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1. GIRiS

Toplum Kokenli Pnémoni (TKP), toplumda giinliikk yasam sirasinda ortaya
¢ikan pndmonidir. Tiim diinyada hekim bagvurularinin, tedavi giderlerinin, is-okul
giinii kayiplarinin 6nemli bir kismindan sorumludur. Giiniimiizde antibiyotiklerin
yaygin kullanilmasina ve etkin bagisiklama politikalarina bagli olarak enfeksiyon
hastaliklarindan oliimler giderek azalmakta iken, TKP halen yiiksek mortalite ve

morbidite nedenidir.

Ingiltere ve Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) 6liim nedenleri arasinda
6. siray1, enfeksiyonlara bagl dliimler arasinda ise 1. sirayr almaktadir. Ayaktan
tedavi edilen hastalarda mortalite %1-5 iken, hastanede tedavi edilen olgularda
ortalama mortalite %12’ye, 6zellikle yogun bakim destegi gerektiren hastalarda ise

%40’a ulagmaktadir. (1)

Ozellikle yasli hastalarda Diabetes Mellitus (DM), kronik akciger hastaliklari,
kronik bobrek ve karaciger (KC) hastaliklar1 gibi eslik eden hastaliklarin varliginda,

hastaligin sikliginin ve agirliginin arttig1 goriilmektedir. (2)

TKP’de hastalik siddeti ve klinik sonucunun tahmini, saglik kaynaklar
yonetiminde ve tedavi seceneklerinin yeterli tahsisi i¢in 6n kosullardir. Bu hastane
veya yogun bakima kabul, erken taburculuk ve antimikrobiyal tedavi
degerlendirilmesi ile ilgili kararlar1 kapsamaktadir. Gereksiz hastane yatig oranlarin
azaltmak i¢in, meslek kuruluslar1 TKP’li hastalarin mortalite riski tahminine dayali

siniflandirmada tahmin kurallari gelistirilmistir.

Bir¢ok tedavi rehberi, CURB65 (Confusion, BUN, Respiratory Rate, Blood)
ve PSI (Pneumonia Severity Index) indekslerini dnermektedir. ABD’de Fine ve
arkadaslar1 tarafindan gelistirilmis PSI, oOliim riskini degerlendirmede iyi

dogrulanmis bir puanlama sistemidir. (3)

Mortalite i¢in diisiik riskli hastay1 tanimlamak amaciyla gelistirilmistir, ancak
karmasik ve yasa giiclii bagimli olmasi rutin kullanimini sinirlamigtir. Daha az

karmagik CURB6S5 skorunu hesaplamak daha kolaydir, ancak biraz diisiik prognostik



dogruluga sahiptir. iki skorlama sisteminin de, TKP’li hastalarda riski belirlemede
sadece orta duyarhilik ve Ozgiilliikte olmasi, risk puanlarinin  prognostik

performansini artirmak icin ek risk faktorleri ve prognostik belirtecleri gerektirir. (4)

TKP acil servise bagvuran hastalar arasinda sik goriilen, tanidaki
gecikmelerin mortalite ve morbiditede artisa yol actig1 bir hastaliktir. Tani1 i¢in rutin
olarak PA akciger grafisi istense de, bu tetkikin tani koyabilme orani %65’te
kalmaktadir. Altin standart olan toraks Bilgisayarli Tomografi (BT) ise her zaman
miimkiin olamamakta, ayrica hasta i¢in ek radyasyon yiikii, kurum i¢in ek maliyet

getirmektedir. (5,6)

Glinlimiizde 1ileri tan1 olanaklarina karsin TKP’li olgularda etken

mikroorganizma saptanma orant halen %50-55 civarindadir. (7)

Hasta basinda kullanilan idrar stripleri, stvinin pH’ i1 6lgmekte, sivi igindeki
glikoz, eritrosit, 10kosit, nitrit ve protein varligini gdosterebilmektedir. Balgamda bu

madde ve hiicrelerin varliginin gdsterilmesi, tanida bize ek faydalar saglayabilir.

Bu calismanin birincil amaci, acil servislerde toplum kdkenli pndmoni
sliphesi ile bagvuran hastalarda balgamin yatak basinda idrar stribi ile
degerlendirilmesi sonucunda elde edilecek verilerin tanisal degerini belirlemektir.
Ikincil amaci ise, yogun acil servis iinitelerinde TKP siiphesi olan hastalara kisa
stirede yatak basinda yapilacak bir balgam testi ile tantya daha hizli varabilmek ve

bdylece hem zamandan, hem de tan1 maliyetlerinden tasarruf etmektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Pnomoninin Tanimlanmasi

TKP'ler, bilinen bir immun yetmezligi olmayan kiside, giinlik yasami
sirasinda gelisen veya bir bagka deyisle, hastane disinda ortaya ¢ikan pnoémonilerdir.

®)

2.2. Epidemiyoloji ve Prevalans

TKP, ozellikle kis aylarinda daha sik olmak iizere yilin her doneminde
rastlanan, tedavi maliyeti yiiksek ve oliimciil bir enfeksiyon hastaligidir. (9) ABD’de
tiim 6liim nedenleri arasinda altinci sirayi, enfeksiyonlara bagli 6liimler arasinda ise
ilk siray1 almaktadir. (10) Toplum sagligr acisindan son derece dnemli olmasinin
yaninda, getirdigi mali yiikk korkun¢ boyutlara ulasmistir. ABD’de TKP’li olgular
icin y1llik tedavi masrafinin 20 milyar dolardan (USD), Ingiltere’de ise 400 milyon
sterlinden fazla oldugu tahmin edilmektedir. (11) Ispanya’da 2001 yil1 icerisinde
sadece hastaneye yatirilan olgulara 137 milyon USD tedavi ve bakim harcamasi
yapildig1 bildirilmektedir. (12) Ulkemizde yapilan bir calismada, pndmoni nedeniyle
hastaneye yatirilan hastalarin ortalama kisi bas1 tedavi maliyetinin 1.479 Tiirk Liras1
(TL) oldugu ve pndmoninin, solunum sistemini tutan hastaliklar i¢inde akciger
kanserinden sonra en yiiksek tedavi maliyetine neden olan ikinci hastalik oldugu

vurgulanmistir. (13)

ABD’de yillik insidans her 1000 kiside 17, Ispanya’da her 1000 kiside 12
olarak bildirilmektedir. Ileri yas grubunda ve temelde kronik hastaligi olanlarda
insidans artmaktadir. (14) ABD’de genel popiilasyonda %]1,7 olan yillik insidansin
65 yas tizerindekilerde %2,8’e, Finlandiya’da 16-59 yas grubunda %0,6 olan yillik
insidansin 60-74 yas grubunda %2’ye, 75 ve iistii yas grubunda ise %3,4’e ¢iktig1,
TKP olgularinin %22-42’sinin hastaneye yatirildigr ve %5-10"unun yogun bakim

tedavisine gereksinimi oldugu bildirilmektedir. (15)

ABD’de mortalite hiz1 ayaktan tedavi edilenlerde %1-5 iken, hastaneye yatis
endikasyonu saptanan olgularda %12’ye, yogun bakim initesinde yatirilma

endikasyonu tasiyan olgularda ise %40’a ulagsmaktadir. (1) Ulkemizde Saglk



Bakanligi’nin 2004 yili istatistikleri incelendiginde, bir yillik donemde hastanede
gerceklesen oOliimlerin  %1,8’inin  pndmonilere bagli olustugu ve yine tiim

pnomonilerin %]1,5 kadarinin fatal seyrettigi goriilmektedir. (16)
2.3. Patogenez

Pnomoni, solunum sisteminin savunma mekanizmalarinda bir bozukluk
olmasi ve/veya akcigerlere bu sistemin bas edemeyecegi kadar ¢ok veya viriilan
mikroorganizmalarin gelmesiyle ortaya ¢ikmaktadir. Enfeksiyon ajanlart alt solunum
yollarina, {ist solunum yollar1 florasinin aspirasyonu, enfekte aerosollerin
inhalasyonu, hematojen ve daha az siklikla da komsuluk yoluyla ulasmaktadir. (17)
Potansiyel patojenlerin aspirasyonla alt solunum yollarina ulasmasinda ilk basamak,
solunum yollart savunma mekanizmalarini sira ile agsmasi ve sonrasinda solunum
yollarinin potansiyel patojen ile kolonizasyonudur. Kolonizasyon ve bunu takip eden
enfeksiyon siirecinde bakterinin 6nce solunum yolu epiteline tutunmasi ve siki olarak
yapigmast (adezyon), sonra da tutundugu bolgedeki dogal veya 0Ozgiil savunma
elemanlarindan kurtulmasi gereklidir. Biitin bu basamaklarin gerceklesmesi,
mikroorganizmanin uygun viriilans faktorlerini tagimasi ile miimkiindiir. Solunum
sistemi patojenlerinin ¢ogu, konak savunmasint bozacak ve kolonizasyonu
kolaylagtiracak adezyon molekiilleri, pilus, ekzotoksinler ve salgisal IgA’y1
parcalayan proteazlar tagimaktadir. Bunun yani sira konagin bagisiklik yanitlarinda
veya mekanik defans faktorlerinde bulunan bir defekt, mikroorganizmanin
kolonizasyonunu ve akcigerlere ulasmasini kolaylagtirmaktadir. Teorik olarak, ¢ap1 2
mikrometreden kiiciik partikiiller ve bunlarin igerdigi mikroorganizmalar terminal
hava yollar1 ve alveollere ulasabilirler. Burada her biri etkin birer opsonin olan
stirfaktan proteinleri, fibronektin, kompleman komponentleri ve IgG’nin de
yardimiyla alveoler makrofajlar tarafindan fagosite edilerek ortadan kaldirilmaktadir.
Ayrica alveol sivist i¢cindeki dogrudan mikrobisidal etki gdsteren lizozim, serbest yag
asitleri, defensinler, katyonik peptidler ve demir baglayan proteinler de gaz degisim
ylizeylerine ulasan mikroorganizmalarin temizlenmesine katkida bulunmaktadir.
Alveoler makrofajlar giinliik hayatta karsilasilan mikroorganizmalarin ¢ogunu
oldiirebilme kapasitesindedir. Ancak mikroorganizma sayist alveoler makrofajlarin

kapasitesini asacak kadar ¢oksa ya da mikroorganizma bas edilemeyecek kadar



viriilan ise (6rnegin P. aeruginosa), makrofajlar ve hasarlanan epitel hiicrelerinden

Interlokin-8 (IL-8) ve proinflamatuvar sitokinler salinir. Bu sitokinler de

nétrofillerin ve monositlerin akcigerlere gelmesini saglarlar. Boylelikle, sitokinler ve

mikroorganizma triinlerinin katkisi ile inflamasyon ve bu inflamasyonun boyutuna

gore de hastalik bulgulari ortaya ¢ikmaktadir. (18)

Tablo 1 Akcigerin Savunma Mekanizmalari

Lokalizasyon Konak savunma mekanizmasi
Burun killart
Nazofarenks Ust hava yollar1 anatomisi
IgA sekresyonu
Orofarengeal sekresyon
Orofarenks Epitel hiicre degisimi

Kompleman {iriinleri

Trakea, brons

Oksiiriik

Epiglottik refleks

Keskin agili brons hava yolu

Mukosilyer yap1

Immunglobiinler (IgG, IgM, IgA)

Havayolu sekresyonlari (lizozim, laktoferrin sekretuar

16kosit proteinaz inhibitorii)

Terminal hava

yollari, alveol

Alveoler  ylizey  sivist  (siirfaktan,  fibronektin,
immunglobiilin, kompleman, serbest yag asidi, demir
Sitokinler (TNF, IL-1, IL-8)

Alveoler makrofajlar

Polimorfoniikleer 16kositler

Hiicresel immiinite

Kaynak: (19)




2.4. Etiyoloji

TKP’de bakteriyolojik tan1 olgularin yaklasik %350’sinde miimkiin
olabilmektedir. Daha onceki yillarda akut TKP’lerin %50-90’indan S. Pneumoniae
sorumlu iken, son yillarda yayinlanan raporlarda bu oran %16-60 arasinda
bildirilmistir, ancak hala S. Pneumoniae en sik rastlanan etken olarak yerini
korumaktadir. (20-22) Ayrica pndmoni olgularinda bakteriyemi sikligi %5-10
arasindadir. Bakteriyemik olgularin 2/3’tinde sorumlu etken pnomokoklardir. (23)
TKP hastalarinin %3-15’inde etiyolojik ajan H. Influenzae dir. (20,22,24) Ozellikle
Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) olan hastalarda gelisen TKP
hastalarinda bu etken sik olarak saptanmaktadir ve H. Influenzae nin %40 oraninda
beta laktamaz salgiladigi bilinmektedir. (23) M. Pneumoniae ve C. Pneumoniae
sirastyla %10-30 ve %?20-30 olarak bildirilen diger etkenlerdir. (22) Laboratuvar
olanaklarinin artmasi ile bu etkenlerin saptanma siklig1 arasinda siki bir iliski vardir.
S. Aureus ise TKP’den %2-5 oranindan sorumlu patojendir. (25) Ozellikle yash
hastalarda ve influenza enfeksiyonunu takiben gelisen TKP hastalarinda S. Aureus

sik olarak goriilmektedir.

Mikrobiyolojik ¢aligmalarda kullanilan testlerin duyarlilik ve ozgiilliikleri
arasindaki farkliliklardan dolay1 etkenlere ait insidans rakamlari arasinda belirgin
degisiklikler olabilmektedir. Yukarida belirtilen etkenler disinda S. Pyogenes, N.
Meningitidis, M. Catarrhalis, K. Pneumoniae ve diger gram-negatif comaklar,
Legionella tiirleri, influenza, parainfluenza ve respiratuar sinsisyal viriisler, spesifik
etiyolojik faktorlere bagl olarak daha nadir olarak C. Psittaci, F. Tularensis ve

endemik funguslar TKP etiyolojisinden sorumlu olabilirler.

TKP olgulari, birden fazla etkenin bir arada yer aldig1 “miks enfeksiyon’a
bagli olarak da goriilebilir. Bu tip olgularda ozelikle C. Pneumoniae ve S.
Pneumoniae etkenleri daha sik olarak birlikte bulunmaktadirlar. (26) Pndmoninin
siddeti ile etken ajanlarin spektrumu arasinda belirgin bir iliski gézlenmektedir. (26)
Pnomokoklarin her durumda 6n sirada yer almasima karsilik, siddetli klinik tablo
gosteren TKP hastalarinda S. Aureus, Legionella ve gram-negatif bakteri izolasyonu
artmaktadir. 65 yasin altinda, eslik eden hastalig1 bulunmayan kisilerde pndmokoklar

yaninda M. Pneumoniae ve L. Pneumophila gibi atipik patojenler 6n planda



bulunurken, 65 yasin iizerinde ve eslik eden hastalig1 bulunanlarda gelisen TKP’de

ise gram-negatif bakteri, S. Aureus ve penisiline direncgli pndmokok izole etme

olasilig1 artmaktadir. Yaslilarda Mikoplazma ve Legionella enfeksiyonlarinin sikligi

azalmaktadir. (23) Baz1 6zel kosullarda ortaya ¢ikan TKP hastalarinda etkenler daha

kolay tahmin edilebilmektedir. Askeri kigla veya yatili okul gibi topluluklarda

goriilebilen pnomoni salginlarindan M. Pneumoniae ve C. Pneumoniae,

huzurevlerinde gelisen salginlardan ise K. Pneumoniae daha sik olarak sorumludur.

M. Pneumoniae birden fazla aile bireyinde ayni anda pndmoni geligmesine neden

olabilir.

Tablo 2 Risk Faktorleri ve Olas1 Etkenler

Klinik durum

Olasi etken

Alkolizm

S. Pneumoniae, oral anaeroplar, K.
Acinetobakter tiirleri ve

M. Tuberculosis

KOAH - sigara igiciligi

H.  Influenzae, P.  Aeruginosa,
tiirleri, S. Pneumoniae, Moraxella

Catarrhalis, ve C. Pneumoniae

Bakim evinde kalma

S. Pneumoniae, gram-negatif basiller,
S. Aureus, anaeroplar ve

C. Pneumoniae

Koétii agi1z hijyeni

Anaeroplar

Son iki haftada otelde konaklama veya

gemi ile seyahat oykiisii

Legionella tiirleri

Yarasa veya kus pisligi ile kontamine

olmus toprakla temas

Histoplasma Capsulatum

Kuslarla temas

Chlamydia Psittaci (Kiimes

Akciger apsesi

Oral anaeroplar, endemik fungal
M. Tuberculosis, atipik

Mikobakteriler

Ciftlik hayvanlar ile temas

Coxiella Burnetii (Q fever)

Tavsan temasi

Francisella Tularensis




Bazen pndmoninin gelistigi mevsim ya da hastanin bazi etiyolojik ajanlarin
endemik oldugu bolgelere yaptig1 gezi hikayesinin bilinmesi etiyoloji tahmininde
yarar saglayabilir. Ornegin Lejyoner hastalig1 tiim y1l boyu gériilmekle birlikte en sik

yaz sonu ve sonbahar basinda karsimiza ¢ikmaktadir. (23)

Pndmoni siiphesi bulunan hastalarin hikayelerinde, konak savunmasindaki
defektler, ozellikli patojenlere olast maruziyet arastirilmahidir. (27) Kesin kural
olmamakla birlikte, belirli risk faktoriine sahip olan hastalarda bazi etkenler daha sik
goriiliir. Ornegin ileri yas, sigara i¢imi, malniitrisyon, demans, felg, KOAH, kronik
karaciger veya bobrek hastaligt ve konjestif kalp yetersizligi gibi eslik eden
hastaliklarin varliginda pnomokoksik pnémoni riski belirgin olarak artmaktadir. Bu

risk faktorleri ve olasi etkenler Tablo 2’de gosterilmektedir. (28)

Tablo 2 (devam) Risk Faktorleri ve Olas1 Etkenler

HIV enfeksiyonu (erken donem)

S. Pneumoniae, H. Influenzae ve M. Tuberculosis

HIV enfeksiyonu (ge¢ donem)

Usttekilere ek olarak P. Jirovecii,

Cryptococcus, Histoplasma, Aspergillus, atipik
mikobakteriler (6zellikle M. Kansasii), H.
Influenzae

P. Aeruginosa

Giineybat1t ABD seyahat

Coccidioides turleri

Glineydogu veya dogu asya

Burkholderia Pseudomallei, avian influenza

Iki haftadan uzun siiren bogmaca
tarzi oksiuiriik ve sonrasinda

kusma

B. Pertussis

Toplumda influenza varligt

S. Pneumoniae, S. Aureus, H. Influenzae

Aspirasyon sliphesi

Gram (-) enterik patojenler, Oral anaeroplar

Yapisal akciger hastaliklar
(brongektazi, kistik fibrozis)

P. aeruginosa, Burkholderia (Pseudomonas)

Cepacia ve S. Aureus, anaeroplar

IV ilag aliskanligi

S. Aureus, H. Influenzae ve S. Pneumoniae

Hava yolu obstriiksiyonu

Anaeroplar, S. Pneumoniae, H. Influenzae ve S.

Biyoterorizmle iliskili

B. Anthracis, Y. Pestis, F. Tularensis

Kaynak: (28)




Pndmoni etiyolojisinde yer alan patojenin belirlenmesi, hastalig1 siddetini ve

dolayisiyla hastanin tedavi semasini belirlemekte yardimci olacaktir. Tablo 3 de

hastaligin siddeti ve tedavi sekline gore olasi etken patojenler gosterilmektedir.

Tablo 3 Hastahigin Siddeti veya Tedavi Sekli ve Olas1 Etken

Hastahgin

siddeti veya Olasi etken

tedavi sekli
S. Pneumoniae

Ayaktan M. Pneumoniae

tedavi H. Influenzae

edilebilir C. Pneumoniae

hasta Respiratuar viriisler (Influenza A ve B, adenoviriis, respiratuar
sinsitial viriis, parainfluenza)
S. Pneumoniae
M. Pneumoniae

Hastanede C. Pneumoniae

takibi gereken

H. Influenzae

hasta Legionella tiirleri
Aspirasyon
Respiratuar viriisler
S. Pneumoniae

Yogun
S. Aureus

bakimda

takibi gereken

hasta

Legionella tiirleri
Gram-negatif basil

H. Influenzae




2.5. Tam

Pndmoni tanis1 oykii ve fizik muayene ile hasta baginda konabilir. Pnémoni
diistintilen bir olguda eger kosullar elveriyorsa, taniy1 desteklemek; ayirici tanida
olas1 patolojileri ekarte etmek; etken mikroorganizmanin hangisi olabilecegine karar
vermek, ek hastaliklar1 fark etmek, komplikasyonlar1 tanimak ve tedaviye yaniti

degerlendirmek tizere laboratuvar ve radyolojik tetkikler de yararl olabilir. (29)

2.6. Anamnez

Hastalarda goriilen en sik semptom oksiiriiktlir. Ates, istahsizlik, titreme de
diger sik semptomlardir. Ates yaglilarda, ek hastalig1 olanlarda, immiinsupresiflerde
goriilmeyebilir. Nonspesifik bag agris1 %10-30 oraninda bulunabilir. Bulanti, kusma,
miyalji, artralji, diyare goriilebilir. Pndmonili hastalarin %40’inda ploretik tipte
gbgiis agrisi vardir. Viicut 1sisinin ylikselme derecesi ile orantili olarak her 1°C igin
kalp atim hizinin 20/dk. artmasi beklenir. Rdlatif bradikardi gozleniyorsa viral
enfeksiyon, klamidya enfeksiyonu, tularemi veya Legionella enfeksiyonu
diistinilmelidir. Solunum sayisinda artis, siyanoz, yardimeci solunum kaslarinin
solunuma katilmasi goriilebilir. (19) Fronkiil, nadir olarak stafilokok pndmonisine
sekonder olarak gelisebilir. Herpes labialis, pnomokok pndmonili hastalarin
%40’ 1inda goriilebilir. Biilloz miringitis, mikoplazma pndmonisinin Snemli bir
bulgusu olmasina ragmen sik degildir. Legionella, mikoplazma pndmonilerinde
diyare gibi gastrointestinal bulgular goriilebilir. Pis kokulu balgam olmasi anaerobik
pnomoniyi diistindiirebilir. Yash popiilasyonda klinik bulgular, gen¢ olgulara gore
yavas baglangi¢li ve siliktir. (30) Olgularin yaklasik yarisinda pndémoninin klasik
bulgular1 olan oksiiriik, ates ve dispne goriilmeyebilir. Buna karsin fiziksel aktivitede

yavaglama, gii¢stizliik, mental durgunluk ve karin agris1 klinik tabloya eslik edebilir.

®)

TKP’de klinik degerlendirme siklikla, olasi etkenler ve ampirik tedavi
yaklasimi agisindan tipik ve atipik olarak iki farkli kategoride yapilmaktadir. Bu
sirada hastanin hikayesi, semptomlarin degerlendirilmesi ve ek hastaliklar1 son

derece Onemlidir.
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Tipik bir pndmoni olgusu, ani olarak baglayan, lislime titremeyle 39-40°C’ye
kadar yiikselen ates, terleme, nefes alirken veya Oksiirlirken batma seklindeki
ploretik tip gdgiis agrisi, Oksiiriik ve piiriilan balgam ¢ikarma yakinmalariyla hekime
bagvurur. Eger, pndmoni birden fazla lopta ve yeterince yayginsa, altta kalp ve
akciger hastalifi varsa, hasta yash ise solunum sikintis1 da bulunabilir. Tipik
pnomoni, akcigerle smurli bir hastalik tablosundadir. Ancak, hastalarin ¢ogunda
halsizlik, istahsizlik eslik edebilir. Bazen bulanti, kusma veya kas, eklem agrilar1 da

bulunabilir. (31)

Atipik pnomonilerde ise baslangi¢ ani ve giiriiltiilii degil, sinsidir. Daha ¢ok
geng kisilerde ortaya cikan atipik pnomonide prodromal dénemin ardindan klinik
belirginlesir. Ates vardir ancak iisiime-titreme ile yiikselmez. Inatc1, kuru oksiiriige
ragmen, hasta balgam c¢ikarmayabilir veya balgami az miktarda ve mukoid
karakterde olabilir. Solunumsal yakinmalar yaninda, sistemik semptomlar da tabloda
belirgindir. Bas agrisi, bag donmesi, biling bulanikligi, meninks irritasyon bulgulari
gibi Santral Sinir Sistemi (SSS) enfeksiyonunu diislindiiren bulgular, bogaz agrisi,
yutkunma gii¢liigii, post nazal akinti, bulanti, kusma, diyare gibi semptomlar, eklem
ve kas agrilar, cilt bulgular siktir. Genellikle bilateral yamali infiltrasyon goriiliir.
(29)

2.7. Fizik Muayene

Pndmonide inspeksiyonda solunum sayisinda ve derinliginde artma veya
ploretik agri1 nedeniyle ylizeyel solunum, agir olgularda ortopne, siyanoz, vendz
dolgunluk, interkostal ve substernal retraksiyonlar goriilebilir. Palpasyonda
pndmoninin bulundugu lopta gdgiis ekspansiyonunun azaldigi ve lokal fremitusun
arttig1 saptanir. Perkiisyonda ise, pnOmoninin tuttugu alan iizerinde matite alinir.
Oskiiltasyonda, tutulan alan {izerinde solunum sesleri kulaga daha yakindan ve daha
net olarak gelir (tuber sufl, bronsiyal solunum sesi) ve inspiryum sonunda raller
duyulabilir. Bronkofoni ve egofoni gibi sesler, tuber sufl ile esdeger anlamda birer
konsolidasyon bulgusudur. Ancak, plevral efiizyon eslik ediyorsa, buna ait bulgular,
pnomonik konsolidasyon bulgularini maskeleyebilir. Atipik pndmonilerde fizik
muayene bulgulari, radyolojik tutulum tipine gore de farkliliklar gosterebilmektedir.

Ornegin; lober tutulum gdsteren pnémokoksik pnémonide patolojik evrelere gore
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fizik muayene bulgular1 degisir. Eksiidasyon doneminde oskiiltasyonda ilgili alanda
inspiryum sonu ince raller duyulur. Konsolidasyon déneminde vibrasyon torasik
artar, perkiisyonla matite alinir, oskiiltasyonda ince raller azalir veya kaybolurken
solunum sesleri siddetlenerek bronsiyal karakter kazanmaktadir (sufl tuber).
Rezoliisyon doneminde konsolidasyon bulgular1 kaybolurken, inspiryum sonu ince
raller tekrar artar. Bronkopnomonik tutulumda inspiryum sonu ince raller yaninda
brongiyal kokenli inspiratuvar veya ekspiratuvar orta raller duyulabilir.
Konsolidasyon bulgular1 daha geri plandadir. Insterstisyel tutulum gosteren viriis
pnomonilerinde ve yamali tarzda infiltrasyonla seyreden atipik pndmonilerde
inspiryum sonu ince raller duyulabilir. Pndmoniler sirasinda hava yolu
obstriiksiyonuna bagli olarak bazen ekspiryum uzunlugu, sibilan ya da sonor ronkiis
duyulabilir. Ozellikle atipik pnémonilerde fizik muayene bulgular: ile radyolojik

bulgular arasinda korelasyon olmayabilir. (25)

Tipik pnomonilerde goriilen yukaridaki fizik muayene bulgular atipik
pnomonilerde belirgin olarak goriilmez. Fizik muayene ve radyolojik bulgular
arasinda ¢ogu kez uyumsuzluk olan bu olgularda konsolidasyona sekonder muayene

bulgular1 da (matite, tuber sufl, lokal fremitus artis1) beklenmemelidir. (29)

2.8. Radyografi

Semptom ve fizik muayene bulgular1 ile pndomoni diisiiniilen hastada,
miimkiinse akciger radyografisi g¢ekilmelidir. Klinik kusku durumunda, arka-6n
akciger grafisi pnOmoniyi desteklemiyorsa, kalp ve diyafram arkasi alanlar
degerlendirmek amaciyla sol yan grafi de istenmelidir. (1) Akciger grafisi, klinik
olarak pnomoni diisiiniilen hastada, taniyr desteklemede, pnomoniyi taklit eden
patolojilerden ayirt edilmesini saglamada, plevral eflizyon, atelektazi, pnomatosel ve
apse gibi pndmoni komplikasyonlarmi ve hastaligin siddetini belirlemede
yardimcidir. (32) Lober tutulum, bronkopnémoni, yamali infiltrasyon, interstisyel
tutulum seklinde tanimlanan radyolojik goriiniim tiplerinin etiyoloji ile iliskisi
spesifik degildir. Bu nedenle radyolojik goriiniimden hareketle kesin etiyolojik taniya
varmak miimkiin degildir. Ornegin eriskinlerde genellikle lober ve segmenter
goriinti veren pnomokoksik pnomoni, ¢ocuk ve yashlarda bronkopndmonik

infiltrasyona neden olabilmektedir. (8)Hasta takibinde cekilecek akciger grafilerinin
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siklig1, hastanin klinik durumuna ve komplikasyonlarin varligina gore degisiklikler
gostermektedir. Ornegin pnomokoksik pndmonide antibiyotik tedavisine yamt
alinmigsa tedavi sonunda bir kontrol filmi ¢ekilmesi yeterliyken, klinik durumu
diizelmeyen, hatta kotiiye giden ya da tiimor gibi eslik eden bir bagka patolojiden
kuskulanilan hastalarda birden fazla grafi kontrolii gerekebilecegi gibi, toraks BT de
gerekebilir. (8)Radyolojiyi degerlendirirken radyolojik bulgularin klinik bulgulardan
daha gec cikabilecegi ve daha ge¢ kaybolabilecegi akilda tutulmalidir. Pnémonili bir
hastada akciger grafisinin, pndmoninin ilk 24 saatinde, dehidratasyon durumunda ve
ciddi notropeni varlifinda normal goriiniimde olabilecegi unutulmamalidir.
(32)Ayrica atipik pndmoni olgularinin radyografik bulgulari da ¢ok farkli sekillerde

karsimiza ¢ikabilmektedir.

2.9. Rutin Laboratuvar incelemeleri

Pnomoni siiphesiyle degerlendirilen hastalarda rutin olarak, taniy1
desteklemek ve ayirici tanilart ekarte etmek amacli bir takim laboratuvar testlerinden
yardim alinabilmektedir. Bunlar siklikla; tam kan sayimi (hemogram), biyokimyasal

parametreler ve arter kan gaz1 degerlendirmesidir.

Tipik pnomonilerde 16kositoz, Polimorfo Niikleer Lokosit (PNL) artisi, sola
kayma, eritrosit sedimantasyon hizi ve transaminazlarda, BUN ve kreatinin
degerlerinde yiikselme, elektrolit dengesizligi goriilebilir. Bu tetkikler agir pndmoni
olgularinda c¢alisilmalidir. Arter kan gazlar1 analizinde hipoksemi ve bazen
beraberinde hiperkarbi olabilir. Bu tetkikler tanidan cok, hastaligin agirhigini ve

prognozunu belirlemede yararhdir. (29)

Atipik pnomonilerde ise fizik muayene ve radyolojik tetiklerde oldugu gibi

atipik bulgularla karsilasmak miimkiindiir.

2.10. Balgam Direkt Bakisi

Eger kosullar elveriyorsa, her olgudan uygun bir balgam 6rnegi alinmali ve
gram boyama ile degerlendirilmelidir. Ancak, her olgu balgam veremez. Kimi
olgular 6nceden antibiyotik kullanarak gelmektedir. Ayrica, balgam orofarengiyal

flora ile kontamine olmaktadir. Bundan dolay1, balgam alinmadan once bol su ile
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agiz calkalanarak temizlenmeli, disler fircalanmali, sonra Oksiirerek elde edilen
balgam Ornegi steril bir kaba konmalidir. Almman Ornek, bekletilmeden
incelenmelidir. Mikroskopide kii¢iik biiylitmeli objektifle (10x) goriilen yass1 epitel
hiicre say1st 10’dan az PNL sayist 25’in {izerinde ise, kaliteli bir balgam olarak kabul

edilir.

Uygun klinik bulgular1 olan bir hastada; balgamin gram boyanmasinda, tiim
alanlarda gram-pozitif diplokoklarin veya gram-negatif ¢comaklarin agir basmasi ve
ozellikle bu bakterilere, PNL’nin sitoplazmalar1 icerisinde de rastlanmasi, uygun
klinik tablosu olan bir hastada pnomokoksik pndmoni veya gram-negatif ¢comak
pnomonisi tanisin1 6nemli Olgiide destekler. Balgam 6rneginde bol PNL varligina
karsin mikroorganizma goriilmemesi, M. Pneumoniae, C. Pneumoniae, solunum yolu
viriisleri ve Legionella tirleri gibi gram yOntemiyle boyanmayan patojenleri

diistindiirtir.

TKP olgularinda, etkenin saptanmasi i¢in bronkoskopi, transtorasik girisimler
ve diger invazif iglemler rutin olarak kullanilmaz; ancak tedaviye yanit alinamayan,

klinigi agir seyreden veya kotiilesen hastalarda uygulanmasi gerekebilir. (33)

2.11. Balgam Kiiltiiri

TKP olgularinda rutin balgam kiiltiirlerinin tanida yarar diisliktiir. Ancak
hastaneye yatan tiim hastalarda, hastane disinda tedavi edilen hastalarda ampirik

tedaviye yanitsizlik durumunda balgam kiiltiirii alinmaktadir. (33)

2.12. Kan Kiiltiirii

Kan kiiltiirleri TKP’lerde etkene goére degismekle birlikte, ortalama %11
olguda pozitif bulunmaktadir. Kan kiiltiirii ve varsa plevra sivisinin kiiltiirli, atesi
olsun ya da olmasin hastaneye yatirilan her olguda, tercihen antibiyotik tedavisi

baslanmadan 6nce ve en az iki kez alinmalidir. (29)

2.13. Serolojik inceleme

Agir pndmonili, beta-laktam tedavisine yanitsiz, 6zel risk faktorleri olan

olgularda viriisler ve atipik mikroorganizmalar i¢in 15 giin ara ile alinan serum
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orneklerinde serolojik incelemeler istenebilir. Erken ve iyilesme doneminde alinan
serum Orneklerinde dort kat titre artisinin veya serokonversiyonun gosterilmesi,
retrospektif tanida yararlidir. Hastaneye yatirilmasi gereken TKP olgularindan bir
miktar serum Orneginin derin dondurucuda saklanmasi durumunda, baslangi¢
ampirik tedaviye yanit alinamayan olgularda sonradan elde edilecek serum
ornekleriyle karsilagtirmali degerlendirme yapilarak, atipik etkenler agisindan antikor
titrelerindeki artis gosterilebilir. Mycoplasma, Chlamydia, Legionella ve Coxiella
enfeksiyonlarinda akut donemde IgM antikorlarinin gdsterilmesi ya da smir degerin
izerindeki yiiksek IgG titresinin saptanmasi taniy1 destekler. Ayrica, idrar, balgam ve
kanda pnodmokok antijenleri aranabilir. Legionella pndmonisi i¢in idrarda Legionella
antijen testi, balgam ve solunum yolu sekresyonlarinda Legionella kiiltiirii, Direkt

Floresan Antikor (DFA) testleri yapilabilir. (29)

2.14. invazif Ornekleme Yontemleri

TKP olgularinda bronkoskopi, Bronkoalveoler Lavaj (BAL), korunmus firca
orneklemesi ve akciger biyopsisi gibi invazif girisimler rutin olarak Onerilmez.
Ancak immiindepresif, yogun bakim destegine gereksinimi olan, konvansiyonel
antibiyoterapiye yanit vermeyen, klinik ve radyografik olarak kotiilesen olgulara

yapilmalidir. (29)

2.15. Ek Tam Yontemleri

Bir¢ok hastalikta oldugu gibi pndmoni i¢in de, hizli tan1 yontemleri {izerinde
caligmalar devam etmektedir. Bu c¢alismada bu yontemlere ek olarak idrar stribini

degerlendirmekte ve hizli bir tan1 aract olarak kullanilabilirligini incelemektedir.

Rutin uygulamada hizli idrar analizi i¢in kullanilan stripler, son zamanlarda
yeni ve ek diizenlemeler sonrasinda farkli hastalik tanilarinda da kullanilmaya

baslanmustir.
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2.16. Strip Ozellikleri

l| Glukoz

Eilirubin
Keton
Dansite
Eritrosit

pH

Protein
Urohilinojen
Nitrit

Liakosit

Sekil 1 Rutin olarak idrarim kimyasal o6l¢iimii i¢in kullamilan strip

gorunimii
e pH:

Stripler, pH 5-9 arasinda 6l¢lim yapabilen, metil kirmizisi (kirmizidan sariya
degisip 4,4 ile 6,2 arasin1 gosteren), fenolftalein ve brom timol mavisi (saridan yesile
doniiserek 6,0 ile 9,0 arasin1 gdsteren) gibi indikator boyalari igerir. (34-36)

e  Protein:

Striple protein dl¢limiinde 6zellikle albiimin i¢in hassas olan pH indikatorleri
kullanilir. Bu test indikatoriin protein hatasi prensibine dayanir. Belirli bir pH’da (pH
= 3) izlenen renk degisimi protein varligini gdsterir. Strip numunenin i¢inde uzun
siire kalirsa tampon yok olur ve proteinden bagimsiz mavi renk olusur. Numune

kabina amonyum ve klorheksidin gibi alkali dezenfektanlar bulagmasi da yanlis
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pozitif sonuglara neden olur. Strip 6zellikle albiimine hassas oldugu i¢in albiimin dis1
proteinlerin varliginda yanlis negatif sonuglar ortaya ¢ikar. (37,38)
* Nitrit:

Striple nitrit tayini, nitritin, asidik ortamda aromatik aminlerle (arsanilik ve
stilfanilik asit) diazonyum tuzu olusturmasi prensibine dayanir. Diazonyum tuzu da
aromatik halka (kinolin) ile birlesir ve pembe renk veya kirmizi renkli azo boyasi
olusur. Fenazopiridin, azo igeren bilesikler, biliriibin ve bakteriyel kontaminasyon
yanlis pozitif sonuglara neden olur. (37,38)

*  Glikoz:

Striple glikoz Ol¢limiiniin prensibi glikoz oksidazin, glikozu glukonik asite
okside derken, havadaki oksijeni hidrojen perokside indirgemesine dayanir.
Peroksidaz enziminin varliginda olusan hidrojen peroksit, indirgenmis kromojeni
okside formuna ¢evirir ve renk degisikligi olur. Klorak gibi gii¢lii okside edici ajanlar
ile kontaminasyon, hava ile temas eden strip yanlis pozitif sonuglara neden olur.
Askorbik asit glikoz varliginda hidrojen peroksit ile reaksiyona girer ve renk
olusumunu engeller. (37,38)

*  Biliriibin:

Striple biliriibin 6l¢iimii diazo reaksiyonu prensibine dayanir. Biliriibin asit
ortamda diazonium tuzuyla birlesir ve renkli bir bilesik olan azobilirubin olusur.
Biliriibin + Diazo tuzu — Azobilirubin Fenotiyazin, klorpromazin gibi idrar
kirmiziya boyayan maddeler, etodolak metabolitleri ve indikan (indoksil siilfat)
yanlig pozitif sonuglara neden olurken, 1518a maruziyet ile biliriibinin biliverdine
doniisimii ve numunede askorbik asit olmasi da yanlis negatif sonuclara neden

olabilir. Nitritin yiiksek olusu da testin hassasiyetini diisiiriir. . (37,38)

oo

*  Urobilinojen:

Striple {irobilinojen analizi irobilinojenin, p-dietilaminobenzaldehit ile
kuvvetli asit ortamda birlesmesi sonucunda renk degisikliginin meydana geldigi
Ehrlich reaksiyonu prensibine dayanir. Sulfonamidler, p-aminosalisilik asit
metabolitleri, prokain, metildopa, riboflavin, nitrofurantoin kullanilmasi ve testin oda
sicakliginda yapilmamasi yanlis pozitif sonuglara neden olabilir. Numunenin 1s18a
maruz kalmasi, koruyucu olarak formol kullanimi1 ve askorbik asit varliginda yanlis

negatif sonuclar elde edilebilir. . (37,38)
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*  Keton:

Striple keton tayini Legal yontemiyle yapilir. Alkali ortamda asetoasetik asit,
anitroprussiyatla reaksiyona girerek mor renk olusturur. Bekletilmis numune yanlis
negatif; fitalein igeren bilesikler, fenil ketonlar, 8-hidroksikinolinin varligi, yiliksek
ozgil agirlik, siilthidril grubu igeren bilesikler ise yanlis pozitif sonuglara neden olur.
(37,38)

* Kan:

Striple kan analizi eritrosit, hemoglobin veya miyoglobin varligini gosterir.
Yani her tgliyle de pozitif reaksiyon verir. Eritrositler, 6zgiil agirhg: diisiik veya
alkali numune de hizla parcalanirlar. Stripte bulunan peroksit ve rediikte kromojen
hem-peroksidaz aktivitesi ile su ve okside kromojene doniisiir. Testlerde; eritrosit,
hemoglobin ve myoglobinhem-peroksidaz reaksiyonu verir. Klorak gibi gii¢lii okside
edici ajanlar peroksidaz olmadan kromojeni okside eder ve yanlis pozitif sonuclara
neden olur. (37,38)

*  Ldokosit:

Graniilositik 16kositlerin (nétrofil, eozinofil, bazofil) primer graniillerinde
bulunan 16kosit esteraz ol¢limii ile indirekt olarak 10kosit Slgiiliir. Testin pozitif
olmas1 i¢cin her sahada 5-15 I8kosit bulunmasi gerekir. Inflamatuvar durumlarda
bakteri olmaksizin da 16kosit esteraz aktivitesinde artis olabilir. Striplerdeki
reaktiflerde bir ester ve diazonyum tuzu vardir. Ester, 10kosit aktivitesiyle hidroliz
olarak aromatik halka iceren bir alkol ve asit olusturur. Olusan aromatik halka
diazonyum tuzu ile birleserek mor renk meydana gelir. Bu reaksiyon graniilosit ve
histiyositlerdeki esteraz igin spesifiktir. Koruyucu olarak klorak, formalin gibi giiglii
okside edici ajanlarin kullanilmasi1 yanlis pozitif sonuglara neden olabilir.
Antibiyotikler (sefaleksin, sefalotin, tetrasiklin, gentamisin), glikoz, 6zgiil agirlik,
albiimin ve askorbik asit yliksekliginde yanlis negatif sonuclar goriilebilir. (37-39)

Bu calismada, rutin olarak idrar analizinde bahsedilen parametrelerin
degerlendirilmesinde ACON Laboratories, Inc. tarafindan iiretilen Insight® Expert
marka idrar stribi, balgam numunesini degerlendirmek i¢in kullanilmistir. Elde edilen
sonuclar ve ilerleyen siirecte yapilacak daha kapsamli ¢alismalar ile stribin de hizl

tan1 yontemleri arasina girebilecegini diigiiniilebilir.
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2.17. Klinik Yaklasim ve Tedavi

TKP siiphesi ile yaklastigimiz hastalar, sadece kapsamli hastanelerde degil,
birinci basamak merkezlerde de karsimiza c¢ikabilmektedir. TKP 0n tanisinda

onerilen laboratuvar tetkikleri Tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4 TKP Tamisinda Onerilen Laboratuvar Tetkikleri

Birinci Poliklinik -
Yatan Hasta

Basamak Acil Servis
Akciger grafisi + + +
Kan sayimi + + +
Biyokimya incelemesi + + +
Balgamin gram boyamasi + + +
Balgam kiiltiirii - - +
Kan kiiltiirti - - +
Seroloji - - +
Idrarda pnémokok antijeni < - +
Idrarda Legionella antijeni - - +
Torasentez - - +*
Oksijen saturasyonu Ol¢timii + + +

*Parapndmonik sivinin komplike oldugu diistintildiiglinde

Tim invazif islemler ve gelismis laboratuvar destegine karsin, TKP
olgularinin yaklasik yarisinda etken saptanamamaktadir. (7,40) Ustelik bu miimkiin
olsa bile zaman gerektirmektedir. Bu durum hi¢ olmazsa, baslangicta ampirik
antibiyotik tedavisini zorunlu hale getirmektedir. (41) Ampirik tedavi yaklagiminda
baz1 kriterler esas alinarak olgular gruplandirilmakta ve bu gruplara etkili
antimikrobik ajan se¢imi yapilmaktadir. Bu gruplama ayni zamanda, hastanin
tedavisinin ayaktan mi, klinige yatirilarak mi1 yoksa yogun bakim {initesinde mi
yapilmasi gerektigi konusunda belirleyici olmaktadir. Her ne kadar hastaneye yatis
karar1, hekimin klinik olarak verecegi bir karar olsa da, bu karar1 verirken bir¢cok
rehberin Onerdigi gibi bir takim skorlama indeksleri kullanilabilmektedir. Bunlar
hastanin biling durumu, BUN diizeyi, solunum sayisi, tansiyon arteriyel (kan basinci)
ve yasinin kriter olarak alindigt CURB65 ve PSI indekslerinin kullanilmasi
onerilmektedir. (32)
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CURBG65, mortalite riski yiiksek hastalar1 ayirt etmek i¢in tanimlanmis bir
puanlama sistemi olup, birinci basamakta bile kolaylikla uygulanabilir. (Tablo 5)
CURB serum iire diizeyinin bakilamadigr durumlarda, idrar miktarinin azalmasi
dikkate alinabilir veya iire Olglimiiniin dahil edilmedigi CURBG65 indeksi
kullanilabilir. (1,42)

Tablo 5 CURB 65 Puanlama Skalasi

Konfiizyon

Ure > 42,8 mg/dl, (BUN 6lciilityorsa > 20 mg/dl)

Solunum sayis1 > 30/dk

Kan basinci (Sistolik <90 mmHg veya Diyastolik < 60 mmHg)

Yas > 65

*Her bir olciitiin varlig1 1 puan olarak hesaplanir. Kaynak: (42)

Otuz giin sonunda mortalitenin, bu kriterlerden hi¢ biri olmayan hastalarda (0
puan) %0,7, 1 puan alanlarda %2,1 ve 2 puan alanlarda %9,2 oldugu gdsterilmistir.
3, 4 ve 5 puan alan hastalarda ise mortalite sirastyla, %14,5, %40 ve %57 olarak

bulunmustur. CURBG65 skoru 0-1 olan hastalar ayaktan tedavi edilebilirler.

PSI, degerlendirmek icin daha fazla laboratuvar tetkiki gerektiren aym
zamanda en fazla denenmis olan skorlama skalasidir. Bu skalada elde edilen
puanlama ile hastalar 6lim riskine gore bes kategoriye ayrilmaktadir. Bu bes
kategoriden Kategori I ve II’ye dahil olan hastalar ayaktan tedavi edilebilirler.
Kategori III’te yer alan hastalar, ayaktan tedavi iinitelerinde, acil polikliniklerinde
kisa siire gézlem altinda tutulmali veya kisa siire hastanede yatirilmalidir. Kategori

IV ve V hastalar1 ise mutlaka yatirilarak tedavi edilmelidir.
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Tablo 6 Pnémoni Ciddiyet indeksi

Kriterler Puan
Yas

Erkek Yil
Kadin Yil-10
Huzur evinde kalmak 10
Komorbidite

Timor varlig 30
KC hastalig1 20
KKY (Konjestif Kalp Yetmezligi) 10
KVH-SVH 10
Bobrek hastaligi 10
Vital bulgular

Mental bozukluk 20
SS > 30/dk 20
Sistolik TA <90 mm Hg 20
Is1 <35 °C veya>40 °C 15
Kalp hiz1 > 125/dk 10
Laboratuvar bulgulart

BUN > 30 mg/dl 20
Na < 130 mmol/L 20
Glikoz > 250 mg/dl 10
Het < %30 10
Akciger Radyogrami

Plevral eflizyon 10
Oksijenizasyon

Arter pH < 7,35 30
Pa0O, <60 mg Hg 10
Sa0; < %90 10
Kaynak: (3)
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Tablo 7 PSI Skorlamasina Gore Risk Kategorileri ve Mortalite Oranlar:

Risk Skor Mortali
< 50 yas alt1, eslik eden hastalig1 olmayan, fizik muayene

I yas $ g y z uay % 0,10
bulgular1 olmayan

II <70 puan % 0,60

I 71-90 puan % 0,90

v 91-130 puan % 9,30

A% > 130 puan % 27

Kaynak: (3)

2.18. Klinik Yaklasim

Tiirk Toraks Dernegi (TTD) eriskinlerde TKP Tan1 Tedavi Uzlas1 raporuna
gore CURBG65 skorunda 0-1, PSI de risk sinifi I-II-III olan olgular, ayaktan takip
tedavi edilebilir. Grup I hastalar olarak tanimlanmaktadir. Grup I hastalar da, Tablo
8’de belirtilen degisici faktorlerin yoklugunda Grup IA, varliginda Grup IB olarak
smiflandirilmaktadir. CURB65 skoru > 2 veya PSI risk sinifit IV ve V olan hastalar
ise tedavisi hastanede yapilmasi gereken Grup II olarak siniflandirilmaktadir.
Hastaneye yatirilan olgulardan da Tablo 9’daki yogun bakim iinitesine yatirilma
oOlgiitlerinden 1 major veya en az 3 mindr kriteri tagtyanlar TKP tanili hastalar Grup
I olarak smiflandirilmigtir. Bu grupta pseudomonas enfeksiyonu igin risk faktorii
tagimayan hastalar Grup IIIA, pseudomonas enfeksiyonu i¢in risk faktdriine sahip

olan hastalar Grup IIIB olarak siniflandirilmistir. (1)

TTD Eriskinlerde TKP Tan1 Tedavi Uzlas1 Raporu’na gore siniflanan TKP
olgularinda, sorumlu etkenler, mortalite riski ve buna bagl olarak ampirik tedavi
yaklasimi farklidir. Bu ii¢ grup ve alt gruplarinda yer alan hastalarda pnoémoniden

sorumlu etkenlerin dagilimi Tablo 10°da gdsterilmistir. (1)
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Tablo 8 Pnomoni Tedavisinde Dikkate Alinmasi Gereken Degistirici

Faktorler

4 65 yas ve iizeri

4 Eslik eden hastalik
+ KOAH
» Bronsektazi
+ Kistik fibrozis
+ Diyabet
+ Bobrek hastaligi
+ Konjestif kalp yetmezligi
« Karaciger hastalig1
+ Malignite
» Norolojik hastalik

. Bir y1l icinde pndmoni tanis1 ile yatis

. Aspirasyon sliphesi

. Splenektomi

o Alkolizm

. Malniitrisyon

. Bakimevinde yasama

4 Kortikosteroid kullanim1 (prednizolon > 10 mg/giin, 3 ay siireyle)

. Immunsiipressif tedavi
. Influenza sonras: gelisen pnémoni
Kaynak: (1)
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Tablo 9 Yogun Bakim Unitesine Yatirilma Olgiitleri

Major

Invazif mekanik ventilasyon geregi

Vazopressor gerektiren septik sok

Minor

Solunum sayis1 > 30/dk.

Pa0,/Fi0, <250

Akciger radyograminda multilober infiltratlar
Konflizyon/dezoryantasyon

Uremi (BUN > 20 mg/dl)

Lokopeni (Lokosit < 4000/mm?)
Trombositopeni (Trombosit < 100.000/mm”)
Hipotermi (< 36°C)

Yogun s1v1 yiiklemesi gerektiren hipotansiyon

Kaynak: (1)
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Tablo 10 TKP’de Etkenlerin Gruplara Gore Dagilim

Grup I Grup II Grup III
Ayakta Tedavi Klinikte tedavi Yogun bakim biriminde tedavi
Hastaneye yatis Yogun bakima yatis Yogun bakim birimine yatirilma
oOlciitleri yok oOlciitii yok Olciitleri var
CURB65 <2 CURB65 >2
(PSI I-11I) (PSIIV-V)
Degistirici faktor yok Pseudomonas riski yok
Degistirici faktor var Pseudomonas riski var
Grup IA Grup II Grup III A
S. Pneumoniae S. Pneumoniae S. Pneumoniae
M. Pneumoniae H. Influenzae Legionella spp
C. Pneumonia (Tek M. Pneumoniae H. Influenzae
karma enfeksiyon” C. Pneumoniae Enterik gram Negatifler
H. Influenzae Karma enfeksiyon’ S. Aureus
Virtisler Enterik gram M. Pneumoniae
Digerleri Anaeroplar Virtisler
Virtisler Digerleri
Grup IB Legionella spp Grup III B
S. Pneumoniae Digerleri
M. Pneumoniae S. Aureus

C. Pneumonia
Karma enfeksiyon
H. Influenzae
Enterik gram
Virtisler
Digerleri

Pseudomonas Aeruginosa + Grup

IITA’daki patojenler

*Karma enfeksiyon (bakteri + bakteri / atipik patojen)

2.19. Tedavi

Pnomonide mortaliteyi azaltmadaki en O©nemli faktor tedaviye erken
baslamaktir. Hastaneye yatirilan hastalarda ilk sekiz saat iginde uygun antibiyotik
tedavisine baslamanin mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir. (10) Bu durum TKP’de
ampirik tedavi baglanmasini zorunlu hale getirmistir. Ampirik tedavi se¢iminde ilgili
gruplar icin TTD tarafindan Tablo 11°de Onerilen ampirik tedavi rejimi

baglanmalidir. Bu oneriler her grup i¢in sik rastlanan sorumlu bakterileri kapsayan,
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etkin, en dar spektrumlu ve ekonomik ilaglar esas alinmigtir. Daha genis spektrumlu
ilaclarin  kullanilmast hem maliyetin artmasmma hem de antibiyotik direncinin
artmasma neden olacaktir. Oneriler sadece baslangi¢ tedavisi i¢in oldugundan

etiyolojik tan1 kesinlestiginde tedavi rejimi etkene gore diizenlenmelidir.

2.20. Tedavi Siiresi

Antimikrobik tedavi siiresi, hastalifin baslangictaki siddetine etiyolojik
etkene, bakteriyeminin ya da eslik eden bir hastaligin olup olmamasia ve konagin
bireysel yanitina gore degisebilir. TKP tedavisinde, giinliik pratikte genellikle 10-14
giinii bulan tedaviler verilmektedir. Ancak bu yaklagimi destekleyecek az sayida
caligma bulunmaktadir. Ayaktan tedavi edilen hastalarda, kisa siireli tedavilerin uzun
stireli olanlar kadar etkili olabildigini gosteren ¢alismalar bulunmaktadir. Buna gore
ayaktan TKP tedavisi en az 5-7 giin siire ile verilmelidir. Tedavinin kesilmesi igin
hastanin son 48-72 saattir atessiz olmasi ve Tablo 12’de yer alan klinik instabilite
kriterlerinden birden fazlasinin bulunmamasi gerekir.

Cabuk yanit veren pndmokok pndmonisi i¢in genellikle 7-10 giin yeterli olur.
Tedavi siiresinin kisaltilmasi, diisiik maliyet ve iyi hasta uyumu sagladigi gibi direng
gelisimini de simirlandirabilir. (43,44) M. Pneumoniae ve C. Pneumoniae
pnomonileri i¢in 10-14 giinliik tedavi Onerilir. (45)Legionella pndmonisinde ve

etkeni belli olmayan agir pndmonilerde siire 14-21 giin olmalidir. (46)
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Tablo 11 Toplum Kokenli Pnomonide Ampirik Tedavi

Grup I Grup II Grup 111
) Yogun bakima yatis Yogun bakim birimine
Hastaneye yatis dlgiitleri yok '
ol¢iitii yok yatirilma Ol¢iitleri var
CURB65 <2
CURB65 >2
(PSI I-110) (PSIIV-V)
o a) Pseudomonas riski
a) Degistirici faktor yok .
yok®
. b) Pseudomonas riski
b) Degistirici faktor var
var
Ayakta Tedavi Klinikte Tedavi Yogun Bakim
Grup IA Grup 11 Grup IIT A

Amoksisilin® veya Makrolid

Grup IB

2-3 kusak oral sefalosporin
veya Amoksisilin + klavulanat

+

Makrolid veya doksisiklin®

3. kusak anti-
Pseudomonas olmayan
sefalosporin veya beta-

laktamaz inhibitorlii

aminopenisilin

Makrolid veya tek
basina yeni

florokinolon

3. kusak anti-
pseudomonas olmayan
sefalosporin veya beta

laktamaz inhibitorli
aminopenisilin
+
Makrolid veya yeni

florokinolon

Grup III B

Anti-pseudomonas beta-
laktam
+
Siprofloksasin veya
aminoglikozid
+

Makrolid *

* Ug giinliik antibiyotik tedavisine karsin atesin diismemesi halinde, hastaneye sevk edilmelidir.

# 3 gr /gilin dozunda
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¥ Florokinolon kullanilan hastalarda makrolide gerek yoktur.
© Yogun bakim biriminde tiim ilaglar parenteral uygulanmali.

® Makrolid veya doksisiklin ilavesi diisiiniilen olgularda tek basina yeni florokinolon kullanilabilir.
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Tablo 12 TKP’de Klinik Instabilite Kriterleri

Ates > 37,9°C

Nabiz > 100 atim/dakika

Solunum Sayis1 > 25/dakika

Sistolik Kan Basinc1 < 90 mm Hg

PaO, <60 mm Hg, Sa0, < %90

Oral Alimin Bozuk Olmasi

Biling Degisikligi

2.21. Parenteral Tedaviden Oral Tedaviye Gecis

Gerek tedavi maliyetini azaltmak, gerekse hastayr hizli taburcu edebilmek
amactyla miimkiin oldugunca kisa siirede parenteral tedaviden oral tedaviye
gecilmelidir. Oral tedaviye gecis icin; hastanin 24 saat veya daha fazla siire atesinin
olmasi, takipne ve tagikardisinin kaybolmasi, hipotansiyon ve hipoksemisinin
diizelmesi, lokositozunun diizelmesi ve C Reaktif Protein (CRP) diizeyinde
minimum %350 diismenin gozlenmesi gereklidir. Ayn1 zamanda hastanin oral alim ve
gastrointestinal absorpsiyon sorunu olmamasi gereklidir. Bunlarin yaninda,
bakteriyemik pnomonilerde ve Stafilokok, Legionella veya gram negatif enterik basil

enfeksiyonlarinda orale gecis icin acele edilmemelidir. (47)

2.22. Tedaviye Yamitin Degerlendirilmesi

Toplum kokenli pndmoni hastalarinin ¢ogunda, tedavi baglandiktan sonra ilk
48-72 saat icerisinde diizelme saptanir. Ates, tedaviye baslandiktan 2-3 giin iginde
azalmalidir. Bu nedenle klinik olarak kotiilesme s6z konusu degilse ilk 72 saatte
baslangi¢ tedavisi degistirilmemelidir. Fizik muayene bulgular1 ve laboratuvar
parametreleri 3-7 giinde normale donmekte, akciger filmindeki infiltrasyonlar
etiyolojik etkene ya da konaga gore degismekle birlikte daha yavas diizelmektedir.
Saglikli geng hastalarda radyolojik diizelme ortalama 4 haftada olmasina karsilik,
multilober pndmoni, bakteriyemi ya da eslik eden yapisal akciger hastaligi olan

hastalarda ve yaslilarda bu siire uzayabilir.(48,49)
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Ayaktan tedavi edilen TKP’li hastalara iligskin saglikli bir rakam olmamakla
birlikte, hastaneye yatirilan hastalarin %6-15’inde baglangi¢ tedavisine yanit
alimamamaktadir. Antimikrobik tedaviye ragmen 2-4 giin icerisinde atesi diismeyen
hastalar tedaviye yanitsiz olarak kabul edilebilir. TKP’de antibiyotiklere yanitsizlik
s0z konusu oldugunda ileri tani testlerinin yapilmasi ve tedavi rejiminin kapsaminin
genisletilmesi ya da degistirilmesi diisiiniilmelidir. Tedaviye yanitsizliktan sorumlu
olabilecek baglica etkenler; multilober tutulum, eslik eden hastaligin ya da
immiinsiipresyon gibi konak defektlerinin varligi, uygunsuz antibiyotik kullanim1 ya
da antibiyotik dozajinin yetersiz olmasi, antibiyotik direnci, taninin yanlis olmasi,

komplikasyon geligsmesi olarak sayilabilir. (28,50)
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3. MATERYAL VE METHOD
3.1. Arastirmanin Yapildig1 Yer ve Ozellikleri

Calismanin gergeklestirildigi acil servis, yetigskin hastalarla birlikte pediatrik
travma hastalar1 olacak sekilde yillik ortalama 200.000 hasta kabul eden ve 24 saat
hizmet veren 1.200 yatakli bir merkezi egitim hastanesinin acil birimidir. Yaklasik

4.200.000 niifusu olan Izmir ilinde travma merkezi olarak hizmet vermektedir.

Acil servis; kritik hastalarin bakildigi 16 sedyeli monitdrlii gozlem, daha az
kritik hastalarin bakildig1 32 sedyeli baki birimi, travma hastalariin bakildigi travma
birimi, ayaktan hastalarin bakildig1 hizli baki birimi, psikiyatri hastalarmin bakildigi
izole birim ve resiisitasyon biriminden olusmaktadir. ilk basvuruda triaj boliimiinde
acil tip teknisyeni tarafindan degerlendirilen hastalarin tansiyon, nabiz, ates, O,
saturasyonu ve kan sekeri gibi vital bulgular1 bakilarak Kanada Triaj Skalasi’na gore
travma birimi, monitorlii gézlem, baki birimi, izole oda ve resiisitasyon birimlerinden
birine alinmaktadirlar. Burada uzman doktor ve asistan doktor tarafindan

degerlendirilen hastalarin tetkik ve tedavisi planlanmaktadir.

3.2. Verilerin Toplanmasi

Bu calisma prospektif kesitsel bir caligmadir. 09/11/2015 ile 26/02/2016
tarihleri arasinda acil servise pnomoni siiphesi ile bagvuran 100 hasta drneklem
olarak se¢ilmistir. Hastalarin adi soyadi, hastane protokol numaralari, yaslari,
cinsiyetleri, hastaneye bagvuru tarihleri, 6zge¢cmisleri (KOAH, KKY, DM, Koroner
Arter Hastalig1 (KAH), Hipertansiyon (HT), Astim), hemogram (WBC, Hemoglobin,
Trombosit) ve biyokimya (CRP) sonuglari, balgamda direkt baki sonuglar1 ve akciger
grafileri kaydedilmistir. Caligmaya alinma kriterleri olarak; 18-80 yas arasinda
olmak, acil servise nefes darlig1 ve balgam sikayeti ile bagvurmus olmak ve hastanin
vital bulgularinin stabil olmas1 (Tansiyon, Arteriyel Nabiz ve Oksijen Saturasyonu)
caligmaya alinma kriterlerini olusturmaktadir. 0-18 yas grubunda olan hastalar, gebe
veya gebelik sliphesi olan hastalar, travma Oykiisii ile gelen hastalar ve nefes
darliginin pnémoni disinda asikar bir nedeni olan hastalar (Astim, KKY gibi) ve

balgam elde edilemeyen hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.
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Acil servise nefes darlig1 ve balgam sikayeti ile bagvuran hastalardan balgam
ornegi alinmig, bu balgami 10 cc steril serum fizyolojik ile sulandirdiktan sonra idrar

stribi ile degerlendirip sonuglari kayit altina alinmistir.

3.3. istatistiksel Yontem

Tim analizler SPSS 17.0 istatistik paket programi kullanilarak
gerceklestirilmigtir. Kategorik degiskenler frekans ve yilizde, sayisal degiskenler
ortalama ve standart sapma, medyan ve minimum-maksimum degerler kullanilarak
betimlenmistir. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk Testi
ile sinanmis, kategorik degiskenler arasindaki iliski Ki-kare Testi ile incelenmistir.
Bagimsiz 6rnek medyanlar1 parametrik olmayan Mann Whitney Testi ile
karsilagtirilarak, PAAG, Sputum ve Lokosit sonuglarinin kesin tani ile uyumu Kappa
istatistigi ile test edilmistir. Kesin taniy1 etkileyen bagimsiz faktorler ¢ok degiskenli
lojistik regresyon yontemi ile arastirilmistir. Calisma %95 giiven diizeyinde

gerceklestirilmistir (p < 0,05 istatistiksel anlamli kabul edilmistir).
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4. BULGULAR

Bu boliimde istatistiki analiz sonuglarina yer verilmistir. Tablo 13 6rnekleme
ait demografik ozellikleri gostermektedir. Tablodan da goriilecegi iizere, ¢alismaya
dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 64’tlir. Calismadaki en geng hasta 19, en yash
hasta ise 79 yasindadir. Orneklemdeki erkek orani1 %59 iken kadin oran1 %41°dir.

Tablo 13 Demografik Ozellikler

Yas
Ortalama, Std. Sapma 64 12.4
Medyan, Min. - Maks. 67 19-79
Cinsiyet (n, %)
Erkek 59 59
Kadin 41 41

Tablo 14, incelemeye alinan hastalara ait ek hastaliklar1 6zetlemektedir.
Hastalarin %27’sinde higbir ek hastalik bulunmazken, %73’linde en az bir ek
hastalik mevcuttur. Hastaliklar alt kategorilerde incelendiginde en yiiksek oranli ek
hastaliklarin sirastyla %45 ve %37 ile HT ve KOAH oldugu goriilmektedir. En diisiik
oranli ek hastaliklar ise sirasiyla %3 ve %8 ile Astim ve KAH’tir. DM ve KKY

tanilar1 ise hastalarin yaklasik %20°’si i¢in konulmustur.

Genellikle ek hastaliklarin TKP tanisi alan hastalarda kolaylastirict faktor
oldugu diisliniilmekte ve bu taniy1 alan hastalarda siklikla ek kronik hastalik oldugu

goriilmektedir.
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Tablo 14 Ek Hastahklar

Ek hastalik (n, %)

Yok 27 27

Var 73 73
DM (n, %)

Yok 78 78

Var 22 22
HT (n, %)

Yok 55 55

Var 45 45
KOAH (n, %)

Yok 63 63

Var 37 37
KAH (n, %)

Yok 92 92

Var 8 8
KKY (n, %)

Yok 82 82

Var 18 18
ASTIM (n, %)

Yok 97 97

Var 3 3

Ek kronik hastaliklarin, kisilerde immun sistemi baskiladig1 ve enfeksiyona
yatkinlik yarattig1 bilinmektedir. Bu ¢alismanin konusu olan pndmoni, daha 6nce de
bahsedildigi lizere ileri yaslarda daha sik goriilmektedir, dolayisiyla hastalarimizin
cogunlugunda en az 1 ek kronik hastalik hikayesi bulunmasi, medyan yas da goz
ontine alindiginda beklentiler dogrultusundadir. Tablo 15°te yer alan istatistikler de
bu beklentiyi dogrular niteliktedir. Tablo 15, 60 yas alt1 ve 60 yas iistii 2 farkli grup
icin ek hastaliklarin oranlarin1 gostermektedir. Tablodan da goriildiigii iizere,

yaslilarda ek hastalik goriilme yiizdeleri geng gruptakilere gore daha fazladir. Astiml
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hasta sayis1 tim orneklemde yalnizca 3 oldugundan bu hastaliga iliskin yiizde

degerleri dikkatli yorumlanmalidir.

Tablo 15 Geng ve Yash Hastalarda Ek Hastahklar

Geng (Yas < 60) Yash (Yas > 60)

KOAH (n, %)

Var 9 26.47 28 4242

Yok 25 73.53 38 57.58
KKY (n, %)

Var 2 5.88 17 25.76

Yok 32 94.12 49 74.24
HT (n, %)

Var 12 35.29 33 50

Yok 22 64.71 33 50
DM (n, %)

Var 7 20.59 15 22.73

Yok 27 79.41 51 77.27
ASTIM (n, %)

Var 2 5.88 1 1.52

Yok 32 94.12 65 98.48
KAH (n, %)

Var 1 2.94 7 10.61

Yok 33 97.06 59 89.39

Tablo 16 hastalarin hemogram ve biyokimya sonuclarmni o6zetlemektedir.
WBC degerinin normalde 4-10, NEU degerinin %40-70, CRP 0-5 arasinda olmasi
beklenir. Calismamiza dahil edilen 6rneklemde ise ortalama olarak WBC 12,5, NEU
%75,9, CRP 10,25 seklinde gergeklesmistir ki bunlar normal degerlerin lizerindedir.
Pndmoni hastalarinda enfeksiydz nedenler goz oniine alindiginda WBC ve NEU’ nin
normal degerlerin iizerinde olmasi olagan karsilanabilir. HB ve PLT degerleri

beklenildigi iizere ortalama olarak normal aralikta bulunmaktadir. Fakat HB ve
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PLT’nin minimum ve maksimum degerleri de géz oniline alindiginda bazi hastalarin

normal aralik disinda degerlere sahip oldugu gozlemlenmektedir.

Tablo 16 Laboratuvar Parametreleri

WBC
Ortalama, Std. Sapma 12.5 6.5
Medyan, Min. — Maks. 12.2 1.42-43.85
NEU
Ortalama, Std. Sapma 75.9 15.1
Medyan, Min. — Maks. 79.1 11.5-96.1
HB
Ortalama, Std. Sapma 12 24
Medyan, Min. — Maks. 12 5.56-17.3
PLT
Ortalama, Std. Sapma 257.9 114.9
Medyan, Min. — Maks. 242.2 22-598
CRP
Ortalama, Std. Sapma 10.25 10.27
Medyan, Min. — Maks. 5.85 0.04-47.20

Tablo 17 idrar stribi sonuglarina yer verilmektedir. Caligmada rutin idrar
analizlerinde kullanilan idrar stribi kullanilmistir. Bu nedenle idrar stribinden elde
edilen tiim veriler paylasilmistir. Literatiir taramas1 sonucunda idrar stribi kullanilan
benzer bir ¢aligma bulunamamistir, dolayisiyla elde edilen sonucglar1 karsilagtirma
imkant yoktur. Ancak sonuglar genel olarak incelendiginde nitrit varliginin yar
yartya oldugu, eritrositin ¢aligmaya alinan vakalarin yarisindan fazlasinda negatif
saptandig1 ve lokositin, tahmin de edilebilecegi lizere, vakalarin c¢ogunlugunda
pozitif olarak saptandigi goriilmiistiir. Bu sonuglar, benzer caligmalar yapilmasi

durumunda daha detayl1 incelenebilir.
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Tablo 17 idrar Stribi Ol¢iimleri

pH

Ortalama, Std. Sapma 8.9 0.4

Medyan, Min. — Maks. 9 6-9
Glikoz (n, %)

Negatif 99 99

Pozitif 1 1
Biliriibin (n, %)

Negatif 99 99

Pozitif 1 1
Keton (n, %)

Negatif 100 100

Porzitif 0 0
Protein (n, %)

Negatif 78 78

Pozitif 22 22
Nitrit (n, %)

Negatif 48 48

Porzitif 52 52
Eritrosit (n, %)

Negatif 57 57

1 Pozitif 25 25

2 Pozitif 8 8

3 Pozitif 6 6

4 Porzitif 4 4
Lokosit (n, %)

Negatif 31 31

1 Pozitif 4 4

2 Pozitif 17 17

3 Pozitif 47 47

4 Porzitif 1 1
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Tablo 18, PAAG, balgam direkt bakisi, idrar stribi ile baki ile pnémoni
tanisina ait Ozet istatistikleri gostermektedir. Tabloda akciger radyolojik
bulgularindan Konsolidasyon ve Infiltrasyon, PAAG pozitif olarak, Normal, Plevral
efiizyon ve Buzlu cam ise PAAG negatif olarak tanimlanmistir. Literatiir verileri
incelendiginde, pndmoni siipheli tiim hastalara gogilis radyogrami ¢ekilmesi taniy1
desteklemek amagli Onerilmektedir. (51) Dolayisiyla balgam ¢ikarma sikayeti ile
gelen tiim hastalara PAAG cekilmistir, ancak bunlarin yarisinda akciger grafi

bulgular1 pndmoni lehine yorumlanmastir.

Tablo 18 Tam Kriterleri

PAAG (n, %)

Normal 40 40
Konsolidasyon 10 10
Infiltrasyon 39 39
Plevral efiizyon 9 9
Buzlu cam 2 2

PAAG (n, %)

Pnomoni negatif 51 51

Pnomoni pozitif 49 49
Balgam direkt bakisi (n, %)

Lokosit negatif 60 60

Lokosit pozitif 40 40
Idrar Stribi ile baki (n, %)

Lokosit negatif 31 31

Lokosit pozitif 69 69
Tam (n, %)

Pnomoni negatif 52 52

Pnomoni pozitif 48 48

Pnomoni siipheli hastalarda akciger grafisinde goriilebilecek bulgular, etkene
bagli olarak degisiklik gosterebilmektedir. Tipik pndomoni tanisi alan hastalarda

siklikla infiltratif alanlar izlenmektedir. Caligmaya dahil edilen hastalarin yarisina
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yakininda ¢ekilen PAAG olagan izlenmis, pozitif bulgu verenlerin biiyilik

cogunlugunda ise literatiir verileri ile uyumlu olarak infiltrasyon izlenmistir.

Pnomoni tanis1 koymada kullanilan bir diger yontem balgam Orneginde
16kosit varliginin incelenmesidir fakat rutin olarak tiim hastalarda Onerilmemekte;
ampirik antibiyotik tedavisine cevap vermeyen hastalarda, PSI skoru yliksek
hastalarda ve ozellikle TBC diisiiniilen hastalarda tavsiye edilmektedir. (55). Bu
caligmada ise, ¢alismaya alinan tiim vakalardan balgam 6rnegi alinmis ve hem direkt
baki hem de idrar stribi ile degerlendirme amagli incelenmistir. Bu inceleme
sonucuna gore, vakalarin c¢ogunlugunda balgam direkt bakisinda 16kosit
izlenmezken, idrar stribi ile yapilan balgam incelemesinde 16kosit varligi vakalarin
cogunda pozitif saptanmistir. Inflamatuvar siireglerde mukus artabilir ve enfeksiyon
varliginda renkte koyulagma olabilir. Balgam ¢ikarma sikayeti siklikla uzun siireli
sigara icenlerde, pndmoni ya da alt solunum yolu enfeksiyonu olan hastalarda
izlenmektedir. Bu caligmada da balgam c¢ikarma sikayeti ile gelen hastalarda

pndmoni tanisi arastirilmis ve vakalarin yarisina yakini pndmoni tanisi almistir.
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Tablo 19 PAAG’de Pnémoni Bulgular ile incelenen Diger Degiskenler

Arasindaki Tliski

PAAG

Negatif (n = 51)

PAAG

Pozitif (n = 49)

Yas (Medyan, Min. — Maks.) 67 (19-79) 67 (36-79) 0.684
Cinsiyet (n, %)
Erkek 23 (45.1) 36 (73.5)
0.004
Kadin 28 (54.9) 13 (26.5)
Ek hastalik (n, %)
Yok 16 (31.4) 11 (22.4)
0.315
Var 35 (68.6) 38 (77.6)
DM (n, %)
Yok 43 (84.3) 35(71.4) o1
Var 8 (15.7) 14 (28.6) '
HT (n, %)
Yok 29 (56.9) 26 (53.1)
0.702
Var 22 (43.1) 23 (46.9)
KOAH (n, %)
Yok 35 (68.6) 28 (57.1)
0.234
Var 16 (31.4) 21 (42.9)
KAH (n, %)
Yok 48 (94.1) 44 (89.8)
0.483
Var 3(5.9) 5(10.2)
KKY (n, %)
Yok 42 (82.4) 40 (81.6)
0.925
Var 9(17.6) 9(18.4)
ASTIM (n, %)
Yok 49 (96.1) 48 (98.0)
>0.999
Var 2(3.9) 1(2.0)
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Tablo 19 (devam) PAAG’de Pnémoni Bulgular ile incelenen Diger
Degiskenler Arasindaki Tliski

WBC (Medyan, Min. — Maks.)  13.17 (3.1-43.85) 10.36 (1.42-32.93)  0.248

NEU (Medyan, Min. — Maks.) 79 (11.5-95.23)  79.6 (42.3-96.1) 0.756

HB (Medyan, Min. — Maks.) 11.9(64-17.3)  122(5.56-164)  0.831

PLT (Medyan, Min. — Maks.) 259 (37-598) 224 (22-549) 0.321

CRP (Medyan, Min. — Maks.) 5(0.07-32.03) 6.3 (0.04-47.2) 0.376

Tablo 19°da 6rneklem PAAG negatif ve PAAG pozitif olarak 2 farkli gruba
ayrilmistir. Akciger grafisinde konsolidasyon ve infiltrasyon olan hastalar PAAG
pozitif, olmayanlar PAAG negatif kabul edilmistir. Tabloda bu gruplara ait yas,
cinsiyet, ek hastalik ve laboratuvar bilgilerine yer verilmistir. Tablonun 4. siitunu, bu
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olup olmadiginin test
sonucunu gostermektedir. PAAG negatif olan hastalarda 23 (%45.1) hasta erkek ve
28 (%54.9) hasta kadindir. PAAG pozitif olan hastalarda ise 36 (%73.5) hasta erkek
ve 13 (%26.5) hasta kadindir. 4. siitundan da goriilecegi iizere cinsiyet i¢in p degeri
0.004’tiir ki bu PAAG negatif ve PAAG pozitif hastalarin, cinsiyet agisindan

istatistiksel olarak birbirinden bagimsiz olmadigini géstermektedir.

Tablo 20’de de orneklem balgamda 16kosit negatif ve balgamda 16kosit
pozitif olarak 2 farkli gruba ayrilmistir. Tabloda, Tablo 19 ile benzer sekilde, bu
gruplara ait yas, cinsiyet, ek hastalik ve laboratuvar bilgilerine yer verilmistir.
Tablonun 4. siitunu, bu gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olup
olmadiginin test sonucunu gdstermektedir. Balgamda 16kosit negatif veya lokosit

pozitif olan hastalarda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamustir.
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Tablo 20 Balgam Direkt Bakisinda Lékosit ile Incelenen Diger
Degiskenler Arasindaki Tliski

Balgamda lokosit Balgamda lokosit
Negatif (n = 60) Pozitif (n = 40)

Yas (Medyan, Min. — Maks.) 66.5 (19-79) 70.5 (36-79) 0.182
Cinsiyet (n, %)
Erkek 34 (56.7) 25 (62.5)
0.561
Kadin 26 (43.3) 15 (37.5)
Ek hastalik (n, %)
Yok 19 (31.7) 8 (20.0)
0.198
Var 41 (68.3) 32 (80.0)
DM (n, %)
Yok 49 (81.7) 29 (72.5)
0.278
Var 11 (18.3) 11 (27.5)
HT (n, %)
Yok 37 (61.7) 18 (45.0)
0.101
Var 23 (38.3) 22 (55.0)
KOAH (n, %)
Yok 39 (65.0) 24 (60.0)
0.612
Var 21 (35.0) 16 (40.0)
KAH (n, %)
Yok 57 (95.0) 35 (87.5)
0.261
Var 3(5.0) 5(12.5)
KKY (n, %)
Yok 50 (83.3) 32 (80.0)
0.671
Var 10 (16.7) 8 (20.0)
ASTIM (n, %)
Yok 57 (95.0) 40 (100)
0.273
Var 3(5.0) 0 (0)
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Tablo 20 (devam) Balgam Direkt Bakisinda Lokosit ile Incelenen Diger
Degiskenler Arasindaki Tliski

WBC (Medyan, Min. — Maks.) 12.45 (2.11-43.85) 109 (1.42-32.93)  0.28

NEU (Medyan, Min. — Maks.)  80.3 (12.98-95.23)  77.35 (11.5-96.1) 0.536

HB (Medyan, Min. — Maks.) 11.95 (6.7-17.3) 12 (5.56-16.3) 0.714

PLT (Medyan, Min. — Maks.)  259.5 (50-598) 222.5 (22-549) 0.412

CRP (Medyan, Min. — Maks.) 5(0.04-34.82) 7.96 (0.07-47.2) 0.157

Tablo 21’de ise Orneklem idrar stribinde l6kosit negatif ve lokosit pozitif
olarak 2 farkli gruba ayrilmistir. 4. siitundan da goriilecegi lizere cinsiyet i¢in p
degeri 0.006°dir ki bu 16kosit negatif ve 16kosit pozitif hastalarin, cinsiyet agisindan
istatistiksel olarak birbirinden bagimsiz olmadigin1 gostermektedir. Aynt durum p

degeri 0.006 olan Ek hastalik ve p degeri 0.001 olan KOAH i¢in de gegerlidir.

43



Tablo 21 Idrar Stribi ile Balgamda Lokosit Incelenen Vakalarin Diger

Degiskenler Arasindaki Tliski

Lokosit

Negatif (n = 31)

Lokosit

Pozitif (n = 69)

Yas (Medyan, Min. — Maks.) 65 (19-79) 68 (32-79) 0.431
Cinsiyet (n, %)
Erkek 12 (38.7) 47 (68.1)
0.006
Kadin 19 (61.3) 22 (31.9)
Ek hastalik (n, %)
Yok 14 (45.2) 13 (18.8)
0.006
Var 17 (54.8) 56 (81.2)
DM (n, %)
Yok 24 (77.4) 54 (78.3)
0.925
Var 7 (22.6) 15 (21.7)
HT (n, %)
Yok 21(67.7) 34 (49.3)
0.086
Var 10 (32.3) 35 (50.7)
KOAH (n, %)
Yok 27 (87.1) 36 (52.2)
0.001
Var 4 (12.9) 33 (47.8)
KAH (n, %)
Yok 29 (93.5) 63 (91.3)
0.702
Var 2 (6.5) 6 (8.7)
KKY (n, %)
Yok 26 (83.9) 56 (81.2)
0.744
Var 5(16.1) 13 (18.8)
Astim (n, %)
Yok 31 (100) 66 (95.7)
0.55
Var 0(0) 3(4.3)

44



Tablo 21 (devam) Idrar Stribi ile Balgamda Lokosit Incelenen Vakalarin
Diger Degiskenler Arasindaki iliski

WBC (Medyan, Min. — Maks.)  12.15 (1.42-43.85) 12.3 (3.1-32.93) 0.923

NEU (Medyan, Min. — Maks.) 81 (52.6-95.23) 79 (11.5-96.1) 0.406

HB (Medyan, Min. — Maks.) 12 (6.9-16.3) 12 (5.56-17.3) 0.704

PLT (Medyan, Min. — Maks.) 214 (22-598) 245 (37-595) 0.498

CRP (Medyan, Min. — Maks.) 4.6 (0.07-47.2) 7.3 (0.04-42.4) 0.149

Literatiir verileri incelendiginde, rutin balgam direkt bakist 6nerilmemektedir.
Bunun nedeni olarak her TKP siipheli hastadan balgam 6rnegi alarak bunu gram
boyama sonrast mikroskop altina incelenmesinin zahmetli olmasi ve bu nedenle
yeterli ¢caligma yapilamamasi oldugu one stiriilmiistiir, ayrica TKP 6n tanisinin hasta
klinigi, fizik muayene bulgular1 ve goriintileme yontemleri ile konulabilecegi
belirtilmistir. Ancak ciddi TKP bulgular1 olan, komplikasyonlarinin izlendigi veya
ampirik tedaviye cevap vermeyen vakalarda balgam direkt bakist ve kiiltiirii
onerilmektedir. (55) Bu ¢alismada balgam direkt bakisi ile hastalarin epidemiyolojik
verileri, 6zge¢misleri ve laboratuvar sonuglar1 arasinda yukarida da belirtildigi tizere
istatistiksel olarak hi¢ bir anlamli fark bulunamamistir. Ancak idrar stribi
kullanilarak yapilan balgam l6kosit incelemesi ile hasta cinsiyeti, ek hastalik varlig
ve KOAH varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Cinsiyet ile
balgamda idrar stribiyle 16kosit saptanmasi, toplumda sigara i¢cenlerin ¢ogunlugunun
erkek olmasina bagl olabilecegi diisiiniilmektedir. Yine ek hastalik ve ozellikle
KOAH tanili hastalarda, kronik siirece istinaden balgamlarinda 16kosit
bulunabilmektedir. Calisma sonuclarmma gore, balgamin gram boyama sonrasi
bakisina gore, idrar stribi ile 10kosit tayininin daha hassas oldugu goriilmektedir.
Ancak elbette ki bu goriisiin daha kuvvetli kanitlarla ve tekrarlayan ¢aligmalarla

desteklenmesi gerektigini diistiniilmektedir.
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Tablo 22, pndmoni kesin tanisi ile incelenen diger degiskenler arasindaki
iliskiyi gostermektedir. Orneklem tan1 negatif ve tam pozitif olmak iizere iki gruba
ayrilmistir. Tablo incelendiginde p degerlerinin tamaminin kritik deger olan 0,05’ten
biiyiik oldugu goriilmektedir. Bu tani1 pozitif veya tan1 negatif olan hastalar arasinda

ele alian gruplar bazinda istatistiksel olarak fark olmadigin1 gostermektedir.

Tablo 22 Pnémoni Kesin Tamsi ile Incelenen Diger Degiskenler
Arasindaki Tliski

TANI TANI
Negatif (n = 52) Pozitif (n = 48)
Yas (Medyan, Min. — Maks.) 64 (32-79) 69.5 (19-79) 0.186
Cinsiyet (n, %)
Erkek 32 (61.5) 27 (56.3)
0.591
Kadin 20 (38.5) 21 (43.8)
Ek hastalik (n, %)
Yok 14 (26.9) 13 (27.1)
0.986
Var 38 (73.1) 35 (72.9)
DM (n, %)
Yok 39 (75.0) 39 (81.3)
0.451
Var 13 (25.0) 9 (18.8)
HT (n, %)
Yok 32 (61.5) 23 (47.9)
0.171
Var 20 (38.5) 25 (52.1)
KOAH (n, %)
Yok 34 (65.4) 29 (60.4)
0.607
Var 18 (34.6) 19 (39.6)
KAH (n, %)
Yok 48 (92.3) 44 (91.7)
>0.999
Var 4(7.7) 4 (8.3)
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Tablo 22 (devam) Pnomoni Kesin Tamsi ile Incelenen Diger Degiskenler
Arasindaki Tliski

KKY (n, %)

Yok 45 (86.5) 37 (77.1)
0.219
Var 7(13.5) 11(22.9)
ASTIM (n, %)
Yok 50 (96.2) 47 (97.9)
>0.999
Var 2 (3.8) 12.1)

WBC (Medyan, Min. — Maks.) 10.35 (1.42-27.77) 12.54 (4.22-43.85) 0.131

NEU (Medyan, Min. — Maks.)  79.2 (45.4-95.23)  78.9 (11.5-96.1) 0.639

HB (Medyan, Min. — Maks.) 12 (6.7-16.4) 11.8(5.56-17.3)  0.909

PLT (Medyan, Min. — Maks.) 241.5 (50-595) 243.3 (22-598) 0.945

CRP (Medyan, Min. — Maks.) ~ 4.62 (0.04-47.2) 9.18 (0.07-42.4) 0.058

Tablo 23’te ise idrar stribi sonuglar1 ile pnomoni kesin tanisi arasindaki
iliskiyi gostermektedir. Orneklem tam1 negatif ve tam pozitif olmak iizere iki gruba
ayrilmistir. Dikkat edilirse bu tablo ile daha onceki tablolar arasinda bazi farkliliklar
bulunmaktadir. Bu tabloda yer alan grup ici ozelliklerin idrar stribinden alinan
parametreler oldugu gdz Oniine alinmalidir. Tablo incelendiginde tiim parametreler
icin p degerlerinin tamaminin kritik deger olan 0,05’ten biiytlik oldugu goriilmektedir.
Bu tan1 pozitif veya tani negatif olan hastalar arasinda ele alinan gruplar bazinda

istatistiksel olarak fark olmadigin1 gostermektedir.
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Tablo 23 idrar Stribi Sonuclar ile Pnomoni Kesin Tamsi Arasidaki

Tliski
TANI TANI
Negatif (n = 52) Pozitif (n = 48)
pH (Medyan, Min. — Maks.) 9 (8-9) 9 (6-9) 0.411
Glikoz (n, %)
Negatif 52 (100) 47 (97.9) 0.48
Pozitif 0 (0) 12.1) '
Biliriibin (n, %)
Negatif 52 (100) 47 (97.9) 0.48
Pozitif 0 (0) 12.1) '
Keton (n, %)
Negatif 52 (100) 48 (100)
NA
Pozitif 0(0) 0 (0)
Protein (n, %)
Negatif 41 (78.8) 37(77.1)
0.832
Pozitif 11(21.2) 11 (22.9)
Nitrit (n, %)
Negatif 23 (44.2) 25(52.1)
0.432
Pozitif 29 (55.8) 23 (47.9)
Eritrosit (n, %)
Negatif 29 (55.8) 28 (58.3)
0.796
Pozitif 23 (44.2) 20 (41.7)
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Tablo 24 Idrar Stribi ile Lokosit, Balgam Direkt Bakisinda Lokosit ve

PAAG’de Pnomoni Bulgular: Sonuclarimin Kesin Tani ile Uyumu

Pnomoni Pndémoni Duyarhlik  Ozgiillik Dogruluk
Negatif Pozitif  Kappa p Y% % Y%
(n=52) (n =48)

Idrar stribi (n, %)
Lokosit negatif 23 (44.2) 8(16.7)

0.271  0.003 83.3 44.2 63
Lokosit pozitif 29 (55.8) 40(83.3)
Balgam (n, %)
Lokosit negatif 37(71.2) 23 (47.9)
0.234 0.018 52.1 71.2 62
Lokosit pozitif 15(28.8) 25(52.1)
PAAG (n, %)
Pnémoni negatif 28 (53.8) 23 (47.9)
0.059  0.553 52.1 53.8 53

Pnémoni pozitif 24 (46.2) 25 (52.1)

Tablo 24’te idrar stribi ile 16kosit, balgam direkt bakisinda 16kosit ve
PAAG’de pnomoni bulgulart sonuglarinin kesin tani ile uyumu aciklanmistir.
Tablodan goriildiigli iizere kesin tanisi pnodmoni negatif olan 23 hastada l6kosit
negatif ve 29 hastada 16kosit pozitif olarak bulunmus ve kesin tanis1 pndmoni pozitif
olan 8 hastada lokosit negatif ve 40 hastada lokosit pozitif olarak bulunmustur.
Yapilan analizde iki yontemin sonuglart birbiri ile zayif uyumlu oldugu saptanmis
(Kappa = 0,271, p = 0,003) ve 16kosit sonucunun pnémoni varligini tespit etmede
duyarlilig1 %83,3, ozgilligii %44,2 ve dogruluk oran1 %63,0 olarak hesaplanmistir.
Ayrica kesin tanist pndmoni negatif olan 37 hastada sputum negatif ve 15 hastada
sputum pozitif olarak bulunmus, kesin tanis1 pndmoni pozitif olan 23 hastada sputum
negatif ve 25 hastada sputum pozitif olarak bulunmustur. Balgam i¢in yapilan
analizde de idrar stribindeki analize benzer bi¢gimde iki yontemin sonuclari birbiri ile
zaylf uyumlu oldugu saptanmistir (Kappa = 0,234, p = 0,018). Sputum sonucunun
pnomoni varligini tespit etmede duyarliligi %52,1, ozgilligi %71,2 ve dogruluk

orani %62,0 olarak hesaplanmigtir.

Kesin tanis1 pndmoni negatif olan 28 hastada PAAG negatif ve 24 hastada

PAAG pozitif olarak bulunmustur. Kesin tanist pndmoni pozitif olan 23 hastada
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PAAG negatif ve 25 hastada PAAG pozitif olarak bulunmustur ancak yapilan
analizde yukaridaki sonuclardan farkli olarak iki yontemin sonuglari birbiri ile

uyumlulugu gosterilememistir (Kappa = 0,059, p = 0,553).

Literatiir verileri incelendiginde, TKP tanist i¢in en sik kullanilan tam
metotlar1 arasinda hastanin 6ykii ve fizik muayene bulgularinin yan sira, PAAG ve
balgam direkt bakisinda 16kosit tayini yer almaktadir. TKP 6n tanili hastalarin
siklikla ilk bagvuru yerleri yogun ve kalabalik olan acil servislerde, hastadan alinan
balgam Orneginin gram boyamasi ve sonrasinda mikroskop altinda 16kosit varliginin
arastirilmasi, hem zahmetli hem de zaman alici bir islemdir. Caligmanin
amaclarindan birisi de balgam Orneginin idrar stribi ile hizli degerlendirilmesi
isleminin, bu wugrastirict yontemin yerine kullanilabilirliginin arastirilmasidir.
Calisma verilerine gore balgam Orneginde 16kosit tayini ic¢in kullanilan, gram
boyama sonrasi direkt bakiya goére idrar stribi ile incelenmesinin duyarlilifi daha

yiiksek saptanmustir.

Tablo 25°te ¢ok degiskenli analiz sonuglarina yer verilmistir. Yapilan analiz
sonucunda 16kosit ve sputum sonuglari kesin tani sonucunu etkileyen bagimsiz
faktorler olarak belirlenmistir (p = 0,005, p = 0,025). PAAG ile kesin tan1 arasinda
ise bir iliski gosterilememistir (p = 0,953). Lokosit pozitif olan hastalarda, negatif
olan hastalara kiyasla yaklasik 4 kat, Sputum pozitif olan hastalarda, negatif olan
hastalara kiyasla yaklagik 2,7 kat daha fazla kesin tan1 sonucunda pnémoni pozitif

olma ihtimalinin oldugu saptanmustir.

Tablo 25 Cok Degiskenli Analiz Sonuclari

%95 Giiven arah@

OR .. p
Alt limit Ust limit
Lokosit pozitif 4.017 1.53 10.545 0.005
Sputum pozitif 2.728 1.132 6.576 0.025
PAAG porzitif 0.974 0.413 2.299 0.953

50



5. TARTISMA ve SONUC

TKP halen morbidite, mortalite ve saglik hizmetleri agisindan ciddi bir sorun
olusturmakta, tan1 ve tedavideki gecikmeler komplikasyon ve mortalite oranlarin
yiikseltmektedir. (52) Tipik klinik ve radyolojik bulgularin varliginda pndmoni tanisi
koymak kolaydir. Ancak birlikte baska akciger hastaliklarinin bulundugu durumlarda
veya konsolidasyonun radyolojik olarak goriilmedigi erken donemlerde klinik tablo
net olmayabilir ve ates, l6kositoz gibi diger enfeksiyon bulgular1 da bulunmayabilir.
Bu gibi atipik klinik ve radyolojik bulgularin varliginda pndémoni tanis1 koymak
zorlagmaktadir. (53,54) Bu nedenle, klinik ve radyolojik bulgular1 destekleyebilecek

hizl1 tan1 yontemleri tizerinde ¢aligmalar yapilmaktadir.

Kilavuzlar ve literatiir verileri incelendiginde, TKP tanisi i¢in en sik
kullanilan tani1 metotlar1 arasinda hastanin 6ykii ve fizik muayene bulgularinin yani
sira, PAAG ve balgam direkt bakisinda 16kosit tayini, hastalig1 siddetli seyredenlerde
etkeni saptamak amacl balgam kiiltiirii ve son olarak altin standart olarak kabul

edilen toraks BT bulunmaktadir. (1,32,41)

Literatiire bakildig1 zaman, ¢aligmanin konusu olan balgam Orneginin idrar
stribi ile incelenmesine benzer bir ¢alisma bulunamamistir. TKP tanisinda balgam
orneginin direkt bakisi ya da kiiltiirli, secilmis hastalarda kullanilabilen tan
yontemleri arasinda yer almasina ragmen, zaman alict ve ugrastirict olmasi
nedeniyle, yogun ve hizli sirkiilasyonun oldugu acil servislerdeki zaman darligi, bu
yontemlerin kullanilabilmesini zorlagtirmaktadir. TKP siliphesi bulunan hastalarda
kullanilabilecek daha hizli, zaman-etkin bir tani metodu ile gerek acil servis
doktorlar1 gerekse birinci basamak saglik hizmeti veren doktorlara biiyiik kolaylik
saglanabilecegini diisiiniilmektedir. Bu amagcla, hasta yatagi basinda verilen balgam
orneginin hizlica idrar stribi ile degerlendirilmesinin, hem acil servislerde hem de
birinci ve ikinci basamak saglik merkezlerinde hizli tan1 koymay1 saglayan bir

yontem olabilecegi diisiiniilmektedir.

TKP tanis1 koyulan hastalar ile yapilan ¢aligsmalarda, hastalar genellikle ileri

yasta ve erkek olarak saptanmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin yas, cinsiyet
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gibi epidemiyolojik verileri incelendiginde, literatiir verileri ile uyumlu bulgular elde

edilmistir.

Ek kronik hastaliklarin, kisilerde immun sistemi baskiladig1 ve enfeksiyona
yatkinlik yarattig1 bilinmektedir. Calismanin konusu olan TKP, daha oOnce de
bahsedildigi tizere ileri yaslarda daha siklikla goriilmektedir. Dolayistyla hastalarin
cogunlugunda en az 1 ek kronik hastalik hikayesi bulunmaktadir. Ancak sik goriilen
ek kronik hastaliklar tek tek incelendiginde ise, ¢alismaya katilan hastalarimizin az
bir kisminda varlig1 saptanmistir. TKP tanili hastalarin anamnezlerinden 6grenilen ek
kronik hastalik varligi, hem pndmoni etkeninin tahminini hem de hastaligin mortalite
ve morbiditesini etkilemektedir. Ayrica kronik hastalik varlig1 tedavi protokoliiniin

seciminde de yol gostericidir. (55)

Calismada balgam ¢ikaran pndmoni 6n tanili hastalarda, enfeksiyoz siirecle
iligkili olarak WBC ve CRP degerleri normal deger araliklarindan yiiksek olarak

saptanmugtir ki bu bulgu literatiir verileri ile uyumludur. (51,53)

McCarthy ve arkadaglarmin 156 pnémonili hastada yaptiklar: bir ¢alismada,
CRP pozitifliginin lober infiltrasyon ve/veya pozitif bakteriyel Kkiiltiir igin
sensitivitesi %76 olarak raporlanmig, CRP pozitifligi en iyi lober infiltrasyonla
korelasyon gdstermistir. Lokositozun sensitivitesi lober i¢in %39, lober infiltrasyon
veya pozitif bakteriyel kiiltiir i¢in %28, sadece pozitif bakteriyel kiiltiir i¢cin %62
bulunmustur. CRP pozitif olan hastalarin %59’unda lober infiltrasyon ve/veya
bakteriyemi varken, sadece %18 hastada serolojik testlerde pozitiflik veya diffiiz
radyolojik patern bulunmustur. Eritrosit sedimentasyon hizinda artma (> 30 mm/s)
ve ates yiiksekliginin (> 40°C) lober infiltrasyon veya serolojik testlerde ylikselmeyi
gostermede yararmin az oldugu, CRP’nin ise bakteriyemili hastanin ayriminda bu

parametrelere gore daha kullanigh oldugu bildirilmistir. (53,56)

Literatiir verileri incelendiginde, pndmoni silipheli tiim hastalara gogis
radyogrami ¢ekilmesi taniy1 desteklemek amagli Onerilmektedir. (51) Calismada,
balgam ¢ikarma sikayeti ile gelen tiim hastalara PAAG ¢ekilmis, ancak hastalarin
yarisinda bulgular pndémoni lehine yorumlanmistir. Pnémoni siipheli hastalarda

akciger grafisinde goriilebilecek bulgular, etkene bagli olarak degisiklik
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gosterebilmektedir. Tipik pnomoni tanisi alan hastalarda siklikla infiltratif alanlar
izlenmektedir. Calismaya dahil edilen hastalarin yarisima yakininda c¢ekilen
PAAG’leri olagan izlenmis, pozitif bulgu verenlerin biiyiikk cogunlugunda ise

literatiir verileri ile uyumlu olarak infiltrasyon gézlemlenmistir. (51)

TKP tanis1 koymada kullanilan bir diger yontem, balgam orneginde 16kosit
varliginin incelenmesidir. Inflamatuvar siireclerde mukus salgilanmasi artabilir ve
enfeksiyon halinde balgam renginde koyulagma olabilir. Balgam ¢ikarma sikayeti
siklikla uzun siireli sigara icenlerde, pndmoni ya da alt solunum yolu enfeksiyonu
olan hastalarda goriilmektedir. Balgam direkt bakisi rutin olarak tiim hastalarda
onerilmemektedir. Bunun nedeni her siipheli hastadan balgam 6rnegi alarak bunu
gram boyama sonras1 mikroskop altinda incelemenin zahmetli olmas1 ve dolayisiyla
yeterli ¢alisma yapilamamasi oldugu 6ne siiriilmiistiir. Ayrica TKP 6n tanisinin hasta
klinigi, fizik muayene bulgular1 ve goriintileme yontemleri ile konulabilecegi
belirtilmistir. Ancak ciddi TKP bulgulart olan, komplikasyonlarinin izlendigi veya
ampirik antibiyotik tedavisine cevap vermeyen hastalarda, PSI skoru yiiksek
hastalarda ve oOzellikle tiiberkiiloz diisiiniilen hastalarda, balgam direkt bakis1 ve

kiiltiirii tavsiye edilmektedir. (51)

Caligmada balgam ¢ikarma sikayeti ile gelen hastalarda pndmoni tanisi
arastirilmig, bu amagla calismaya dahil edilen tiim vakalardan balgam 6rnegi alinmis
ve hem direkt baki hem de idrar stribi ile degerlendirme amacl incelenmistir. Bu
inceleme sonucuna gore, vakalarin ancak yarisina yakini pndmoni tanisi almistir.
Ayrica vakalarin ¢ogunlugunda balgam direkt bakisinda l6kosit izlenmezken, idrar
stribi ile yapilan balgam incelemesinde l0kosit varligi vakalarin ¢ogunda pozitif

saptanmistir.

TKP 6n tanili hastalarin siklikla ilk bagvuru yerleri yogun ve kalabalik olan
acil servislerde, hastadan alinan balgam Orneginin gram boyamasi ve sonrasinda
mikroskop altinda 16kosit varliginin arastirilmasi, hem zahmetli hem de zaman alici
bir islemdir. Calismanin amaglarindan birisi de balgam 6rneginin idrar stribi ile hizla
degerlendirilmesi isleminin, bu ugrastirict yontemin yerine kullanilabilirliginin

arastirilmasidir. Calisma sonuglarina gore, balgam Orneginde I0kosit tayini igin
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kullanilan yontemlerden, gram boyama sonrasi direkt bakiya gore, idrar stribi ile
incelenmesinin daha sensitif oldugu goriilmektedir. Ancak elbette ki bu goriisiin daha
kuvvetli kanitlarla ve tekrarlayan caligmalarla desteklenmesi gerektigini

diistinmekteyiz.

Caligmada balgam direkt bakisi ile hastalarin epidemiyolojik verileri,
0zgecmisleri ve laboratuvar sonuclar1 arasinda istatistiksel olarak hi¢ bir anlamli fark
bulunamamuistir. Ancak idrar stribi kullanilarak yapilan balgam 16kosit incelemesi ile
hasta cinsiyeti, ek hastalik varligt ve KOAH varlig1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur. Cinsiyet ile balgamda I0kosit saptanmasi arasindaki
iliskinin ise, toplumda sigara igenlerin g¢ogunlugunun erkek olmasina bagh
olabilecegi diisiiniilmektedir. Yine ek hastalik ve ozellikle KOAH tanili hastalarda,

kronik siirece istinaden balgamlarinda 16kosit bulunabilecegi diisiiniilmektedir. (55)

Idrar stribi, rutin olarak idrar 6rneginde pH, glikoz, biliriibin, keton, protein,
nitrit, eritrosit ve 10kosit varliginin tespiti i¢in diizenlenmistir ve bu parametrelerin
degerlendirilmesi i¢in kullanilmaktadir. Stripler, tespit edilmek istenen parametreye
gore diizenlenebilmektedir. En sik kullanilan 6rneklerden biri, hemen her eczanede
satilan gebelik testleridir. Bu testler, idrar Orneginde beta-hcg Olgiimiine
dayanmaktadir. Literatiir arastirmasinda karsimiza g¢ikan bir caligmada ise, akut
pankreatit tanili olgularda siddetin belirlenmesi i¢in prokalsitonin strip testi
kullanilmistir. Bu caligmaya gore prokalsitonin strip testinin akut pankreatit
olgularinda, bagvuru aninda karsilastirildigi skorlamalara gore prediktif degerinin,
Ozgiinliigiiniin ve duyarliliginin prognostik / prediktif bir test i¢in tercih edilebilir bir

diizeyde oldugu saptanmustir. (57)

Calismada rutin idrar analizlerinde kullanilan idrar stribi kullanilmistir. Bu
nedenle, yukarida bahsedilen tiim veriler (pH, glikoz, l6kosit, vb.) incelenmis ve

kaydedilmistir.

Literatiire bakildiginda calismada benzer bir calisma bulunamamastir,
dolayisiyla verileri karsilastirabilecegimiz bir kaynak yoktur. Ancak sonuglara genel
olarak bakildiginda calismaya dahil edilen vakalarda, balgam 6rneginin idrar stribi

ile incelenmesinde nitrit varliginin yar1 yariya oranla oldugu, eritrositin vakalarin
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yarisindan fazlasinda negatif saptandigi ve lokositin tahmin edilebilecegi gibi
vakalarin ¢cogunlugunda pozitif olarak saptandigi goriilmiistiir. Bu sonuglar, benzer

caligmalar yapilmasi durumunda daha detayli incelenebilir.

(Caligma sonucuna gore 16kosit disindaki parametrelerin tani ile karsilastirmali
analizinde istatistiksel olarak anlamli sonu¢ elde edilmemistir. TKP tanisinda
kullanilan bir diger yontem olan balgam direkt bakisinda l6kosit incelemesi yerine
idrar stribi ile balgamda l6kosit varliginin taranmasi, hem mikroskop gibi ek
techizatin gerekliligini ortadan kaldirmaya hem de ¢ok daha kisa siirede taniya

ulagilmasina yardimei olacagi diisiiniilmektedir.
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OZET

Acil Servise Toplum Kékenli Pnomoni Siiphesi ile Gelen Hastalarda

Balgamin idrar Stribi ile Tetkikinin Tamisal Degerinin Belirlenmesi

Toplum kokenli pnémoni (TKP), tiim diinyada hekim basvurularinin, tedavi
giderlerinin, is-okul giinii kayiplariin énemli bir kismindan sorumludur. TKP, acil
servise bagvuran hastalar arasinda sik goriilen bir hastaliktir ve tanisindaki
gecikmeler mortalite ve morbiditede artisa yol agmaktadir. Tani igin rutinde;
posterior - anterior akciger grafisi, balgam direkt bakisi ve destekleyici kan tetkikleri
istense de, bu tetkiklerin tan1 koyabilme dogruluk oranlari disiiktiir. Altin standart

olan toraks bilgisayarli tomografi ise her zaman miimkiin olamamaktadir.

Hasta basinda kullanilan idrar strip testleri, idrarin pH i1 6l¢ebilmekte ve
idrar icindeki glikoz, eritrosit, 16kosit, nitrit ve protein varligini gosterebilmektedir.
Balgamda bu madde ve hiicrelerin varliginin gosterilmesi, tanida ek faydalar

saglayabilir.

Caligmanin amaci, TKP siiphesi bulunan hastalarda, balgamin yatak basinda
idrar stribi ile degerlendirilmesi sonucunda elde edilen verilerin tanisal degerini

belirlemek ve yogun acil servis {initelerinde taniya daha hizli varabilmektir.

Orneklem, acil servise balgam ¢ikarma sikayeti ile basvurmus ve pnomoni
stiphesi bulunan 100 hasta igermektedir. Hastalarin epidemiyolojik verileri, rutin
tetkik sonuclari, balgam direkt bakisi ve idrar stribi ile degerlendirme sonuglari, son

olarak da kesin tanilar1 kaydedilmistir.

Caligma sonuglari, balgamda idrar stribi ile tespit edilen 16kositin, pndmoni
tanisinda duyarliliginin, 6zgilliigiiniin ve dogruluk oraninin sirasiyla %83,3, %44,2
ve %63 oldugunu ayrica sonuglar balgam Orneginde idrar strip testi ile l6kosit

tayinin direkt balgam bakisina oranla daha duyarli oldugunu gdstermistir.

TKP 6n tanili hastalarin siklikla ilk basvuru yerleri olan acil servislerde,
yapilan tani testleri hekimler i¢in zaman alict ve ugrastirict olmaktadir. Calismaya

gore, balgam Orneginde idrar stribi ile 16kosit tayini yonteminin, daha kapsamli ve
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detayli diger calisma sonuglart ile birlestirilerek, TKP tani ydntemleri arasina

girebilecegi diisiiniilmektedir.

Anahtar Sozciikler: Toplum Kokenli Pnémoni, Idrar Stribi, Balgam Direkt
Bakaisi, Lokosit.
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SUMMARY

Determination of Diagnostic Significance in Urine Test Strip
Examination of Sputum in Patients Referring to Emergency Room with

Community Acquired Pneumonia Suspicion

Community acquired pneumonia (CAP), is responsible for an important part
of the physician referrals, treatment costs, and work-school day losses across the
world. CAP is a disease that is frequent in patients referring to emergency rooms and
delays in its diagnosis cause increases in mortality and morbidity. Even though,
posterior-anterior lung graph, direct sputum smear microscopy and supportive blood
examination are asked for routine diagnosis, these examinations have low diagnostic
success rates. Thorax computer scan, which is the golden standard, is not possible all

the time.

Bedside urine strip tests, can measure the pH of the urine, and can show the
existence of glucose, erythrocyte, leucocyte, nitrit, and proteins in the urine.
Presentation of the existence of these materials and cells in sputum can provide

additional benefits for the diagnosis.

Purpose of this study, is to determine the diagnostic value of the data that is
acquired from evaluation of patients who have CAP suspicion with bedside urine test

strips and is to make faster diagnosis in crowded emergency room units.

Sample includes 100 patients who have pneumonia suspicion and who had
referred to emergency room with expectoration complaint. Patients’ epidemiological
data, routine examination results, direct sputum smear microscopy; results of

evaluation with urine test strip, and lastly final diagnosis are recorded.

Results show that the sensitivity, specificity, and accuracy rate of leucocyte
detected in sputum with urine strip test in pneumonia diagnosis are 83.3%, 44.2%
and 63%, respectively, besides, urine strip test used in leucocyte determination in

sputum sample, is more sensitive compared to direct sputum smear microscopy.
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In emergency rooms, which are usually the first referral place of patients pre-
diagnosed with CAP, diagnostic tests are time consuming and challenging for
physicians. According to the study, it is believed that method of determination of
leucocyte with urine strip test in sputum sample, combining with more
comprehensive and detailed results from other studies, can become part of CAP

diagnosis methods.

Keywords: Community Acquired Pneumonia, Urine Strip Test, Direct

Sputum Smear Microscopy, Leucocyte
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