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1. GIRIS

Toplumda gelisen pnomoni (TGP); Toplumda giinliik yasam sirasinda ortaya
cikan hekim basvurularinin, tedavi giderlerinin, is-okul giinii kayiplarmin ve 6limlerin
onemli bir kismindan sorumludur (1). Gliniimiizde ¢ok sayida ve etkin antibiyotik
kullanimina ve etkili agilara ragmen sik karsilagilan, tedavi maliyeti yliksek ve 6liimciil
bir enfeksiyon hastaligidir. TGP gelismis iilkelerde bile, halen oldukc¢a sik goriilmekte,
mortalite morbiditesinin yiiksek olmasi nedeniyle de ciddi bir saglik problemi olmaya
devam etmektedir. ABD’deki verilere gore yilda yaklasik dort milyondan fazla yeni
TGP vakas1 vardir ve %15°1 hastaneye yatis gerektirmektedir (2). Bunlarin tedavi
maliyeti 25 milyar dolar olarak bildirilmistir (3). Almanya’da hastanede yatislarin yillik
insidanst 1000 kiside 2.75-2.96 olarak saptanmis olup, 60 yas iistiinde 1000 kiside 7.65
cikmaktadir (4). Tim diinyada giinliik tibbi pratikte 6nemli bir sorun olmaya devam
etmektedir. Tirkiye’de alt solunum yolu enfeksiyonlari, 6liim nedenleri arasinda %4.2
ile 5. sirada yer almaktadir (5). Yilda 18,225 hastanin alt solunum yolu enfeksiyonu
nedeniyle 6ldiigii tahmin edilmektedir (6). Glinlimiizde ileri tam1 olanaklarma karsin
TGPl olgularin yarisindan ¢ogunda etken mikroorganizma saptanamamaktadir (1). Bu
miimkiin olsa bile, belli bir zaman gerekmektedir. Pnomoni tedavisindeki gecikmenin
morbidite ve mortaliteyi arttirdigr bilinmektedir (7,25). Bu durum, etkene yOnelik
antibiyotik se¢ciminden c¢ok ampirik antibiyotik tedavisini giindeme getirmistir. Bu
nedenle antibiyotikler ¢ogu kez asir1i, gereksiz kullanilmakta ya da yerinde
kullanilmamaktadir. TGP tedavisinde ampirik olarak en sik kullanilan
ampisilin/sulbaktam ve makrolid (AS+M) kombinasyonu ile florokinolon (F)
tedavilerinin sonuglar1 tartismalidir.

Bu calismada, TGP tanis1 alan hastalarda tedavide tek basmna florokinolon ile
ampisilin/siilbaktam ve makrolid kombinasyonunun kullanildig1 hastalarda yas,
demografik bilgileri, risk faktorleri, komorbid hastaliklari, PSI ve CURB-65 skorlari,
tedavi etkinligi, hastanede yatis siireleri, tedavi maliyeti, erken ve ge¢ donem mortalite

ve hastalik seyrine olan etkilerinin karsilagtirilmas1 amaglanmaistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Pnémoni

2.1.1. Tanim

Pnémoni, akciger parankiminin inflamasyonudur. Bu inflamasyon, radyasyon gibi
fizik nedenlere; gazyagi alimi sonrasi oldugu gibi kimyasalnedenlere; kemoterapotik
ajanlarla tedavi sirasinda oldugu gibi ilaglara; organik tozlarin inhalasyonu sonrasinda
olusan asir1 duyarhilik reaksiyonlarina bagli olarak meydana gelebilirse de, en siklikla

viriis, bakteri, mantar, parazit gibi mikroorganizmalarla ortaya ¢ikar (8).

2.1.2. Smiflama
Pnoémonilerde anatomik, etyolojik, klinik, etkenin alindig1 yer ve immiin duruma

gore farkli smmiflamalar yapilabilir (9).

Pnémonilerin smiflandirilmasi (8).

2.1.2.1. Anatomik simiflama

Daha ¢ok radyolojik olarak akcigerin ne kadarinin tutuldugu 6nemlidir.

a) Lober Pnomoni (nonsegmenter alveolar): Bir ya da daha fazla lobun
tutulumunu belirtir.

b) Lobiiler pnémoni (bronkopnémoni): Kiigiik ya da terminal bronsioldistalindeki
boliimiin tutulumunu tarifler.

¢) Interstisyel pndmoni: Interstisyel mesafeyi tutan pndmonilerdir.

2.1.2.2. Etyolojik siniflama
Etkenlere gore yapilan siiflamadir.
a- Bakteriyel pnomoni

b- Viral pndmoni

¢- Mantar pndmonisi

d- Paraziter pndmoni

e- Mukobakteriyel

f- Nonenfeksiydz pndmoni (fiziksel, kimyasal, immunolojik)



2.1.2.3. Klinik siniflama
a- Tipik pnomoni

b- Atipik pnomoni

2.1.2.4. Olus yeri ve immiin duruma gore

a- Toplumda gelisen pnomoni (TGP)

b- Hastanede gelisen pnomoni (Saglik bakimiyla iliskili pndmoni, Ventilatorle
iligkili pnémoni)

c- Bagisiklig1 baskilanmis hastada gelisen pnémoni.

2.1.2.5. Agirhk durumuna gore
a. Hafif pndmoniler

b. Agir pnomoniler

2.1.2.6. Digerleri
a. Aspirasyon pnomonisi

b. Yasllarda gelisen pndmoniler

2.2. Toplumda Gelisen Pnémoniler (TGP)

2.2.1. Tamim
Kiside giinlilk yasami sirasinda ortaya c¢ikan, pndmoni etkeninin toplumdan
edinildigi ve kiside bagisiklig1 baskilayan bir durumun olmadigi pnémonilere toplumda

gelisen pnomoni (TGP) ad1 verilir (8).

2.2.2. Epidemiyoloji

Giliniimiizde TGP insidans: ile ilgili veriler iilkelere ve bolgelere, popiilasyonun
ozelliklerine ve yas gruplarina gore farklilik gostermektedir.

Son yillarda pnomoni epidemiyolojisine ait bilgilerde degisiklikler olmaktadir
(25). Bu degisikligin nedenleri risk altindaki popiilasyonda degisim, pndmoniye neden
olan yeni mikrobiyolojik ajanlarin kesfi ve bilinen mikrobiyolojik ajanlarm (S.
pneumoniae, H. influenzae, S. aureus gibi) antimikrobiyal duyarliligindaki degismedir.
Popiilasyondaki degisim esas olarak 65 yas ve iizeri hasta oramindaki artigtir (11).
Gergek insidansi belirsizdir, ¢iinkii hastalik raporlanmamaktadir ve hastalarin sadece

%20 ile %50’sini hastaneye yatrmak gerekmektedir. Yaslilarda onemli 6lgiide daha



yiiksek oranlarda olan tahmini TGP insidans1 2 ile 15 vaka/1000 kisi/yildir (12).
Pnomoni insidansi kis ortast ve erken ilkbahar mevsimlerinde zirve yapmakla birlikte,
hastalik tiim yil boyunca gozlenmektedir. Avrupa'da yillik insidans %0.5-1.1 olarak
bildirilmektedir (13). ABD’de yilda yaklasik 6 milyon kiside TGP olustugu ve %15-20
kadarinin hastanede tedavi gerektirdigi tahmin edilmektedir (3). Almanya’da hastane
yatiglarinin yillik insidans1 1000 kiside 2.75-2.96 olarak saptanmis olup, 60 yas iistiinde
1000 kiside 7.65 ¢ikmaktadir (4). TC Saglik Bakanligi, Refik Saydam Hifzissihha
Merkezi Baskanligi Hifzissthha Mektebi Miidiirliigii ve Baskent Universitesi tarafindan
son yillarda gerceklestirilen Ulusal Hastalik Yiikii ve Maliyet Etkinlik Projesi
sonuclarint aciklayan ve Aralik 2004’te yayinlanan final rapora gore; hane halki
arastirmasinda son iki ay icerisinde hekim tanis1 konulmus ilk 20 akut ve kronik hastalik
arasinda pnomoniler %1.15 siklik ile 15. sirada yer almistir (1,6). Enfeksiyon nedeniyle
yatiglarda 1. sirada yer almistir. Saglhk Bakanligi 2004 yili saghk istatistikleri gézden
gecirildiginde, tiim hastane yatislarinin %1.9'unu pnémoni hastalarinin olusturdugu
dikkati ¢cekmektedir (5). Giiniimiizde artan antibiyotik kullanimina karsin, TGP halen
onemli mortalite ve morbidite nedenidir. Ingiltere ve ABD’nde 6liim nedenleri arasinda
6. sirada; enfeksiyonlara bagli 6liimlerde ise 1. sirada yer almaktadir (14). Ayakta tedavi
edilen hastalarda mortalite %1-5, hastanede tedavi edilen olgularda mortalite %12 iken,
yogun bakim destegi gerektiren olgularda ise %40’a yiikselmektedir (10,14). Ulkemizde
gerceklestirilen degisik c¢alismalarda, pndmoni mortalitesinin, hastaligin agirhig: ile
iligkili olarak %1 ile %60 arasinda degistigi, Ozellikle hastanede tedavi edilen
pnéomonilerde mortalitenin belirgin yliksek oldugu (%10.3-60) gosterilmistir (15).

2.2.3. Patogenez

Pnémoni, solunum sisteminin savunma mekanizmalarinda bir bozukluk olmasi
ve/veya akcigerlere bu sistemin bas edemeyecegi kadar ¢ok veya virlilan
mikroorganizmalarin gelmesiyle olusur. Enfeksiyon ajanlar1 alt solunum yollarina, st
solunum yollar1 florasinin aspirasyonu, enfekte aerosollerin inhalasyonu, hematojen ve
daha az siklikla da komsuluk yoluyla ulagsmaktadir (16,17). Akciger savunma
mekanizmasi anatomik ve mekanik bariyerler, humoral immiinite, hiicresel immiinite ve
fagositer aktiviteden olusmaktadir (17). Bu sistemik degisiklikler, genel olarak akut faz
reaksiyonu olarak bilinir ve metabolik, endokrinolojik ve immunolojik olaylar1 kapsar.

Infeksiyon etkeni veya iiriinlerinin uyarisiyla aktive olan makrofajlar, salgiladiklari



sitokinlerle (TNF, IL-1, IL-6) bu akut faz reaksiyonunu baglatirlar. Akciger savunma
mekanizmas1 anatomik ve mekanik bariyerler, hlimoral immunite, hiicresel immunite ve
fagositer aktiviteden olusmaktadir (16). Akciger savunma mekanizmalar1 Tablo 2.1°de

gosterilmistir.

Tablo 2.1. Akciger savunma mekanizmalari (16).

Lokalizasyon TKonak savunma mekanizmasi

- Burun killar1

- Ust hava yollar1 anatomisi
- Mukosiliyer yap1

- IgA sekresyonu

Nazofarenks

- Orofarengeal sekresyon

Orofarenks - Epitelyum hiicre degisimi

- Kompleman iiriinleri

- Oksiiriik

- Epiglottik refleks

- Keskin acil1 brons hava yolu

Trakea, brons - Mukosiliyer yap1

- Immunglobulinler (IgG, IgM, IgA)

- Hava yolu sekresyonlar1 (lizozim, laktoferrin, sekretuar
16kosit proteinaz inhibitorii)

- Alveol yiizey s1visi (siirfaktan, fibronektin,
immunglobulin, kompleman, serbest yag asidi, demir

. baglayan proteinler)

Terminal hava yollari _ Sitokinler (TNF-o, IL-1, IL-8)

Alveol - Alveoler makrofajlar

- Polimorfoniikleer 16kositler

- Hiicresel immunite

2.2.4. Etyoloji

TGP olgularinin yaklagik yarisindan fazlasinda etken saptanamamaktadir.
Olgularin ¢ogunlugunda tipik ve atipik bakteriler sorumludur (17, 18). Ayaktan tedavi
edilen TGP’de etkenlerin yaklasik %30’unda virlisler, %45’inde atipik pndmoni
etkenleri ve %25’inde diger bakteriler sorumlu tutulmaktadir.

Hastanede yatarak tedavi edilen olgularin yaklasik %60 kadarinda bakteriler etken
olmaktadir (18). Pndmoni olgularinda bakteriyemi sikligi %5-10 arasindadir.
Bakteriyemik olgularm 2/3’iinde etken pndmonkok’lardir (19). H.Influenzae %2-8
oraninda goriilmektedir. Yatarak tedavi edilen pnomonili olgularin 1/4’iinde atipik

ajanlar (Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Legionella pneumophila ve



respiratuar virlisler) sorumludur (20). Bir diger atipik pndmoni etkeni olan Legionella
tirlerinin siklig1 farklilik gostermektedir. Toplamda %?2’den az olmasma karsin,
hospitalizasyon veya yogun bakim yatis1 gerektiren olgularda siklig1 artmaktadir (20).
S.aureus ise TGP’de %2-5 oraninda sorumlu patojendir. Ozellikle yasllarda ve
influenzae enfeksiyonunu takiben gelisen TGP olgularinda S.aureus sik goriilmektedir
(19, 24).

Yukarida belirtilen etkenler disinda S.pyogenes, N.meningitidis, M.catarrhalis, K.
pneumoniae ve diger gram negatif ¢omaklar, legionella tiirleri, influenza, parainfluenza
ve respiratuar sinsisyal virlisler spesifik etyolojik faktorlere bagli olarak ortaya
cikabilirler (21). Tablo 2.2’de belirli bakterilerle infeksiyon riskini artwran faktorler
gosterilmistir (10).

Tablo 2.2. Belirli bakterilerle enfeksiyon riskini artiran faktorler (1, 22).

Bakimevinde yagsama

Eslik eden kardiyopulmoner hastalik
Birden fazla eslik eden hastalik
Yakin ge¢miste antibiyotik kullanimi

Gram-negatif enterik bakteriler

Yapisal akciger hastaligi (bronsektazi, kistik fibroz,
agir KOAH)

] Kortikosteroid tedavisi (prednizon >10 mg /giin)
Pseudomonas aeruginosa . e .. .
Genis spektrumlu antibiyotik tedavisi (son bir ayda 7

giinden daha uzun)
Malniitrisyon

Periodontal hastalik, kotii agiz hijyeni
Asbi

Anaerop bakteriler spirasyon ktlskusuv
IV madde bagimlilig1

Tikayic1 brong patolojileri

Sigara kullanimi dykiisii
KOAH

Bakimevinde yagsama

Haemophilus influenzae

Staphylococcus aureus Yakin zamanda grip geg¢irmis olma
IV madde bagimlilig1
Ileri yas, malignite, KOAH, kortikosteroid tedavisi
Sigara kullanimi dykiisii

Legionella pneumophila Yakin zamanda konaklamali seyahat, otel, ofis

ortaminda kalma

Ev su tesisatinda degisiklik




2.2.5. TGP’de tam

Stiphe duyulan hastalarda pndémoni semptomlarmin olmasi, fizik muayene
bulgular1 ve AC grafisinde infiltrasyon varlig1 tant koymak icin yeterlidir (16,23). Tan1
icin tiim hastalara uygulanmasi 6nerilen tek bir test yoktur ve yapilacak tetkikler klinik
degerlendirmeye dayali olmalidir.

a. Klinik

TGP, genellikle akut ve giiriiltiilii bir baslangigla karsimiza ¢ikar (8). Atipik
pnomonilerde tablonun yerlesmesi 1-10 giinliik prodromal donemi izleyebilir (11).
Hastalarda alt solunum yolu hastaligmin klinigi ile uyumlu 6kstiriik, piiriilan vasifta
balgam, hemoptizi, yan agrisi, dispne, takipne ve siyanoz bulunabilir. Bunlarla birlikte
hastaligin sistemik bulgularindan ates veya hipotermi, {slime-titreme, halsizlik,
istahsizlik gibi yakinmalar olabilir. Ozellikle atipik pndmonilerde bas agrisi, bas
donmesi, biling bulaniklifi, bogaz agrisi, postnazal akinti, bulanti, kusma, diyare, deri
dokiintiileri, eklem ve kas agrilar1 gibi ekstrapulmoner semptomlar eslik edebilir.

b. Fizik muayene bulgulan

TGP olgularinda ates genellikle vardir. Ancak o6zellikle yash hastalarda
olmayabilir (24). Fizik muayenede inspeksiyonda, solunum sayisinda ve derinliginde
artma veya ploritik agr1 nedeniyle ylizeyel solunum; agir olgularda ise ortopne, siyanoz,
vendz dolgunluk, interkostal ve supsternal retraksiyonlar goriilebilir. Palpasyonda,
pnémoninin bulundugu lobda gogiis ekspansiyonunun azaldigi ve lokal fremitusun
arttig1 saptanir. Perkiisyonda ise, pnOmoninin tuttugu alan iizerinde matite alinir.
Oskiiltasyonda, tutulan alan iizerinde solunum sesleri kulaga daha yakindan ve daha net
gelir (tubersufl, brongiyal solunum sesi) ve inspiryum sonunda raller duyulabilir (8).

c¢. Radyolojik bulgular

Semptom ve fizik muayene bulgular1 ile pnomoni bulgular: diisiiniilen hastada
standart postero-anterior akciger grafisi ¢ekilmelidir. Klinik kusku durumunda, arka-6n
AC grafisi pnOmoniyi desteklemiyorsa, kalp ve diyafragma arkas: alanlari
degerlendirmek amaciyla sol yan grafi de cekilebilir (1). GoOgiis grafileri tanida,
pnomoniyi taklit eden diger patolojilerden ayriminda, eslik eden komplikasyonlarin
saptanmasinda(apse, ampiyem) ve hastaligin siddetini belirlemede (multilober tutulum
gibi) yardimcidir. Pndmoniler, radyolojik olarak lober, lobiiler (bronkopndomoni) ve
interstisyel seklinde 3’e ayrilir (23,24). Fakat radyolojik gdriiniim tiplerinin etken ile
iligkisi spesifik degildir, yine de ampirik antibiyotik tedavisi diizenlenirken, radyolojik



siniflamada belirtilen 6zellikler gézden gegirilmelidir. Ornegin; pndmokok ve klebsiella
pnomonileri lober tutulum gosterirken, S.aureus ve P.aeuroginosa bronkopndomonik
goriiniime neden olur. Mycoplasma, Chlamydia, Legionella, Influenzae A gibi etkenlere
bagl gelisen atipik pnomonilerde ise interstisyel tutulum saptanir. Pndmonideki
radyolojik bulgulara gore saptanabilecek etkenler asagidaki tabloda gdsterilmistir (26).
Posteroanterior ve lateral grafilerde goriilebilen eflizyon orani %10-30 civarindadir (24).

Pnomonili olgularda radyolojik rezoliisyon siiresi ortalama 4-6 hafta iken,
Legionella pndmonisinde ve KOAH’li olgularin pndmonisinde rezoliisyon siiresi
uzayabilir (27).

Pnomonili bir hastada akciger grafisi, pndmoninin ilk 24 saatinde, dehidratasyon
durumunda, Pneumocystis jiroveci pnomonisinde (%10-30) ve ciddi nétropeni

varliginda normal olabilir (1,19).

Tablo 2.3. Pnomonide saptanabilecek radyolojik bulgulara gore olas1 etkenler (26).

S.pneumoniae, K. pneumoniae ve diger gram-negatif basiller,

Lober tutulum Legionella pneumophila, H. influenzae, bazen M. pneumoniae ve C.
pneumoniae

Lober genisleme K. pneumoniae, pnomokoklar, S.aureus, H. influenzae,
M.tuberculosis

Bronkopnémoni Siklikla pnémokoklar, S.aureus, H. influenzae, M.tuberculosis

Interstisyel pnémoni | Viriisler, M. pneumoniae, C. pneumoniae, C.trachomatis

S.aureus, gram-negatif basiller, anaerop bakteriler, streptokoklar,

Kavitasyon aktinomikoz, M.tuberculosis

Pnémotosel S.aureus, gram-negatif basiller, H. influenzae, M.tuberculosis

d. Mikrobiyolojik tani

Klinik ve radyolojik bulgularla pndmoni tanis1 konulduktan sonra diger asama
etkeni saptamaya yoneliktir. Glinlimiizde her tiirlii tan1 olanagma ragmen, TGP’li
olgularm yaklasik 920-70’inde etken mikroorganizma saptanabilmektedir (28).
Onceden antibiyotik kullanimi da etiyolojik taniy1 olumsuz etkileyebilir (16).

d1. Mikroskopik inceleme

Balgam veya alt solunum yolundan alinan diger oOrneklerin mikroskopik
incelemesi tanida yardimcidir. Elde edilen ornek bekletilmeden incelenmelidir.
Incelenmeye elverisli bir &rnek olabilmesi igin, balgamm mikroskopisinde kiigiik

biiylitmeli objektifle (10x) goriilen yass1 epitel hiicre sayisinin 10'dan az olmas1 gerekir.



Polimorfoniikleer 16kosit (PNL) sayis1 25’1n {izerinde ise, bu 6rnek alt solunum yollarini
temsil eden kaliteli bir balgam olarak kabul edilir. Gram boyamada baskin olarak
gozlenen bakterinin etyolojiden sorumlu oldugu diisiiniilerek, tedavi plant bu muhtemel
etkene gore yapilir. Yayma preparatta bol PNL goriilmesine karsin mikroorganizma
goriilmemesi, M. pneumoniae, C. pneumoniae, solunum yolu viriisleri ve Legionella
tiirleri gibi gram yontemi ile boyanmayan patojenleri diistindiiriir(45,46).

d2. Kiiltiirler

d2a. Balgam Kkiiltiirii

Hastaneye yatirilmasi gereken olgularda balgam kiiltiirii yapilmalidir. Hastane
disinda tedavi edilen hastalarda, ilk tedaviye yanitsizlik durumunda balgam kiiltiiri
yapilmast Onerilir. Antibiyotik tedavisi baslanmis olmasi, hastanin balgam
cikaramamasi veya kaliteli balgam Orne§i alimmamamasi, balgamin laboratuvara
ulastirilmasinda gecikme ve sonuglanmasmin 24-48 saat gerektirmesi balgam
kiiltiirlinlin tan1 ve tedaviyi yonlendirmedeki degerini azaltmaktadir. Baz1 solunum yolu
patojenlerinin farinkste flora iiyesi olarak bulunabildikleri i¢in balgam kiiltiiriinde
iremeleri, alt solunum yolu etkeni olduklarini kanitlamamaktadir. Rutin balgam
kiiltlirlerinin duyarhilik ve 6zgiilliigi distktiir. Balgam kiiltiiri sonuglar1 gram boyamasi
ile birlikte yorumlanmalidir (1).

d2b. Kan Kkiiltiirii

Kan kiiltiirleri hastaneye yatirilmis hastalarda Onerilen kolay, giivenilir ve
nispeten ucuz bir tani aracidir. TGP’lerde etkene gore degismekle birlikte, %30’a varan
oranlarda (ortalama %]11) pozitif bulunmaktadwr (29,30). TGP olgularinda kan
kiiltiirlerinde en sik iireyen mikroorganizma S.pneumoniae 'dir (49). Hastaneye yatirilan
her olgu atesi olsun ya da olmasin antibiyotik tedavisi oncesi kan kiiltiiri alinmalidir.

d2c. Diger Kkiiltiirler

TGP’li olgularda, etkenin saptanmasi i¢in bronkoskopi, transtorasik girisimler ve
diger invaziv iglemler rutin olarak kullanilmaz, ancak tedaviye yanit alinamayan, klinigi
agir seyreden hastalarda uygulanmasi gerekebilir (25).

d3. Serolojik testler ve antijen tayini

Mycoplasma, Chlamydia, Legionella gibi atipik etkenlerin ve viriislerin kiiltiiri
glictiir. Bu nedenle bu etkenlerin neden oldugu infeksiyonlarin tanisinda serolojik
testlerden yararlanilabilir. Hastaneye yatista ve iyilesme doneminde (7-10 giin) alinan

serum Orneklerinde dort katlik titre artis1 retrospektif tanida yararhdir.



Ozellikle agir hastalarda, Legionella ve S.pneumoniae infeksiyonlarina yonelik
idrarda antijen testlerinin tan1 degeri yiiksektir. Idrarda pndmokok antijen testi hizli,
kolay ve giivenilir sonug¢ veren tanisal yaklasim yontemidir. Pndmokokal pnomonide
driner antijen testinin sensitivitesi %50-80, spesifitesi %90’mn {lizerinde saptanmistir
(31). Legionella idrar antijenti testi ise, sadece Legionella serogrup 1 i¢in hazirlanmistir.
Bu serogrup, Legionella kdkenli pnodmonilerin %80-95’inden sorumludur. Duyarlilig:
%70-90, 6zgiilliigi %99 bulunmustur (32).

e. Rutin laboratuvar incelemeleri

Tam kan saymmi, serum elektrolitleri, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri
hastaligin prognozunun belirlenmesinde, hastaneye yatis kararinda, tedavi se¢giminde ve
antibiyotik dozlarinin ayarlanmasinda yararhdir.

Bakteriyel pnomonilerin seyri swrasinda 16kosit sayist genellikle 12.000-
15.000/mm’*iin tizerinde periferik yaymada sola kayma saptanir. Atipik pndmonilerde
genellikle orta derecede lokositoz varken normal lokosit degerleri, 16kopeni veya
yiiksek 10kosit degerleri de saptanabilir. Sedimentasyon hizi akut pnomonilerin seyri
sirasinda genellikle artmustir (33).

f. Diger tetkikler

C-Reaktif Protein (CRP)

Pnoémoni hastalarinda hastaligin siddetini ve tedaviye cevabi gosteren kolay ucuz
bir yontemdir (34). Ates ve lokositozla karsilastirildiginda daha duyarhdir (35). CRP
diizeyi, pndmoninin tedaviye yanitin1 degerlendirmede yararl olabilir. TGP olgularinda
baslangic CRP diizeyinde %50 civarinda diisme ortalama 3.3 giinde olmaktadir (36).
Tedavinin dordiincii giintinde CRP’de %50 nin altina diismemesi tedaviye yanitsizlik ya
da komplikasyonu (ampiyem, vb) diistindiiriir.

Prokalsitonin

Prokalsitonin, kalsitonin prekiirsoriidiir. Ozellikle bakteriyel enfeksiyonlarda viral
enfeksiyonlara gore belirgin artis gostermektedir. Bazi calismalarda prokalsitonin

diizeyi antibiyotik kullanimi hakkinda bilgi vermektedir (37,38).
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Tablo 2.4. Prokalsitonin seviyeleri (38).

Bakteriyel enfeksiyonu gostermez, antibiyotikler

Prokalsitonin< 0.1 mcg/L . o
verilmemelidir

Bakteriyel enfeksiyonun zayif gostergesidir, antibiyotikler

Prokalsitonin 0.1-0.25 mcg/L . .
verilmeyebilir

Daha kuvvetli bakteriyel enfeksiyonun gostergesidir,

Prokalsitonin 0.25-0.5 mcg/L antibiyotik verilir

Bakteriyel enfeksiyonun giicli gostergesidir, antibiyotik

Prokalsitonin 0.5 meg/L |\ i iile verilmelidir

D-Dimer

D-dimer fibrinolitik sistem aktivasyonu sonrasi fibrin yikimi sonucu olusur.
Dolasimdaki d-dimer diizeyleri kolaylikla Glgiilebilir ve yiliksek diizeyler dissemine
intravaskiiler koagiilasyon, agir sepsis, tromboembolik olaylar, gebelik, karaciger
hastalig1, cerrahi ve travma geciren hastalarda belirlenir. Pndmonilerde de intraalveoler

fibrin yikimi1 sonucu oldugu diisiiniilen d-dimer ytliksekligi saptanmaktadir (39).

2.2.6. Klinik yaklasim ve siniflama

TKP’de tiim tanisal olanaklara ragmen olgularm yarisinda etken
saptanamamaktadir (28). Semptom, fizik muayene ve akciger grafisi bulgularma
dayanarak etyolojik taniya ulasabilmekte cogu zaman miimkiin olmamaktadir. Bu

nedenle ampirik antibiyotik tedavisine zaman kaybetmeden baglanilmalidir.

2.2.7. Hastaneye yatis karan

Pnoémoni tanis1 konulduktan sonra verilmesi gereken ilk karar, tedavinin nerede
yapilacagidir (40). Son yillarda hastalarin ayaktan mi, hastaneye yatirilarak mi1 tedavi
edilmesi kararinda bazi 6lgiitler kullanilmistir. Giincellenen bir¢ok tedavi rehberi, bu
konuda CURB-65 ve pnomoni ciddiyet indeks skorunu (PSI) 6nermektedir (41).

PSI skorlamasi sonucu hastalar mortalite riski bakimindan bes gruba ayrilir. Grup
I ve II de mortalite riski disiiktiir ve ayaktan tedavi onerilir. Grup III hastalarinda kisa
siireli hospitalizasyon oOnerilirken, grup IV-V’te ise mortalite riski yliksektir ve

hastaneye yatirilarak tedavi edilmeleri Onerilir (42).
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Tablo 2.5. Pnomoni agirlik indeksi (10).

Bulgular Puanlama
Demografik veriler
Yas
Erkek Yas (y1l olarak)
Kadin Yas -10
Bakim evinde kalma +10
Komorbidite
Neoplazi +30
Karaciger hastalig1 +20
Konjestif kalp yetmezligi +10
Serebrovaskiiler hastalik +10
Bobrek hastalig +10
Fizik muayene ve vital bulgular
Mental bozukluk +20
Solunum sayis1 >30/dk +20
Sistolik kan basinc1 <90 mmHg +20
Viicut sicakligr <35°C veya > 40°C +15
Nabiz >125/dk +10
Laboratuvar ve radyolojik bulgular
BUN>30 mg/dL +20
Sodyum < 130 mmol/L +20
Glukoz >250 mg/dL +10
Hematokrit < %30 +10
Parsiyel Oksijen basinct <60 mmHg veya +10
Oksijen satiirasyonu < %90
Plevral eflizyon +10
Arteriyel pH < 7.35 +30

Tablo 2.6. Pnomoni agirlik indeksi (Risk smif1) (10).

1(<50) Ayaktan tedavi

II (51-70) Ayaktan tedavi

IIT (71-90) Ayaktan tedavi veya kisa siireli yatig
IV (91-130) Yatis (Yogun bakim olabilir)

V (>130) Yatis (Muhtemelen yogun bakim)

CURB-65 skorlamasinda ise konfiizyon, tiremi, solunum hizi, diisiik kan basinci
ve 65 yas smir1 olmak {lizere bes kriterin varligina bakilir ve her kritere 1 puan verilir.0

ve 1 skoru olanlar ayaktan tedavi, skoru 2 olanlar ise hastaneye yatirilarak tedavi
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onerilir. Skoru 3 ve daha biiyiik olanlarin ise siklikla YBU’ye yatirilarak tedavi

edilmeleri gerekir (13).

Tablo 2.7. CURB-65 skorlamasi (13).

1. Konfiizyon
2. BUN (> 20 mg/dL)

3. Solunum sayis1 > 30/dk
4. Sistolik kan basinc1 <90 mmHg veya diastolik kan basinci < 60 mmHg

5. Yas >65

Tablo 2.8. CURB-65 skorlamasi ve mortalite iligkisi (13).

CURB-65 puam 30 giinliik mortalite

0 %0.7
1 %2.1
2 %9.2
3 %14.5
4 %40
5 %57

Tablo 2.9. TGP olgularinda gruplara gore etkenlerin dagilimi (1).

Grup I Grup I1 Grup III
Ayakta tedavi Klinikte tedavi Yogun bakimda tedavi

Hastaneye yatig Ol¢iitleri yok

CURB 65<2(PSI I-11I)
a. Degistirici faktor yok
b. Degistirici faktor var

Yogun bakima yatis Olgiitleri
yok
CURB 6522(PSI IV-V)

Yogun bakim birimine yatirilma
Olciitleri var

a. Pseudomonas riski yok
b. Pseudomonas riski var

Grup IA

Grup 11

Grup IITA

S.pneumoniae
M. pneumoniae
C. pneumoniae
H. influenzae

S.pneumoniae
H. influenzae
M. pneumoniae
C. pneumoniae

S.pneumoniae
Legionella spp.

H. influenzae

Enterik Gram-negatifler

S.pneumoniae

M. pneumoniae

C. pneumoniae

Karma infeksiyon

H. influenzae

Enterik Gram-negatifler
Viruslar

Digerleri

Viruslar Karma infeksiyon S.aureus

Digerleri Enterik Gram-negatifler M. pneumoniae
Anaeroblar Viruslar
Viruslar Digerleri
Legionella spp.
Digerleri
S.aureus

Grup IB Grup I1IB

P.aeruginosa +
Grup A’daki patojenler
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CURB-65 veya PSI indeksine gore hastaneye yatis1 gerekmeyen olgular (Grup I)
ayakta takip ve tedavi edilebilir. Ayakta takip ve tedavi edilebilen bu olgular, degistirici
faktorlerinin varhig1 veya yokluguna (Tablo 2.11) gore Grup IA ve IB olarak iki alt
gruba ayrilirlar. Bunun disinda kalan, yani CURB-65 skoru >2 veya PSI puani [V ve V
ile uyumlu olan hastalarm (Grup II ve III), tedavisi ise hastaneye yatirilarak
yapilmalidir. Hastaneye yatirilan olgulardan yogun bakim destegi gerektirenler (Grup
III) yogun bakim iinitesine veya yogun bakim iinitesi olan bir merkeze nakledilmelidir.
Hangi hastalarin yogun bakima alinmasi gerektigi konusunda tanimlanan olgiitler Tablo
2.10°da goriilmektedir. Bu ol¢iitlerden bir major veya en az ii¢ mindr kriteri tasiyan

hastalarin yogun bakimda izlenmesi uygun olacaktir (1).

Tablo 2.10. Yogun bakim {initesine yatirilma 6l¢iitleri (10).

Solunum sayis1 > 30/dk

PaOQ/FIOQ < 250

Akciger radyograminda multilober infiltratlar
Konfiizyon/dezoryantasyon

Uremi (BUN > 20 mg/dL)

Lokopeni (Lokosit < 4000 /mm”)
Trombositopeni (trombosit < 100000/mm’)
Hipotermi (< 36°C)

Yogun sivi yiiklemesi gerektiren hipotansiyon

Invaziv mekanik ventilasyon geregi
Vazopressor gerektiren septik sok

Tablo 2.11. Degistirici faktorler (1).

e 65 yas ve lizeri
e Eslik eden hastalik
KOAH
Bronsektazi
Kistik fibroz
Diyabet
Bobrek hastaligi
Konjestif kalp yetmezligi
Karaciger hastaligi
Malignite
Norolojik hastalik
1 y1l icinde pndmoni tanisi ile yatig
Aspirasyon siiphesi
Splenektomi
Alkolizm
Malniitrisyon
Bakimevinde yagsama
Kortikosteroid kullanimi (prednizolon > 10 mg/giin, 3 ay siireyle)
Immiinsiipresif tedavi
Influenza sonras: gelisen pnémoni
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Tablo 2.12. Pseudomonas aeruginosa riskini artiran faktorler (22).

e Yapisal akciger hastaligi (bronsektazi, kistik fibroz, agir KOAH)
o Kortikosteroid tedavisi (prednizon > 10 mg/giin)

o Genis spektrumlu antibiyotik tedavisi (son 1 ayda 7 giinden daha uzun)

e Malniitrisyon

2.2.8. TGP’de ampirik antibiyotik tedavisi
Hastanin hangi grupta yer aldig1 yukarida tanimlanan 6lgiitlere gore belirlendikten
sonra, ilgili grup i¢in (Tablo 2.13) Onerilen ampirik tedavi rejimi baslanmalidir. Bu

oneriler hazirlanirken, her grup icin sik rastlanan sorumlu bakterileri kapsayan, etkin, en

dar spektrumlu ve ekonomik ilaclar esas alinmastir.

Tablo 2.13. Toplumdan gelisen pndmonilerde ampirik tedavi (1).

Grup I Grup I1 Grup III
Ayakta tedavi Klinikte tedavi Yogun bakimda tedavi

Hastaneye yatig Ol¢iitleri yok

CURB 65<2 (PSI I-11I)
a. Degistirici faktor yok
b. Degistirici faktor var

Yogun bakima yatig Olgiitleri
yok
CURB 6522 (PSI IV-V)

Yogun bakim birimine yatirilma
Olciitleri var

a. Pseudomonas riski yok
b. Pseudomonas riski var

Grup IA

Grup 11

Grup IITA

Amoksisilin veya Makrolid

3. kusak antipsédomonas
olmayan sefalosporin veya
Beta-laktamaz inhibitorlii

3. kusak antipsédomonas
olmayan sefalosporin veya
Beta-laktamaz inhibitorlii

Aminopenisilin Aminopenisilin
+ +
Makrolid ya da tek basina Makrolid ya da tek basina
yeni florokinolon yeni florokinolon
Grup IB Grup I1IB
2. —3. kusak oral Antipsddomonas Beta laktam
sefalosporin veya +
Amoksisilin + klavulanat Siprofloksasin veya
+ aminoglikozid
Makrolid veya Doksisiklin +
Makrolid
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Grup 1

Hastaneye yatis Olciitlerinden herhangi birini tasimayan hastalar (Grup I) birinci
basamakta ayakta tedavi edilirler (Tablo 2.13). Grup I hastalar Tablo 2.11°de gdsterilen
degistirici faktdrlerini tasiyp tasimadiklarmna gore iki alt grupta degerlendirilmelidir.
Herhangi bir degistirici faktore sahip olmayan olgular (Grup IA)’dir. Bu olgularda
yiiksek doz amoksisilin tedavisi ilk segenek olmalidir (1).

Tablo 2.11°deki degistirici faktorlerinden en az birini tasiyan olgular, Grup IB
olarak smiflandirilir. Onerilen tedavi 2. kusak (sefuroksim, sefprozil, sefaklor) veya 3.
kusak (sefixim, sefditoren) sefalosporin veya beta-laktamaz inhibitérlii aminopenisilin

(amoksisilin/ klavulonat)’dir (1).

Grup 11

CURB-65 skoru >2 (Tablo 2.8) veya PSI degerlendirmesinde evre IV-V olan
(Tablo 2.6) olgular Grup II’de yer alirlar ve hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidirler.

Bu hastalardan yogun bakima yatig Olgiitlerini (Tablo 2.10) tasiyanlar yogun
bakima nakledilmelidirler. Onerilen tedavi parenteral anti-Pseudomonas olmayan 3. kusak
sefalosporinler (seftriakson, seftizoksim, sefodizim, sefotaksim) veya beta-laktamaz
inhibitorlii aminopenisilinler (ampisilin/sulbaktam, amoksisilin/ klavulonat)’dir.

Bu grup hastalarda, Legionella pndmonisi ve polimikrobik etyoloji olasiligi goz

ard1 edilemeyeceginden tedaviye bir makrolid (IV veya oral) eklenmelidir. (10,22,43).

Grup 111

Bu gruptaki hastalar, Tablo2.10°daki oOlciitlere gbére yogun bakim birimin
yatirilmas1 ve parenteral antibiyotiklerle tedavisi gereken pnomoni olgularidir. Bu
gruptaki pndomonilerin ¢ogunlugunun P. aeruginosa disindaki etkenlerle olustugu
gosterildiginden, olgular Pseudomonas infeksiyonu riski olmayanlar (Grup IIIA) ve

olanlar (Grup IIIB) seklinde iki gruba ayrilmistir (Tablo 2.9).

Grup IITIA. Bu grupta onerilen tedavi parenteral olarak, anti- Pseudomonas
olmayan 3. kusak sefalosporinler (seftriakson, seftizoksim, sefodizim, sefotaksim) veya

beta-laktamaz inhibit6rlii aminopenisilin (ampisilin/sulbaktam)’dir.

Grup IIIB. Pseudomonas infeksiyonu riskini artiran durumlar (Tablo 2.12) soz

konusu oldugunda antipsddomonal spektrumu igeren tedavi semas1 uygulanmalidir.
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3. HASTALAR VE YONTEM

3.1. Hastalar ve Calisma Dizaym

Ocak 2009 — Mayis 2013 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklar1 Klinigi’nde yatirilarak tedavi goren ardigik 225 TGP’li hastanin
verileri retrospektif olarak incelendi. TGP tanisinda 2005 ATS/IDSA (10) ve 2009 Tiirk
Toraks Dernegi Eriskinlerde Toplumda Gelisen Pndmoni Tan1 ve Tedavi Rehberi’nden
(1) yararlanildi. Caligmada Tiirk Toraks Dernegi Solunum Sistemi Enfeksiyonlari
Calisma Grubu tarafindan hazirlanan Pnomoni Veri Tabani kullanilarak hazirlanan
hasta izlem formuna asagidaki bilgiler kaydedildi: Ilk degerlendirmede hastalarin
sosyodemografik verileri, 6zge¢mis Ozellikleri, eslik eden hastaliklar, risk faktorleri,
sigara icme Oykiisii, son 3 ay ve bir hafta i¢indeki antibiyotik kullanim 6ykiisii ve siiresi,
immiinsiipresif ve inhaler steroid kullanim 6ykiisii ve siiresi, yakinmalar1 ve ykiisii,
vital bulgulari, fizik muayene bulgulari, 16kosit sayisi, notrofil sayisi, hematokrit, kan
iire nitrojeni (BUN), {lre, kreatinin, alanin amino transferaz (ALT), asetil amino
transferaz (AST), gliikoz, albumin, sodyum (Na), c-reaktif protein (CRP), prokalsitonin
(PCT), arter kan gazi1 degerleri, gonderilen kan, balgam ve/veya BAL 6rneklerinin gram
boyama ve kiiltiir sonuglari, posteroanterior veya radyoloji linitesine gidemeyen hastalar
icin anteroposterior akciger grafisi, endikasyonu olan hastalarda toraks bilgisayarli
tomografi bulgulari, pndmoni agirlik gruplandirmalar1 (CURB-65, PSI), tedavi i¢in
kullanilan ajanlar ve siireleri, tedavi sirasmnda olusan komplikasyonlar, tedavi
degisiklileri, servis veya yogun bakima yatis durumu, yatis sliresi ve yatis maliyeti
kaydedildi.

Hastalardan ilk giin ve kontrollerde lokosit, notrofil, hematokrit, BUN, iire,
kreatinin, ALT, AST, gliikkoz, albumin, Na, CRP, PCT degerlerinin tespiti i¢in yaklasik
10 cc periferik kan 6rnegi alind1.

Belirli araliklarla (3.giin, 7.giin ve taburculuk sirasinda) olgunun yatis1 sirasindaki
yakinmalari, kontrol fizik muayene bulgulari, laboratuvar bulgulari, radyolojik
bulgulari, tedavide kullanilan ilaclar, tedavi degisikligi, tedavi siiresi, tedavi sonucu
degerlendirildi. Taburcu oldugu tarihteki fizik muayene bulgulari, tekrarlanmis ise
laboratuvar bulgulari, tekrarlanmis ise radyolojik bulgular, tedavide kullanilan ajanlar,

tedavi degisikligi, tedavi siiresi, tedavi sonucu, yatis siiresi, maliyet, hastane ve 30
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gilinliik mortaliteleri, 90 giinliikk ve 1 yillik olmak iizere ge¢ donem mortalite sonuglari
degerlendirildi ve kaydedildi. Veriler toplanirken, hasta dosyalarindan, Akdeniz
Universitesi T1ip Fakiiltesi epikriz bilgi sisteminden ve laboratuvar sonug sisteminden
yararlanildi.

Olgularin prognoz gostergeleri olarak; hastanede yatis stireleri, yogun bakima
yatis gereklilikleri, hastanede ve ilk 30 giinliik mortaliteleri, 90 giinliik ve 1 yillik olmak
iizere ge¢ donem mortalite verileri kaydedildi.

Calismamizda immunsupressif hasta grubu, son 1 hafta icinde hospitalize edilen
olgular ve son 1 hafta i¢inde hastanede yatarak antibiyotik tedavisi alan hastalar, 18 yas
alt1, ilk basvuruda ampiyem diisiiniilen hastalar, tedavi ajanlarma kars1 allerji hikayesi
olan hastalar caliyma dis1 bwrakildi. Ampirik antibiyotik rejimleri, ampisilin
siilbaktam+makrolid veya tek basina solunum florokinolonu kullanan hastalar olmak
iizere 2 gruba ayrilarak karsilastirildi. Diger tedavi gruplarimi alan hastalar da ¢alisma
dis1 birakildu.

Calisma protokolii, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan

onaylandu.

3.2. Tanimlamalar

Pnomoni, hastaneye yatisinda akciger grafisinde yeni infiltrasyon bulunmasi ve
asagidaki kriterlerden 1 veya daha fazlasinin bulunmasi olarak kabul edildi (36):

« Ates (>38°C) veya hipotermi (<35°C)

« Yeni ortaya ¢ikan balgam eslik eden veya etmeyen 6ksiiriik yakinmasi

 Ploritik gégiis agrist

« Nefes darlig1

« Oskiiltasyonda solunum seslerinde degisiklik.

3.3. Risk Siniflamasi

Mortalite riski yiiksek hastalar1 ayirt etmede CURB-65 ve PSI skorlamasi
kullanildi. Ortalama PSI ve CURB-65 skoru her iki grup i¢in hesaplandi. PSI (grup 1V-
V) ve CURB-65 (CURB-65, 3 ve iizeri) risk skoru yiiksek olgular her iki grupta
karsilagtirildi.
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3.4. Antibiyotik Tedavisi ve Sonuclar

Antibiyotik kullanim 6ykiisii; herhangi bir antibiyotigi son 3 aylik donemde 2 giin
veya daha fazla siire almasi (44), yine ampirik antibiyotik tedavisi ise pndmoni tedavisi
ile hastaneye yattig1 giin baslanan antibiyotik rejimi olarak tanimlandi (45). Ampirik
antibiyotik rejimleri ampisilin = siilbaktam+makrolid, veya tek basina solunum
florokinolon kullanim1 olmak iizere 2 gruba ayrilarak karsilastirildi. Solunum
florokinolonu grubunda hastalar moksifloksasin veya levofloksasin tedavilerinden birini
almisti. Gemifloksasin tedavisi alan hastalar ¢calismaya dahil edilmemistir. Hastaneye
yatirilarak parenteral antibiyotik tedavisi baslanan hastalarda tedavinin orale gecilmesi
ardisik tedavi olarak ele alindi. Antibiyotik degisikligi; ilk 72 saatte ortaya ¢ikan klinik
durumda bozulma (ates yanit1 alinamamasi, solunumda koétilesme), radyolojik
progresyon, entiibasyon ve yogun bakima yatis olmasi veya baslanilan tedavinin kiiltiir
antibiyograminda direngli mikroorganizma saptanmasi durumunda yapildi (33).

Tedavi basarisizligl; antibiyotik degisikligi olsun ya da olmasm, takip eden
kriterlerden en az 1 tanesinin olmasi durumunda kabul edildi. Bunlar; entiibasyon
uygulanmasi, yogun bakima yatis yapilmasi ya da herhangi bir nedenle yatistan itibaren
30 giinliik siirecteki mortalite idi.

Tedaviye yanit almamayan durumlarda, entiibasyon yapilan ve yogun bakim
yatis1 yapilan olgularm verileri kayit edildi ve her iki tedavi grubuyla karsilastirildi.
Yine bu olgularin hastanede ortalama yatis siireleri ve yatis maliyetleri degerlendirildi.

Erken donem mortalite orani ise, pndmoni tanisiyla hastaneye yatistan itibaren 30
gilin igerisinde herhangi bir nedenle hastanin 6liimii olarak kabul edildi (33). Geg

mortalite ise 90 gilin ve iizerinde gelisen mortalite olarak degerlendirildi.

3.5. Mikrobiyolojik Degerlendirme

TGP’li hasta servise yatirildiktan sonra rutin isleyiste antibiyotik tedavisi
baslanilmadan kan kiiltiirii ve balgam ¢ikartabilenlerden balgam kiiltiirti alinir. Yine
klinik stiphe durumunda veya agir TGP’de idrarda Legionella antijenine bakildi. Atipik
etkenlerden Legionella disindakilere ydnelik tetkik yapilmadi. Ornekler 1 saat icerisinde
mikrobiyoloji laboratuvarmna gonderildi. Alinan ornekler Mac Conkey, Cukulata ve

Kanli agara ekim yapildi. Ardindan 37°C’de 24 saat etiiv islemi uygulandiktan sonra
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yayma Ornekleri ile birlikte degerlendirildi. Uygun olan Ornekler Fhonix cihazi

kullanilarak mikroorganizma tanimlamas1 yapildi.

3.6. istatistiksel Yontemler

Tanimlayici istatistikler frekans, yiizde, medyan, minimum, maksimum degerleri
ile sunulmustur. Iki grubun Slciimleri arasindaki farklarin analizinde normal dagilim
testi yapilarak Mann-Whitney U testi kullanilmistir. iki grubun kategorik degiskenlerle
iligkisinin analizinde beklenen degeri 5’den kiigiik hiicre bulundugu durumda Fisher
Kesin testi, bulunmadigr durumda Pearson Ki-kare testi kullanilmistir. Analizler SPSS
18.0 paket programi ile yapilmistir. Yine mortalitede etkili olan bagimsiz risk
faktorlerinin belirlenmesinde, lojistik regresyon analizi yapilmistir. Sonuglar odds orani
ve %95 giiven araligi ile gosterilmistir. Uygulanan testlerde 0,05’den kiiciik p degerleri

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Kliniginde Ekim 2009-
Mayis 2013 tarihleri arasinda ardisik olarak yatarak tedavi goren toplumda gelisen
pnomonili tiim hastalar ¢alismaya alindi. Calismaya alinan toplam 225 hastanin 77’si
(%34.2) kadin, 148’1 (%65.8) erkekti ve yaslar1 18 ile 92 arasinda olup ortalama yas
62.54 1di. Caligsmaya alinan 225 TGP’li olgudan 123 kisi ampisilin siilbaktam+makrolid
(AS£M), 75 kisi solunum florokinolonu (F) tedavisi almigti. AS+M grubunda ampisilin
siilbaktammonoterapisi alan hasta sayis1 4’tii. Diger antibiyotik tedavilerini alan 27 kisi
calisma dis1 birakildi.

AS+M grubunda 79 erkek (%64.2), 44 kadmn (%35.8) varken, F grubunda 51
erkek (%68), 24 kadin (%32) hasta vardi. Hastalarin genel yas ortalamasi, AS+M
grubunda 66 (18-92 yas), F grubunda ise 68 (24-90 yas) idi. Her iki gruptaki cinsiyet
dagilimi arasinda ve yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0.05). AS=M grubunda sigara i¢en hasta sayis1 12 (%9.8), icmeyen hasta
sayis1 60 (%48.8), birakmis olanlarin sayis1 ise 51 (%41.4) idi. F grubunda sigara igen
hasta sayis1 5 (%6.7), igmeyenlerin sayis1 42 (%56), birakmis olanlarin sayisi ise 28
(%37.3) idi. Her iki grupta sigara icmeyenler, icenler ve birakmis olanlar arasinda
anlaml istatistiksel fark bulunmadi (p>0.05).

Calismaya almman hastalarm 168’inde (%84.8) bir veya daha fazla komorbid
hastalik eslik etmekteydi. Hastalarin 48’inde (%24.2) KOAH, 17’sinde (%8.6) astim,
4’iinde (%2) akciger kanseri, 38’inde (%19.2) KAH, 54’tinde (%27.3) DM, 22’sinde
(%11.1) SVO, 8’inde (%4) KBY, 22’sinde (%11.1) KKY nin eslik ettigi goriildii. SVO
ve akciger kanseri olan hastalar arasinda her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark mevcuttu (p=0.020, p=0.013).

Caligmaya alman hastalarin genel 6zellikleri ve eslik eden komorbid hastaliklar

Tablo 4.1°de sunulmustur.
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Tablo 4.1. Calismaya alinan olgularin demografik 6zellikleri.

Ortalama yas (y1l) 63.39+1.73 61.06+1.60 0.513
Cinsiyet (E/K) 79/44 51/24 0.514
Komorbid durumlar 103 (83.7) 65 (86.7) 0.684
KOAH 26 (21.1) 22 (29.3) 0.232
Akciger kanseri 0(0) 4(5.3) 0.020
KAH 20 (16.3) 18 (24) 0.196
SVO 19 (15.4) 3(4) 0.013
DM 33 (26.8) 21 (28) 0.871
KBY 6 (4.9) 2(2.7) 0.713
Kronik KC hastaligi 1 (0.8) 1(1.3) 0.722
Astim 9(7.3) 8 (10.7) 0.441
KKY 20 (16.3) 2(2.7) 0.202
Ef;ﬁ;ﬁ)ﬂlamml (aktif igici+ 63 (51.2) 33 (44) 0552

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, KAH: Koroner Arter Hastaligi, SVO: Serebrovaskiiler Hastalik, DM:
Diabetes Mellitus, KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi, KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi.

Hastalarin semptomlar1 sorgulandiginda halsizlik, balgam ¢ikarma ve Oksiiriik
yakinmalar1 en sik rastlanan semptomlardi. AS£M grubunda 120 (%97.6), F grubunda
74 (9%98.6) hastada en az bir ve daha fazla semptom mevcuttu. Olgularin 182
(%91.9)’sinde balgam piiriilans1 bulunmaktaydi. Yan agris1 sikayeti olan hastalar F
grubunda daha fazlaydi (p= 0.040). Plevral eflizyonu olanlarda yan agrisinin daha fazla
olup olmadig1 degerlendirildiginde istatistiksel farklililk saptanmadi. Diger
yakinmalarda her iki grup arasinda anlamli istatistiksel fark bulunmadi. Olgularin

hastaneye bagvuru esnasinda sorgulanan yakinmalar1 Tablo 4.2°de izlenmektedir.

Tablo 4.2. Hastalarin bagvuru semptomlari.

P n=123 (%) n=75 (%) pdeg

Oksiiriik 119 (%96.7) 73 (97.4) 0.804
Balgam 119 (%96.7) 72 (%94.8) 0.484
Yan agrist 48 (%39) 40 (%53.9) 0.040
Bas agris1 21 (%17.1) 7 (%9.2) 0.121
Halsizlik 120 (%97.6) 74 (998.6) 0.543
Kas agris1 18 (9%14.6) 9 (%11.8) 0.387
GIS semptomlart 16 (%13) 10 (%13.2) 0.976
Biling durumu (agik) 111 (90.2) 73 (97.3) 0.085
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Olgularin diger Ozellikleri Tablo 4.3’de goriilmektedir. Son 3 ay igerisinde
antibiyotik kullanimi1 ve son 3 ay igerisinde inhaler steroid kullanim1 bakimindan her iki

grup arasinda istatistiksel farklilik saptandi.

Tablo 4.3. Olgularin diger 6zellikleri.

U AS+M F -
Diger ozellikler n=123 (%) n=75 (%)

Hastane yatis1 (Son 3 ay) 15 (12.2) 10 (13.3) 0.828
Sistemik kortikosteroid kullanimi (Son 3 ay) 9(7.3) 13 (17.3) 0.300
Inhaler kortikosteroid kullanimi (Son 3 ay) 21 (17.1) 26 (34.7) 0.005
Antibiyotik kullanimi (Son 3 ay) 12 (9.8) 15 (20) 0.042
Influenza asis1 yaptirma 19 (15.4) 15 (20) 0.441
Pnomokok agis1 yaptirma 8 (6.5) 6 (8) 0.153

Calismaya dahil edilen biitiin olgulara akciger grafisi ¢ekildi. Olgularin akciger grafi
bulgular1 ve bulgularin lokalizasyonlar1 Tablo 4.4’de belirtilmistir. 28 (%14.1) olguda
plevral efiizyon varken, 170 (%85.9) olguda plevral eflizyon saptanmadi (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Olgularin akciger grafisi bulgulari.

PA-AC Grafi AS+M F deseri
Bulgulan n=123 (%) n=75 (%) p dege

Lokalizasyon
1-2 lob 84 (68.3) 67 (89.3) 0.585
Bilateral 19 (15.4) 9 (12) 0.425
Multilober 21 (17) 12 (16) 0.658
Plevral Efiizyon
Var 18 (14.6) 10 (13.3) 0.837
Yok 105 (85.9) 65 (86.7) 0.837

Olgularda ila¢ tedavi gruplarinda pndmoninin radyolojik yayginligmin
komorbidite ile olan iliskisine bakildiginda, istatistiksel olarak plevral eflizyonla kalp
yetmezligi olan hastalar arasinda AS+M grubunda anlaml iligski oldugu gorildii (Tablo
4.5). ASEM grubunda plevral efiizyonu olan 18 hastadan 8’inde (%44.4) kalp
yetmezligi mevcuttu, F grubunda plevral efiizyonu olan 10 hastadan higbirinde kalp

yetmezligi mevcut degildi.

Tablo 4.5. Kalp yetmezligi ile plevral efiizyon arasi iligki.

Plevral Efiizyon
Degisken ASEM F
n=18 (%), p degeri n=10 (%), p degeri

Kalp yetmezligi | 8 (%44.4) —0.001 | 0 (%0) - 0.753 |
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Olgularin laboratuvar bulgular1 Tablo 4.6’da gosterilmistir. Her iki grupta da CRP
degerlerinde baslangi¢ degerleri ile 3. glinde bakilan degerleri arasinda gerileme
saptandi, AS+M grubunda 8.25+12.91, F grubunda 8.65+8.44’lik bir gerileme
mevcuttu. Her iki ila¢ grubu arasinda anlamli bir fark yoktu (p= 0.272).

Tablo 4.6. Olgularin laboratuvar bulgular:.

BUN > 20 mg/dl (7 mmol/It) 32.53+14.37 33.58+12.39 0.326
Gliikoz > 250 mg/dl 323.67+44.6 345.29455.5 0.378
Hematokrit < %30 28+1.36 26.11£3.81 0.404
Oksijen satiirasyonu < %90 83.83+9.68 84.11+6.85 0.454
Pa0,<60 mmHg 51.9145.27 51.80+4.97 0.715
Arteriyel pH <7.35 4 kisi (%3.3) 2 kisi (%2.7) 0.999
Albumin < 3.5gr/dl 2.9140.4 3.06+0.26 0.232
CRP, bagvuru mg/dl 16.26+£12.87 16.49+10.73 0.722
3.glin CRP degeri, mg/dl 8.01+7.01 7.83+7.44 0.589
Prokalsitonin, mcg/L 3.70+10.20 3.95+6.48 0.121

225 hastadan balgam kiiltiirii 88 (%39.11), kan kiiltiirtiniin 154 (%68.4) hastadan
alindig1 saptandi. Balgam kiiltiiriinde AS=M grubunda 11 (%8.9), F grubunda 7 (%9.3);
kan kiiltiirinde ise AS£M grubunda 6 (%4.9), F grubunda 1 (%1.3) olguda iireme
saptandi. Tablo 4.7°de her iki grupta balgam ve kan kiiltliriindeki {ireme oranlari

verilmistir.

Tablo 4.7. Her iki grupta balgam ve kan kiiltiirlerindeki tireme oranlar.

Ureme ASEM F degeri
n=123 (%) n=75 (%) pdeg

Balgamda Ureme 11 (8.9) 7(9.3) 0.999
Kanda Ureme 6 (4.9) 1(1.3) 0.257

En sik izole edilen mikroorganizmalar: S.pneumonia, Klebsiella species,

Pseudomonas aeruginosa, Moraxella catarrhalis 1d1.
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Tablo 4.8. Etken dagilimlar1.

AS+M F
AN

Gram-pozitif patojenler
S.pneumonia 4 1
S.aureus

MSSA
MRSA
Diger streptokoklar
Diger gram + bakteriler
Gram-negatif patojenler

o

Klebsiella species 1 2
E.coli 1
Pseudomonas aeruginosa 1 1
Haemophilus influenzae
Moraxella catarrhalis - 1
Proteus mirabilis
Acinetobacter baumannii 1 1
ESBL+ E.coli 1 -

S. maltophilia - -
Diger gram- bakteriler - -

Atipik patojenler - -
Legionella pneumophila - -

PSI ve CURB-65 skorlar1 da her iki grupta karsilastirildi. Ortalama PSI skoru
AS+M grubunda 87+37.6, F grubunda ise 89+32.7 olarak saptandi. Yine ortalama
CURB-65 skoru median degeri AS+M grubunda 2.04, F grubunda 1.02 olarak
hesaplandi1 (Tablo 4.9). Bu deger istatistiksel olarak anlaml degildi (p=0.298).

Tablo 4.9. Her iki grupta ortalama PSI ve CURB-65 skorlarinin karsilastiriimasi.

. AS+M F o .
n=123

Ortalama PSI Skoru (ort.£std) 87+37.6 89+32.7 0.874

Ortalama CURB 65 Skoru
Median (min.-max.)

2.04+1.02 1.02+0.87 0.298

Diisiik PSI (I-IIT) risk skoru olan AS+M grubunda 71 (%57.7), F grubunda ise 39
(%51.9) olgu bulunmaktaydi. Yine AS+M grubunda 52 (%42.3), F grubunda ise 36
(%438.1) olguda yiiksek PSI (IV-V) risk skoru izlenmekteydi. Her iki grupta istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi (p> 0.05).

CURB-65 skoru (0-2) olan AS+M grubunda 95 (%77.2), F grubunda ise 60 (%80)
hasta vardi. CURB-65 yiiksek risk skoru (3 ve iizert) AS+M grubunda 28 (%22.8), F
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grubunda ise 15 (%20) hastada izlendi (Tablo 4.10). Her iki grupta istatistiksel farklilik

saptanmadi (p=0.426).

Tablo 4.10. Ortalama PSI ve CURB-65 vyiiksek risk skorunun her iki grupta

karsilagtirilmasi.
Diisiik PSI Risk Skoru (I-IIT) 71 (57.7) 39 (51.9) 0.256
Yiiksek PSI Risk Skoru (IV-V) 52 (42.3) 36 (48.1) 0.256
Diisiik CURB-65 Risk Skoru (0-2) 95(77.2) 60 (80) 0.072
Yiiksek CURB-65 Risk Skoru (>3) 28 (22.8) 15 (20) 0.072

Tedavi basarisizligt AS£M grubunda 22 (%17.9) hastada, F grubunda ise 9 (%12)
hastada saptandi. Her iki grup acisindan tedavi basarisinda istatistiksel bir fark
goriilmedi. Hastane i¢i mortalite AS+M grubunda 7 (%5.6), F grubunda ise 5 (%6.6)
olguda izlendi. 30 giinliik mortalite AS+M grubunda 10 (%8.1), F grubunda ise 7 (%38)
olguda izlendi (p=0.999). 90 giinliik mortalite AS+M grubunda 25 (%20.3), F grubunda
ise 16 (%19) olguda izlendi (p =0.567). 1 yillik mortalite AS+M grubunda 39 (%31.7),
F grubunda ise 22 (%26.9) olguda izlendi (p =0.807). Calisma sonlandirma stiresinden
dolay1 12 olguda 1 yillik mortalite bakilamadi.

Ortalama hastanede yatis siiresi AS£M grubunda 5.64+3.9 giin, F grubunda ise
5.943.9 giin idi. Ortalama yatis maliyetleri AS+M grubunda 1963+3723 TL, F grubunda
1965+7172 TL idi. Tablo 4.11°de AS+M ve F olgularinda tedavi, sonuglar ve prognoz

acisindan yapilan karsilastirma goriiliiyor.

Tablo 4.11. AS=M ve F olgularinda tedavi ve sonuclari.

. AStM
Tedavi Sonuclari n=123 (%)

¥ degeri
n=75 (%) P deg

Yogun Bakim Uygulamasi 14 (11.4) 3(4) 0.114
Tedavi Basarisizlig 22 (17.9) 9 (12) 0.314
Ortalama Yatis Maliyeti (TL) 1963+3723 19657171 0.975
Ortalama Hastanede Kalis Siiresi (Giin) 5.6£3.9 5.9+£3.9 0.223
Mortalite Orani (hastane i¢i) 7 (5.6) 5(6.6) 0.845
Mortalite Orani (30 Giin) 10 (8.1) 7 (8) 0.999
Mortalite Orani (90 Giin) 25 (20.3) 16 (19) 0.567
Mortalite Orani (1 y1l) 39 (31.7) 22 (26.9) 0.807
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Her iki grupta tedavi basarisi,

hastalarin yogun bakim ihtiyaci,

30 giinliik

mortalite, 90 giinliik ve 1 yillik mortalite sonuclariyla iliskili olabilecek belirtegleri

saptamak amaciyla komorbidite, basvuru sikayetleri,

laboratuvar,

radyolojik  bulgular,

tedavi

suresi,

agirhigy

degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi.

30, 90 giinliik ve 1 yillik mortalite ile PSI skor, CURB-65 arasindaki iligki

gozelere diisen veri

sayisindaki

yetersizlik nedeniyle

edilememistir. Say1 ve yiizdelerle ifade edilmistir.

diger basvuru degiskenleri,

hastalik tek tek

istatistiksel olarak test

Tablo 4.12. AS+M olgularinda PSI ile yogun bakim gereksinimi, tedavi basarisizligi ve

mortalite iligkisi.

ASEM (n=123) PSI 0(%) | PSI 1(%) | PSI2(%) | PSI3(%) | PSI4(%) | PSI5(%)

Yogun Bakim

Uyeulamast 5(13.2) | 9(64.3)
Tedavi Basarisizlig 0 2(11.2) 2 (10) 2 (6.1) 9(23.7) 7 (50)
Mortalite Orani

(hastane ic) 0 0 0 0 3(24) | 433.2)
Mortalite Orani

(30 Giin) 0 0 0 0 5(132) | 5(35.7)
Mortalite Orani

(90 Giin) 0 0 2 (10) 2(6) | 11(15.8)| 10(35.7)
Mortalite Oram 0 0 3G5) | 63121 | 1921 | 11(7.1)

d yi)

Tablo 4.13. F olgularinda PSI ile yogun bakim gereksinimi, tedavi basarisizligir ve

mortalite iligkisi.

F (n=75) PSI0(%) PSI1(%) PSI2(%) PSI3(%) PSI4(%) PSI5(%)
E;g{;ﬁgm 0 13125 ]| o0 0 16D | 125
Ezggrvlislzhgl 0 205 | 1(1.7) 0 4(12.5) | 2(50)
?ﬁ;’g:g;eig)mm 0 0 0 0 3(16) | 1(25)
ggrg‘lllﬁs’ Oram 0o 1325 | o 15.6) | 40125 | 1(25)
?ggrg‘lllﬁs’ Oram 0 0 0 | 331D (1%;(.)7) 2(25)
1\(/[10;'5121‘)1“6 Orant 0 0 0 5(5.6) (115?6) 3(25)
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Tablo 4.14. AS£M olgularinda CURB-65 ile yogun bakim gereksinimi, tedavi

basarisizlig1 ve mortalite iliskisi.

ASEM (ne123) | CURB-65 | CURB-65 | CURB-65 | CURB-65 | CURB- | CURB-65
0("/) 1(%) 2 (%) 3 (%) 65 4 (%) 5 (%)

Yogun bakim

¥ogun bl 3(5.5) | 2(12.5) | 5(13.2) | 5(100)
g;d;ﬁlzhgl 3(7.5) | 8(14.5) | 6(37.5) | 9(23.7) | 3 (60)
ggrgllg Oramt 0 3(5.5 | 3(18.8) | 5(13.2) | 3(60)
Mortalite Orani 0 | 11(10.9)| 16 (43.8) (211?1) 2 (40)

Tablo 4.15. F olgularinda CURB-65 ile yogun bakim gereksinimi, tedavi basarisizligi

ve mortalite iliskisi.

Y Bak (%) (%) (%) (%) 654 (%) | 5(%)
ogun bakim
uygulamasi 1(3) 2(7.1) 1(3) 3(3.9)
Tedavi
basarisizlig1 2(8) 2(6.1) | 5(35.7) 0 0
Mortalite Orani
(30 Giin) 3(12) 1(3) | 3(21.4) 0 0
Mortalite Orani
(90 Giin) 0 8(21.2) | 5(14.3) 0 0
Mortalite Orant 0 14 (10.9) [ 12(43.8)| 0 0
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5. TARTISMA

Yirminci ylizyilin ortalarinda antibiyotiklerin ortaya ¢ikmasi pnomoniden
Olimlerde azalmaya neden olsa da tiptaki tiim gelismelere ragmen pndomoni, diinya
capinda yiiksek morbidite ve mortalite ile seyretmeyi siirdiiren, etyolojik tanisinda halen
giicliiklerin oldugu bir hastaliktir. Pnodmonide uygunsuz tedavi ciddi klinik seyre,
sonugta hastanin prognozunda olumsuzluga yol agmaktadir. Bu nedenle tiim enfeksiyon
hastaliklarinda oldugu gibi pndmonide de klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgularin
esliginde hizli ve dogru taninin konularak tedaviye erken baslanmasi Onemlidir.
Hastalik siklikla akut bir tablo sonucu gelismekte ve ampirik tedavi yaklasimini
gerektirmektedir (46).

TGP tan1 ve tedavisindeki Onemli noktalardan biri, tan1 konulduktan sonra
hastaneye yatirilip yatirilmama kararmin verilmesi ve yatirilan hastalarin yogun
bakimda takibinin gerekip gerekmediginin belirlenmesidir. Bu karar ayni zamanda
uygun ampirik tedavinin de ne olmasi gerektigini belirlemektedir. Cilinkii gereksiz
hastane yatiglar1 maliyeti arttirdig1 gibi, yatmasi1 gereken hastanin ayaktan takibi de
tedavinin yetersiz kalmasina bagli problemlere neden olabilmektedir (47).

Etkili bir sekilde enfeksiyonu ortadan kaldirip, riski en aza indirecek, hastanin
etkin tedavi olmasini saglayip, ilaca kars1 direng gelisimini 6nleyecek optimal tedavi
se¢imi tedavide ana faktordiir (48,49). Giiniimiizde bu nedenlerden yola ¢ikarak tedavi
rehberleri olusturulmustur.

Beta-laktam ile makrolid kombinasyonlar1 pndmoniye neden olan patojenlere
kars1 etkin antimikrobiyal tedavi rejimleridir. Literatiirde klinik uygulamada solunum
florokinolonlar1 (F) ile beta-laktam+makrolid (BL+M) kullannominin karsilastirildig:
calismalarda mortalite orani, tedavi basarisinda gruplar arasinda farkli sonuglar
mevcuttur (50-53). American Thoracic Society (ATS) / Infectious Diseases Society of
America (IDSA) TGP rehberinde kombinasyon tedavisine gore levofloksasin,
gemifloksasin ve moksifloksasin i¢in esit derecede etkili oldugu bildirilmistir (10).
Ulkemizde, Tiirk Toraks Dernegi Eriskinlerde Toplumda Gelisen Pndmoni Tam ve
Tedavi Uzlas1 Raporu hastalarin agirlik siiflamasma gére BLEM veya F grubu yatan

hasta grubuna onerilen tedavilerdir (1).
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Bizim calismamizda hospitalize edilen TGP’li olgular tedavi segeneklerine gore
AS#M ve F alan hastalar olarak 2 farkli grupta degerlendirildi. Diger tedavi gruplar:
calisma dis1 birakildi. AS+M ve F gruplar1 arasinda tedavi sonuglar: ile ilgili olabilecek
degerlerin saptanmasi, her iki ila¢ grubu arasinda tedavi etkinligi, erken ve ge¢ mortalite
orani, hastanede yatis siiresi ve maliyet arasinda farklilik olup olmadigmin saptanmasi
amaglandu.

TGP insidanst yasla birlikte artis gdstermekte ve ozellikle 65 yas iistii, 6nemli bir
risk faktorii olarak karsimiza ¢ikmaktadir (54). Literatiirde TGP’li olgularin cinsiyetleri
ve yas ortalamalar1 acgisindan ¢alismalar arasinda farkliliklar mevcuttur. Caligmamiza
alman olgularin yas ortalamas1 AS=M grubunda 66, F grubunda 68 idi ve hastalar 18-92
yas arasindaydi. %52 olgu 65 yas Ustiiydii. Gruplar arasinda yas agisindan fark
saptanmadi. Kiiciikardali ve arkadaslar1 1 yillik izlem siiresince enfeksiyon nedeni ile
yatarak tedavi verilen 2,105 olgudan 92'sinin(%4.37) TGP oldugunu ve bunlarm da
75’min(%81) 65 yasm ilizerinde oldugunu bildirmislerdir (55). Lodise ve arkadaslarinin
845 TGP tanili BLEM ve F tedavilerini alan hastalar1 karsilastirdiklar1 calismada yas
ortalamasimin sirastyla 70.6 ile 71.6 oldugu saptanmistir (56). PSI grup 5’de yer alan
hastalarin yas ortalamasmin swrasiyla 79.7 ile 78.3 oldugu, yas arttikca hastalik
agirhiginin da arttig1 belirtilmistir.

Calismalarda cinsiyet dagilimima bakildiginda TGP erkeklerde daha siktir. Bizim
calismamizda AS=M grubunda %64.2, F grubunda %68 oraniyla erkek cinsiyet daha
fazlaydi. Bunun nedeni, muhtemelen sigara icme oraninin erkeklerde daha fazla olmasi
ve komorbid hastaliklarin (6zellikle KOAH, KAH) daha sik goriilmesiydi. Her iki
grupta cinsiyet dagiliminda anlamh farklilik saptanmada.

Literatiirde yapilan calismalarda, 65 yas iizerinde olan ve KOAH, DM, KAH,
kronik ndrolojik hastaliklar, karaciger hastaliklar1 ve malignite gibi eslik eden komorbid
durumlara sahip olan kisilerde, pnomoni daha sik goriilmekte ve daha agir
seyredebilmektedir (57). Calismamizda literatiirle uyumlu sekilde, komorbid
durumlardan AS+M grubunda en stk DM (%26.8), sonra KOAH (%21.1), konjestif kalp
yetmezligi (%16.3), koroner arter hastaligi (%16.3), F grubunda en sik KOAH (%29.3),
sonra DM (%28), koroner arter hastaligi (%24) saptandi. F grubunda SVO ve akciger
kanseri olanlarin dagilimi daha fazlaydi, istatistiksel fark mevcuttu. Diger
komorbiditeler iki grup arasinda benzer oranlarda saptandi. AS+M tedavisinin SVO’lu

hastalarda daha fazla secilmesi aspirasyon riskinden dolay1 oldugu diisiiniilmektedir.
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Yapilan caligmalarda KOAH, kardiyovaskiiler hastaliklar, norélojik hastaliklar ve
diabetin sirasiyla %13-53, %6-30, %5-24, %5-16 oranlarinda goriilebildigi bildirilmistir
(58). Ulkemizden Bircan ve arkadaslarinin (59) calismasinda da en sik demans (%30.7),
KOAH (%?28.8), diabet (%28.4), kronik bobrek hastaligi (%26.6), kalp yetmezligi
(%21.9) olmak tizere 41 (%44.1) olguda eslik eden hastalik tesbit edilmistir. Pndmoni
agirhiginin degerlendirildigi bir calismada ise, en sik kronik solunum yolu hastaliklar
(%39.6), daha sonra kalp hastaliklar1 (%25) ve serebrovaskiiler hastaliklar (%23.8)
saptanmistir (60).

TGP gelisimi ile ilgili bir risk faktorii de sigara kullanimidir. Bu durum sigaranin
orofaringeal mukoza florasinda degisiklige neden olmasiyla aciklanabilir (61). Ayrica
sigara i¢ilmesinin pndomoninin rezoliisyonunun gecikmesinde etkili oldugu
bilinmektedir. Calismamizda AS+M grubunda sigara igme oranit %9.8, igcmeyen %48.8,
birakmig olanlar ise %41.4 olarak saptandi. F grubunda sigara igme orani %6.7,
icmeyen %56, brrakmis olanlar %37.3 idi. Cecere ve arkadaslarinin 25,235 hasta
grubunda 6,720 sigara i¢en, 13,625 birakmais, 4,890 hi¢ icmeyen hasta grubunda yaptigi
calismada yetigkinlerde sigara igiminin pnomoni gelisimini ve pnomoniden dolay1
hastaneye yatis1 arttirdig1 gosterilmistir (62). Sigaray1 birakan hasta grubunda 10 yil ve
iizerine birakanlarda hastaneye yatisin azaldigi bildirilmistir. Klinigimizde Cilli ve
arkadaslarinin geng eriskinlerde TGP’nin gelismesinde risk faktorlerini belirlemek
amaciyla yaptiklar1 calismada sigara kullanimi, daha 6nceden gecirilmis pndomoni
Oykiisii geng eriskinlerde risk faktorii olarak belirlenirken, alkolizm, diabetes mellitus
ve astim Oykiisiiniin bu popiilasyonda pndmoni riskini arttirmadigi bildirilmistir (63).

Calismamizda hastalarda goriilen en sik semptom her iki grupta da halsizlikti.
Bunu sirasiyla oksiiriik, balgam ve yan agrisi takip etmekteydi. Gruplar arasinda bir
farklilik saptanmadi. Wyrwich ve arkadaslarimin 500 pndmonili hasta iizerinde
yaptiklar1 anket calismasinda neredeyse tiim katilimcilar yorgunluk, Oksiiriik, viicut
agrilari, halsizlik, nefes darligi, hirilt1 ve tani sirasinda hafif bir istah kayb1 (sirasiyla 99,
96.8, 96.9, 94.1, 89.1, 85.8 ve %78.5) bildirmistir (40). Moksifloksasin ile kombine
tedavi baslanan hasta gruplarinin karsilastirildig1 bir bagka calismada, her iki grupta da
oksiiriik ve nefes darlig1 en sik gelisen semptom olarak bildirilmistir (50). Frank ve
arkadaslarinin ~ yaptiklar1 levofloksasin 1ile azitromisint+seftriakson tedavisinin
karsilastirildigi randomize ¢ok merkezli calismada da en sik goriilen semptom oksiirtik,

balgam piiriilansinda artis ve halsizlik olarak saptanmistir (64).
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Calismamizda gruplar arasinda son 3 ay i¢inde antibiyotik kullanim O6ykiisti ve
hastaneye yatis Oykiisli, sistemik veya inhaler kortikosteroid kullanimi arasindaki
farkliliga bakildiginda F grubunda son 3 ay i¢inde antibiyotik kullanim Oykiisii
istatistiksel olarak fazlaydi. Bu durum yeni kusak kinolonlarin genis spektrum
etkinliginden ve tekrarlayan antibiyotik kullanimlarinda daha ¢ok tercih edilmesinden
kaynaklanmis olabilir. Retrospektif bir calismada 329 TGP’li hastanin %36,8’inde son 3
ay i¢cinde antibiyotik kullanim 6ykiisii bildirilmistir (65).

Influenza enfeksiyonlu bireylerde pndmoni, akciger parankiminin direkt viral
enfeksiyonu seklinde olabilecegi gibi, sekonder bakteriyel pndmoni seklinde de olabilir.
Grip asis1 bu komplikasyon riskini azaltir. Yillik grip salginlari, 6zellikle 65 yas iistiinde
biiyiik bir hastalik yiikii, morbidite ve mortaliteye neden olmaktadir (66). ABD’de 2004
yilinda 65 yas ve iizeri kisilerin %67,6’s1 grip ve %63,4’1i pndomokok asis1 olmustur
(67). Calismamizda hastalarimizin influenza asist yaptirma orant AS+M grubunda
%15.4, F grubunda %20 olarak saptandi. Eslik eden hastalik oranmin da yiiksek oldugu
calisma popiilasyonumuz olmasina ragmen bu asilama oraninin literatiire gore diistik
oldugunu diisiinmekteyiz. Polisakkarit pnomokok asisinin 6zellikle yashilarda TGP
gelisimini engellemedigi, hastaligin agirlagsmasini, yogun bakim iinitesine yatis ve
mortalite lizerinde etkili olmadig1, invaziv pndmokokal pndmoni gelisimini engelledigi
bildirilmistir (68). Calismamizda olgularimizin AS+M grubunda %6.5’1, F grubunda
%381 pndmokok asis1 ile asilanmisti. Johnstone ve arkadaslarmin yaptigi bir calismada,
TGP’li olgularin %22’sinin polivalan pnomokok asis1 (PPV) ile asilandig1 belirtilmistir
(69).

Pnoémoni 6n tanis1 olan her hastada PA akciger grafisi ¢ektirilmelidir. Akciger
filmleri, hem tanida hem de pndomoniyi taklit eden diger patolojilerden ayirimda ve
komplikasyonlarin (ampiyem, abse, vb) saptanmasinda yardimcidir (19). Calismamizda
tim olgulara akciger grafisi c¢ekildi. Her iki grupta multilober infiltrasyon, bilateral
tutulum, plevral eflizyon benzer oranlarda bulunmaktaydi. Endikasyonu olan %17
olguya toraks BT c¢ekildi. Bunlarin %75’inde konsolidasyon saptanirken, %25 olguda
bilateral tutulum vardi. Agwr TGP’li hastalar ilizerinde yapilan bir ¢alismada, akciger
grafisinde %59.5 hastada bilateral tutulum, %70.3’tinde multilober tutulum ve %13.5
hastada plevral effiizyon bildirilmistir (70). Cilloniz ve arkadaslarinin 626 hastay1 igeren
calismalarinda saptanan plevral eflizyon, ampiyem ve multilober infiltrasyon

komplikasyon olarak degerlendirilmistir (71). Olgularm %38’inde en az bir
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komplikasyon saptanmistir. Multilober tutulum %64, plevral effiizyon %352, ampiyem
%38 olarak bildirilmis, radyolojik progresyonun yastan bagimsiz oldugu gdosterilmistir.
Komplikasyon olan grupla olmayan grup karsilastirildiginda yogun bakim ihtiyaci
(swrast ile %34-%13, p<0.001), sok (siras1 ile %16-%7 ,p<0.001), hastanede kalis siiresi
(9 giin-6 giin , p<0.001), penisilin direnci (swrasiyla %14-%25 , p=0.013) arasinda
istatistiksel fark oldugu, mortalite oranlarinda (%9-%8) fark olmadig1 saptanmistir.
KOAH, pulmoner komplikasyon gelismesinde koruyucu faktor (OR 0.38,%95 CI 0,23-
0,63, p<0.001) olarak bulunmustur. Kronik karaciger hastaligi (OR 3.60,%95 CI 1,71-
7,60, p 0.001), yatig CRP diizeyi > 18 mg/dL (OR 2.77, %95 CI 1,91-4,00, p <0.001) ve
yatig kreatinin diizeyr> 1.5 mg/dL (OR 2.01, %95 CI 1,31-3,08; p = 0.001) olmas1
pulmoner komplikasyonlar i¢in risk faktorleri olarak saptanmistir. Fidan ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda, bilateral tutulumun artmis mortaliteyle birlikte oldugu,
ancak bunun bagimsiz bir risk faktorii olmadigr belirtilmistir (72). Calismamizda ilag
gruplar1 arasinda radyolojik yaygmlik ile mortalite arasindaki iliski, mortal seyreden
olgu sayisinin diisiik olmas1 nedeniyle degerlendirilemedi.

Tam kan sayimi, serum elektrolitleri, karaciger ve bobrek fonksiyon testlerinin
pnomoni tanisindaki katkilar1 smirhidir. Ancak, hastaligin prognozunun tayininde,
hastaneye yatis karar1 verilmesinde, tedavi seciminde ve antibiyotik dozunun
belirlenmesinde yararlidir. Calismamizda AS+M grubunda ortalama 16kosit sayisi
12,420, F grubunda 13,554 olarak bulundu. Pnémoninin agirlig1 ile BUN ve kreatinin
degerlerinde artis, enfeksiyona sekonder sistemik hipotansiyon, renal hipoperfiizyon ve
oral alim bozuklugu, dehidratasyona bagl olabilir. Ozellikle dehidratasyon veya akut
bobrek yetmezligi mevcut ise radyolojik bulgularin saptanmasmnin gecikecegi
belirtilmistir (27). Calismamizda AS+M grubunda ortalama kreatinin degeri 1.03+0.5
mg/dl, F grubunda 1.04+0.9 mg/dl olarak bulundu.

CRP’nin tanisal degeri hakkinda yapilan calismalarda, CRP’nin pndomoniyi
saptamada ve dislamada tanisal deger tasidigi, CRP negatifliginin pndmoniyi ekarte
edebilecegi gosterilmistir (37). Baslangic CRP diizeyinin < 2 mg/dl olmas1 pnomoni
olasilign1 ¢ok azaltir, diizeyin > 10 mg/dl olmasi ise pnémoniyi diisiindiiriir. CRP
testinden sonra siiphe devam ediyorsa taniyr dogrulamak veya diglamak i¢in akciger
filmi ¢ekilmelidir. CRP; TGP olgularinin izleminde de yararl bir belirteg olabilir (36).
Ayni zamanda pndmoni hastalarinda hastaligin agirligini ve tedaviye cevabi gosteren

kolay, ucuz bir yontemdir. Falk ve arkadaslarinin ¢aligmalarinda, ilk bakida sadece CRP
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kullaniminin ¢ok yararli olmayacagi, ama eger doktor pndmoni varligindan siipheliyse,
CRP'nin taniy1 dislamada yardimci olabilecegini ifade etmislerdir (35). Yiiksek CRP
diizeyi hastalik agirhiginin bir gostergesi olabilir ve hastaneye yatirilarak verilecek
tedavinin kararmda yardimci olabilir (73). Calismamizda AS+M grubunda ortalama
CRP degeri 14.3 mg/dl, F grubunda ise 13 mg/dl olarak saptanmustir.

Gilintimiizde biyokimyasal belirtecler antibiyotik tedavi siiresini giivenle
kisaltmada yararli araglar olarak goriilmektedir. Tedaviye cevap ates, solunum ve
hemodinamik parametreler gibi basit klinik kriterlerle izlenmelidir. Ayn1 parametreler
taburculugun uygunlugunu belirlemek i¢in de kullanilmalidir. Radyolojik diizelme dahil
tam cevap uzun zaman alir. CRP, 6zellikle klinik parametreleri uygun olmayan kisilerde
1. ve 3.-4. gilinlerde Olgiilmelidir (36). Calismamizda da her iki grupta 3.-4. giinde
bakilan CRP degeri ile baslangic CRP degeri arasindaki degisim hesaplanmis olup, CRP
diisiis oranlar1 arasinda her iki grup arasinda istatistiksel bir fark saptanmamistir. Viral
alt solunum yolu enfeksiyonlarmda CRP’nin her zaman 8 mg/L’yi gecmedigi, pik
degerlerinin siklikla 10-50 mg/L oldugu, influenza ve adenovirus enfeksiyonlarinda
daha yiiksek seviyelerde olabilecegi, cok nadiren 100 mg/L’y1 gegebilecegi, hastaligin
4. giiniinde CRP degerinin genellikle hizla diistiigli, 10. giiniinde siklikla <10 mg/L
oldugu, yiiksek CRP degerlerinin (>100 mg/L) ciddi bakteriyel enfeksiyonu gosterdigi
bildirilmistir (44). Biyobelirtegler lizerine yapilan bir calismada, hastalarin hastaneye ilk
kabuliindeki CRP degerinin <100 mg/L olmasimin, komplike pndmoni gelisim riskini,
mekanik ventilator ve/veya pozitif inotrop destegi ihtiyacin1 ve 30 giinliik mortalite
riskini azalttig1 gosterilmistir (74). izlemin 4. giiniinde CRP degerlerinde %50 veya
daha fazla diisiisiin olmamasim, 30 giinliik mortalitede artisa, mekanik ventilasyon ve /
veya inotropik destek ihtiyaci ve komplike pnomoni gelisimine neden oldugu
gosterilmistir. CRP degerinin TGP siddetini belirlemede bagimsiz bir belirte¢ oldugu
belirtilmistir. Yine aynmi ¢alismada CRP<100 mg / L degerinin, CURB-65 ve PSI
kurallar1 ile karsilastirilabilir yliksek negatif prediktif deger sagladigi belirtilmistir. Bu
verilerden farkli olarak, Thiem ve arkadaslari, toplam 391 yash hastada yaptiklar
calismada, hastaneye yatis swasmndaki CRP ve l1okosit degerlerinin prognozu
belirlemede etkili olmadigini, ayrica CRP, PSI ve CURB-65 arasinda korelasyon
bulunmadigini belirtmislerdir (34). Diger taraftan McFarlane ve arkadaslar1 etiyoloji ve
radyolojik degisikliklerden bagimsiz olarak antibiyotik ihtiyac1 olan hastalar1

belirlemede CRP’nin faydali olmadigini ileri stirmiislerdir (75).
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CRP disinda bakteriyel-viral enfeksiyon ayriminda kullanilabilecek bir bagka
biyobelirteg ise prokalsitonin’dir. Genel olarak prokalsitonin’in  bakteriyel
enfeksiyonlar1 tesbit etmekte daha sensitif oldugu, agwr pndomonide prokalsitonin
degerlerinin hafif hastaliga gore daha yiiksek seyrettigi, mortaliteyi belirlemede
kullanilabilecek bir degisken oldugu ileri siiriilmiistiir (76). Calismamizda AS=M
grubunda prokalsitonin (PCT) 25 olguda bakildi, ortalama PCT degeri 0.4 ve araligi
0,05-49 mcg/L; F grubunda 19 olguda bakildi, ortalama PCT degeri 1.6 ve araligi 0.08-
25 mcg/L bulundu. PCT’nin serumda 0,5 mcg/L’nin iizerine ¢ikmasi sistemik
inflamasyonla giden akut bir enfeksiyonun gii¢lii gdstergesi olmaktadir. Yasami tehdit
eden bakteriyel enfeksiyonlar gidisatini, yogun bakim izlemini ve tedaviye yanitini
izlemede ardistk PCT Olciimleri kullanilabilir. Antibiyotik siiresinin tahmini ve
kisaltilmasinda da PCT kullanimmin faydali oldugu bildirilmistir (38). Kruger ve
arkadaslarinin yapmis oldugu calismada, bagsvuru PCT degerinin, TGP sonucunu ve
agirhigini gostermede CRP ve 16kosit degerlerinden daha {istiin ve CRB-65 indeksi ile
benzer prognostik degerde oldugu gosterilmistir (77). Pro HOSP calisma grubu, TGP’li
hastalarda klinik parametrelerin ve PCT’nin de i¢inde oldugu 5 biyobelirteci, ciddi
komplikasyonlar1 (mortalite, yogun bakim {iinitesine kabul, pndmoniye spesifik
komplikasyonlar) ongérmede CURB-65 ve PSI ile karsilastirilabilir olarak
degerlendirmistir (39). Capnetz c¢alisma grubunun, 1,671 hasta iizerinde yaptiklar
calisma sonucunda; PCT’nin hastalarin hastaneye kabulii, TGP siddeti ve prognozunu
tahmin etmede CRB-65 ile korele oldugu; CRP ve 16kosit degerlerine gore daha {istiin
oldugu bulunmustur (78).

Calismamizda ortalama alblimin degeri 3.2g/dl olarak saptanmis olup, gruplar
arasinda fark olmadigi goriilmiistiir. Viasus ve arkadaslarinin 3,463 TGP’li olgu
iizerinde yaptig1 ¢alismada ortalama albiimin degeri 31 g/l olarak saptanmistir (79).
Albiimin diizeyinde azalma; klinik iyilesmede yavaslama, yogun bakim ihtiyacinda
artis, mekanik ventilasyon ihtiyacinda artis ve 30 giinlik mortalite ile iliskili
bulunmustur. Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde serum albiimin diizeyinde
Sg/L azalig ile 30 giinliikk mortalite (OR 2,11,%95 CI 1,73-2,56) arasinda daha yiiksek
oranda iligki bulunmustur. Yine kendi klinigimizde 106 TGP’li hastanin serum albiimin
ve CRP diizeylerinin hastalik agirlig1 ve prognoz ile iligskisinin aragtirildigi ¢caliymada,
PSI skor diizeyi arttikca albiimin degerindeki diisiis istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (80). Bulgularimiz, TGP agirliginin saptanmasinda basvurudaki albumin
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diizeyinin CRP diizeyinden daha yararli olabilecegini, ayrica 3. giinde CRP’deki
diismenin tedavi basarisi ile iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir.

Yapilan calismalarda TGP’si olan hastalarda iilkelere, bolgelere, hastalarin
ozelliklerine gore epidemiyolojik goriiniimler farklilik gostermektedir. TGP’nin
etiyolojik tanis1 mikroskopi, kiiltiir, seroloji ve molekiiler tan1 yontemlerinden bir veya
birkac1 kullanilarak belirlenir. Caliysmamizda 225 olgudan balgam kiiltiirti 88 (%39.11),
kan kiiltiirtiniin 154 (%68.4) hastadan alinmis. Balgam kiiltiiriinde AS+M grubunda
%8.9, F grubunda %9.3; kan kiiltiiriinde ise AS£M grubunda %4.9, F grubunda %]1.3
olguda etken patojen belirlenmistir. Bu degerlerin literatiire gore diisiik saptanmasinin
nedeni, bazi hastalarin kaliteli balgam verememesi, bazi hastalarin yatis 6ncesi ayaktan
antibiyotik tedavisi almasi, alman kiiltiirlerin hizl1 bir sekilde laboratuvara ulasmasinin
saglanamamasi, rutin isleyisteki aksakliklar ve klinigimizde atipik etkenlere rutin
bakilmamasi ile iligkili olabilir.

Literatiirde toplum kokenli pnomonilerle ilgili yapilan ¢aligmalarda en sik izole
edilen patojenler S. pneumoniae, H. Influenzae ve M. catarrhalis’tir (81). Calismamizda
en sik izole edilen ajan S. pneumoniae idi. Ek olarak K. species, M. Catarrhalis veP.
aeruginosa tesbit edildi. Moksifloksasin ile kombine tedavi baslanan hastalarin
karsilastirildigi baska bir caligmada, her iki grupta en sik S. pneumoniae tiremistir (50).
Menon ve arkadaslarmin yaptig1 144 hastayi kapsayan ¢alismada da en sik etken patojen
%32 oraninda S. pneumoniae’dir (82). Bunu sirasiyla klebsiella pneumonia (%20), P.
aeruginosa (%8.9) veE. coli (%6.2) takip etmistir. Metan ve arkadaslar1 baslangig
tedavisinde en sik ampisilin-siilbaktam (n=29), moksifloksasin (n=6) ve levofloksasin
(n=5) kullanmis ve toplamda %72 (n=36) hastaya beta-laktam-beta laktamaz inhibitor
kombine tedavisi verilmistir (83). Sadece 1 hastanin tedavisi kiiltiir sonucuna gore
degistirilmis ve klinik basar1 oran1 %91.6 olarak hesaplanmaistir.

Solunum florokinolonlar1 olduk¢a genis bir antimikrobiyal spektruma sahiptir
(84,85,86). Bununla birlikte kombinasyon tedavisinin uygulandigi hasta grubu ile
karsilagtirma yapilan ¢aligmalarda etkenler net belirtilmemekle birlikte, tedavi gruplari
arasinda benzer kiir oranlar1 saglanmistir (86,87). Beta-laktam tedavisine makrolid
eklenmesindeki temel amacg atipik mikroorganizmalari, 06zellikle Chlamydophila
pneumonia, Mycoplasma pneumonia, ve Legionella sp. daha 1yi kapsamasi, bakterinin
hiicre duvar1 ve protein sentez yetenegi olmak iizere iki farkli alandan antimikrobiyal

etkinliklerinin olmasidir (88). Buna ek olarak makrolidlerin antiinflamatuar
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ozelliklerinin bulunmasidir. Petitpretz ve arkadaslarmm yapmis oldugu 411 hasta
iizerinde moksifloksasin ile amoksisilin tedavisinin karsilastirildigr ¢alismada S.
pneumoniae tesbit edilen olgularda antimikrobiyal tedavi basarist her iki grupta da
benzer olarak saptanmistir (89). Ishikawa ve arkadaslarmin ampirik olarak beta-laktam
veya florokinolon grubu antibiyotik basladiklar1 c¢alismada, 386 TGP’li hastadan
17’sinde (%4.4) kan kiiltiirti pozitifligi saptanmis olup, 8 (%2.1) hastada antimikrobiyal
tedavi degisikligine gidilmistir (90). El-Solh ve arkadaslar1 pndmoni tanis1 alan 54
hastanin 22’sine monoterapi, 32’sine ise 2’li kombinasyon tedavisi uygulamislar (91).
Monoterapide en sik levofloksasin ve ampisilin-siilbaktam tercih edilmis, tedavi basarisi
gruplar arasinda birbirine benzer oldugu saptanmistir. Frank ve arkadaslarinin yaptiklari
levofloksasin ile azitromisin+seftriakson tedavisinin karsilastirildigi randomize c¢ok
merkezli c¢alismada mikrobiyolojik eradikasyon swrast ile %89 ve %92 olarak
saptanmistir (64). Tedavi basaris1 levofloksasin grubunda %94, seftriakson+azitromisin
grubunda ise %92 olup, istatistiksel fark saptanmamistir. Katz ve arkadaslar1 tarafindan
221 hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada da moksifloksasin kolunda klinik kiir orani
%83.3, seftriakson+azitromisintmetronidazol kolunda ise %79.6 bulunmustur (85).
TGP’de hastalik agirhiginin belirlenmesi, hastaligin yonetimi, uygun tedaviyi
saglamak ve mortaliteyi 6nlemek amaci ile skorlama sistemleri gelistirilmistir. Fine ve
arkadaslar1 tarafindan gelistirilen, 20 parametreden olusan PSI (10) ile Lim ve
arkadaslar1 tarafindan gelistirilen, BTS nin de 6nerdigi, 5 parametreden olugsan CURB-
65 indeksi c¢alismamizda kullanilmistir (13). PSI, fazla veriye gereksinim duyulan,
komplike bir skorlama sistemi olmasina karsin, bir ¢ok uluslararasi rehber tarafindan
kullanim1 tavsiye edilmektedir. PSI’de olgular sahip olduklar1 kriterlere gore
puanlanmis ve gruplandirilmistir. Giliniimiizde bir¢cok tedavi rehberi, mortalite riski
yiiksek hastalar1 ayirt etmede CURB-65 ve PSI skorlama sistemlerini 6nermektedir.
Bizim calismamizda PSI ve CURB-65 evrelerindeki hasta dagilimi gruplar arasinda
benzer olarak saptandi. Acil servise bagvuran 3,181 hastada yapilan bir ¢alismada, PSI
ve CURB-65 skorlama sistemlerinin mortalite tahmininde ve diisiik mortalite riski olan
hastalarin belirlenmesinde basarili olduklar1 bildirilmistir (42). PSI’nin diisiik mortalite
riski olan hastalarin belirlenmesinde daha etkili oldugu goriinmektedir. PSI ile
hastalarin %681 duisiik riskli (risk smifi [-11I) olarak belirlenmis, bu hastalarda mortalite
oran1 %1.4 olarak gergeklesmistir. Hastalarin %61°1 CURB-65 ile diisiik riskli (skor 0-

1) olarak belirlenmis, bu hastalarda mortalite oran1 %1.7 olarak saptanmistir. Kore’de
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883 hasta lizerinde yapilan prospektif bir ¢alismada 30 giinliik mortalite oranlar1 ile
CURB-65 ve PSI korelasyonu, iki skorlama sistemindeki hastalarn evrelere gore
dagilimina bakilmis (92). Genel mortalite oran1 %4.5 olarak belirlenmistir. Hastaligin
agirhigr arttikca mortalitenin arttig1 saptanmistir. 402 calisma arasindan 23 calismanin
incelendigi bir metaanalizde agirlik smiflandirmalarinin mortaliteyi 6ngoérme basarisi
arastirilmis (41). Calismada PSI evre IV/V, CURB-65 (skor > 3), CURB (skor > 2) ve
CRB-65 (skor > 2) agir hastalik olarak degerlendirilmistir. Total mortalite 22,753
kisiden %7.4’linde goriilmiis, odds oranlarina goére PSI, CURB-65, CRB-65 ve CURB
arasinda degerlendirildiginde pozitif 6ngdrii degerindense negatif prediktif degerinin
daha degerli oldugu saptanmistir. Klinigimizinde dahil oldugu ¢ok merkezli 537 TGP’li
hastay1 degerlendirdigimiz bir ¢calismada 89 hasta PSI evre V’de yer almaktaydi (62).
Evre V’deki hastalarin %65’inde en az bir komorbidite mevcut olup, %34’iinde yogun
bakim ihtiyac1 olmus, %27 sinde tedavi basarisizligi, %19’unda mortalite saptanmistir.
TGP’de yatis siiresi, etiyolojik ajanlar, hastaligin agirligi, komorbid durumlar,
hastanin tedaviye yaniti; komplikasyon gelisimini etkileyen faktorlerdir (15). Klinik ve
laboratuvar bulgular1 yeterli hizda diizelen pndmoniler icin tedavi siiresi 5-10 giindiir.
Etkin antibiyotik tedavi uygulandiginda klinik bulgular 48-72 saatte diizelir (33). Agir
pndmonisi olan, 3 giin intravendz tedavinin ardindan tedaviye olumlu cevap alindiktan
sonra orale gecilen hastalarmm hastanede gozlemlenmesine gerek kalmaz. (36).
Komplikasyon gelismemis TGP’li hastalarda hastanede yatis i¢in Ongoriilen siire 5-7
giin arasindadir. Calismamizda ortalama hastanede yatis siiresi AS=M grubunda 5.6+3.9
giin, F grubunda ise 5.9£3.9 giin olarak saptanmustir. Ozellikle iilkemizde yapilan
calismalara gore hastanede kalis siliresinin calismamizda daha kisa olmasini
klinigimizde oral tedaviye klinik yanit almir almmaz gegilip erken taburculuk
yapilmasi, yogun bakimda takip edilen hasta sayisinin daha az olmasi, calismaya dahil
edilen hastalarin yas ortalmasmimn daha diisik olmasindan kaynaklandigini
disiinmekteyiz. TGP olgularinin hastanede yatis siireleri de ¢alismalar arasinda farklilik
gostermektedir (45,93). Menendez ve arkadaglarinin 295 TGP hastasinda yaptiklari
calismada, yatig sliresinin uzamasina etki eden faktorlerin basta solunum yetmezligi
olmak iizere pnomoni ile iligskili durumlar ve komplikasyon gelismesi oldugu
bildirilmistir (94). Calismamiza benzer protokolle hazirlanan antibiyotik tedavi
gruplarmin karsilastirildigi ¢alismalarda, solunum florokinolon grubunun 1-2 giin daha

az hastanede kaldigina dair bilgiler mevcut olsa da ortalama kalis siiresinde belirgin bir
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farklilik saptanmamistir (52,53,95). TGP’de hastanede yatis siiresini arastiran bir
calismada; ortalama yatis siiresi 9.8 giin olarak bulunmustur (96). Yatis siiresi tizerine
etkili faktorlere bakildiginda yas, komorbid hastaliklar, prokalsitonin, CRP yiiksekligi
ve PSI skoru etkili bulunmustur. Querol-Ribelles ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada,
3. kusak sefalosporin + makrolid verilen grupta hastanede yatis siiresi 12 giin,
florokinolon verilen grupta ise 10 giin olarak belirlenmistir (97). Bu ¢alismada her iki
tedavi grubunda ortalama iv tedavi stiresi 4 giin olarak saptanmistir. Hospitalizasyon
gerektiren erigkin TGP hastalarinda yapilan bagka bir ¢calismada 3.kusak sefalosporin +
makrolid verilen grupta tedavi siiresi ortalama 12 giin, florokinolon verilen grupta ise 10
giin olarak bulunmustur (64).

TGP’li olgularda tedavi srasinda bazi komplikasyonlar goriilebilmektedir.
Bunlarin baglicalari; parapnomonik effiizyon, ampiyem, abse, perikardit, menenjit,
yogun bakim ve mekanik ventilator ihtiyaci gelismesi, sepsis ve 6liim sayilabilir (98).
Agir TGP, solunum yetmezligi ve/veya septik sok semptomlar1 varliginda tanimlanir,
genellikle yogun bakim tedavisi gerektirir. Calismamizda AS+M grubunda %11.4, F
grubunda %4 oraninda hasta yogun bakim iinitesinde (YBU) tedavi edilmistir. Yakin
tarihli bir derlemede, hastanede takip edilen TGP’li hastalarda %10-20 arasmda YBU
takibi gerektirdigi, bu hastalarda %40-80 arasinda mekanik ventilasyon ihtiyac1 oldugu,
%350’sinde de septik sok gelistigi goriilmiistiir (99). Calismamizda YBU ihtiyacinin
literatiire gore daha diisiik olmasinin nedeni hastanemiz sartlarinda YBU’ nin Anestezi
ve Reanimasyon boliimii tarafindan yiiriitiiliiyor olmasi, bunun sonucunda da bir takim
hasta grubunun takibimize girmemesi ve acil serviste yogun bakim ihtiyac1 olan
hastalarin hastanemiz yogun bakiminda yer saglanamadig: takdirde baska hastanelere
sevk edilmesi ile iligkili olabilir. Benzer olarak PSI evre 5 yogun bakim gereksinimi
olan hastalar1 kapsamasi nedeniyle literatiire gore calismamizda evre 5 hastalarin daha
az oldugu goriilmiistiir. BTS de yogun bakim ihtiyacinin genel olarak %8-10 arasinda
degistigi bildirilmektedir (13). Solunum yetmezligi YBU’ne transferin temel nedenidir.
Prospektif ¢ok merkezli eriskin pnomonili dért ¢alismanm (Iki calisma; “Pneumonia
Patient Outcomes Research Team”-PORT-, iki calisma da “Emergency Department
Community-Acquired Pneumonia” -EDCAP84 tarafindan yapilmistir) verileri
kullanilarak; bagvuruda solunum yetmezligi veya sok bulunmayan olgularda, hastaneye
yatisin ilk ii¢ giinii i¢inde YBU basvurusu igin risk faktdrleri arastirilmistir (100,101).

Cok degiskenli analizde, erkek cinsiyet, 80 yasindan gen¢ olma, dakika solunum
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sayisinin 30 ve ustiinde olmasi, nabizin dakikada 125 ve istiinde olmasi, Sa0,<%90
veya PaO, <60 mmHg, multilober infiltrasyon veya plevral sivi, BUN>11 mmol / L,
pH<7.35, 16kosit 3 g/I’den az, 20 g/I’den ¢ok olmasi, sodyum<130 mEq/L, igeren 11
bagimsiz risk faktdrii saptanmistir. Bu olgiitler ilk ii¢ giin icinde YBU kabuliinii
ongormede PSI ve CURB’den daha iyi bulunmustur. IDSA/ ATS rehberinde de agir
TGP’ye dair degistirilmis ATS oOlciitleri dikkate alinmaktadir. Buna gore agir TGP
tanis1 i¢in major Olgiitler; invaziv mekanik ventilasyon (IMV) geregi, vazopresor
gerektiren septik sok, mindr Olgiitler; solunum sayis1 > 30/dakika, PaO,/FiO, < 250,
multilober infiltrasyon, konfiizyon-oryantasyon bozuklugu, tiremi (BUN > 20 mg/dl),
l6kopeni (I6kosit <4000/mm’), trombositopeni (trombosit <100000/mm’), hipotermi
(viicuts1s1<36°C), yogun sivi destegi gereken hipotansiyon, olarak belirlenmistir (10).
Yine kendi klinigimizde yaptigimiz TGP’li hastalarda veri madenciligi teknigi
kullanilarak mortaliteyi en 1y1 aciklayan kurallarin arandig1 calismada; erkek cinsiyet,
kalp yetmezligi ve astim varligi, kan gazinda pH degeri ve hipotansiyon (<90 mmHg)
olmas1 durumunu yiiksek mortalite ile iliskilendiren bir kural bulunmustur (102). Bu
kuralda %92.86 duyarlilik, %55.7 secicilik, 16.34 odds orani (%95 giiven araligi: 2.09-
127.98) bulundu (p<0,01). Yine iilkemizde, kendi klinigimizinde yer aldigi c¢ok
merkezli yogun bakimda takip edilen agir TGP’li 413 hasta grubunu igeren ¢alismada
mortalite 129 kisi (%31.2)’de gortlmiistiir (103). Bilateral akciger infiltrasyonu (OR
2.5, %95 giiven araligi (GA) 1,1-5,7) ve PIRO skoru (OR 2, %95 GA 1.3-2.9)
mortalitede artmis bagimsiz risk faktorii oldugu, arteriyel hipertansiyon (OR 0.3, %95
CI 0.1-0.9) ve non-invaziv ventilasyon (OR 0.2, %95 GA 0.1-0.5) uygulamasmin
mortaliteyl  azalttigr  goriilmiistiir. Agwr  TGP’de, oksijenizasyonun erken
degerlendirilmesi, hizla antibiyotik baslanmasi ve yogun bakim ihtiyacinin erken
belirlenmesi diisiik mortalite ile iligkili bulunmustur (104).

Pnomonide uygun antibiyotik tedavisinin baglanmasi tedavi basarist i¢in
onemlidir. Etkene yonelik uygunsuz antibiyotik tedavisinin baglanilmasi yiiksek hastane
mortalitesi ve direngli bakteri enfeksiyonlar1 gelisimi (MRSA, Pseudomonas
aeruginosa, Acinetobacter species) ile iligkilidir (105). Basvurunun ilk 4 saati iginde
antibiyotik uygulanmasi tedavi basarisini arttirdigi bilinmektedir (7). Calismamizda
tedavi basarisizligt AS+M grubunda %17.9, F grubunda %12 oraninda olup, gruplar
arasinda tedavi basarisinda istatistiksel bir fark saptanmadi. Yogun bakimda takip edilen

ancak mekanik ventilasyon veya vazopressor tedavisi uygulanmayan 398 TGP’li
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hastanin degerlendirildigi, levofloksasin ile sefotaksimtofloksasin verilen hastalarin
karsilastirildigi bir caligmada klinik basar1 sirasi ile %79 - %80 olarak gergeklesmistir
(106). Bir grup calismada agir TGP de, tek basma florokinolon tedavisi yerine kombine
tedaviyi onermektedir (95,106,107). Kothe ve arkadaslarinin g¢alismasinda, ampirik
olarak beta-laktam+makrolid veya solunum florokinolonlar1 baglanan hastalarda 65 yas
alt1 1,298 hastanin %25,4’tinde ve 65 yas {istii 1,349 hastanin %32,6’sinda tedavi
basarisizligia bagli baslangic antibiyotik tedavisinde degisiklik yapilmistir (108). 30
giinliik mortalite ile iliskili risk faktorleri arastirildiginda, tedavi basarisizligi nedeniyle
baslangi¢ antibiyotik tedavisindeki degisiklik daha yiiksek mortalite oraniyla bagimsiz
olarak birliktelik gosterirken, ardisik tedavinin daha iyi sonu¢ verdigi belirtilmistir. 30
giinliik mortalite %6.3 olarak bulunmustur. Eslik eden rahatsizliklar, hastaligm agirhigi,
kalman yer ve tedaviyle iliskili faktorler kontrol edildikten sonra ¢ok degiskenli
analizde, yasin Oliim icin bagimsiz bir risk faktorii olarak kaldig1 gdsterilmistir.
Bulgularin yas smir1 75 veya 85 yas ve lizerine kaydirildiginda da ayni1 oldugu sonucuna
ulasilmistir. Levofloksasin ile seftriakson/sefuroksim=+eritromisin/doksisiklin
tedavilerinin karsilastirildigi bir calismada levofloksasin tedavi grubunda tedavi basarisi
daha yiiksek olarak saptanmis (109). Ancak calismada hasta dagilimma bakildiginda
agr TGP’li olgularin yer almadigi goriilmiistiir. Kombine tedavi grubunda oral
sefuroksim tedavisinin daha fazla secilmesi tedavi basarisin1 olumsuz etkiledigini
diistinmekteyiz. Geg¢misten gilinlimiize tedavi rejimlerinin degerlendirildigi bir
derlemede, hafif-orta TGP’li olgularin yeterli randomize ¢alisma olmamakla birlikte
levofloksasin tedavisinin daha basarili oldugu vurgulanmistir (110). TGP'li hastalarda
moksifloksasin ile amoksisilintklaritromisin tedavilerinin karsilastirildigi bagka bir
calismada, moksifloksasin tedavisinin belirgin olarak daha kisa siirede ates rezoliisyonu
sagladigi; bunun da ilacin etkisinin daha hizli baslamasi ile iligkili oldugu O©ne
striilmiistiir (111). Finch ve arkadaslar1 tarafindan yapilan randomize kontrollii bir
calismada, yatarak tedavi edilen grup 3 TGP’li hastalarda ardisik intravendz ve oral ko-
amoksilavtklaritromisin  ile  moksifloksasin  tedavileri karsilastirilmistir  (50).
Moksifloksasin monoterapisinin, standart beta-laktam ve betalaktamaz+klaritromisin
tedavisinden iistiin oldugu yorumunda bulunulmustur. Bu ¢aligmada, klinik yanit
oranlar1 moksifloksasin kolunda (%85.4’e karsin, %93.4, p=0.004) daha yiiksek
bulunmustur. Hastanede yatis siireleri moksifloksasin kolu i¢in 9.5 giin, ko-amoksilav

kolu icin ise 10.4 giin olarak rapor edilmistir. Ozlii ve arkadaslarmin yaptiklar1 bir
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calismada, yatarak tedavi edilen grup 3b hastalarda moksifloksasin monoterapisinin,
seftriaksontklaritromisin tedavisi ile benzer klinik etki ve yan etkide oldugu
saptanmistir (112). Ramirez ve arkadaslarinin klaritromisin ile sparfloksasin kullanan
hastalar arasinda yaptig1 calismada, klinik ve bakteriyel eradikasyon oranlar1 agisindan
fark olmadig1 belirlenmistir (113). Yine bir meta-analizde kombine tedavi ile
florokinolon tedavisi verilen hastalar arasinda benzer tedavi sonuclar1 saptanmistir (51).
Hastalik agirligi arttikca florokinolonlarin basarisinin arttigir belirlenmis, hastalik
agirhigr artsada her iki tedavi grubunda mortalite benzer oranlarda goriilmiistiir.
Ozellikle metaanalizde yer alan ¢alismalarin giivenirligi arttik¢a her iki tedavi kolunda
da tedavi etkinligi ve basarisinda fark olmadigi goriilmiistiir. Portier ve arkadaslar
tarafindan grup 3b pndmonili hastalar iizerine yapilan, moksifloksasin ile ko-amoksilav
+ roksitromisin’in karsilastirildig1 bir calismada da, klinik yanit oranlar1 sirastyla %86.8
ve %87.0 olarak bildirilmistir (114).

Ulkemizde alt solunum yolu enfeksiyonlarmin morbidite ve mortalitesine iliskin
Tiirkiye’de Kolsuz ve arkadaslarinin caligmalarinda TGP’si olan 73 hasta takip
edilmistir (115). Hastaneye yatis gerektiren ancak yogun bakim ihtiyac1 olmayan
hastalarin mortalite oram1 %2.3, yogun bakima yatis gerektiren hastalarda ise %16.6
olmustur. Klinigimizde yapilan Cilli ve arkadaslarinin toplumda gelismis agir pnodmoni
nedeniyle takip ettikleri hastalarda %25 oraninda mortalite ger¢ceklesmistir (63). Yine
iilkemiz verilerini derleyen bir yaymda genel mortalite oraninin %]1-10 arasinda
degistigi, yogun bakimda izlenen hastalarda bu oranin %52’ye ulastig1 bildirilmistir
(15).

Calismamizda hastane i¢i ve 30 giinliik mortalite siras1 ile AS+M grubunda %35.6
ile %8.1, F grubunda ise %6.6 ile %8 olarak izlendi. Her iki grup arasinda istatistiksel
bir fark goriilmedi. Almanya’da 388,406 hasta grubunda yapilan bir ¢alismada mortalite
oraninin %13.7 ile %14.4 oldugu tesbit edilmistir (4). Bu ¢alismadan ¢ikan en 6nemli
sonu¢ hastaneye yatigin ilk giinii mortalitenin en sik goézlendigi donem olmasidir.
12,624 hastanin degerlendirildigi 16 calismanin alindigi bir metaanalizde rehberlere
uygun olarak makrolid verilen grupla florokinolon uygulanan grup karsilastirilmis,
mortalite agisindan fark bulunmamistir (116). Kombinasyon grubunda mortalite %5.3,
florokinolon verilen grupta mortalite %5.8 olarak saptanmistir. Ayni metaanalizde
randomize kontrollii ¢alismalar degerlendirildiginde hastalarin daha geng¢ oldugu ve

komorbitelerinin daha az oldugu belirlenmistir. Bir baska calismaWelte ve arkadaslar
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tarafindan yapilmis, yatarak tedavi edilen grup 3 hastalarda moksifloksasin ile
seftriaksonzeritromisin karsilagtirilmig, moksifloksasin alan grupta klinik yanit orani
%385.7, kontrol grubunda ise %86.5 bulunmustur (117). Ayrica moksifloksasin alan
grupta semptom rezoliisyonunun daha erken gerceklestigi bildirilmistir. Gruplar
arasinda mortalite arasinda fark olmadig1 vurgulanmistir. Bu calismada tedavi siireleri
sirasiyla 10.1 giin ve 9.5 giin oldugu goriilmiistiir. Kombinasyon tedavisi ile solunum
florokinolonlarinin karsilastirildigr cesitli calismalarda her iki grup arasinda mortalite
oranlarinda farklilik saptanmamaistir (51,52,84,85,118). Mortalite oranlar1 kombinasyon
grubunda %0.5 ile %8, solunum florokinolonlar1 grubunda %0 ile %7 arasinda degistigi
gorilmiistiir. Calismalarda hasta dagiliminin biiyilkk cogunlugu hafif-orta TGP’li
hastalardan olusmaktadir (84,118,119). Yogun bakim ihtiyact olmayan agir TGP’li
hastalarda oral levofloksasin ile kombine tedavinin karsilastirildigi randomize baska bir
calismada mortalite orani gruplar arasinda benzer sonuglara varilmistir (87). Lode ve
arkadaslarinin ¢alismasinda, orta-agir TGP nedeniyle hospitalize edilen hastalarin bir
grubuna 7-14 giin oral gemifloksasin, diger grubuna 1-7 giin IV seftriakson/1-13 giin
oral sefuroksim ardisik tedavisi uygulanmistir (64). Her iki grup arasinda klinik etkinlik
ve tolerabilite agisindan bir farklilik bulunmamistir. Bu ¢alismada, istatistiksel olarak
anlamli olmamakla birlikte, oral gemifloksasin ile tedavi hastanede kalis siiresini diger
gruptan bir giin daha kisaltmistir. Ayrica, her iki tedavinin agir TGP’li olgularda da
benzer etkinlikte oldugu goriilmiistiir.

Calismamizda 90 giinliik ve 1 yillik mortalite sirasiyla AS+M grubunda %20.3-
%31.7, F grubunda ise %19-%26.9 olarak saptanmis olup, her iki grup arasinda
istatistiksel bir fark goriilmedi. Saldias ve arkadaslarinin 60 yas iistiinde TGP nedeni ile
hospitalize edilen 465 hasta taburculuk sonrasi1 72 ay takip edilmistir (120). Hastalarin
%387’sinde ek bir komorbidite saptanmis, ortalama hastane de yatis siiresi 10 giin olup,
hastane i¢i mortalite %8.8, 1 yillik mortalite %29.7, 6 yillik mortalite %61.9 olarak
belirlenmistir. Burgess ve arkadaslarinin 213 TGP’li hastanin alindig1 3. kusak
sefalosporin tedavisine makrolid eklenen ve eklenmeyen hasta gruplarinin
karsilastirildigi calismada eslik eden diger komorbid durumlar, hastanede kalis siiresi
(5.24£2.8/ 5.243.4 giin), intravendz antibiyotik tedavisinin uzunlugu (4.442.5/ 4.1+£2.3
giin), veya mortalite (swrastyla %0.9/ %3.1, p = 0.333) iizerinde istatistiksel olarak her

iki grup arasinda fark olmadigi saptanmistir (121). Caligmadaki mortalite oranlarinin
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diisiik saptanmasimnin nedeni, agir TGP’li hasta sayisinin az olmasmdan kaynaklandigi
diistiniilmiistiir.

Lodise ve arkadaslarinin 845 TGP tanili hasta iizerinde yaptig1 ¢alismada BL+M
grubunda 14 giinliik mortalite oran1 %3.8, F grubunda %5.5; 30 giinliik mortalite BL+M
grubunda %6.5, F grubunda ise %10.6 olarak belirlenmistir (56). PSI evre 5’de yer alan
hastalarda BL+M grubunda 14 giinliik mortalite oran1 %8.2, F grubunda ise %26.8
(p=0.02), 30 giinliik mortalite BL+M grubunda %18.4, F grubunda ise %36.6 (p=0.05)
olarak saptanmustir. iki grup arasinda istatistiksel fark bulunmamistir. Diisiik evre PSI
degerlerinde BL+M grubunda hastane yatisinin daha uzun oldugu yiiksek evrelerde
yatig siiresinin benzer oldugu goriilmiistiir. Mortalite oranlarmin 6zellikle PSI 5°de
belirgin olarak yiiksek olmasindan dolay1 hastalik agirlig: arttik¢a uzun donem mortalite
riskinin arttig1 belirtilmistir. Beta-laktam monoterapisi ile makrolid kombinasyonunun
karsilastirildigi ¢caligmalarda monoterapi gruplarinin artmis mortalite ile iliskili oldugu
saptanmistir (122). Martinez ve arkadaslarinin mortalite ile iliski olabilecek degiskenleri
saptamak i¢cin yaptiklar1 multivaryant analizde sok (p=0.0001), yas > 65 (p=0.02),
mikroorganizmanin penisilin ve eritromisin direnci (p=0.04), antibiyotik rejimine
makrolid eklenmemesinin (p=0.03) riski arttrdi@1 belirlenmistir (123). Weiss ve
arkadaslarinin  yapmis olduklar1 yine beta-laktam monoterapisi ile makrolid
kombinasyonun karsilastirildigi ¢alismada da benzer sonuglar elde edilmistir (122).
Tekli tedavide mortalite oram1 %26, ikili tedavi grubunda %7.5 (p=0.02) olmustur.
Rodrigo ve arkadaslarinin yapmis oldugu 5,240 hastay1 iceren benzer bir ¢alismada 30
gilinliik mortalite %24.4 olarak saptanmig, multivaryant analizde makrolid tedavisinin
eklenmesinin agir (OR 0.54, 95%CI 0.41 to 0.72) ve ¢ok agir (OR 0.76, 95%CI 0.60 to
0.96) TGP’li hastalarda mortaliteyi azalttig1, diisiik evredeki TGP’li hastalarda ise
mortaliteye etkisinin olmadigi bulunmustur (124).

Yine temel sorunlardan birisi de Ozellikle agir sepsis ve multiorgan
yetmezligindeki hastalara istenilen dozun altinda tedavi rejimlerinin uygulanmis
olmasidir (125). Olas1 sorunlardan digeri de pseudomonas veya ¢oklu ilaca direngli
mikroorganizma riskinin hasta popiilasyonunda yeterli diisiiniilmemesine bagli solunum
florokinolonlari tercihinin yetersiz kalmasidir (126).

Avrupa, Latin Amerika, ABD/ Kanada’dan 71 enstitii ve 16 iilkenin katildigi
6,371 hastanin 10 yil siire ile takip edildigi calismada mortalite oranlar1 Latin

Amerikada %13.3, Avrupa’da %9.1, ABD/Kanada’da %?7.3 olarak tesbit edilmistir
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(127). Bolgeler arast mortalite farkinin HIN1 enfeksiyonu insidansi, yiiksek BUN,
serebrovaskiiler hastalik, makrolid veya florokinolon kullanimi ve asilanma oranlar1 ile
iligkili oldugu belirtilmistir. Tekli beta-laktam kullanimin mortalite ile iliskili oldugu
sonucuna varilmistir. 3,415 hastanin dahil edildigi ¢ok merkezli prospektif baska bir
calismada TGP olgularmin taburculuk sonrasi ortalama takip stiresi 3.8 yil olup hastalar
maksimum 5.4 yil takip edilmistir (128). Hastalarin %66°s1 65 yas listiinde saptanmustir.
30 giinliik, 1 yillik ve ¢alisma sonlandig1 donemdeki mortalite oranlar1 sirast ile %12,
%28 ve %53 olmustur. Mortalite gelisen olgularda PSI 1-2 grubunda olan hastalarin
%15, PSI 5 grubunda ise %82 olmustur. Wilson ve arkadaslarinin yaptigi caligmada
beta-laktam+florokinolon ile betalaktam+makrolid tedavi gruplarmi alan hastalarda 30
giinliik mortalite retrospektif olarak degerlendirilmistir (129). Bu ¢alismada 65 yas tistii,
yogun bakimda takip edilen 1989 TGP’li olgu ¢alismaya alimais, 30 giinliik mortalitede
gruplar arasnda fark saptanmamistir (swasiyla %27, %?24). Calismada beta-
laktam+florokinolon grubu antibiyotik alanlarda istatistiksel anlamlilik olmamakla
birlikte hastanede yatisin daha uzun oldugu goriilmiistiir. Literatiirde moksifloksasin ile
amoksisilin veya makrolid grubunun karsilastirildigr ¢esitli ¢ift kor calismalarda klinik
yanit, mortalite, gelisen komplikasyonlar agisindan belirgin fark saptanmamistir
(89,30,131,132). Yine bakteriyolojik yanit her iki tedavi kolunda da benzer
bulunmustur. Calismalardaki hastalarin biiylik kismmin hafif ve orta agirhiktaki TGP’li
olgular1 igerdigi unutulmamalidir. Vardakas ve arkadaslarmin 23 tane randomize
kontrollii  calismadan  olusturduklar1  metaanalizde, agwr TGP’li  hastalarda
florokinolonlarin  mortalite istiinde fark olmasada tedavi basarisinda beta-
laktam+makrolid tedavisine goére daha istiin oldugu vurgulanmistir (51).
Moksifloksasin  etkinliginin  karsilastirildigt  MOTIV ~ calismasinda da  beta-
laktam+levofloksasin tedavisi ile benzer sonuglar elde edilmistir (133).

Ozellikle PSI evre 4-5’de yer alan hastalarda hastane i¢i, erken ve ge¢ dénem
mortalite oranlar1 belirgin olarak yliksek seyretmektedir. Ortaya ¢ikan advers olaylar,
harcanan saglik hizmetleri, tekrarlayan hastane yatislari, maliyet ve mortalite
oranlarindaki artmis risk nedeniyle hastalarin takip ve tedavi stratejilerinin belirlenmesi
onem kazanmaktadir. Calismaya alman olgularimizin taburculuk sirasinda hesaplanan
hastane fatura bedelleri literatiirde belirtilenden daha diisiik olmakla birlikte AS+M
grubunda ortalama 196343723 TL, F grubunda ise 1965+7172 TL olmustur. Maliyetin

diisiik olmasindaki temel nedenin iilkemizde yatak maliyetinin daha diisiikk olmasi,
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klinigimizde oral tedaviye klinik yanit alinir alinmaz gecilmesi, yogun bakimda takip
edilen hasta sayismin daha az olmasi ve ililkemizde yapilan diger caligmalara gore yatis
siiresinin daha kisa olmasimndan kaynaklandigi diistintilmiistiir. TGP tanis1 ile yatan
hastalarda hastane maliyetini laboratuvar, radyoloji, ilag ve personel giderleri ve yatak
iicreti olusturmaktadir. Hastane maliyetini ila¢ tedavisi agisindan azaltmak icin
monoterapi, yar1 0mrii uzun, giiclii bakterisidal antibiyotiklerin kullanilmasi, zayif doku
penetrasyonu olan antibiyotiklerden kacinilmasi ve kisa siirede oral tedaviye
gecilmesine dikkat edilmesi gerekmektedir (43). Oral formda bir antibiyotik parenteral
forma gore 2-10 kat daha ucuzdur ve yan etki riski daha diisiiktiir. Bu nedenle ates, CRP
ve lokositoz gibi parametrelerde diizelme gozlendigi zaman, intravendz tedaviden oral
tedaviye gecilmesi hastanede yatis siiresi ve tedavi maliyetlerini diigiirmektedir.
Tiirkiye’de 2005 yilinda 114 TGP hastasi ile yapilan bir ¢calismada, olgularin ortalama
maliyeti 2,656 TL olarak bulunmus, 789.36 TL ile ilag maliyeti birinci sirada
saptanmistir (134). Grup 3B olgularda ve ek hastalifi olanlarda maliyetin arttigi,
maliyeti arttiran temel nedenin ilag maliyeti oldugu belirlenmistir. Florokinolon
monoterapisi ile sefalosporintmakrolid kombinasyonun maliyet {izerine etkisinin
arastirildigr bir caligmada monoterapinin diisiik maliyetle iligkili oldugu bulunmustur
(135). Benzer olarak moksifloksasin ile ko-amoksilav+makrolid tedavi gruplarinin
karsilagtirilmasinda moksifloksasinin 0.81 giin daha az hastanede yatis ve daha diistik
maliyet sagladigir saptanmustir (111). Sato ve arkadaslarmin ABD’de 28,575 TGP’li
hastanin (20,454 ayaktan; 8.121 yatan) degerlendirildigi maliyet ¢alismasinda toplam
saglik gideri 11,148 $ ile 51,219 $ arasinda degistigi goriilmiistiir (3). Eslik eden
hastalik, pnomoni agirligi ve yashlik orani arttikca maliyetin de artmakta oldugu tesbit
edilmistir. Ortalama hastanede kalis siiresi 4.8 giin olup, yasla ve hastalik agirlhig ile
iligkili bulunmustur. Menendez ve arkadaglar1 271 hasta iizerinde yaptiklar1 caligmada
rehbere uygun tedavi verilen gruptaki maliyeti 1,665.5€, rehbere uygun tedavi
verilmeyen grupta ise 1,710.5€ olarak hesaplamistir (136). Yine kendi klinigimizde
yapmis oldugumuz calismada TGP nedeniyle hospitalize olan olgularda yiiksek
maliyetle iliskili faktorlerin; antipseudomanal igeren antibiyotik kombinasyonunun
kullanilmasi, yatis siiresi, son 3 ayda antibiyotik kullanilmasi, son 3 ayda 2 giin ve daha
fazla hastanede yatis siiresi ve yogun bakimda yatis oldugu gortildi (137).

Reyes ve arkadaslar1 271 TGP’li hasta iizerinde yaptiklar1 ¢alismada ortalama
total maliyeti 1,685 € (1,291-2,471€) olarak bulmuslar, bunun en biiyiikk bolimiini
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yatak maliyetinin olusturdugunu gormiislerdir (138). Oda maliyeti 1,286€ (857-1,714);
laboratuvar testleri 212€ (171-272); tedavi maliyeti 187€ (114-304) saptanmustir.
Calismanin sonucunda komplikasyonlar, hipoalbiiminemi ve dnceki hastane yatiglarinin
hastanede yatan TGP’li hastalarda yiliksek maliyetle iliskili en 6nemli belirleyiciler
oldugu; ne hasta yasi ne de mevcut komorbiditelerin maliyetin artisina katkisi
olmadigini gostermislerdir. PSI’nin yalniz basma yiiksek maliyet i¢in bagimsiz bir risk

faktorii olmadigini, evre arttikca maliyetin arttigini belirtmislerdir.
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6. SONUCLAR

Calismaya alinan toplam 225 hastanin 77°s1 (%34.2) kadin, 148’1 (%65.8) erkekti
ve yaslar1 18 ile 92 arasinda olup, ortalama yas 62.54 idi. Calismaya alinan 225 TGP’li
olgudan 123 kisi AS£M, 75 kisi F tedavisi almisti. Hastalarin yakinmalari, komorbidite
varligl, hastaneye yatis oykiisii, sistemik ve inhaler kortikosteroid kullanimi, infliilenza
ve pndmokok asis1 ile asilanma ve son 3 ayda antibiyotik kullanim 6ykiisii sorgulandi. F
grubunda son 3 ayda antibiyotik kullanim 6ykiisii daha fazla olup istatistiksel olarak
anlamli saptandi. Hastalarimizin influenza asis1 yaptirma orant AS+M grubunda %15.4,
F grubunda ise %20 idi. AS=M grubunda %6.5’1, F grubunda %81 pndmokok asis1 ile
asilanmigti.

Calismamizdaki en sik komorbid durumlar DM, KOAH, konjestif kalp yetmezligi
vekoroner arter hastalig1 idi. Her iki tedavi grubunda SVO ve akciger kanseri olanlar
arasinda F grubunda daha fazla hasta mevcut olup, istatistiksel fark mevcuttu. Bagvuru
semptomlar1 arasinda en sik oksiiriik, balgam ¢ikarma, ates yiiksekligi ve nefes darligi
tesbit edildi. Calismamizda tiim olgulara cekilen akciger grafisinde gruplar arasinda
benzer oranda multilober infiltrasyon, bilateral tutulum, plevral eflizyon bulunmaktaydi.
Laboratuvar degerlerinde gruplar arasinda bir farklilik saptanmadi. Calismamizda
balgam kiiltiirinde AS+M grubunda 11 (%8.9), F grubunda 7 (%9.3); kan kiiltiiriinde
ise AS=M grubunda 6 (%4.9), F grubunda 1 (%1.3) olguda etken patojen belirlendi. En
sik izole edilen mikroorganizmalar: S.prneumonia, Klebsiella species, Pseudomonas
aeruginosa, Moraxella catarrhalis 1di.

Diisiik PSI (I-IIT) risk skoru olan AS+M grubunda %57.7, F grubunda ise %51.9
oranindaydi. Yine AS+M grubunda %42.3, F grubunda ise %48.1 yiiksek PSI (IV-V)
risk skoru izlendi. CURB-65 skoru (0-2) olan AS+Mgrubunda %77.2, F grubunda ise
%380 oranindaydi. CURB-65 yiiksek risk skoru (3 ve iizeri) AS+M grubunda %22.8, F
grubunda ise %20 olarak izlendi. Her iki grupta istatistiksel farklilik saptanmadi.

30 giinliilk mortalite AS+M grubunda %8.1, F grubunda ise %8 oranindaydi. 90
giinliik mortalite AS=M grubunda %12.2, F grubunda ise 9%11.8) idi. 1 yillik mortalite
AS+M grubunda %11.4, F grubunda ise %7.9 oranindaydi. Ortalama hastanede yatis
siiresi AS£M grubunda 5.6+£3.9 giin, F grubunda ise 5.943.9 giin idi. Calismamizda
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ortalama hastanede yatis siiresi, yogun bakim iinitesinde takip, 30 giinliik, 90 giinliik ve
1 yillik mortalite de gruplar arasinda benzer sonuglar saptandu.

Tedavi basarisizligit AS£M grubunda 22 (%17.9) hastada, F grubunda ise 9 (%12)
hastada saptandi. Her iki grup acisindan tedavi basarisinda istatistiksel bir fark
goriilmedi. Caligmaya alinan olgularimizin taburculuk sirasinda hesaplanan hastane
fatura bedelleri AS+M grubunda ortalama 1963+3723 TL, F grubunda ise 196547172
TL idi.

Sonu¢ olarak, hastanede yatan TGP hastalarinda AS+M ve F gruplar1 arasinda
tedavi etkinligi, erken ve ge¢ mortalite orani, hastanede yatis siiresi ve maliyet agisindan

gruplar arasinda farklilik olmadig1 saptanmastir.
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7. OZET

HOSPITALIZASYON GEREKEN TOPLUMDA GELISEN PNOMONILI
OLGULARIN TEDAVISINDE TEK BASINA FLOROKINOLON iLE
AMPISILIN/SULBAKTAM VE MAKROLID KOMBINASYONUN
KARSILASTIRILMASI

Toplumda gelisen pndmoni (TGP) tiim diinyada yaygm ve ciddi bir saghk
sorunudur. Tani konulur konulmaz uygun antibiyotik tedavisinin baslanmasinin
mortalite Tlizerine etkili oldugu gosterilmistir. Pnomonitedavisindeki gecikmenin
morbidite ve mortaliteyi artirdig1 bilinmektedir. TGP tedavisinde ampirik olarak en sik
kullanilan ampisilin/sulbaktam ve makrolid (AS£M) kombinasyonu ile florokinolon (F)
tedavilerinin sonuglar1 tartismalidir.

Bu amagla Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Kliniginde
Ekim 2009 - Mayis 2013 tarihleri arasinda yatarak tedavi géren TGP’li tiim hastalar
retrospektif olarak c¢alismaya alindi. Calismamizda tedavide tek basina F ile ASM
kombinasyonunun kullanildig1 hastalarda yas, demografik bilgileri, risk faktorleri,
komorbid hastaliklar, PSI ve CURB-65 skorlari, tedavi sonucu, hastanede yatis siireleri
ve tedavi maliyeti, erken ve ge¢ donem mortalite ve hastalik seyrine olan etkilerinin
karsilastirilmasi: amaglanmistir.

TGP tanist alan 225 hasta ¢alismada yer aldi. 225 olgunun, 123’ii AS£M (%54.6)
ve 75’1 (%33.3) F tedavisi almakta idi. Hastalarin 77’s1 (%34.2) kadm, 148’1 (%65.8)
erkek ve yas ortalamasi 66 olarak saptandi. En sik komorbid durumlar DM, KOAH,
konjestif kalp yetmezligi ve koroner arter hastalig1 idi. Bagvuru semptomlar1 arasinda en
sik Oksiiriik, balgam ¢ikarma, ates yiiksekligi ve nefes darligi saptandi. Basvurudaki
hastalik agirligi, yas, cinsiyet, komorbid hastaliklar, sigara igme durumu, laboratuvar
degerleri, CURB-65 ve PSI skorlar1 her iki grupta da benzerdi. Calismamizda tiim
olgulara c¢ekilen akciger grafisinde gruplar arasinda benzer oranda multilober
infiltrasyon, bilateral tutulum, plevral eflizyon bulunmaktaydi. Laboratuvar degerlerinde
gruplar arasinda bir farklilik saptanmadi. Hastalarimizin influenza asis1 yaptirma orani
AS+M grubunda %15.4, F grubunda ise %20 idi. AS+M grubunda %6.5’1, F grubunda

%8’1 pnomokok asis1 ile asilanmisti. En sik izole edilen mikroorganizmalar:
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S.pneumonia, Klebsiella species, Pseudomonas aeruginosa ve Moraxella catarrhalis
idi.

F kullanilan hastalardaki klinik basar1 oram1 (%88) ile AS+M kullanan
hastalardaki basar1 oranlar1 (%82.1) benzer idi (p=0.314). 30 giinliik mortalite AS+M
grubunda %38.1, F grubunda %§8, 90 giinlik mortalite AS+M grubunda %12.2, F
grubunda %11.8, 1 yillik mortalite AStM grubunda %11.4, F grubunda %7.9 idi.
Ortalama yatig maliyetleri AS+M grubunda 1963+3723 TL, F grubunda 1965+7172 TL
idi. Her iki grup arasinda hastanede kalis siireleri (AS£M grubunda 5.6+£3.9 giin, F
grubunda 5.9+£3.9 giin), mortalite oranlar1 ve hastane maliyetleri acisindan bir farklilik
saptanmadi.

Sonu¢ olarak, hastanede yatan TGP hastalarinda AS+M ve F gruplar1 arasinda
yas, komorbid hastaliklar, PSI ve CURB-65 skorlari, tedavi etkinligi, erken ve ge¢
mortalite orani, hastanede yatis sliresi ve tedavi maliyeti arasinda gruplar arasinda bir

farklilik saptanmadi.

Anahtar kelimeler: Toplumda gelisen pnomoni, florokinolon, ampisilin/sulbaktam,

makrolid.
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8. ABSTRACT

COMPARISON OF FLUOROKINOLON ONLY AGAINST AMPICILLINE/
SULBACTAM AND MACROLIDE COMBINATION AT CASES OF
COMMUNITY-ACQUIRED PNEUMONIA REQUIRING HOSPITALIZATION

Community acquired pneumonia (CAP ) is a common and serious health problem
all over the world. Initiation of appropriate antibiotic therapy immediate after the
diagnosis has been shown to affect mortality. Delayed treatment of pneumonia is known
to increase mortality and morbidity. Results of treatment with ampicilline/sulbactam
and macrolide (AS + M) combination and fluorokinolon at community-acquired
pneumonia (TGP) are controversial.

For this purpose, we retrospectively assessed patients who has been hospitalized
in Chest Disease Clinic of Akdeniz University Hospital due to CAP between October
2009 and May 2012. The aim of this study is to compare age, sex, demographics, risk
factors, comorbid diseases, PSI and CURB-65 scores, treatment outcome, duration of
hospitalization, treatment costs, the early and late mortality, efficacy of treatment with
AS = M combination and F monotherapy at patients with CAP requiring hospitalization.

In this study, 225 patients with community-acquired pneumonia were included.
Of the total 225 pneumonia cases, 123 (54.6%) was AS £ M and 75 (33.3%) was F
treated. 77 (34.2%) were women, 148 (65.8%) were men. Mean age was 66 years. The
most common diseases were diabetes mellitus, chronic obstructive pulmonary disease
and cardiovascular disease of the patients. The initial symptoms were cough, sputum,
fever and dyspnea. Severity of disease at referral, age, sex, comorbid diseases, smoking
status, laboratory findings, CURB-65 and PSI scores were similar at both groups. In our
study, all patients chest X-ray had multilobar infiltration, bilateral involvement and
pleural effusion at a similar rate between the groups. There were no differences in
laboratory findings between the groups. Our patients influenza vaccination rate were
15.4% at AS = M group, 20% at group F. AS £ M group 6.5%, F group 8% were
vaccinated with pneumococcal vaccine. The predominantly isolated microorganism
were S.pneumonia, Klebsiella species, Pseudomonas aeruginosa, Moraxella

catarrhalis.
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Among patients evaluable for clinical efficacy, 88% of levofloxacin-treated
patients and 82.1% of comparator-treated patients achieved clinical success (p=0.314).
30-day mortality was 8.1% at AS = M group, 8% at F group, 90-day mortality was
12.2% AS £ M, F group 11.8%, 1-year mortality was AS £ M group 11.4%, F group
was 7.9%. Mean cost of hospitalization was 1963+3723 TL for AS + M group and
19657172 TL for F group. There were no differences between two groups about stay at
hospital (5.6+3.9 days at AS=M groups, 5.9+£3.9 days at F groups), mortality rates and
hospital costs.

In conclusion, the patients were given combination therapy or fluorokinolon; there
was not a statistically difference in age, sex, comorbid diseases, PSI and CURB-65

scores, early and late mortality, length of stay and cost of treatment.

Key words: Community acquired pneumonia, fluoroquinolone, ampicilline/sulbactam,

macrolide.
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