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1. GIRIS

Pnomoniler, klasik olarak yerlesim yerlerine gore toplum ve hastane kaynakli
olarak smiflandirilirlar. Son yillarda saglik sistemindeki degisiklikler sonucunda toplum
ve hastane kokenli enfeksiyonlar arasindaki geleneksel ayrim daha az fark edilir hale
geldi (1). Glinlimiizde artan huzurevinde kalma 6ykiisii, evde bakim tedavileri ve diyaliz
merkezlerindeki tedavi uygulamalar1 nedeniyle ortaya ¢ikan pndomoniler toplumdan
gelismelerine karsin, etken patojenlerin ve prognozlarin daha c¢ok hastanede gelisen
pnomonilere (HGP) benzedigi saptanmistir (2,3). Bu nedenle, 2005 yilinda American
Thoracic Society (ATS) / Infectious Diseases Society of America (IDSA)’da yeni bir
pnomoni kategorisi olarak saghk bakimyla iliskili pndmoni (SBIP) tanimi ortaya
konuldu (2).

SBIP’li olgularda potansiyel olarak ¢ok ilaca direngli etkenler (Staphylococcus
aureus, Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter species) dnemli yer tutmaktadir (4,5).

Yabanci literatiirlere bakildiginda SBIP’le ilgili ¢ok sayida calisma
bulunmaktadir. Calismalar yayimlandiklar1 iilkelerin demografik verileri, etken
patojenleri ve prognozlarini yansitmaktadir. Ulkemizde ise SBIP’le ilgili smirli sayida
calisma bulunmaktadir. Bu c¢alismada, SBIP tanisiyla hastanede yatan olgularin
demografik verilerini, etken dagilimlarini, ampirik antibiyotik tedavilerini, mortalite
oranlarmi, prognozlari, hastanede yatis siirelerini, maliyetlerini ortaya koymayi1 ve

bunlar1 toplumda gelisen pnodmoni (TGP) olgulari ile karsilastirmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Pnémoni

2.1.1. Tanim

Pnomoni, alt solunum yollarmin dogal savunma mekanizmalarindan bir veya
birkaginda meydana gelen degisiklik sonucu, akciger parankiminin enfeksiyéz veya
nonenfeksiydz ajanlarla invazyonu ve pulmoner dokunun eksiidatif konsolidasyonudur
(6). Nadiren fiziksel, kimyasal nedenlerle olusabilirse de, siklikla bakteri, viriis, mantar,

parazit gibi enfeksiyoz etkenlerle ortaya ¢ikmaktadir.

2.1.2. Siniflama
Pnomoniler farkli amacglar ve bakis acgilarma gore birkag sekilde

siniflandirilmaktadirlar (7).

Tablo 2.1. Pnomonilerin siniflandirilmasi (7).

Anatomik yerlesimlerine gore Ampirik tedavi yaklasimina gore

1. Nonsegmental alveoler (lober) 1.Toplumda gelismis pndmoniler
pnémoni 2. Hastanede gelismis pndmoni

2. Bronkopndmoni (lobiiler (Saglik bakimiyla iligkili pnémoni,
pnémoni) Ventilatorle ilgkili pnémoni)

3. Interstisyel pnomoni 3. Immiinitesi baskilannis hastalarda

gelismis pnomoniler
Etyolojilerine gore

1. Enfeksiy6z Agirhk durumuna gore
—Bakteriyel 1. Hafif pnémoniler
—Viral 2. Agir pnémoniler
—Paraziter
—Fungal Digerleri
—Mikobakteriyel 1. Aspirasyon pnomonisi

2. Non-enfeksiy6z 2. Yaglilarda gelisen pndmoniler
—Fiziksel
—Kimyasal
—Immiinolojik

Klinik tabloya gore

1. Tipik pndmoni
2. Atipik pndmoni




2.1.3. Patogenez

Pnémoni, solunum sisteminin savunma mekanizmalarinda bir bozukluk olmasi
ve/veya akcigerlere bu sistemin bas edemeyecegi kadar cok veya viriilan
mikroorganizmalarin gelmesiyle olusur. Enfeksiyon ajanlar1 alt solunum yollarina, iist
solunum yolu florasmin aspirasyonu, enfekte aerosollerin inhalasyonu, hematojen veya

daha az siklikla da komsuluk yoluyla ulasmaktadir (8,9).

2.1.4. Predispoze durumlar

Pnoémoni tanis1 almig bir hastada hemen tedaviye baslama gereksinimi vardir.
Tim invaziv islemler ve gelismis laboratuar destegine ragmen, TGP hastalarmin
yarisinda etken saptanamamaktadir (10,11). Bu durum baslangicta ampirik antibiyotik
tedavisini zorunlu hale getirmektedir (12). Hastaligin siddeti ve pndomoniye yatkinlik
yapan durumlarin bilinmesi mikrobiyolojik veriler sonuclanana kadar olasi etkenin

tesbitinde yol gosterici olup uygun ampirik antibiyotik tedavisinde 6nem tasimaktadir.

Tabloda pndmoniye ve belirli patojenlere yatkinlik yapan durumlar verilmistir (13,14).

Tablo 2.2. Pnomoniye ve belirli patojenlere yatkinlik yapan durumlar (13,14).

Alkolizm S.pneumoniae,  oral  anaeroblar, K.  Preumoniae,
Acinetobacter species, M.tuberculosis
. . H.influenzae, P.aeruginosa, Legionella turleri,
KOAH /sigara igiciligi S.pneumoniae, M.catarrhalis, C.pneumoniae.
Aspirasyon Gram negatif enterik patojenler, oral anaeroblar
Akciger absesi Toplum kaynakli MRSA, oral anaeroblar, endemik fungal

pnomoni, M. tuberculosis, atipik mikobakteriler

Kus besleme

C.psittaci

Kus giibresi maruziyeti

Histoplasma capsulatum

Son 2 haftada gemi seyahati
veya otelde konaklama

Legionella tiirleri

Yapisal akciger hastaliklar

P.aeruginosa, B.cepacia, S.aureus

Kotii dis hijyeni Anaeroblar
Farelerle temas F.tularensis
Ciftlik hayvanlariyla temas C burnetii

Diabetes mellitus

S.pneumoniae, K. Pneumoniae, Acinetobacter tiirleri,
M. tuberculosis, mukormikoz

Orak hiicre hastaligi

P jiroveci, Cytomegaloviriis, S.stercoralis, S.pneumoniae

IV madde bagimlilig1

S.aureus, S.pneumoniae, anaeroblar.

Grip sonrast donem

S.aureus, S.pneumoniae, S.pyogenes, H.influenzae




2.2. Toplumda Gelisen Pnémoniler (TGP)

2.2.1. Tanim - epidemiyoloji

Toplumda gelisen pndmoni, immiin yetmezlik durumu olmayan kisilerde giinliik
yasamlari sirasinda ortaya ¢ikan pnomonileri kapsar (15).

Tiim diinyada hekim basvurularinin, hastaneye yatislarin, tedavi giderlerinin, is-
okul giinii kayiplarinin ve 6liimlerin 6nemli bir kismmdan sorumludur (16). Amerika
Birlesik Devletlerinde (ABD) yilda yaklagik 5.6 milyon kiside TGP olustugu ve
bunlarin 1.1 milyonunun hastanede tedavi gerektirdigi tahmin edilmektedir (17,18).
Ulkemizde, Saghk Bakanhg ve Devlet Istatistik Enstitiisii verilerine gdre pndmoniler
akut ve kronik hastaliklar arasinda %1.15 siklik ile 15. sirada yer almaktadir (19). Yine
Saglik Bakanlig1 2004 yil1 saglik istatistiklerine gore tiim hastane yatiglarinin %1.9’unu
pnomoniler olusturmaktadir (20). Giliniimiizde artan antibiyotik kullanimina karsin,
TGP halen 6nemli mortalite ve morbidite nedenidir. Ingiltere ve ABD’nde 6liim
nedenleri arasinda 6. sirada; enfeksiyonlara bagl 6liimlerde ise 1. sirada yer almaktadir
(21,22,23). Ayakta tedavi edilen hastalarda mortalite %1-5, hastanede tedavi edilen
olgularda mortalite %12 iken, yogun bakim destegi gerektiren olgularda ise %40’a
yiikselmektedir (13,23). Ulkemizde gerceklestirilen degisik c¢alismalarda, pnomoni
mortalitesinin, hastaligin agirhigr ile iliskili olarak %1 ile %60 arasinda degistigi,
ozellikle hastanede tedavi edilen pndmonilerde mortalitenin belirgin yiiksek oldugu

(%10.3-60) gosterilmistir (24).

2.2.2. Etyoloji

TGP olgularmin yaklagik yarisindan fazlasinda etken saptanamamaktadir.
Olgularin ¢ogunlugunda tipik ve atipik bakteriler sorumludur (25,26). Ayaktan tedavi
edilen TGP’de etkenlerin yaklasik %30’unda viriisler, %45’inde atipik pndmoni
etkenleri ve %25 inde diger bakteriler sorumlu sorumlu tutulmaktadir.

Hastanede yatarak tedavi edilen olgularin yaklasik %60 kadarinda bakteriler etken
olmaktadir (27,28). S.Pneumoniae, major patojen olup, %27-55 oraninda izlenmektedir.
Pnomoni olgularinda bakteriyemi sikligi %5-10 arasindadir. Bakteriyemik olgularin
2/3’iinde etken pnomonkok’lardir (29). H.Influenzae %2-8 oraninda goriilmektedir.
Yatarak tedavi edilen pnomonili olgularm 1/4’tinde atipik ajanlar (Mycoplasma

pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Legionella pneumophila ve respiratuar viriisler)



sorumludur (30,31). Bir diger atipik pndmoni etkeni olan Legionella tiirlerinin siklig1
farklilik gostermektedir. Toplamda %2’den az olmasina karsin, hospitalizasyon veya
yogun bakim yatis1 gerektiren olgularda siklig1 artmaktadir (32). S.aureus ise TGP de
%2-5 oraninda sorumlu patojendir. Ozellikle yashlarda ve influenzae enfeksiyonunu
takiben gelisen TGP olgularinda S.aureus sik goriilmektedir (29).

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 (33).

2.2.3. TGP’de tam

Uyumlu semptomlar ve fizik muayene bulgularinin varliginda eger miimkiinse
cekilen akciger grafilerinde infiltratlarin saptanmasi tani i¢in yeterlidir (34).

a. Klinik

Pnomonilerin, klinik yonden tipik ve atipik olarak iki grupta incelenmesi 6zellikle
ampirik tedavi yaklasimi i¢in kolaylik saglamaktadir (35).

S.pneumoniae, H.Influenzae, M.catarrhalis ve diger bakteriyel etkenlerin neden
oldugu tipik pnomoniler, akut giirtiltiilii baslangig, iisiime titreme ile 39-40 dereceye
yiikselen ates, Okstliriik ve pilriillan balgam c¢ikarma, ploritik tip gogilis agrist ile
karakterizedir (36).

Mycoplasma, Chlamydia, Legionella, Influenzae A gibi etkenlere bagli gelisen
atipik pnomoniler ise halsizlik, kirginlik, kas agrilar1 gibi prodromal belirtileri takiben
subakut bir baslangic gosterir. Oksiiriik genellikle kurudur, bazi hastalar az miktarda
mukoid veya sulu bir balgam c¢ikarabilir. Sistemik organ tutulumuna ait semptom ve
bulgularin (gastrointestinal sistem bulgulari, deri dokiintiileri, eklem ve kas agrilar1) 6n
planda oldugu pnémonilerdir (36).

b. Fizik muayene bulgulan

TGP olgularinda ates genellikle vardir. Ancak Ozellikle yasli hastalarda
olmayabilir. 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,
pndmoninin bulundugu lobda gogiis ekspansiyonunun azaldigr 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 (37).

c. Radyolojik bulgular

Semptom ve fizik muayene bulgular1 ile pndmoni bulgular: diisiiniilen hastada
standart postero-anterior akciger grafisi c¢ekilmelidir. Kavitasyon veya retrokardiyak
patolojilerden kuskulanan olgularda sol yan grafi de cekilebilir. Gogiis 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. Fakat radyolojik goriiniim tiplerinin etken ile iligkisi
spesifik degildir, yine de ampirik antibiyotik tedavisi diizenlenirken, radyolojik
siniflamada belirtilen dzellikler gdzden 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 pndomonilerde ise interstisyel tutulum saptanir. Pnomonideki
radyolojik bulgulara gore saptanabilecek etkenler asagidaki tabloda gosterilmistir (38).

Pnomonili olgularda radyolojik rezoliisyon siiresi ortalama 4-6 hafta iken,
Legionella pndmonisinde ve KOAH’li olgularin pndmonisinde rezoliisyon siiresi
uzayabilir (39).

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

varliginda normal olabilir (40).

Tablo 2.3. Pnomonide saptanabilecek radyolojik bulgulara gore olasi etkenler (41).

Lober tutulum S.pneumoniae, K pneumoniae ve diger gram-negatif basiller,
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 | Virisler, M. pneumoniae, C. pneumoniae, C.trachomatis

Kavitasyon S.aureus, gram-negatif basiller, anaerop bakteriler, streptokoklar,
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 tam1 olanagma ragmen, TGP’li
olgularm yarisindan c¢ogunda etken mikroorganizma saptanamamaktadir (42).
Organizma izole edilemedigi durumlarda etkenler biiyiik olasilikla, S.preumoniae,
virlisler, M. pneumoniae ve klamidya tiirli mikroorganizmalardan olusur. Bu tiir
hastalarin cogu muhtemelen uygun antibiyotik almaktadir, viral kaynakli pndmoniler ise
antibiyotik tedavisi gerektirmemektedir (43,44). Bu nedenle TGP’de etken izolasyonu
tedavide ¢ok yoOnlendirci olmamaktadir. Pratikte ampirik tedavide gerekli olan olas1
etkeni dogru tahmin edebilmek i¢in klinik, laboratuvar bulgulari, radyolojik bulgular,
risk faktorleri ve gram boyama bulgular dikkate alinmalidir.

d1. Mikroskopik inceleme

Pnomonili hastalarinda mikrobiyolojik degerlendirmede en sik alinan O6rnek
balgamdir. Elde edilen taze balgamin piiriilan goriiniimlii béliimiinden ince bir sekilde
hazirlanan yayma preparatin gram boyama ile mikroskopik incelenmesi pratikte degerli
bilgiler verir. Mikroskopide kii¢iik biiylitmeli objektifte (10x) goriilen yass1 epitel hiicre
sayis1 10°dan az ve PNL sayis1 25’in {izerinde ise, bu 6rnek alt solunum yollarini temsil
eden kaliteli bir balgam olarak kabul edilir. Gram boyamada baskin olarak g6zlenen
bakterinin etyolojiden sorumlu oldugu diisiiniilerek, tedavi plani 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 diistindiriir (45,46).

d2. Kiiltiirler

d2a. Balgam Kkiiltiirii

Hastaneye yatirilmasit gereken olgularda balgam kiiltiirli yapilmalidir. Antibiyotik
tedavisi baglanmis olmasi, hastanin balgam ¢ikaramamasi veya kaliteli balgam 6rnegi
almamamasi, balgamin laboratuvara ulastirilmasinda gecikme ve sonuglanmasinin 24-
48 saat gerektirmesi balgam kiiltiirliniin tan1 ve tedaviyi yonlendirmedeki degerini
azaltmaktadir. Bazi solunum yolu patojenlerinin farinkste flora iiyesi olarak
bulunabildikleri i¢in balgam kiiltiirlinde iiremeleri, alt solunum yolu etkeni olduklarini
kanitlamamaktadir. Rutin balgam kiiltiirlerinin duyarhilik ve oOzgiilligl diisiiktiir.

Balgam kiiltiirii sonuglar1 gram boyamasi ile birlikte yorumlanmalidir (47).



d2b. Kan Kkiiltiirii

Kan kiiltiirleri hastaneye yatirilmis hastalarda Onerilen kolay, giivenilir ve
nispeten ucuz bir tan1 aracidir. TGP’lerde etkene gore degismekle birlikte %30’a varan
oranlarda (ortalama %11) pozitif bulunmaktadir (45,48). TGP olgularinda kan
kiiltiirlerinde en sik lireyen 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 (46).

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 artisi retrospektif tanida yararhdir.

Ozellikle agir hastalarda, Legionella ve S.pneumoniae infeksiyonlarina yonelik
idrarda antijen testlerinin tan1 degeri yiiksektir. Idrarda pndmokok antijen testi hizl,
kolay ve giivenilir sonug¢ veren tanisal yaklasim yontemidir. Pndmokokal pnémonide
iriner antijen testinin sensitivitesi %50-80, spesifitesi %90’ lizerinde saptanmistir
(50). Legionella idrar antijeni testi ise, sadece Legionella serogrup 1 i¢in hazirlanmaistir.
Bu serogrup, Legionella kdkenli pnomonilerin %80-95’inden sorumludur. Duyarlhilig:
%70-90, 6zgiilliigii %99 bulunmustur (51,52).

e. Rutin laboratuvar incelemeleri

Tam kan sayimi, 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 sayis1 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 (53).



f. Diger tetkikler

C-Reaktif Protein (CRP)

Pnomoni hastalarinda hastaligin siddetini ve tedaviye cevabi gosteren kolay ucuz
bir yontemdir (54). Ates ve lokositozla karsilastirildiginda daha duyarhdir (55). CRP
diizeyi, pndmoninin tedaviye yanitin1 degerlendirmede yararl olabilir. TGP olgularinda
baslangic CRP diizeyinde %50 civarinda diisme ortalama 3.3 giinde olmaktadir (56).
Tedavinin dordiincii giiniinde 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 (57,58).

Prokalsitonin< 0.1 mcg/L Bakteriyel enfeksiyonu gostermez, antibiyotikler
verilmemelidir

Prokalsitonin 0.1-0.25 mcg/L | Bakteriyel enfeksiyonun zayif gostergesidir, antibiyotikler

verilmeyebilir

Prokalsitonin 0.25-0.5 mcg/L | Daha kuvvetli Dbakteriyel enfeksiyonun gdstergesidir,
antibiyotik verilir

Prokalsitonin >0.5 mcg/L Bakteriyel enfeksiyonun giiclii gostergesidir, antibiyotik

kesinlikle 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 yikimi sonucu oldugu diistiniilen d-dimer yiliksekligi saptanmaktadir (57).

2.2.4. Klinik yaklasim ve siniflama

TKP’de tiim tanisal olanaklara ragmen olgularm yarisinda etken
saptanamamaktadir (10). Semptom, fizik muayene ve akciger grafisi bulgularma
dayanarak etyolojik taniya ulasabilmekte cogu zaman miimkiin olmamaktadir. Bu

nedenle ampirik antibiyotik tedavisine zaman kaybetmeden baslanilmalidir.




2.2.5. Hastaneye yatis kararn

Pnomoni tanis1 konulduktan sonra verilmesi gereken ilk karar, tedavinin nerede
yapilacagidir (22). Son yillarda hastalarin ayaktan mi, hastaneye yatirilarak mi1 tedavi
edilmesi kararinda bazi Olgiitler kullanilmistir. Gilincellenen bir¢ok tedavi rehberi, bu
konuda CURB-65 ve pnomoni ciddiyet indeks skorunu (PSI) 6nermektedir (58,59).

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 yiiksektir ve

hastaneye yatirilarak tedavi edilmeleri onerilir (60).

Tablo 2.4. Pnomoni agirlik indeksi (61).

Bulgular Puanlama
Demografik veriler
Yas
Erkek Yas (yil olarak)
Kadin Yas -10
Bakim evinde kalma +10
Komorbidite
Neoplazi +30
Karaciger hastalig +20
Konjestif kalp yetmezligi +10
Serebrovaskiiler hastalik +10
Bobrek hastaligi +10
Fizik muayene ve vital bulgular
Mental bozukluk +20
Solunum sayis1 >30/dk +20
Sistolik kan basinc1 <90 mmHg +20
Viicut sicakligi <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 efiizyon +10
Arteriyel pH < 7.35 +30
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Tablo 2.5. Pnomoni agirlik indeksi (Risk sinifi) (61).

Risk Sinifi (Total Puan) Tedavi Yeri

I1(<50) Ayaktan tedavi

1I (51 -70) Ayaktan tedavi

1II (71 - 90) Ayaktan tedavi veya kisa siireli yatig
v (91 - 130) Yatis (Yogun bakim olabilir)
V(>130) Yatis (Muhtemelen yogun bakim)

CURB-65 skorlamasinda ise konflizyon, iiremi, solunum hizi, diisiik kan basinci
ve 65 yas sinir1 olmak {izere bes kriterin varligma bakilir ve her kritere 1 puan verilir. 0
ve 1 skoru olanlar ayaktan tedavi, skoru 2 olanlar ise hastaneye yatirilarak tedavi
onerilir. Skoru 3 ve daha biiyiik olanlarin ise siklikla YBU’ye yatirilarak tedavi
edilmeleri gerekir (59).

Tablo 2.6. CURB-65 skorlamasi (59).

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 2.7. CURB-65 skorlamasi ve mortalite iligkisi (59).

CURB-65 puam ‘ 30 giinliik mortalite
0 %0.7
1 %2.1
2 %9.2
3 %14.5
4 %40
5 %357

1n



Tablo 2.8. TGP olgularinda gruplara gore etkenlerin dagilimi (62).

Grup I

Ayakta tedavi
Hastaneye yatig Ol¢iitleri yok

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

Grup I1

Klinikte tedavi
Yogun bakima yatig Olgiitleri

yok
CURB 6522 (PSIIV-V)

Grup III

Yogun bakimda tedavi
Yogun bakim birimine yatirilma

Olciitleri var

a. Pseudomonas riski yok
b. Pseudomonas riski var

Grup IA

Grup I1

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

Viruslar Karma infeksiyon S.aureus

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

Grup IB Grup I11B

S.pneumoniae

M. pneumoniae

C. pneumoniae

Karma infeksiyon

H. influenzae

Enterik Gram-negatifler
Viruslar

Digerleri

P.aeruginosa +
Grup A’daki patojenler

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 varlig1 veya yokluguna (Tablo 2.10) gore Grup IA ve IB olarak iki alt
gruba ayrilirlar. Bunun disinda kalan, yani CURB-65 skoru >2 veya PSI puan1 IV ve V
ile uyumlu olan hastalarm (Grup II ve III), tedavisi ise hastaneye yatirilarak
yapilmalidir. Hastaneye yatirilan olgulardan yogun bakim desteg§i gerektirenler (Grup
[II) yogun bakim iinitesine veya yogun bakim tiinitesi olan bir merkeze nakledilmelidir.
Hangi hastalarin yogun bakima alinmasi gerektigi konusunda tanimlanan olgiitler Tablo
2.9’da goriilmektedir. Bu 0Glgiitlerden bir major veya en az {ic mindr kriteri tasiyan

hastalarin yogun bakimda izlenmesi uygun olacaktir (62).
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Tablo 2.9. Yogun bakim iinitesine yatirilma olgiitleri (13).

Major ‘ Min6r

Invaziv mekanik ventilasyon geregi | Solunum sayis1 >30/dk

Vazopressor gerektiren septik sok Pa0,/F10, <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

Tablo 2.10. Degistirici faktdrler (62).

e 65 yas ve lizeri
o Eslik eden hastalik
KOAH
Bronsektazi
Kistik fibroz
Diyabet
Bobrek hastaligt
Konjestif kalp yetmezligi
Karaciger hastaligi
Malignite
Norolojik hastalik
e | yil iginde pndmoni tanisi ile yatis
e Aspirasyon siiphesi
e Splenektomi
e Alkolizm
e Malniitrisyon
e Bakimevinde yagsama
o Kortikosteroid kullanimi (prednizolon >10 mg/giin, 3 ay siireyle)
e Immiinsiipresif tedavi

e Influenza sonras gelisen pnomoni

Tablo 2.11. Pseudomonas aeruginosa riskini artiran faktorler (63).

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 glinden daha uzun)

e Malniitrisyon
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2.2.6. TGP’de ampirik antibiyotik tedavisi

Hastanin hangi grupta yer aldig1 yukarida tanimlanan 6lciitlere gore belirlendikten

sonra, ilgili grup icin (Tablo 2.12) onerilen ampirik tedavi rejimi baslanmalidir. Bu

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

dar spektrumlu ve ekonomik ilaclar esas alinmistir.

Tablo 2.12. Toplumdan gelisen pndmonilerde ampirik tedavi (62).

Grup I

Grup I1

Grup III

Ayakta tedavi
Hastaneye yatig Ol¢iitleri yok

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

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

Yogun bakimda tedavi
Yogun bakim birimine yatirilma
Olciitleri var

a. Pseudomonas riski yok
b. Pseudomonas riski var

Grup IA

Grup I1

Grup IITA

Amoksisilin veya Makrolid

3. kusak antipsédomonas
olmayan sefalosporin veya
Beta-laktamaz inhibitorlii

3. kusak antipsddomonas
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 I11B
2. — 3. kusak oral sefalosporin Antipsddomonas Beta laktam
veya Amoksisilin + +
klavulanat Siprofloksasin veya
+ aminoglikozid
Makrolid veya Doksisiklin +
Makrolid

Grup I

Hastaneye yatis Olciitlerinden herhangi birini tasimayan hastalar (Grup I) birinci

basamakta ayakta tedavi edilirler (Tablo 2.12). Grup I hastalar Tablo 2.10°da gdsterilen

degistirici faktdrlerini tasiyp tasimadiklarina gore iki alt grupta degerlendirilmelidir.

Herhangi bir degistirici faktore sahip olmayan olgular (Grup IA)’dir. Bu olgularda

yiiksek doz amoksisilin tedavisi ilk secenek olmalidir (62).
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Tablo 2.10°daki degistirici faktorlerinden en az birini tagiyan 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 (62).

Grup 11

CURB-65 skoru >2 (Tablo 2.7) veya PSI degerlendirmesinde evre IV-V olan
(Tablo 2.5) olgular Grup II’de yer alirlar ve hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidirler.

Bu hastalardan yogun bakima yatig Ol¢iitlerini (Tablo 2.9) 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 g6z

ard1 edilemeyeceginden tedaviye bir makrolid (IV veya oral) eklenmelidir. (64,65).

Grup 111

Bu gruptaki hastalar, Tablo 2.9’daki Olciitlere gore yogun bakim birimin
yatirilmasi ve parenteral antibiyotiklerle tedavisi gereken pndomoni olgularidir. Bu
gruptaki pndomonilerin ¢ogunlugunun P. aeruginosa digsindaki etkenlerle olustugu
gosterildiginden, olgular Pseudomonas infeksiyonu riski olmayanlar (Grup IIIA) ve

olanlar (Grup IIIB) seklinde iki gruba ayrilmistir (Tablo 2.8).

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

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

Grup IIIB. Pseudomonas infeksiyonu riskini artiran durumlar (Tablo 2.11) soz

konusu oldugunda antipsddomonal spektrumu igeren tedavi semas1 uygulanmalidir.
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2.3. Saghk Bakinyla fliskili Pnémoni (SBiP)

Genel niifusda yasam stirelerinin artmasi ile birlikte bakimevlerinde kalan kisi
sayis1 da artig gostermistir. Bakimevlerinde kalan kisi sayis1 1990’larda 1.6 milyon iken
bu saymm 2030°da 5.3 milyon olmas1 beklenmektedir. Ozellikle pndmoni bakimevinde
kalanlarda binde 365 iken, toplumda yasayanlarda binde 34 olarak bulunmustur (66).
Dolayistyla SBIP’in toplum kdkenli pndmoniden etken ve prognoz agisindan farkli
olmas1 ayr1 bir tanimlama yapilmasi diisiincesini dogurmustur.

Amerika Toraks Dernegi / Amerika Infeksiyon Hastaliklari Dernegi (ATS /
IDSA)’nin hazirladig1 2005°deki rehberde SBIP hastane kdkenli pnémoniler grubunda
ele alimmistir. Hastaneye yatisinda akciger grafisinde yeni infiltrasyon bulunan,
pnomoni ile uyumlu bir major (ates, Okstiriik, balgam ¢ikarma) veya iki minér (dispne,
gogiis agrisi, fizik muayenede konsolidasyon bulgulari, 16kositoz) semptom ve bulgu
saptanan olgular, pndmoni olarak degerlendirilmistir. Bu olgular, asagidaki risk
faktorlerinden en az birine sahip olanlar SBIP olarak degerlendirilmistir (2).

¢ Son 90 giin i¢inde iki veya daha fazla giin hastanede yatis,

e Uzun siireli bakimevinde kalma,

¢ Evde infiizyon tedavisi (antibiyotik dahil),

e Evde basi yarasi bakimi,

e Son 30 giin igerisinde hemodiyaliz merkezinde tedavi,

e Aile bireylerinde cok ilaca direngli bakteri enfeksiyonu varhigi.

2.3.1. Etkenler

SBIP yeni bir antite olmasi nedeniyle kapsamli ¢alismalar yeterince
bulunmamaktadir. 2005 yilindan itibaren Kollef (3), Micek (67), Shindo (68) ve
arkadaslarmin  yaptiklar1 c¢alismalarda S.aureus, Pseudomonas aeruginosa SBIP
grubundaki hastalarda TGP grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek
bulunmustur. Ayni zamanda bu ¢alismalar diger bir ¢ok c¢alisma ile korelasyon

gostermektedir.
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Tablo 2.13. Kiiltiir pozitif 4543 pnomoni etkeninin gruplara gore dagilimi (3).

Bakteriyel patojenler | TGP | SBiP | HGP | VipP

Gram-pozitif patojenler,%

S.aureus 25.5 46.7 47.1 42.5
MSSA 17.2 21.1 26.2 28.5
MRSA 8.9 26.5 22.9 14.6

Streptococcus grupsuz 13.4 7.8 13.9 7.0

S.pneumoniae 16.6 5.5 3.1 5.8

Diger Gram pozitifler 7.1 7.7 8.1 8.6

Gram-negatif patojenler,%

Pseudomonas sp 17.1 25.3 18.4 21.2

Haemophilus sp 16.6 5.8 5.6 12.2

Klebsiella sp 9.5 7.6 7.1 8.4

Escherichia sp 4.8 5.2 4.7 6.4

Enterobacter sp 2.9 3.5 4.3 5.6

Acinetobacter sp 1.6 2.6 2.0 3.0

Diger Gram negatifler 4.1 9.5 3.7 6.2

2.3.2. Tan1 ve tedavi

SBIP hastalar1 genellikle yasli, ndrolojik problemi olan hastalar olmasi nedeniyle
balgam 6rnegi almak zordur. Bu durumlarda olas1 etkene yonelik antibiyotik tedavisi
baslanmalidir. Olas1 bakteri spektrumunu belirleyen g¢alismalar kan, balgam ve alt
solunum yolu ornekleri alinabilen hastalarin sonuclaridir. 2005 ATS/IDSA rehberine

gore MRSA ve Pseudomonas’1 kapsayacak sekilde genis spektrumlu antibiyotik tedavisi

Onerilmektedir.
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3. HASTALAR VE YONTEM

3.1. Hastalar ve Calisma Dizaym

Ocak 2009 - Haziran 2012 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklar1 Klinigi’nde yatirilarak tedavi goren 119 TGP’li ve 76 SBIP’li hasta
olmak iizere 195 hastanin verileri retrospektif olarak incelendi. SBIP ve TGP tanisinda
2005 ATS/IDSA ve 2009 Tirk Toraks Dernegi Eriskinlerde Toplumda Gelisen
Pnomoni Tani ve Tedavi Rehberi’nden yararlanildi. Calismada olgularin saglik bakimi
risklerinin yani1 sira, komorbid hastaliklary, yas-cinsiyet gibi demografik verileri,
mortalite riski yiiksek hastalar1 ayirt etmek i¢in tanimlanmis bir puanlama sistemi olan
CURB-65 ve PSI degerleri, basvuru anindaki solunum ve kan 6rneklerinin kiiltiirlerinde
saptanan etken mikroorganizmalar kaydedildi. Baslangic ampirik antibiyotik tedavileri
ve saptanan etkenlere gore bu tedavilerin uygunlugu ulusal ve uluslarasi rehberlere gore
incelendi. Olgularin prognoz gdstergeleri olarak; hastanede yatis siireleri, entiibasyon
uygulamalari, yogun bakima yatis gereklilikleri ve ilk 30 gilinlik mortaliteleri
kaydedildi. Yine her iki grupta yatis maliyetleri karsilastirildi.

Calisma protokolii, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Etik Kurulu

tarafindan onaylandi.

3.2. Tanimlamalar

Pnomoni, hastaneye yatisinda akciger grafisinde yeni infiltrasyon bulunmasi ve
asagidaki kriterlerden 1 veya daha fazlasinin bulunmasi olarak kabul edildi (69):

. Ates ( >38°C) veya hipotermi (<35°C)

. Yeni ortaya ¢ikan balgam eslik eden veya etmeyen Oksiiriik yakinmasi

« Ploritik gogiis agrisi

« Nefes darlig1

« Oskiiltasyonda solunum seslerinde degisiklik.

Bu olgulardan, asagidaki risk faktdrlerinden en az birine sahip olanlar SBIP
olarak tanimlandi (2):

« Son 90 giin i¢inde iki veya daha fazla giin hastanede yatis,

« Uzun siireli bakimevinde kalma,

« Evde inflizyon tedavisi (antibiyotik dahil),
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« Evde bas1 yaras1 bakima,
« Son 30 giin igerisinde hemodiyaliz merkezinde tedavi,

. Aile bireylerinde ¢ok ilaca direncli bakteri enfeksiyonu varligi.

3.3. Risk Siniflamasi

Mortalite riski yiiksek hastalar1 aywrt etmede CURB-65 ve PSI skorlamasi
kullanildi. Ortalama PSI ve CURB 65 skoru her iki grup i¢in hesaplandi. PSI (grup I'V-
V) ve CURB 65 (CURB-65, 3 ve iizeri) risk skoru yiiksek olgular her iki grupta
karsilagtirildi.

3.4. Antibiyotik Tedavisi ve Sonuc¢lar

Antibiyotik kullanim 6ykiisii; herhangi bir antibiyotigi son 3 aylik donemde 2 giin
veya daha fazla siire almasi (70), yine ampirik antibiyotik tedavisi ise pndmoni tedavisi
ile hastaneye yattig1 glin baglanan antibiyotik rejimi olarak tanimlandi (1). Ampirik
antibiyotik rejimleri betalaktam + makrolid, yeni florokinolonlar, antipsédomonal
betalaktam + makrolid ve diger olmak iizere 4 gruba ayrilarak SBIP ve TGP gruplarinda
karsilastirildi. Yine bu tedavi rejimlerinin her iki grupta ulusal (2009 Tirk Toraks
Dernegi Eriskinlerde Toplumda Gelisen Pnomoni Tani ve Tedavi Rehberi) ve
uluslararas1 (2005 ATS/IDSA) rehberlere uygunlugu degerlendirildi. Antibiyotik
degisikligi; i1lk 72 saatte ortaya ¢ikan klinik durumda bozulma (ates yanit1 alinamamasi,
solunumda kotiilesme), radyolojik progresyon, entiibasyon ve yogun bakima yatis
olmas1 veya baslanilan tedavinin kiiltiir antibiyogramda diren¢li mikroorganizma
saptanmast durumunda yapildi (68). Antibiyotik degisikligi yapilmis olgular iki grupta
karsilagtirildi.

Tedavi basarisizligl; antibiyotik degisikligi olsun ya da olmasin, 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 olgularin verileri kayit edildi ve her iki grupta karsilastirildi. Yine bu

olgularm hastanede ortalama yatis stireleri ve yatis maliyetleri degerlendirildi.
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Mortalite orani ise, pnomoni tanisiyla hastaneye yatistan itibaren 30 giin

icerisinde herhangi bir nedenle hastanin 6liimii olarak kabul edildi (1).

3.5. Mikrobiyolojik Degerlendirme

Hastalar servise yatirildiktan sonra antibiyotik tedavisi baslanilmadan kan kiiltiirii,
balgam c¢ikartabilenlerden balgam kiiltiirii alindi. Yine klinik siiphe durumunda veya
agr TGP’de idrarda Legionella antijenine bakildi. Atipik etkenlerden Legionella
disindakilere yonelik tetkik yapilmadi Ornekler 1 saat igerisinde mikrobiyoloji
laboratuvarma gonderildi. Alinan 6rnekler Mac Conkey, Cukulata ve Kanli agara ekim
yapildi. Ardindan 37°C’de 24 saat etiiv islemi uygulandiktan sonra yayma ornekleri ile
birlikte degerlendirildi. Uygun olan 6rnekler Fhonix cihazi kullanilarak mkroorganizma

tanimlamasi yapildi.

3.6. istatistiksel Yontemler

Tanimlayici istatistikler frekans, yiizde, medyan, minumum, maksimum degerleri
ile sunulmustur. Iki grubun Slciimleri arasmndaki farklarm 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, bulunmadig1r 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. Sonuclar odds orani
ve %95 giiven araligi ile gosterilmistir. Uygulanan testlerde 0,05’den kiigiik p degerleri

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya alman 195 olgudan 76’s1 SBIP (%38.9), 119 (%61.1)’u TGP idi. SBiP
olgularmin; 61 (%80.3)’inin son 90 giin icinde 2 veya daha fazla giin hastaneye yatis
oykiisii, 7 (%9.2)’sinin son 30 giinde hemodiyaliz merkezinde tedavi alma oykiisii, 3
(%3.9)’linde evde basi yarasi tedavisi uygulanmasi, 1 (%]1.3)’er olguda ise uzun stireli
bakimevinde kalma 6ykiisii ve evde inflizyon tedavisi alma Oykiisii oldugu saptandi.
Aile bireylerinde ¢ok ilaca direngli bakteri enfeksiyonu olan SBIP olgusu izlenmedi.

Toplam 3 hastada ise SBIP kriterlerinden 2’sini birden tagimaktaydi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. SBIP dahil edilme kriterleri.

Kriterler nlia;;a(l(‘:z )
Son 90 giin i¢inde 2 veya daha fazla giin hastanede yatig dykiisii 61 (80.3)
Uzun siireli bakimevinde kalma 6ykiisii 1(1.3)
Evde inflizyon tedavisi (antibiyotik dahil) 1(1.3)
Evde basi yarasi bakimi 3(3.9)
Son 30 glinde hemodiyaliz merkezinde tedavi 7(9.2)
Aile bireylerinde ¢ok ilaca direngli bakteri enfeksiyonu varligi -

Soq 90 giin igipdp 2 veya dqha faz}a giin hastanede yatis oykiisii ve evde 1(1.3)
infiizyon tedavisi (antibiyotik dahil)

Uzun siireli bakimevinde kalma 6ykiisii ve evde infiizyon tedavisi (antibiyotik 2 (2.6)

dahil)

SBIP olgularinin yas ortalamas1 63.39+1.73 y1l, TGP olgularininki ise 61.06+1.60
idi. SBiP’li olgularm 52’si (%68), TGP’lilerin ise 76 ’s1 (%64) erkek cinsiyete sahipti.

Calismaya alinan SBIP ve TGP’li olgularin demografik &zellikleri ve radyolojik
bulgular1 Tablo 4.2°de verilmistir. Hastaliklara eslik eden komorbid durumlar SBIP
grubunda (%94.6), TGP grubuna (%73.1) gore belirgin yiliksekti. Komorbid
durumlardan KOAH (%44.7’¢e karsm %17.6), akciger kanseri (%15.8’e %2.5) ve diger
kanserler de (%32.9’a %8.4) SBIP grubunda (p< 0.001) anlaml olarak yiiksekti. Diger
komorbid durumlarda ise her iki grupta istatistiksel farklilik goriilmedi (Tablo 4.2).

Olgularimizin sigara dykiisiine bakildiginda, sigara icme oran1 SBIP’de (%61.8),
TGP’de (%61.3) olarak saptandu. ki grupta istatistiksel farklilik gdriilmedi.
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Radyolojik olarak bilateral tutulum (%39.5’¢ karsin %24.4) ve son 3 ayda
antibiyotik kullanim dykiisii (%82.9’a karsm %26.9) SBIP grubunda istatistiksel olarak

anlamli derecede yiiksek idi.

Tablo 4.2. Calismaya alinan olgularin demografik 6zellikleri ve radyolojik bulgulari.

Karakteristik Ozellik SI:3=I7P;((}01'A)u)p ;LG]I; 9G (I;ZI;
Ortalama yas (y1l) 63.39+1.73 61.06+1.60 0.513
Cinsiyet (E/K) 52/24 76/43 0.514
Komorbid durumlar 72 (94.6) 87 (73.1) <0.001
KOAH 34 (44.7) 21 (17.6) <0.001
Akciger kanseri 12 (15.8) 3(2.5) <0.001
Diger kanserler 25(32.9) 10 (8.4) <0.001
KAH 13 (17.1) 26 (21.8) 0.419
SVO 11 (14.5) 11 (9.2) 0.260
DM 13 (17.1) 26 (21.8) 0.419
KBY 6 (7.9) 3(2.5) 0.158
Kronik Kc hastalig1 33.9) 2(1.7) 0.38
Astim 3(3.9 8 (6.7) 0.533
Hipertansiyon 21 (27.6) 8 (6.7) <0.001
Alzheimer / demans 3(4) 3(2.5) 0.678
Sigara kullanimi 47 (61.8) 73 (61.3) 0.94
Bilateral tutulum 30 (39.5) 29 (24.4) <0.05
g;lr;ﬁii?yda antibiyotik kullanim 63 (82.9) 32 (26.9) <0.001

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

PSI ve CURB-65 skorlar1 da her iki grupta karsilastirildi. Ortalama PSI skoru
SBIP’li olgularda 104.42+3.52, TGP’li olgularda ise 90.23+3.24 olarak saptandi. SBIP
grubunda istatistiksel anlamli yiikseklik saptandi (<0.05). Yine ortalama CURB 65
skoru median degeri SBIP’li grupta 1.5, TGP’li grupta 2 olarak hesapland1. (Tablo 4.3).
Bu deger istatistiksel olarak anlamli degildi (p degeri=0.077).

Tablo 4.3. Ortalama PSI ve CURB-65 skorunun her iki grupta karsilastirilmasi.

SBIP grup TGP grup

Degisken P degeri

(n=76) (n=119)
Ortalama PSI Skoru (ort.+ std) 104.42+3.52 90.234+3.24 <0.05

Ortalama CURB 65 Skoru
Median (min.-max.) 1.5 (0-4) 2(0-5) 0.077
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Diisiik PSI (I-III) risk skoru olan SBIP grubunda 27 (%35.5), TGP grubunda ise
65 (%54.6) olgu bulunmaktaydi. Yine SBIP grubunda 49 (%64.5), TGP grubunda ise
54 (%45.4) olguda yiiksek PSI (IV-V) risk skoru izlenmekteydi. Bu sonu¢ SBIP
grubunda istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p< 0.05).

CURB-65 skoru (0-2) olan SBIP grubunda 60 (%78.9), TGP grubunda ise 88
(%73.9) hasta vardi. CURB-65 vyiiksek risk skoru (3 ve iizeri) SBiP grubunda 16
(%21.1), TGP grubunda ise 31 (%26.1) hastada izlendi (Tablo 4.4). Her iki grupta
istatistiksel farklilik saptanmadi (p degeri=0.426).

Tablo 4.4. Ortalama PSI ve CURB-65 yiiksek risk skorunun her iki grupta
karsilagtirilmasi.

SBIiP Grup TGP Grup

Degisken =76 (%) n=119 (%) P Degeri
Distik PSI Risk Skoru (I-III) 27 (35.5) 65 (54.6) <0.05
Yiiksek PSI Risk Skoru (IV-V) 49 (64.5) 54 (45.4) <0.05
Diisiik CURB-65 Risk Skoru (0-2) 60 (78.9) 88 (73.9) 0.426
Yiiksek CURB-65 Risk Skoru (>3) 16 (21.1) 31 (26.1) 0.426

Tablo 4.5°de her iki grupta balgam ve kan kiiltiirtindeki tireme oranlar1 verilmistir.
Balgam kiiltiiriinde SBIP’te 14 (%36.8), TGP’de 8 (%9.2); kan kiiltiiriinde ise SBIP’te 4
(%5.3), TGP de 3 (%2.5) olguda iireme saptandi. Hem kan hem de balgam kiiltiiriinde
SBiP’te TGP ye gore anlamli yiikseklik saptandi.

Tablo 4.5. Her iki grupta balgam ve kandaki ireme oranlari.

SBIP Grup TGP Grup

n=76 (%) n=119 (%)
Balgamda Ureme 14 (36.8) 8(9.2) <0.001
Kanda Ureme 4(5.3) 3(2.5) 0.435

Tablo 4.6’da SBIP ve TGP olgularinin etken dagilimlar1 verilmistir. 18 SBIP
(%23.6) ve 11 (%9.2) TGP olgusunda etken saptanmistir. En sik izole edilen
mikroorganizmalar: SBIP’te S.pneumonia, A. baumannii, S.aureus (MRSA) iken,
TGP’de S.pneumonia, Klebsiella species, Pseudomonas aeruginosa, Moraxella

catarrhalis 1di.
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Tablo 4.6. SBIP ve TGP olgularinin etken dagilimlar:.
SBIP TGP

Etkenler ‘ (n=76) ‘ (n=119)
Gram-pozitif patojenler:
S.pneumonia 5 2
S.aureus
MSSA - 1

MRSA 3 -

Diger streptokoklar - -

Diger gram + bakteriler - -

Gram-negatif patojenler:
Klebsiella species 2
E.coli
Pseudomonas 1
aerigunosa
Haemophilus 1 -
Influenzae
Moraxella catarrhalis
Proteus mirabilis
Acinetobacter baumannii
ESBL+ E.coli
S. maltophilia
Diger gram- bakteriler - -

Atipik patojenler:
Legionella pneumophila - -

N = N

11— O
1

Tablo 4.7.’de hastaneye yatista baslanmis olan ampirik antibiyotik tedavilerinin
her iki grup igin dagilimi gdsterilmistir. SBIP grubunda en fazla onerilen antibiyotik
grubu antipseudomonal betalaktam + makrolid (%69.7), TGP grubunda ise betalaktam +
makrolid (%54.6) id1.

Tablo 4.7. SBIP ve TGP olgularinda uygulanan antibiyotiklerin dagilimu.

Ampirik An.t.ibiyotivk Tedavilerinin SBiP TGP P Dederi
Gruplara Gore Dagihmm n=76 (%) n=119 (%) ®
Betalaktam + Makrolid 7(9.2) 65 (54.6) 0.059
Yeni Florokinolonlar 13 (17.1) 37 (31.1) 0.54
Anti Pseudomonal Betalaktam + Makrolid 53 (69.7) 17 (14.3) <0.001
Diger 3(3.9 0 (0) -

Tablo 4.8’de SBIP ve TGP olgular1 tedavi, sonuglar ve prognoz agisindan yapilan
karsilastirma goriiliiyor. SBIP grubunda olgularm %73.7’sinde, TGP grubunda ise
%98.3’{inde rehberlere uygun tedavinin baslandig1 saptand1 (p< 0.001). SBIiP grubunda
antibiyotik degisikliginin daha fazla uygulandig1 ve tedavi basarisinin daha diisiik
oldugu goriildi (p<0.001).
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Yine tedavi basarisizlig1 sonucu entiibasyon ve yogun bakim uygulamasi SBIP

grubunda daha yiiksek seyrettigi saptandi (p<0.05).
30 giinliik mortalite SBIP’te 17 (%22.4), TGP’de ise 5 (%4.2) olguda izlendi.

SBIP’te mortalite istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p< 0.001).

SBIP olgularmda mortalite ile iliskili olabilecek 3 degiskene lojistik regresyon

analizi uygulandi. Akciger kanserinin mortalite ile iligkili bagimsiz degisken oldugu

saptandi (Tablo 4.9).

Ortalama hastanede yatis siiresi SBiP’te 12.7+1.1 giin, TGP de ise 7.8+0.5 giindii.
Ortalama yatis maliyetleri SBiP’te 4150,6+892 TL, TGP de 2078,7+571TL idi. Hem

yatis siiresi, hem de maliyet SBiP’te istatistiksel olarak anlamli idi.

Tablo 4.8. SBIP ve TGP olgularinda tedavi ve sonuglari.

TGP

Tedavi Ve Sonuclari n=119 (%) P Degeri
Tedavinin Rehbere Uygunlugu 56 (73.7) H7083) | <0001
Yogun Bakim Uygulamasi 11 (14.5) 54.2) <0.05
Entiibasyon Uygulanmasi 12 (15.8) 7(5.9) <0.05
Ortalama Hastanede Kalis Siiresi (Giin) 12.7+1.1 7.8+£0.5 <0.05
30 Giinliik Mortalite Orani 17 (22.4) 5(4.2) <0.001
Ortalama Yatig Maliyeti (TL) 4150,6+892 2078,7+£571 <0.05
Tedavi Basarisizlig 18 (23.7) 7(5.9) <0.001
Antibiyotik Degisikligi 4 (5.3) 1(0.8) <0.05

Tablo 4.9. SBIP olgularinda mortalite ile iliskili lojistik regresyon analizi.

Degisken (())l:;:: ‘ %95 CI P Degeri
Akciger Kanseri 5.26 1.31-21.2 0.019
Ortalama PSI Skoru 1.026 0.99-1.05 0.081
Ortalama CURB-65 skoru 1.114 0.51-2.42 0.785
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5. TARTISMA

SBIP olgularmin TGP ile karsilastirildig1 ¢alismamizda; SBIP i¢in en énemli risk
faktoriiniin, son 90 giin i¢inde 2 veya daha fazla giin hastaneye yatis 6ykiisii (%80.3)
olmas1 ve ikinci sirada ise hemodiyaliz merkezinde tedavi goriilmesi (%9.2) idi. En az
saptanan risk faktorlerleri ise, uzun siireli bakim evinde kalma (%1.3) ve evde inflizyon
tedavisi alma Oykiisii (%1.3) idi. Calismamizda, aile bireylerinde ¢ok ilaca direncli
bakteri enfeksiyonu olan SBIP olgusu ise izlenmedi. Japonya’dan Watanabe ve
arkadaslarnin yaptig1 biiyiik ve kii¢iik hastanelerdeki SBIP olgularmi karsilastiran
calismada (71), biiyiik hastanelerde (=200 yatak) ve kiiciik hastanelerde (<200 yatak)
yatan SBIP olgular1 i¢in en &nemli risk faktoriiniin uzun siireli bakim evinde kalma
Oykiisii (sirastyla %65.6 - %85.7) oldugu bildirildi. Amerika Birlesik Devletleri
(ABD)’nde yapilan baska bir calismada, en sik izlenen risk faktorii bakim evinde kalma
oykiisii (%49.6) idi (3). Ispanya’da yapilan 126 SBIP olgusunu iceren bir baska
calismada, en 6nemli risk faktorii yine ¢alismamiza benzer sekilde son 90 giin i¢inde 2
veya daha fazla giin hastaneye yatis oykiisii (%43.7) olmasi olarak bildirilmis (1). 80
SBIP olgusunu igeren Venditti ve arkadaslarinm yapmis oldugu calismada risk faktorii
olarak son 180 giin i¢inde hastaneye bagvuru Oykiisii olmasi (%80) en onemli risk
faktorii olarak saptanmis (72). Tiirkiye’den Tasbakan ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada ise, hastaneye yatis Oykiisii olmasi (%65.3) en Oonemli risk faktorii olarak
bulunmus (73).

Literatirde SBIP dahil edilme kriterleri calismadan c¢alismaya degisiklik
gostermektedir. Baz1 ¢aligmalar son 90 giin, bazilar1 ise 180 veya 365 giin igerisinde
hastanede yatis dykiisii olma kriterini SBIP tanisinda kullanmustir (67,72). Bu farklilik
da SBIP risk faktoriinii degistirebilmektedir. Yine saglik bakiminin hastane disina
kaydig1 iilkelerde yapilan ¢alismalarda en Onemli risk faktdriiniin bakim evlerinde
kalma Oykiisii oldugu saptanmistir. Bizim c¢alismamizda bu oranin diisiik saptanmasi
bakim evlerinin iilkemizde kullaniminin yaygin olmamas: ile iliskili olabilir.
Ulkemizden yapilan baska bir ¢alismada da aym sonucun alinmis olmasi bu
diistincemizi desteklemektedir.

Literatiire bakildiginda SBIiP ve TGP’li olgularm cinsiyetleri ve yas ortalamalar1

calismalar arasinda farkhilik gostermektedir. Calismaya aldigimiz 76 SBIP ve 119
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TGP’li olguda yas ve cinsiyet agisindan farklilik saptanmadi 988 SBIP ve 2221
TGP’linin dahil edildigi bir ¢aligmada, SBIP’li olgularin yas ortalamas1 (77’ye karsin
73) TGP den belirgin olarak yiiksek saptanmis (3). Bir baska calismada, SBIP grubunda
ortalama yas yine TGP’ye gore (69.5’a karsin 63.7) belirgin yiiksek imis (1).
Tiirkiye’den yapilan ¢alismada ise SBIP ve TGP’li gruplar arasinda farklilik izlenmemis
(73). Yurtdis1 ¢alismalarda, bizim ¢alismamiza goére SBIP yas ortalamasinm yiiksek
olmasi o c¢aligmalarda bakim evinde kalma Oykiisii oraninin yiiksek saptanmasi ve
batida yas dmriiniin yiiksek olmasi ile agiklanabilir.

Calismamizda, komorbid durumlar agisindan SBIP grubunda TGP’ye gore
belirgin yiikseklik saptandi. KOAH, akciger kanseri ve diger maligniteler SBIP
grubunda istatistiksel olarak anlamli yiiksek idi. Literatiirde 126 SBIP’li olgunun
degerlendirildigi bir ¢alismada, SBiP’li grupta TGP’ye gore komorbidite yiiksek oranda
saptanmis (1). Komorbid hastaliklardan ise maligniteler, KOAH ve serebrovaskiiler
hastaliklar yiiksek imis (1). 141 SBIP’linin katildigi bir baska ¢alismada,
komorbiditelerden yalnizca serebrovaskiiler hastaliklar SBIP grubunda TGP’li olgulara
gore ylksek saptanmis (68). Tasbakan ve arkadaslarinin yaptigi calismada (73),
komorbid durumlardan solid tiimérler (%26.5°e karsm %9, p=0.014) ve serebrovaskiiler
hastalik (%20.4’e karsin %5.6, p=0.01) SBIP’de TGP’ye gore daha sik saptanmus.
Tasbakan ve arkadaslarinin ¢alismasiyla karsilastirildiginda bizim ¢alismanizda SBIP’li
olgularda KOAH (%44.7’ye karsin %16) ve malignite sikliginin (%48.7’ye karsin %35)
daha fazla oldugu goriildii.

Giliniimiizde bir¢ok tedavi rehberi, mortalite riski yiiksek hastalar1 ayirt etmede
CURB-65 ve PSI skorlarmi onermektedir (58). Bizde calismamizda bu 2 skorlama
sisteminden faydalandik. SBIP olgularinda ortalama PSI skorunu (104.42+3.52e karsin
90.23+3.24) TGP grubundan daha yiiksek bulduk. Ortalama CURB-65 skorunda ise
farklilik saptamadik. Yine calismamizda yiliksek PSI risk skoru olan olgu sayisini
SBIP’li grupta fazla saptarken (%64.5’¢ %45.4), yiiksek CURB-65 risk skorunda
farklilik bulmadik. 90 SBIP ve 223 TGP’li vakanm karsilastirildigi bir ¢alismada,
ortalama PSI skoru SBIP grubunda 121.8 (117.1-126.4), TGP grubunda ise 110.6
(106.4-114.8) olarak saptanmis (72). 727 hastay1 kapsayan baska bir calismada yiiksek
PSI risk skoru (IV-V) olan grup SBiP’te %67.5, TGP de ise %48.8’ini olusturmus (1).
Kore’den Jung ve arkadaslarmin 231 SBIP ve 296 TGP’li olguyu karsilastirdigi
calismada, ortalama PSI skorunu SBIP’li grupta TGP’ye gore (113.7+32.2ye karsin
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92.2+33.6) yliksek saptamiglar (74). Yine aym ¢alismada PSI IV-V olan olgu sayisi
SBIP’li grupta TGP’ye gore (%76.2’ye karsmn %46.2) daha yiksek imis (74).
Calismalarda, SBIP grubunda ortalama PSI skorunun ve yiiksek PSI risk skoru olan
grubun daha yliksek oldugu tespit edilmis. PSI skoru agirlikli olarak mortalite riskini
artiran komorbid durumlar iizerinden skorlama yapmaktadir. Bu nedenle, ¢alismamizda
ve diger calismalarda komorbid durumlarin SBIP grubunda yiiksek olmasi nedeniyle
belirgin olarak PSI skorunun bu grupta yiiksek olabilecegini diislindiik. Bu bulgu ayrica,
SBIP’in TGP’ye gére daha agir presente olabilecegini diisiindiirmektedir. CURB-65
degerlerinin her iki grupta benzer ¢ikmasini ise bu skorlamanin komorbid durumlar
yerine dogrudan hastaligin klinik tablosu iizerinden degerlendirme yapmasindan
kaynaklanabilecegini diisiindiik.

2005 yilinda yeni bir antite olarak ortaya c¢ikmis olan SBIP’de iireyen ajanlar
kisith sayida calisma ile gdsterilmistir. Literatiirde yapilan en genis ¢alismalardan biri
olan Kollef (3) ve arkadaslariin yaptig1 retrospektif ¢ok merkezli bir ¢aligmada, toplam
4543 kiiltiir pozitif hastanede yatan pndmoni olgusu incelenmis. Bu ¢alismada, SBIiP
grubunda en sik izole edilen etken S.aureus (%46.7) imis. Bunu sirasiyla Pseudomonas
aerigunosa (%25.3), Klebsiella species (%7.6) takip etmis. TGP grubunda ise, sirasiyla
S.aureus (%25.5), Pseudomonas aerigunosa (%]17.1), S.pneumonia (%16.6),
Haemophilus sp.(%16.6) saptanmis. Ispanya’dan Carratala ve arkadaslarmm yapmis
oldugu 727 olguyu iceren tek merkezli, prospektif baska bir calismada (1), hem SBIP,
hem de TGP grubunda en sik izole edilen ajan S.pneumonia (sirastyla %27.8’e %33.9)
imis. Bununla birlikte S.aureus SBIP grubunda TGP’ye gére istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek imis (1). Shindo ve arkadaslarmin yapmis oldugu toplam 371 vakayi
iceren bir baska ¢alismada, yine her iki grupta en sik izlenen etken S.prneumonia imis.
S.aureus 1se ikinci siklikta izlenen patojen ajanmus (68). Tiirkiye’den yapilan calismada
ise SBIP’li olgularm %38.9’unda etken patojen saptanirken, en sik izole edilen
mikroorganizmalar SBIP’de Pseudomonas aeruginosa ve A. baumannii iken, TGP de
S.pneumonia ve Haemophilus influenzae olmus. Bizim calismamizda ise SBIP’li
olgularin %23.6’sinda etken saptadik. En sik izole edilen mikroorganizmalar ise
SBIP’te S.pneumonia, A. baumannii, S.aureus (MRSA) iken, TGP’de S.pneumonia,
Klebsiella species, Pseudomonas aeruginosa ve Moraxella catarrhalis id1.

Calismamizda literatiirdeki biiylik Olgekli c¢aligmalardan olan Carratala ve

Shindo’nun yapmis oldugu ¢aligsmalara benzer sekilde en sik tespit edilen etken her iki
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grupta da S.pneumonia idi. Bu ¢alismalarda da MRSA, SBIP’de belirgin olarak yiiksek
saptanmis. SBIP grubunda MRSA’nin yiiksek olmasini, bu grupta daha fazla yogun
bakima yatis ve risk faktorii olarak kateter uygulanmasi olabilecegini, yine
asinetobakterin sikligmm fazla olmast SBIP grubunda daha fazla entiibasyon
uygulanmast  ve yogun bakim Oykiisii olmasindan kaynaklanabilecegini
disiindiirtmektedir. Calismamizi, Tagbakan ve arkadaslarinin yapmis oldugu calisma ile
karsilagtirdigimizda MRSA sikliginin bizde daha fazla oldugunu tespit ettik. MRSA
pnomonisi i¢in risk faktorlerinden olan hastanede yatis Oykiisti olmasi (%80.3’e karsin
%65.3), son 30 giin icerisinde hemodiyaliz merkezinde tedavi Oykiisiiniin (%9.2’ye
karsin 9%6.1) bulunmasi, bizim calismamizda Tasbakan’a gore daha yiiksek idi.
MRSA’nin daha sik saptanmasi, bu 2 risk faktoriiniin bizim ¢alismamizda daha yiiksek
bulunmus olmasi ile iligkili olabilir.

Pnomonide uygun antibiyotik tedavisinin baslanmasi tedavi basarisi i¢in
onemlidir. Etkene yonelik uygunsuz antibiyotik tedavisinin baglanilmasi yiiksek hastane
mortalitesi ve 0Ozellikle direncli bakteri enfeksiyonlar1 (MRSA, Pseudomonas
aerigunosa, Acinetobacter species) ile iliskilidir (75,76). Calismamizda, ampirik
antibiyotik tedavilerinin her iki grup i¢indeki dagilimina bakildiginda, SBIP’de en fazla
onerilen antibiyotik grubu olarak antipseudomonal betalaktam + makrolid (%69.7),
TGP grubunda ise betalaktam + makrolid (%54.6) idi. Uygunsuz ampirik tedavi orani
SBIP grubunda %26.3, TGP grubunda ise %1.7 idi. Calismamizda uygunsuz ampirik
tedavi oran1 Tirkiye’den yapilan calisma ile benzerlik gdstermesine karsin yabanci
literatiirlerle belirgin farklhiliklar gostermistir. Tagbakan ve arkadaslarinin yaptigi
calismada SBIP grubunun %25.8’inde uygunsuz antibiyotik tedavisi baslanirken, TGP
olgularmin tamamina uygun tedavi baslanmis (73). Yurtdis1 caligmalara bakildiginda
SBIP grubunda Shindo ve ark. %20.8, Jung ve ark. %37, Carratala ve ark. %5.6, Park
ve ark. %24.6 olguda uygunsuz tedavi basladiklar1 goriildi. (1,68, 74,77).

SBIP ile ilgili tedavi rehberlerinin heniiz tam olusmamas: ve hekimler arasinda
bilinilirliginin az olmasi uygunsuz tedavinin SBIP’li grupta yiiksek saptanmasma yol
acmis olabilir. Ayrica direngli bakteriyel etkenlerin hastaneler arasinda farkli oranlarda
saptanmasi, uygunsuz ampirik tedavi oranini degistirmis olabilir.

Mortalite acisindan c¢alismalara  bakildiginda farkhiliklar  izlenmektedir.
Calismamizda 30 giinliik mortalite oranlarma baktigmizda, SBIP grubundaki mortalite

orant (%22.4’e %4.2) TGP’den belirgin olarak daha yliksekti. Carratala ve
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arkadaslarmin yapmis oldugu toplam 126 SBIP ve 601 TGP’li olgunun karsilastirildigi
calismada 30 giinliik mortalite oran1 SBIP’li hasta grubunda belirgin yiiksek saptanmis
(%10.3’e %4.3; p=0.007) (1). 431 SBIP ve 208 TGP’li olgunun karsilastirildig1 baska
bir galigmada, hastane mortalite oran1 SBIP’li grupta (%24.6’ya %9.1) TGP’ye gore
istatistiksel olarak anlamli yiiksek imis (67). Tagbakan ve arkadaslarinin yaptigi
calismada mortalite oranlar1 SBIP grubunda (%34.7’ye karst %9) TGP grubundan daha
yiiksek bulunmus (73). SBIP’deki mortalite oranini, Tasbakan ve arkadaslarinin
calismasina gore (%22.4°e karsin %34.7) daha disiik saptadik. Bizim c¢alismamizda,
S.pneumonia sik saptanan patojen iken, mortalite iligkili olabilecek Pseudomonas
aeruginosa’nin Tagbakan’in ¢aligmasinda sik saptanan patojen olmasi bu sonuca yol
acmis olabilir. Komorbid durumlardan SVO o6ykiisii de Tasbakan ve arkadaslarinin
calismasinda anlamli derecede yiiksek saptanmis olmasi da artmis mortalite ile iliskili
olabilir. Calismamizda, Carratala ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismaya gore
SBIP’li olgularda mortalite oran1 (%22.4’e karsm %10.3) daha yiiksek saptandi. Bunun
sebebi, uygunsuz antibiyotik tedavi oraninin (%26.3’e karsin %5.6) bizde daha yiiksek
saptanmasi ile iligkili olabilir. Bir diger nedende, mortalite ile iligkili olan gram negatif
basiller (%4) ve S.aureus (%?2.4)’un Carratala’nin ¢calismasinda diisiik oranda saptanmis
olmasi olabilir. Calismamizdaki SBIP mortalite orani, literatiirdeki bir diger calisma
olan Micek ve arkadaslarmmin yaptig1 ¢alisma ile benzer mortalite oranma (%22.4’e
karsin %24.6) sahip oldugu gordiik (67). Benzer mortalite orani, iki c¢alismanin
uygunsuz antibiyotik tedavi oraninin (%28.3’e karsin %26.3) birbirine yakin olmasi ile
iliskili olabilir.

Calismamizda ortalama hastanede yatis siiresi SBIP’te 12.7+1.1 giin, TGP’de ise
7.8+0.5 giindii (p <0.05). SBIP maliyeti ile ilgili iilkemizde yapilan ilk degerlendirme
olan calismamizda, ortalama yatis maliyetleri SBIP’te 4150,6+892 TL iken, TGP de
2078,7+571TL idi. Hem yatis siiresi, hem de maliyeti SBIP’te istatistiksel olarak
anlamli yiiksek saptadik. ABD’den yapilan hem maliyetin hem de hastanede yatis
siiresinin degerlendirildigi bir ¢aligmada, toplam 4543 Kkiiltiir pozitif pndmoni olgusu
degerlendirilmis. SBIP’li olgularm ortalama hastanede kalis siiresi 8.8 giin, TGP’li
olgularm ise 7.5 giin imis. SBIP’li olgularin hastanede kalis maliyeti $27.647 iken,
TGP’lilerin ise $25.218 imis. Hem maliyet, hem de hastanede kalis siiresi SBIP
grubunda istatistiksel olarak anlamli yiliksek saptanmig (p< 0.001) (3). Labelle ve
arkadaslarmin kiiltiir pozitif ve negatif 870 SBIP olgusunu karsilastirdig1 baska bir
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calismada, hastanede kalis siiresi kiiltiir pozitif ve negatif SBIP’li olgularda sirasiyla
12.1 ve 6.7 giin olarak saptanmis. Kiiltlir pozitifli grupta hastanede kalig siiresi
istatistiksel olarak anlamli yliksek imis (p< 0.001) (78). Tiirkiye’de yapilan calismada
hastanede yatis siiresi SBIP’de TGP ye gore (14.4+11.4°¢ karsin 10.7+ 7.9) yiiksek
saptanmis (73).
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6. SONUCLAR

76’s1 SBIP, 119°u TGP’li olmak iizere galismaya aldigimiz 195 olguda, SBIP’li
grupta en 6nemli risk faktorii son 90 giin i¢inde 2 veya daha fazla giin hastaneye yatis
Oykiisii olmas idi.

Demografik 6zelliklere bakildiginda, komorbid durumlar SBIiP grubunda belirgin
olarak daha yiiksek idi. Komorbid durumlardan KOAH, akciger kanseri ve diger
maligniteleri anlamli ytliksek saptadik.

Hastalik agirligini gésteren ortalama PSI skoru ve yiiksek PSI (IV-V) risk skoru
SBIP’li grupta TGP ye gore anlamli yiiksek idi.

Her iki grupta iireme oranlarma baktigimizda, 18 SBIP (%23.6) ve 11 (%9.2)
TGP olgusunda etken patojen saptadik. En sik izole edilen mikroorganizmalar: SBIP’te
S.pneumonia, A. baumannii, S.aureus (MRSA) iken, TGP de S.pneumonia, Klebsiella
species, Pseudomonas aeruginosa ve Moraxella catarrhalis 1di.

Uygunsuz ampirik tedavi oran1 SBIiP grubunda TGP grubuna gore (%26.3’e
%1.7) daha yiiksek idi.

SBIP ve TGP olgular1 karsilastirildiginda entiibasyon uygulanma sikligi, YBU’ye
yatis oran1 ve mortalite oran1 SBIP’li grupta belirgin olarak daha yiiksek saptandu.

Ortalama hastanede yatis siiresi SBIP’te TGP ye (12.7+1.1°e karsin 7.8+0.5 giin)
gore yiiksek idi. Yine ortalama yatis maliyetleri SBiP’te TGP’ye gore (4150,6£892
TL’ye karsin TGP de 2078,7+571TL) belirgin yiiksekti.

Sonug¢ olarak, SBIP’li hastalarin hasta 6zellikleri, komorbid durumlari, etken
mikroorganizmalari, yatis siireleri, maliyetleri ve prognozlar1t TGP grubundan farkhdir.
Bu nedenle pndmoni tanis1 konulan hastalar SBIP risk faktérleri agisindan sorgulanmali
ve ampirik antibiyotik  tedavisi  baslanirken genis  spektrumlu  (direngli

mikroorganizmalar1 kapsayacak sekilde) antibiyotikler tercih edilmelidir.
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7. OZET

SAGLIK BAKIMIYLA iLiSKiLi PNOMONI

Son yillarda saglik sistemindeki degisiklikler sonucunda, hastaneye yatis, uzun
sireli bakim evinde kalma, ayaktan inflizyon tedavisi, evde basi yarasi bakimi,
hemodiyaliz merkezinde tedavi Oykiisii bulunanlarda gelisen pndmoni saglik bakimi
iliskili pnémoni olarak tanimlanmaktadir.

Bu amagla 1 Ocak 2009 - 1 Haziran 2012 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi
Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Kliniginde yatan SBIP (saglik bakimu iliskili pndmoni)
ve TGP (toplumda gelisen pnomoni) olgular1 retrospektif olarak degerlendirildi.
Calismamizda SBIP ve TGP tanisiyla hastanede yatan olgularin demografik verileri,
etken organizmalari, mortalite oranlari, ortalama hastanede yatis siireleri ve
maliyetlerinin karsilastirilmasi amaglandi.

Toplam 195 pndmonili olgunun, 76’s1 SBIP’li (%38.9) ve 119°u (%61.1) TGP’li
idi. SBIP olgularmm, 61 (%80.3)’inin son 90 giin i¢inde 2 veya daha fazla giin
hastaneye yatis 0ykiisii, 7 (%9.2)’sinin son 30 giinde hemodiyaliz merkezinde tedavi
alma oykiisii, 3 (%3.9)’linde evde bas1 yarasi tedavisi uygulanmasi, 1 (%1.3)’er olguda
ise uzun siireli bakimevinde kalma Oykiisii ve evde inflizyon tedavisi alma oykiisi
oldugu saptandi. TGP’li grup ile karsilastirildiginda SBIP olgularmin komorbiditesi
daha fazla (%94.6’ya %73.1; p<0.001) ve ortalama PSI skoru (104.4’e 90.2; p<0.05)
daha yiiksek idi. 18 SBIP (%23.6) ve 11 (%9.2) TGP olgusunda etken saptanmis idi. En
sik izole edilen mikroorganizmalar, SBIP’te S.pneumonia, A. baumannii, S.aureus
(MRSA) iken, TGP’de S.pneumonia, Klebsiella species, Pseudomonas aeruginosa,
Moraxella catarrhalis idi. Ulusal ve uluslararasi rehberlere gére SBIP grubunda
olgularin %73.7°s1, TGP grubunda ise %98.3’linde uygun tedavinin baslandig1 saptandi
(p< 0.001). Ortalama hastanede yatis siiresi (12.7+1.1’e kars1 7.8+0.5 giin; p<0.05) ve
mortalite oran1 (%22.4’e %4.2; p< 0.001) SBIP grubunda TGP’ye gore yiiksek idi.
Ortalama yatis maliyetleri incelendiginde, SBIP’de (4150,6£892 TL’ye Kkars:
2078,7+£571TL; p<0.05) TGP’ye gore yiiksek saptandi.

Sonug¢ olarak, SBIP’li hastalarin hasta 6zellikleri, komorbid durumlari, etken
organizmalari, yatis siireleri, maliyetleri ve prognozlar1 TGP grubundan farklhidir. Bu
nedenle pnémoni tamsi konulan hastalar SBIP agisindan sorgulanmali ve ampirik
antibiyotik tedavisi baglanirken genis spektrumlu (direncli mikroorganizmalari

kapsayacak sekilde) antibiyotikler tercih edilmelidir.

Anahtar kelimeler: Saglik Bakimi iliskili Pndmoni, mortalite, maliyet.
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8. ABSTRACT

HEALTH-CARE ASSOCIATED PNEUMONIA

In recent years, a pneumonia which has been developed in people who have
history of, hospitalization, accomodation in social-care facility, infusion therapy taken
outpatiently, management of decubitus in house and receiving treatment in hemodialysis
centers as a consequence of reforms in health system has being defined as a health-care
associated pneumonia.

Hence, we retrospectively assessed patients who has been hospitalized in Chest
Disease Clinic of Akdeniz University Hospital due to health-care associated pneumonia
(HCAP) and community acquaried pneumonia (CAP) between 1 January 2009 and 1
June 2012. In this study we aimed to compare demographic data, responsible/causative
organisms, mortality rates and cost and duration of hospitalization of these two groups
(The purpose of this study was to compare following parameters of these two groups:
demographic data, responsible/causative organisms, mortality rates, hospitalization
duration and cost).

Of the total 195 pneumonia cases, 76 (38.9%) was HCAP and 119 (61.1%) was
CAP. Sixty-one of HCAP cases (80.3%) have history of hospitalization more than one
time in last 90 days, 7 cases (9.2%) have history of taking treatment in hemodialysis
center in last 30 days, 3 cases (3.9%) have history of decubitus management in house,
one case (1.3%) has a history of long term accomodation in social-care center and 1
case (1.3%) has a history of infusion therapy in house. Comorbidity was greater in
HCAP group than CAP group (94.6% - 73.1%; p<0.001) and mean PSI scores were also
higher in HCAP group (104.4 - 90.2; p<0.05). A causative microorganism was detected
for 18 HCAP (23.6%) and 11 (9.2%) CAP cases. The predominantly isolated
microorganism were S.pneumonia, A. baumannii, S.aureus (MRSA) in HCAP group and
S.pneumonia, Klebsiella species, Pseudomonas aeruginosa, Moraxella catarrhalis in
CAP group. It was determined that appropriate treatment was started in 73.7% of HCAP
cases and 98.3% of CAP cases according to national and international guidelines (p<
0.001). Both mean hospitalization duration (12.7+1.1 vs 7.84£0.5 days, respectively;
p<0.05) and mortality rate (22.4% vs 4.2%; p< 0.001) were higher in HCAP group.
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Furthermore, mean cost of hospitalization was also greater for HCAP group than CAP
group (4150,6+892 TL vs 2078,7+571TL; p<0.05).

As a conclusion; patient characteristics, comorbidity status, causative organisms,
duration and cost of hospitalization and prognosis of patients with health-care
associated pneumonia was different from patints with community acquired pneumonia.
Thus, patients diagnosed with pneumonia should be comprehensively inquired in terms
of health-care associated pneumonia and broad-spectrum antibiotics, especially
covering resistent microorganisms, should be preferred/considered as an initial ampiric

antibiotherapy.

Keywords: Health-care associated pneumonia, mortality, cost.
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