortalama 110 kV 1sin dozunda ve 90 mAs’de, 5 mm kesit
araliklari ile hasta sirt Ustu yatarken, kollari baginin Uzerinde birlesecek
sekilde gekildi.

Hastalardan alinan alt solunum vyollarina ait sekresyon ornekleri
(entibe olmayan hastalardan balgam ve entlbe 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 oOrnegin kalitesi ve hakim mikroorganizmalar arastirildi. Daha
sonra yapilan mikroskobik incelemede, nitelikli (=25 I6kosit ve <10 epitel
hicresi icermeli) balgam o6rnekleri secildi. Steril kaplara alinan ETA ornekleri
ise Uzerine kendi hacmi kadar steril serum fizyolojik eklendi, 1 dakika
vortekslenerek homojenize edildi. Her érnekten EMB, %5 kanli agar ve
cukulatamsi agar besiyerlerine (Oxoid, UK) standart 6ze (10yul) ile gizgi ekimi
yapildi. Tum plaklar normal atmosferde 35°C’de ve %5’lik CO2’li ortamda
18-24 saat inkibe edildi. Kantitatif kaltir yapilan ETA o6rneklerinde 105
cfu/ml Greme saptandiginda plaklar degerlendirmeye alindi. Ureyen
bakterilerin identifikasyonu standart mikrobiyolojik yontemlerle yapildi, bu
yontemlerle adlandirilamayan bakteriler icin 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, CRB-65, A-DROP, SOAR indeksleri hesaplandi. PSI
hesaplanirken hasta izlem formundaki bilgilerden, cinsiyet, olgunun yasadigi
yer, tumor varhdi, karaciger hastaligi, konjestif kalp yetmezligi,

kardiyovaskuler ve serebrovaskuler hastalik, bobrek hastahgi varligi, mental
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durumu, solunum sayisi, tansiyon arteriyel degeri, vicut isisi, kalp hizi, kan
BUN, Na, glukoz, hematokrit degerleri, akciger radyogrami bulgulari, plevral
eflizyon varli§i, arter kan gazinda pH, parsiyel arteriyel oksijen basinci
(Pa02), oksijen saturasyonu (Sa02) degerleri kullanildi (Tablo 5). CURB- 65
skorlamasi igin konfuzyon, ure, solunum sayisi, tansiyon arteriyel degeri ve
yas (Tablo 7); CRB- 65 igin mental durum, tre dederi, solunum sayisi ve yas
(Tablo 8); A-DRORP icgin yas, uUre degeri, solunum sayisi, mental durumu,
tansiyon arteriyel degeri (Tablo 9); SOAR igin ise tansiyon arteriyel degeri,
arter kan gazindan hesaplanan PaO2/FiO2 degeri, yas ve solunum sayisi
bilgileri kullanildi (Tablo 10).

TGP tanisi alarak calismaya dahil edilen hastalara, Turk Toraks
Dernegi Erigkinlerde Toplumda Gelisen Pndmoni Tani ve Tedavi Uzlasi
Raporu’nda oOnerilene uygun sekilde gruplandirilarak amprik antibiyotik
tedavisi baslandi (Tablo 14).

Belirli araliklarla olgunun yatisi sirasindaki yakinmalari, kontrol fizik
muayene bulgulari, laboratuvar bulgulari, radyolojik bulgular, tedavide
kullanilan ilaglar, tedavinin TTD Eriskinlerde Toplumda Gelisen Pnémoni Tani
ve Tedavi Uzlasi Raporu’na uygunlugu, tedavi degisikligi, tedavi suresi,
tedavi sonucu degerlendirildi. Taburcu oldugu tarihteki fizik muayene
bulgulari, laboratuvar bulgulari, radyolojik bulgular, tedavide kullanilan
ajanlar, ajanlarin TTD Erigkinlerde Toplumda Gelisen Pndémoni Tani ve
Tedavi Uzlasi Raporu’na uygunlugu, tedavi degisikligi, tedavi glnu, tedavi
sonucu, yatis suresi, maliyet, degerlendiriidi ve kaydedildi. Veriler
toplanirken, hasta dosyalarindan, Celal Bayar Universitesi Tip Fakdltesi
epikriz bilgi sisteminden ve laboratuar sonug sisteminden yararlanildi.

Hastalara ait tum veriler toplandiktan sonra istatistiksel degerlendirme
yapildi. istatistiksel analizde SPSS 16.0 istatistik programi kullanildi.
Parametrik degerler bagimli gruplar student t testi ile, nonparametrik
degerler Wilcoxon testi ile degerlendirildi. Non-parametrik korelasyonlarda

Spearman korelasyon testi uygulandi. Grup analizi yapabilmek igin,

53



parametrelerin bir bolumu numerik olarak, bir bdoliumua hastalarda bulunup
bulunmamasina gére 2 gruba ayrildi. Gruplara gbére oranlarin
kargilastiriimasinda ki kare ve Fisher testi kullanildi. p<0,05 olan degerler

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Caligmaya aldigimiz 90 olgunun 28’i (%31) erkek, 62’si (%68,9)
kadindi. Yas ortalamasi 68 ( 18-94) olarak saptandi (Tablo 16). 8 (%12,2)

hasta yogun bakim Unitesine yatirilirken, 82 (%88,8) hasta serviste izlendi.

Hastalarin semptomlari sorgulandiginda halsizlik, balgam ¢ikarma ve

OksUruk yakinmalari en sik rastlanan semptomlardi. Olgularin hastaneye

bagvuru esnasinda sorgulanan yakinmalari Tablo 16’da izlenmektedir.

Tablo 16. Olgularin yakinmalari

Semptomlar N %
Oksuiriik 84 93,3
Balgam 85 94,4
Yan agrisi 36 40
Bas agrisi 27 30
Halsizlik 88 97,8
Kas agrisi 48 53,3
GIS semptomlari 29 32,2
Ates 59 65,6

Olgularin 80 (%88,9)'unda balgam puralansi bulunmaktaydi.

Calismaya dahil edilen olgularin ek hastalik varligi sorgulandiginda
74 (%82,2) hastada ek hastalik saptandi.

durumlar Tablo 17’de gdsterilmistir.

Tablo 17. Tanida saptanan komorbid durumlar
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Komorbid durumlar N %

KOAH 37 41,1
Koroner arter hastaligi 9 10

Astim 7 7,8
Diabetes mellitus 14 15,6
Konjestif kalp yetmezIigi 13 14,4
Kronik karaciger hastaligi 3 3,3
Kanser 4 4.4
Diger 26 28,9

Calismaya dahil edilen hastalarin sigara igme durumu incelendiginde
30 (%33,3) hastanin hi¢ sigara icmedigi, 16 (%17,8) hastanin halen
sigara ictigi saptandi (Tablo 18)

Tablo 18. Calismaya dahil edilen olgularin sigara icme durumu

Sigara icme durumu n %

Hig icmemis olanlar 30 33,3
Birakmig olanlar 44 48,9
Halen icenler 16 17,8
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Olgularin diger 6zellikleri Tablo 19’da gorulmektedir.

Tablo 19. Olgularin diger 6zellikleri

Diger Ozellikler n %
Hastane yatisi 15 16,7
Sistemik kortikosteroid kullanimi 10 11,1
inhaler kortikosteroid kullanimi 32 58
Antibiyotik kullanimi (Son 3 ay) 36 40
Antibiyotik kullanimi (Son 1 hafta) 28 31,1
influenza agisi yaptirma 11 12,2
Pnémokok agisi yaptirma 5 5,6

Calismaya dahil edilen olgularin fizik muayeneleri yapildi ve tablo

20’deki bulgular saptandi.
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Tablo 20. Calismaya dahil edilen olgularin fizik muayene bulgulari

Sistolik Kan Basinci n %
<90 mmHg 13 14,4
90-130 mmHg 63 70
>130 mmHg 14 15,6
Diyastolik Kan Basinci n %
<60 mmHg 38 42,2
61- 85 mmHg 42 46,7
>85 mmHg 10 11,1
Nabiz n %

76 84,4
< 125/dk

14 15,6
> 125/dk
Solunum Sayisi n %
< 30/dk 22 24,4
> 30/dk 68 75,6
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Ates

%

35-37 °C 44 48,9
>37 °C 46 51,1
Biling Durumu n %
Acik 77 85,6
Kapali 13 14,4
Akciger oskiiltasyonu n %
Lokalize ra] /  bronsiyal 76 84.4
solunum sesi

Diger ek sesler 14 15,6

Calismaya dahil

edilen batin olgulara akciger grafisi ¢ekildi.

Olgularin akciger grafi bulgulari ve bulgularin lokalizasyonlari tablo 22’de

belirtiimistir. 19 (%21,1) olguda plevral efizyon varken, 71(%78,9) olguda

plevral efizyon saptanmadi (Tablo 21).

Tablo 21. Olgularin akciger grafi bulgulari

PA-AC Grafi Bulgulari

%

Konsolidasyon

68

75,6
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interstisyel yama tarz 7 7,7
interstisyel yama tarzi+konsolidasyon 14 15,6
interstisyel yama tarzi+konsolidasyon+abse 1 1.1
PA-AC Grafi Lokalizasyon n %
1-2 lob 65 72,2
>2 lob 2 2,2
Bilateral 23 25,6
Plevral Efiizyon n %

19 21,1
Var

71 78,9
Yok

28 (%31,1) olguya toraks bilgisayarli tomografi g¢ekildi. Olgularin
toraks BT bulgulari Tablo 22’de goértlmektedir.

Tablo 22. Olgularin Toraks BT bulgulari

Toraks BT n %
Cekilmis 28 31,1
Cekilmemis 62 68,9
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Toraks BT Bulgulari

%

Konsolidasyon 21 75

interstisyel yama tarz 3 10,7

interstisyel yama tarzi+konsolidasyon 4 14,3
n %

Toraks BT Tutulum

1-2 lob 21 75

Bilateral 7 25

Olgularda pnémoninin radyolojik yayginhginin PSI, CURB-65, CRB-
65, A-DROP ve SOAR ile iligkisine bakildiginda, indekslerle radyolojik
bulgular arasinda iliski olmadigi gérulda (Tablo 23)

Tablo 23. Pnémonin radyolojik yayginhgdinin indeksler ile olan iligkisi

PA-AC Grafi Lokalizasyon
indeksler "
P
1-2 lob >2 lob Bilateral
(n=65) (n=2) (n=23)
PSI 107,80 + 35,29 91,50 £9,19 116,13 + 33,65 0,468
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CURB65 2,76 £ 0,86 3,50+0,70 3,13+ 1,09 0,179

CRB65 1,78 £ 0,83 2,50+0,70 2,13+£1,09 0,191
ADROP 1,96 £ 1,14 3,00 + 1,41 2,30+1,14 0,257
SOAR 1,95+0,94 2,50+0,70 2,07+1,15 0,298

*One-way ANOVA test

Calismaya alinan toplam 90 olgunun 74’Gnde komorbidite vardi.
Olgularda pnémoninin radyolojik yayginliginin komorbidite ile olan iligkisine

bakildiginda istatistiksel olarak anlamli iliski olmadigi gorilda (Tablo 24).

Tablo 24. Pndmonin radyolojik yayginhginin komorbidite ile olan iligkisi

PA-AC Grafi Lokalizasyon
Komorbidite p*
1-2 lob >2 lob Bilateral
(n=65) (n=2) (n=23)
Var
(n=74) 53 (%71,6) 2 (%2,7) 19 (%25,8)
0,796
Yok
(n=16) 12 (%75) 0 (%0) 4 (%25)

*ki-kare testi

Olgularin laboratuvar bulgulari Tablo 25’da gosterilmistir.

Tablo 25. Caligsmaya dahil edilen olgularin laboratuvar bulgulari

n Median (Min-Maks)
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Lokosit 90 12050 (2800-44500)
Notrofil 90 8950 (400-43300)
Hematokrit 90 39,00 (21-54)
BUN 90 17,0 (4-104)
Kreatinin 88 0,9 (0,5-6,1)
ALT 90 20,5 (8-900)
AST 89 29,0 (14-293)
Glukoz 90 120 (60-469)
Albumin 81 3,0 (1-4,1)
PaCO: 90 36 (20-93)
PaO, 90 55 (26-89)
O.Sat (%) 90 89,5 (33-98)
PaO0./FiO2 90 239 (43-445)
CRP 32 28,0 (0,5-218)
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PCT

57

0,21 (0,05-200)

Olgularin hesaplanan PaO2/FiO2 oranlari <200, 200-300 ve >300
olmak Uzere u¢ gruba ayrildi. Bu oran ile pndmoni agirhk indeksi
skorlarinin birbirleri ile iligkisi arastirildi. PaO2/FiO2 ile PSI, A-DROP,

SOAR indeksleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (Tablo

26).

Tablo 26. PaO,/FiO; ve indeks skorlarinin birbiri ile olan iligkisi

indeksler

Pa0./FiO; Siniflama

<200 200-300 >300 i
(n=23) (n=50) (n=17)
PSI 127,04 + 34,67 110,28 + 30,16 83,82 + 32,82 0,000
CURB65 3,21 £ 0,99 2,84 +£0,84 2,52 +1,00 0,063
CRB65 2,21 +0,99 1,84 £ 0,84 1,68 £ 0,93 0,084
ADROP 2,69 + 1,01 2,12 £1,02 1,11+ 1,11 0,000
SOAR 2,65 + 0,57 2,04 £ 0,85 1,23 £ 0,83 0,000

*One-way ANOVA test

Hastalarin ilk yatisi ve izlemi sirasinda bakilan CRP’nin, PCT ve
pndémoni agirlik indeksleri ile korelasyonlarina bakildiginda, sadece PSI ile

CRP arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (Tablo 27).
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Tablo 27. CRP’nin PCT ve indeksler arasindaki korelasyonu

* PCT PSI CURB65 CRB65 ADROP SOAR
r -0,024 0,443 0,337 0,329 0,259 0,119
o] 0,924 0,011 0,059 0,066 0,152 0,516

*Pearson korelesyon testi

PCT'nin CRP ve indeksler arasindaki iligskisine bakildi. CRP ile

indeksler arasindaki korelasyondan farkl olarak PCT ile PSI, CURB-65,

CRB-65 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi (Tablo 28).

Tablo 28. PCT’'nin CRP ve indeksler arasindaki korelasyonu

* CRP PSI CURB65 CRB65 ADROP SOAR
r -0,024 0,261 0,280 0,280 0,162 0,62
o] 0,924 0,050 0,035 0,035 0,230 0,230

*Pearson korelesyon testi

Calismaya dahil edilen her olguda pnémoni agirlik indeksi, CURB-

65, CRB-65, A-DROP, SOAR indeksleri hesaplandi. Ortalama indeks
degerleri Tablo 29’da gosterilmigtir.

Tablo 29. Olgularin indekslerinin ortalamasi

65




indeksler Ortalama  SD
PSI 109,56 + 34,60
CURB-65 2,87 £0,93
CRB-65 1,88 £ 0,91
ADROP 2,07 £1,15
SOAR 2,04 £ 0,91

Olgularin  pndmoni  agirhk indekslerinin  birbirleri ile olan
korelasyonuna bakildiginda tum indekslerin birbirleri ile korele oldugu,
CURB-65 ve CRB-65’in en glglu korelasyonu gdsterdigi goruldi. PSI ve A-
DROP arasinda ise digerlerinden daha fazla korelasyon oldugu bulundu
(Tablo 30).

Tablo 30. Olgularin indekslerinin birbiri ile olan korelasyonlari

PSI CURB-65 CRB-65 A-DROP SOAR

PSI(r-p) - 0,615-0,000 0,599-0,000 0,685-0,000 0,537-0,000
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CURB-65(r-p) 0,615-0,000 - 0,990-0,000 0,653-0,000 0,632-0,000
CRB-65(r-p) 0,599-0,000 0,990-0,000 - 0,639-0,000 0,630-0,000
A-DROP(r-p) 0,685-0,000 0,653-0,000 0,639-0,000 - 0,561-0,000
SOAR(r-p) 0,537-0,000 0,632-0,000 0,630-0,000 0,561-0,000 -

*Pearson korelasyon testi

Pndémoni agirlik indeksleri arasinda en fazla parametreye sahip olan
PSI ile CRP, PCT ve diger indeksler arasindaki iliski arastirildi. PSl'in tim
diger indeksler ve CRP, PCT ile iligkili oldugu bulundu (Tablo 31)

Tablo 31. PSI'nin CRP, PCT ve diger indeksler arasindaki korelasyon

* CRP PCT CURB65 CRB65 ADROP SOAR
r 0,443 0,261 0,660 0,649 0,740 0,583
P 0,011 0,050 0,000 0,000 0,000 0,000

*Pearson korelesyon testi

CURB-65

indeksinin CRP, PCT ve diger indeksler arasindaki

korelasyonu arastirildi. CRP disindaki tim parametreler ile korele oldugu
goruldu (Tablo 32).

Tablo 32. CURB65’in CRP, PCT ve diger indeksler arasindaki korelasyonu
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CRP PCT PSI CRB65 ADROP SOAR
0.337 0.280 0,660 0,994 0,666 0,627
0,059 0,035 0,000 0,000 0,000 0,000

*Pearson korelesyon testi

CRB-65’in CRP, PCT ve diger indeksler arasindaki iliskisinde CURB-
65'de oldugu gibi CRP disindaki tim parametrelerle istatistiksel olarak

anlamli iliski saptandi (Tablo 33).

Tablo 33. CRB65’in CRP, PCT ve diger indeksler arasindaki korelasyon

* CRP PCT PSI CURB65 ADROP SOAR
r 0,329 0,280 0,649 0,994 0,656 0,625
p 0,066 0,035 0,000 0,000 0,000 0,000

*Pearson korelesyon testi

JRS tarafindan geligtiriien A-DROP indeksinin CRP, PCT ve diger

indeksler arasindaki korelasyonuna bakildiginda, CRP ve PCT ile korele

olmadidi ancak diger tim indeksler ile korele oldugu gorildi (Tablo 34)

Tablo 34. ADROP’un CRP, PCT ve diger indeksler arasindaki korelasyonu

* CRP PCT PSI CURB65 CRB65 SOAR
r 0,259 0,162 0,740 0,666 0,656 0,585
P 0,152 0,230 0,000 0,000 0,000 0,000
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*Pearson korelesyon testi

BTS tarafindan gelistirilen SOAR indeksinin CRP, PCT ve diger
indekslerle iligkisi arastirildi. CRP, PCT disinda tim diger indekslerle iligkili

oldugu bulundu (Tablo 35).

Tablo 35. SOAR’In CRP, PCT ve diger indeksler arasindaki korelasyon

* CRP PCT PSI CURB65 CRB65 ADROP
r 0,119 0,162 0,583 0,627 0,625 0,585
p 0,516 0,230 0,000 0,000 0,000 0,000

*Pearson korelesyon testi

Tam olgular Tark Toraks Dernegi (TTD) Erigskinde Toplumda Gelisen

Pndmoni Tani ve Tedavi Rehberi’'ne gore siniflandirildi. 66 (%73,3) hasta
Grup 11, 9(%10) hasta Grup IlIB, 8 (%8,9) hasta Grup IlIA, 7 (%7,8) hasta
Grup |A olarak siniflandirildi (Tablo 36).

Tablo 36. Olgularin TTD Erigkinde Toplumda Gelisen Pnémoni Tani ve

Tedavi Rehberine gore siniflandiriimasi

Pnoémoni Siniflandirma

n

%

Grup IA 7 7,8
Grup Il 66 73,3
Grup llIA 8 8.9
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Grup IlIB 9 10

Hastaneye yatirilan olgularin ortalama yatis suresi 9,46 + 5,11 gun
idi. Yatis sdreleri ile pnomoni agirlik indeksleri arasindaki iligki

incelendiginde istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (Tablo 37).

Tablo 37. Olgularin yatis suresinin indeksler arasindaki korelasyonu

* PSI CURB65 CRB65 ADROP SOAR
r 0,119 0,076 0,069 0,081 0,109
P 0,264 0,479 0,520 0,446 0,307

*Pearson korelesyon testi

Calismaya alinan olgulara verilen tedavinin Turk Toraks Dernegi
Erigkinlerde Toplumda Grelisen Pndmoni Tani ve Tedavi Rehberi’ne uygun
olup olmadiginin incelenmesi sonucunda 64 (%71,1) hastanin uygun tedavi
aldigi gorulda (Tablo 38).

Tablo 38. Rehbere gore tedavi uygunlugu

Rehbere Gore Tedavi n %
Uygun tedavi 64 711
Uygun tedavi degil 26 28,9
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Calismaya alinan olgularin tedaviye verdikleri 1 aylik yanit incelendi.

Sonuglar Tablo 39'da gdsterilmistir.

Tablo 39. Tedaviye 1 aylik yanit

Tedaviye Yanit (1 aylik)

%

Tam iyilesme 70 77,8
Kismi iyilesme 15 16,6
Olim 5 5,6

Calismaya alinan olgularin tedavi sonucunun rehbere goére tedavinin

uygunlugu ile olan iligkisi arastirildi (Tablo 40).

Tablo 40. Tedavi sonucunun rehbere gore tedavinin uygunlugu ile olan

iliskisi
Tedavi S
Rehbere Gore edavi sonucu
Tedavi p*
Tam iyilesme Kismi iyilesme Oliim
(n=70) (n=15) (n=5)
Uygun
(neb) 50 (%78,1) 12 (%18,8) 2 (%3,1)
0,230
Uygun degil
e 20%77.0) 3.(%11.5) 3.(%11.5)
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*ki-kare testi

Tedavi sonucunun inhale kortikosteroid kullanimi ile olan iliskisinde,
inhale kortikosteroid kullanan 32 hastanin 29 (%90,6)'unda tam iyilesme
saptandi (Tablo 41).

Tablo 41. Tedavi sonucunun inhale kortikosteroid kullanimi ile olan iliskisi

inhale Tedavi Sonucu
Kortikosteroid "
Kullanimi - P

Tam iyilesme Kismi iyilesme Oliim

(n=70) (n=15) (n=5)
Var 29 (%90,6) 3 (%9,4) 0 (%0)
(n=32) 090, 69, 6
0,067

Yok 41 (%70,7) 12 (%20,7) 5 (%8,6)
(n=58) 670, 620, 48,

*ki-kare testi

Calismaya alinan 90 olgunun 19’unda komplikasyon (plevral eflizyon,
ampiyem, sepsis) gelisti. Pnémoniye bagli komplikasyon gelisimi ve pnédmoni
agirlik indeksi skorlari arasindaki korelasyon arastirildi. Sadece PSI ve A-
DROP skorlari ile komplikasyon gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlaml
iliski saptandi (Tablo 42)

Tablo 42. Pndmoniye bagl komplikasyon geligimi ve indeks skorlari

Komplikasyon Geligimi

indeksler p*
Evet Hayir
(n=19) (n=71)
PSI 13,05 + 33,73 103,81 £ 32,72 0,002
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CURB65 3,15+ 1,04 2,80+ 0,90 0,142

CRB65 2,15+ 1,01 1,81+0,88 0,151

ADROP 2,57 £1,07 1,94 + 1,14 0,032

SOAR 2,36 £ 0,83 1,95 + 0,91 0,081
*t-test

Tedavi sonuglari tam iyilesme, kismi iyilesme ve olum olarak
siniflandinlarak O2/FiO2 orani ile olan iligkisine bakildi (Tablo 43).

istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi.

Tablo 43. Tedavi sonucunun PaO,/FiO; siniflamasi ile olan iliskisi

Tedavi Sonucu
PaOleiOz *
Siniflama - P
Tam iyilesme Kismi iyilesme Oliim
(n=70) (n=15) (n=5)
<200
(n=23) 18 (%78,2) 3 (%13,1) 2 (%8,7)
0,928
200-300
(n=50) 39 (%78,0) 9 (%18,0) 2 (%4,0)
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>300
(n=17)

13 (%76,5)

3 (%17,6)

1(%5,9)

*ki-kare testi

Olgular 65 yas altt ve 65 yas ustu olarak gruplandiridi. Yas

gruplarinin tedavi sonucu ile iligkisi arastirildi. istatistiksel anlamli iligki
bulunamadi (Tablo 44).

Tablo 44. Tedavi sonucunun yas siniflamasi ile olan iligkisi

Tedavi Sonucu

Yas Siniflama p*

Tam iyilesme Kismi iyilesme Oliim

(n=70) (n=15) (n=5)
<65 yas
(n=40) 32 (%80,0) 6 (%15,0) 2 (%5,0)
0,902

>65 ya
(n=5‘{))§ 38 (%76,0) 9 (%18,0) 3 (%6,0)

*ki-kare testi

Tedavi sonucunun sistolik kan basinci ile olan iligkisi arastiridi.

Sistolik kan basinci degerleri <90 mmHg, 90-130 mmHg ve >130 mmHg

olarak siniflandirildi. (Tablo 45)

Tablo 45. Tedavi sonucunun sistolik kan basinci ile olan iligkisi

Tedavi Sonucu

Sistolik Nabiz "
Siniflama - P
Tam iyilesme Kismi iyilesme Oliim
(n=70) (n=15) (n=5)
<90 mmH
(n=13) 9 9 (%69,2) 3 (%23,1) 1(%7,7)
0,871
90-130 mmH
(n=63) 9 51 (%80,9) 9 (%14,3) 3 (%4,8)
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>130 mmHg

(n=14) 10 (%71,4)

3 (%21,4) 1(%7,2)

*ki-kare testi

Diyastolik kan basinci < 60 mmHg, 61-85 mmHg, >85 mmHg seklinde
siniflandinldi. Tedavi sonucunun diyastolik kan basinci ile olan iligkisi bakildi
(Tablo 46). Tedavi sonucu ile sistolik ve diyastolik kan basinglari arasinda

korelasyon saptanmadi.

Tablo 46. Tedavi sonucunun diyastolik kan basinci ile olan iligkisi

Tedavi Sonucu
Diyastolik Nabiz .
Siniflama . . . P
Tam iyilesme Kismi iyilegsme Oliim
(n=70) (n=15) (n=5)
<60 mmH
(n=38) 9 28 (%73,7) 7 (%18,4) 3 (%7,9)
0,556
61-85 mmH
(n=42) 9 35 (%83,3) 5 (%11,9) 2 (%4,8)
>85 mmH
(n=10) 9 7 (%70,0) 3 (%30,0) 0 (%0)
*Kki-kare testi
Tablo 47. Antibiyotik degisikligi
Antibiyotik Degisikligi N %
Yapildi 13 14,4
Yapilmadi 77 85,6
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Olgularimiz arasinda 13 hastada daha sonradan tedavi dedgisikligi

yapildi (Tablo 48). Tablo 49’da tedavi sonucunun tedavi degisikligi yapilan

olgular ile olan iligkisi gosterilmistir.

Tablo 48. Tedavi sonucunun tedavi degisikligi yapilan olgular ile olan iligkisi

Tedavi Degisikligi

Tedavi Sonucu

p*
Tam iyilesme Kismi iyilesme Oliim
(n=70) (n=15) (n=5)
Yapilan
(n£1 3) 5 (%38,5) 6 (%46,6) 2 (%15,9)
0,001

Yapilmayan
o 65 (%84,4) 9 (%11,7) 3 (%3,9)

*ki-kare testi

Cahgmaya alinan olgularimizin taburculuk sirasinda hesaplanan

hastane fatura bedelleri ortalama 2989 + 4209 lira, fatura bedelinin median

ortalamasi ise 1920 lira idi. Olgularin hastane fatura bedellerinin pnémoni

agirlik indeksleri ile korelasyonu incelendi. PSI ve SOAR indeksi haricinde

tum indekslerle fatura bedeli arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptandi ( Tablo 49).

Tablo 49. Olgularin hastane fatura bedelinin indeksler arasindaki
korelasyonu

* PSI CURB65 CRB65 ADROP SOAR

R 0,157 0,237 0,234 0,221 0,197

P 0,138 0,025 0,026 0,036 0,063

*Pearson korelesyon testi
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V. TARTISMA

TGP, 6zellikle ileri yas grubunda, en sik 55-70 yaslari arasinda ve
eslik eden ek hastaligi olanlarda daha sik gorulen ve daha agir seyreden bir
hastaliktir (1). Calismamiza alinan olgularin yas ortalamasi 68 idi ve hastalar
18- 94 yas arasindaydi. % 55 olgu 65 yas Ustuydu. Kigukardali ve
arkadaslar bir yillik izlem stresince enfeksiyon nedeni ile yatarak tedavi
verilen 2105 olgudan 92 (%4.37) 'sinin TGP oldugunu ve bunlarin da 75
(%81)'inin 65 yasin Uzerinde oldugunu bildirmiglerdir (99). Shindo ve
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arkadaslarinin 329 TGP tanilh hasta Uzerinde yaptigi ¢alismada hastalarin
270 (%82)’inin 65 yas Uzerinde oldugu bildirilmigtir (98).

Calismamiza TTD Erigkinlerde TGP Tani ve Tedavi Uzlasi Raporu’na
gore hastanede takip edilmesi gereken hastalar alindi. Hastalarin 8'i (%12)
yogun bakim Unitesinde izlenirken, 82 (%88,8) hasta serviste takip edildi.
TGP’li olgularin %20-40'inda hospitalizasyon gerekir ve bunlarin da %5-10'u
yogun bakim Unitesine yatiriir TGP nedeniyle ayaktan tedavi edilen
hastalarda mortalite dusik iken (%1), hospitalize edilen hastalardaki
mortalite oranlari %30’lara varabilmektedir (100). Buising ve arkadaslarinin
calismasinda olgularin %77,8’i serviste izlenirken, %4,3’'4 yodun bakim

unitesine yatirimistir (74).

Calismamizda hastalarda en sik semptom %97,8 oraninda halsizlikti.
Olgularin %94,4’inde balgam c¢ikarma, %93,3’Unde oksuruk, %65,6’sinda
ates yuksekligi, %53,3’Unde kas agrisi, %40’ inda yan agrisi, %32,2’sinde
GIS semptomlari, %30’unda ise bas agrisi yakinmalari bulunmaktaydi.
Metlay ve arkadaslarinin (85) 1812 TGP’li hastay! kapsayan ¢alismasinda da
bizim ¢alismamizda oldugu gibi halsizlik %91 orani ile en fazla semptom
olarak bulunmustur. Oksiirik %86, ates %84, lUsiime %73, istahsizlik %71,
dispne %72, balgam %64, terleme %69, basagrisi %58, miyalji %51, plorotik
g0gus agrisi %46, kusma %25, karin agrisi %23, hemoptizi %16 olarak
tesbit edilmistir. Kadakal ve arkadaslarinin (101) yaptigi calismada en sik
gorulen semptom 6ksurik (%79) olarak bildirilmistir. TUrkiye’de yapilan diger
bir calismada (102) en sik bagvuru sikayeti ates-terleme (%90.4), ikinci
siklikta 6ksuruk (%87.7) olarak bulunmus, baska bir calismada ise en sik
semptomun Oksurik (%85.5) oldugu belirtiimistir. Daha az siklikla ates
(%73), balgam cikarma oykiusu (%64,8), nefes darhidi (%61), gdégus agrisi
(%32), hemoptizi (%20,1) saptanmistir (103). Klasik bilgilerde o6ksurtgun
%80 civarinda oldugu, daha az oranda da diger semptomlarin bulunacagi
bildirilmistir (104).
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Calismamizda literature benzer sekilde, komorbid durumlardan en sik
KOAH (%41,1), sonra diabet (%15,6), konjestif kalp yetmezligi (%14,4),
koroner arter hastaligi (%10) saptandi. TGP olgularinin %58-89’'unda bir
veya daha fazla sayida altta yatan KOAH, kardiyovaskuler hastalik, norolojik
hastalik, diabet, alkolizm gibi kronik hastalik bulundugu bildirilmigtir (29).
Yapilan calismalarda KOAH, kardiyovaskuler hastaliklar, ndrolojik hastaliklar
ve diabetin sirasiyla %13-53, %6-30, %5-24, %5-16 oranlarinda gorulebildigi
bildirilmistir (105). Ayrica pnoémonili hastalarin %60 kadarinda malignite,
notropeni, kronik steroid kullanimi, miyelosupresif ajanlarin kullanimi veya
HIV enfeksiyonu varligi gibi bagisikligi baskilayici faktérler saptanmistir
(106, 107). Ulkemizden Bircan ve arkadaslarinin (108) calismasinda en sik
kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) (%23.7), diabet (%17.2) ve kalp
yetmezligi (%15.1) olmak tUzere 41 (%44.1) olguda eslik eden hastalik tesbit
edilmistir. Fukuyama ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise, en sik kronik
solunum yolu hastaliklar (%39,6), daha sonra kalp hastaliklari (%25) ve
serebrovaskuler hastaliklar (%23,8) saptanmigtir (109). Yandiola ve
arkadaslarinin galismasinda ise en sik sirasiyla KOAH, konjestif kalp
hastaliklari, serebrovaskuler hastaliklar saptanmistir (110).

Calismamizda olgularin 16 (%17,8)’s1 aktif olarak sigara igiyordu, bu
oran genel populasyonla kiyaslandiginda oldukga dusuk olarak
degerlendirildi. 44 (%48,9) olgu ise, daha 6nce sigara igmis ve birakmigti.
TGP gelisimi ile ilgili bir risk faktort de sigara kullanimidir. Sigara, bukkal
hidcrelere pnomokoklarin baglanmasini artirir ve bu nedenle sigara igen
kisilerin balgaminda Pnémokok ve H. influenzae kronik olarak bulunur (111).
Ayrica sigara icilmesinin pndmoninin rezolisyonunun gecikmesinde etkili
oldugu bilinmektedir (112). Almirall ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada
yetigkinlerde sigara iciminin pnémoni gelisimini arttirdigi gosterilmistir (113).

Calismamizda, hastalarimizda hastaneye yatis oykusuU, sistemik ve
inhaler kortikosteroid kullanimi ve antibiyotik kullanim dykUsu sorgulanarak

emprik antibiyotik tedavisi baslandi. TGP olgularinda, tedaviye gecikmeden
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baglanmasi prognozu olumlu yonde etkileyebilmektedir (66, 67). Calismaya
alinan olgularin 15 (%16,7)'inde daha dénceden hastaneye yatis dykusu, 10
hastada (%11,1) sistemik ve 32 (%58) hastada inhaler kortikosteroid
kullanimi, 36 (%40) hastada da son 3 ay antibiyotik kullanim oykusu
bulunmaktaydi. Shindo ve arkadaslarinin c¢alismasinda 329 hastanin 27
(%8,2)'sinde immunsupresyon, 121 (%36,8) hastada ise son 3 ay iginde
antibiyotik kullanim &ykusu bildirilmistir (98). Buising ve arkadaslarinin
calismasinda, 392 hastanin 99 (%25,2)u daha oOnceden antibiyotik
kullanmisti. 19 (%4,8) hasta ise 2 hafta iginde hastaneye bagvurmustu (74).

GCalismamizda hastalarimizin influenza agsisi yaptirma orani %12,2 idi.
Eslik eden hastalik oraninin da yuksek oldugu ¢alisma populasyonumuz igin
bu asilama oraninin oldukga dusuk oldugu dusundlmustar. Yillik grip
salginlari, 6zellikle yashlarda blUyuUk bir hastalik yukd ve o6lime neden
olmaktadir (114, 115). influenza infeksiyonlu bireylerde pnémoni, akciger
parankiminin direkt viral enfeksiyonu seklinde olabilecegi gibi, sekonder
bakteriyel pndmoni seklinde de olabilir. Grip asisi bu komplikasyon riskini
azaltir. Jackson ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada, 1173 pndmoni
olgusunun %61’ine, 2346 olgunun %61’ine influenza asisi yapildidi
saptanmistir. Grip asilarinin grip mevsimi sirasinda yashlarda pndémoni
gelisme riski Uzerine etkisinin daha once tahmin edilenden daha az
olabilecegi bildirilmistir (116).

Calismamizda olgularimizin %5,6’s1 PPV ile asilanmigti. Johnstone
ve arkadaslarinin yaptidi calismada TGP’li olgularin %22’sinin polivalan
pnémokok asisi (PPV) ile asilandigi belirtilmistir (117). Asi oranlarinin
dusuklagu hastalarimizin yeterince bilinglenmemisg olmasindan
kaynaklaniyor olabilir. Bu konuda daha fazla hasta egitimine gereksinim
oldugu goérilmustir. Pnémokok asisinin 6zellikle yashlarda TGP gelisimini
engellemedigi ancak yogun bakim Unitesine yatis ve mortalite Uzerinde etkili
oldugu, invaziv pneumococcal pnomoni gelisimini engelledigi bildiriimistir
(118, 119, 120).
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Calismamizda konfuzyon %14,4, ates >37°C %51, solunum sayisi 2
30/dk %75 hastada, nabiz = 125/dk %15,6; sistolik kan basinci < 90 mmHg
%14,4 hastada saptandi. Akciger oskiltasyonunda literatirle uyumlu olarak
% 84,4 hastada lokalize raller ve bronsial solunum sesi duyuldu. Turkiyeden
yapilan retrospektif bir calismada nabiz sayisi ortalama 103.6+15.6/dk,
solunum sayisi ortalama 26.6/dk olarak tespit edilmistir (103). Ayni
calismada akciger muayene bulgulari arasinda siklik sirasina goére ral
%77,4, ronkis %37,7, matite %32,7, plevral mayi ile uyumlu bulgular %22,6,
solunum sayisinda artis %20,1 olarak bildirilmistir (103). Diger bir calismada
ral orani %78, ronkis %34 ve konsolidasyon bulgularinin % 29 oraninda
tespit edildigi belirtiimistir (104). Shindo ve arkadaslarinin calismasinda
konflzyon %27, sistolik kan basinci < 90 mmHg ve diyastolik kan basinci
<60 mmHg %55, nabiz 2125 /dk %10, solunum sayisi = 30/dk %25 hastada
bulunmustur (98).

Calismamizda tim olgulara ¢ekilen akciger grafisinde % 75,6 hastada
konsolidasyon saptandi. Literatlrle benzer sekilde %25,6 olguda bilateral
tutulum, %21,1 hastada plevral efizyon bulunmaktaydi. Endikasyonu olan
%31,1 olguya toraks BT c¢ekildi. Bunlarin %75’inde konsolidasyon
saptanirken % 25 olguda bilateral tutulum bulunmaktaydi. Fukuyama ve
arkadaglarinin c¢alismasinda olgularin  %55,4’inde multilobar, bilateral
tutulum saptanmistir (109). Siddetli TGP’li hastalar Gzerinde yapilan bagka
bir calismada akciger grafisinde bilateral tutulum %59,5 hastada, multilober
tutulum %70,3’Unde ve plevral effizyon %13,5 hastada saptanmigtir (121).
Yandiola ve arkadaglarinin galismasinda olgularin %24,9’unda multilober,
bilateral tutulum saptanirken, %9 olguda plevral effizyon saptanmistir (110).

Calismamizda radyolojik yayginlik ile mortalite arasindaki iliski, mortal
seyreden olgu sayisinin dusuk olmasi nedeniyle degerlendirilemedi.
Radyolojik yayginlik ile PSI, CURB-65, CRB-65, A-DROP, SOAR indeksleri
arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki olmadigi bulundu. Yine radyolojik

yayginlik ve komorbidite arasinda iligski olmadigi saptandi.
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Akciger grafisinde bilateral veya multilober tutulum, kavite, plevral
efflizyon, hizlh progresyon gibi bulgular pnémoninin siddetini belirlemede,
TTD Erigikinlerde TGP Tani ve Tedavi Uzlasi Raporu, PSI'de ve IDSA/ATS
konsensus kilavuzunda kullaniimigtir (10, 55). Lim ve arkadaslarinin
calismasinda pndémoniye baglh mortalitenin belirlenmesinde radyolojik
bulgulardan plevral efiizyon varligi ve radyografide multilober tutulum da
dahil 11 parametre incelenmisg, bunlarin arasinda multilober tutulum ve nabiz
> 125/dk disindaki tim parametreler anlamli bulunmustur (18). Ozol ve
arkadaglarinin ciddi toplumda gelisen pnomonili olgular Uzerinde yaptigdi
¢alismada olgularin radyolojik degerlendirmesinde, lezyonun yayginhgi kotu
prognoz ile iligkili bulunmustur. 19 olguda (%81) saptanan multilober tutulum
ve yanisira 17 olguda (%35) eslik eden plevral effUzyonun varlgi, mortalite ile
iligkili parametreler olarak degerlendirilmistir (122). Bir metaanalizde, erkek
cinsiyet, hipotermi, takipne, hipotansiyon, neoplastik hastalik, norolojik
hastalik, bakteriyemi, I0kopeni ve multilober radyolojik tutulumun artmis
mortaliteyle birlikte oldugu gosterilmigtir (123). Fidan ve arkadaslari,
calismalarinda, bilateral tutulumun artmig mortaliteyle birlikte oldugunu;
ancak bunun bagimsiz risk faktort olmadigini belirtmiglerdir (124). Gutiérrez
F ve arkadaslarinin 60 yas Uzerindeki TGP’li hastalarda yaptigi calismada,
radyolojik progresyonun yastan bagimsiz oldugu goésterilmistir (125).

Calismamizda, hastalarimizin hastaliginin siddetinin ve tedavi seklinin
belirlenmesinde, yatis gunu, tedaviye yanitin degerlendiriimesi igin yatis
suresi icinde ve taburculuk ginl laboratuvar bulgulari incelendi. Ortalama
|6kosit sayisi 12050 olarak bulundu. Coértik ve arkadaslarinin 159 hastayla
yaptigi retrospektif bir galismada ise benzer sekilde ortalama |6kosit sayisi
1501548618 /mm? olarak tespit edilmigtir (103).

Tam kan sayimi, serum elektrolitleri, karaciger ve bdbrek fonksiyon
testlerinin  pnodmoni tanisindaki katkilari  sinirhdir.  Ancak, hastaligin
prognozunun tayininde, hastaneye vyatis karari veriimesinde, tedavi

seciminde ve antibiyotik dozunun belirlenmesinde yararlidir.
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Calismamizda ortalama Ure deg@eri 5038 mg/dl, kreatinin: 1,17+0,87
mg/dl, Na: 136+4,97 mmol/l, Ab: 2,90+£0,60 g/dl, glukoz 146+£74 mg/dl idi.
Tam agir TGP’lerde kan Ure artisi, hiponatremi, hipokalemi, hipoalblinemi,
hiperglisemi, proteintri ve hematuri gézlenebilir. Fakat bu bulgular etyoloji
hakkinda bilgi vermez (126). BUN degerleri ATS, PSI, A-DROP, CURB,
CURB-65’in gruplandiriimasinda kullanilan bir parametre olmakla birlikte,
SOAR, CRB ve CRB-65'de kullanilmamaktadir. Kreatinin ortalamalarinda da,
PSI, CURB, CURB-65 ve CRB'de Ust gruplara cikildikga artis
saptanabilmektedir. Bu, pnomoninin siddeti ile bobrek fonksiyon testlerinin
iligkili oldugunu dugsundurmektedir. Pnomoninin siddeti ile BUN ve kreatinin
degerlerinde artis, enfeksiyona sekonder sistemik hipotansiyon, renal
hipoperfuzyon ve oral alim bozukluguna bagl olabilir (127).

Hastaneye yatirilan hastalarda 6zellikle prognostik acidan bilgi verdigi
icin arteriyel kan gazi tayini de yapimalidir. Calismamizda hastalarin
ortalama PO2/FiO2 degeri 239 idi. Ancak mortalite ile sonlanan pndémoni
olgularinin sayisi az oldugundan mortalite ile iligkisi degerlendirilemedi.
Myint ve arkadaslarinin yagh TGP hastalarinda yaptigi ¢alismada, ortalama
PO2/ FiO2 degeri hayatta olan olgularda 265,7 iken, 6len olgularda 179,2
bulunmustur. PaO2/FiO2 degeri mortalite ile kesin iligkili bulunmustur (17).
TGP’li bir hastada siyanoz, ciddi dispne, hipotansiyon, KOAH, biling
bulanikligi varsa arteriyel kan gazina mutlaka bakilmasi gerekir (54).

Calismamizda, PaO2 /FiO2 orani ile CURB-65 ve CRB-65 arasinda
iliski olmadigi, PSI, A-DROP, SOAR indeksleri ile istatistiksel olarak anlaml
iliskili oldugu, Pnémoni adirlik indeks skorlari arttikca PaO2/FiO2 oraninda
azalma oldugu saptandi.

TGP tanisi ile yatis endikasyonu konulan olgularin % 10’unun,
YBU’'ne kabulli gerekmektedir. Solunum yetmezligi YBU’ne transferin temel
nedenidir. Doért prospektif cok merkezli eriskin pnémoni ¢alismasinin (iki
calisma; “Pneumonia Patient Outcomes Research Team”-PORT-, iki calisma

da “Emergency Department Community-Acquired Pneumonia” -EDCAP-
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tarafindan yapilmistir.) verileri kullanilarak; basvuruda solunum yetmezligi
veya sok bulunmayan olgularda, hastaneye yatisin ilk ti¢ gini icinde YBU
basvurusu igin risk faktorleri arastiriimistir. Cok degiskenli analizde, SaO2
<%90 veya PaO2 <60 mmHg da igeren 11 bagimsiz risk faktort saptanmistir
(128). Bu olgltler ilk ¢ gin icinde YBU kabuli 6ngérmede PSI ve
CURB’den daha iyi bulunmustur. IDSA/ ATS rehberinde de ciddi TGP’ye dair
degistirilmis ATS dlcltleri dikkate alinmaktadir.

Kohno ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada bes A-DROP gostergesi
ile mortalite arasinda iliski tanimlanmigtir. SpO2 < %90 veya PaO2 < 60
olmasi mortalitenin en guglu gostergesi olarak belirtilmistir. Tum olumlerin
%5,6’sinin bu gosterge ile iliskili oldugu bulunmustur (79). Solunum
durumunu gosteren, dusuk PaO2, dusuk PaO2/FiO2 orani, ylksek solunum
sayisi ve mekanik ventilator ihtiyaci, PSI (5), CURB-65 (18), SMART-COP
(129), IDSA-ATS agirhik kriteri 2007 (10), Espana et al kriteri (130), SOAR
kriteri (17), IDSA-ATS 2007°de yogun bakima kabul kriteri ve JRS 2008’deki
hastanede gelisen pndmoni skorlama sistemi olan [-ROAD skorlama sistemi
(79, 131) gibi birkac major agirlik skorlamasi igine alinmistir. Veriler
solunum durumunun bu agirlik skorlamalari igindeki yararini gostermistir. Bu
yluzden solunum durumunu da iceren A-DROP’un, bunun kesinligini ve
yararini destekleyebilecegi belirtiimistir.

CURB-65 ve CRB-65, hatirlanmasi ve uygulanmasi en kolay skorlar
olsa da, acil servise bagvuruda, oksijenizasyonun  hemen
degerlendiriimesinin 6nemi g6z onune alindiginda, hipoksemi gibi vital
isaretlerin degerlendiriimesinin olmamasi buyuk bir eksikliktir (6).

Myint ve arkadaslari (17), yagh TGP hastalari i¢in yeni bir agirlik skoru
(SOAR) gelistirmek amaciyla yaptiklari c¢alismada, PaO2/FiO2 oraninin
mortaliteyi dederlendirmedeki etkisini arastirmiglardir. PaO2/FiO2 oranindaki
1 Unite artisin mortalitede 6nemli azalmaya neden oldugunu gostermigler,

PaO2 / FiO2 oranini mortalite ile iligkili bulmuslardir. Bundan yola ¢ikarak,
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yasli hastalarda kullanilmak Uzere, oksijenizasyon durumunu da igeren
SOAR kriterini gelistirmiglerdir.

Naz ve arkadaslarinin calismasinda, tum prognostik belirleyicilerde
PaO2 ve arteriyel pH degerlerinde Ust gruplarda anlamli oranda dusukluk,
PaCO2 degerlerinde Ust gruplarda anlamli oranda yukseklik saptanmigtir
(127).

ATS'de PaO2 ve PSlI'da PaO2 ve arteriyel pH gruplandirmada
parametre olarak kullaniimaktadir. Ancak parametre olarak kullaniimayan
CURB, CURB-65, CRB ve CRB-65'de de arteriyel kan gazlari ile pnémoninin
siddeti arasinda istatistiksel iliski saptanmigtir. Arteriyel kan gazlarinin
prognostik belirleyicilerde glclu bir parametre oldugu disundlmustar (127).

Calismamizda hastanemizdeki kisithliklar nedeniyle 90 olgunun
32’sinde CRP bakilabildi, ortalama CRP degeri 28 ve arahgdi 0,5-218 mg/L
bulundu. CRP ile PSI arasinda korelasyon saptandi; ancak, PCT, CURB-65,
CRB-65, A-DROP ve SOAR arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanmadi. Sonucun bu sekilde olmasi, CRP bakilan olgu sayisinin az
olmasi ve CRP’nin ciddi pndmoni olgularinda daha yuksek saptandigi g6z
ontne alindiginda, hasta grubumuzun cogunlukla Grup Il olgulardan
olugmasi ile iligkili olabilir.

Baslangic CRP dlzeyinin <20 mg/L olmasi pnédmoni olasiligini ¢ok
azaltir, dizeyin >100 mg/L olmasi ise pndmoniyi distundurir. CRP testinden
sonra suphe devam ediyorsa taniyl1 dogrulamak veya reddetmek igin akciger
filmi gekilmelidir (21). CRP'nin tanisal degeri hakkinda yapilan ¢alismalarda,
CRP’nin pndmoniyi saptamada ve reddetmede tanisal deger tasidigi, CRP
negatifliginin pnémoniyi diglayabilecegi gosterilmigtir (132-133). Falk ve
arkadaslarn galismalarinda ilk bakida sadece CRP kullaniminin ¢ok yararli
olmayacagini, ama eger doktor pnémoni varligindan sutpheliyse, CRP'nin
taniyl uzaklastirmada cok yardimci olacagini ifade etmislerdir (134). Eriskin
TGP olgularinin izleminde de CRP vyararli bir belirte¢ olabilir. Pnémoni

hastalarinda hastaligin siddetini ve tedaviye cevabi gosteren kolay, ucuz bir
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yontemdir. Ates ve lokositozla karsilastirildiginda daha duyarh bulunmustur
(135). Bircan ve arkadaslari, hastaneye yatis karari veriimesinde faydal
oldugunu gdstermislerdir (108). TGP tanisiyla hastaneye yatirilan olgularin
blylk ¢ogunlugunda CRP dizeyi > 50 mg/L bulunmustur. Mycoplazma ve
viral pnomonilere gore Ozellikle bakteriyemik pndmokoksik pnémonilerde
CRP duzeyleri ¢cok daha yuksektir (19). Ancak Van der Meer ve
arkadaslarinin  yaptigi  sistematik incelemede akciger grafisindeki
infiltrasyonla bakteriyolojik etyoloji tanisinda, CRP’nin tani koyacak, spesifik
neden ekarte ettirecek kadar duyarli olmadigi; bakteriyolojik etyolojiyi
saptamada antibiyotik recetelemeye rehberlik edebilecek test olarak
gOsterilmesini destekleyen yeterli ve istikrarli bulgular olmadigi kanisina
varilmigtir (136). Almirall ve arkadaslarinin yaptiklari g¢alismada Kklinik
durumu ciddi olarak degerlendirilen ve hastanede yatmasina karar verilen
TGP’li hastalarda serum CRP artisinin daha fazla oldugu, ayrica yogun
bakima alinma gere@i dodanlarda ve/veya kotl sonuglar beklenenlerde de
serum CRP duzeylerinde artma egilimi gorulmustir. Bu artislar, CRP
dizeyinin TGP tanisi sirasinda ciddiyet kriteri olarak kullaniimasi olasihgini
gOstermektedir. (24). GunUmuzde biyomarkerler antibiyotik tedavi suresini
guvenle kisaltmada yararli araglar olarak gorulmektedir. Tedaviye cevap
ates, solunum ve hemodinamik parametreler dahil basit klinik kriterlerle
izlenmelidir. Ayni parametreler taburculugun uygunlugunu belirlemek igin de
kullaniimalidir. Radyografik diizelme dahil tam cevap, uzun zaman alir. CRP,
Ozellikle klinik parametreleri uygun olmayan Kkigilerde 1. ve 3.-4. gunlerde
Olctlmelidir (21). Chalmers JD ve arkadaslarinin ¢alismasinda, hastalarin
hastaneye ilk kabulindeki CRP degerinin <100 mg/L olmasinin, komplike
pnoémoni gelisim riskini, mekanik ventilator ve/veya pozitif inotrop destegi
ihtiyacini ve 30 glnlik mortalite riskini azalttigi gosterilmistir. izlemin 4.
guininde CRP degerlerinde % 50 veya daha fazla disusin olmamasinin, 30
gunluk mortalitede artisa, mekanik ventilasyon ve / veya inotropik destek

ihtiyaci ve komplike pnomoni gelisimine neden oldugu gosterilmistir. C-reaktif
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proteinin TGP siddetini belirlemede bagimsiz bir belirte¢ oldugu belirtiimigstir.
Yine ayni ¢alismada C-reaktif protein <100 mg / L dederinin, CURB65 ve PSI
siddeti kurallari ile karsilastirilabilir ylUksek bir negatif prediktif degder
sagladigr belirtilmigtir (137). Bu verilerden farkh olarak, Thiem ve
arkadaslari, toplam 391 yasli hastada yaptiklari ¢calismada, hastaneye yatis
sirasindaki CRP ve I6kosit degerlerinin  prognozu belirlemede etkili
olmadigini, ayrica CRP, PSI ve CURB-65 arasinda korelasyon
bulunmadigini belirtmiglerdir (138). Kohno ve arkadaslarinin ¢aligmasinda,
mortalite, A-DROP’daki biling bulanikligi ve kan basinci ile CRP>15 mg/dl ve
akciger grafi infiltrasyonlari>2/3 arasinda korelasyon oldugu saptanmistir
(80). Kasamatsu ve arkadaslari ¢alismalarinda, olgularinin CRP seviyeleri
zayif pozitif olmasina ragmen CURB-65 skoru ile korele oldugu, A-DROP ve
PSI indeksleri ile belirlenen TGP agirhgi ile CRP arasinda 6nemli korelasyon
oldugu bildirilmigtir (81).

TGP suphesi duydugumuz, hastanede izlemeyi distundugimuiz
hastalarimizin bir bolimuinde yatis sirasinda ve izlemlerinde, infeksiyon
biyobelirteclerinden PCT degerlerine baktik. Kisith olanaklar nedeniyle 90
olgunun 57’sinde PCT caligilabildi. Ortalama PCT degerimiz 10+31’dir.

PCT, dedisik bakteriyolojik infeksiyonlarda ve sepsiste kanda ylksek
konsantrasyonlarda bulunmasi nedeniyle tanisal ve prognostik bir parametre
olarak oOnemlidir. Bakteriyel infeksiyonlarda artmasinin yanisira, sistemik
inflamasyonlarin siddetini izlemekte de kullanilabilir (139, 140). Pnoémoni,
organ ile sinirh bir infeksiyon olmasi nedeniyle akciger grafisi bulgulari
belirgin olsa bile, serum PCT dizeyinde ancak hafif bir artis olmaktadir.
(141). PCTnin serumda 0,5 mcg/'nin Uzerine c¢ikmasi sistemik
inflamasyonla giden akut bir infeksiyonun gugli godstergesi olmaktadir.
Yasami tehdit eden bakteriyel infeksiyonlarin gidisini ve tedaviye yanitini
izlemede ardisik PCT O&lgimleri kullaniir. (142, 143). Chen CZ. ve
arkadaslarinin  yaptigi calisma, tekrarlanan gunlik PCT Olgimleri

yukselmesinin mortaliteyle iliskili oldugunu gosterdi, ama rutin kullanim igin
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pratik olmadigi belirtilmistir (144). Kasamatsu ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise, yetiskinlerde TGP’li hastalarda 30 glnlik mortaliteyi tahmin
etmede semikantitif PCT’nin yarari gosterilmistir (81).

Calismamizda, PCT ile PSI, CURB-65, CRB-65 arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligki saptandi. CRP ve diger indeksler arasinda korelasyon
saptanmadi. Her ne kadar kisitli olanaklar nedeniyle tim olgu grubunda CRP
ve PCT duzeyleri de@erlendiriiememis olsa da, diger calismalarda oldugu
gibi calismamizin sonucu da, TGP’de agirhgi belirlemede PCT’nin CRP’den

daha iyi bir belirte¢ olabilecegini dusundurmektedir.

Calismamizda CRP, PCT ile SOAR indeksi karsilastiriimig, aralarinda
istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamigtir. Literatir tarandiginda,
gorebildigimiz kadariyla SOAR indeksi ve infeksiyon belirteglerini
kargilastiran galisma bulunamamisgtir.

Kriger ve arkadaslarn ¢alismalarinda, basvuru prokalsitonin
degerinin, TGP sonucunu ve ciddiyetini CRB-65 indeksi ile benzer bir
prognostik dogrulukla ve CRP, |6kosit degerlerinden ylksek prognostik
dogrulukla oOngorebilecegini gostermiglerdir.  Prokalsitonin seviyelerinin,
CRB-65 risk siniflar igindeki 6lum riski disuk hastalarin tanimlanmasini
badimsiz olarak saglayabilecegi belirtiimistir (145). Pro HOSP calisma
grubu, TGP’li hastalarda klinik parametrelerin ve PCT’nin de iginde oldugu 5
biyobelirteci, ciddi komplikasyonlari (mortalite, yogun bakim Unitesine kabul,
pnomoniye spesifik komplikasyonlar) 6ngérmede CURB-65 ve PSI ile
kargilastrilabilir olarak degerlendirmistir (146). Capnetz ¢alisma grubunun,
1671 hasta Uzerinde vyaptiklari ¢alisma sonucunda; PCT’nin hastalarin
hastaneye kabull, TGP siddeti ve prognozunu tahmin etmede CRB-65 ile
korele oldugu; CRP ve Iokosit degerlerine gore daha dstin oldugu
bulunmustur (147). Kasamatsu ve arkadaslarinin yaptigi calismada, ilk

bastaki TGP’nin agirlik derecesi, semikantitatif PCT degerleri ile PSI, A-
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DROP ve CURB-65 skorlari arasinda pozitif korelasyon oldugu gosterilmistir
(81).

Calismamizda olgularin PSI, CURB-65, CRB-65, A-DROP ve SOAR
indeksleri hesaplandi. Olgularin PSI skor ortalamasi 109 + 34,60; CURB-65
skor ortalamasi 2,87 £ 0,93; CRB-65 1,88 £ 0,91; A-DROP 2,07 £ 1,15;
SOAR indeks skoru 2,04 + 0,91 olarak degerlendirildi. Calismamiza, TTD
Erigskinlerde TGP Tani ve Tedavi Uzlasi Raporu’na gére hastaneye
yatirilmasi gereken olgulari aldigimiz géz énunde bulunduruldugunda bu
skor ortalamalari hasta gruplarimizla uyumlu bulunmustur. TGP’de pndmoni
agirhginin dogru degerlendirilmesi, hastalarin uygun olarak yonetimi igin bir
anahtardir. Klinik bakim, tedaviyi saglamak ve mortaliteyi 6nlemek amaci ile
yapilmalidir. Pnémonili hastada tani algoritmasi, empirik tedavi segenekleri,
hasta izlemi ve korunma konularinda kilavuzlarin hazirlanmasi, guncel
uygulamada hekimlere rehberlik etmesi bakimindan c¢ok vyararli bir
yaklagimdir. Tani tedavi kilavuzlarinin yayinlanmasi sonrasinda yapilan
calismalar, bu kilavuzlarin hekimlerin tani ve tedavi konusundaki
davraniglarini degistirdigini, tedavi basarisini yukselttigini, hastanede yatis
suresini, tedavi maliyeti ve mortaliteyi azalttigini ortaya koymustur. Bu
nedenle bircok Ulkede ve ulkemizde TGP'lerde dogru tani ve tedavi
yaklasimlarinin belirlendigi ulusal uzlasi raporu/rehber hazirlanmasi ihtiyaci
dogmustur. Bu gerekceden yola ¢ikarak TTD Solunum Sistemi infeksiyonlari
Calisma Grubu tarafindan “Pndémoni Tani ve Tedavi Uzlasi Raporu”
hazirlanmistir (54). Bu rehberde, Fine ve arkadaslarn tarafindan gelistirilen
ve 20 parametreden olusan PSI (10) ve Lim ve arkadaslan tarafindan
geligtirilen, BTS’nin de 6nerdigi, 5 parametreden olusan CURB-65 (4) indeksi
oncelikle kullaniimistir. PSI, en fazla veriye gereksinim duyulan, komplike bir
skorlama sistemi olmasina karsin, bir ¢ok uluslar arasi rehber tarafindan
kullanimi tavsiye edilmektedir. PSI’de olgular sahip olduklari kriterlere goére
puanlanmis ve gruplandiriimigti. TTD Erigkinlerde TGP Tani ve Tedavi

Uzlagi Raporu’na gore PSI I-Ill olan olgularin ayakta, IV ve V olan olgularin
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yatarak tedavi edilmesini; CURB-65 < 2 olan olgularin ayakta, =2 2 olan
olgularin ise yatirilarak tedavi edilmesi onerilmigtir. Yogun bakim biriminde
tedavi icin ayrica kriterler belirlenmistir. Ure kriterinin ¢ikariimasi ile
olusturulan CRB-65'te ise skoru 1-2 olan olgularin hastaneye yatiriimasi
gerekebilirken, = 3 olanlar mutlaka hastaneye yatiriimaldirlar. Myint ve
arkadaslar tarafindan gelistirilen, yashi TGP hastalarinda kullaniimak Uzere,
4 kriterden olusan SOAR indeksine (17) gobre skoru = 2 olan olgular
hastaneye yatiriimahdir. JRS tarafindan gelistirilen, toplam 5 kriterden olusan
A-DROP (79) indeksine gore skoru 1-2 olanlarin ayaktan veya yatirilarak, 3
puan olanlarin yatirilarak ve 4-5 skoru olanlarin yogun bakimda tedavi
edilmesi Onerilir. Calismamizda tim indekslerin birbirleri ile korele oldugunu
saptadik. CURB-65 ve CRB-65 en guglu korelasyonu gostermekteydi. Bu
sonug, her iki skorlama sisteminin Ure diginda ayni kriterleri icermesi
nedeniyle sasirtici degildir. Yapilan tum calismalara bakildiginda bizim
calismamizdakine benzer olarak CURB-65 ve CRB-65 skorlari arasinda
kuvvetli korelasyon oldugu zaten gorulmektedir (17, 18, 21, 72, 74, 82, 148).

Cahgsmamizda tek tek indekslerin birbirleri ve CRP, PCT ile
korelasyonu da degerlendirildi. Pnémoni agirlik indeksleri arasinda en fazla
parametreye sahip olan PSI ile CRP, PCT ve diger indeksler arasindaki
iliskisine bakildignda, PSl'in tim diger indeksler ve CRP, PCT ile iligkili
oldugu bulunmustur. Bu da literatirdeki tim diger ¢calismalarla benzer bir
sonuctur. CURB-65 indeksinin CRP, PCT ve diger indeksler arasindaki
iliskisinde CRP disindaki tim parametreler ile korele oldugu goériimastir.
CRP ile korelasyon acgisindan Thiem (138) ve arkadaslarinin galismasina
benzer sekilde korelasyon saptanmadi. Diger indekslerle olan iligkisinde,
literatirdeki c¢alismalarla uyumlu olarak tim indekslerle korelasyon
saptanmistir. CRB-65’in literattirdeki tim bilgilerle uyumlu olarak, CURB-65
ile benzer sekilde tim indeksler ve PCT ile korele oldugu saptanmistir. Yine

CURB-65’te oldugu gibi CRP ile korelasyon saptanmadi.
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A-DROP indeksinin CRP, PCT ve diger indeksler arasindaki
korelasyonuna bakildiginda, CRP ve PCT ile korele olmadigi ancak diger
tum indeksler ile korele oldugu goéruldi. Bizim g¢alismamizdan farkli olarak
Kasamatsu ve arkadaslarinin galismasinda A-DROP ve PCT arasinda
korelasyon varken, CRP ile korelasyon saptanmamisti. Literaturde A-DROP
ve SOAR indekslerini kargilastiran ¢alisma bulunamadi. BTS tarafindan yasl
hastalarda pnémoni agirhdini belirlemek amaciyla gelistiriien SOAR indeksi
ile tum indeksler arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi. PCT ve
CREP ile korelasyon saptanmadi. Benzer olarak, Myint ve arkadaslarinin (17),
El-Solh ve arkadaslarinin (82) calismalarinda da SOAR ve CURB-65, CRB-
65, CRB arasinda korelasyon saptanmisti. Literatirde, TGP'de SOAR
indeksi, A-DROP, PSI, CRP ve PCT'i karsilagtiran ¢alisma bulunamamistir.

Yapilan ¢ok sayida calisma CURB-65 skoru ve modifikasyonlarinin
(6zellikle CRB-65 skoru) poliklinik ve servis hastalarinda pnémoniye bagli
olim oranlarini tahmin etmede PSI ile kargilastirilabilir oldugunu gostermigtir
(17, 18, 72). Chalmers ve arkadaslarinin yaptigi, 1980-2009 arasindaki 40
calismanin metaanalizinde, TGP’de prognozun belirlenmesinde PSI, CURB-
65 ve CRB-65 skorlari arasinda fark olmadigi belirtiimistir (148). Diger bir
calismada PSI, CURB-65 ve CURB arasinda mortalite, hastalarin hastaneye
ve yogun bakim unitesine kabulu agisindan korelasyon oldugu saptanmistir
(74). Shindo ve arkadaslarinin calismasinda A-DROP ve CURB-65
indekslerinin 30 gunluk mortaliteyi belirleme acisindan birbirleri ile korele
oldugu gosterilmistir (98). Japonya’da yapilan baska bir ¢alismada, PSI ve
A-DROP karsilastiriimis, pnémoni agirhdinin  degerlendirmesi ve prognoz
agisindan her iki indeks arasinda korelasyon saptanmistir (80). Myint ve
arkadaslan iki kohort prospektif gcalismada SOAR indeksi ve CURB-65,
CURB, CRB-65 indeksler arasinda korelasyon saptamiglar, SOAR indeksinin
ileri yasli, Ure degeri > 7 mmol/L, konfizyonu olan ciddi TGP’li yash

hastalarda alternatif olarak kullanilabilecegini belirtmislerdir (17). EI-Solh ve
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arkadaslari, huzur evinde yasayan 457 pnomonili olgu Uzerinde yaptiklari
galismada, 30 gunluk mortalite ve yogun bakim unitesine yatigi tahmin
etmede, CURB-65, CURB, CRB-65 ile karsilastirildiginda SOAR’In daha
ustlin ayirirm gucline sahip oldugunu gostermiglerdir. SOAR ve diger
indeksler arasinda korelasyon saptanmistir (82). Kasamatsu ve
arkadaslarinin yaptigi calismada A-DROP ve CURB-65 skorlari, A-DROP ve
PSI skorlari, PSI ve CURB-65 skorlari arasinda prognozu o6ngérmek
acisindan kuvvetli pozitif korelasyon saptanmigtir (81). Aujesky ve
arkadaslari, 3181 TGP’li hasta Uzerinde yaptiklari prospektif ¢aligmada,
daha karmasik olan PSl’in, dusuk risk grubunda bulunan hastalarin buyulk bir
kisminin kisa donem mortalitelerini tahmin etmede ve dusuk riskli hastalari
belirlemede CURB ve CURB-65'e gore biraz daha Ustun oldugu belirtilmis,

u¢ skorun da birbiri ile korele oldugu gostermiglerdir (149).

Calismaya dahil edilen olgularimiz, TTD Erigkinlerde TGP Tani ve
Tedavi Uzlasi Raporu'na gore gruplandirildi. 90 olgumuzun 7’si Grup IA
olmasina ragmen, klinik durum ve sosyal nedenlerle yatiriimigtir. Toplumda
gelisen pnomoni olgulari karsisinda verilmesi gereken ilk karar, hastanin
hastaneye yatiriimasinin zorunlu olup olmadigidir. Bu, hekimin klinik olarak
verece@i bir karardir. Ancak son yillarda gereksiz hastaneye yatiglari
azaltmak, yuksek riskli hastalarin taninmasini kolaylastirmak amaciyla
dernekler tarafindan (IDSA/ATS, ERS, TTD, JRS gibi) rehberler
yayinlanmistir. Son yillarda guncellenen birgok tedavi rehberi, PSI ve CURB-
65 indekslerini onermiglerdir. Hastaneye yatis karari sadece puanlamaya
indekslenmemelidir. Bunun yaninda hekim hastasinin klinik durumunu ve
sosyal endikasyonlari dikkate alarak hastasini yatirabilir. Ornegin; evsiz,
madde bagdimlisi, psikyatrik bozuklugu olan, fiziksel ve mental engelli, yalniz
yasayan, bakim destedi olmayan, oral alim yetersizligi veya ulasim

guclukleri, kontrolsiz komorbid hastaligi olan, daha onceki tedaviye yanit

92



vermeyen olgular, indekslere gore vyatisi gerekmese bile hospitalize
edilmelidir (19).

Hastalarimizin ortalama yatis suresi 9,46 + 5,11 gun idi. Literatirden
farkli olarak, bizim galismamizda yatis sureleri ile pnédmoni agirlik indeksleri
arasindaki iligki incelendiginde istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi ve
bu durum olgu sayisinin azligi ile iliskilendirildi.

TGP’de yatis suresi, etiyolojik ajanlar, hastahgin agirli§i, komorbid
durumlar, hastanin tedaviye yaniti, komplikasyon geligsimi ile iligkilidir.
Menendez ve arkadagslarinin 295 TGP hastasinda yaptiklari galismada, yatis
suresinin uzamasina etki eden faktorlerin basta solunum yetmezligi olmak
uzere pnomoni ile iligkili durumlar ve komplikasyonlarin gelismesi oldugu
bildirilmistir (150). ispanya’da yapilan bir caligmada, hastanede yatis siiresini
etkileyebilecek faktorler olarak aspirasyon, gogus agrisi, hastanin immobil
olmasi, atesin > 37°C olmasi, solunumun > 30/dakika olmasi, ¢ lobdan
fazla tutulum, yogun bakim gereksinimi ve MV gereksinimi arastiriimis,
ancak higbirinde anlamli bir iliski saptanmamistir (151). Ulkemizde yapilan
bir calismada, hastaligin agirhgi, nefes darligi, solunum sayisinin >
30/dakika olmasi, atesin > 38°C olmasi, nabzin >120/dakika olmasi,
radyolojik olarak birden fazla akciger lobunun tutulmasi ve kiltirde etkenin
uremesi hastanede yatis suresini uzatan faktorler olarak bildirilmistir (95).
Klinik ve laboratuar bulgular yeterli hizda dizelen pndmoniler i¢in tedavi
suresi 5-10 gundur. Etkin antibiyotik tedavi uygulandiginda klinik bulgular 48-
72 saatte duzelir (1). Agir pnémonisi olan ve 3 gun intraven6z tedaviden ve
tedaviye cevaptan sonra orale gecilen hastalarin  hastanede
gOzlemlenmesine gerek kalmaz. (21). Komplikasyon gelismemis TGP’li
hastalarda hastanede yatis igin dngorulen sure 5-7 gun arasindadir. TGP
olgularinin hastanede vyatig sureleri de calismalar arasinda degiskenlik
gOstermektedir. Bu sureler, Ulkemizdeki calismalarda (11, 95, 124, 152, 153,
154). 10.8-16 gun, yurt digi calismalarda (155, 156, 157) ise 5-11 gun

arasinda bildirilmektedir. Pndmoni agirlik indeksleri hastanede yatis suresini
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ongorebilir. Capelastegui ve arkadaslari (158), Buising ve arkadasglari, PSI
ve CURB-65’in mekanik ventilasyon ihtiyaci ve hastanede yatis suresini
uygun olarak siniflandirdigini gostermiglerdir (74). Arnold ve arkadaslari
3087 hasta ile yaptiklari retrospektif calismada, PSI ve CRB-65’in mortalite,
hastanede yatis suresi ve klinik stabilite suresini arastirmiglardir. Calisma
sonucunda, mortalite ve hastanede yatis slresini 6ngérmede PSl'in CRB-
65'ten daha Ustlin, ancak ikisinin de birbiri ile korele oldugunu, klinik stabilite
zamanini dngérmede ise her ikisinin de orta derecede tahmin guclne sahip
ve Dbirbirleri ile korele oldugunu belirtmislerdir (159). Saldias ve
arkadaslarinin calismasinda PSI, CURB-65 ve SCAP skoru (siddetli
toplumda gelisen pnémoni skoru) arttikga, hastanede yatis suresinin arttigi
gOsterilmigtir (160). Literatirde A-DROP ve SOAR indeksleri ile yatis suresi
arasinda yapilmis galisma bulunamamisgtir.

Calismamizda hastalarimiza basladigimiz tedavinin, Tirk Toraks
Dernegi Erigkinlerde Toplumda Gelisen Pndmoni Tani ve Tedavi Uzlasi
Raporu’na uygun olup olmadiginin incelenmesi sonucunda 90 hastanin
64'inin (%71,1) uygun tedavi aldigi goruldu. Diger 26 hastanin uygun tedavi
almamasinin nedeni, hastane eczanesine uyum, hastanin uygun tedavi
almasini engelleyen komorbid durumlar, verilen tedaviye kotu hasta uyumu,
hasta agirliginin yanhs belirlenmesi olabilir.

Tedavisi siklikla ampirik olan ve ciddi toplumsal saglik sorunu
olusturan TGP’de baslangi¢ tedavisini standardize eden ulusal tani ve tedavi
rehberlerine ihtiya¢ duyuldugu aciktir. Hekimler ciddi olgulari tespit etmekte
bazen yanilabiliyorlarsa da, ¢cogunlukla hastaligin ciddiyetiyle ilgili olandan
daha yuksek risk 6ngérme egilimindedirler ve bu da yuksek hastaneye yatis
orani anlamina gelecektir (161). Rehberler ve algoritmalar, hekimin karar
vermesini ve hastalikla mucadelesini kolaylastirici, ayni zamanda da kisiler
aras! varyasyonlari azaltici etkisi oldugu dusunulen sistemlerdir. Birgok
calisma, antibiyotik segiminde rehberlere uyumun tedavi maliyeti, mortalite

ve hastanede yatis suresini azalttigini sdylemektedir (67, 80, 82, 162, 163).
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TGP’de verilen tedavinin rehbere uygunlugu ile tedavi sonucu
arasindaki iliski cesitli calismalarda arastinimistir. Calismamizda tedavi
sonucunun rehbere gore tedavinin uygunlugu ile iligkisi arastirildiginda,
istatistiksel olarak anlamli iligski saptanmamigtir. Bunun da olgularimizin
%71,17'inin rehbere uygun olarak tedavi edilmesi ile iligkili olabilecegi
dusunulmustdr.

Gokirmak ve arkadaslarinin calismasinda Turk Toraks Dernegi
rehberine uygun tedavi baslanan 36 TGP olgusunda basari orani (%92)
bulunmustur. Oysa ayni ¢alismacilar rehbere uygun tedavi edilmeyenlerde
basari oranini daha disuk (%76) bulmuslardir (164). Dean ve arkadaslari
(165) ATS 1993 rehberinin  kullanimindan o6ncesi ve sonrasini
kargilastirdiklarinda, rehbere uyumla hastanedeki ve takip eden 30 gundeki
mortalitenin daha az oldugunu tespit etmislerdir. Malone ve Shaban (166)
ATS rehberine uyulmadi§i durumda, hastane mortalitesinin 4.46 kat arttigini
ve hastanede daha uzun kalindigini bildirmislerdir. Menendez ve arkadaslari
(167) 13 aylik prospektif calismalarinda TGP rehberlerine uyumla
mortalitenin azaldigini gdstermislerdir. Ancak, Marras ve Chan (168),
rehbere uyum olmadiginda, mortalite ya da yatis suresinde artis oldugunu
gOsterememiglerdir. Cazzola ve arkadaslari (169), ATS rehberine uyum
olmasi durumunda hastanede vyatig suresinin kisaldigini, yine tedavi
maliyetlerinin azaldigini, ancak pndmonin seyrinin iyilesmesinin rehbere
uyumla degil, uygun tedavi segimiyle oldugunu bildirmektedirler. Yine, Hirani
ve Macfarlane (170), ciddi pnédmoni olgularinda rehbere uyumun mortaliteyi
azaltici etkisi olmadigini tespit etmislerdir.

Olgularimizin tedaviye bir aylik yanitina baktigimizda mortalite
oranini, literatirle uyumlu olarak %5,6 bulduk. Calismamizin eksik yond,
olgu sayisinin az olmasi nedeniyle mortalite ile sonug¢lanan olgu sayisinin
cok dusik olmasidir ve mortalite ile iligkili faktorleri degerlendirmemizi
engellemistir. Ulkemizde alt solunum yolu infeksiyonlarinin morbidite ve

mortalitesine iligkin saglkli epidemiyolojik veriler bulunmamakla birlikte,
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ulkemiz verilerini derleyen bir yayinda genel mortalite oraninin %1-10
arasinda degistigi, yogun bakimda izlenen hastalarda bu oranin %52’ye
ulastigi bildirilmigtir (11). Dulnyada yapilan ¢alisimalarda ise pndédmoninin
siddetine gore mortalitenin %5.1 ile %57.3 arasinda oldugu bildiriimektedir.
Kothe ve arkadaslarinin galismasinda 30 gunluk mortalite % 6,3 olarak
bulunmustur (164). Kohno ve arkadaslarinin, olgulari A-DROP agirlik
indeksine gbre gruplandirdiyi calismalarinda mortalite oranlarini, hafif
siddetli olgularda %0, orta olgularda %3,1, siddetli olgularda %9,9 ve ¢ok
siddetli olgularda %19,6 olarak belirtiimigtir (80). Baska bir galismada, bakim
evinde kalan hastalarin pnémoni agirliklari SOAR indeksi ile belirlenmis ve
bunlarin 30 gunlik mortalite oranlari %23 olarak saptanmistir. Bu oranin
yuksek olmasi, yaslilar ve komorbiditesi olan hastalarla yapiimis olmasindan
kaynaklanmaktadir (82).

Calismamizda inhale kortikosteroid kullanan 32 hastanin 29'unda tam
iyilesme oldugu gériliirken, 6liim saptanmadi. inhale kortikosteroid kullanan
hastalarimizin buydk c¢ogunlugu daha dnceden KOAH tanisi olan TGP’li
hastalardi. Bu sonuclar inhale kortikosteroid kullaniminin mortalite agisindan
koruyucu  Ozellik  gosterdigini  vurgulamakla  birlikte, istatistiksel
degerlendirmede inhale kortikosteroid kullanimi ile tedavi sonucu arasinda
istatistiksel anlamli iliski saptanmadi.

inhale kortikosteroidler, genellikle KOAH veya astim tedavisi igin
recetelenen ilaglardir. inhale kortikosteroidler bu hastalarda yagam kalitesini
arttirsa da (171) oOzellikle stabil KOAH hastalarinda uygunsuz
recetelenmeleri yaygin olabilir (172). Uzun sureli inhale kortikosteroid
tedauvisi ihtiyacini tekrar gézden gegirmek ve minimal etkili dozu kullanmak
gereklidir. Birkag buyuk c¢alisma, KOAH tanisi olan hastalarda inhale
kortikosteroid kullaniminin TGP riskinde artisa neden oldugunu bildirmistir
(173, 174, 175). Bu sonuglarin aksi yonde sonuglar da mevcuttur.
Singanayagam ve arkadaglarinin 490 KOAH’li, %76,7’si inhale kortikosteroid

kullanan TGP’li hasta Uzerine yaptiklari galismada, calismamiza benzer
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sekilde, Onceki inhale kortikosteroid kullaniminin pnémoni gsiddetini ve
sonuglarini  etkilemedigi bulunmustur (176). Malo de Molina ve
arkadaslarinin g¢alismasinda benzer olarak, TGP tanisi ile yatirilan, inhale
kortikosteroid kullanan KOAH hastalarinda, inhale kortikosteroid kullaniminin
30 ve 90 gunluk mortalitede azalmayla iligkili oldugu gosterilmigtir (177). Bu
sonuglar i¢in bazi olasi agiklamalar vardir.

KOAH hastalarinda inhale kortikosteroid kullanimi TGP gelisme riskini
arttinken, baskilanmis sistemik inflamatuar yanit nedeniyle TGP’ye bagli
mortaliteyi azaltir. Pnomonide mikroorganizmalarin varligi noétrofil gogunu
arttirir (178). Cesitli arastirmacilara gore asiri noétrofil gogu, ciddi akciger
hasarina, bu da mortalitede artisa neden olur (179, 180). inhale
kortikosteroid kullanimi nonspesifik inflamasyonu azaltirken akcigerlere
notrofil akisini da azaltir (181, 182). Bu asiri inflamatuar yanit infeksiyona
karsl olumsuz etkiye neden olabilir (183).

Calismamizda 90 olgunun 19’'unda pndémoniye bagh komplikasyon
gelisimi saptandi. Komplikasyon gelisen olgularin indeks skorlarinin daha
yuksek oldugu saptanirken, komplikasyon gelisimi ile PSI ve A-DROP
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu.

TGP’li  olgularda tedavi sirasinda bazi  komplikasyonlar
gorulebilmektedir. Bunlarin baslicalari; parapnémonik effizyon, ampiyem,
apse, perikardit, menenjit, yodun bakim ve mekanik ventilator ihtiyaci
gelismesi, sepsis, olum sayilabilir (184). Light RW ve arkadaslarinin
calismasinda, pnémoniye bagl parapnémonik effizyon siklhiginin %40’lara
ulastigi  belirtiimektedir (185). Tas¢i ve arkadaslarinin retrospektif
taramasinda ise bu komplikasyon orani % 5,3 olarak bulunmugtur (186).
Bagka bir galismada, yogun bakim Unitesine alinma, mekanik ventilator
ihtiyaci, tedavi basarisizligi, sepsis gelisimini dngérme agisindan PSI,
CURB-65 ve SCAP indekslerinin korele oldugu gdsterilmis, SCAP skorunun
biraz daha iyi oldugu belirtiimigtir (110). PORT c¢alisma grubunun

calismasinda, hastaneye yatirilan TGP olgularinin %48’inde, hastaligi
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suresince agir sepsis gelistigi ve PSI skorlamasinin, agir sepsis gelisimi ile
iligkili oldugu belirtiimis (187), Menéndez ve arkadaslari c¢alismalari
sonucunda (167) PSI skorlamasinin tedavi basarisizligi ile iligkili, bagimsiz
bir risk faktori oldugunu belirtmiglerdir. EI-Solh ve arkadaslarinin bakim
evinde yasayan hastalar Uzerinde yaptigi calismada SOAR indeksinin
CURB-65, CURB ve CRB-65 ile karsilastirildiginda, yogun bakim unitesine
yatisi 6ngérmede daha Ustin oldugu belirtiimigtir (82). Saldias F ve
arkadaslarinin 151 toplumda gelisen pndmokokal pnémonili hasta tUzerinde
yaptigi calismada, PSI, CURB-65, SCAP skorlarinin komplikasyon geligimi
ve 30 gunlik mortaliteyi tahmin ettigi saptanmistir (188). Capelastegui ve
arkadaslarinin 1776 yatan ve ayaktan takip edilen TGP hastasinda yaptiklari
calismada, CURB-65 ve CRB-65 agirlik indekslerinin, 30 gunluk mortalite,
mekanik ventilasyon gereksinimi ve hastaneye yatigi o6ngordugu ve birbirleri
ile korele oldugu gosterilmistir (157).

Calismamizda, olgularin arter kan gazlari degerlendirildi. PaO2/FiO2
oranlari hesaplandi ve analizde oran<200, 200-300 ve >300 olarak
gruplandirildi. Literaturden farkh olarak olgularimizin PaO,/FiO, siniflamasi
ile tedavi sonucu arasinda anlamli iligki bulunamadi. Bunun agir TGP’li
olgularimizin sayisinin az olmasi ile ilgili olabilece@i dugtunuldu.

Ciddi toplum kokenli pnédmoni, solunum yetmezligi ve/veya septik sok
semptomlarinin varhidinda tanimlanan ve genellikle yogun bakim tedavisi
gerektiren bir hastaliktir (189). Uygun antibiyotik tedavilerine ragmen
%50’leri asan yuksek mortalite oranlari bildirilmistir (190). Mekanik
ventilasyon destegi gerekenlerde, mortalite orani daha yuksektir (191, 192).
Daha o6nce yapilan galismalar gostermistir ki, % 58- % 87 olguda olusan
solunum yetmezligi ve mekanik ventilasyon ihtiyaci onemli bir negatif
prognostik faktordir (193, 194). Ciddi toplumda gelisen pnémoni
hastalarinda, oksijenizasyonun erken degerlendiriimesi, daha hizli antibiyotik
baglanmasi ve daha iyi yogun bakim unitesi duslik mortalite ile iligkili

bulunmustur. Bu veriler, hastalar acil servise geldikten sonra hemen
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oksijenizasyonun degerlendiriimesinin potansiyel degerini gostermektedir
(64). Liang Wu ve arkadaslarinin agir TGP hastalarinda yaptiklari ¢alisma
sonucunda 48 saat boyunca PaO2/FiO2 oraninin degisiminin erken mekanik
ventilasyon ihtiyacini belirledigi gosterilmistir. Bunun yaninda mekanik
ventilasyonun ilk 48 saati boyunca PaO2/FiO2 oraninda ilerleyici iyilesmenin
iyi prognozu gosterdigi ve bu oranin seri dlgumunun tedavi stratejisi icin
karar vermede dikkate alinmasi gerektigi belirtiimisti. Cok degdiskenli
analizde, Pa2/FiO2 oranindaki degisikligin diger nonpulmoner faktorlerden
daha iyi bir prognostik belirte¢ oldugu gosterilmistir (195). Daha o6nce de
belirtildigi gibi, Kohno ve arkadaslari, Myint ve arkadaslari yaptiklari
c¢alismalarda oksijenizasyonun ¢ok onemli bir prognostik belirte¢ oldugunu
gOstermiglerdir. Bizim de karsilastirdigimiz agirlik indekslerinde bulunan
solunum durumunu goOsteren parametrelerin prognozu belirlemede 6nemli
role sahip oldugu yapilan calismalarda ve rehberlerde belirtiimistir (5, 10, 17,
18, 79, 80, 129, 130, 131).

Calismamiza alinan hastalarimizi 65 yas Ustl ve 65 yas alti olarak
gruplandirdigimizda, 90 olgunun 50’si 65 yas Uzerinde olmasina ragmen
tedavi sonucunun yas siniflamasi ile iliskisine bakildiginda, literatlrden farkh
olarak istatistiksel anlamh iliski saptanmadi. Olgu sayisi arttirildiginda
beklenen istatistiksel iligkiye ulagilabilecegi disunuldu.

TGP yash populasyonda yaygin bir durumdur. Prognoz son derece
degiskendir; hizhh bir duzelmeden hayati tehdit eden komplikasyonlara ve
Olime kadar degisebilir. ABD’de 65 yas Uzeri bireylerde 5. 6lim nedeni
TGP’dir ve bu yas grubunda yilda 60.000 hastanin TGP’den d&ldugu
disunilmektedir. ileri yag grubunda (65 yas ve (zeri) bulunanlarda pnémoni
daha sik gorulmekte ve daha agir seyredebilmektedir. TGP’nin atak orani da
yasli populasyonda en fazladir (25, 196, 197). Kothe ve arkadaslarinin
calismasinda olgular, % 10,3’lUk artmis bir mortalite hizi ve daha fazla eslik
eden rahatsizliklara sahipti. Yasin, cok degiskenli analizde, eslik eden

rahatsizliklar, hastaligin agirhgi, kalinan yer ve tedaviyle iligkili faktorler
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kontrol edildikten sonra, 6lim i¢in bagimsiz bir risk faktoru olarak kaldigi
gOsterilmistir. Bulgularin, yagh hastalar igin yas siniri 75 ve 85 yas ve Uzerine
kaydiriidiginda da ayni oldugu gdsterilmistir (163). Yapilan c¢alismalarda,
yasin mortalite icin bagimsiz risk faktéru olmasinin, fonksiyonel durum
degisiklikleri (198) ve pndmoninin sonucunu olumsuz olarak etkileyebilecek
badisiklik fonksiyonunda yasla iligkili azalma nedeniyle olabilecegi
belirtiimistir (199). Yasin, 6lim zamanina veya 6lim nedenine bakmaksizin
prognostik dnemi olan bir faktdor oldugunu gdsteren baska calismalar da
yapiimistir (200, 201).

Calismamizda hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinglari élgilerek
kaydedildi. Sistolik ve diyastolik kan basinglari siniflandirilarak tedavi sonucu
ile karsilastinildi. Literatirden farkli olarak tedavi sonucu ile sistolik ve
diyastolik kan basinglari arasinda korelasyon saptanmadi ve olgu sayisinin
az olmasi ile iligkilendirildi.

TGP’nin de iginde bulundugu birgcok hastalik igin Onerilen siddet
degerlendirme skorlarinin kullanimi gittikge yayginlagmistir. Gegtigimiz on yil
icinde TGP'de 30 gunlik mortalite tahmininde Onerilen skorlama
sistemlerinin  timU kan basinci degerlendiriimesini icerir (111, 202).
Hastaneye yatirilan TGP’li hastalarda arteriyel kan basinci 6lgimu, siddeti
degerlendirmede temel parametredir (75). Hipotansiyon sepsis ve septik
sokta belirleyici Ozelliktir ve TGP’li hastalarda artmis mortalite ile iligkili
bulunmustur. Farkli siddet skorlari, farkh kan basinci dlguimlerini
icermektedirler. Dlinya c¢apinda en yaygin kullanilan pnomoni siddet skoru
olan PSI, temel yuksek riski belirleme 6zellikleri icinde sistolik kan basinci <
90 mmHg’y1 énerir. BTS tarafindan gelistirlen CURB-65 ve CRB-6 sistolik
kan basinci < 90 mmHg ve diyastolik kan basinci < 60 mmHg kriterlerinin her
ikisini birden, SOAR indeksi sistolik kan basinci <90 mmHg ve JRS
tarafindan gelistirilen A-DROP ise sistolik kan basinci < 90 mmHg’yi énerir.
Daha onceleri yapilan hayvan deneylerinde nabiz basincinin sepsisin

basinda hizlica arttigi gosterilmis, kolayca belirlenebilen bir parametre
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olmasina ragmen TGP’de sonucun gostergesi olarak dikkate alinmamisti
(203). Daha sonra yapilan calismalarda dusik diyastolik kan basincinin,
sistolik kan basincindan bagimsiz olarak mortalite ile iligkili oldugu
gOsterilmigtir (202). Normal sistolik kan basinci ile birlikte olan dusuk
diyastolik kan basinci, ylksek nabiz basincina neden olur. Yazarlar, yliksek
nabiz basincinin kétld sonuglarla iligkili oldugunu varsayarlar. Chalmers ve
arkadaslarinin calismasinda, TGP’li hastalarda sistolik kan basinci
Olcumunun, 30 gunluk mortalite, mekanik ventilasyon ve/veya inotropik
destek ihtiyacinin belirlenmesinde diger hemodinamik parametrelerden daha
Ustlin oldugu gosterilmisti. CURB-65 ve CRB-65'te tek basina sistolik kan
basinci degeri kullanimi, sistolik ve diyastolik kan basinci degerlerinin ikisinin
birlikte kullanimi ile karsilastiriimisg, her iki degerin kullaniminin yalniz sistolik
kan basinci de@erinin kullanimi Gzerine ek bir yarar saglamadigi gorulmustur
(75). Fine va arkadaslarinin 1996 yilindaki metaanalizinde, k6t sonucun en
guclu gostergelerinden biri olarak sistolik hipotansiyonu tanimlanmigstir (204).
Yine c¢alismalarinda, Kohno ve arkadasglari A-DROP’te ve Myint ve
arkadaglari SOAR indeksinde bulunan arteriyel kan basinci degerlerinin
mortalite ile ilskili oldugunu gdstermislerdir (17, 79). Hastanin yogun bakim
unitesine alinmasi i¢cin hemen degerlendiriimesi gereken kriterler ve agir
sepsis, septik sok Olgutleri arasinda da arteriyel kan basinci degerleri
bulunmaktadir (10, 21).

Calismamizda 90 olgunun 13(%14)'unde baslangi¢ emprik antibiyotik
tedavisinde degisiklik yapilmistir. Bu daha c¢ok izlem parametrelerindeki
olumsuz degigiklikler ve spektrumda olmayan mikroorganizmalarin
saptanmasi nedeniyledir. Calismamiz sonucunda tedavi degisikligi yapilan
olgularda degisiklik yapiimayanlara gore, tam iyilesme oraninin daha dusuk,
olum oraninin daha yuksek oldugu gorulmustur. Tedavi degisikligi ile tedavi
sonucu arasinda literatirde oldugu gibi istatistiksel olarak anlaml iligki

saptanmistir.
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Pnémoni olgularinin tedaviye yanitinin degerlendiriimesi en erken
antibiyotik tedavinin baslangicindan 48-72 saat sonra yapilmaldir.
Yanitsizlik, klinik olarak degerlendirmede degisiklik olmamasi veya
kotilesme seklinde olabilir. TGP olgularinin gogu, rehberlere uygun verilen
antibiyotiklere yanit verir. Ancak olgularin %6-15'inin tedaviye yanitsiz
oldugu bildirilmistir (10, 19). TGP’de tedaviye yanitsizlik yliksek mortalite ve
morbidite ile iligkilidir (205). TGP’de antibiyotige vyetersiz yanit verme
durumunda hastanin tedaviyi uygun dozda, doz araliginda, uygun formda
alip almadigi kontrol edilmelidir (206). Tedaviye yanit vermeyen TGP
olgularinda taniy1 yeniden gdzden gecgirmek igin, noninvaziv veya invaziv
mikrobiyolojik ornek alma yontemleri kullanilarak ileri mikrobiyolojik
incelemeler ve yeni radyolojik degerlendirmeler yapiimalidir. Ornek alma
islemi tamamlanir tamamlanmaz baslangigta kullanilan empirik antibiyotik
tedavisi daha genis spektrumlu bir antibiyotikle degistiriimelidir (83). Kothe
ve arkadaglarinin ¢alismasinda, ¢alismaya alinan 65 yas alti 1298 hastanin
%25,4’Unde ve 65 yas Ustu 1349 hastanin %32,6’sinda baslangi¢ antibiyotik
tedavisinde degisiklik yapilmistir. 30 gunlik mortalite ile iligkili risk faktorleri
arastirnldiginda, tedavi basarisizligi nedeniyle baslangig antibiyotik
tedavisindeki degisiklik daha yuksek mortalite oraniyla bagimsiz olarak
birliktelik gosterirken, ardigik tedavinin daha iyi sonu¢ verdigi belirtiimigtir
(163). Zalacain R ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada, 503 TGP’li hastanin
126’sinda (%25) baslangictaki emprik antibiyotik tedavi dedistiriimis ve
antibiyotik tedavisinde etkisizlik, spektrumda olmayan mikroorganizmalarin
saptanmasi veya intolerans gibi c¢esgitli nedenlere bagli olarak tedavinin
degistiriimesinin, tedavi sonucu Uzerine etkisinin olmadigi gosterilmistir
(200).

Calismaya alinan olgularimizin taburculuk sirasinda hesaplanan
hastane fatura bedelleri literatirle uyumlu olarak ortalama 2989 + 4209 TL,
fatura bedelinin median ortalamasi ise 1920 TL idi. CRB-65, SOAR ve A-
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DROP indeksleri ile tedavi maliyetini karsilastiran c¢alisma, literattr
tarandiginda bulunamamigtir.  Literaturdeki bu konu ile ilgili yapilan
calismalar, daha yaygin olarak kullanilan CURB-65 ve PSI ile ilgiliydi. Biz
olgularin hastane fatura bedellerinin pndmoni agirlik indeksleri ile
korelasyonunu inceledigimizde, CURB-65, CRB-65, A-DROP’a gore
pndémoni siddeti arttikgca maliyetin arttigini belirledik. PSI ve SOAR indeksi
haricinde tim indekslerle fatura bedeli arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski saptadik. Bu sonuglarin CURB-65 ve PSI igin literattrle uyumlu oldugu
gorulmustar. PSI, genel olarak bir gcok parametre ile en anlamh iligkilere
sahip ve en fazla parametre iceren indeks olmasina ragmen, maliyetle iliskili

bulunmamasi ilging bir bulgu olarak degerlendirildi.

TGP tanisi ile yatan hastalarda hastane maliyetini laboratuvar,
radyoloji, ilag ve personel giderleri, yatak Ucreti olusturmaktadir. Hastane
maliyetini ila¢ tedavisi agisindan azaltmak i¢cin monoterapi, yarit dmri uzun,
guglu bakterisidal antibiyotiklerin kullanilmasi, zayif doku penetrasyonu olan
antibiyotiklerden kaginilmasi ve kisa slUrede oral tedaviye gegilmesine dikkat
edilmesi gerekmektedir (207). Ates ve I6kositoz gibi parametrelerde dizelme
gbzlendigi zaman, intravendz tedaviden oral tedaviye gecgilmesi hastanede
yatis slresi ve tedavi maliyetlerini dustirmektedir (156). Oral formda bir
antibiyotik parenteral forma goére 2-10 kat daha ucuzdur ve yan etki riski
daha dusiiktir. ilag uygulama maliyeti ve hemsirelik hizmeti maliyeti yoktur.
Hastanede kalmayi gerektirmedigi icin hastane maliyetini azaltir ve
hastanede gelisebilecek infeksiyon veya komplikasyon riskinden hastayi
korumus olur (208). Turkiye’de 114 TGP hastasi ile yapilan ¢alismada,
olgularin ortalama maliyeti, 789,36 TL ile ila¢g maliyeti birinci sirada olmak
Uzere 2656 TL olarak bulunmus, Grup 3B olgularda ve ek hastaligi olanlarda
maliyetin arttirdigi, maliyeti arttiran temel nedenin ila¢ maliyeti oldugu
belirtiimistir (209). Baurer TT ve arkadaslarinin ¢alismasinda ortalama

maliyet 1333% (127-9488 $) , Bartolome ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise
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1553+ 542 € bulunmustur. Bu c¢alismalarda toplam dogrudan maliyetin en
onemli kismini personel ve yatak masraflarinin olusturdugu, toplam maliyetin
temel belirleyicilerinin hastanede ve yodun bakimda kalig suresi oldugu
belirtiimistir (97, 210). Guo ve arkadaslar 1230 hasta Uzerinde yaptiklari
calismada maliyeti, 687—-1893 $ olarak belirtmisler, maliyeti arttiran en
onemli faktorin hastanede kalis suresi oldugunu, CURB-65 indeksinin rutin
pratikte uygulanmamasinin, uygunsuz hastaneye yatis ve fazla maliyet ile
iligkili oldugunu gostermislerdir (211). Reyes ve arkadaslari 271 TGP’li hasta
uzerinde yaptiklari caligmada median total maliyeti1685 € (1291-2471€)
olarak bulmusglar, bunun en buyuk bolimunu yatak maliyetinin olusturdugunu
goérmduglerdir. Calismanin sonucunda komplikasyonlar, hipoalbiminemi ve
onceki hastane yatiglarinin hastanede yatan TGP’li hastalarda ylksek
maliyetle iligkili en dnemli belirleyiciler oldugunu, ne hasta yasi ne de mevcut
komorbiditelerin maliyetin artisina katkisi olmadigini gostermigler; PSI’'nin
yalniz basina yiksek maliyet icin bagimsiz bir risk faktéri olmadigini
belirtiimiglerdir (212).

Sonug¢ olarak tim pnomoni agirlik indeks skorlamalari ile bakilan

parametreler arasindaki iliski asagidaki tabloda gosterilmigtir.

Tablo 50. Pnomoni agirlik indeksleri ile diger parametrelerin iligkisi

Radyolojik
yayginhk*

PaO2/Fi02*

Yatis

slresi**

Komplikasyon

Tk

gelisimi

Fatura
bedeli**

CRP**

PCT*

PSI

+

+

CURB-65

CRB-65

A-DROP
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|SOAR | + |

*One-way ANOVA test **Pearson korelasyon testi ***t-test

Calismamizda, diger calismalarda oldugu gibi, TGP’de pndémoni
agirhk skorlamalarinin birgok yonden hastaligin degerlendiriimesinde ve

tedavi sonuglarinin 6ngorulmesinde etkin oldugu saptanmistir.

VI. SONUG VE ONERILER

Bu calisma, hastanede yatan TGP hastalarinda pndémoni agirlik
indekslerinin tani ve tedavideki degerlerinin ve birbirleri ile olan iligkisinin

degerlendiriimesi igin dizenlenmigtir. Calismanin sonucunda;
- Calismamizda degerlendirdigimiz pnémoni agirlik indeksleri olan

PSI, CURB-65, CRB-65, SOAR ve A-DROP skorlari her hasta igin

hesaplandi. Tum indekslerin birbirleri ile korele olduklari sonucuna ulasildi.
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Sonuclarda beklenildigi gibi, icerdikleri kriterler bakimindan ¢ok benzer olan
CURB-65 ve CRB-65 arasinda gucli korelasyon saptanirken; PSI ve A-
DROP arasinda ise 2. en giclii korelasyon oldugu gérildi. icerdikleri
parametrelerin sayisi nedeniyle ¢ok farkli olan bu iki skor arasindaki
korelasyon, A-DROP’un en az PSI kadar pnémoni siddetini belirleme ve
tedavi sonucunu 6ngormede etkili olabilecegini dusundurmagtur.

Klinik parametreler, tedavi sonuglar agisindan PSI, CURB-65, CRB-
65, A-DROP ve SOAR indeksleri degerlendirildiginde, en etkili indeksin PSI
oldugu goérulmastur. Cok fazla parametre iceren PSI igin bu durum beklenen
bir 6zelliktir. Ancak klinik pratikte uygulanmasi ¢ok kolay olmamaktadir. Bu
acidan degerlendirildiginde, ADROP PSl’e en yakin indekstir. Bu nedenle
ADROP, CURBG65' ten daha etkin bir indeks olarak dikkati cekmektedir.
Kullanim kolayligi agisindan da PSI'den daha kolay uygulanabilmektedir. Bu
nedenle CURB65 vyerine O&nerilebilir. Oksijenasyon parametresinin
bakilamadigi birinci basamak saglik kuruluslarinda CURBG65, hatta ayni
Ozellikleri gosteren CRB65’in kullanimi daha uygun goérulmektedir. Bunun
yanisira 2. ve 3 basamak saglik kuruluglarinda CURB65 ve PSI yerine,
kullanimi kolay ve oksijenasyon parametresi icermesi acisindan CURB-65’e

g6re daha Ustln oldugu diasutntlen ADROP kullanimi mantikli gértilmektedir.

- Infeksiyon belirteclerinden CRP ve PCT bakilarak bu belirteglerin
birbiri ile korele olmadigi, CRP’nin PSI ile korelasyon gosterirken; PCT’nin
PSI, CURB-65, CRB-65 ile korele oldugu gdsterildi. Bu da PCT’nin 6zellikle
bakteriyel infeksiyonun siddetini géstermede CRP’den daha faydal bir
belirte¢ oldugunu gostermistir, ancak maliyet etkinligi nedeniyle CRP daha

sik kullaniimaktadir.

- PSI ve A-DROP indeks skorlari ile komplikasyon gelisimi arasinda
korelasyon saptandi. PSI ve A-DROP’a goére hastalik siddeti arttikga

komplikasyon orani artiyordu.
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-Olgularda pnémoninin radyolojik yayginhginin indekslerle korele

olmadigi bulundu.

- PSI, A-DROP, SOAR indeksleri ile PaO2/FiO2 orani arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi. PSI, A-DROP, SOAR indekslerine
gore hastalik siddeti arttikgca PaO2/FiO2 oraninda azalma oldugu goruldu.

- Turk Toraks Dernegdi (TTD) Erigkinde Toplumda Gelisen Pnémoni
Tani ve Tedavi Rehberi’ne goére tedavi verilen ve veriimeyen olgularda tedavi

sonucu agisindan anlamli fark izlenmedi .

-Tedavi sonucuyla, inhale kortikosteroid kullanmi, PaO2/FiO2 orani,
yas siniflamasi, sistolik ve diyastolik kan basinglari, rehbere gore tedavinin
uygunlugu arasinda istatistiksel olarak anlamli iligski bulunamazken; tedavi
degisikligi yapilan olgularla tedavi sonucu arasinda korelasyon saptandi.
Tedavi degisikligi gerektirmeyen grupta tedavi sonucunda iyilesme daha sik
ve mortalite dugukken, diger grupta mortalitenin daha yuksek oldugu

goruldu.

-Yatis sureleri ile pnomoni agirlik indeksleri arasindaki iligki

incelendiginde istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi.

-Pndémoniye bagli hastane maliyeti ile CURB-65, CRB-65 ve A-DROP
indeksleri arasinda anlamli iliski saptandi. indekslere gére pnémoninin

siddeti arttikga maliyet artmaktaydi.

TUm bu sonuglar 1s191nda;
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-CURB-65 ve CRB-65 skorlama sistemleri arasindaki korelasyon
nedeniyle birinci basamak saghk kuruluglarinda veya kan Uresinin
bakilamadigi durumlarda CRB-65 skorlama sistemi CURB-65 yerine

kullanilabilir.

-PSI skorlama sistemi en genis veri girimi ile klinikteki sonuglarla en
fazla korelasyon gostermesi nedeniyle tani ve tedavi degerlendiriimesinde
en etkili skorlama sistemi gibi gériilmektedir. Ote yandan kullanim zorlugu da
yadsinamaz bir gergektir. Bu noktada PSI ve A-DROP indekslerinin yakin

korelasyonu nedeniyle A-DROP indeksinin kullanimini dnermekteyiz.

-BU calismada arastirilan tim indekslerin birbiriyle korele olmalari
nedeniyle her hastane veya her hekim kendisi i¢gin en uygun olan skorlama

sistemini secebilir.

-Infeksiyon belirtegleri arasinda en sik kullanimi ile éne gikan CRP ve
PCT degerlendirildiginde, PCTnin CRPye oranla pnémoni agirlik indeksleri
ile daha fazla korelasyon gostermesi nedeniyle eger hastanenin imkanlari

varsa CRPye tercih edilebilecedi disunulmustir.

-Her ne kadar rehberlere gore tedavi edilen ve edilmeyen grupta
tedavi sonucu acgisindan fark gézlenmese de, bu sonucun olgu sayisinin az
olmasindan kaynaklandigini digunmekteyiz. Bu nedenle, her Ulke, kendi
pnomoni tani ve tedavi rehberini olusturmali ve ¢ok sayida olgu ile yapilan

calismalarla rehberlerin yararhligi dogrulanmalidir.
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VIl. OZET

TGP, tim diinyada yaygin ve ciddi bir saglik sorunudur. Ulkemizde alt
solunum yolu infeksiyonlari, 6lum nedenleri arasinda %4,2 ile 5. sirada yer
almaktadir. Tani  konulur konulmaz uygun antibiyotik tedavisinin
baslanmasinin mortalite Uzerine etkili oldugu gdsterilmistir (3). Pnémoni
tedavisindeki gecikmenin morbidite ve mortaliteyi artirdigi bilinmektedir (14).
Bu olgularda baglangicta segilen uygunsuz antibiyotik segimi kétu prognostik
faktor olarak one gikmaktadir (15). Eriskin TGP hastalarinin tani ve tedavisi
icin, pnomoni siddetini degerlendiren indeksler igeren rehberler
yayinlanmistir. Pnémoni siddet indeks skorlari ve infeksiyon belirtecleri
olgularin hastaneye yatis karari, tedavisi konusunda yol gdsterici olurken,
yatis suresi, prognoz, mortalite ve maliyet hakkinda 6n goride bulunabilir.

Calismamizda pndémoni agirlik indekslerinden PSI, CURB-65, CRB-
65, A-DROP ve SOAR indekslerinin tani ve tedavideki degerlerinin ve
birbirleri ile olan iligskisinin degerlendiriimesi amaglanmistir.

Cahsmamiza Turk Toraks Dernegi Eriskinlerde Toplumda Gelisen
Pnoémoni Tani ve Tedavi Uzlasi Raporu’na gore yatis endikasyonu bulunup
hastaneye yatirilan 90 TGP tanili olgu alindi. Turk Toraks Dernedi Solunum
Sistemi infeksiyonlari Calisma Grubu tarafindan hazirlanan Pnémoni Veri
Tabani kullanilarak hazirlanan hasta izlem formuna, hastanin ilk yatis gunu
bilgileri, yatisi sirasinda ve taburcu oldugu ginde kontrol bilgileri ve toplam
tedavi maliyeti kaydedildi.

Cahsmaya aldigimiz 90 olgunun 28 (%31)i erkek, 62 (%68,9)si
kadindi. Yas ortalamasi 68 olarak saptandi. En sik semptomlar sirayla
halsizlik, balgam ¢ikarma ve oksuruktu. Ek hastahgdi olan 74 (%82,2) olguda
en stk KOAH bulunmaktaydi ve olgularimizin %17,8’i aktif olarak sigara
iciyordu. Daha onceden inhale kortikosteroid kullanan hastalarin sayisi 32
(%%58), sistemik kortikosteroid kullananlarin sayisi ise 10 (%11,1) idi. 90
olgunun 13 (% 14,4)Unun sistolik tansiyon degeri < 90 mmHg, 38
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olgunun(%42,2) diyastolik kan basinci < 60 mmHg, en sik oskulltasyon
bulgusu lokalize raller ve brongial solunum sesiydi. Radyolojik olarak en sik
1-2 lobda konsolidasyon bulgusu mevcuttu, 19 (%21,1) olguda plevral
eflzyon vardi. Olgularin biyokimya, hemogram, arter kan gazi, infeksiyon
belirteclerinden CRP ve PCT degerlerine bakildi. Tum olgularin pnémoni
agirhk skorlari hesaplandi ve tek tek indekslerin ortalama skor degerlerinin
olgularin hastaneye yatisini gerektiren degerler oldugu bulundu. Olgular,
Tark Toraks Dernedi Erigkinlerde Toplumda Gelisen Pndomoni Tani ve
Tedavi Uzlasi Raporu'na gore gruplandirilarak, uygun antibiyotik tedavisi
baslandi. En ¢ok Grup Il hasta oldugu ve 64 hastanin rehbere uygun tedavi
aldigr goruldd. 19 olgumuzda (%:21,1) komplikasyon gelisti ve 13
(%14,4)olguda tedavi degisikligi yapildi. Ortalama yatis suresi 9,46 £ 5,11
gun ve ortalama hastane fatura bedeli 2989 + 4209 liraydi. Olgularin
tedaviye verdikleri 1 aylik yanit incelendiginde 70(% 77,8) olguda tam
iyilesme, 5(%5,6) olguda 6lum saptandi.

Calismamizda degerlendirdigimiz pnomoni agirlhk indeksleri PSI,
CURB-65, CRB-65, SOAR ve A-DROP indeksleriydi ve bu indeksler her
hasta igin skorlanip karsilastiriidiginda, pnomoninin siddetini belirleme
acisindan tum indekslerin birbirleri ile korele olduklari, hastaligin siddetini
benzer sekilde saptadiklari gosterildi. PSI’e gore hastaligin siddeti arttikca,
diger indekslerin de skorlarinda artis ve PCT, CRP degerlerinde artis
saptandi. PSI ile CRP, PCT, CURB-65, CRB-65, A-DROP ve SOAR
indeksleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi. CURB-65 ve
CRB-65 indekslerinin kendi aralarinda en guglu korelasyonu gdésterdikleri,
ikisinin PSI, A-DROP, SOAR indeksleri ve PCT degerleri ile pozitif
korelasyon gosterdigi goruldu. PSI ile A-DROP arasinda pndmoni siddetini
belirleme agisindan 2. en gugcli korelasyon oldugu, A-DROP’a gbre pnémoni
siddeti arttikga, PSl'e gore de arttigi goérildi. A-DROP’a gbre hastalik
siddetinde artigla CRP, PCT degerlerinde artis veya azalma saptanmadi,

aralarinda istatistiksel anlaml iligki bulunamadi. SOAR indeksine gore
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hastalik siddeti arttikca, PSI, CURB-65, CRB-65, A-DROP, SOAR
indekslerine gére de hastalik siddetinde artis oldugu, PSI, CURB-65, CRB-
65, A-DROP, SOAR indeksleri ile korele oldugu saptandi, ancak SOAR
indeksine gore pnomoni siddetinde artis ile PCT ve CRP’de artig olmadi,
aralarinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi.

Bakilan diger parametrelerle indeksler arasindaki korelasyon
arastinldi ve PSI, A-DROP, SOAR indekslerine goére pnémoni agirliginda
artis oldugu durumlarda PaO2/FiO2 oraninin azaldigi goralurken, CURB-65
ve CRB-65'e gore de@erlendirme ile istatistiksel anlamli iliski olmadigi
saptandi. PSI ve A-DROP indeks skorlarina gére pnémoni siddeti arttikgca
komplikasyon gelisiminde artis saptanirken, CURB-65, CRB-65, SOAR
indeksleri ile komplikasyon gelisimi arasinda istatistiksel anlamli iligki
olmadig! goruldu. Hastane fatura bedeli ile PSI ve SOAR indeksi arasinda
istatistiksel anlamli iliski yokken, CURB-65, CRB-65, A-DROP’a goére
pndémoni agiriginda artis olmasi durumunda hastane fatura bedelinin arttigi
goriuldu. Olgularda PSI, CURB-65, CRB-65, A-DROP ve SOAR indekslerine
gore pnomoni agirligi ile pnémoninin radyolojik yayginhdi ve yatis suresi
arasinda anlamli iligki olmadigi goruldu.

infeksiyon belirteclerinden CRP ve PCT’nin birbiri ile korele olmadig,
ayni agirliktaki pnémoni olgularinda, benzer bigimde artmadigi gorildi. CRP
ile PSI arasinda pozitif korelasyon oldugu, PSl'e gére pnémoni siddetinin
arttigi durumlarda CRP degerlerinde artis oldugu gorulirken; PCT diuzeyi
arttikca PSI, CURB-65, CRB-65’e goére pnoémoni siddetinde artis oldugu
gOsterildi.

Tedavi sonucu ve tedavi sonucunu etkileyen parametreler
arastinldiginda, inhale kortikosteroid kullanminin, PaO2/FiO2 oranin, yasin,
sistolik ve diyastolik kan basinci degerlerindeki degisikligin, tedavinin
rehbere uygunlugunun tedavi sonucunu etkilemedigi gorullirken; tedavi
degisikligi yapilan olgularda, 1 aylik tedavi sonucu degerlendiriimesinde

mortalitede artis oldugu goérulda.
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Sonug olarak ¢alismamizda, pndmoni agirlik skorlamalarindan PSI,
CURB-65, CRB-65, A-DROP ve SOAR indekslerinin genel olarak birbirleri ile
korele oldugu bulunmustur. Bu nedenle her hastane ve hekim kendisi igin en
uygun skorlama sistemini segebilir. PSI, klinikteki sonuglarla en fazla
korelasyon gostermesi nedeniyle tani ve tedavi degerlendirmesinde en etkili
skorlama sistemidir ancak parametre sayisinin fazlalii nedeniyle kullanimi
zordur ve vakit almaktadir. Bunun yerine, daha az parametre igcermesi,
kullanim kolayligi, CURB-65 indeksinde olmayan oksijenasyon parametresi
icermesi ve PSI ile yakin korelasyonu nedeniyle, PSI yerine A-DROP
indeksi kullanilabilir. CURB-65 ve CRB-65 indeksleri arasinda gugli
korelasyon olmasi nedeniyle, kan Uresinin bakilamadigi saglik kuruluslarinda
CRB-65, CURB-65 yerine kullanilabilir. infeksiyon belirteclerinden PCT,
CRP’ye gore pnomoni agirlik indeksleri ile daha fazla korele olmasi
nedeniyle imkanlar dahilinde CRP’ye tercih edilebilir. Pnémoni agirlik
indeksleri ve rehberlere gore tani ve tedavi yararhligi, fazla sayida olgu ile

yapilan galismalarla ortaya konulmali, her tlke kendi rehberini olugturmalidir.
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VIl. SUMMARY

CAP is a common and serious health problem in worldwide. In our
country, lower respiratory tract infections are the 5" common cause of death
and are responsible from 4.2% of all deaths. Initiation of appropriate
antibiotic therapy immediate after the diagnosis has been shown to affect
mortality (3). Delayed treatment of pneumonia is known to increase mortality
and morbidity (14). In these cases, inappropriate antibiotic treatment is
considered as a poor prognostic factor (15). The guidelines that include the
indexes evaluating the severity of pneumonia have been published for the
diagnosis and treatment of adult patients with CAP. In addition to guiding the
decision of hospitalization and treatment, the pneumonia severity index
scores and markers of infection can also predict the length of hospital stay,
prognosis, mortality and cost.

In our study, it was aimed to evaluate the role of some Pneumonia
Severity Indexes including PSI, CURB-65, CRB-65, A-DROP and SOAR
indexes in the diagnosis and treatment and their relation with each other.

A total of 90 patients diagnosed with CAP who have been hospitalized
according to the hospitalization criteria of Turkish Thoracic Society,
Consensus Report on Diagnosis and Treatment of Community Acquired
Pneumonia in Adults were included to the study. The patient information at
the first day of hospitalization, during hospitalization, and discharge and total
treatment cost are recorded on he patient follow-up form prepared by using
the Pneumonia Data Base prepared by the Turkish Thoracic Society
Pneumonia Respiratory Infections Working Group.

Of the 90 patients included to the study, 28 (31%) were male and 62
(68.9%) were female. The mean age was 68. The most common symptoms
were fatigue, sputum production and cough, respectively. Among the
patients with co-morbidity, the most common co-morbidity was COPD in 74

(82.2%) patients and 17.8% of all patients were actively smoking. The
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number of patients previously using inhaled corticosteroids was 32 (58%)
and that of using systemic corticosteroids was 10 (11.1%). Systolic blood
pressure was <90 mmHg in 13/90 (14.4%) patients, the diastolic blood
pressure was < 60 mmHg in 38 patients (42.2%), and the most common
auscultation findings were localized crackles and bronchial breathing
sounds. The most common radiological finding was consolidation in 1 or 2
lobes. Nineteen (21.1%) patients had pleural effusion. The biochemistry,
complete blood count, arterial blood gas analysis, and CRP and PCT levels
as a marker of infection were measured. Pneumonia Severity score was
calculated in all cases and the average score values of individual indices
were found to be the values that necessiate hospitalization. The patients
were classified according to the Turkish Thoracic Society, Consensus Report
on Diagnosis and Treatment of Community Acquired Pneumonia in Adults
and appropriate antibiotic treatment was initiated. Majority of the patients
were in Group |l and 64 patients have been treated appropriately according
to the guidelines. Complications were developed in 19 patients (21.1%) and
the treatment was changed in 13 (14.4%) patients. The average length of
stay in hospital was 9.46 + 5.11 days and the average hospital cost was
2989 * 4209 Turkish liras. In terms of response to treatment after 1 month,
complete recovery and death was found in 70 (77.8%) and 5 (5.6%) of the
cases, respectively.

In our study, we evaluated the some pneumonia severity indexes
including PSI, CURB-65, CRB-65, SOAR and A-DROP indexes and when
we scored and compared these indexes for each patient, it was found that all
indexes were correlated with each other in terms of predicting the severity of
pneumonia and they detected the severity of disease in a similar manner. As
the severity of the disease increased according to PSI, the scores of other
indexes and PCT and CRP were also increased. There was a statistically
significant relationship between the PSI index and CURB-65, CRB-65, A-
DROP and SOAR indexes and CRP and PCT. CURB-65 and CRB-65
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indexes showed the strongest correlation and both indexes were positively
correlated with PSI, A-DROP and SOAR indexes and PCT values. In terms
of predicting the severity of pneumonia, the second strongest correlation was
between PSI and A-DROP, and as the pneumonia severity according to A-
DROP was increased, the severity according to PSI was also increased.
There was no increase or decrease in CRP and PCT with the increasing
severity of disease according to A-DROP and no statistically significant
correlation was found between them. As the severity of disease increased
according to SOAR index, the severity of disease was also increased
according to PSI, CURB-65, CRB-65, A-DROP and SOAR indexes and it
was correlated with PSI, CURB-65, CRB-65, A-DROP and SOAR indexes.
However, PCT and CRP did not increase with the increasing severity of
pneumonia according to SOAR index, and no statistically significant
correlation was found between them.

The correlation between the indexes and other parameters were also
investigated and it was found that when the severity of pneumonia was
increased according to PSI, A-DROP and SOAR indexes, PaO2/FiO2 ratio
was decreased, however there was no statistically significant correlation
between PaO2/FiO2 ratio and CURB-65 and CRB-65 indexes. The
complication rate was increased as the severity of pneumonia increased
according to the scores of PSI and A-DROP indexes, while no statistically
significant relationship was found between the CURB-65, CRB-65 and
SOAR indexes and the development of complications. While there was no
statistically significant relationship between PSI and SOAR indexes and the
hospital costs, the costs were increased with the increasing severity of
pneumonia according to CURB-65, CRB-65 and A-DROP indexes. There
was no significant correlation between the severity of pneumonia according
to PSI, CURB-65, CRB-65, A-DROP and SOAR indexes and the radiological

extensiveness of pneumonia and length of hospital stay.
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The markers of infection, CRP and PCT, did not correlate with each
other and they did not increase similarly in pneumonia cases with the similar
severity. CRP was positively correlated with the PSI and when the severity of
pneumonia increased according to PSI, CRP levels were increased.
However, the severity of pneumonia according to PSI, CURB-65 and CRB-
65 was increased with the increasing level of PCT.

In terms of treatment outcome and the parameters affecting the
outcome of treatment, the use of inhaled corticosteroid, PaO2/FiO2 ratio,
age, change in systolic and diastolic blood pressures, and the
appropriateness of the treatment to the guidelines did not affect the
treatment outcome, while mortality after 1 month of treatment was increased
in patients in whom the treatment was changed.

In conclusion, the pneumonia severity scores including PSI, CURB-
65, CRB-65, A-DROP and SOAR indexes were found to be correlated with
each other. Therefore, every institution and physician may choose the most
appropriate scoring system for them. Because of showing the strongest
correlation with clinical parameters, PSI is the most effective scoring system
for diagnostic and therapeutic use. However, its use is troublesome and time
consuming because of the excess number of parameters. A-DROP index
may be used instead of the PSI, because it contains fewer parameters, its
use is easier, it includes the oxygenation parameter which is not included in
CURB-65 index and it is closely correlated with PSI. Because there is a
strong correlation between CURB-65 and CRB-65, CURB-65 can be used
instead of CRB-65 in the health facilities where blood urea level cannot be
measured. Among the markers of infection, PCT can be preferred instead of
CRP, because PCT is more strongly correlated with the severity indexes of
pneumonia. Larger studies with more patients should be conducted to
demonstrate the usefulness of diagnosis and treatment according to the
guidelines and pneumonia severity indexes, and each country should

establish their own guideline.
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