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TESEKKUR
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Uzer’e tesekkiir ederim.
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1.GIRIS ve AMAC

Pnomoniler tim dinyada 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.
Diinya Saglik Orgiitii (WHO)'niin 2019 raporuna gore pnomoni tiim diinyada 61im
sebepleri arasinda 4. sirada, enfeksiyon kaynakli o6liimler icinde ise birinci
siradadirBu ¢aligmada klinigimizde pndmoni tanist alan hastalarin demografik,
klinik, laboratuvar ve radyolojik o&zellikleri ile birlikte tam1 ve tedavi
yaklasimlarimiz, tedavi sonuglari ve mortalite oranlarinin degerlendirilmesi
amaclanmistir. Hastalarin pnomoni risk siniflamasi PSI risk skoru ile yapilmus,
demografik 0Ozellikleri, muayene ve laboratuvar bulgulari ile birlikte kultlr
tiremelerinin klinik takibe katkisi, tedavi yanitlari, yatis siireleri, mortalite
oranlarma etkili olan faktorlerin saptanmasi ve literatir bulgular 1s1ginda

degerlendirilmesi hedeflenmistir.

2.GENEL BILGILER
2.1. Tanim

Pnomoni akciger parankim dokusunun inflamasyonu ve infeksiyonudur.
Inflamasyon biyik oranda bakteri, virls ve mantar gibi mikroorganizmalar
tarafindan olusturulur. Iinfeksiyon disinda asit-alkali madde inhalasyonu, radyasyon
gibi fiziksel nedenler ve asir1 duyarlilik reaksiyonlari da parankim inflamasyonuna

neden olabilir, bu da pnémonitis olarak adlandirilir (1).

2.2. Epidemiyoloji

Pnoémoni 60 yas iistii popiilasyonda, infeksiyon hastaliklar1 arasinda en sik
6liim nedenidir. Diinya Saglhk Orgiitii (WHO) verilerine gore, en sik 6liim nedeni
olan hastaliklar listesinde alt solunum yolu infeksiyonlar1 3.2 milyon/dlim ile
ticlincii sirada yer almaktadir. WHO nun yillik saglik istatistiklerinde bes yas alt1
0liim nedeni hastaliklar dagiliminda, pndmoni 2000 yilinda %18 iken 2010 yilinda
%11 olarak verilmektedir. Akcigerde yapisal bozukluklara neden olan yandas
hastaliklar1 bulunan ve/veya sigara i¢en kisiler pndmoni insidansinin yiiksek oldugu
hastalardir. Sigara kullanim1 humoral ve hiicresel lokal immin sistemi bozarak

pndmoni olugsmasina yol agmaktadir(1).



2.3.Pnémonide Risk Faktorleri
Yas, sigara icmek, zararli gaz ve partikiillere cevresel maruziyet, yetersiz
beslenme, TKP gecirme 0Oykusi, eslik eden kronik bronsit/KOAH, astim,
fonksiyonel bozukluk, kotii dis sagligi, immiinsupresif tedavi, oral steroidler ve

gastrik asit baskilayici ilaglarla tedavi pnodmoni igin risk faktorleridir (1-2).

2.4.Smiflama

Pnoémoni radyolojik bulgulara gore (lober, bronkopnémoni, interstisyel ),
etkene gore (bakteriyel, viral, atipik, fungal, pnémoni gibi) ve olusma sekline gore
smiflandirilir. Radyolojik bulgulara gore siniflandirmanin hastalifin seyrini ve
etkeni tahmin etmede ¢ok fazla yarari yoktur. Her tiirlii invaziv veya non-invaziv
girisime ragmen hastalarin sadece yarisinda etken izolasyonu saglanabilir. Bu
nedenle etken izolasyonuna gore siniflama da pratik bir yontem degildir. Giincel
pndmoni siniflamasi hastaligin olusma sekline ve ampirik tedavi yaklagimina gore

yapilmaktadir (1).
2.5.Infeksiyon Belirtecleri

Infeksiyon belirtegleri solunum yolu infeksiyonlar1 ve sepsisin
degerlendirilmesinde, agirlik diizeyinin belirlenmesinde katki saglayan araglardir.
Belirtecler hormon, sitokin veya her iki 6zelligi de barindiran hormokin yapida
olabilirler (1).

2.5.1.Procalcitonin

PKT saglikli bireylerde bulunmayan veya cok diisiikk (< 0.1 ng/mL)
saptanan, inflamatuvar ve infeksiyoz durumlarda artig gosteren bir kalsitonin 6ncul
peptididir. Agir infeksiy6z durumlarda, sepsis ve multiorgan yetmezliginde sentezi
artar. PKT salinimi1 mikrobiyal iriinlerle direk TNF o, IL-1B, ve IL-6 gibi
inflamatuvar mediyatorler araciligiyla dolayli yoldan uyarilir. Viral infeksiyonlarda
salinan interferon gibi mediyatorler ise PKT salinimini inhibe eder. PKT infeksiyon

baslangicindan sonra 6-12 saat i¢cinde yiikselmeye baslar ve bu artis infeksiyonun



agirhigt ile dogru orantilidir. Uygun antibiyotik tedavisi ile PKT degeri gunluk
%350’ye varan oranlarda azalir. Bu 6zellikleri nedeniyle TKP hastalarinda 6zellikle
viral-bakteriyel infeksiyon ayrimi ve antibiyotik tedavisi yOnetiminde
kullanilmaktadir. Ayrica acil servis ve yogun bakim kliniklerinde tedavi verilmesi
ve antibiyotik tedavisinin kesilmesi gereken hastalar1 belirlemede yol gostericidir.
PKT diizeyi < 0.1 ng/L olan, yogun bakim gerektirmeyen, komplike olmamis,
diisiik pndmoni ciddiyet skoruna sahip, komorbiditesi olmayan, normoksemik
hastalarda antibiyotik tedavisi verilmeden hasta izlenebilir. PKT diizeyi > 0.26 olan
hastalara antibiyotik tedavisi 6nerilir. Antibiyotik tedavisi almakta olan hastada pik
PKT duzeyinde %80-90 diisme durumunda antibiyotigin sonlandirilmasi giindeme
gelebilir. PKT rehberliginde antibiyotik tedavisi, tedavi siiresinin azalmasinda
etkilidir. PKT bakteriyel invazyonu erken gostermesi bakimindan diger
biyobelirteglerdan farklidir. C-reaktif protein (CRP) ve eritrosit sedimentasyon
hizindan (ESH) daha erken doénemde, bakteriyel invazyon sonrasi lig-dort saat
icinde serum diizeyi artar. Dahasi; inflamatuvar Barsak Hastaligi, Temporal Dev
Hucreli Arterit, Poliarteritis Nodoza, Sistemik Lupus Eritematozis gibi infeksiyon
dis1 inflamatuvar hastaliklardan etkilenmez. Steroid ve nonsteroid antiinflamatuvar
tedavi ile duzeyinde azalma izlenmez. Solunumsal viral infeksiyonlarda ya hig

yiikselmez ya da iliml1 bir yiikselme izlenir (1).
2.5.2.C-Reaktif Protein

C-Reaktif protein (CRP), PKT gibi normal sartlar altinda dolasimda ¢ok
diisiik diizeylerde bulunan akut faz reaktanidir. Ancak inflamatuvar durumlarda
diizeyi hizla artar. CRP karacigerde basta IL-6 olmak Uzere proinflamatuvar
sitokinlerin uyarisiyla sentezlenir. Kolay ve ucuz sekilde 6l¢timii gergeklestirilir ve
PKT’ye kiyasla kullanimi daha rutindir. Inflamasyon belirtegleri ates ve
Iokositozdan daha givenilir bulgulardir. CRP ve PKT diizeyleri diisiikse TKP
olasilig1 azalirken yiiksek degerler TKP olasiligin1 artirir. Bunun i¢in alt siir
degerler CRP<40 mg/L, PKT<0,1 mg/L’dir.CRP>200 mg/L ve PKT>1,0 mg/L
oldugu durumlarda TKP olasilig1 ¢cok ytiksektir. Giinliik pratigimizde tipik pnémoni
bulgulari ile bagvuran hastalarda pndmoni tanisinda sikint1 yasanmaz ve infeksiyon

belirteclerine gereksinim duyulmaz. Altta yatan parankimal akciger hastaligi



olanlarda yeni gelisen konsolidasyonun infeksiyon nedenli olup olmadiginin

ayriminda yardimci olabilirler (1).
2.6.Skorlama Sistemleri

TKP tanis1 alan hastalarin hastalik ciddiyetinin saptanmasi hastalarin tedavi
edilecegi birimin (ayaktan, hastanede, yogun bakimda) belirlenmesi, antibiyotik
icerigi ve siiresi agisindan 6nem arz etmektedir. Bunun i¢in kullanilan bir¢ok
siniflama sistemi gelistirilmistir. Ulkemizde siklikla kullanilan siniflama sistemleri
Pndmoni Agirlik Indeksi (Pneumoniae Severity Index, PSI) ve CURB 65 olup, iire
diizeyinin bakilamadig1 durumlarda CRB 65’in kullanilabilegi belirtilmektedir (1).

2.6.1.PSI Risk Skoru

Bu skorlama sisteminde bes farkli risk grubu i¢in 20 faktdr sorgulanarak
puanlanir. Demografik faktorlerden yas, cinsiyet ve bakimevinde kalma, eslik eden
hastaliklardan konjestif kalp yetmezligi, serebrovaskiiler olay, kanser, bobrek ve
karaciger hastalig1 sorgulanir. Fizik baki bulgularindan tasipne, tasikardi, kan
basinci, konfiizyon ve ates degerlendirilir. Laboratuvar bulgularindan arteriyel pH,
ure, sodyum, glukoz, hematokrit ve arteriyel oksijen basinci degerlendirmeye
almirken radyolojik degerlendirmede plevral sivi varlig: riski yiikselten etmen
olarak belirlenir. Bu degiskenler puanlandiktan sonra hastalar bes ayr1 risk grubuna

ayrilir (Sekil 2.1) (2).



Sekil 2.1.PSI Risk Skorlamasi

la. PSI risk skoru bilesenleri

Olgut Puan
Yas

Erkek Yil
Kadin Y1l-10
Huzurevinde kalmak 10
Komorbidite

Tilimor varlig 30

KC hastalig1 20
KKY 10
KVH-SVO 10
Bobrek hastaligi 10
Vital Bulgular

Mental bozukluk 20
SS>30/dk 20
Sistolik TA<90 mmHg 20
Is1<35 C veya >40 C 15
Kalp hizi> 125/dk 10
Laboratuvar Bulgular:

BUN >30mg/dl 20
Na<130mmol/L 20
Glukoz>250mg/dI 10
Htc<%30 10
Akciger Radyogram

Plevral eflizyon 10
Gaz ahgverisi
Arter pH<7,35 30
Pa02<60 mmHg ya da 10
Sa02<%90 10

4b. PSI risk skoruna gére mortalite riski ve hastaneye yatis i¢cin degerlendirme

Risk grubu PSI risk skoru 30 ginlik mortalite riski ~ Tedavi yeri

-1 <70 <%l Ayaktan

I 71-90 %1-3 Ayaktan ama bireysel degerlendirme gerekli*
v 91-130 %8-12 Hastane
% >130 %27-31 Hastane — YBU yatis agisindan degerlendirme gerekli**




2.6.2.CURB-65

Bu smiflama sistemi, oldukga basit ve giinliik pratikte rahat uygulanabilecek
siniflamadir. PSI gibi komplike degildir, fazla kriter icermez. Yas, biling durumu,
solunum hizi, kan basinci ve iire diizeyini baz alir ve bu kriterlerin ingilizce bas
harfleri (Confusion, Urea, Respiratory rate, Blood pressure) ve yasi ifade eden 65
ile birlikte isimlendirilir. CURB-65 skoru 0-1 olan hastalarda mortalite riski < %3
olup bu hastalar ayaktan izlenebilir. Skoru 2 olan hastalarda mortalite riski %9
dolayindadir ve bu hastalar i¢in kisa siireli hastane yatigi 6nerilir. CURB-65 skoru
3-5 olanlarda ise mortalite riski %15-40’tir ve bu hastalar hastanede izlenmesi
gereken hastalardir (Sekil 2.2.) (2).

Sekil 2.2. CURB-65 Skorlamasi

Kriterler

Yeni baslayan konfiizyon

Ure > 7 mmol/L

Solunum hiz1 > 30/dakikada
Sistolik kan basinci <90 mmHg
Diyastolik kan basinct < 60 mmHg

Yas > 65

Her bir kriterin varlig1 1 puanla puanlandirilir

2.7.Toplum Kokenli Pnémoni
2.7.1.Tanim

Kiside giinliik yasami sirasinda ortaya g¢ikan pndmoni toplum kokenli

pnomoni (TKP) olarak adlandirilir. Eriskinlerde yillik insidansinin %5-11 oldugu,



yaklagik %38’inin 65 yas iizerindeki kisilerde goriildiigii, mortalitenin ise yasla
arttigr bildirilmistir. Mortalite ayaktan tedavi goren hastalarda %1’den az,
hastanede yatanlarda %5.7-14, yogun bakim iinitesinde (YBU) %30’dur ve
baslangi¢ tedavisi ne kadar gecikirse mortalite de o kadar artmaktadir (1-2).

2.7.2.Degistirici Faktorler

KOAH ve bilinen diger risk faktorlerinin yani sira obezite, bazi ilaglar
(proton pompa inhibitorleri, inhale steroid, antipsikotik ilaclar vb.) pndmoni riskini

artirmaktadir.

TKP’lerde tanimlanan degistirici faktorler sunlardir :
* Yas, sigara, malniitrisyon, mesleksel faktorler,

* Ek hastaliklar (basta akciger hastaliklar1 olmak tizere),
* Solunum yollar1 mukosiliyer fonksiyon bozuklugu,
* Brons obstriiksiyonu (tiimdr, yabanci cisim),

+ Ust solunum yollarinda kronik siipiiratif patolojiler,
* Splenektomi,

* Alkolizm,

* Bakimevinde yasama,

* Kortikosteroid kullanimi,

* Diger immiinstiipresif tedaviler,

* Toksik inhalasyonlar,

* Disfaji,

* Viral infeksiyonlar,

s Tlaglar (1-2).



2.7.3.Patogenez

Pnoémoni gelismesi, sadece mikroorganizmanin akcigere ulagsmasiyla degil
ayn1 zamanda akcigerin temizleme fonksiyonlar1 (6ksiiriik refleksi, mukosiliyer
klirens, alveoler makrofajlar vb.) ve bagisiklik sisteminin yeterli calismamasiyla da

iliskilidir. Patogenezde baslica dort mekanizma rol oynar:
1. Orofaringeal materyalin aspirasyonu,

2. Enfekte partikillerin inhalasyonu,

3. Bakteriyemi,

4. Direkt invazyon (1-2).

2.7.4 Klinik

Pndmonide oksiiriik, ates, tisiime, titreme, balgam, gogiis agris1 (ploretik
tipte) yakinmalari, daha az siklikta dispne ve hemoptizi olabilir. Bunun yani sira
nonspesifik semptomlar (bas agrisi, bulanti, kusma, bogaz agrisi, miyalji, artralji,
karmm agrist ve diyare gibi) %210-30 oraninda goriilebilir. TKP’lere tipik
(Streptococcus pneumoniae gibi) ve atipik bakteriler (Chlamydophila pneumoniae,
Mycoplasma pneumoniae ve Legionella pneumophila) neden olabilmektedir. Bu
nedenle TKP’ler klinik olarak iki gruba ayrilirlar (2):

2.7.4.1. Tipik Pnémoniler
» Akut baslangichdir.
* Ates, iislime, titreme, prodiiktif oksiiriik, ploretik gogiis agris1 siktir.
* Fizik bakida krepitan raller veya konsolidasyon bulgular1 saptanir.
* Radyolojik olarak siklikla lober tutulum izlenir.

» Komplikasyon olarak parapnomonik efiizyon, ampiyem ve abse gelisimi daha

siktir.

* Genellikle 16kositoz ve nétrofili vardir (1-2).



2.7.4.2. Atipik Pnémoniler
* Subakut gelisir.

* Genellikle kas agrisi, basagrisi, karin agris1 gibi prodromal belirtiler vardir. Ates

genellikle subfebril olup daha gok kuru 6ksuruk mevcuttur.

* Fizik baki bulgulan siliktir, astmatik bulgular ( ekspiryum uzunlugu, ronkiisler)

eslik edebilir.

* Radyoloji ile fizik baki bulgulari uyumsuzdur. Daha ¢ok subsegmental

infiltrasyonlar, daginik yama tarzinda ya da retikiiler opasiteler izlenir.
* Lokosit diizeyi genellikle normaldir (2).
2.7.5. Tam

Uygun semptom ve fizik baki bulgular1 varliginda, akciger grafisinde
infiltrasyon goriilmesi tani i¢in yeterlidir. Yash (> 65 yas) ve/veya komorbiditesi
(KOAH, kalp yetmezligi, diabetes mellitus, kronik bobrek yetmezligi, kronik
karaciger hastalig1 vb.) olan hastalarda ates halsizlik, istahsizlik, kas agrilari, biling
bulaniklig1 gibi solunum dis1 semptomlar eslik edebilir.Fizik muayene bulgulari
pndmoni evresine ve yayginligina gore degisir. Genellikle krepitan ral, bronsiyal
solunum sesi(tuber sufl), ince ral, kaba ral, vibrasyon torasik artis1 bulgular1 olabilir
(1-2).

2.7.6. Laboratuar

TKP’de tan1 konulmas1 kolay ancak etyolojik ajanin belirlenmesi zordur.
Etyolojik ajani belirlemek amaciyla balgam gram boyamasi, balgam kiiltiiri, kan
kaltura, serolojik tetkikler ve infeksiyon belirtecleri [lokosit, eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH), c-reaktif protein (CRP) gibi] yararli olur. En sik
saptanan etken S. pneumoniae’dir. Ancak degisen oranlarda M. pneumoniae, C.
pneumoniae, H. influenzae ve virlsler de izole edilebilir. Gram-negatif
mikroorganizmalar ise daha Once antibiyotik alanlar, bagisiklig1 baskilanmislar,

hastane yatis Oykiisii olanlar, bronsektazi, KOAH, diyabet gibi altta yatan hastalig:



olanlarda daha sik goriiliir. Erigkinde viral TKP’nin yarisindan influenza A ve B
sorumlu olup, bagisiklig1 baskilanmis hastalarda ise siklikla herpes ailesi [herpes
simpleks viris (HSV), varisella zoster viriis (VZV), sitomegaloviris (CMV)]
pnoémoni etkeni olarak saptanir. Ayni zamanda bu etkenler primer infeksiyondan
sonra yasam boyu latent infeksiyon olarak da kalabilir. TKP tani1 ve izleminde
kullanilabilen birgok biyolojik Dbelirteg vardir. C-reaktif protein (CRP),
prokalsitonin (PKT), “mid-regional pro-atrial natritiretik peptid” (MR-proANP),
“C-terminal pro-atrial vasopressin” (CT-proAVP) (kopeptin), adrenomedullin
bunlardan bazilaridir. Bu belirte¢cler TKP’nin ciddiyetini gdsterir, ancak bu
belirte¢lerden sadece CRP sik kullanilmaktadir. Daha az siklikta kullanilan PKT ise
ayni zamanda bakteriyel/viral ayriminda yol gosterici olabilir. Balgam gram
incelemesi ucuz ve basit bir yontemdir. Uygun Ornek almip bekletilmeden
incelenmelidir. Isik mikroskopisinde kiigiik biiylitmede PNL > 25, epitel hiicresi
<10, PNL i¢i bakteri gorilmesi bakteriyel infeksiyon lehinedir. NOtropenik
olgularda PNL sayisinin 25’in altinda olabilecegi unutulmamalidir (4). Gram
boyamada bakteri goriilmemesi pnomoniyi diglatmaz. Bu durumda ozellikle
antibiyotik kullanimi, atipik etkenler, virlsler, M. tuberculosis gibi infeksiyon
ajanlarini diistinmek gerekir. Bu tetkiklerden baska, bobrek ve karaciger fonksiyon
testleri ve serum elektrolit diizeyi Ol¢limleri hastalarin metabolik durumlarinin ve
dolayisiyla prognozlarinin belirlenmesi, hastaneye yatis kararlarinin verilmesi,

antibiyotik se¢imi ve doz belirlenmesi agisindan 6nemlidir (2).
2.7.7.Balgam Kultura

Hastanede takip edilen TKP tanili hastalarda tedavi Oncesi gram boyama
ve balgam kiiltiiriiniin alinmas1 Onerilmektedir. Etkenin saptanmasi, antibiyotik
duyarliliginin  belirlenmesinde, ilk baslanan ampirik antibiyotik tedavinin
daraltilmasinda ve tedavi yanitsizli§i durumunda duyarl antibiyotigin baslanmasi
acisindan Onemlidir. Ornek mutlaka antibiyotik tedavisi baslanmadan once
alinmalidir. Baz1 solunum yolu patojenlerinin (Enterik Gram negatif basiller, S.
pneumoniae, H. influenzae, S. aureus) farinkste kolonize olabilmeleri nedeniyle

balgam kiiltiirii sonuglart Gram boyamasi sonuglart ile birlikte yorumlanmalidir (5).
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1.7.8.Kan Kilturu

Hastanede tedavi edilen TGP tanili hastalardan rutin olarak kan kultir{
alinmasi dnerilmemektedir.

Ancak ;
Siddetli TGP (Sekil 2.3.)
MRSA veya P. aeruginosa i¢in ampirik tedavi alan
Daha 6nce MRSA veya P. Aeruginosa ‘ya bagli pnémoni gegiren

Son 90 gun iginde hastane yatisi olan ve parenteral antibiyotik alan
hastalardan kan kiltiiri alinmasi O6nerilmektedir. Mdimkiinse antibiyotik
baslamadan once atesli donemde iki set kan Kkiiltiiri (aerop kan kiiltlir sisesi+

anaerop kan kiiltiir sisesi) alinmalidir (5).
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Sekil 2. 3. Siddetli TGP

Tani i¢in 1 major veya 3 veya daha fazla mindr kriter olmalidir
Minor Kkriterler
Solunum sayis1 >30 nefes/dk
Pa O2/Fi02 orani< 250
Multilober infiltrasyon
Oryantasyon kooperasyon kisitliligi
Uremi (kan Ure nitrojen diizeyi> 20 mg/dl)
Lokopeni*(beyaz kan hicresi< 4,000 hicre/ml)
Trombositopeni (trombosit say1s1<100.000/ml)
Hipotermi (cekirdek sicakligi<36 C)
Agresif s1v1 reslisitasyonu gerektiren hipotansiyon
Major kriterler
Vazopressorlere ihtiyag duyan septik sok
Mekanik ventilasyon gerektiren solunum yetmezligi

*Yalnizca enfeksiyon nedeniyle (yani kemoterapiye bagli degil).

2.7.9.Diger Kiiltiirler

Parapnomonik plorezi diigiiniilen olgularda; plevral sivi hiicre saymmi,
stvinin biyokimyasal incelemesi (pH, LDH, glukoz, ADA vb), Gram boyama
incelemesi ve kiiltiirleri yapilmalidir. TGP olgularinda, etkenin saptanmasi icin

bronkoskopi, transtorasik girisimler ve diger invaziv iglemler rutin olarak
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kullanilmaz; ancak tedaviye yanit alinamayan, klinigi agir seyreden veya kdtiilesen

hastalarda uygulanmasi gerekebilir (2,4).

2.7.10.Seroloji ve Diger Testler

Seroloji ve Diger Testler Antikor saptamaya yonelik testler, antikorlarin geg
donemde olusmasi, cogunlukla birkag hafta arayla alinan 6rneklerde en az 4 katlik
titre artisinin gosterilmesinin gerekli olmasi ve duyarlilik ve 6zgiilliiklerinin diisiik
olmasi nedeniyle hasta yonetiminde kullanilmamaktadir (6). Yogun bakima yatis
gerektiren ya da tedavi yanit1 olmayan ya da konfiizyonu ve/veya solunum dis1
yakinmalar1 (gastrointestinal, kas agris1 vb) olan hastalarda idrarda Legionella ve

Streptococcus pneumoniae antijen testleri tanida yararlidir (2).
2.7.11.Radyoloji

TKP de hem taniy1 dogrulamak, hem de tedaviyi planlamak amaciyla en
kisa zamanda akciger grafisi ¢ekilmesi onerilir. Akciger grafisi erken (ilk dort saat)
cekilen grubun hastane kalis siiresi geg ¢ekilen gruba gore oldukga diisiikk bulunmus
olup, bu durum dogru tan1 ve etkin tedavi ile agiklanmigtir. Radyolojik kontrol
zamani hastanin klinik durumuna ve komplikasyonlara gore degisir. Yanit alinan
pndémonilerde tedavi tamamlandiginda bir kez yeterlidir. Rezoliisyonu geciken ve
tekrarlayan pnomonilerde komplikasyonlar acisindan kontrol grafileri ve toraks
bilgisayarli tomografisi ¢ekilmesi gereklidir. Pndmoniler radyolojik olarak lober
(segmenter, multilober), bronkopnémoni ve interstisyel pnémoni olarak
smiflandirilabilir. Lober pnémonilerde lob veya segment homojen olarak tutulur,
hava bronkogrami tipik bulgusudur. Bronkopnomoniler c¢ogunlukla her iki
akcigerde yaygin, lob/segment sinir1 gostermeyen, yer yer yogunlasmis odaklar ve
yamal1 goriiniim gosteren pndmonilerdir. Stafilokok, H. influenza ve psddomonas
gibi etkenler siklikla bronkopndmoni seklinde tutulum yaparlar. Ayrica, altta yatan
hastaliga bagli olmak {izere her tiirlii bakteri, viriis, parazit ve mantarlar
bronkopnémoniden sorumlu olabilir. Interstisyel pndmoniler her iki akcigerde
lob/segment sinir1 géstermeyen, retikiilonodiiler golgeler gdsteren pnomonilerdir.

Klinigi atipik pnémoni seklindedir. M. pneumoniae, Chlamydia pneumoniae,
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Legionella gibi atipik bakteriler, Moraxella catarrhalis, viruslar, parazitler,
mantarlar sorumlu olabilir. Legionella hem interstisyel, hem lober pndmoni
yapabilir. Pnémoni varligina ragmen akciger grafisinin normal oldugu durumlar

vardir ;

* Pnémoninin ilk 24 saati,

* Dehidratasyon,

* Yaghlik,

* Notropenik hastalar,

* Pneumocystis jiroveci pndmonisi.

Baz1 radyolojik goriintiiler hem klinik hem de radyolojik olarak pndmoniyi taklit

edebilirler.

» Tiimorler ve metastazlar,

* Atelektazi,

» Tromboemboli ve infarktiis,

* Hemoraji,

* Pulmoner 6dem

» Tlag akcigeri,

* Kollajen vaskiiler hastaliklar,

e Pnémonitis,

* Bronsiyolitis obliterans organize pnémoni,

* Diger infeksiyon dig1 nedenler (7,38).
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2.7.12.Komplikasyonlar

Pndémoni iyilesme hizi1 klinik tabloya gére degismektedir. Ozellikle hastanin
izlemi siiresince ortaya ¢ikabilen baz1 komplikasyonlar iyilesme siiresini uzatmak
yaninda morbidite ve mortalitenin artisina da neden olmaktadir. Bu

komplikasyonlar;

* Nekroz, akciger absesi,

* Parapnomonik sivi,

* Pnémotosel,

* Pnémotoraks,

* Bronkoplevral fistiil,

* Hiler ve mediastinal lenfadenopati,

* Erigkin solunum sikintis1 sendromu (ARDS),

» Tyilesmede gecikme, tekrarlayan pnomoni,

* Fibrotik sekel degisiklikler,

* Brongektazi,

» Infeksiyonun gogiis duvari, mediasten, perikarda yayilmasi (2).
2.7.13.Tedavi

TKP’de erken tan1 ve tedavi hayat kurtaricidir. Yapilan meta-analizlerde
pnomoni tedavisinin dort saat, en ge¢ sekiz saat i¢inde baslanmasi gerektigi
belirtilmektedir. TKP’li eriskinlerde baslangi¢ tedavisi igin “Infectious Diseases
Society of America and American Thoracic Society (IDSA/ATS) (5)” tarafindan
rehber olusturulmustur. Buna gére CURB-65, CRB-65 ve PSI skorlar1 gbz dniine
alinarak ampirik tedavi baslanmasi 6nerilmistir. Ampirik tedavi bagslanmadan baz1
komorbid durumlarin belirli etkenlere yatkinlik olusturdugu g6z Oniinde
bulundurulmalidir Belirli bakterilerle infeksiyon riskini artiran faktorler asagida

belirtilmistir.
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Penisiline direngli pnomokok: Yas > 65, son ii¢ ayda beta-laktam antibiotik
kullanimi, alkolizm, bagisiklig1 baskilayan durum (steroid tedavi dahil), birden

fazla eslik eden hastalik, kres cocugu ile temas.

Pseudomonas aeruginosa: Aspirasyonlar, yapisal akciger hastaligi ( bronsektazi,
kistik fibroz, ileri KOAH), steroid tedavisi, sigara i¢imi, genis spektrumlu

antibiyotik tedavisi, malnutrisyon.

Legionella pneumophila: ileri yas, malignite, KOAH, Kortikosteroid tedavisi,
sigara kullanimi, yakin zamanda konaklamali seyahat, otel, ofis ortaminda kalma,

ev su tesisatinda degisiklik

Gram-negatif enterik bakteriler: Alkol kullanimi1, huzur evinde yasama, eslik eden
kardiyopulmoner hastalik, birden fazla eslik eden hastalik, yakin gec¢miste

antibiyotik kullanimi, malniitrisyon

Anaerop bakteriler: Alkol alimi, periodontal hastalik / kotli agiz hijyeni, aspirasyon

sliphesi (epilepsi, alkol komasi vb.), madde bagimliligi, tikayici brons patolojileri
Haemophilus influenzae: Sigara kullanimi 6ykiisii, KOAH.

Staphylococcus aureus: Huzur evinde yagsama, yakin zamanda grip gegirmis olma,

IV madde bagimlilig1.
TKP’de tedavi plani, gruplara gore ve olas1 mikroorganizmalar goz 6niine alinarak
yapilmalidir (5).

2.7.13.1.Grup 1 — Ayaktan Izlenebilecek Hastalar

Ayaktan tedavi edilen hastalar, eslik eden kronik hastalig1 (kronik akciger,
kalp, bobrek, karaciger, norolojik hastaliklar, diabetes mellitus vb) olmas1 ya da
olmamasina gore alt gruplara ayrilmaktadir (5). Bu hastalarda pnémoniye yol agan

olas1 etkenler ve Onerilen antibiyotik secenekleri Sekil 2.4.’te sunulmustur.
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Sekil 2.4. Grup 1a ve 1b Olas1 Etkenler ve Ampirik Tedavi Icin Antibiyotik
Secenekleri

Olas1 Etkenler Onerilen antibiyotikler

Grup la (kronik | Streptococcus  pneumoniae | Amoksisilin

hastalig1 Mycoplasma  pneumoniae* | Amoksisilin + Makrolid ya da
olmayanlar) C.pneumoniae* doksisiklin **
Virusler

Grup 1b (kronik | Grup la bakterileri | 2.— 3. kusak oral sefalosporin

hastalig1 olanlar) | Haemophilus influenzae | 2.— 3. kusak oral sefalosporin +
Enterik gram negatif basiller | Makrolid ya da doksisiklin**
Amoksisilin-klavulanik  asit
Amoksisilin-klavulanik asit +
Makrolid ya da doksisiklin**

Solunum kinolonu ile

monoterapi***

* Bu bakteriler pndmoniye tek baglarina ya da diger bir bakteriyle birlikte (karma
enfeksiyon) yol acabilirler

** Sendromik yaklasim gozetilerek karar verilmelidir.

*** Beta-laktam + makrolid/doksisiklin kombinasyonu diisiliniilen hastalarda,
gastrointestinal sorunlar ya da ilac allerjisi 6ykusi ya da son 3 ayda beta-laktam

kullanma Oykiisii varsa, bu kombinasyon yerine tek basina bir solunum

florokinolonu kullanilmas1 daha uygundur

Ulkemizde S. pndmoniaede makrolid direnci %33-51 diizeyindedir (8,9). Bu

nedenle makrolid monoterapisi artik dnerilmemektedir.

Kinolon grubu antibiyotikler ililkemizde giinliik pratikte cok sik tercih
edilmektedir. Ancak ciddi yan etkilerin de olabilecegi unutulmamalidir (tendinit,
QT uzamasi, karaciger fonksiyon testlerinde yiikselme, 6zellikle yasli hastalarda

norolojik yan etkiler, aort diseksiyonu vb). Doksisiklin, rehberlerde yer almasina
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ve TGP tedavisinde makrolidlerden daha etkili olmasmna ragmen iilkemizde
kullanim1 yaygin degildir. GIS yan etkileri ve gebelerde kullanilamiyor olmasi
nedeniyle cok tercih edilmeyen bu ilag, uygun hastalarda yan etkiye dair gerekli
uyarilar yapilmak kaydiyla uygun bir se¢enektir. Doksisiklin baglanmas1 planlanan
hastalara ilac1 bol su ile igmeleri, ilag igtikten sonra oturur ya da ayakta pozisyonda
30-60 dakika beklemeleri, giinese ¢ikarken giines koruyucu kullanmalar1 (giines
lekelerine sebep olabilir), ilag 6ncesi ve sonrasi 2 saat i¢inde siit ve siit iirlinleri

tiketmemeleri konusunda bilgi verilmelidir (5).

2.7.13.2.Grup 2-Hastaneye Yatirilmasi Gereken Hastalar

Hastaneye yatirilan tiim hastalarda, antibiyotik baslamadan &nce
mikrobiyolojik degerlendirme i¢in uygun alt solunum yolu 6rnegi (balgam, ETA,
bronkoskopik drnekler vb), atesli donemde iki set kan kiiltiirii (bir set= bir aerop
kan kiiltiir sisesi+ bir anaerop kan kiiltiir sisesi) ve varsa plevra sivist alinmalidir.
Bu grupta olas1 pnomoni etkenleri ve ampirik antibiyotik onerileri Sekil 2.5.” te

sunulmustur (5).
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Sekil 2.5.Hastanede Pndémoni Tamsi ile Takipli Hastalarda Olasi Etkenler ve
Antibiyotik Onerileri

Olas1 Etkenler Onerilen Antibiyotikler
Direncli etken igin | Streptococcus pneumoniae | 3. kusak anti-Pseudomonas
risk faktoru | Legionella pneumophila | olmayan sefalosporin

olmayan hastalar

Haemophilus influenzae

Enterik Gram negatif basiller

(3KSef) + Makrolid

Betalaktam+betalaktamaz

Staphylococcus aureus | inhibitorii  (BL+BLI) +
Mycoplasma pneumoniae | Makrolid
Virusler Solunum  florokinolonu
(servise yatan hastalar)
3KSef ya da BL+BLI +
solunum florokinolonu
(YBU’ne yatan hastalar)t
Direncli etken igin | Risk faktoru olmayan | Anti-Pseudomonas beta-
risk faktoru§ olan | hastalardaki etkenler | laktam™* + Siprofloksasin
hastalary Pseudomonas aeruginosa | Anti-Pseudomonas  beta-
Genislemis spektrumlu beta | laktam* + Aminoglikozid

laktamaz (GSBL) Ureten enterik | + MakrolidY

Gram negatif basiller

§ Bu bakterilerin son bir yil i¢inde solunum 6rneklerinden izole edilmis olmasi,
son 3 ayda antibiyotik kullanim1 ve son 3 ayda hastaneye yatis oykiisii varlig

T Hastaneye yatan hastalarda, YBU’ ne yatis gerektirmelerinden (pndmoninin
agirhigindan) bagimsiz olarak, direngli enfeksiyon icin risk faktorleri ortaktir ve
antibiyotik se¢imlerinde anlamli fark yoktur. Ancak, yogun bakim gerektiren agir
pnomonilerde solunum Kinolonu monoterapisinin etkinligine iligkin veri
bulunmamasi nedeniyle, kombinasyon tedavisi onerilmistir.

I Genis spektrumlu antibiyotik tedavisi baglanan hastalarda bakteriyolojik

inceleme sonuglari izlenmeli ve bir bakterinin izole edildigi olgularda, tedavi
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antibiyogram sonucuna gore yeniden dizenlenmeli, mumkinse deeskalasyon
yapilmalidir (spektrum daraltiimalidir).

* 3. kusak sefalosporin (seftazidim), 4. kusak sefalosporin (sefepim),
karbapenemler (imipenem, meropenem, ertapenem), betalaktamaz inhibitorli anti-
Pseudomonas ilaglar (piperasilin+tazobaktam, sefoperazon+sulbaktam)

Y Siprofloksasin kullanilan hastalarda ayrica makrolid eklemeye gerek yoktur

Hastaneye yatmayi gerektirecek kadar agir pndmonisi olan olgulara
oncelikle parenteral tedavi baglanmasi onerilir. Ancak, parenteral antibiyotik tedavi
maliyetinin yliksekligi, komplikasyon riskleri nedeniyle ve hastanede yatis siiresini
kisaltabilmek amaciyla, klinik ve laboratuvar bulgularda iyilesme goriildiikten
sonra oral tedaviye (ardisik tedavi) gecilmesi Onerilir. Oral tedaviye gegis icin, en
az 24 saat ates olmamasi, tasipne, tasikardi, hipotansiyon ve hipokseminin diizelmis
olmasi, lokositozun ve CRP diizeyinin gerilemesi, hastanin oral alim ve
gastrointestinal emilim sorunu olmamasi gereklidir. Ardisik tedavide kullanilan

antibiyotik secenekleri Sekil 2.6.’da yer almaktadir (2).

Sekil 2.6. Ardisik Tedavide Kullanilabilecek Antibiyotikler

IV/Oral aym antibiyotik ile IV/Oral aym antibiyotik ile
Sefuroksim / sefuroksim aksetil Sefotaksim / sefuroksim aksetil
Amoksisilin-klavulanik asid Sefotaksim / sefiksim
Klaritromisin Seftazidim / siprofloksasin
Siprofloksasin Seftriakson / sefiksim
Levofloksasin Ampisilin-sulbaktam /
Moksifloksasin Amoksisilin-klavulanik asid
Klindamisin

Metronidazol
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2.7.14.Tedaviye Yanitsiz Pnomoniler

Baslangi¢ antibiyoterapisinin 72 saat sonrasinda yanit yoklugu veya klinik
stabilitenin saglanamamasi durumudur. Klinik stabilitenin saglanamamasina etki
eden birgok faktor vardir ve bunlar arasinda en 6nemlisi baslangictaki pnémoninin
agirhgidir. Baglangic degerlendirmesinde komorbiditenin eslik ettigi  agir
pnomonilerde klinik diizelme i¢in daha uzun siireye ihtiya¢ vardir. Progresif
pnomoni ise antimikrobiyal tedavinin baslamasindan en az 72 saat sonra solunum
destegi gerektiren akut solunum yetmezIligi ve/veya septik sok gelisimi seklinde
klinik kotiilesme olarak tanimlanir. Baslangi¢ tedavisi sonrast gdzlenen solunum
yetmezligi veya hipotansiyon daha ¢ok araya giren komplikasyonlar, altta yatan
hastaligin kdtiilesmesi veya nozokomiyal siiperinfeksiyon ile iligkilidir.Risk
faktorleri ise tedavi yanitsizlig1 olabilecek hastalarin dnceden tahmin edilebilmesi,
baslangi¢c antibiyoterapinin dikkatli se¢imini ve tanisal ileri mikrobiyolojik
calismalarin erken yapilmasini saglamasi agisindan oldukca Onemlidir. Yasl,
komorbid hastalig1 olan ve bagisiklig1 baskilanmis hastalarda klinik diizelme daha
yavas olabilir. Ayrica, Legionella pnomonisinde ve bakteriyemi varliginda da
tyilesme yavastir. Bu durumlarda seri radyolojik takip ve yakin klinik gozlem ile
daha konservatif yaklasim onerilir. Akciger grafisi takibi plevral sivi, ampiyem ve
yeni infiltrasyon gelisiminin gdzlenmesi agisindan 6nemlidir. Plevral sivi siklikla
tedavi yetersizligi ile iliskilidir ve torasentez yapilarak ampiyemin diglanmasi
gerekir. Baslangictaki infeksiyonun siddeti, konakc¢iya ait faktorler, sebep olan
mikroorganizmaya ait faktorler ve tedaviye ait faktorler, tedavi yanitsizligi igin risk

olusturabilmektedir (2).

2.7.14.1.Pnomoni Komplikasyonlari
Lokule enfeksiyon (abse,ampiyem)
Bakteriyemi

Endokardit
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Kardiyovaskiiler olaylar, kardiyak aritmiler, konjestif kalp yetmezligi
Pulmoner emboli
Inme (2).

2.7.15.Direncli Mikroorganizmalar

S. pneumonia: Penisilin direngli pndmokok orani Avrupa iilkelerinde %6-58
arasinda degismektedir. Bu durumun klinik 6nemi penisilin direngli suslarin ayni
zamanda makrolid direncinin de daha yiiksek olmasiyla iligkilidir. Yeni
kinolonlarda ise pnoémokok direnci %5’in altindadir. Sefalosporinler i¢in cefotaxim
ve ceftriaxon ile bakteriyolojik basarisizlik kanit1 yok iken, in vitro ¢aligmalarda
oral cefalotin, cefaclor, cefixim ve cefbutenin penisilin direncli pnémokoklara
etkisiz olabilecegi gosterilmistir. Mevcut verilere gore makrolid ve florokinolon

(6zellikle levofloxacin) direnci tedavi basarisizligina neden olabilir (5).

S. aureus: S. aureus toplum kokenli pnomonilerin sik bir sebebi degildir (%]1-5).
Metisilin direncli Staphylococcus aureus (MRSA) ise pnomonide diger infeksiyon
bolgelerine oranla oldukca nadirdir. Daha ¢ok c¢ocuklarda hizla ilerleyen ve

ARDS’ye giden nekrotizan pnodmoni seklinde goriiliir.

A. baumanii: A. baumanii hastane kaynakli yanitsiz pndmonilerin sik sebebidir,
ancak toplum kokenli pnémonilerde ¢ok nadirdir. Daha ¢ok yash, diiskiin, sigara
icici, alkolik, KOAH, DM, organ yetmezligi ve malignite gibi komorbiditelerin eslik
ettigi hastalarda gorilur. Ylksek mortaliteye (%60) sahiptir. Bakteriyemi ARDS ve
dissemine intravasviler koagllopatiye neden olabilir. Radyolojik olarak lober
konsolidasyon veya abse seklinde goriilebilir. Genellikle direnglidir ve
antibiyogram sonucuna gore aminoglikozid + ceftazidim, tikarsilin-klavulonat veya

imipenem-karbapenem verilir (2).
2.8.Hastanede Gelisen Pnomoni

Genellikle hastaneye yatistan 48 saat sonra gelisen ve hastanin yatisinda
inkiibasyon doneminde olmadig: bilinen pnomoni ile, hastaneden taburcu olduktan

sonraki 48 saat i¢erisinde ortaya ¢ikan pndmoni olarak tanimlanir.
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Saglik bakimi iliskili pnémoni (SBIP) hastaliklar1 nedeniyle bakimevlerinde
yasayan, uzun donem bakima ihtiyaci olan, evde veya hastanede intravendz tedavi
alan ve diyalize giren hastalarda ortaya c¢ikan pndmonileri tanimlamaktadir.
SBIP’ler hastane kokenli pnomoni (HKP) ve ventilator iliskili pndmoniler (VIP) ile
birlikte yer alirken , yenilenen “Infectious Diseases Society of America/American
Thoracic Society (IDSA/ATS)” 2016 yil1 “‘Eriskin hastane kokenli pnomoni ve
ventilator iligkili pndmoni yonetimi’’ rehberinde bu kavrama yer verilmemistir.
Yeni rehberde bu goriis SBiP’lerin genellikle toplumdan kazanilmis olmast,
hastalarin ¢ok ilaca direngli (CID) patojenler i¢in yiiksek risk tasimadig: yoniinde
kanitlarin giderek artmasi ve ayni zamanda hastalarin altta yatan 6zelliklerinin de

CID patojenler igin énemli belirleyiciler olmasina dayandirilmistir (10).

HGP, hastalarin kendi orofaringeal materyalinin mikro (veya makro)
aspirasyonlar1 nedeniyle olusur. Hastane kokenli solunum yolu patojenleri daha
cok oral sekresyonlarin1 mekanik olarak temizleyemeyen, disfajisi olan hastalarda
veya biling diizeyi diisiik hastalarda daha sik gorilmektedir. Bdylece bozulmus
yutkunma iki asamaldir. ilk olarak yutkunma olmadigi icin agiz icinde biriken
cevresel organizmalar midede etkili bir sekilde temizlenemez. Ikinci olarak,agiz
icinde biriken c¢evresel organizmalar aspirasyon olarak bilinen bir surecle
akcigerlere aspire edilir. Bir kez aspire edildiginde, konak bagisiklig1 degisen
mikrobiyotaya yeterince gii¢lii bir sekilde tepki verme yetenegine sahip olmayabilir

ve enfeksiyon olusur.

HGP tanisinda gogiis radyografisinde yeni infiltratlar ile birlikte artmis
veya azalmis beyaz kiire sayisi, piiriilan sekresyonlar ve yiiksek ates veya diisiik
ates ile non-invaziv olarak teshis edilmektedir. Bununla birlikte, yeni gelisen
konsoliide alanlarin ayirici tanisi pulmoner 6dem, akut solunum sikintist sendromu,

akciger kanserleri, pulmoner hemoraji ve pulmoner emboliyi igerir (3).
2.8.1. Etken Mikroorganizma

HGP Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae gibi Gram negatif

basiller ve ayrica Pseudomonas aeruginosa ile iliskilendirilmistir (11).
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2.8.2. Tedavi

HGP’de ampirik tedavi protokolleri her merkezin kendi giincellenmis

“Hastane Enfeksiyonlar1 Siirveyans Raporlari”ndaki kiimiilatif antibiyotik

duyarlilik paternlerine gore belirlenmelidir. CID yoksa tek ajan tedavide yeterlidir.

CID riski olan ve/veya yiiksek mortalite riski bulunan olgularda, kombine

antibiyotik tedavileri tercih edilmelidir (11,12). HGP’de ampirik antibiyotik tedavi
secenekleri Sekil 2.7.’de 6zetlenmistir (11,12,39,40).

Sekil 2.7. Hastanede gelisen pnomoni ampirik tedavisi

Cok ilaca direng icin risk faktorleri olmayan

Cok ilaca direnc riski olan

Piperasilin-Tazobaktam
Sefoperazon-sulbaktam
Imipenem

Meropenem

olgularda ve/veya yuksek mortalite riski
bulunan*,**olgularda

Seftazidim Imipenem***

Sefepim Siprofloksasin

Meropenem*** +
Levofloksasin
Piperasilin-Tazobaktam
Amikasin

Sefoperazon-Sulbaktam

*#% Karbapenemlere direngli gram negatif bakteri sikliginin yiiksek oldugu

hastanelerde Kolistin iceren kombinasyonlar tercih edilmelidir

2.8.3.Tedavi Siresi

HGP ‘de ATS/IDSA Hastanede Gelisen ve Ventilatorle Iliskili Pnomoni
Tan1 ve Tedavi rehberi(2016) dogrultusunda, etkeni izole edilen ve antibiyotik

direng sorunu bulunmayan duyarli patojenlerle gelisen enfeksiyonlarda onerilen

optimal tedavi suresi ortalama 7 gundir. Burada belirleyici olan ana unsurlar,
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hastanin klinigi, radyolojik ve laboratuvar parametrelerin dizelme durumudur.
Bunun disinda ampirik antibiyotik tedavi kombinasyonunu ve tedavi siiresini
etkileyen diger faktorler arasinda, o kuruma ait bakteri florasi ve antibiyotik
duyarliliklar1 gibi lokal epidemiyolojik 6zellikler, CID patojenleri ile Gnceden
kolonizasyon 6ykiisii, daha dnce hastanede yatis ve antibiyotik tedavisi oykiisii ve

hastaligin siddeti yer almaktadir (10).

2.8.4.Ardisik Tedavi

Ardisik Tedavi Hastanede gelisen pnomoni tedavisinde hastanin klinik
bulgular1 diizelip yutma fonksiyonlar1 yerine geldiginde, miimkiin oldugunca
parenteral tedavinin oral ajanlarla degistirilmesi distiniilmelidir. Ardisik tedavi
olarak adlandirilan bu tedavi yaklasimi ile gereksiz damar yolu kullanimi1 ortadan
kaldirilmis olacagi gibi, antibiyotik etkilesimlerinden ortaya ¢ikan ciddi yan
etkilerin kontrolii de saglanmis olur. Ardisik tedavi hastalarin hastane ortamlarinda
gereksiz yatiglarin1 da siirlandirmakta ve erken donemde taburcu olabilmelerine
olanak saglamaktadir. Parenteral olarak kullanilan antibiyotiklerin oral
antibiyotiklere doniistliriilme isleminde genellikle: Amoksisilin, Ampisilin,
Ampisilin-Sulbaktam, Fusidik Asid, Klindamisin, Kloramfenikol, Moksifloksasin,
Levofloksasin, Siprofloksasin, Linezolid, Metranidazol, Sefuroksim, Amoksisilin-
Klavulanat, Sefiksim ve Sefaklor tercih edilir (3).

2.9. Aspirasyon Pnémonisi

Aspirasyon orofaringeal ya da gastrik igerigin larinks ve alt solunum
yollarina gecisi ya da kagist olarak tanimlanir. Aspire edilen materyalin niteligi,
miktari, aspirasyon yogunlugu, aspirasyonun siklig1 ve kisinin aspirasyona verdigi
yanita gore degisik tablolar ortaya cikabilir. Normalde de eriskinlerin yaklasik
%50’sinde 6zellikle uyku sirasinda orofarengeal sekresyonlarin mikroaspirasyonu
gorilebilir. Ancak etkin bir mukosiliyer Klirens, 6ksirme refleksi, normal humoral
ve hiicresel bagisiklik mekanizmalar1 sayesinde aspirasyon iceriginin ve infekte

edici materyalin uzaklastirilmasi1 ya da etkisiz hale getirilmesi saglanir. Ayrica,
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normal orofarengeal sekresyonlarda bulunan bakterilerin viriilansinin diisiik olmasi
da pnomoni gelisme riskini azaltan faktorlerdendir. Savunma mekanizmalarinin
bozulmasi veya altta yatan hastaliklar nedeniyle aspire edilen sekresyonun
miktarinin artmasi, aspirasyon pnémonisi gelisme olasiligini arttirmaktadir. Biling
bulanikligi, disfaji, yutma ve 6giirme refleksinin kaybolmasi, nazogastrik tip
takilmasi, entiibasyon ve mekanik ventilasyon gibi predispozan faktorlerin
varliginda da aspirasyon ve aspirasyon pnomonisi gelisme riski artmaktadir.

Aspirasyon sonucunda, steril gastrik igerigin aspirasyonu ile olusan, akut kimyasal
akciger hasarina bagli olarak aspirasyon pnémonitisi (Mendelson Sendromu) ortaya

cikabilir (1)

2.10.Ventilator Iliskili Pnomoni

Entiibasyondan 48 saat sonra gelisen akciger grafisinde yeni ya da ilerleyici
infiltrasyon saptanan hastada asagidakilerden iki veya daha fazlasi varsa

Ventilasyon iliskili Pnomoni (VAP) tanis1 konulmaktadir.
* 38°C ates,
* Lokositoz ya da 16kopent,
* Piiriilan sekresyon,
* Oksijenizasyonda azalma (3).
2.11.Bagisikhigr Baskilanmis Kisilerde Pnomoni

Bagisikligin baskilanmasi, konagin yabanci bir antijeni normalden daha az
algilamasi veya hic algilamamasi olarak tanimlanabilir. Dogustan veya sonradan
kazanilan sistemik veya lokal savunma mekanizmalarinda hasarlanmasi olan
kisilerde olusan pnomonidir (1). Bu hastalarda gortlen en 6nemli

patojenler: Pneumocystis jiroveci , Gram-negatif basiller, Staphylococcus tirleri,

mantarlar (Aspergillus, Candida), Nocardia, Streptococcus
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pneumoniae, Cytomegalovirus (CMV), Legionella, Mycobacterium avium-

intracellulare.

Komplikasyonlar

e Pndmotoraks, ARDS, sliperenfeksiyon, plevral effiizyon, ampiyem
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Tipi

Bu arastirma, tek merkezli, retrospektif, kesitsel tanimlayict bir caligmadir.
3.2. Arastirmanin Yeri, Orneklemi ve Zamam

Calisma grubu Akdeniz Universitesi Hastanesi Gogiis Hastaliklart
Kliniginde 10.11.2018-10.11.2020 tarihinde 1ICD10 kodu; J18-J14 ve alt kirimlari
(pnémoni) tamist ile takip edilen hastalar arasindan se¢ildi. Hastalarin klinik,
radyolojik ve laboratuvar sonuglari, tedavileri hastane otomasyon sisteminden
retrospektif olarak tarandi. Aragtirmada hastaneye yatirilarak pndmoni tanisi ile
takip edilen hastalardaki tedavi etkinligi ve basar1 oranlari, tedavi siireleri,

antibiyotik direncleri ve etken mikroorganizmalarin saptanmasi hedeflendi.
3.3. Arastirmaya Alinma Kriterleri

Klinik, radyolojik, laboratuvar bulgularina gére pndmoni 6n tanisi ile Gogiis
Hastaliklar1 Klinigi’ne yatirilan hastalardan “Infectious Diseases Society of
America and American Thoracic Society 2019 (IDSA/ATS)” (5), Turk Toraks
Dernegi TGP Rehberi (2021) (2) ve HGP rehberi (2018) (3) ve Turkiye Solunum
Aragtirmalart Dernegi (TUSAD) rehberleri (2017) (1)’ne uygun olarak pnémoni
tespit edilen 18 yas {istii hastalar calismaya dahil edildi.

3.4. Arastirmadan Cikarilma Kriterleri

Klinik ve laboratuvar bulgulari pnémoni ile uyumlu olan ancak radyolojik
gorinttlemesinde pnémoni bulgusu olmayan hastalar ile yakin zamanda pnémoni
tanis1 almis ancak rezoliisyon donemi kabul edilen hastalar arastirmadan ¢ikarildi.
Arastirmaya klinik, radyolojik koronaviriis hastaligi 2019 (COVID-19) pnémonisi
stiphesi olan veya COVID PCR(+) tespit edilen hastalar dahil edilmedi.

3.5. Verilerin Toplanmasi

Calismada Akdeniz Universitesi Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 Klinigi’nde

10.11.2018-10.11.2020 tarihlerinde pnomoni tanisi ile yatarak tedavi edilen
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hastalar incelendi. ICD10 kodu; J18-J14 ve alt kirimlar1 (pndmoni) tanisi girilen
hastalar hastane otomasyon sisteminden belirlendi. Toplam 1118 hastadan 914’i
veri eksikligi, rehberlere uygun pnomoni bulgularinin olmamasi, COVID-19
pnémonisi olmasi, 6n tanida ICD 10 kodu; pndémoni girilmis ancak malignite,
alveolar hemoraji, vaskiilit, pulmoner 6dem ve/veya diger tanilarin olmasi

nedeniyle ¢caligmaya alinmadi. Kalan 204 hastanin verileri incelendi.
Hastalarin klinik 6zellikleri;

e Cinsiyet
e Yas
e Ek hastalik
e Semptomlar (tipik/atipik) (TUSAD Pnomoni 2017 rehberi) (1) ;
o Tipik semptomlar: Akut baslayan Oksiiriik, ates,
dipne, balgam
o Atipik semptomlar: Tipik pndmonilerden farkl
olarak ekstrapulmoner semptomlarin (EPS) varligi,
meningoensafalit,  eritema  multiforme/Steven
Johnson Sendromu, bulléz mirinjitis/otitis media,
diyare, bulanti, kusma, basagrisi
e Satlirasyon
e Pnomoni Agirlik Indeksi (PSI) ( Tiirk Toraks dernegi TGP 2021 rehberi)
)
e Yatis Oncesi baglanan ampirik antibiyotik
e Pnomoni smifi (TUSAD Pnémoni 2017 rehberi) (1) ;

o Hastanede Gelisen Pndmoni (HGP); hastaneye yatistan 48 saat sonra
gelisen ve hastanin yatisinda inkiibasyon doneminde olmadig:
bilinen pndmoni ile hastaneden taburcu olduktan sonraki 48 saat
icerisinde ortaya ¢ikan pnémoni,

o Toplumdan Gelisen Pnomoni (TGP); Hastanin giinliik yasami

sirasinda ortaya ¢ikan pnomonti,
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o Ventilasyon Iligkili Pndmoni (VAP); entiibasyon sirasinda
pnomonisi olmayan, invazif mekanik ventilasyon destegindeki
hastada entiibasyondan 48 saat sonra gelisen pnémoni,

o Aspirasyon Pndmonisi; infeksiyon etkenleriyle kolonize olmus
orofarengeal sekresyonun aspirasyonu takiben yeni ortaya ¢ikan
infiltrasyonlarin ve infeksiyon diislindiiren semptom ve bulgularin
olmasi,

o Immiinsuprese Hastada Gelisen Pnomoni; primer veya edinsel
nedenlere bagli olarak lokal veya sistemik savunma mekanizmalari
yetersiz olan hastalarda gelisen pnoémoni

Yatisinda verilen antibiyotik

Antibiyotik degisimi

Antibiyotik direnci

Etkene gore (bakteriyel-viral) (hastalarin klinik radyolojik bulgular ,tedavi
yanitlarina gore tahmini)

Yogun Bakim Unitesi’ne yatis

Noninvazif Mekanik Ventilatér (NIMV) kullanimi

Komplike pnémoni gelisimi (abse, nekrotizan pndmoni, plevral efiizyon,
ampiyem)

Klinik yanit

Yatis siireleri

Taburculuk sonrasi1 kontrol

Mortalite (hastane igi mortalite ve 28 gunliik mortalite)

Laboratuvar;

Biyokimya (CRP, Lokosit, Procalcitonin, ALT, AST, Sodyum, GFR,
Alblmin)
Arteriyel Kan Gazlar1 (Ph, PCO2)

Kan kaltard, Balgam kaltdra

Radyoloji ( TUSAD Pnémoni 2017 rehberi) (1) ;

Lober pnémoni
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e Interstisyel pnémoni

e Bronkopnomoni bulgular1 kaydedildi.

Hastalarm 6liim bilgilerine Saglik Bakanlig1 Oliim Bildirim Sistemi (OBS)’nden
ulasildi.

3.6. Etik Kurul Onay1

Arastirma, ‘Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ ndan 2012-KAEK-20 70904504/72 sayili, KAEK-74 karar numarasi ile
27.01.2021 tarihinde onaylandi.

3.7.istatistiksel Analiz

Calismada hastalarin genel ve klinik 6zelliklerine iliskin bulgular ortalama,
standart sapma, yilizde, frekans seklinde verilmistir. Calisma hastalarin genel
ozelliklerine gore hastalik durumlarinin incelenmesinde oransal tipteki degiskenler
icin Ki-Kare analizi uygulanmistir. Hasta 6l¢timlerinin gruplara gére incelenmesi
icin Mann Wihtney U testi ve Kruskall Wallis testi uygulanmustir. Istatistiksel
degerlendirme i¢in SPSS (Statistical Package for Social Science, Chicago, II, USA)
25.0 Windows paket programi ile yapilmais, kritik karar verme degeri olarak a=0,05

alinmustir.
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4. BULGULAR

Hastalarin 123 (9%60,3)’1 erkek ve 81 (%39,7)’1 kadin idi. Yas ortalamasi
63,25+17,24 olarak bulundu ve en geng hasta 19, en yasl hasta 98 yasinda idi.

Hastalarin 178 (% 87,3)’inde ilk basvuruda tipik semptomlar, 26 (% 12,7)’sinda

atipik semptomlar vardi.

Oksijen satiirasyonu ortalamasi % 89,12+7,05 (min %50, maks %99 ) idi (Tablo
4.1)).

204 hastanin 172 (%84,4 )’sinde ek hastalik mevcuttu. Bunlarin 58 (%33)’inde
Hipertansiyon, 50 (%29)’sinde Diabetes Mellitus, 33 (%19,1)’inde KOAH
oldugu goriildii (Tablo 4.2.).

Tablo 4.1.: Hastalarin Genel Ozellikleri

Hasta Ozellikleri n %
o Erkek 123 60,3
Cinsiyet
Kadin 81 39,7
Min 19
Yas 63,25+17,24
Maks 98
Var 172 84,4
Ek Hastahk
Yok 32 15,6
. . Tipik 178 87,3
Tipik/Atipik Semptom o
Atipik 26 12,7
Oksijen Saturasyonu ort % 89,12+7,05  Min %50
Maks %99

Tablo 4.2.: Ek hastaliklar
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n (172) %
Hipertansiyon 58 33,7
Diabetes Mellitus 50 29
KOAH 33 19,1
Astim 24 13,9
Serebrovaskuler Olay 13 7,5
Kalp Yetmezligi 8 4,6
Malignite 17 9,8

Arteriyel Kan Gazlarinda ortalama pH seviyesi 7,45+0,06 , PO2 seviyesi
66,29+16,02 mmHg olarak bulundu.

Hastalarin ortalama CRP degeri 11,24+7,13 mg/L, Lokosit sayis1 12,76+£9,44/uL,
Procalcitonin dizeyi 2,05+5,33 ng/mL idi. Ortalama AST diizeyi 36,98+63,1 U/L
, ALT diizeyi 33,46+78,28 U/L, GFR diizeyinin 78,53+30,86 ml/dk/1.73m2 oldugu
goruldu. Ortalama sodyum diizeyi 136,46+4,57 mEg/L, albumin dizeyi 3,53+0,46
g/dL idi (Tablo 4.3.).

Tablo 4.3.: Laboratuvar Bulgulari

X4s8.8. min-maks
CRP (mg/L) 11,24+7,13 0,07-23
Lokosit (/uL) 12,76+9,44 2,67-117
Procalcitonin (ng/ml) 2,0515,33 0,04-17,17
pH 7,45+0,06 7,02-7,61
PO2 (mmHg) 66,29+16,02 26,1-119
AST (U/L) 36,98+63,1 5-818
ALT (U/L) 33,46+78,28 2-1035
GFR (ml/dk/1.73m2) 78,53+30,86 3,46-187
Sodyum (mEqg/L) 136,46+4,57 122-154
Albumin (g/dL) 3,53+0,46 2,4-4,69
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PSI risk skoruna gore hasta dagiliminda 37 (% 18) hastanin 1, 17 (% 8,3)’sinin
2,40 (%19,6)’1mn1n 3, 70 (% 34,3)’inin 4 ve 40 (% 19,6) hastanin 5 oldugu goriildi
(Tablo 4.4.).

Hastalar klinik radyolojik bulgular1 ve tedavi yanitlarina gore degerlendirildiginde
tahmini 198 (%97,1) hastada etkenin bakteriyel, 6 (%2,9)’sinda viral olabilecegi

diistintildii.

Tablo 4.4. Hastalarin PSI Risk Skoru

n %
1 37 18,1
PSI risk skoru 2 17 8,3
3 40 19,6
4 70 34,3
5 40 19,6

Posteroanterior Akciger Grafisi ve Bilgisayarli Toraks Tomografisi bulgularina
gore; 81(% 39,7) hastada bronkopnomoni, 123(% 60,3) hastada lober pnémoni

paterni vardi.Hastalarm higbirisinde Interstisyel pndmoni paterni izlenmedi.

165 (% 80,9) hastada TGP, 20 (% 9,8)’sinde  HGP, 2 (% 1)’sinde VAP, 9 (%
4,4y unda Immiinsiiprese Hastada Gelisen Pndémoni ve 8 (% 3,9) hastada

Aspirasyon Pnémonisi oldugu goriildii (Tablo 4.5.).

Tablo 4.5. Pnomoni Simiflandirilmasi
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N %
TGP 165 80,9
HGP 20 9,8
VAP 2 1,0
Immiinsiiprese Hastada 44
Pnémoni
Aspirasyon Pnémonisi 8 3,9

204 hastadan 49 (%24)’unun servis yatisi dncesi antibiyotik kullandig1 goriildii.

Calismaya alinan hastalarin 104 (%49)linden kan kiltiiri alindigr ve
(%3,8)’tinde tireme oldugu; bu 4 hastanin da HGP tanist ile takip edildigi ve 2’sinin
Yogun Bakim Unitesi’nde tedavi edildigi gorildi. Bu 2 hastanm antibiyotik

tedavisi reme sonucuna gore degistirilmisti.

204 hastanin 126 (%61,7)’sindan balgam kiiltiirii alindig1 ve 48 (%38,2)’inde lireme
oldugu saptandi. Bu hastalarin 6 ‘sinda mevcut antibiyotige direng ¢alisilmadigi,

kalan 42 hastanin 25 (%59,)’ine verilen antibiyotiklerin duyarl, 17(% 40,5)’sine

ise direngli oldugu goriildii (Tablo 4.6.).

Balgam kiiltiiriinde tireme olan 48 hastanin 10 ‘unun antibiyotik tedavisi kiiltiir

sonucuna gore degistirildigi saptanda.

Tablo 4.6. Kiiltiir ve Antibiyogram Sonuglar:

n %

Yok 100 96,2
Kan Kiltrd

Var 4 3,8

Yok 78 61,9
Balgam Kultura

Var 48 38,1

Duyarli 25 59,5
Antibiyotik Direnci

Direncli 17 40,5
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Balgam iiremesi olan 48 hastadan toplam 72 mikroorganizma izole edildigi
gorildi. Bu mikroorganizmalarin goriilme sikligina gore 11 (%15)’inin Klebsiella
pneumoniae, 8 (%I11,1)‘inin Pseudomonas aeruginosa, 8 (%I11,1) ‘inin
Haemophilus influenzae, 8 (%11,1)’inin Acinetobacter baumanni ve 6 (% 8 )’sinin
Staphylococcus aureus, 12(%16,6)’sinin diger mikroorganizmalar (Enterobacter
kobei, Enterobacter faecium, Achromobacter species, Clavispore lusitaniae,
Enterobacter aeroginosa) oldugu belirlendi. Klebsiella pneumoniae izole edilen
hastalardan 4’iiniin direngli oldugu, Pseudomonas aeruginosa izole edilenlerden
4’intin, Acinetobacter baumannni izole edilenlerden 4’iniin, diger
mikroorganizmalardan ise 4’tintin direngli oldugu goriildii (Tablo 4.7.) (Sekil 4.8.).
48 hastanin 17’sinin balgam kiiltiir sonucu mevcut antibiyotigine direngli oldugu

ve sadece 5 hastanin antibiyotiginin degistirildigi goriildii.

Balgamda iiremesi olan 48 hastanin 25’1 TGP, 10 ‘u HGP, 1’1 VAP, 3’i
Immiinsiiprese Hastada Pndmoni, 3’ii Aspirasyon Pndmonisi idi. Klebsiella
pneumoniae iireyen hastalarin 6’st TGP, 4’ii HGP, 1’i Immiinsiiprese Hastada
Pnémoni tanilariyla takip edilmekteydi. Pseudomonas aerigunosa dreyen 8
hastanin 6’s1 TGP, 1’1 HGP ve 1’1 de Aspirasyon Pnomonisi tanilart almisti.
Acinetobacter baumanni tireyen 8 hastanin 3’ HGP , 3’ti TGP ve 2’si Aspirasyon
Pnémonisi tanist konuldugu goriildii. Staphylococcus aureus tireyen 6 hastanin 4’1
TGP, 2’si HGP idi.

204 hastadan 6 (%2,9)’sinda Influenza Virus tespit edilmistir.

Tablo 4.7. Etken Mikroorganizmalar ve Antibiyotige Diren¢ Durumlar:

36



n % antibiyotik
duyarl | direncli

Klebsiella pneumoniae 11 15 7 4
Pseudomonas aeruginosa 8 11,1 4 4
Acinetobacter baumanni 8 11,1 4 4
Haemophilus influenzae 8 11,1
Staphylococcus aureus 6 8 5 1
Stenotrophomonas maltophilia 5 6,9
Escherichia coli 3 4,1
Moraxella catarrhalis 3 4,1
Chryseobacterium meningosepticum 4 55
Streptococcus pneumonia 4 55
Diger 12 16,6 8 4
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Sekil 4.8. Etken Mikroorganizmalar ve Antibiyotige Diren¢ Durumlari
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Hastalarin 64 (%26,6)’iine amoksisilin-klavulanik asit/ampisilin-sulbaktam +
klaritromisin, 62 (%25,8)’sine  kinolon, 44(%]18,3)’tine piperasilin-
tazobaktam + klaritromisin, 13 (%5,4)’line piperasilin-tazobaktam + kinolon
verildigi goriildi ( Tablo 4.8.) ( Sekil 4.9.).

Tablo 4.8. Antibiyotik Tedavileri
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n %
Kinolon 62 25,8
Amoksisilin-Klavulanik Asit/ 64 26,6
Ampisilin-Sulbaktam + Klaritromisin
Piperasilin-Tazobaktam + Kinolon 13 5,4
Piperasilin-Tazobaktam + Klaritromisin 44 18,3
Piperasilin-Tazobaktam 6 2,5
Oseltamivir 8 33
Sefepim + Kinolon 5 2
Sefepim + Klaritromisin 1 0,0
Meropenem /imipenem 9 3,7
Meronem(imipenem)+Klaritromisin 3 1,2
Meronem(imipenem)+Kinolon 3 1,2
Seftriakson+ Klaritromisin 4 1,6
Kolistin 4 1,6
Vankomisin 3 1,2
Sefalosporin 11 4,5

Sekil 4.9. Antibiyotik Tedavileri
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58 (%28,4) hastanin ilk baslanan ampirik antibiyotik tedavisinin degistirildigi
goriildi. Bunlarin 17 (%25)’sinin kinolon grubu , 14 (%21)’iniin, ampisilin-
sulbaktam/amoksisilin-klavulanik asit + klaritromisin ~ ve 11 (%16)’inin
sefalosporin grubu antibiyotik oldugu saptandi. Tedavi degisikligi yapilma

nedenlerine ¢ogu hastada ulagilamadi.

Sefalosporin baslanan 11 hastanin 1’ine tedavinin hastanede baslandigi, 10’una
yatis 6ncesi baslandigi ,bu hastalardan tiimiiniin tedavisinin degistirildigi gortldi
(Sekil 4.10.).
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Sekil 4.10. Antibiyotik Degisikligi

1.Kinolon; 17 (25%)

= 1.Kinolon
4.Diger 26 ( 38%)

m 2. Amoksisilin-klavulanik
asit/ampisilin-sulbaksit/klaritromisin

= 3.Sefalosporin
4.Diger

2.Amoksisilin-
klavulanik

asit/ampisilin-

. sulbaksit/klaritromisin
3.Sefalosporin 11 14 (%21)

(%16)

Balgam iiremesi olan hastalarin antibiyotik duyarlilik/diren¢ durumlarina

bakildiginda;

TGP tanil1 olanlarin 18’inin antibiyotik tedavisine duyarli, 7’sinin direngli oldugu

goruldu.

HGP tanili hastalarin 5’inin antibiyotik tedavisine duyarli, 5’inin direngli oldugu

saptandi.
VAP tanili hastalardan 1 inin antibiyotik tedavisi direngliydi.

Immunsiiprese Hastada Pnomoni tanili hastalardan 1’inde etken mikroorganizma

antibiyotik tedavisine duyarli, 2 ‘sinde ise direncliydi.

Aspirasyon Pnomonisi tanili hastalardan 1’inde etken mikroorganizma antibiyotik

tedavisine duyarli, 2’ sinde ise direngliydi.
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TGP tanili hastalarin antibiyotik duyarlilik oran1 daha yiiksek iken, Immiinsuprese
Hastada Pnomoni ve Aspirasyon Pndmonisi tanili hastalarda diren¢ oranlarinin

daha yiiksek oldugu goriildii (p=0,01) (Tablo 4.9.)( Sekil 4.11.).

Tablo 4.9. TGP/HGP/VAP/Immiinsiiprese Hastada Pnomoni/Aspirasyon

Pndémonisi ve Antibiyotik Diren¢ Durumlari

Antibiyotik Direnci p
Duyarli Direncli
n % n %
TGP 18 720 7 41,2
HGP 5 200 5 29,4
VAP 0 00 1 5,9
Immiinsiiprese Hastada 0,01*
S 1 40 2 11,8
Aspirasyon Pnoémonisi 1 40 2 11,8

*p:0,05 duzeyinde anlamh farkhihk

Sekil 4.11. TGP/HGP/VAP/immiinsiiprese Hastada Pnomoni/Aspirasyon

Pnomonisi ve Antibiyotik Diren¢ Durumlar:
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3 ( %]1,5) hastanin klinik yatis1 sirasinda noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV)

ihtiyac1 oldugu gériildii. 24 (% 11,8) hastanin ise Yogun Bakim Unitesine (YBU)

yatis ihtiyaci oldugu saptandi.

NIMV ihtiyact olan 3 hastadan 1 (%33,3)’inin PSI risk

skorunun 4 ve 2 (%

66,7)’sinin PSI skorunun 5 oldugu goriildii. YBU yatis1 olan hastalarin ise PSI risk

oranlar1 3, 4, 5 idi ve bu durum istatistiksel anlamli saptandi (p: 0,01). Sadece 1

hastanin PSI risk orani 1 olup klinikteki yatis1 sirasinda yogun bakim ihtiyaci

oldugu goriildii (Tablo 4.10.).

Tablo 4.10. PSI ve Yogun Bakim fhtiyaci iliskisi

YBU

NIMV
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n % P n % p
1 1 4,1 0 0,0
PSI Risk Skoru | 2 0 0,0 0 0,0
3 5 20,8 |001*|0 0,0 0,01*
4 8 33,3 1 33,3
5 12 50,0 2 66,7

*p<0,05 diizeyinde anlamh farkhihk

Tiim hastalarin 29 (14,2)’unda komplike pnémoni gelistigi ,26 (12,7%)’sinda
plevral efizyon , 1 (0,04%) hastada nekrotizan pnémoni ve 2 (0,9%) hastada abse
gelistigi goriildii (Tablo 4.11.).

Tablo 4.11.Pnomoni Komplikasyonlari

N %
_ ) Var 29 14,2
Komplike Pnémoni
Yok 85 85,8
. ) Var 1 0,04
Nekrotizan Pnomoni
Yok 203 99,5
Var 26 12,7
Plevral eflizyon
Yok 178 87,2
Var 2 0,9
Abse
Yok 202 99

Hastalarin PSI risk skorlarina gore klinik 6zelliklerine bakildiginda;

Kanda tiremesi olan hastalarin PSI risk skorlarmin agirlikli olarak 4-5 oldugu

goralda.

Balgamda tiremesi olan 48 hastanin 21 (%72,4)’inde PSI risk skoru 5 idi (p=0,01).
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Radyolojik bulgulara gore hastalarin PSI risk skorlarinda farklilik olmadig: goriildii
(p=0,06).

Antibiyotik tedavisi agisindan incelendiginde en ¢ok PSI risk skoru 5 olan 13

hastada tedavi degisikligi yapildigi tespit edildi (p=0,02).

Yakin dénem antibiyotik baglanan ve baslanmayan hastalarin PSI risk skorlarinin

benzer diizeylerde oldugu tespit edildi (p=0,09).

Komplike pnomonisi olan hastalarin PSI risk skorlarinin daha yiiksek oldugu

goruldu (p=0,03)(Tablo 4.12.).

Tablo 4.12. Hastalarin Laboratuvar Bulgular1 ve Tedavi degisikligi ile PSI
Mliskisi
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PSI

1 2 3 4 5 P
n % n % n % N % n %
-~ 100, 100, 100, 96, 87,
Kl 16 7 26 31 20
Kan Alinan 0 0 0 9 0
Kaltari 13,
veme 9 00 0 00 0 00 1 31 3
olan 0
— 65, 27,
KUr— 97 773 6 750 20 769 27 8
Balgam Alman 9 6 0,01
Kultird - 34, 12, *
veme 5 997 2 250 6 231 14 21
olan 1 4
- 42, 30,
Bonke- 14 378 7 412 18 450 30 12
pnémoni 9 0
Radyoloji 0,06
622, 57,
Lottindis 10 22 55 40 28 70
1 58.8 2
3 81 0 00 4 100 6 86 13 32
1 i i Var ) 1 i) 1
Antibiyoti 5 0.02
k
100, 01, 67, *
Degisiklik vy 34 919 17 36 90,0 64 27
0 4 5
VK 22, 20,
akim 12 324 5 294 8 200 16 8
Donem 9 0
o 0,09
Antibiyoti 77, 80,
. Yok 25 676 12 706 32 800 54 . 32 .

*p:0,05 diizeyinde anlamh farkhhk

Hastalarin ortalama yatis siiresi 7,98+5,08 giin (min 1, maks 33 ) idi. Hastalarin

yatig slirelerinin yaslarina gore farkli oldugu, 65 yas tizeri hastalarin ortalama yatis
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stresinin 8,92+5,51 glin, 65 yas altindaki hastalarin ortalama yatis siiresinin
6,96+4,40 giin oldugu goriildii, sonug istatiksel olarak anlamli bulundu (p=0,03)
(Tablo 4.15.). Hastane yatis1 oncesi antibiyotik kullanan ve kullanmayan hastalarin
yatig siirelerinin anlamli diizeylerde farkli olmadig1 goriildi (p=0,98). Komplike
pnomonisi olan hastalarin hastane yatis siirelerinin daha uzun oldugu gorildi,
istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,03). Antibiyotik direncine gore yatis siirelerinin
farkli olmadigi, duyarli ve direngli antibiyotik alan hastalarin yatis siirelerinin

benzer oldugu goriildii (p=0,25).

204 hastadan 10 (% 3,9)‘unun ilk 28 giin i¢inde , 7 (%2 )‘sinin hastane takibinde
eksitus oldugu saptandi. Hastalarin mortalite oranlarinin yaslarina gore farkli
oldugu, 65 yas tizeri 105 hastadan 9’unun, 65 yas alt1 99 hastadan 1’inin 28 giin
icinde eksitus oldugu goriildii, sonug istatiksel olarak anlamli bulundu (p=0,04)
(Tablo 4.13.).Eksitus olan 10 hastadan 5’ine ilk baslanan ampirik antibiyotik

tedavisinin degistirildigi gorildii.

Tablo 4.13. Yasa Gore Yatis ve Mortalite Durumunun incelenmesi

65 Yas 65 yas P

alti Uzeri

Yatis Siiresi (ortalama giin) 6,96+4,40 8,92+551 0,03*
Sag 98 96 0,04*
Ex 1 9

*p<0,05 diizeyinde anlamli farklilik

28 Giinlik Mortalite

28 gun icinde eksitus olan hastalarla sag olan hastalarin yas, sodyum, ALT,
AST, CRP, lIokosit, Ph, oksijen satiirasyonu, PO2, albumin ve PSI risk skoru
karsilastirildiginda bulgularin benzer oldugu goriildii (p>0,05). GFR diizeylerine
bakildiginda eksitus olan hastalarin daha diisiik degerlere sahip oldugu dikkati
cekti, bu bulgu istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,03).Yat1s siireleri agisindan
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karsilastirildiginda 28 giin i¢inde eksitus olan hastalarin yatis siireleri daha uzun

idi (p=0,03) (Tablo 4.14.).

Tablo 4.14. Hastaya Ait Bulgular ile Mortalite Durumunun Incelenmesi

28 gunluk mortalite

Olgtim Sag Eksitus P
X#s.S. X#s.s.
Yas (y1l) 62,86+17 72,88+21,34 0,11
Sodyum (mEg/L) 136,45+4,64  136,5+2,67 0,98
CRP (mg/L) 11,13+7,16 14,01+5,87 0,26
AST (U/L) 35,98462,31  61,25+81,4 0,27
ALT (U/L) 33,77479,73  25,88+23,22 0,78
Lokosit(/uL) 12,96+9,56 7,99+3,68 0,15
pH 7,45+0,06 7,46+0,05 0,74
Oksijen
Satiirasyonu 89,07+7,17 90,26+3,09 0,64
PO2 (mmHg) 66,52+16,19  60,1+9,32 0,42
Albumin (g/dL) 3,57+0,43 3,11+0,63 0,34
GFR(mI/dk/1.73m2) 79,34+30,05  58,75+44,6 0,03*
PSI risk skoru 94,47+37,84  133,38+45,13 0,06
Yatis siiresi (gin) 7,82+4,81 11,88+9,36 0,03*

*p<0,05 diizeyinde anlamli farklilik

Hastalarin taburcu edildikten ortalama 13,17+14,76 (min 2, maks 120 ) gun sonra
kontrole geldigi goriildii. 10 hastanin ise taburculuk sonrasi 1 ay igerisinde pndmoni
klinigi ile tekrar hastaneye bagvurdugu saptandi ve ilk bagvuruda PSI risk
skorlariin daha ¢ok 4,5 oldugu gériildii (p=0,01)

Taburculuk sonrasi radyolojik degerlendirme yapabildigimiz ve balgaminda
iiremesi olan, antibiyotige duyarli ve direngli olan hastalar arasinda 28 giinliik

mortalite oranlarinin da benzer oldugu goriildi (p=0,06).
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5. TARTISMA
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Calismamizda klinigimizde pnomoni tanist alan hastalarin demografik,
klinik, laboratuvar ve radyolojik ozellikleri ile birlikte tan1 ve tedavi

yaklasimlarimiz, tedavi sonuglar1 ve mortalite oranlar1 degerlendirilmistir.

Pnomonide ileri yas, sigara kullanimi, yapisal akciger hastaliginin veya
komorbit hastaliginin olmasi risk faktorii olarak bilinmektedir. Jain ve
arkadaglarinin ¢aligmasinda ABD'de yillik pndmoni insidansinin 10.000 yetiskin
basina 24,8 vaka oldugu, en yiiksek 65 ila 79 yas arasindaki yetiskinlerde (10.000
yetigkin basina 63,0 vaka) ve 80 yas ve lizerindekilerde (164,3 vaka 10.000 yetiskin
basina) oldugu saptanmistir. Bu bulgular yasla pnémoni insidansinin arttigini
gostermistir. Ek hastalik birlikteliginin ise sirasiyla KOAH, kronik kalp hastaligi,
immun yetmezlik ve diabetes mellitus oldugu bildirilmistir (13). Ramirez ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda TGP tanisi ile hastaneye yatan 7449 erigkin hastanin
yas ortalamasinin 68 oldugu, hastalarin %46.2’sinin erkek oldugu ve ek hastalik
birlikteliginin sirasiyla KOAH, diabetes mellitus ve konjestif kalp yetmezligi
oldugu goriilmistiir (14). Hironori ve arkadaslarinin ¢aligmasinda hastanede TGP
ile takip edilen 65145 hastanin yas ortalamasi 74.3 oldugu ve bunlarin %58’inin
erkek oldugu bildirilmistir (15). Calismamizda ise hastalarin %60’1 erkek ve yas
ortalamasi 63 idi. Hastalarimizin %84,4iinde ek hastalik vardi; bunlarin siklik
sirastyla hipertansiyon, diabetes mellitus ve KOAH oldugu goriildi ve bulgularimiz

literatiirle uyumlu bulundu.

ATS/IDSA eriskin TGP tan1 ve tedavi rehberi (2019)(5)’ne gore etken
mikroorganizmanin tanimlanmasinin ampirik antibiyotik tedavinin daraltilmasi,
tedaviye yanit alinamazsa duyarl antibiyoterapinin baslanmasi agisindan énemli
oldugu belirtilmektedir. Bu nedenle hastanede takip edilen TGP tanili hastalarda
tedavi Oncesi balgam kiiltiiriiniin alinmasi1 6nerilmektedir (5). Ewig ve
arkadaslarinin ¢alismasinda TGP tanis1 ile hastaneye yatirilan 116 hastanin
42’sinden balgam oOrnegi alinmig, bunlarin 10’unda balgam Kkiiltiiriinde {ireme
olmus, yalmizca 1 hastanin antibiyotik tedavisi Ureme sonucuna gore
degistirilmistir. Sonu¢ olarak hastalarin yOdnetiminde balgam incelemesinin
etkinliginin kisitli oldugu bildirilmistir (16). ATS/IDSA erigkin TGP tani ve tedavi

rehberi (2019) onerilerine gore; antibiyotik tedavisi dncesi alinan balgam kulturd,
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yalnizca iyi kalitede bir numune alinabiliyorsa ve numunelerin toplanmasi,
taginmast ve islenmesi icin kalite performans Olgiitleri karsilanabiliyorsa yol
gosterici olacaktir. Bununla birlikte rehber hastanede takip edilen TGP tanili
hastalardan rutin kan kiiltiirii alinmamasini, ancak entiibe edilen, YBU’nde takip
edilen veya siddetli pnomonisi olan hastalardan kan kiltliri alinmasini
onermektedir (5). Literatiir incelendiginde Shariatzadeh ve arkadaslarinin
calismasinda hastanede TGP ile takipli 1362 hastanin 507’sinden uygun kosullarda
balgam kiiltiiri alinmis, 171 (%33,7)’inin balgam kiiltiiriinde iireme olmus, balgam
kiiltiiriinde tiremesi olan ve olmayan hastalar degerlendirildiginde balgam
kiiltiiriiniin antimikrobiyal tedaviye ve mortaliteye katkist olmadig1r goriilmiistiir
(17). Signori ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastanede TGP ile takip edilen 274
hastanin 37 (%33.6)’sinden uygun kosullarda balgam kiltiirii alinmis, 26
(%9,5)’sinda tireme olmus ve bu hastalarin 9 (%3,3)’unun tedavisi degistirilmistir.
Yazarlar balgam kiiltiirii alinmasinin klinik takip ve mortaliteye anlamli oranda
katkisinin olmadigini bildirmislerdir (18). Campbell ve arkadaslarinin ¢alismasinda
hastanede takip edilen 760 hastadan kan kiiltiiri alinmis, bunlarin 43’{inde iireme
olmus ve 15 (%1,97)’inde kan kiiltiir sonucuna gore tedavi degisikligi yapilmistir
(19). Hironori ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise hastanede TGP ile takip edilen
65145 hastadan kan kiiltiirti, balgam kiiltiiri alinmis ve idrar antijen testi yapilmis
olup bulgularin mortalite ve yatis siireleri ile iligkisi degerlendirildiginde, {i¢ testin
bir arada kullanilmasinin ya da siddetli pndmonisi olan hastalarda yapilmasinin
hastanede yatis siiresinde ve mortalitede azalma ile iliskili oldugu gosterilmistir
(15). Calismamizda hastalarimizin sadece %61,7’sinden balgam kiiltiirii alinmistr.
Ureme saptanan 48 (%38,2) hastanin 25’inin TGP tanisi ile takip edildigi ve 10
‘unun balgam kiiltiir sonucuna gore antibiyotiginin degistirildigi saptanmustir.
Hastalarimizin yaklasik yarisindan kan kiiltiirii alindigi ve bunlarin 4 (%3,8)’linde
tireme oldugu, bu hastalarin tiimiiniin HGP tanili oldugu goriilmiistiir. Bunlarin da
2 sinin YBU’ nde takip edildigi ve iireme sonucuna gore antibiyotik tedavisinin
degistirildigi saptanmistir. Idrar antijen testi tetkik yetersizligi nedeniyle

degerlendirilememistir. Sonuglarimiz literatiirle uyumludur.

Jain ve arkadaslarinin ¢alismasinda TGP tanisiyla hastaneye yatirilan 2488

eriskin hastanin %38’inde patojen saptanmis, bunlarin %23 ‘i viral, %11’
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bakteriyel, %3’ hem viral, hem bakteriyel, %1’inde fungal veya mikobakteriyel
mikroorganizma oldugu bildirilmistir. En yaygin viral etkenin rinovirus ve
influenza, bakteriyel etkenin de S. pneumoniae oldugu belirtilmistir (13). Musher
ve arkadaglarin1 ¢aligmasinda TGP tanisi ile hastanede takip edilen 259 hastadan
175’inden balgam kiiltiirii, 253 iinden ise viral PCR testi alinmig, bunlarin 60’inda
balgam kiiltiiriinde tireme oldugu, etkenlerin sirasiyla en sik S. pneumoniae,
Haemophilus influenzae, S. Aureus ve P.aeruginosa oldugu, viral pcr testi pozitif
saptanan 44 hastada en sik rinovirus izole edildigi bildirilmistir (20). Para ve
arkadaslarinin ¢alismasinda ise hastanede yatan TGP tanili 225 hastanin balgam
kiiltiiriinde sirasiyla en sik S.pneumoniae ve Legionella pneumoniae bulunmustur
(21). Calismalarda TGP nedeniyle hastaneye yatan hastalarda etkenin ¢ogunlukla
S. pneumoniae oldugu dikkati ¢ekmekle birlikte, Amerika Birlesik Devletleri'nde
bu etkenin azalma egiliminde oldugu ve bunun sebebinin pnémokok agilarinin
yaygin olarak yapilmasi ve sigara kullaniminin azalmasi olabilecegi belirtilmistir
(22).

Gram negatif bakterilerden K. pneumoniae nazofarenks, orafarenks ve
bagirsagin normal florasinda bulunmaktadir. K. pneumoniae pnémonisi genellikle
hastane kaynakli veya immun yetmezligi olan hastalarda daha sik goriiliir (23). Lin
ve arkadaglarmin c¢aligmasinda toplum kokenli 91 Klebsiella pneumoniae
pndmonisi tanili  hasta, es zamanli nazofarenks siiriintlisii alinarak
degerlendirildiginde, bu hastalarin mortalitesinin %29.7 oldugu ve nazofarenkste
bir rezervuarinin olabilecegi bildirilmistir (24). Ruiz ve arkadaslarinin ¢alismasinda
gram negatif bakterilere bagli TGP tanili 51 hastada siklik sirasina gore 30
(%58,8)’unda E.coli, 9 (%21,6)’unda K. pneumoniae etken oldugu goriilmiistiir
(25). Paganin ve arkadaslarmin ¢alismasinda ise YBU’nde TGP ile takip edilen
hastalarda en sik S.pneumoniae (%42) ve K. pneumoniae (%22) etken olarak
saptanmis ve K. pneumoniae’nin mortalite ile iliskili oldugu bildirilmistir (26). P.
aeruginosa da TGP de siklikla goriilen bir patojen degildir. Bununla birlikte ciddi
TGP nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarda P. aeruginosa saptanma oraninin
%1,8-8,3 ve 6liim oranlarinin %50-100 oldugunu belirten birka¢ ¢alisma mevcuttur
( 27-31) Cilloniz ve arkadaslarinin ¢alismasinda TGP tanili 2.149 hastadan S.

pneumoniae’nin komorbiditeden bagimsiz olarak tiim yas gruplarinda en sik
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goriilen patojen oldugu ve S. aureus, Enterobacteriaceae ve P. aeruginos nin
izolatlarin %9.1'inde ve H. influenzae ’nin %6.4'inde etken oldugu gosterilmistir
(32). Calismamizda literatiirden farkli olarak en sik bakteriyel patojenin K.
pneumoniae (%15) oldugu, digerlerinin benzer siklikta olmak tizere P. aeruginosa,
(%11,1), H. influenzae (%11,1), Acinetobacter baumanni (%11,1) oldugu
saptanmistir. K. pneumoniae iireyen hastalarn 6’st TGP ,4’i HGP ,1’i
Immiinsiiprese Hastada Pndmoni tanilarryla takip edilmekteydi. TGP ile takip
edilen K. pneumoniae iiremesi olan 6 hastadan sadece 1’inin antibiyotigi balgam
tiremesi sonucuna gore degistirilmis ve bu hastanin da PSI skorunun 5 oldugu, sik
hastane yatislarinin oldugu goriilmiistiir. HGP ile takip edilen 4 hastadan ikisinin
antibiyotik tedavisi balgam kiiltiir sonucuna gore degistirilmis ve bu iki hasta da
eksitus olmustur. P. aerigunosa iireyen 8 hastanin 6’s1t TGP, 1’1 HGP ve 1’i de
Aspirasyon Pndmonisi tanilar ile takip edilmis olup, TGP ile takip edilen ve
P.aerigunosa iiremesi olan 6 hastadan sadece 1 tanesinin antibiyotigi balgam
kiiltiriine gore degistirilmistir. Acinetobacter baumanni iireyen 8 hastanin 3’
HGP, 3’1 TGP ve 2’si Aspirasyon Pndmonisi tanist ile takip edildigi goriilmiistiir.
6 (%2,9) hastada Influenza viriis pozitif saptanmis olup, diger viral patojenler i¢in
teknik yetersizlik nedeniyle inceleme yapilamamistir. Calismamiz retrospektif
degerlendirme olup balgam alinma kosullari, antibiyotik tedavisi baslamadan alinip
alinmadig1 bilinmemektedir. Hastalarin sigara igme ve pnomokok asilanma
durumlar veri yetersizligi nedeniyle tespit edilememistir. K. pneumoniae gibi insan
florasinda bulunabilen mikroorganizmalar pndmoni etkeni olmakla birlikte balgam
kiiltirii alinma kosullarina bagli olarak da balgamda izole edilebilmektedir. Ancak
balgam yaymasi ile birlikte degerlendirildiginde klinik takiplere etkisi kisitli oldugu

goriilmiistiir.

Literatiirde TGP de olgularin yaklasik %6’sinda ¢ok ilaca direngli patojen
saptandig1 ve etkenlerin S. aureus ve P.aeruginosa oldugu bildirilmistir. Aliberti ve
arkadaslar1 ¢alismalarinda hastanede yatis gerektiren TGP olgularinin %3,3-
7,6’sinda etkenin ¢oklu ilag¢ direnci olan mikroorganizmalar oldugu ve en sik olarak
MRSA goriildiigini bildirmislerdir (33). Cilloniz ve arkadaslarmin TKP tanili

2.149 hastanin prospektif degerlendirilmesinde ¢oklu ilaca direncgli en sik izole

53



edilen patojenlerin sirasiyla S.aureus, Enterobactericea ve P.aeruginosa oldugu
bildirilmistir (32).

Calismamizda da bulgulara benzer olarak balgam kultiriinde ireme olan
48 hastadan 17’sinin mevcut antibiyotigine diren¢li oldugu goriilmiistiir. Bu
hastalarin 7 ‘si TGP, 5 ‘i HGP tanisi ile takip edilmis olup, TGP olan grupta en sik
P.aeruginosa, HGP olan grupta ise K.pneumoniae saptanmistir. 17 hastadan
9’unun antibiyotik tedavisinin degistirildigi goriilmiistiir.48 hastadan 11 hastada K.
pneumoniae izole edilmis olup, 4’iiniin mevcut antibiyotige direngli oldugu
goriilmiis, 3 liniin kullandig1 antibiyotik iireme sonucuna gore degistirilmistir. P.
aeruginosa izole edilen 8 (%3,9) hastadan 4’tiniin direngli oldugu goriilmiis

higbirinin mevcut antibiyotigi degistirilmemistir.

ATS/IDSA eriskin TGP tan1 ve tedavi rehberi (2019); MRSA veya P.
aeruginosa icin risk faktorleri olmayan, siddetli pndmoni disiiniilmeyen TKP'li
yatan hastalarda p-laktam(ampisilin + sulbaktam, sefotaksim, seftarolin veya
seftriakson ve digerleri) ve bir makrolid veya solunum kinolonu ile monoterapi
veya B-laktam (ampisilin + sulbaktam, sefotaksim, seftarolin veya seftriakson ve
digerleri) ve doksisiklin, MRSA veyaP. aeruginosa'yi risk faktorleri
mevcutsa MRSA igin vankomisin veya linezolid, P. aeruginosa igin piperasilin-
tazobaktam, sefepim, seftazidim, aztreonam, meropenem, imipenem verilmesini
onermektedir(5). Calismamizda rehber Onerisi ile en sik amoksisilin-klavulonik
asit/ampisilin-sulbaktam ve makrolid kombinasyonu, ikinci siklikta solunum
kinolonu ve tgilincii siklikta piperasilin-tazobaktam ile makrolid kombinasyonu
tedavisi verilmistir. Ilk baslanan antibiyotik tedavilerinden en ¢ok kinolon, ikinci
amoksisilin-klavulonik asit/ampisilin-sulbaktam+ Klaritromisin ve (c¢unci
sefalosporinin ~ degistirildigi saptanmistir. Toplam 11 hastaya Sefalosporin
verildigi, 1’inin hastane takibinde, 10’unun ise ayaktan tedavide verildigi ve
tamaminin degistirildigi gOriilmiistiir. Literatiirde belirtildigi gibi B-laktam
antibiyotiklerle makrolid grubu antibiyotiklerin birlikte verilmesinin uygun olacag:

ve boylece antibiyotik degisikligi ihtiyacinin dniine gegilebilecegi disiiniilmustiir.

ATS/IDSA eriskin TGP tan1 ve tedavi rehberi (2019) 6nerisine gore PSI risk

skoru, hastalar1 5 mortalite risk sinifina ayirir ve mortaliteyi tahmin etme yetenegi,
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sonraki bir¢ok ¢alismada dogrulanmistir. Iliskili 6liim oranlar1 temelinde, risk sinifi
I ve II hastalarin ayaktan tedavi edilmesi, risk sinifi III hastalarin bir gozlem
Unitesinde veya kisa yatis siiresi ile tedavi edilmesi ve risk smnifi IV ve V hastalarin
ise mortalite oranlarmin yiiksek oldugu hastanede yatirilarak tedavi edilmesi
gerektigi onerilmistir. PSI puaninda yas bazi durumlarda gereginden fazla 6nem arz
etmektedir. Ornegin, ciddi hipotansiyon ve tasikardisi olan ve ilgili ek prognostik
faktorleri olmayan oOnceden saglikli 25 yasindaki bir hasta risk smifi II'ye
yerlestirilirken, lokalize prostat kanseri dykiisii olan 70 yasindaki bir erkek risk
smifi IV'e bagka hicbir risk faktori olmamasina ragmen yerlestirilecektir. PSI
tarafindan Gl¢iilmeyen ek faktorler yani bazi hastalarin ayakta tedavi i¢in oral alimi
sirdirememe, madde kullanimi Oykiisti, bilissel bozukluk, ciddi komorbid
hastaliklar gibi tibbi ve/veya psikososyal durumlar gézoniinde bulundurulmalidir.

Bu nedenle PSI risk skoru hastanin klinik bulgulari ile birlikte kullanilmalidir (5).

Calismamiza geriye doniik baktigimizda PSI risk skoru 1 olan fakat klinik
takip sonrasi YBU’ye alman bir hastamizin 27 yasinda kuadriplejik ve
trakeostomize takip oldugu goriilmiistiir. 27 yasinda gebe PSI risk skoru 3 olarak
hesaplanmis bir diger hastada klinik takipleri sirasinda yogun bakim ihtiyaci ortaya
cikmistir. Yine ayni sekilde PSI risk skoru 3 olan 38 yas komorbit hastaligi olmayan
ve ampiyem ve nekrotizan pndmoni tanisi ile takip edilen hasta sonrasinda YBU
takibine alinmigtir. Bu bulgular PSI risk skorunun tek basina hasta prognozunu
ongormede yetersiz olabilecegini, hastanin klinigi ile birlikte degerlendirildiginde

daha etkin olacagina isaret etmektedir.

Ito ve arkadaslarinin c¢aligmasinda hastanede TGP ile takipli 1834 hasta
igerisinde, PSI risk skoru 3,4,5 olan hastalarin mortalitelerinin ytliksek oldugu
bulunmustur (34). Chalmers ve arkadaslarinin ¢alismasinda TGP’de mortaliteyi
tahmin etmede CURB 65, CRB 65 VE PSI performans 6zellikleri karsilastirilmig
ve li¢liniin de mortalite tahmininde etkin oldugu, PSI’nin ise diisiik riskli hastalar
belirlemede daha etkin oldugu gosterilmistir(33). Calismamizda YBU yatisi, NIMV
ithtiyact ve komplike pndmonisi olan hastalarin PSI diizeylerinin ¢ogunlukla 3 ve
tizerinde oldugu bulunmustur. En ¢ok antibiyotik degisikligi yapilan grubun da PSI

risk skorunun 5 oldugu bulunmustur
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Literatiirden farkli olarak 28 gun iginde eksitus olan veya sag kalan hastalarin PSI

skorlarimin dagiliminin benzer diizeylerde oldugu goriilmustiir.

Calismamizda balgam ve kan kiiltiiriinde lireme olan hastalarin PSI risk
skorlarinin ¢ogunlukla 4 ve 5 oldugu goriilmiistiir. Sonuglar ATS/IDSA eriskin
TGP tan1 ve tedavi rehberi 2019 ’nde kan ve balgam kiiltlirii alinmas1 onerilen

hastalik grubunu destekler niteliktedir (5).

Ito ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastanede TGP ile takip edilen 1834
hastada yiiksek BUN degeri ile ileri yasin mortalite ile iligkili oldugu gdsterilmistir
(34). ingiliz Toraks Dernegi 20 mg/dL'den (7 mmol/L) fazla kan iire nitrojenin
mortalite artig1 ile iliskili oldugunu belirtmekte dir (35). Calismamizda da benzer
olarak diisiik GFR diizeylerinin ve uzun yatig siiresinin 28 giinlilk mortaliteyle

iligkili olugu goriilmiistiir.

Menendez ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastanede TGP ile takip edilen
1424 hastanin 215’inde tedavi yaniti alinamamis, bu durumun plevral efiizyon,
kaviter lezyon olmasi, PSI ile iligkili oldugu belirtilmis ve tedavi yanit1 olmayan
hastalarin mortalitesinin 11 kat arttig1 bildirilmistir (36). Menendez ve ark.’nin
baska bir caligmasinda TGP ile hastanede takip edilen 295 hastanin hastane yatis
stireleri ile  pnoémoni komplikayonlari, ileri yas, PSI risk skorunun yiiksek
olmasinin iliskili oldugu bildirilmis ve bu hasta gruplarinda mortalite oranlarinin
yiiksek oldugu saptanmustir (37). Caligmamizda literatiire benzer olarak 65 yas
Uzeri hastalar ile komplike pnémonisi olan hastalarin yatis siirelerinin uzun oldugu,
hastane yatis1 Oncesi antibiyotik kullaniminin yatis siiresine etkili olmadigi
goriilmiistiir. 65 yas isti  hastalarin mortalitesi daha yiiksek bulunmustur.
Taburculuk sonrasi 1 ay iginde tekrar pndmoni klinigi ile hastaneye basvuran
hastalarin PSI risk skorlariin daha ¢ok 4, 5 oldugu goriilmiistiir. Calismamizda
duyarli ve direngli antibiyotik alan hastalarin rezoliisyon oranlarinin, yatis
siirelerinin ve 28 giinliik mortalite oranlarinin benzer oldugu  gdoriilmiistir.
Degerlendirmemiz retrospektif olup balgam almma kosullari, antibiyotik
tedavisinden once ya da sonra alinip alinmadigi bilinmemektedir. Bu nedenle
balgam kiiltiirii ve diren¢ sonuclarinin klinige ve tedavi yanitina etkisinin kisith

oldugu diistiniilmiistiir.

56



6.SONUCLAR

Hastanede pnomoni tanisi ile takip edilen hastalarin daha ¢ok ileri yasta
oldugu ve ozellikle hipertansiyon, KOAH, diabetes mellitus gibi ek
hastaliklarin siklikla eslik ettigi goriildd.

204 hastanin 126’sindan balgam kiltiirii alindigi, 48‘inde balgam
kilturinde Gremesi oldugu ve sadece 10 hastanin antibiyotigi iireme
sonucuna gore degistirildigi saptandi. Literatiirden farkli olarak en sik
etkenin S. Pneumoniae degil, K.pneumoniae oldugu gorildu. Bu hastalar
icerisinde Ozellikle PSI risk skoru yiiksek olanlarin, HGP tanili olanlarin ve
yogun bakimda takip edilen hastalarin antibiyotik tedavileri iireme
sonucuna gore degistirildigi ve bu hastalarda daha mortal seyrettigi goriildi.
Degerlendirmemiz retrospektif olup balgam alinma kosullari, antibiyotik
tedavisi baslamadan aliip alinmadigi bilinmemektedir. Hastalarin
pnomokok  asillanma  durumlarina  veri  yetersizligi  nedeniyle
ulasilamamustir. Bu nedenle balgam kiiltiir sonuclarinin
degerlendirilmesinin kisith oldugu diistintilm{istiir.

Hastalarimizin yaklasik yarisindan kan kiiltiirii alinmis olup sadece HGP
tanis1 ile takip edilen 4 hastada iireme olmustur ve bunlardan 2’sinin
antibiyotik tedavisi iireme sonucuna gore degistirilmis olup, ayn1 hastalarin
yogun bakim yatisinin da oldugu goriilmiistir. Bulgularin ATS/IDSA
erigkin TGP tani1 ve tedavi rehberi 2019 6nerisi dogrultusunda oldugu, rutin
yatarak takip edilen pnémoni hastalarindan kan kiiltiirii alinmasinin klinik
takibe katkisinin olmayacagini diisiinmekteyiz.

Hastalara en ¢ok sirasiyla amoksisilin-klavulanik asit/ampisilin-sulbaktam
+ klaritromisin, solunum kinolonu, piperasilin-tazobaktam + klaritromisin,
baslandig1 goriilmiistiir.

En sik sirasiyla kinolon, amoksisilin-klavulanik asit/ampisilin-sulbaktam +
klaritromisin, seftriakson baslanan hastalarin antibiyotikleri degistirilmistir.
Pnomoni tedavisinde ilk baslanan ampirik antibiyotik tedavinin uygun

secilmesinin tedavi yaniti, yatig siireleri ve mortalite ile iligkili oldugu
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rehberlerde belirtilmektedir. ATS/IDSA erigkin TGP tan1 ve tedavi rehberi
2019 onerisi dogrultusunda B- laktam antibiyotiklerin makrolidler veya
doksisiklinle kombinasyonunun tedavi etkinligi a¢isindan da uygun olacagi
kanaatindeyiz.

Klinigimizde 17 hastanin balgam kiiltiirii sonuglarina gdére mevcut
antibiyotiginin direngli oldugu goriilmiis ve bu hastalardan sadece 5’inin
antibiyotik tedavisi degistirilmistir. HGP tanili hastalarda en sik izole edilen
direngli mikroorganizmanin K. pneumoniae, TGP tanili hastalarda ise en sik
izole edilen etkenin P.aeruginosa oldugu gorilmistir. Calismamizda
duyarl ve direngli antibiyotik alan hastalarin rezoliisyon oranlarinin, yatig
stirelerinin ve 28 giinliik mortalite oranlarinin benzer oldugu saptanmustir.
Degerlendirmemiz retrospektif olup balgam alinma kosullari, antibiyotik
tedavisi baslamadan alinip alinmadigi bilinmemektedir. Bu nedenle balgam
kiltirii ve direng sonucglarimin klinige ve tedavi yanitina etkisini
degerlendirmenin kisith olacag: diisiintilmiistiir.

Pnémoni tanili hastalarin hastaneye yatis ve mortalite degerlendirmesinde
kullanilan PSI risk skorunun 6zellikle geng hastalarda klinik ile birlikte
degerlendirilmesinin daha uygun olacagi diisiiniilmektedir.

PSI risk skoru yiiksek olan hastalarin NIMV ihtiyact ile yogun bakim
ihtiyact ve komplike pnémoni olma olasiliklarinin daha yiiksek oldugu,
ancak bu hastalarin 28 gunlik mortalite oranlarinin farkli olmadig
goriilmiistiir (sirasiyla p=0,01, p=0,01, p=0,03).

Calismamizda balgam ve kan kiiltliriinde {ireme olan hastalarin PSI risk
skorlarmin ¢ogunlukla 4 ve 5 oldugu goriilmiistiir. Sonuglar ATS/IDSA
eriskin TGP tan1 ve tedavi rehberi 2019 ’nde kan ve balgam kiiltiirii alinmas1
Onerilen hastalik grubunu destekler niteliktedir (p=0,01).

Ileri yasta olan hastalarin yatis siirelerinin  daha uzun ve mortalite
oranlarinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (sirastyla p=0,03, p=0,04).
Komplike pnomonisi olan hastalarin yatis siirelerinin daha uzun oldugu
goriilmiistiir (p=0,03).

GFR’si diisiik olan hastalarin mortalite oranlarinin daha ytiksek oldugu

saptanmustir (p=0,03).
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En ¢ok antibiyotik degisikligi yapilan grubun PSI risk skorunun 5 oldugu
bulunmustur (p=0,02).

Taburculuk sonrast 1 ay icinde tekrar pnomoni klinigi ile hastaneye
bagvuran hastalarin PSI risk skorlarinin daha ¢ok 4, 5 oldugu goriilmiistiir
(p=0,01).

Sonug olarak; pnoémoni tanisi ile hastaneye yatan hastalarin daha ¢ok ileri
yasta ve ek hastaliklar1 oldugu dikkati cekti. Ileri yas, yiiksek PSI skoru,
komplike pnémoni ve azalmis GFR mortaliteyle iligkili idi. Bagvuru
sirasinda  hastalarda  PSI risk skorunun klinik ile birlikte
degerlendirilmesinin ~ prognozu Ongdérmede etkili oldugu saptandu.
Calismamizda balgam ve kan kiiltiirii sonug¢larmin klinik takip ve tedaviyi
yonlendirmede kisith oldugu goriildii. Bulgularimizin literatiire katki

saglayabilecegini diisiinmekteyiz.

7.0ZET

7.1. Turkee Ozet

Akdeniz Universitesi Hastanesi Gogiis Hastahklar

Kliniginde 2018-2020 Yillar1 Arasinda Pnomoni Tanis1 Alan Hastalarin

Restrospektif Degerlendirmesi
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Klinigimizde 2018-2020 tarihlerinde pndémoni tanisi ile takip edilen 204
hastanin demografik, klinik, laboratuvar ve radyolojik 6zellikleri ile birlikte tan1 ve
tedavi yaklasimlari, tedavi sonuglari, yatis siireleri ve mortalite oranlarmin

degerlendirilmesi amaglanmuistir.

Akdeniz Universitesi Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 Klinigi’nde 10.11.2018-
10.11.2020 tarihleri arasinda ICD10 kodu; J18-J14 ve alt kirimlar1 (pnomoni) tanisi

girilen hastalar hastane otomasyon sisteminden retrospektif olarak taranmustir.

Hastalarin 123 (%60,3)’1 erkek ve 81 (%39,7)’1 kadin olup, yas ortalamasi
63,25+17,24 idi. 204 hastanin 172 (%84,4 )’sinde ek hastalik mevcuttu; bunlarin
58 (%33)’inde hipertansiyon, 50 (%29)’sinde diabetes mellitus, 33(%19,1)’inde
KOAH oldugu, digerlerinde ise siklik sirasiyla astim, serebrovaskiiler olay, kalp
yetmezligi ve malignite oldugu goruldi. 104 (%49) hastadan kan kiiltiirii alindig:
ve 4(%3,8)’tinde iireme oldugu, 2 hastanin antibiyotik tedavisinin ireme sonucuna
gore degistirildigi goriildii.126 (%61,7) hastadan balgam kiiltiirii alindig1 ve 48
(%38,2)’inde Gireme oldugu ve bunlardan toplam 72 mikroorganizma izole edildigi
gorildi. Bu mikroorganizmalarin goriilme sikligina gore 11 (%15)’inin Klebsiella
pneumoniae, 8 (%11,1)‘inin Pseudomonas aeruginosa oldugu saptandi. 48 hastanin
10 ‘unda antibiyotik tedavisi kiiltiir sonucuna gore degistirildigi saptandi. 48
hastanin 17 (%35,4)’sinin balgam kiiltiirii mevcut antibiyotigine direngli idi ve
sadece 5 (%10,4) hastanin antibiyotiginin degistirildigi goriildii. 204 hastadan 6
(%2,9)’sinda Influenza Virus tespit edilmistir. Hastalarm en cok 64 (%26,6)’iine
amoksisilin-klavulanik asit/ampisilin-sulbaktam + klaritromisin ve 62
(%25,8)’sine kinolon baglanmisti. 58 (%28,4) hastanin ilk baslanan ampirik
antibiyotik tedavisinin degistirildigi goriildii. Sefalosporin baslanan 11 hastanin
1’ine tedavinin hastanede baslandigi, 10’una yatis 6ncesi baglandigi, bu hastalardan
tiimiiniin tedavisinin degistirildigi gorildii. PSI risk skoru yiiksek olan hastalarin
NIMV ihtiyaci ile yogun bakim ihtiyact oldugu ve komplike pndmoni olma
olasiliklarinin daha yiiksek oldugu, ancak bu hastalarin 28 glnluk mortalite
oranlarmin farkli olmadigi goriildi. Balgam ve kan kdltiriinde Ureme olan
hastalarin PSI risk skorlarinin ¢ogunlukla 4 ve 5 oldugu gériildii (p=0,01). Ileri

yasta olan hastalarin yatis siirelerinin daha uzun ve mortalite oranlarinin daha
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yiiksek oldugu goriildii (sirasiyla p=0,03, p=0,04). Komplike pndmonisi olan
hastalarin yatis siirelerinin daha uzun oldugu goriilmiistiir (p=0,03). GFR’si diisiik
olan hastalarin mortalite oranlarinin daha yiiksek oldugu saptanmistir (p=0,03). En
cok antibiyotik degisikligi yapilan grubun PSI risk skorunun 5 oldugu bulunmustur
(p=0,02). Taburculuk sonrast 1 ay i¢inde tekrar pnomoni klinigi ile hastaneye

bagvuran hastalarin PSI risk skorlarinin daha ¢ok 4, 5 oldugu goriilmiistiir (p=0,01).

Pnomoni tanisi ile hastaneye yatan hastalarin daha ¢ok ileri yas ve ek
hastalig1 oldugu dikkati ¢ekti. Ileri yas, yiiksek PSI skoru, komplike pndmoni ve
azalmig GFR mortaliteyle iliskili idi. Basvuru sirasinda hastalarda PSI risk
skorunun klinik ile birlikte degerlendirilmesinin prognozu 6ngérmede etkili oldugu
saptandi. Caligmamizda balgam ve kan kiiltiirii sonuglarinin klinik takip ve tedaviyi
yonlendirmede kisitl oldugu goriildii.

Bulgularimizin literatiire katki saglayabilecegini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler:Pndmoni, Hastanede Gelisen pnomoni, Toplumda Gelisen

pnémoni

7.2.Ingilizce Ozet

Abstract

Akdeniz University Hospital Chest Diseases Retrospective Evaluation

of Patients Diagnosed with Pneumonia in their Clinic between 2018-2020

61



It was aimed to evaluate the demographic, clinical, laboratory and
radiological characteristics, diagnosis and treatment approaches, treatment results,
length of stay and mortality rates of 204 patients followed up in our clinic with the
diagnosis of pneumonia between 2018-2020.

Between 10.11.2018-10.11.2020 in Akdeniz University Hospital Chest
Diseases Clinic; Patients diagnosed with ICD10 code J18-J14 and its lower
divisions (pneumonia) were scanned retrospectively from the hospital automation

system.

Of the patients, 123 (60.3%) were male and 81 (39.7%) were female, with a
mean age of 63.25+17.24 years. Additional disease was present in 172 (84.4%) of
204 patients; Of these, 58 (33%) had hypertension, 50 (29%) had diabetes mellitus,
33 (19.1%) had COPD, while the others had asthma, cerebrovascular accident, heart
failure, and malignancy, respectively. It was observed that blood cultures were
taken from 104 (49%) patients and a pathogen was detected in 4 (3.8%) patients,
and antibiotic treatment in 2 patients was changed according to result. Sputum tests
were obtained from 126 (61.7%) patients, and 48 (38.2%) of a pathogen was
detected, and a total of 72 microorganisms were isolated from them. According to
the incidence of these microorganisms, 11 (15%) were found to be Klebsiella
pneumoniae and 8 (11.1%) were Pseudomonas aeruginosa. It was determined that
antibiotic treatment was changed in 10 of 48 patients according to the culture
results. The sputum tests of 17 (35.4%) of 48 patients was resistant to the current

antibiotic, and it was observed that the antibiotics of only 5 (10.4%) patients were
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changed. Influenza Virus was detected in 6 (2.9%) of 204 patients. Amoxicillin-
clavulanic acid/ampicillin-sulbactam + clarithromycin and 62 (25.8%) quinolones
were started in 64 (26.6%) patients. It was observed that the initial empirical
antibiotic therapy of 58 (28.4%) patients was changed. It was observed that 1 of 11
patients who were started on cephalosporin was started at the hospital, 10 of them
were started before hospitalization, and the treatment of all of these patients was
changed. It was observed that patients with a high PSI risk score needed NIMV and
intensive care and were more likely to have complicated pneumonia, but the 28-day
mortality rates of these patients were not different. It was observed that the PSI risk
scores of the patients with a pathogen was detected sputum tests and blood cultures
were mostly 4 and 5 (p=0.01). Older patients had longer hospital stays and higher
mortality rates (p=0.03, p=0.04, respectively). It was observed that patients with
complicated pneumonia had a longer hospital stay (p=0.03). Mortality rates were
found to be higher in patients with low GFR (p=0.03). The PSI risk score of the
group with the most antibiotic changes was found to be 5 (p=0.02). It was observed
that the PSI risk scores of the patients who were admitted to the hospital with
pneumonia again within 1 month after discharge were mostly 4.5 (p=0.01).

It was noted that patients hospitalized with the diagnosis of pneumonia
had more advanced age and additional disease. Advanced age, high PSI score,
complicated pneumonia, and decreased GFR were associated with mortality. It was
determined that the evaluation of the PSI risk score together with the clinic was
effective in predicting the prognosis in the patients at the time of admission. In our
study, sputum tests and blood culture results were found to be limited in guiding

clinical follow-up and treatment.
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