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1. GIRIS ve AMAC

Toplumda gelisen pnomoni (TGP), hastane kaynakli olandan farkli olarak
toplumda edinilen, akciger parankiminin akut enfeksiyonu olarak tanimlanir.
TGP, yasam siiresinin uzamasi, komorbid hastaliklarin daha sik goriilmesi, toplu
ve kapali ortamda yasama seklinin artmasit Sebebiyle yaygmn ve ciddi bir
hastaliktir (1-5). Onemli derecede morbidite ve dliim orani ile iliskilidir.

Toplumda gelisen pnomonide etken patojen tespiti ve tedaviye yonelik
standardizasyon onemlidir. Boylece tedavi maliyetinin distiriilmesi, antibiyotik

direncinin 6nlenmesi ve mortalitenin azaltilmas1 amaglanir.

Tiirkiye’de TGP tani ve tedavi rehberleri hazirlanmistir; lakin tilkemizde
TGP epidemiyolojisi ile iligkili smirli veri oldugu i¢in, bu rehberler agirlikli
olarak yurt disinda yapilmis ¢alisma sonuglar1 ve uzman goriisleri dikkate alinarak
olugturulmustur. Tirkiye’de tam1 ve tedavi yaklagiminin daha dogru temeller
iizerine oturabilmesi i¢in TGP epidemiyolojisine yonelik bilgi birikimine katkida
bulunabilmek amaci ile hastaneye miiracaat eden TGP’li olgularin 6zelliklerini,
risk faktorlerini, pnomoni siddetini, infeksiyon etkenlerinin dagilimini, bu
pnomonilerde S. pneumoniae’nin ne oranda etken oldugunu ve idrarda pnomokok
antijeni bakmanin pnémokok pnémonisinde tani koymadaki roliinii saptamak

amaclanmustir.



2. GENEL BILGILER
2.1 Toplumda gelisen pnémoni

2.1.1 Tanim
Toplumda gelisen pnomoni, hastane kaynakli olandan farkli olarak

toplumda edinilen, akciger parankiminin akut enfeksiyonu olarak tanimlanir.

2.1.2 Onem

Toplumda gelisen pnomoni yaygin ve ciddi bir hastaliktir (1-3). Onemli
derecede morbidite ile iliskilidir ve 6liim orani, 6zellikle yash erigskin hastalarda
ve 6nemli komorbiditeleri olanlarda daha fazladir. 65 yas tizeri eriskinlerde en sik
Olime neden olan hastaliklar icerisinde 6. swradadir ve enfeksiyon hastaliklari
icerisinde TGP en yaygin 2. hastaneye yatis sebebi ve en sik 6liim nedeni olan

enfeksiyon hastaligidir (6-8).

2.1.3 Epidemiyoloji

Erigkinlerde TGP orani yilda 1000 kisi basina 1,6 ile 11,6 vakadir ve TGP
orant yas ilerledik¢e artmaktadir (9-12). Olgularin yaklasik %45’i 65 yas ve
tizerindedir (6). Prevalans i¢in Diinya’daki tek ulasilabilir veri olan Pakistan
Ulusal Saglik anketi 1990-94 verilerinin analizinde, 6miir boyu pndmoni gegirme
prevalansinin %10 (%95 Cl %8, %12) oldugunu gostermistir (13). Bakteriyemik

pnomokok pnémonisi 100.000 eriskin basina 9-18 vaka sikliginda goriilmektedir
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(14-17). Toplumda gelisen pnomoni mevsimsel degisim gostermekte ve kis
aylarinda (kis %34, bahar %27, sonbahar %23, yaz %16 siklikta) daha sik

goriilmektedir (18).

2.1.4 Maliyet

Pnémokok pnomonisinin maliyeti yiiksektir. Dogrudan saglik maliyetleri
2004 yilinda, Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) 3,5 milyar dolar olarak
saptanmigtir. Pnomokokal bakteriyemi, bu maliyetlerin %72'sini olusturmustur
(19). Avrupa'da ise pnomokoka bagli toplam saglik maliyetleri yillik 10,1 milyar
€ (euro) olarak tahmin edilmektedir. Bu maliyetin {igte biri is giinii kayb1 gibi
dolayli maliyetlerle ilgilidir (20). Avrupa'da TGP’nin hastaneye yatis1 halinde
maliyeti yatis basina 1.201 € ve 2.330 € arasinda oldugu tahmin edilmektedir (21-
23). Bagka bir ¢alismada ortalama hasta basma diisen maliyet 3.899 € olup
minimum 901 €, maksimum 112.634 € bulunmustur (24). Amerika Birlesik
Devletleri’nde hastane maliyetleri ¢ok daha yiiksektir ve yatis basma 7.000 $
(dolar) ile 8.000 $ olarak hesaplanmistir (25). Tirkiye’de ayaktan ve yatan
hastalarda maliyet karsilastirmasi yapan bir ¢alismada yatan hastalarda hasta
basmna ortalama 556,09+1.004,77 €, ayaktan hastalarda hasta basma ortalama
51,16+40,92 € saptanmustir (26). Yine Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada TGP nin
maliyeti i¢in hasta bagina ortalama ilag maliyeti 484,59 €, radyoloji maliyeti 65,38

€, laboratuvar maliyeti 329,38 € ve toplam maliyet 1.630,77 € olarak bildirilmistir



(27). Ayrica bu maliyet etiyolojik ajana gore farklilik gosterebilmektedir, 6rnegin;
Coxiella Burnetii ile enfekte olanlarda en diisiik maliyet, Staphylococcus Aureus
ile enfekte olanlarda en fazla maliyet gozlenmistir (24). Toplumda gelisen
pnoémonili 1230 hastay1 alan bir caligmada CURB-65 skoruna gore maliyet analizi
yapildiginda CURB-65 skoru 0 olanlarda 686,6+608,0 $, CURB-65 skoru 1
olanlarda 859,2+699,2 $, CURB-65 skoru 2 olanlarda 1.430,4+1.504,6 $, CURB-
65 skoru 3 olanlarda 1.623,7+492,8 $, CURB-65 skoru 4 olanlarda 1.893,1+672,4

$ olarak bulunmustur (28).

2.1.5 Patogenez

Uzun siiredir inanilanmn aksine, alt solunum yollar1 steril olmayip kendine
O0zgii bir mikrobiyotas1 vardir. Arastirmacilar kiiltiirden bagimsiz teknikleri
kullanarak alt solunum yollarinin iist solunum yollarinda da bulunan baz1 bakteri
tirlerini (Prevotella spp., Veilonella spp. ve Streptococcus spp.) ve viriisleri
icerdigini  bulmuslardir(29). Ancak, buradaki savunma mekanizmalari
mikrobiyomun diisiik seviyelerde tutulmasi ve potansiyel patojenlerden yoksun
tutulmasi i¢in 6nemlidir.

Akcigerler siirekli olarak mikroaspirasyon yoluyla iist solunum yollarinda
kolonize mikroorganizmalara maruz kalirlar. Mikroaspirasyon, mikrobiyota

bilesenlerinin ya da patojen mikroorganizmalarin akcigerlere ulagsmasinda en



genel mekanizmadir. Uzak bir enfekte bolgeden hematojen yayilma, bitisik odak
ve makroaspirasyon ise patojenlerin akcigere erisebildigi diger mekanizmalardir.
Pulmoner konak savunmasi dogal veya edinsel olarak siniflandirilir. Dogal
savunma mekanizmalarint bozan en yaygin durumlar tiitiin kullanimi1 ve alkol
tiketimidir. Toplumda gelisen pndmoni gelismesi i¢in; konak savunmasinda bir
eksiklik olmasi, virulan bir mikroorganizma ile karsilagsma ya da yiiksek inokulum

miktart ile agiklanabilir (30-32).

2.1.5.1 Lokal enflamatuvar cevap

Lokal alveoler makrofajlar, patojenik mikroorganizmanin ¢ogalmasini
engelleyemezse makrofajlar yeni fagositler getirmek igin bir dizi sitokin
iiretecektir. Sitokin tiretimi ise artmus lokal enflamatuvar bir cevap doguracaktir.
Boylece mikrovaskiiler gegirgenlik artacak ve bu; beyaz kan hiicrelerinin,
proteinlerin ve sivinin hareketini kolaylastiracaktir. Bolgeye notrofillerin,
lenfositlerin gelmesi ve antikorlarin gelismesi, makrofajlara alveoler patojenlerin

oldiiriilmesinde yardimc1 olacaktir.

2.1.5.2 Sistemik enflamatuvar cevap
Alveoler aktif hiicrelerde sitokinler ve kemokinlerin alveoler aktif
hiicrelerde iretilmesi ve sistemik dolagima ge¢mesi sistemik bir enflamatuvar

yanit {iretecektir. Sistemik cevap sonucu lokal cevaba oncelikli olarak beyaz kan



hiicresi kemik iligi tarafindan tiretimini aktive ederek, kalp debisini artirarak ve
viicut sicakligmni yiikselterek yardimci olacaktir.

Lokal ve sistemik enflamatuvar yanitlar hastaligin 6nlenmesi igin normal
veya fizyolojik bir konak yanit1 olarak goriilebilir. Konak yanitlari, hastanin klinik
semptomlarmin ¢ogunu agiklar. Bazi hastalarda ise baslangigtaki sistemik
enflamatuvar cevap diizensiz hale gelir. Bu anormal cevap, doku yaralanmasi ve
organ fonksiyon bozuklugu ile iligkili olacaktir. Bu tabloya sepsis ile komplike

pnomoni denilmektedir (33).

2.1.5.3 Viriilans faktorleri
Baz1 mikroorganizmalar, akcigerler defanslarini asmak igin 6zel viriilans
mekanizmalarina sahiptir (30-32). Ornekler sunlar1 igerir ve tablo 1’de

verilmektedir:



Tablo 1. Mikroorganizma isimleri ve viriilans mekanizmalari

Chlamydia pneumoniae Siliostatik faktor tiretir
Mycoplasma pneumoniae Silyalar1 kesebilir

) Enfeksiyonun baslamasmdan sonraki saatler i¢inde trakeal
Influenza virtisii mukus hizini belirgin sekilde, enfeksiyondan 12 hafta
sonrasina kadar azaltabilir.

Salgisal immiinoglobiilin A (IgA)’y1 bolen proteazlar iiretir.
Ek olarak fagositozu inhibe eden kapsiil, pnomolizin ve

S. pneumoniae sitolizin (konake1 hiicrede membranlar, néraminidaz ve
hyaliironidazdaki kolesterol ile etkilesime giren bir tiyol ile
aktive olmus) gibi diger viriilans faktorlerini tiretir.

Neisseria meningitidis Salgisal immiinoglobiilin A (IgA)’y1 bolen proteazlar iiretir.
Mycobacterium spp. Mikrobisidal aktiviteye karsi direnglidir.
Nocardia spp. Mikrobisidal aktiviteye karsi direnglidir.
Legionella spp. Mikrobisidal aktiviteye karsi direnglidir.

2.1.5.4 Kolaylastirici konak faktorleri

Mikrobiyal viriilans faktorlerine ek olarak, hastalik ve bazi durumlar
pulmoner savunma mekanizmalarinin bozulmasma ve TGP riskinin artmasina
neden olabilir ve Tablo 2’de gosterilmistir. Bazi risk faktorleri igin TGP
gelistirebilecek spesifik patojenler ise Tablo 3’te gosterilmistir.

Yiiksek ekonomik durum ve diizenli dis muayenesi TGP gelisimi
agisindan koruyucu faktorler olarak saptanmistir (34-36). Randomize ve
gozlemsel ¢alismalarin meta-analizinde, anjiotensin donistiiriicii enzim (ACE)

inhibitorleri kullanimi1 pnémoni riskinin azalmasi ile iliskili bulunmustur (37).



Tablo 2. Toplumda gelisen pnomoniye yonelik kolaylastirici konak faktorleri

Yaslilik Ozellikle 65 yas iizeri
*Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) (Astim hastalar1 ile TGP

riskini artir1p azalttigma dair celisen veriler vardir (52, 53))
*Kistik fibrozis

*Bronsiektazi

*Akciger 6demi

*Stenoz, timor veya yabanci cisim nedeniyle brons tikanmasi

Kronik akciger *Akciger kanseri

hastahlflan Ye_/ veya hava  «(nceki pnomoni atagi (muhtemelen olusturdugu deformasyon
yolu klirensini bozan

diger bozukluklar nedeniyle)
*Hareketsiz silya sendromu

*Kartagener sendromu (siliyer fonksiyon bozuklugu, situs inversus,
siniizit, bronsektaziden olusan bir sendrom)

*Young sendromu (azospermi, siniizit, pnémoniden olusan bir
sendrom)

*Toksik inhalasyon

Mide igeriginin *Biling diizeyinde herhangi bir degisiklik (6rnegin; felg, ndbet,
makroaspirasyon riskini

- anestezi, ilag veya alkol zehirlenmesi)
ve/veya tist solunum

yolu sekresyonlarmin *Ozofagus lezyonlarma bagh disfaji ve hareketlilik problemleri
mikroaspirasyon riskini .
artiran d lar Uyurken protez dis takma



Bagisiklik sistemini
diigiiren durumlar

Metabolik bozukluklar

Yasam tarz1 faktorleri ve
gevresel riskler

Solunum yollarinin
enstriimantasyonu

Viral solunum yolu
enfeksiyonu

*Diyabetes mellitus

*HIV enfeksiyonu (6zellikle pndmokokal pnémoni i¢in)

*Solid organ veya hematopoetik kok hiicre nakli

«immiinosupresif ilag kullanimi (érn.; tiimér nekroz faktérii-alfa
inhibitorleri, kemoterapi)

* Hiperimmiinoglobulin E sendromu

* Multiple myelom (48, 49)

* Sistemik lupus eritematozis (50)

* Akut 16semi ya da lenfomalar (51)

* Dalagin cerrahi olarak ¢ikarilmasi (travma, hastalik evrelendirme
veya terapdtik amaglt) veya fonksiyonel hiposplenizm (orak hiicre
hastaligy, talasemi, lenfoproliferatif hastaliklar, kemik iligi nakli ve
toplam 1sinlama) (6zellikle pndmokok enfeksiyonu igin risk)

*K6tii beslenme — Malnutrisyon

«Uremi

*Hipoksemi

*Asidoz

*Diisiik D vitamini (33)

*Tiitiin igmek (Odds Ratio (OR) 4.1, 95% CI 2.4-7.3) ve pasif duman
maruziyeti (OR 2.5, 95% CI 1.2-5.1) (33)

*Alkol tiiketimi (giinliik alkol alimi erkeklerde >80 g veya kadinlarda
>60 g ve alkol bagimlilar1 (>1 yil)) (34)

*Opioid kullanimi

*Hapishanelerde ve siginaklarda asir1 kalabaliklasma (10 kisiden fazla
ise)

*Evsizlik

*Cocuklarla yakim temasta bulunmak (35)

*Ko6tii agiz hijyeni (35)

*Hayvanlarla yakin temas kurmak (35)

Ornegin; entiibasyon veya bronkoskopi

Ozellikle influenza
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Tablo 3. Bazi risk faktorleri icin TGP gelistirebilecek spesifik patojenler

Risk Faktorleri Spesifik Patojenler

Alkolizm

KOAH ya da tiitiin
kullanimi

Aspirasyon
Akciger apsesi

Yarasa ya da kus pisligi
ile temas

Kus temasi

Tavsan temast

Ciftlik hayvan ya da
kedi ile temas

HIV infeksiyonu (erken)

HIV infeksiyonu (gec)

Toplumda Influenza
aktifse

Oksiiriik >2 hafta

veya sonrasi kusma
Yapisal akciger hastaligi
(6rn., brongiektazi)
Enjeksiyon ilag
kullanimi

Endobronsiyel
obstruksiyon

Biyoterérizm

Streptococcus pneumoniae, oral anaeroblar, Klebsiella pneumoniae,
Acinetobacter spp., Mycobacterium tuberculosis

Haemophilus influenzae, Pseudomonas aeruginosa, Legionella spp.,
S. pneumoniae, Moraxella catarrhalis, Chlamydia pneumoniae

Gram negatif enterik patojenler, oral anaeroblar

MRSA, oral anaeroblar, endemik fungal pnémoni, M. tuberculosis,
atipik mikobakteri

Histoplasma capsulatum

Chlamydia psittaci — kiimes hayvani ise avian influenza

Francisella tularensis
Coxiella burnetti (Q fever)

S. pneumoniae, H. influenzae, M. tuberculosis

S. pneumoniae, H. influenzae, M. tuberculosis, Pneumocystis
jirovecii, Cryptococcus, Histoplasma, Aspergillus, atipik mikobakteri
(6zellikle Mycobacterium kansasii), P. aeruginosa

Influenza, S. pneumoniae, Staphylococcus aureus, H. influenzae
Bordetella pertussis

Pseudomonas aeruginosa, Burkholderia cepacia, S. aureus

S. aureus, anaeroblar, M. tuberculosis, S. pneumoniae

Anaeroplar, S. pneumoniae, H. influenzae, S. aureus

Bacillus anthracis, Yersinia pestis, Francisella tularensis, C.
Burnetii, Legionella spp., influenza viriisii, hantaviris

11



2.1.5.5 Epidemiyolojik ipuglar
Klinik bulgular, farkli etiyolojileri giivenilir sekilde ayirt edememektedir.
Ancak yardimci olabilecek bazi epidemiyolojik ve/veya klinik ipuglart vardir

(Tablo 4’te gosterilmistir):

Tablo 4. Epidemiyolojik risk faktorleri icin TGP’ye yonelik spesifik patojenler

Influenza (H5N1 ve H7N9), Ciddi akut solunum sendromu (SARS),

Il o T Tl ) Orta dogu solunum sendromu (MERS) ve/veya Ciddi Akut Solunum

izl Sendromu Koranaviriis-2 (SARS-CoV-2)

Yerel salgmlar Legionella spp., M. pneumoniae veya C. pneumoniae
Endemik bolgelerde

yasayan ya da ziyaret M. tuberculosis

eden hastalarda

Iki hafta icinde otel ya

da cruise gemi seyahati Legionella spp.

Giineybat1 United
States’e seyahat ya da Coccidioides spp., hantavirus
konaklama

Gilineydogu ve Dogu
Asya’ya seyahat ya da Burkholderia pseudomallei, avian (H5SN1, H7N9) influenza, SARS
konaklama

Arap yarimadasi’na

seyahat ya da konaklama Orta dogu solunum sendromu — MERS

12



2.1.6 Mikrobiyoloji

Toplumda gelisen pnomoniye neden olan 100'den fazla mikroorganizma
(bakteri, viriis, mantar ve parazit) vardir. Ancak etiyoloji arastiran galigmalar,
heterojen oldugu ve pnomokok asilamalar1 bolgesel farklilik gosterdigi igin
etiyolojik ajanlarin gercek prevalansi belirsizdir. Tan1 yontemleri arasinda balgam
kiiltiirleri (orofarengeal flora ile kirlenmis olabilir), kan kiiltiirleri, polimeraz
zincir reaksiyonu (PCR), diriner antijen testleri (UAT) ve serolojik testler
bulunmaktadir. Cografi bolgeye gore TGP etiyolojisi degismekte olsa da
Streptococcus pneumoniae en yaygin olanidir. Viriisler de TGP'nin sik goriilen
nedenlerindendir (38, 39).

Bakteriler geleneksel olarak "tipik" ve "atipik" olarak iki gruba ayrilmistir.
Tipik organizmalar arasmmda S. pneumoniae, Haemophilus influenzae,
Staphylococcus aureus, grup A streptokoklar, Moraxella catarrhalis, anaeroblar
ve aerobik gram negatif bakteriler bulunur. Atipik mikroorganizmalar ise
Legionella spp., M. pneumoniae, C. Pneumonia ve Chlamydia psittaci
bakterileridirler. Hasta 6zellikleri, fizik muayene veya rutin laboratuvar bulgulari
ile tipik ve atipik mikroorganizmalarm neden oldugu pnémoni ayirt edilemez.

S. pneumoniae ¢ogu calismada en sik saptanan bakteri tiirii olmustur.
Ancak ABD’de TGP hastalarindan S. pneumoniae’nin tespiti ¢ocuklarda evrensel
konjugat pndmokok asilarinin kullanimi (stirii bagisikligina yol acar) ve kismen

eriskinlerde pndmokok asilarinin kullanimi nedeniyle 6nemli 6l¢lide azalmistir.
13



Gozlemsel ¢aligmalar TGP’ye sebep olan suslarin %74’ tiinde PCV13 asisinda ve
%83’linde PPV23 asisinda bulunan suslarin neden oldugunu ortaya ¢ikarmistir
(40). Bakteriyemik pndmokokal pndmoni {izerine yapilan bir calismada ise sebep
olan serotiplerin %67'sini PPV23 asisindaki serotipler ve %33"inii PCV13
asisindaki serotipler olusturmustur (41).

Solunum yolu viriislerinin tani oranlar1 molekiiler yontemlerin siklikla
kullanilmas1 sebebiyle artmis olup eriskinlerde TGP vakalarinin iigte birinden
sorumlu olduklar1 saptanir gelmistir. Ancak nazofarengeal siiriintii ile PCR teknigi
kullanarak saglikli eriskinlerin de %20 ile 30'unda viriis pozitif saptanmistir (42).
Yine ayn1 anda ve ayni cografi bolgede pnomonili hastalar ile asemptomatik
bireylerden alinan nazofarenks Orneklerinde viriislerin pnomonili hastalarda
%2,1'e karsilik %24,5 daha sik tespit edildigi ortaya ¢ikmustir (43). Influenza,
erigskinlerde TGP'min en 6nemli viral etkeni olmaya devam etmektedir; diger
yaygin viral patojenler ise respiratuvar sinsitiyal viriis (RSV), parainfluenza
virtisleri, adenoviriis, rinoviriis, koronaviriis ve insan metapnémovirus (hMPV)
gelmektedir (44).

Aralik 2019’da, Cin’in Hubei eyaletindeki Wuhan sehrinde, nedeni
bilinmeyen, tedaviye direngli pndmoni olgular1 ile ortaya ¢ikan ve devaminda
hizla yayilarak XXI. ylizyilin ilk pandemisine neden olan yeni koronaviriisiin

SARS-CoV-2 (Ciddi Akut Solunum Sendromu Koranaviriis-2) 11 Mart 2020
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tarihinde tilkemizde de resmi olarak saptanmasinin ardindan olgu sayisi hizla
artmis ve TGP etkenleri arasina girmistir (45).

Atipik bakteriler spesifik, hizli ve standart testleri olmamasi sebebiyle
(Legionella pneumophila disinda) genellikle tanimlanmazlar. Hastaneye yatis
gerektiren TGP hastalarmin yaklasik %3 ile 15’inde seroloji disindaki teknikler
kullanarak (6rnegin; molekiiler teknikler, Legionella iiriner antijeni, Mycoplasma
kiiltiirti) atipik bakteriler saptanabilmektedir (38, 39, 46).

Mycobacterium tuberculosis, C. psittaci (psittacosis), Coxiella burnetii (Q
atesi), Francisella tularensis (tularemi) ve endemik mantarlar (histoplazmoz,
koksidioidomikoz, blastomikoz) gibi diger etiyolojik ajanlarin  sikligi,
epidemiyolojik yapiya gore degisir. Tayvan'da TGP ile hastaneye yatirilan ve
akciger mantar enfeksiyonu olan olgularin retrospektif incelendigi bir ¢alismada
en sik izole edilen mantarlar Aspergillus tiirleri (%56), Cryptococcus tiirleri (%31)
ve Candida tiirleri (%4) olmustur (47).

Ingiltere’de 323 eriskin TGP hastasinda etken saptanmasi igin yapilan bir
calismada molekiiler yontemler kullanilarak vakalarin %@87'sinde patojen
saptanirken, kiiltiir bazli yontemler kullanilarak vakalarin sadece %39'unda bir
patojen saptanabilmistir. H. influenzae ve S. pneumoniae tespit edilen en yaygin
etkenlerken, viriisler de vakalarin %30'unda bulunmustur; bunlarin %82'si ayrica

bakteri i¢in pozitif olarak test edilen numunelerde de birlikte tespit edilmistir (38).
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Toplumda gelisen pnomonide birden fazla  mikroorganizma
(polimikrobiyal) ayn1 anda rol oynayabilir. Yatan 1511 hastanin degerlendirildigi
prospektif bir calismada etiyoloji saptanan 610 hastanin 82’sinde (%13) birden
fazla mikroorganizma saptanmstir. Bu ¢alismada polimikrobiyal enfeksiyonlarin
%54 linde S. Pneumoniae tanimlanmistir (48). Dort yiiz doksan {i¢ hastanin analiz
edildigi caligmada polimikrobiyal pnomoni ile monomikrobiyal pndmoni
komplikasyonlar1 karsilastirildiginda, sirasiyla %39,3 ve %18,6 polimikrobiyal
olanlarin daha fazla komplike olduklar1 ve hastalarin %64'e kars1 %45 daha fazla

altta yatan hastaliklar1 oldugu saptanmustir (49).

2.1.6.1 Toplumda gelisen pnomoni iliskili baglica bakteriler

2.1.6.1.1 Streptococcus pneumoniae

S. pneumoniae, gram pozitif ekstraseliiler bir kok bakterisi olup geleneksel
olarak TGPmin en sik nedenidir. Antibiyotik oncesi donemde pndmoni
vakalarinin %75'inden sorumlu oldugu bulunmustur (3, 50). Daha yeni ¢alismalar
ise ABD'deki vakalarin sadece %5 ile 15'inden izole etmistir (39, 51-54).
Erigskinlerde pnomokok asilarinin kullaniminin, ¢ocuklarda konjuge pnomokok
agilariin evrensel kullaniminin (siirii bagisikligina yol agar) ve sigara igimindeKi

azalmanm S. pneumoniae'deki diisiise katkis1 olmasi muhtemeldir (3, 55)
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Pnomokoklar solunum damlaciklar1 ile temas sonucu elde edilir ve
nazofarenksin kolonizasyonuna sebep olabilir (56). Kolonizasyon, saglikli
erigkinlerin %40-50'sinde bulunur ve dort ile alt1 hafta devam eder ve ¢ocuklarda
erigkinlere gore daha sik goriiliir (57, 58). Su ana kadar en az 93 farkli serotip
tanimlanmistir (59). On iilkeden (Amerika Birlesik Devletleri, Giiney Afrika,
Isveg, Ispanya, Yeni Zelanda, Tayvan, Arjantin, Brezilya, Hong Kong ve Fransa)
844 hastanin oldugu ¢ok merkezli bir uluslararasi calismada en sik olarak sirasiyla
serotip 14, 4, 6 ve 3 saptanmistir (60). Serotip 1 ve 7F gibi bazi serotipler invaziv
hastalikla daha yakm iligkilidir (59). Serotip 3, 6B ve 19F gibi bazi1 serotipler ise
daha fazla 6lim oram ile iliskili bulunmustur (61). Kolonizasyon bir seferde
birden fazla serotip igerebilir. Pndmokok kolonizasyonu sigara i¢enlerde sigara
icmeyenlere gore daha sik goriiliir (62).

Birgok kiiltiir negatif TGP vakasna pnomokokun neden olduguna
inanilmaktadir. TGP'li hastalarin sadece %7 ile 10'unun kan kiiltiirlerinde tireme
olmaktadir (14, 39, 63). Bakteriyemik TGP'li hastalarin %58 ile 81'inde ise S.
pneumoniae tiremektedir (14, 63). Bir calismaya goére her bakteriyemik pnomokok
vakast i¢in ek en az ii¢ bakteriyemik olmayan pndmokok pndmonisi vakasi
oldugu tahmin edilmektedir (64). Pnomokok bakteriyemisinde kan kiiltiiriinde 9,2
saatten daha onceki iremelerin daha stk mekanik ventilasyon ihtiyaci (%18 ile

%6), daha uzun hastane yatis1 (12 giin ile 8 giin), daha fazla hastane 6liim orani
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(%15 ile %4) ve 30 giinlik 6lim orami (%15 ile %5) ile iliskili oldugu

bulunmustur (65).

2.1.6.1.2 Haemophilus influenzae
Tiplendirilemeyen H. influenzae, yasli, Kistik fibrozis ve KOAH gibi altta

yatan akciger hastali§1 olan erigkin hastalarda pndmoninin 6nemli bir nedenidir.

2.1.6.1.3 Mycoplasma pneumoniae

M. pneumoniae, yakin temas sirasinda enfekte solunum damlaciklari
tarafindan insandan insana bulasir. Enfeksiyon oranlar1 okul ¢agindaki ¢ocuklar,
askeri askerler ve tiniversite d6grencilerinde en yiiksektir. M. pneumoniae, atipik
pnémoninin en sik nedenidir. Serolojik yontemlere dayanan laboratuvar
sonuglarma gore tedavi edilen pnomoni vakalarinmn %]15'inden sorumlu

tutulmaktadir (66).

2.1.6.1.4 Chlamydia pneumoniae

Organizmanin bulasmasinin kisiden kisiye oldugu diistiniilmekte ve uzun
stireli bakim evlerinde ve askeri birliklerde salginlara sebep olabilmektedir (67-
70). Kis aylarinda daha yiiksek oranlara sahip olan diger solunum
enfeksiyonlarmin aksine C. pneumoniae enfeksiyonu onemli mevsimsel 6zellik
gostermez. Toplumda gelisen pnomonili eriskinlerde C. pneumoniae'nin goriilme
siklig1 farkli ¢alismalarda %0 ile 20 arasinda degisiklik gostermistir (71-74). C.

pneumoniae serolojik tani testi i¢in duyarlilik ve 6zgiilliik disiiktiir (75, 76). Ek
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olarak, pozitif serolojik sonuglar giincel veya ge¢mis enfeksiyonu temsil edebilir.
Molekiiler teknikleri kullanan daha yeni g¢alismalar TGP’de %1'den daha az

siklikta C. pneumoniae'yi tanimlamustir.

2.1.6.1.5 Legionella pneumophila

Legionella, TGP vakalarinin %1-10'unu olusturur. Legionella igeren
aerosollerin solunmasiyla insanlara bulasmaktadir. Sporadik enfeksiyon veya
salginlara neden olabilir. Salgnlar aerosol iireten gesitli cihazlara (duslar, klima
sistemlerinin sogutma kuleleri, jakuzi spalar1 ve g¢esmeler) maruz kalmayla
iligkilendirilmistir. Sporadik lejyonelloz vakalarin ¢ogunlugunu olusturmakta olup
bu vakalarm kaynagi ¢ogu zaman bilinmemektedir. Bu patojen beta-laktamlara
kars1 direngli olup ve tedavisi uygun olsa bile nispeten yiiksek bir 6liim oranina

sahiptir.

2.1.6.1.6 Gram negatif basiller
Klebsiella pneumoniae — Asya’daki TGP vakalarmin yaklasik %6'sindan
sorumludur (74). Diyabet, KOAH veya alkol bagimlilig1 gibi altta yatan onemli
bir hastalig1 olan hastalarda ciddi TGP sebebi olarak diistiniilmelidir.
Pseudomonas aeruginosa - Toplum kokenli P. aeruginosa pnomonisi
brongektazi (6rnegin; Kistik fibrozis nedeniyle) ve tekrarlanan antibiyotik
tedavilerinin kullanimi veya KOAH ve pulmoner fibrozis gibi diger yapisal

akciger anomalileri olan hastalarda uzun siireli glukokortikoid kullanimi
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durumlarinda  artmaktadrr. Immiin yetmezlik (6rnegin; nétropeni, HIV
enfeksiyonu, solid organ veya hematopoetik kok hiicre nakli) ve/veya onceki
hastaneye yatis Pseudomonas igin diger risk faktorleridir (1, 77, 78). Hastaneye
yatirilan 3193 TGPli hastayr degerlendiren uluslararas1 bir prospektif kohort
caligmasinda Pseudomonas aeruginosa tiim vakalarin %4.2'sinde tanimlanmistir
ve suslarin yaklasik yarisinda ilag direngli bulunmustur (78).

Acinetobacter spp. - Daha ¢ok nozokomiyal patojenler olarak
bilinmektedir. Ayrica, ciddi TGP'nin bir nedeni olarak da ortaya ¢ikmaktadir.
Acinetobacter enfeksiyonlarinda ¢oklu ilag direnci artan bir sorundur.

Moraxella catarrhalis - Bagisiklik sistemi baskilanmis kisilerde ve
KOAH'l1 eriskinlerde alt solunum yollarina neden olabilecek gram negatif bir
diplokoktur. M. Catarrhalis’li bakteriyemik 58 hastanin incelemesinde hastalarin
%70'inde nétropeni, malignite veya KOAH gibi predispozan faktorler, tek basina
veya kombinasyon halinde saptanmustir (79). Ayrica bu enfeksiyonu olan birgok

hastanin yetersiz beslendigi gézlenmistir.
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2.1.6.1.7 Staphylococcus aureus

Toplumdan edinilen S. aureus pnomonisi genellikle influenza
pnémonisinden iyilesmekte olan yasl eriskinlerde ve geng hastalarda goriiliir (80-
84).

Metisiline direncli olan S. aureus mekanik ventilasyon gerektiren septik
sok veya solunum yetmezligi ile hastaneye yatirilmis hastalar, balgam Gram
yaymasinda Gram pozitif kok kiimeleri goriilmesi, MRSA ile bilinen
kolonizasyon, MRSA ile kolonizasyon igin risk faktorleri (6rnegin; son evre
bobrek hastaligi, temas gerektiren spor oyunculari, intravenéz (IV) uyusturucu
kullanicilari, kalabalik ortamda yasayanlar, erkeklerle seks yapan erkekler,
mahkumlar, grip benzeri hastalik gegirenler, 6nceki ii¢ ay iginde antimikrobiyal
tedavi (6zellikle florokinolon) alanlar, nekrotizan, kaviter pndomoni veya ampiyem
varligi halinde akilda tutulmalidir (85). Toplumdan edinilen MRSA siklikla

siddetli nekrotizan pnomoni ile iliskilendirilmistir (80-82, 86-90).

2.1.6.1.8 Grup A Streptokok
Streptococus pyogenes’in neden oldugu erken, ampiyem olusumlu

pnomoni geng, immiinokompetan konaklarda bile fulminan olabilir.

2.1.6.1.9 Anaeroblar
Anaerobik organizmalar bazen aspirasyondan sonra gelisen pndmoniye

neden olur, ayrica akciger apsesi ile sonuglanan nekrotizan polimikrobiyal
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enfeksiyonlara da katilmaktadirlar. Cogu anaerobik enfeksiyon anaerop
patojenlerin  baskin  oldugu  (6rnegin;  Bacteroides  melaninogenicus,
Fusobacterium spp., Peptostreptococcus spp.) ve/veya oral streptokoklar

(6rnegin; Streptococcus milleri) ile polimikrobiyal bir durumdadir.

2.1.6.1.10 Mycobacterium tuberculosis
Gelismekte olan iilkelerde TGP'nin 6nemli bir nedenidir. Baltimore'daki
kiiltiir pozitif pulmoner tiiberkiilozlu 33 hastanin 16'sinda (%48) bu hastalar

baglangicta TGP disiiniilerek ampirik tedavi edilmistir (91).
2.1.6.2 Toplumda gelisen pnomoni iliskili baslica virtisler

2.1.6.2.1 Influenza viriisleri

Influenza A veya B viriisleri ¢ogunlukla kis mevsiminde salgm ya da
epidemi seklinde akut solunum yolu hastaliklarina neden olur. Avian influenza
virtislerinin de (6rnegin; H5N1 ve H7N9) insanlarda hastaliga neden oldugu
ortaya c¢ikmistir. Primer influenza pndOmonisi, influenza viriisiiniin dogrudan
akcigerlerde enfeksiyon olusturmasidir ve genellikle agir bir pndmoni klinigi ile
ortaya ¢ikar. En sik “yiiksek riskli” olarak smiflandirilan altta yatan kronik

hastaliklara sahip kisilerde goriiliir (Tablo 5).
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Tablo 5. influenza komplikasyonu yiiksek riskli olan durumlar*
5 yas alt1 cocuklar (6zellikle 2 yas alt1)

65 yas ve lizeri erigkinler

Gebe olan ya da 2 haftaliga kadar lohusa doneminde olacak kadinlar

Huzurevi ve/veya yasl bakim hizmeti alanlar

Komorbid hastalig1 olanlar
- Astim
- Norolojik hastalik ya da nérogelisimsel bozukluk
- Kronik akciger hastalig1
- Kan hastaliklar1
- Kalp hastaligi
- Endokrin bozukluk
- Bobrek bozuklugu
- Karaciger bozuklugu
- Metabolik bozukluk
- Immun sistem zayifligi
- Uzun siireli aspirin tedavisi alan 19 yas alt1 cocuklar

- Asir1obez

*Centers for Disease Control and Prevention. People at high risk of developing flu-related complications.
www.cdc.gov/flu/about/disease/high_risk.htm (Accessed on August 27, 2018) uyarlanmustir.

2.1.6.2.2 Respiratuvar sinsityal virtisti
Gelenceksel olarak ¢ocuklardaki viral bir patojen olan RSV eriskinlerde
Ozellikle yaslilarda ve bagisiklik sistemi baskilanmis bireylerde (6rnegin;

hematopoetik hiicre nakli alicilar1) siddetli TGP'ye neden olabilir.

2.1.6.2.3 Adenoviriis
Genel semptomlar ates, halsizlik ve siklikla substernal rahatsizliklarla
birlikte okstiriiktiir. Akciger radyografisinde yamali alveoler infiltratlarla birlikte

peribrongiyal tutulumlar bulunur. Bazen 6liimle sonuglanir.
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2.1.6.2.4 Insan metapnomovirus
Tiim yas gruplarinda st ve alt solunum yolu enfeksiyonu; ancak en sik

semptomatik hastalik kiiclik cocuklar veya yash eriskinlerde goriiliir.
2.1.6.2.5 Koronoviriisler — Salgin iliskili Koronoviriisler

2.1.6.2.5.1 Orta dogu solunum sendromu (MERS)

Suudi Arabistan'da siddetli solunum yolu hastaliklarima neden olan
koronaviriis ilk kez 2012 senesinde c¢ikti. Insandan insana gecisi smirh
nitelendirilmis olsa da 2015 yilinda Giiney Kore'de MERS salgin1 siiper yayilim
gOstermistir. Arap yarimmadasi iilkelerine son 14 giin i¢inde seyahat eden

hastalarda MERS akilda tutulmalidir.

2.1.6.2.5.2 Ciddi akut solunum sendromu (SARS)

Kasim 2002'de Cin'in giineyinde c¢ikmis ve 8000'den fazla kisiyi
etkileyerek diinyaya yayilmistir. SARS viriisiiniin misk kedilerinden insana
gectigi diisiiniilmektedir. Oliim oran1 2003 Hong Kong salgminda %11 iken, yash

eriskinlerde (>60 yas) ve hamile kadinlarda daha yiiksek 6liim orani1 gériilmiistiir.
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2.1.6.2.5.3 Ciddi Akut Solunum Sendromu Koranaviriis-2 (SARS-CoV-2)

Aralik 2019’da, Cin’in Hubei eyaletindeki Wuhan sehrinde, nedeni
bilinmeyen, tedaviye direngli pndmoni olgular1 ile ortaya c¢ikan ve devaminda
hizla yayilarak XXI. yiizyilin ilk pandemisine neden olan yeni koronaviriis SARS-
CoV-2 (Ciddi Akut Solunum Sendromu Koranaviriis-2) 11 Mart 2020 tarihinde
iilkemizde de resmi olarak saptanmistir. DSO’niin Cin Halk Cumhuriyetine ait

SARS-CoV-2 raporuna gore fatalite hiz1 %3,8 olarak bildirilmistir (45).

2.1.6.2.5.4 Diger koronaviriisler

Insan koronaviriisleri (HCoV) ilk olarak 1935 tanimlanmis olmasina
ragmen SARS’in geligsine kadar gbzardi edilmistir. HCoV-229E, HCoV-OC43,
HCoV-NL63 ve HCoV-HKUI iist ve alt solunum yolu enfeksiyonlarma neden

olmustur.

2.1.6.2.6 Hantaviriis

Mayis 1993°te giineybat1 ABD’de siddetli solunum yolu hastalig1 salgini
ile ortaya cikmustir. Hastalilk prodromal grip benzeri semptomlar1 takiben
kardiyojenik olmayan pulmoner 6dem izlemistir. Vakalardan sorumlu ilk viriis
Sin Nombre viriisii olup enfekte farelerden insanlara yayilmistir. Daha sonra,
diger hantaviriislerin de hantaviriis pulmoner sendromuna neden oldugu bulunmus

ve hastalilk ABD'min diger bolgeleri, bat1i Kanada ve Giiney Amerika’da da
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tariflenmistir. Hantaviriis pndmoniye neden olmaz, bunun yerine akut solunum

sikintist sendromuna (ARDS) neden olur.

2.1.6.2.7 Varisella
Varisella pndmonisi normal sagliklilarda sugicegi enfeksiyonunun 400
vakada yaklasik 1 insidans ile en sik goriilen komplikasyonudur. Oliimciil vaka

oran1 %10 ile 30 arasindadir.

2.1.6.3 Toplumda gelisen pndmoni iligkili baslica mantarlar

2.1.6.3.1 Cryptococcus spp.

Toprakta Cryptococcus organizmalart bulunur ve niifusun biiyiik bir
yiizdesi bu organizmalara maruz kalmistir. Birincil enfeksiyonlar hem bagisikligi
saglam hem de bagisikhigi zayif kisilerde ortaya ¢ikabilir. Bagisiklik sistemi
yetersiz bireylerde, kriptokokal pnomoninin en sik goriilen belirti ve semptomlari

Oksiiriik, ates ve nefes darligidir.

2.1.6.4 Toplumda gelisen pnémoni iliskili baglica endemik mikozlar

2.1.6.4.1 Histoplazma capsulatum

H. capsulatum diinya ¢apinda bulunur; ABD iginde Ohio ve Mississippi
Nehri Vadileri'nde bulunan Ortabat1 eyaletlerinde en yaygindir. Kus veya yarasa
diskilariyla kirlenmis toprakta en iyi sekilde ¢ogalir. Diisiik seviyede maruz

kalmadan sonra bireylerin %5'inden azinda semptomatik hastalik gelisir. Daha
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fazla maruz kalmanin ardindan insanlarin ¢ogunda semptomatik enfeksiyon
gelisir. Akut histoplazmozisi olan semptomatik hastalar, genellikle grip benzeri
bir hastalik ile baslaylp bronkopnomoni veya interstisyel pnomoni bulgulari

gelistirir.

2.1.6.4.2 Coccidioides spp.

Coccidioidomycosis, Coccidioides cinsin dimorfik mantarlarmin (C.
immitis ve C. posadasii) neden oldugu enfeksiyondur. Bu mantarlar, Bati
yarimkiirenin bazi ¢6llerine (Giiney Arizona, merkezi Kaliforniya, giineybat1 New
Mexico ve bati Teksas) Ozgiidiir. Ayrica Meksika, Orta ve Giiney Amerika
bolgelerinde de bulunurlar. Bu vadi atesi, endemik bir bolgede maruz kaldiktan
sonra TGP'nin yaygin bir nedenidir ve bu hastalar bu organizma igin laboratuvar
degerlendirmesinden gecirilmelidir. Primer coccidioidal enfeksiyonun en sik
goriilen semptomlar1 gogiis agrisi, Oksiiriik ve atestir. Tim hastalarin yaklagik
yarisiin akciger radyografileri normaldir. Yaygin radyografik anormallikler, tek

tarafli infiltrat ve ipsilateral hiler adenopatilerdir.
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217 Tam

Kesin pnémoni tanisi yalnizca semptom ve bulgular ile konulamayabilir.
Omek olarak ates, oOksiiriik, tasikardi ve ralleri bulunan hastalar akciger
radyografisi referans standart olarak kullanildiginda tani koymada klinik
bulgularin duyarliligit %50'den azdir (92). Amerikan Enfeksiyon Hastaliklar1
Dernegi (IDSA) / Amerikan Torasik Dernegi (ATS) konsensus 2007 yil1 kilavuzu,
belirli bir organizma igin tanisal testi klinik veya epidemiyolojik veriler 1s1ginda
ve olagan ampirik antibiyotik rejimlerine cevap vermeyecek hastalarda
onermektedir (1). Tan1 tahmin skorlama sistemleri TGP tanisi i¢in faydali olabilir

(Tablo 6) (93) .

Tablo 6. Toplumda gelisen pnomoni tanmi tahmin skor sistemi

Varsa puan ekleyiniz | Puan_ |

Rinore -2
Bogaz agrisi -1
Gece terlemesi 1
Myalji 1
Balgam - tiim giin 1
Solunum hiz1 >25/dk 2
Ates >37,8°C 2

Total puan 3 ise olasilik orani 14,0

Total puan 1 ise olasilik orani 5,0

Total puan -1 ise olasilik oran1 1,5
Total puan <-1 ise olasilik orani -0,2
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2.1.7.1 Klinik degerlendirme

Pnémokok pnomonisi i¢in kulucgka siiresi kisadir, tipik olarak bir ile ii¢
giindiir. Klasik olarak, pndmokok pnomonisi olan hastalar ani ates, titreme,
Oksiiriik ve solunumu smirlayacak kadar ¢ok siddetli agri tariflerler. Bununla
birlikte, bu klasik sunum genellikle geng¢ hastalarda goriiliir. Yash hastalar daha az
semptom sergilerler (94). Gogiis agrist %30, lisime %40 ile 50 ve titreme %15
siklikta ortaya cikar. Takipne ve artan sistemik toksisite ilk semptomlar1 takip
eder. Agir vakalarda hipoksi ve siyanoz gelisebilir. Hastalik derecesi dogrudan
pulmoner patoloji boyutu ile Olgiilii olmayip, bakteriyemi olan ve olmayan
hastalar icin farklilik gosterebilir. Pndmokok pnomonisi atipik olarak ortaya
cikabilir, 6zellikle yash erigskinlerde konfiizyon veya deliryum ilk semptom
olabilir (95). Nadiren, hepatobiliyer hastaliktan siiphelendirebilecek sarilik
olusabilir (5).

Lober pnoémokok pndmonisinde balgamin klasik tanimi balgamda kan
hiicreleri ve hemoglobinden dolay1 "pasli"dir (96). Yetersiz veya sulu balgam
iretimi atipik bir patojeni diisiindiiriir. Klasik lober pndmoniye ek olarak
bronkopnémoni (bronslarin daha segmental bir desenle ve hava bronkogramlari
olmadan enfeksiyonu) de gelisebilir. Bu iki hastalik paterninin prevalansi serotip
ile farklilik gosterir ve lober pndmoni pnémokok 1, 2, 3, 5, 7 ve 8 serotipleriyle
iliskiliyken, bronkopnémoni pndomokok 3, 7, 8, 10, 18 ve 20 serotipleriyle

iliskilidir (96).
29



Pnomokok pnémonisinin (PP) potansiyel komplikasyonlari bakteriyemi ve
metastatik enfeksiyon, parapnomonik eflizyon, ampiyem, nekrotizan pndmoni ve
akciger apsesidir. Antibiyotik oncesi donemde endokardit, septik artrit, peritonit,
perikardit ve menenjit de yaygin olan komplikasyonlar arasindadir. Yiz PP
hastayr kapsayan bir calismada ekstrapulmoner enfeksiyonlar bakteriyemik
hastalarm %11’inde (menenjit 5 hastada, ampiyem 3 hastada, septik artrit 3
hastada ve endokardit 1 hastada) saptanmustir (97). Pnomokok pndmonili
hastalarin %5-12’inde ampiyem gozlenmistir (15, 98). Pnémokok pnomonili 351
hastanin alindig1 bir calismada hastalarm 8’1 akciger radyografisi, 15’1 akciger
tomografisi ile tanis1 konulan toplam 23 hasta (%6,6) nekrotizan seyretmistir (99).
Bakteriyemik PP olan 192 hastanin oldugu bir ¢alismada da penisiline duyarli
olmayan sus ile enfekte olanlarda siipiiratif bir komplikasyona sahip olma olasilig1
dort kat daha yiiksek bulunmustur (100).

Toplumda gelisen pnomoni muhtemel kardiyak stress, hipoksemi ve
enflamasyon sebebiyle akut kardiyak olaylarla da iligskilendirilmistir. Pndmokok
pnomonisi ile akut kardiyak olay iligkisini arastiran bir calismada hastane
bagvurusunda hastalarin %19’unda en az bir akut kardiyak olay saptanmistir.
Bunlarin %7,0’1 miyokard infarktiisii, %4,7’si yeni baslangi¢li atriyal fibrilasyon
veya ventrikiiler tasikardi, %7,6’s1 yeni baslangicli veya kotiilesen kalp
yetmezligidir. Etkilenen hastalarin ¢ogu 70 yasin iizerinde ve %30’unda kalp

hastaligi 6ykiisii yoktur (101).
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2.1.7.2 Fizik muayene

Hastalarin yaklasik %80'ininde ates olmakla birlikte bu bulgu siklikla yash
hastalarda yoktur. Hastalarin %45 ile 70'inde 24 nefes/dakika {izerinde bir
solunum hizi saptanmis olup bu bulgu yash eriskin hastalardaki en duyarh
bulgudur. Bu hastalarda tasikardi de yaygindir.

Solunum muayenesinde ¢ogu hastada duyulabilir raller ortaya c¢ikar.
Akcigerlerde infitrasyona bagli olarak azalmis solunum sesleri veya bronsiyal
solunum sesleri, perkiisyon donuklugu, dokunsal titresimler (hasta konusurken
hissedilen gogiis bolgesinin 6zel titresimi) ve egofoni (plevra boslugunda sivi
toplanis1 nedeniyle baski altinda kalmis akciger dokusunda oskiiltasyon esnasinda
-hasta konusturuldugu zaman- duyulan, kegi sesine benzer titrek ses) yaklasik

hastalarin tigte birinde saptanabilir.

2.1.7.3 Akciger goriintiilemesi

Akciger radyografisinde infiltrat varligi, Klinik ve mikrobiyolojik
ozellikler destekleyici oldugunda pndmoni tanisinda altin standart olarak kabul
edilir.

TGP'nin radyografik goriintiisii; lober konsolidasyon (sekil 1 ve 2),
interstisyel infiltratlar (sekil 3) velveya Kkavitasyondur (sekil 4). Lober
konsolidasyonunun tipik bakterilerden ve interstisyel infiltrasyonun ise

Pneumocystis jirovecii (eski adiyla P. carinii) ve viriisler gibi etkenlerden
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kaynaklandig1 disiiniilmektedir. Ancak radyologlar radyografik paterni;
bakteriyel olani, bakteriyel olmayan pnémoniden ayirt etmekte giivenilir bir
yontem olarak kabul etmezler (102, 103). Yiiksek c¢oziinirliklii bilgisayarli
tomografi  (BT), lezyonlarm tespitinde ve anatomik degisikliklerin
tanimlanmasinda akciger radyografisine gore daha stiindiir (104-106). Bununla

birlikte, akciger radyografisi (posteroanterior ve lateral) TGP'li ¢ogu hasta igin

genellikle yeterlidir.

x
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Sekil 1. Sag orta lobta infiltrasyon™
*Community-Acquired Pneumonia in Adults: Diagnosis and Management

Alexander Kaysin, Md, Mph, And Anthony J. Viera, Md, Mph, University of
North Carolina at Chapel Hill’den alintilanmustir.
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Sekil 2. Sol alt lober infitrasyon*
*Thomas J Marrie, MD.’den alintilanmustir.
’ -_—

Sekil 3. Sag alt lobda noduler opasiteler*

*Viruses, Mycoplasma, and Chlamydia. In: Imaging of Pulmonary Infections,
Miiller NL, Franquet T, Lee KS (Eds), Lippincott Williams & Wilkins, Philadelphia
2007. Copyright © 2007 Lippincott Williams & Wilkins’den alintilanmustir.
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Sekil 4. Sol panel: Sag akcigerde hava sivi seviyesi veren akciger absesi

Sag panel: Sol akcigerde nekrotizan pnémoni*

*Diagnostic approach to community-acquired pneumonia in adults —
Uptodate’den alintilanmustir.

Anormal go6giis radyografisi olan bir hastada klinik degerlendirme
pnémoniyi desteklemiyorsa, radyografik anormalliklerin diger nedenleri, 6rnegin,;
malignite, kanama, pulmoner 6dem, pulmoner emboli ve enfeksiydoz olmayan
sekonder enflamasyon gibi durumlar diisiiniilmelidir. Ote yandan klinik sendrom
pnomoniyi destekliyorsa; ancak radyografi negatifse, radyografi yanlis negatif bir
sonucu gosterebilir. Boyle durumlarda, pndmoni tanisi1 bilgisayarli tomografi ile
netlestirilebilir. Bilgisayarli tomografi taramasi genellikle rutin kullanim ig¢in
onerilmez; ¢linkii TGP’de kullanim maliyeti yliksek bulunmus ve sonucu
tyilestirdigine dair bir kanit bulunamamustir. Stipheli pnomonisi ve negatif akciger

radyografisi olan hastanede yatan hastalar i¢in, 2007 IDSA/ATS konsensus
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kilavuzunda ampirik antibiyotik tedavi baslatmanin ve akciger radyografisini 24
ile 48 saat i¢inde tekrarlamanin makul oldugu belirtilmistir (1). Takip gogiis
radyografisi >50 yas grubundaki erkekler ve sigara i¢enler icin TGP tedavisini
takiben 7 ile 12 hafta arasinda pnomoni rezoliisyonunu kanitlamak, baska bir
hastalig1 dislamak amaciyla onerilir. Toplumda gelisen pndmonisi olan hastalarin
katildig1 bir kohort ¢aligmasinda, hastalarm %1,1’inde 90 giin i¢inde ve
%?2.3’tinde 5 yil i¢inde yeni akciger kanseri teshisi konulmustur (107). Buna
karsilik, klinik olarak yanit veren tiim TGP hastalarmin takibi i¢in rutin gogiis
radyografisi gereksizdir.

Ozellikle acil servis veya yogun bakim iinitesinde stabil olmayan
hastalarda pnémoni tanis1 koymak igin akciger ultrasonografi kullanimina ilgi
artmaktadir. Ug bilyilk meta-analizde, akciger ultrasonografisinin duyarliligi

yaklasik %80 ile 90 ve 6zgiilligi yaklasik %70 ile 90 bulunmustur (108-110).

2.1.7.4 Laboratuvar

Iki bin bes yilinda yaymlanan prospektif bir calismada, hastanede yatan
262 TGP'li hastada mikrobiyolojik testlerin (balgam Gram boyama ve kiiltiiri,
kan kiiltiirii ve serolojik testler, iiriner Lejyonella ve pnémokok antijenleri ve
bronkoskopi materyal kiiltiirii) tanisal degeri analiz edilmistir. 158 hastada (%60)
patojen saptanmis ve 97’sinde (%61) bu patojen Streptococcus pneumoniae

olmustur. Sadece 44 hastada (%17) yeterli balgam G6rnegi alinmis; 44 hastanin
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36'sinda (%82) Gram boyamasi balgam kiiltiiriiyle pozitif korelasyon saglamistir.
Idrar pnémokok antijen testi 97 hastanin 52'sinde (%54) pozitif bulunmustur.
Sadece 254 hastanin 40'inda (%6) kan Kkiiltiirlerinde iireme gozlenmistir.
Bronkoskopi ise balgam ¢ikaramayan 37 hastanin 18’inde (%49) ve 72 saat iginde
tedavi bagarisizligl olan 27 hastanin 14'inde (%52) ilave tan1 degeri saglamistir
(112).

Kiiltiirde tanimlanan izolatlar, S. pneumoniae 'nin direng paternlerini
izlemek i¢in 6nemli bir kaynak goérevi goriir. Ayrica mevcut S. pneumoniae

agtlarmin serotip etkinligi ve gelecekteki asilar igin gereken verileri saglar (112-

114).

2.1.7.4.1 Biyokimya
En 6nemli kan testi degisikligi 16kositoz (15.000 ile 30.000 /mm? arasidir)

ve sola kaymadir. Lokopeni varlhigi kotii prognoz ile iliskilidir.

2.1.7.4.2 Seroloji
Prokalsitonin, bakteriyel enfeksiyonlara cevap olarak yiikselen bir serum
biyobelirtecidir. Prokalsitoninin tanisal kesinligi orta derecede olmasindan dolay1
rutin olarak prokalsitonin kullanilmaz. Uygun antibiyotik siiresinin belirlenmesine
yardime1 olmak icin seri olarak takip edilmesi gerekmektedir.
C-reaktif protein (CRP) calismalarin yetersizliginden dolayr daha smirh

yarar gostermistir. Bir ¢alismada bakteriyel pndmoni i¢in CRP>40 mg/L sinir
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olarak kabul edildiginde duyarlilik ve 6zgiilliikk sirastyla %70 ve %90 bulunmustur
(115). Pnomokok pnomonisi olan hastalarda CRP diizeyleri ise daha yiiksek

gozlenmis olup ortalama 178 mg/L bulunmustur (116).

2.1.7.4.3 Kiltiir

Hastanede yatan hastalarda kan kiltiiri, balgam Gram boyamasi ve
balgam kiiltiirii miimkiinse yapilmalidir. Yogun bakim iinitesine (YBU) giris
gerektiren ciddi TGP hastalarinda kan kiiltiirii ve balgam ya da endotrakeal aspirat
(ETA) kiiltiirti, Legionella ve pnomokok iiriner antijen testleri (UAT) alinmalidir.

Mikrobiyal tanimlama genellikle poliklinik hastalarinda oncelikli degildir.
Ciinkiti ampirik antibiyotik tedavisi neredeyse her zaman basarihidir. Ayaktan
700’den fazla TGP hastasmin alindigi bir ¢alismada ampirik antibiyotikler
(%95’ten fazlasi bir makrolid veya florokinolon) etkili bulunmus olup sadece %1'i
ayaktan tedavi rejiminin basarisizlig1 nedeniyle hastanede yatmay1 gerektirmistir
(117).

IDSA/ATS konsensus 2007 yili kilavuzu balgam Gram boyamasi ve
balgam kiiltiir alim1 i¢in bazi1 sinirlamalar koymustur. Yalnizca uygun bir kalitede
balgam elde edilebilirse yapilmalidir. Hasta yogun bakim {initesinde yatiyorsa,
antibiyotik tedavisi basarisizsa, kaviter lezyonlar1 varsa, aktif alkol kullanimi
varsa, agir obstriiktif veya yapisal akciger hastaligi varsa, immiin sistemi

baskilanmis ise, plevral eflizyon varsa, pnomoni salgmi varsa, gram negatif basil
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veya metisiline direngli S. aureus gibi standart tedaviye direngli olmas1 muhtemel
bir patojeni gosteren epidemiyolojik veya klinik veriler varsa, Legionella, MERS-
CoV, SARS, H7N9 avian influenza virusu veya biyo-terorizm ajanlarindan
stipheniliyorsa balgam incelemesinin 6nemi artmaktadir (1).

Antibiyotikler herhangi bir solunum sekresyon kiiltiiriiniin verimini
degistirebilir (118). Kaliteli bir balgam Ornegi antibiyotikten Once, derin bir
Oksiiriikk 1ile gelen, toplandiktan sonra islemi tercihen iki saat icerisinde
gerceklesen, Gram boyamada polimorfoniikleer 16kositleri (PMNL) olan; ancak
az sayida (veya hi¢) skuamoz epitel hiicresi igeren balgamdir (Uygun olmayan
ornek Sekil 5°te gosterilmistir.). Hastalarin %15 ile 30'u balgam Ornegi
verememekte ve hastalarin yaklasik %25'1 bir numune vermeden 6nce antibiyotik
kullanmis olmaktadir (16, 17, 119). Daha 6nce tedavi almamis ve balgam Grnegi
verebilen 51 hasta arasinda %63 oraninda Gram yaymast pndmokoku
ongormistiir (120). Pnomokok bakterisine ait Gram yayma o6rnegi Sekil 6’daki
gibidir. Daha 6nce 24 saatten fazla antibiyotik ile tedavi edilen bakteriyemik
pnomokok pnomonisi ile izlenen hastalarda yapilan bir ¢alismada yedi balgam
orneginin ikisinde Gram boyamasi ve yedi balgam Orneginin birinde kiiltiir
pozitiflik vermistir (120). Bir meta-analiz pnomokokal TGP'de balgam Gram
boyamasinin duyarliligi ve 6zgiilliigii hakkindaki 12 ¢aligmay1 degerlendirmis ve
Gram boyamanin kiiltiirle karsilastirildiginda duyarliligini %15 ile 100 arasinda

bulurken, 6zgiilliigii %11 ile 100 arasinda degisiyor bulmustur (121).
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Gergek patojenler, Gram boyama ya da kiiltiirde orta veya yiiksek
miktarlarda bulunmalidir. Bununla birlikte Lejyonella spp., Bacillus anthracis,
Mycobacterium tuberculosis, M. pneumoniae, C. pneumoniae ve Chlamydia
psittaci gibi bazi ajanlar konsantrasyondan bagimsiz olarak 6nemli kabul edilir.
Bu solunum yolu patojenleri hemen hemen hi¢bir zaman kolonizer degildir, her
zaman hastalig1 temsil ederler.

S. pneumoniae ve H. influenzae etiyolojik ajan oldugunda iireme
gereksinimleri ve secici faktdr eksikligi nedeniyle yanlis negatif kiiltiirler de

yaygindir.

Sekil 5. Epitel hiicrelerinden zengin, uygun olmayan bir balgam érnegi*
*Melvin P Weinstein, MD.’den alintilanmistir.
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Sekil 6. Gram pozitif kok ve yaygin enflamatutuar hiicreler*
*Harriet Provin’den alintilanmustir

2.1.7.4.4 Molekiiler testler
Potansiyel istiinliikleri, hiz1 ve artmis hassasiyet ve 6zgiillikleridir. Bu
teknoloji su an 16 viral patojen, M. pneumoniae, C. pneumoniae ve Legionella
pneumophila nin tanisinda kullanilabilmektedir (122, 123). Siddetli ve sporadik
grip benzeri hastalik vakalarinda (Avian influenza A H5N1 ve H7N9) ya da diger
salgin viriisleri i¢in taniya yonelik daha fazla aciliyet vardir. Bu gibi durumlarda,

tani i¢in PCR daha uygundur (124).
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2.1.7.4.5 Antijen testleri

Hizli tani testleri hasta yanibasinda yapilabilir.

2.1.7.4.5.1 Uriner antijen testleri
S. pneumonia ve Legionella’y1 tespit etmek i¢in iiriner antijen testleri
vardir. Uriner antijen testinin kiiltiir ile karsilastirildiginda birgok avantaji ve
dezavantaj1 vardir.
Avantajlart:
e Cogu calisma ftriner antijen testlerinin, Gram boyamasi1 ve balgam
kiiltliriinden daha duyarl ve spesifik oldugunu géstermektedir.
e Balgam c¢ikaramayan hastalarin genellikle %30 ile 40'indan idrar ornekleri
saglanabilir.
e Uriner antijen testi sonuglar1 hemen alinabilir.
e Test, antibiyotik tedavisinin baglamasindan sonra bile gegerliligini korur.
e Test, kan Kkiiltiirleri ve balgam calismalar1 ile karsilastirildiginda yiiksek
duyarhiliga ve yiiksek 6zgiilliige sahiptir.
e Legionella ve S. pneumoniae iiriner antijen testleri i¢in reaktifler piyasada
bulunmaktadir ve ekipman gerektirmezler.
Dezavantajlart:
e Hassasiyeti ve 0zgiilliigii, bakteriyemi olmayan hastalarda daha diisiik olabilir.

e Antibiyotik duyarlilik testi caligilamaz.

41



e Bu testler lisansh bir teknisyeni gerektirir ve basitliklerine ragmen saglayici
tarafindan yapilamaz.

e Legionella'nin teshisi i¢in bir dezavantaji ise sadece L. pneumophila grup 1
enfeksiyonunun tanisinda yararli olmasidir. Legionella enfeksiyonlar: siklikla
baska serotipleri de igerir, bu nedenle hassasiyet azalir.

Pnomokokal {riner antijen testinin duyarliligit ve 0Ozgiilligiiniin
degerlendirildigi prospektif bir calismada bakteriyemik pnémokok enfeksiyonu
hasta ile diger organizmalarin neden oldugu bakteremili hasta karsilastirildiginda
107 pnomokokal bakteriyemik hastanin 88'inde (%82), diger patojenlere bagli
bakteremili 106 hastadan 3'inde (%3) antijen tespit edilmistir. Duyarlilik ve
Ozgiillik swrasiyla %82 ve %97 Olgiilmiistiir (125). Diger ¢alismalarda da
duyarlilik %70-90 ve 6zgiilliik %80-100 arasinda degismektedir (126-128). Bu
bulgular bakteriyemik PP hastalarinda gegerli olup, bakteriyemi olmayan
hastalarda yansitmayabilecegi hatirlanmalidir. Pndmokokal iiriner antijen,
pnomokoka yonelik antibiyotik tedavisinin baslangicini takip eden 1 ile 14 hafta
boyunca pozitif kalir (125, 129).

Bir caligmada da gosterildigi tizere triner antijen testinin sonuglari
Klinisyenleri 474 TGP’li hastanin 41'inde (%9) antibiyotik spektrumunu
azaltmaya yonlendirmistir (126). Bu calisma bakteriyemik olmayan TGP'li
hastalarda pndmokok {iriner antijen testinin duyarlhiliginmn diisiik olmasma ragmen

driner antijen pozitifliginde tedavinin revizyonu i¢in yardimci olabilecegini
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belirtmektedir (126). Buna karsilik, bazi uzmanlar sadece pnomokok riski yiiksek
olan hastalarda bu testlerin kullanilmasini 6nermektedir. Ornek olarak, 2007
IDSA/ATS kilavuzu yogun bakim hastasi, ayakta antibiyotik tedavisinin
basarisizligi, 16kopeni, aktif alkol kullanimi, dalak yoklugu, plevral efiizyon varsa
pnomokok iiriner antijeninin kullanilmasini 6nermektedir (1).

Uriner antijen testi pozitiflik oram farkli pndmokok serotipleri arasinda
farklilik gostermektedir. Serotip ile UAT pozitiflik oranlar1 asagidaki gibidir:
serotip 3 i¢in %50; serotip 9V/9a i¢in %83,3; serotip 11A/11E igin %59,1; serotip
14 i¢in %36,3; serotip 19A igin %50; serotip 19F icin %46; serotip 20 i¢in %75;
serotip 23F i¢in %37,5; serotip 4 i¢cin %40 ve tiplendirilemeyen serotipler i¢in
%55,3 bulunmustur (130).

Yeni serotipe Ozgii iiriner antijen tespiti (SSUAD) testleri toplumda
gelisen pndmoni bagisiklama ¢alismas1 ’CAPITA”’ i¢in Pfizer firmasi1 destegi ile
gelistirilmis su anda sadece arastirma amacli kullanilan bir pnémoni tani testidir
(131-134). Yeni serotipe 0zgl triner antijen tespiti testi bu ¢alismada 13 valanh
pnomokok konjugat asis1t (PCV13) ile olusan bireysel serotipe dzgii 13 serotipin
polisakkarit monoklonal antikorlarini idrarda tespit etmek i¢in kullanilmistir. Bu
testler kiiltiir veya BinaxNOW iiriner antijen testine gore daha yiiksek duyarlilik
gostermistir. Yeni serotipe 0zgii iiriner antijen tespiti testinin 1736 hasta {izerinde

yapildig1 bir ¢aligmada pndmokok tanis1 BinaxNOW {iriner antijen testi ve kiiltiir
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yontemleri ile %5,4 konurken, SSUAD testi ile ek olarak %4,4 daha fazla tani

konmustur (134).

2.1.7.4.5.2 Diger hizl1 antijen testleri

Balgam 6rnekleri icerisinde S. pneumoniae antijenini 25 dakika iginde
tespit edebilen hizli bir antijen tespit kiti gelistirilmistir (ODK0501 - RAPIRUN).
Bu kit ozellikle S. Pneumoniae’nin ortak antijeni olan C-polisakkarit (C-ps)
kismimi algilar. ODKO501 9%94.4 gibi yiliksek bir hassasiyet ve %88.2'lik bir
ozgiilliik sergilemistir. Boylece, iiriner antijen testi ile karsilastirildiginda iki test
neredeyse ayni Ozgiillige sahip iken iriner antijen test Kkitinin duyarliligi
ODKO0501 kitinden yaklasik %40 daha diisiik bulunmustur (p: 0.01) (135).
ODKO0501 pnomokok tasiyiciligi dolayisiyla yanlis pozitiflik olasiligi ¢ok
yiiksektir, bununla birlikte, pnomokok tasiyicilik insidansi eriskinlerde ¢ok

nadirdir (%4) (135).

2.1.8 Klinik gidis

Toplumda gelisen pndmoni ile hastaneye yatirilan 686 eriskinin oldugu
prospektif, ¢cok merkezli bir kohort ¢alismasinda, afebril olma medyan zamani
sinir deger 38.3°C (101°F) alindiginda iki giin, smir deger 37.8°C (100°F)
alindiginda ise {i¢ giin olarak saptanmistir (136). Lober pnomoni hastalarinda ise

atesin ¢oziilmesi 3 giin ve daha fazla zaman alabilir.
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Toplumda gelisen pndmoni ile hastaneye yatirilan 1424 hastanin
prospektif cok merkezli bir ¢alismasinda ise stabiliteye (ates, kalp hizt <100
atim/dakika, solunum hizi <24 nefes/dakika, sistolik kan basinci >90 mmHg ve
evde oksijen almayan hastalar i¢in oksijen doygunlugu >%90) donme medyan
zamani dort giin olarak saptanmustir (137).

Uygun antibiyotik tedavisine klinik yanit nispeten hizli bir sekilde goriilse
de, tiim semptomlarin ve radyografik bulgularin diizelme zamani1 daha uzundur.
Ornegin; pnomokok pndmonisinde oksiiriik genellikle sekiz giin i¢ginde diizelirken
ve oskiiltasyon sesleri (ral) ti¢ hafta i¢cinde kaybolmaktadir. Ayaktan tedavi edilen
hastalarin %76's1 tan1 sonrasi 30. giinlinde en az bir rezidiiel semptom (¢ogu
genellikle yorgunluk) bildirmistir. Yatan hastalarda bu oran %87’dir. Ancak,
ayaktan tedavi alanlarin ¢ogu 7 giin icinde olagan faaliyetlerine devam etmistir.
Yatip taburcu olanlarda ise normal aktivitelere doniis ¢alismayanlar icin 24
giinlik bir medyan siirede, calisan kesim iginse 15 giinliik bir medyan siirede
meydana gelmistir (138).

Toplumda gelisen pnémonili bir hastaya yaklasimda ilk adim, hastanin
giivenli bir sekilde ayakta tedavi edilip edilmeyecegini veya gozlem altinda
bulunma gerekliligi ya da yogun bakim {initesi gibi daha kritik bir {initede yatarak
tedavi gerektirip gerektirmedigini belirlemektir. Hastalik siddeti bu tespitin
yapilmasinda en kritik faktordiir; fakat oral alimmn siirdiriilmesi, ilag uyumu,

madde bagimlilik Oykiisii, akil hastaligi, bilissel veya islevsel bozukluk, yasam
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veya sosyal kosullar (6rn; evsizlik, saglik kurulusundan yeterince uzakta ikamet
etmek) gibi diger faktorler de bu karara etkili durumlardir. Hastanin septik sok
veya solunum yetmezligi varsa, derhal bir YBU’ye yatmay: gerektirir. Ayaktan
takip edilen hastalarda yukarida belirtilenler gibi faktorler varsa veya hastanin
oksijen satiirasyonu oda havasinda %92’den az ise veya baslangica gore onemli
bir degisiklik gostermisse hastaneye yatisi gerektirmektedir. Bakim yeri igin
verilen karar yukaridaki faktorlere gore belirlenmemisse doktor kararmi
desteklemek i¢in Klinik tahmin skorlama sistemleri kullanilabilir. Mevcut tahmin
skorlama sistemleri arasinda dogru ve giivenilirligi en yiiksek olan Pnomoni
Siddet Endeksi (PSI) tercih edilmektedir (Tablo 7); bu skorlama sistemine gore
PSI smif I veya II olan hastalar ayaktan tedavi edilebilir (139). Baz1 PSI sinif II
hastalar1 evde saglik hizmetlerinden (6rn; misafir hemsire, intravenéz sivilar,
intravenz antibiyotikler) yararlanabilir. PSI simf III olan hastalar genellikle
ayaktan, evde saglik destegi veya 23 saatten az olmak kaydiyla tedavi gozlem
stiresi verilerek hastanede takip edilebilir. Bakim yeri se¢imi her hastanin klinik
durumuna, yerel kaynaklara ve diger sartlara baghidir. PSI sinif IV veya V olan
hastalar1 hastaneye yatirarak hemodinamik, ventilator takibi ile veya baska bir

destek gerektiren hastalarda ise YBU ihtiyag duyulabilir.
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Tablo 7. Pnémoni Siddet Endeksi (PSI)*

Olciit Puan Olciit Puan ‘
Demografik Ozellikler Oksijenizasyon Parametreleri
Yas (Erkek) Yas pH<7,35 30
Yas (Kadin) Yas-10 PO, <60 veya SaO, <%90 10
Huzurevinde kalma 10 -
Ek Hastahiklar Laboratuar Bulgular
Timor varhigt 30 Kan iire azotu >30 20
Kronik Karaciger hastaligi 20 Sodyum <130 mmol/L 20
Konjestif Kalp Yetmezligi 10 Glikoz > 250 mg/dL 10
Serebrovaskiiler Hastalik 10 Htc< %30 10
Kronik Bobrek Hastaligi 10 Plevral Efiizyon 10
Fizik Muayene

Solunum Sayis1 >30 /dk 20
Sistolik Kan Basinct <90 mmHg 20
Nabiz >125 atim/dk 10
Ates <35°C, >40°C 15
Mental Bozukluk 20

*Grup 1. <50 komorbidite yok, vital bulgular stabil; Grup 2: <70 puan; Grup 3: 71-90

puan; Grup 4: 91-130 puan; Grup5: >130 puan
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CURB-65 ve diger tiirev puanlama sistemleri daha az karmagik bir tahmin
skoru oldugundan kullanilabilecek alternatiflerdir (Tablo 8). CURB-65 skoru ‘0’
olan hastalar ayaktan tedavi edilebilir. CURB-65 skoru ‘1’ veya ‘2’ olan hastalar
genel olarak bir tibbi servise kabul edilmelidir; ancak yasi 65°ten biiyiikk olmasi
sebebiyle major komorbiditesi olmayan CURB-65 skoru ‘1’ olan hastalar hastane
yatigt gerektirmezler. CURB-65 skoru ‘3’-°5’ olan hastalar hastaneye yatirilmali
ve YBU’ne kabulii diisiiniilmelidir. Hastalarin klinisyene basvurusundan yattig1
boliime kadar olan akis diyagrami sekil 7°de gdsterilmistir. Kan {ire azotu i¢in test
gerektirmeyen basitlestirilmis bir versiyon (CRB-65), bazen birinci basamakta
karar vermek i¢in kullanilir. Bu versiyonda ‘1’ veya daha fazla puan varsa

hastaneye yatis onerilir.

Tablo 8. CURB-65 Skorlama Sistemi
Konfiizyon (Confusion)

Kan iire azotu >20 mg/dl veya Ure >42,8 mg/dl (Urea)

Solunum sayis1 >30/dk (Respiratory rate)

Sistolik kan basinct <90 mmHg veya Diyastolik kan basinci <60 mmHg (Blood
Pressure)

Yas >65
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CURB-65 i¢in yapilan derivasyon kohortundaki 718 hasta (ort. yas 64)
arasinda 30 giinliik 6liim oran1 “0°, ‘1°, 2°, ‘3’ ve ‘4’ skorlar1 i¢in sirastyla %0,7;
%2,1; %9,2; %14,5; %40 olarak saptanmustir (140). CURB-65 sensitivite ve
spesifitesi yaklasik %75, negatif tahmin giici %97, pozitif tahmin gilicii %22

bulunmustur (28).
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-Hastada septik sok var mi?
-Mekanik ventilasyon gerektiren
solunum yetmezligi var m1?

Hay]r Evet
Hizli progresif Yogun bakima sevket
pnémoni ajant
olabilir mi?
]
\Z V
Evet Hayir

\

-Agizdan alabilir mi?
-Mental suur var m1?

Ayaktan tedaviyi alabilir mi?
-Tedaviye uyum gosterebilir mi?

-Yasam ve sosyal statii uygun mu?

\4 A4
Hayir Evet
\i

\4

Oda havasinda oksijen satiirasyonu %92 nin altinda m?

v

Evet

v

Hastaneye yatirarak tedavi ver

v
-Mental bozukluk var m1?
-Sivi destegi gerektiren hipotansiyon var m1?
-36°C altinda ates var mu?
-Solunum hiz1 30 ve {izerinde mi?
-PO2/Fi02<250 mi?
-BUN>20 mg/dl mi?
-Lokosit sayist <4000 /mmol mi?
-Platelet sayis1 <100.000 m1?
-Multilober infiltrasyon var mi?

\/

Hayir

\,

Skorlama sistemi se¢

\

PSI sistemi

CURB-65 sistemi

\

\/

Simif 1-2
Ayaktan tedavi ver

Skor 0
Ayaktan tedavi ver

N

Evet

v

Hayir

Simf 3

Ayaktan tedavi
ver ya da birkag
giin yatirarak izle

Skor 1-2
Hastaneye
yatirarak tedavi
ver

v

Hastane servisine yatir

Simif 4-5
Hastaneye
yatirarak tedavi
ver

Skor 3-5
Hastaneye
yatirarak tedavi
ver

Yogun bakim iinitesine yatir

Sekil 7. Hastanin bagvurusunda yatacag klinige dair diyagram




Eriskin 3181 TGP’li hastayr PSI ile CURB-65 sistemleri agisindan
karsilastiran prospektif bir ¢alismada, PSI hastalarin %68'ini diisiik riskli olarak
siniflandirirken ayni hastalart CURB-65 %61 siklikta siniflandirmistir. Toplam 30
giinliik 6liim oranlar1 da, PSI tarafindan tanimlanan diisiik riskli hastalar i¢in biraz
daha diisiik olup CURB-65 sisteminin performansi PSI’dan farkli saptanmamustir
(1412).

Ciddi toplumda gelisen pnémoni skoru (the severe community-acquired
pneumonia - SCAP) mekanik ventilasyon ihtiyaci, septik sok riski ve hastane
mortalitesini tahmin etmek i¢in basitlestirilmis bir yontem olarak gelistirilmistir

(142). Baslica kriterleri:

Major olgiitler:
* Arteriyel pH <7.30 ~----~—m~-mmmmmmme e e e 13 puan
» Sistolik kan basinc1 <90 mmHg ----------==--mmmmmmmmmmmeeeen 11 puan

Minor Olgiitler:

* Solunum hizi> 30 nefes/dakika ------------=-==nmmmmmmmmmmm oo 9 puan
* Pa02/Fi02 <250 mmHg ------==-=-====mmmmmmmmm e 6 puan
* Kan iire azotu> 30 mg/dL (10.7 mmol/L) ------=-=========m==m--- 5 puan
* Degisen zihinsel durum -----=-=========mmmmmm oo S puan
* Yag >80 y1l -----mmmmommoemem oo S5 puan
* Radyografide multilober / bilateral infiltratlar--------------------- 5 puan
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Orijinal validasyon ¢alismasinda SCAP skoru >10 (en az bir ana Kriteri
veya en az iki kii¢iik kriteri temsil eden) PSI ve CURB-65'in ciddi TGP'nin
gelisimi lizerine ongodrdiigii skorlardan daha istiin bulunmustur (142).

SMART-COP, PIRO ve IDSA/ATS ciddiyet kriterleri gibi sistemler de
mevcuttur. Bu tir skorlama sistemleri cocuklar, hamile kadinlar, bagisikligi
baskilanmis hastalar ve hastanede kazanilmis pndmonisi, aspirasyon pnémonisi
veya siipheli tiiberkiiloz hastalar1 i¢in kullanilmamalidir.

Toplumda gelisen pndmoni i¢in ayaktan tedavi edilen tiim hastalar 24 ile
48 saat sonra daha iyi hissedip hissetmediklerini belirlemek ve pndmoni
komplikasyonlarmin olup olmadigi bakimmdan izlenmelidir. Hastaneye yatirilan
hastalarm %6 ile 15'I, 72 saat iginde baslangi¢ antibiyotik tedavisine cevap
vermeyebilir ve basarisizlik oran1 baslangicta bir YBU'ye basvuran hastalarda
%40 gibi daha yiiksek oranlarda olabilir (1, 143, 144).

Pnomokok ve influenza asilanmis olmak, TGP’li hastalarda 6liim orani ve
morbiditede daha iyi sonuglara sebep olmaktadir. Pnomokok asismin endike
oldugu kisiler ve durumlar Tablo 9°da gésterilmistir. Grip asis1 6nerilen gruplar
Tablo 10’da gosterilmistir. Hastaneye yatirilarak 63.000 TGP’li erigkinin
retrospektif analizinde daha 6nce pnomokok asist yapilmis olanlarda daha diisiik
Olim orani (diizeltilmig OR 0.50; %95 CI 0.43-0.59), daha az solunum yetmezligi
(diizeltilmis OR 0.67; %95 CI 0.59-0.76), daha kisa siireli kalis (4.5 giine kars1 6.5

giin) saptanmistir (145). Medicare tibbi kayitlarinda rastgele secilen 12.566
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hastanin analizinde daha once influenza as1 Oykiisii olan hastalar ile as1 oykiisii
bilinmeyenler karsilastirildiginda asilama durumunun mortaliteyi (HR 0.65) ve

geri yatig (HR 0.92) oranlarini azalttig1 goriilmiistiir (146).
Tablo 9. Pnomokok agisinin endike oldugu kisiler ve durumlar*
Kronik pulmoner hastalik (astim diginda)
Kronik kardiyovaskiiler hastalik
Diabetes mellitus
Kronik karaciger hastalig1 veya nefrotik sendrom

Fonksiyonel veya anatomik aspleni (Orn.; Orak hiicreli hastalik veya
splenektomi)

Immiinsupresif hastaliklar

Koklear implantlar

Beyin-omurilik sivis1 (BOS) kagaklar1

HIV tanisi alan hasta

Bakim evinde kalan kisiler

Losemi, Hodgkin hastaligi, multiple myelom gibi hematolojik hastaliklar
Yaygin malignite

Uzun siireli immiinstipresif tedavi

Solid organ nakli

*Tiirkiye Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Uzmanhk Dernegi Eriskin
Bagisiklama Rehberi Calisma Grubu Eriskin Bagisiklama Rehberi 2016’dan alinmustir.
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Tablo 10. Grip asis1 onerilen gruplar*

5 yasindan kiigiik (6zellikle 2 yas alt1) gocuklar (6. aydan itibaren)
65 yasindan biiyiik erigkinler

Gebeler

Bakim evinde yasayanlar

Kronik saglik sorunu olanlar
- Kronik pulmoner hastalik (astim, kronik obstruktif akciger hastalig1,
Kistik fibrozis)
- Kardiyovaskiiler hastalik (tek basina hipertansiyon haric)
- Bobrek hastaligi
- Karaciger hastaligi
- Kan hastaliklar1 (orak hiicreli anemi dahil)
- Endokrin hastalik (diabetes mellitus gibi)
- Metabolik hastalik (genetik metabolik hastaliklar gibi)

Norolojik veya ndro-gelisimsel bozuklugu olanlar (beyin, spinal kord, periferik
sinir ve kas hastaliklari, serebral palsi, epilepsi, inme, mental retardasyon,
biiyiime-gelisme geriligi, muskiiler distrofi, spinal kord hasar1 dahil)

Hastalik veya ilaca bagl olarak bagisiklik sistemi baskilanmis kisiler (kanser,
uzun stireli steroid kullanimi, HIV gibi)

19 yasindan kiigiik olup uzun siiredir aspirin tedavisi alanlar
Morbid obezler (Viicut kitle indeksi >40)
Saglik ¢alisanlar1

Grip agisindan riskli grupta tanimlanan kisilere bakim verenler ve ayn1 evde
yasayanlar (¢ocuklar dahil)

*Tiirkiye Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Uzmanhk Dernegi Eriskin
Bagisiklama Rehberi Calisma Grubu Eriskin Bagisitklama Rehberi 2016’dan alinmistir.
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Toplumda gelisen pnomoni muhtemel kardiyak stress, hipoksemi ve
enflamasyon sebebiyle akut kardiyak olaylarla da iliskilendirilmistir. 65 yas ve
iizerinde 591 TGP vakasinin 206 tanesi (%34,8) pndmoni sonrasi 10 yil igerisinde
kardiyovaskiiler olay gecirmistir. Kardiyovaskiiler olay riski hastaneye
kaldirildiktan sonraki ilk y1l boyunca (0 ile 30 giin arasinda ayarlannug HR:4.07,
%95 CI 2.86-5.27; 31 ile 90 giin ayarlanmis HR: 2.94, %95 CI 2.18-3.70; 91 giin
ile 1 y1l ayarlanmig HR: 2.10, %95 CI 1.59-2.60; 1 ile 10 yil ayarlanmis HR: 1.86,
%95 CI 1.18-2.55) en yiiksektir (147).

Hastaneye yatan hastalarin degerlendirildigi ¢ok merkezli randomize bir
calismada 577 hasta iginde 70 hasta (%12) 30 giin icinde tekrar yatirilmis,
bunlarin 52°si komorbiditelerle (en sik kardiyovaskiiler, pulmoner veya norolojik)
ve 14’ pnomoni ile iligkili bulunmustur. Tekrar yatis ile bagimsiz olarak iliskili
faktorler bir lise egitiminden daha diisiik diizeyde bir egitim, issizlik, koroner arter
hastaligi ve KOAH bulunmustur (148). Biyokimyasal olarak ise beyaz kan hiicresi
>10,6 x10%It (HR 1.50; %95 ClI, 1.07-2.11) ve albumin <32 g/L (HR 1.78; 95%
Cl, 1.24-2.54) diizeyleri 30 giin i¢cinde tekrar bagvuru ile iliskili bulunmustur

(149).
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2.1.9 Tedavi
TGP olgularinin yaklasik 1/3’1 yatarak, 2/3’l ayaktan tedavi edilmektedir

(150).

2.1.9.1 Avyaktan tedavi

Toplumda gelisen pnomoni cesitli patojenlerden kaynaklanabilir. En
yaygin bakteriyel neden Streptococcus pneumoniae'dir. Klinik 6zellikler ve gogiis
radyografik bulgular1 etiyolojiyi belirlemek ve tedavi kararlarmi etkilemek igin
yeterli degildir. Toplumda gelisen pndmoni tanis1 konduktan sonra antibiyotikler
miimkiin olan en kisa siirede baglanmali ve ampirik antimikrobiyal tedavinin
se¢imi en sik goriilen bakteriyel etiyolojilere yonelik olmalidir (1, 66, 151).
Balgam Gram yaymasi, kaliteli bir numune {izerinde yapilirsa ve iyi yorumlanirsa
baslangi¢ tedavisinin se¢imini yonlendirmek igin yararli olabilir (1). Yerel
epidemiyoloji, seyahat ge¢misi ve diger epidemiyolojik ve klinik ipuglar1 da
ampirik bir rejim segerken diistiniilmelidir. 65 yasin lizerinde olmak, son g ile alt1
ay icinde beta-laktam, makrolid veya florokinolon tedavisi almis olmak, alkolizm,
tibbi komorbiditeler, immiinsiipresif hastalik veya tedavi, kreste bir cocuga maruz
kalma durumlar1 varsa eriskinlerde ilaca direngli S. pneumoniae olma ihtimali
vardir. Ayaktan ampirik tedavi (>%88 oraninda makrolid veya florokinolon)
verilen 700°den fazla TGP’li hastada etkinligi 6lgen bir caligmada, sadece %2.2

hasta i¢in izleyen ii¢ hafta igerisinde hastaneye yatis gerektirmistir (152).
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Ayaktan hastalarda florokinolonlarin yaygin kullanimmin solunum
patojenlerinde (yan1 sira diger kolonize edici patojenlerde) florokinolon direncinin
gelismesini ve Clostridioides (eskiden Clostridium) difficile koliti insidansini
artiracagi endisesi vardir (153). Buna ek olarak, florokinolonlar M. tuberculosis
icin risk altindaki hastalarda ampirik kullanilmamalidir. Tiiberkiilozlu hastalarda
florokinolonun uygulanmasi tani gecikmesi, direng artis1 ve kotii prognoz ile
iliskilidir. Makrolidlerin 6nemli bir sinirlamasi ise ABD de dahil olmak {izere
diinyanin baz1 bolgelerinde makrolide direngli S. pneumoniae'in yaygin
olmasidir (Diinya ortalamasi %25 iken bu oran ABD’de >%40). Hem makrolidler
hem de florokinolonlar ‘torsades de pointes’ olarak tanimlanan uzun bir QT
araligina neden olabilir. Bilinen QT araligi uzamasi olan ya da QT araliginin
uzamasinin yiiksek risk altinda oldugu ayaktan hastalar i¢in diisiiniilen antibiyotik
doksisiklin lehine olmalidir. QT aralig1 uzamasi igin risk faktorleri arasinda ileri
yas, hipokalemi, hipomagnezemi, klinik olarak anlamli bradikardi ve QT araligim
uzatan diger ajanlarin [sinif IA (kinidin, prokainamid) ve smf III (dofetilid,
amiodaron, sotalol) antiaritmik ajanlar] ve baz1 azollerin (vorikonazol,
posakonazol) kullanimi gelmektedir.

Ayaktan tedavide IDSA/ATS kilavuzlar: tarafindan segilen rejimler esas
olarak makrolidlere (beta-laktamli veya beta-laktamsiz) veya daha yeni
florokinolonlara dayanir. Kilavuzlar, hem S. pneumoniae hem de atipik

patojenlere (6zellikle M. pneumoniae ve C. pneumoniae) yonelik makrolidlerin
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kullanimini tesvik eder. Ancak IDSA / ATS kilavuzlart sunu da belirtmektedir;
yiksek diizeyli S. pneumoniae makrolid direnci prevalansinimn yiiksek (>%25)
oldugu bolgelerde makrolid monoterapisi kullanimini 6nermez (1).

Ingiliz Torasik Dernegi (BTS) 2009 kilavuzlarinda, ayaktan tedavi
yonetimi i¢in tercih edilen ilag amoksisilindir (oral olarak 500 mg giinde ii¢ kez).
Alternatif olarak ise doksisiklin veya klaritromisini (6rnegin; penisilin alerjisi
olanlar i¢in) onermektedir (154). The National Institute for Health and Care
Excellence (NICE) 2014 kilavuzu da benzer Onerilerde bulunmaktadir (155).
Birlesik Krallik tedavi yaklasiminda, ayaktan hastalarda, ampirik olarak atipik
patojenleri kapsamayi gereksiz kabul etmektedir (156). Atipik patojenlerin
ampirik kapsanmasinin etkinligi tizerine yapilan 18 randomize c¢alismayi
degerlendiren bir meta-analiz ¢alismasinda beta-laktam veya atipik patojenlere
kars1 bir antibiyotik ile tedaviye almman hafif-orta dereceli TGP’li hastalar
karsilastirildiginda  klinik tedavi veya iyilesme agisindan atipik patojenleri
kapsamanin genel bir avantaji bulunmamistir (RR 0.97, 95 %CIl 0.87-1.07).
Ancak, bir alt grup analizinde, atipikli rejimde Legionella enfeksiyonu i¢in 6nemli
Olglide daha diisiik bir basarisizlik oran1 bulunmustur (RR 0.40, %95 CI 0.19-

0.85) (157).
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S. pneumoniae’nin makrolid direnci oraninin diisik (<%25) oldugu,
hastaneye yatis gerektirmeyen, son ii¢ ay icinde antibiyotik kullanimi olmayan,
major komorbiditeye sahip olmayan hastalarda TGP igin azitromisin 1. giinde 500
mg, ardindan dort giin boyunca giinde 250 mg veya ii¢ giin boyunca giinde 500
mg veya Klaritromisin bes giin boyunca giinde iki kez 500 mg 6nerilir. Doksisiklin
(glinde iki kez oral olarak 100 mg) baska bir segenektir; ancak makrolidlerin
etkinligini gosteren daha fazla veri oldugundan doksisiklin yerine bir makrolid
tercih edilmelidir (158).

S. pneumoniae’nin makrolid direnci oranmin yiiksek (>%25) oldugu,
hastaneye yatis gerektirmeyen, higbir majér komorbiditesi olmayan, son ii¢ ay
icinde antibiyotik kullanimi olmayan TGP’li hastalar i¢in makrolid tavsiye
edilmez, genellikle doksisiklin (100 mg oral olarak giinde iki kez) 6nerilir. Ancak,
eger hasta S. pneumoniae doksisiklin direncinin lokal oraninin >%25 oldugu bir
bolgede yasiyor veya baska bir nedenle doksisiklin alamayacaksa (6rnegin;
gebelik) bir beta-laktam kombinasyon rejimi veya florokinolon 6nerilebilir.

Tirkiye’de bir tiniversite hastanesinde 5 yillik pndmokok suslarinin
antibiyotik duyarlhiliklarmin degerlendirildigi bir ¢alismada suslarin %94,4’u
penisiline, %70,7°1 eritromisine, %73,5’1 klindamisine, %52,5’u trimetoprim
sulfametaksazole, %56,7’si tetrasikline duyarli bulunmustur (159).

Major bir komorbiditeye (6rn.; KOAH, karaciger veya bobrek hastaligi,

kanser, diyabet, konjestif kalp yetmezligi, alkolizm veya immiinosupresyon)
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sahip, onceki {i¢ ay iginde antibiyotik kullanimi, makrolid veya doksisikline

direngli S. pneumoniae insidansi (>%25) olan bir bolgede yasayan hastalarda

asagidaki rejimlerden biri genellikle bes giin boyunca 6nerilir:

S. pneumoniae'ye karsi etkili bir beta-laktam ile kombinasyon tedavisi
(tercih edilen ajan: yiiksek doz amoksisilin 1 g giinde ii¢ kez, alternatifler:
sefpodoksim giinde iki kez 200 mg, sefuroksim giinde iki kez 500 mg ve
bir makrolid (1. giinde 500 mg azitromisin ve ardindan giinde dort giin
250 mg veya giinde 500 mg ii¢ giin, klaritromisin giinde iki kez 500 mg)
veya doksisiklin giinde iki kez 100 mg)

Bir solunum florokinolonu (Levofloksasin 750 mg gilinlik veya
moksifloksasin 400 mg giinliik veya gemifloksasin 320 mg giinliik)

Azitromisin, ¢ogu H. influenzae susuna karst in vitro olarak

klaritromisinden daha etkili oldugu i¢in, KOAH gibi komorbiditeleri olan ayaktan

hastalar i¢in azitromisin tercih edilir.

Ampirik tedavi se¢imi icin Tiirk Toraks Dernegi (TTD)’nin Toplum

Kokenli Pnomoni Tanm1 ve Uzlas1 Raporu’nda hastalar iic gruba ayrilmis olup,

ayaktan tedavi alacak ve degistirici faktor bulunmayan hastalar ‘grup 1a’ olarak

tanimlanmis olup, amoksisilin 3 gr/giin veya makrolid grubundan bir ajanla tedavi

edilirler. Degistirici faktér mevcut olan ‘grup 1b’ hastalarinda 6nerilen tedavi oral

2.-3. kusak sefalosporin veya amoksisilin klavulonattir. Eger atipik etken siiphesi

varsa tedaviye makrolid grubu bir antibiyotik veya doksisiklin eklenilmesi
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onerilmektedir. Kombinasyon tedavisi yerine tek basina solunum florokinolonu
tercih edilebilir (160).

Eger mikrobiyolojik yontemler kullanilarak etiyoloji belirlenmisse
antimikrobiyal tedavi patojene yonelik verilmelidir. Tablo 11°de gosterilmistir.

Hastalar tedavi kesilmeden 6nce >48 saat boyunca afebril ve klinik olarak
stabil olmalidir. Bununla birlikte, eriskin TGP’li hastalarda kisa (3 ile 7 giin) ve
uzun (7 ile 10 giin) tedavi siirelerini karsilastiran bes randomize calismanin
degerlendirildigi bir meta-analizde klinik basari, niiks veya mortalitede farklilik
saptanmamustir (161).

Salgin gibi nadir durumlarda, nazofaringeal tasiyiciyr yok etmek
gerekebilir. Bir ¢alismada, rifampin (600 mg/giin) ve ofloksasin (giinde iki kez
400 mg) kombinasyonun bir hafta boyunca uygulanmasi ¢ok diren¢li bir sus

salginini kontrol edebilmistir (162).

2.1.9.2 Yatarak tedavi

Bu hastalarda en sik saptanan patojen Streptococcus pneumoniae, solunum
virtisleri (6rnegin; influenza, parainfluenza, solunum sinsityal viriisii, rinoviriis)
ve daha az siklikla Mycoplasma pneumoniae, Haemophilus influenzae ve
Legionella spp.’dir. Yogun bakim iinitesinde yatis gerektiren hastalarda ise en sik

izole edilen patojenler yine S. pneumoniae’dir ve toplum kokenli metisiline
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direngli S.aureus (MRSA), Legionella, gram negatif basiller, Staphylococcus
aureus ve influenza da 6nemlidir.

Hastaneye yatirilan hastalar, siklikla agir TGP’nin yiiksek 6liim orani ile
iligkili olmasi, yeterli gastrointestinal absorpsiyon veya oral antibiyotik belirsizligi
sebebiyle baslangicta intravendz (IV) rejimle tedavi edilir. Bununla birlikte ciddi
pnomoni i¢in risk faktorleri olmayan bir¢ok hasta 6zellikle florokinolonlar gibi
yiiksek biyoyararlanim gosteren oral ajanlar ile tedavi edilebilir (163).

Toplumda gelisen pnomoni tanisindan emin olduktan sonra yatisa kabul
edilen hastalar i¢cin antibiyotik tedavisine ideal olarak dort saat i¢cinde, sepsis veya
septik sok olan hastalarda ise 1 saat iginde baslanmalidir (1, 164). Ampirik
antibiyotik se¢imi sekil 8 ve 9’da gosterilmistir.

Direngli sus veya Pseudomonas igin risk faktorleri tasimayan hastalarda
seftriakson (1-2 g IV giinliik), sefotaksim (1-2 g IV her 8 saat), ertapenem (giinde
1 g IV) veya ampisilin sulbaktam (her 6 saatte bir 1.5-3 g IV) ile bir makrolid
(azitromisin [giinliik 500 mg IV/oral] veya klaritromisin [giinde iki kez 500 mg])
kombinasyon seklinde verilebilir. Makrolide alternatif olarak doksisiklin (giinde
iki kez 100 mg oral veya IV) kullanilabilir (1, 165). Beta-laktam+makrolid
alamayan hastalar i¢cin solunum florokinolonlar1 (Levofloksasin giinlik 750 mg
[V/oral veya moksifloksasin giinliik 400 mg I'V/oral veya gemifloksasin giinliik
320 mg oral) ile monoterapi uygun bir alternatiftir. Bununla birlikte birgok

gozlemsel ¢aligmada beta-laktam+makrolid kombinasyon rejimleri, makrolidlerin
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immiinomodiilator etkileri nedeniyle daha iyi klinik sonuglar gostermistir (166-
169). Penisilin alerjik hastalar solunum florokinolonu ya da tigesiklin alabilirler
(170).

Direngli sus veya Pseudomonas igin risk faktorleri tasiyan hastalarda bir
antipsddomonal/antipndmokok etkili beta laktam antibiyotik ve antipsédomonal
florokinolon kombinasyonu verilmelidir. Bunlar piperasilin tazobaktam (alt1 saatte
bir 4.5 g) veya imipenem (500 mg IV her alt1 saatte bir) veya meropenem (her
sekiz saatte bir 1 g) veya sefepim (her sekiz saatte 2 g) veya seftazidim (her sekiz
saatte bir 2 g) ile siprofloksasin (400 mg her sekiz saatte IV/ 750 mg giinde iki kez

oral) veya levofloksasin (giinliik 750 mg 1VV/oral) tedavileridir (158).
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Hastada ciddi beta laktam alerjisi var m1?

EN Evet

v

l

MRSA ve
Ps6domonas risk
faktorleri var

Ps6domonas risk
faktorleri var

Sadece MRSA
risk faktorleri var

MRSA ve
Ps6domonas risk
faktorleri yok

Ps6domonas risk
faktorleri var

faktorleri var

risk faktorleri var

antipndmokokal beta
laktam+
Antipsddomonal
florokinolon

\/
N /2
e N MRSA etkili :
MRSA etkili ajan Levofloksasin + ajan + Solunum kinolon
Levofloksasin + Aminoglikozid Solunum monoterapisi
Aminoglikozid kinolonu
> Hayir \I/

MRSA ve Ps6domonas risk Sadece MRSA

laktam+
Antipsédomonal
florokinolon

ya da
Solunum kinolonu

-MRSA etkili ajanlar
Vankomisin
Linezolid

-Aminoglikozidler
Gentamisin
Tobramisin
Amikasin

-Solunum kinolonlar1
Levofloksasin
Gemifloksasin
Moksifloksasin

Siprofloksasin
Levofloksasin

-Antipsddomonal florokinolonlar

\/

V% 2 \Z .
MRSA etkili ajan Antipsédomonal/ Antipndmokokal beta Solunum kinolonu+
Antipsédomonal/ antipnémokokal beta laktam kombinasyonu MRSA etkili ajan

Makrolid igin

kontrendikasyon var m1?

%

Evet

Hayir

MRSA etkili ajan
> Antipndmokokal

72

MRSA etkili ajan

laktam+
Doksisiklin

Antipndmokokal beta

beta laktam+
Makrolid

Seftriakson

-Antipsddomonal beta laktamlar

-Antipsddomonal/ antipnémokokal beta laktam+
Piperasilin tazobaktam
Sefepim
Seftazidim
Imipenem
Meropenem

Sefotaksim
Ertapenem
Ampisilin sulbaktam
-Makrolidler
Azitromisin
Klaritromisin

Sekil 8. Hastaneye yatan hastalarda ampirik antibiyotik secimi
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Hastada ciddi beta laktam alerjisi var m1?
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\/
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(1)

Sekil 9. Yogun bakimda yatan hastalarda ampirik antibiyotik secimi




Metisiline direngli S.aureus i¢in risk faktorii olan hastalarda vankomisin
(her 12 saatte bir 15 mg/kg 1V, [bobrek fonksiyonuna gore doz ayarlanmalidir];
agir hasta hastalarda 25 ile 30 mg/kg'lik bir yiikleme dozu verilebilir) veya
linezolid (her 12 saatte bir 600 mg IV) ilavesi diisiiniilmelidir. Duyarli oldugu
biliniyorsa klindamisin (600 mg IV veya oral olarak giinde ii¢ kez) alternatif
olarak kullanilabilir (158).

Ampirik tedavi se¢imi icin Tiirk Toraks Dernegi (TTD)’nin Toplum
Kokenli Pnomoni Tani ve Uzlas1 Raporu’nda hastalar ii¢ gruba ayrilmis olup
‘grup 2’ Kklinikte tedavi edilen hastalar olup, tedavide antipsédomonal etkinligi
olmayan sefalosporin veya beta-laktamaz inhibitorlii aminopenisilin ile birlikte
makrolid tedavisi veya tek basma solunum florokinolonlar1 nerilmektedir. ‘Grup
3’ yogun bakimda takip edilen agir pnomonili hastalardir. Bu hastalarda,
bronsiektazi gibi yapisal akciger hastaligi, kistik fibrozis, agwr KOAH,
kortikosteroid tedavisi (>10 mg/giin prednizolon), son bir ay icerisinde 7 giinden
fazla genis spektrumlu antibiyotik tedavisi, malniitrisyon gibi P. aeruginosa risk
faktorleri yoksa ‘grup 3a’ olarak tanimlanirlar ve ‘grup 2’deki sekilde tedavi
edilmeleri Onerilmektedir. P. aeruginosa i¢in risk faktorii tasiyan ‘grup 3b’
hastalarinda antipsédomal etkili beta laktamaz inhibitorlii bir beta-laktam grubu
antibiyotige antipsodomonal etkili florokinolon veya aminoglikozidlerden biri
eklenilerek kombinasyon tedavisi verilmesi Onerilmektedir. Aminoglikozid

kullanilacak ise makrolid ile ti¢lii kombinasyon tedavisi gerekir (160).
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Mevcut verilere dayanarak, tedavi siiresi yatan hastalarda en az bes giin
stiredir (1). Tedaviyi durdurmadan once hasta 48 ile 72 saat boyunca atessiz, ek
oksijen olmadan nefes almali (6nceden var olan hastalik i¢in gerekmedikce) ve
birden fazla klinik instabilite faktorii (kalp atim hizi1 >100 atim/dakika, solunum
sayist >24 nefes/dakika ve sistolik kan basinct >90 mmHg) tasimamahidir (1).
Klinik olarak stabil olsalar ve prokalsitonin diizeyleri diisiik olsa bile baz1 hastalar
icin daha uzun tedavi siiresi (>7 giin) gereklidir:

e Baslangic tedavisi daha sonra tanimlanan patojene karsi aktif degilse

e Ekstrapulmoner enfeksiyon tespit edilirse (Ornegin; menenjit veya
endokardit)

e Hastada P. aeruginosa veya daha az yaygin patojenlerin neden oldugu
pnémoni varsa

e Hastada nekrotizan pndmoni, ampiyem veya akciger apsesi varsa

e Bakteriyemik MRSA pnémonisi varsa

Klinik, hemodinamik olarak stabil, fonksiyonel gastrointestinal sisteme
sahip, oral yoldan alabilecek hastanin parenteral tedavisi ardisik oral tedaviye
gecilebilir (1). Sekil 10°da belirtilmistir. Patojen saptanirsa oral antibiyotik segimi
duyarlilik profiline gore planlanir. Tablo 11’de gosterilmistir. Bir patojen
tanimlanamamissa, oral tedavi i¢in antibiyotik secimi genellikle IV antibiyotik ile

ayni veya ayni ila¢ smifinda olmalidir. Cesitli calismalar, IV'den oral terapiye
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gectikten sonra stabil hastalarin bir gece boyunca gozlemlenmesinin de gerekli
olmadigmi gostermistir (1, 171, 172). Ornek olarak, TGP igin oral tedaviye
gegildikten sonra gozlenmeyen (n = 2536) ve oral tedaviye gecildikten sonra bir
gece boyunca gozlemlenen (n = 2712) hastalar arasindaki sonuglar
karsilastirildiginda 14 giinliik hastane geri yatis oranlarinda (%7.8'e kars1 %7.2)
ve 30 giinliikk 6liim oraninda (%5.1 karst %4.4) 6nemli bir fark saptanmamigstir
(172).

Toplumda gelisen pnomoni i¢in ek bir tedavi olarak glukokortikoidlerin
kullannm1 tartigmalidir. Glukokortikoidler morbidite ve mortaliteye katkida
bulunabilecegi diisiiniilen, pnémoniye enflamatuvar yaniti1 azaltan ilaglardir.
Ancak, bu miidahale i¢in en iyi tanimlanmis grup daha belirlenememistir. Bu tiir
hastalarda glukokortikoidlerden kagmmma nedenleri arasinda gastrointestinal
kanama, kontrolsiiz diyabet, influenza veya aspergillus gibi patojenlere sebep
olabilecek  siddetli  immiinsupresyondur.  Glukokortikoidleri  kullanmak
gerektiginde genellikle 12 saatte bir, metilprednizolon 0.5 mg/kg 1V ve toplam

bes giin boyunca verilir (158).
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Hayir

IV tedaviden oral tedaviye gecise uygun mu?

Hemodinamik olarak stabil mi?
Oral ilaglar1 alabilecek mi?
Klinik olarak iyilesiyor mu?

A4

v

Taniyr gozden gegir
IV antibiyotigi genislet

Evet

\"4

Spesifik bir patojen belirlendi mi?

Hayir

Ampirik tedavi IV florokinolonsa
Levofloksasin 1*750 mg
Moksifloksasin 1*400 ma

Ampirik tedavi beta laktam+makrolidse
Direngli pndmokok riski yoksa
Amoksisilin 3*500 mg ya da 2*875 mg +
Azitromisin 1*500 mg ya da
Klaritromisin 2*500 mg ya da
Doksisiklin 2*100 mg

Ampirik tedavi beta laktam+makrolidse
Direngli pndmokok riski varsa
Amoksisilin 3* 1 gr +

Azitromisin 1*500 mg ya da
Klaritromisin 2*500 mg ya da
Doksisiklin 2*100 mg

Evet

N2

Spesifik patojen duyarliligina gére tedavi
VEr.

Sekil 10. Yatan hastalarda IV tedaviye oral tedaviye gecis
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Tablo 11. Spesifik patojene karsi 6nerilen antibiyotikler

Ik tercih antibiyotik | Alternatif antibiyotik

Patojen

Streptococcus pneumoniage

Penisilin duyarli; MIC*

<2 microgram/mL

Penisilin direngli; MIC*

>2 microgram/mL
Haemophilus influenzae

Beta laktamaz
liretmeyen

Beta laktamaz tireten

Mycoplasma pneumoniae /
Chlamydophila pneumoniae

Legionella spp.
Chlamydophila psittaci
Coxiella burnetii
Francisella tularensis
Yersinia pestis

Bacillus anthracis (inhalasyon)

Enterobacteriaceae

Pseudomonas aeruginosa

Burkholderia pseudomallei

Acinetobacter spp.

Staphylococcus aureus
Metisiline duyarl
Metisiline direngli

Bordetella pertussis

Anaerop (aspirasyon)

Mycobacterium tuberculosis

Coccidioides spp.

Histoplasmosis

Blastomycosis

Penisilin G, amoksisilin

Sefotaksim, seftriakson, florokinolon

Amoksisilin

Ikinci yada tigiincii nesil sefalosporin,
amoksisilin klavulanik asit

Makrolid, tetrasiklin

Florokinolon, azitromisin
Tetrasiklin
Tetrasiklin
Doksisiklin
Streptomisin, gentamisin

Siprofloksasin, levofloksasin,
doksisiklin

Ugiincii kusak sefalosporin,
karbapenem (beta laktamaz
uretiyorsa)

Antipsédomal beta laktam +
(siprofloksasin ya da levofloksasin ya
da aminoglikozid)

Karbapenem, seftazidim

Karbapenem

Antistafilokokal penisilin
Vankomisin ya da linezolid

Makrolid

Beta laktam/beta laktamaz inhibitori,
klindamisin

I1zoniazid + rifampin + etambutol +
pirazinamid

Nonkomplikelerde tedavi

gerektirmez, ama gerekirse
itrakonazol, flukonazol

Itrakonazol

Itrakonazol

*MIC: minimum inhibitdr konstrasyonu
**TMP-SMX: trimethoprim-sulfametaksazol

Makrolid, sefalosporinler (oral
[sefpodoksim, sefprozil,sefuroksim,
sefdinir] ya da parenteral
[sefuroksim, seftriakson,
sefotaksim]), klindamisin,
doksisiklin, solunum kinolonlar1

Vankomisin, linezolid, amoksisilin (3
g/giin)

Florokinolon, doksisiklin,
azitromisin, klaritromisin

Florokinolon, doksisiklin,
azitromisin, klaritromisin
Florokinolon

Doksisiklin

Makrolid

Makrolid

Gentamisin, streptomisin
Doksisiklin, florokinolon

Diger florokinolonlar; duyarliysa beta
laktam; rifampin; klindamisin;
kloramfenikol

Beta laktam / beta laktamaz
inhibitori, florokinolon

Aminoglikozid + (siprofloksasin ya
da levofloksasin)

Florokinolon, TMP-SMX

Sefalosporin-aminoglikozid,
ampisilin sulbaktam, kolistin

Sefazolin, klindamisin
TMP-SMX**
TMP-SMX

Karbapenem

Duyarliliga gore

Amfoterisin B

Amfoterisin B

Amfoterisin B
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2.1.10 Oliim oran1

Toplumda gelisen pndmoni sepsise yol agabilen yaygin ve ciddi bir
hastaliktir.

Genel oOlim, cografi bolgelere gore degisebilir. Birlesik Devletler /
Kanada’da %7,3; Avrupa’da %9,1; Latin Amerika’da %13,3 saptanmustir (173).
T.C. Saglik Bakanlig1 verilerine gore, 2002 yilinda pndmoni tanistyla hastaneye
yatarak tedavi goren 119.330 pndmoni olgusunun (7.372 viral, 111.958 diger
pnomoniler) %2.2°si (144 viral, 2.341 diger) 6liimle sonuglanmistir (174).

Ozellikle yash eriskin hastalarda ve eslik eden komorbiditeleri olanlarda
belirgin morbidite ve 6liim orani ile iligkilidir. Artan yasin etkisine bir 6rnek
olarak, 65 yas ve lizerinde 1.349 hastanin alindig1 bir ¢alismada 30 giinliik 6liim
orani 65 ile 74 yas arasinda %35, 75 ile 84 yas arasindaki hastalarda %11, 85 yas
ve tlizerinde %24 bulunmustur (175).

Oliim oranlar1 pndmoni etkenine gére de degisir. Yapilan bir meta-
analizde en yiiksek Olim orani gram negatif organizmalarla (Pseudomonas
aeruginosa, Klebsiella, Escherichia coli; %41) ve Staphylococcus aureus’ta
(%32) goriilmiistiir. En diisiik 6liim orani sirasiyla Mycoplasma pneumoniae’da
(%1.4), influenza A’da (%9) ve Streptococcus pneumoniae ve Chlamydia
pneumoniae’da (%12 ile 15) goriilmistir. Ancak, toplam sayisi itibari ile
Streptococcus pneumoniae'ye bagl vakalar tanimlanmis bir etiyolojiye bagli

Oliimlerin ¢cogunlugunu olusturmustur. Baz1 pnomokok serotipleri bakteriyemik
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PP’si olan hastalar arasinda artmus bir 6liim riski ile iliskilidir. Bir meta-analizde
serotipler 3, 6A, 6B, 9N ve 19F artmis 6lim riski ile iligkiliyken; serotipler 1, 7F
ve 8 azalmis 6liim riski ile iligkilidir (176). Ayrica bakteriyel ve viral enfeksiyonu
bir arada olan (polimikrobiyal) hastalarda 6liim orani da artmis goriinmektedir
a77).

Toplumda gelisen pnomonilerin %52'sinde pnémoni dogrudan O6lim
nedeni olarak, %19’unda da 6nemli bir katki rolii oynamistir (178). Bin iki yiiz
seksen dort hastanin irdelendigi prospektif bir ¢alismada TGP tedavisi sonrasi
taburcu edilen hastalarin %7.2’si taburculugunun bir yili igerisinde Olmiis ve
Olimlerin ¢ogu ilk alt1 ay i¢inde meydana gelmistir. Baslica 6liim nedenleri
enfeksiyon (¢ogunlukla pnémoni) ve akut kardiyovaskiiler olaylardir. Kronik
obstriiktif akciger hastaligi, diabetes mellitus, kanser, demans, taburcu olduktan
sonraki 30 giin i¢inde hastaneye yeniden yatis ve uzun siireli bakimevinde ikamet
bagimsiz olarak bir yillik 6liim orani ile iliskili bulunmustur (179).

Hastaneye yatis gerektiren TGP hastalarinda 6lim orani en yiiksektir.
Kombine ayaktan ve hastanede yatan hastalar i¢in 6liim orani %5,1 arasinda
degismekteyken, hastanede yatan hastalarda %13,6 ve yogun bakim iinitesine
bagvuran hastalarda %36,5 gibi yiiksek oranlarda olabilir (177). Agwr hastalar
arasmda ise ge¢ YBU ne kabul (2. giin veya {istii) 24 saat icinde YBU’ne girigine
gore %47'ye kars1 %23 daha yiiksek 30 giinliik 6liim oranu ile iligkili bulunmustur

(180). Komorbitesi olan hastalarda 6liim oranlar1 degismektedir. En az bir
72



komorbiditesi olan hastalarda 6liim oran1 %9 iken komorbitesi olmayan hastalarda
bu oran %4 bulunmustur (181).

On ¢ bin yedi yiiz yetmis bir hastanin alindig1 retrospektif bir ¢alismada,
hastaneye varistan sonra dort saat igerisinde antibiyotik uygulanmasi mortalitede
%7.4’e kiyasla %6.8 ve kals siiresinde 0.4 giin azalma saglamstir (182). Oliim
oranlart ilk antibiyotik tedavisine cevap vermeyenlerde Oonemli Olgiide daha
yiksektir. Yanit verenlerde 6lim oran1 %2 iken, yanit vermeyenlerde %25'tir.
Risk sinifina goére ayarlama yapildiginda, ampirik antibiyotik tedavisine

yanitsizlik mortalitede 11 kat artisa sebep olmaktadir (143).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1 Calisma Tasarmmi

Calismamizda  ‘Erigkinlerdeki  Toplumda  Gelisen = Pndmonilerde
Streptococcus pneumoniae (Pnémokok) Pnomonisinin Roliiniin  Belirlenmesi
(TurkCap Calismasi)’ isimli 12 merkezin katildig1 ulusal bir ¢aligmanin iki kis
sezonu daha devam ettirilerek, bir iiniversite hastanesine basvuran eriskinlerdeki
toplumda gelisen pnomonilerde Streptococcus pneumoniae (pnomokok)
pnomonisinin roliiniin tanimlanmasi1 amag¢lanmistir. Calismamiz Kasim 2016 ve
Nisan 2019 tarihleri arasinda ti¢ kis sezonunda (15 Ekim - 15 Nisan) yapilmuistir.
Calismaya Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi polikliniklerine ayaktan
basvuran hastalar ile servislerde ve yogun bakimlarda yatarak takip edilen se¢im
kriterlerini karsilayan ve c¢alismaya katilmayi kabul eden toplumda gelisen
pnomoni hastalar1 dahil edilmistir.

Mevcut ¢alisma protokolii i¢cin Gazi Universitesi Etik Komisyon tarafindan
onay alinmistir (Ek-1). Hastalara sozlii ve yazili olarak ¢alisma hakkinda bilgi

verilmis, yazili aydmlatilmis onam alinmistir (Ek-2).
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3.1.1 Hasta se¢im kriterleri

Calismavya dahil etme kriterleri:

Asagidaki kriterlerin tiimiinii saglayan hastalar ¢calismaya dahil edilmistir:

- T.C. vatandasi olan,

- 18 yas ve lizerinde,

- Calisma merkezine pnomoni 0n tanisiyla ayaktan bagvurmus veya
hospitalize edilmis olan,

- Akciger radyografisinde pnomoni ile uyumlu yeni ve nedeni
bilinmeyen konsolidasyonlar (infiltratlar) gézlenen,

- Akut alt solunum yolu enfeksiyonu ile uyumlu asagidaki
semptomlardan en az 2’si bulunan:

s >38°C ates,

L)

*

Dispne ve/veya takipne,

*,

L)

L X4

* Yeni gelisen veya artan oksiiriik,

>

L)

*

Ploritik gogiis agrisi,

L)

/7
A X4

Anormal solunum sesleri,
- Calhsma hakkinda bilgilendirilen ve yazili bilgilendirilmis oluru

alman hastalar
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Calisma disi birakma kriterleri:

Asagidaki kriterlerden en az birini saglayan hastalar calisma dist
birakilmistir:

- Herhangi bir nedenle hastaneye yatigtan en az 48 saat sonra ya da
taburcu olduktan sonraki ilk 48 saatte gelisen pnomonisi olan
hastalar,

- Pnomonisi endobronsiyal lezyon (kanser), klinitk ve/veya
radyolojik olarak belirgin bronsektazi veya bilinen tiiberkiiloz ile
iligkili olan ve/veya evde olup trakeostomize olan ve/veya
solunumsal ve/veya niitrisyonel destek bakimi alan hastalar,

- Saglk bakimi i¢in uzun siireli bakim evinde kalmakta olan
hastalar,

- Evde ya da hastanede APAT benzeri inflizyon tedavisi almakta
olan hastalar,

- Evde bas1 yaras1 bakimi yapilmakta olan hastalar,

- Son 30 giin iginde hemodiyaliz merkezine tedavi amagli devam
etmekte olan hastalar,

- Yiiksek diizeyde immiinsiipresyonu olan hastalar

e Kombine primer immiin yetmezlik hastaliklar1 olan (6rn.;

agir kombine immiin yetersizlik),
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e (Calismaya dahil edilmeden 6nceki 2 ay igerisinde solid
organ transplantasyonu yapilmis olan,

e HIV enfeksiyonu olup, CD4 T-lenfosit sayimi <200
hiicre/mm olan,

e (alismaya dahil edilmesinden 6nceki >14 giin boyunca >20
mg prednizon/giin esdegeri kortikosteroid tedavi almis
olan,

e Tiimoér nekrozu faktorii alfa blokeri veya rituksimab
almakta olan hastalar.

- Calismaya dahil edilmeden onceki 6 ay igerisinde kemoterapi
almis olan,

- Herhangi bir klinik veya gozlemsel ¢alismaya eszamanli olarak
katilan hastalar.

Calismadan Cikarilma Kriterleri:

- GOnilli olmay1 ve onam formunu imzalamayi reddetmek
- Okuma yazma bilmemek
- Aktif olarak psikiyatrik tedavi altinda olmak

- Madde kullanim bozuklugu olmak
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3.2 Calisma Akis1

Hasta sec¢im kriterlerine uyan tiim ayaktan ya da yatan hastalara ¢aligmaya
katilmak isteyip istemedikleri sorulmustur. Katilmak istedigini belirten hastalara
calisma detayli olarak anlatilmig ve yazili onamlari alinmistir (Ek-2). Tim
hastalar icin veriler veri toplama formu (Ek-3) araciligi ile kaydedilmistir.
Formdaki goniillii bilgileri, calismaya dahil etme ve calisma dis1 birakma kriter
sorulari, sosyodemografik Ozellikler, semptomlar, tibbi Oykiisii, aliskanliklar1
koopere hastalar i¢in hastanin kendisine, koopere olamayan hastalar i¢in hasta
yakinlarina sorularak doldurulmustur. Vital bulgular yatan hastalar i¢in hastanin
gozlem sayfasindan, poliklinik hastalar1 i¢in formu dolduran kisi tarafinca
Olgtilerek doldurulmustur. Laboratuvar ve goriintiileme bulgulari i¢in hastane bilgi
yonetim sistemindeki giincel verileri kullanilarak doldurulmustur. CURB-
65/CRB-65 skorlama sistemi bu bilgilere dayanilarak 6lgiilmiis ve not edilmistir.
Hastalardan spot idrar numunesi alinmig ve yatak basi Alere Binax NOW® S.
pneumoniae antijen Karti ile idrarda S. pneumoniae antijeni taramasi yapilmistir.
Veri toplama formundaki bilgiler istatistik amacli bilgisayar programina

aktarilmustir.
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3.2.1 Alere Binax NOW® S. pneumoniae antijen karti

Alere Binax NOW® S. pneumoniae antijen kart1 (Sekil 11),
pnémoni hastalarmin idrarlarinda ve menenjit hastalarinin beyin omurilik
stvilarinda bulunan Streptococcus pneumoniae antijeninin saptanmasi igin
uygulanan bir invitro hizli immiinokromatografik testtir. Kiiltiir ve diger
yontemlerle birlikte, pnomokok pndmonisi ve pndmokok menenjiti

hastaliklarinin tanisina yardimci olmasi i¢in kullanilmaktadir.

Sekil 11. Alere Binax NOW® S. pneumoniae antijen karti ve soliisyonu
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Numune ¢izgisi olan tavsan anti-S. pneumoniae antikoru,
nitroseliiloz membran iizerinde toplanir. Kontrol antikoru da ikinci bir serit
olarak ayni membranin iizerinde toplanir. Hem tavsan anti-S. pneumoniae
hem de anti-tir antikorlari, etkisiz fibroz destek {tizerine kurutulan
gorsellestirme partikiillerine konjiige edilir. Sonug¢ olarak elde edilen
konjugat pedi ve ¢izgili membran, test cubugunu olusturur. Bu test seridi
ve sirlintli numunesini tutmak iizere kullanilan hazne, kitap seklindeki
acilir kapanir bir test kartinda karst karsiya yerlestirilir. Testi
gerceklestirmek ig¢in bir siiriintii ¢ubugu numuneye (idrar veya BOS)
batirthir, ¢ikartilir ve ardindan test kartna yerlestirilir (Sekil 12).
Damlalikli siseden bir tampon soliisyonu olan 3 damla Reaktif A eklenir.
Ardindan kart kapatilarak numunenin test seridi ile temasa geg¢mesi
saglanir. Numunede bulunan pnomokok antijeni anti-S. pneumoniae
konjiige edilmis antikoru baglamak iizere reaksiyon gosterir. Sonug olarak
elde edilen antijen konjugat kompleksleri immobilize anti-S. pneumoniae
antikoru tarafindan yakalanir ve numune ¢izgisini olusturur. Immobilize
kontrol antikoru, anti-tiir konjugatini yakalar ve kontrol ¢izgisini olusturur.
Test sonuglart pembe-mor renkli ¢izgilerin bulunmasmma veya
bulunmamasina gore yorumlanir. 15 dakika icinde okunabilen pozitif bir
test sonucu, hem numune hem de kontrol ¢izgisinin saptanmasiyla olusur

(Sekil 13). 15 dakika iginde okunabilen negatif bir test sonucunda ise
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numune igerisinde S. pneumoniae antijeninin bulunmadigmi belirten bir
kontrol ¢izgisi olusacaktir (Sekil 14). Testte numune ¢izgisinin olup
olmamasindan bagimsiz olarak kontrol ¢izgisinin belirmemesi, testin

gecersiz oldugunu gosterir. Tiim islem semast Sekil 15°te gosterilmistir.

Sekil 12. Siiriintii cubugunun test kartina yerlestirilmis hali
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Sekil 13. Hem numune hem de kontrol ¢izgisinin olusmasiyla pozitif bir test sonucu

Sekil 14. Sadece bir kontrol ¢izgisinin olustugu negatif bir test sonucu
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Karty, test glemnden hemen nce folyo Alere sGelintc qubuduiv Idrat numunesine
jpogetinden Qartn ve Calgia tezgahing veya CSF numunesne daldein.
duz clarsk koyun.

Simintis subusgun ALT deie (sarinti
ubuiu hainese] yedestinin Sanmts
qubugumL vy it defikte tamamen

grnecek yekilde yukan itn SORONTO
GUSUGUNU CIKARTMAYIN
' . X

Farts kapattitan 15 dakiks sonra
Sonecy okuyun.

Not: Koiayl sejlernak adne sirints qubsguns
gertk atvimotn ve Alere Reader cihaznin gri)
tepssine sjmen ki koet

Aoparitnalids. 8u glems gergekiejbsirben
hasmedeki st ubudund yerinden
oynatmaym.

Sekil 15. Uriner antijen testi uygulama semasi

Reshtif A flabonuny dikey konumda, karuin
172 8 ¥ g (czeringe tutun. ALY delide
yavayca U (1) damils Realkssf A ekdeyin.
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3.3 Istatiksel Analiz

Istatistiksel analiz icin SPSS 15 programi kullanilmistur.

Cinsiyet, yas, ayaktan — yatan — yogun bakim hasta oranlari, semptomlar,
tibbi Oykii, aliskanliklar, erigkinlerde pnoémokok pndomonisinin toplumda gelisen
pnomoniler (TGP) igerisindeki orani, asilanma durumlari, vital bulgular,
laboratuvar, mikrobiyolojik ve goriintileme bulgular1 i¢in frekans bilgileri
cikarilmistir. Kategorik degiskenler icin sayr ve yiizde; yas, vital bulgular,
laboratuvar bulgular1 sayisal degiskenleri i¢in ortalamatstandart sapma, medyan
(minimum — maksimum) ve nominal degiskenler ise vaka sayisi ve yilizde (%)
olarak sunulmustur. Calismamizda kullanilan tiim verilerin normallik dagilimlari
gorsel (histogram) ve analitik istatistiki yontemlerle (Kolmogorov-Smirnov testi)
incelenmistir. Uriner pndmokok antijeni durumuna goére hastalar Kkategorik
degiskenler aras1 ikili karsilagtirmalarda Ki-Kare, Ki-Kare kosulu saglanmadigi
durumda Fisher Kesin Testi ve Pearson ki-kare testi, sayisal verilerde Mann
Whitney U testi kullanilmistir. Giiven aralig1 %95 diizeyine gore p degeri <0,05

istatistiksel anlamli olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya hasta secim kriterlerine uyan toplam 101 hasta alinmustir.
Alman hastalarin 36 (%35,6) tanesi kadin, 65 (%64,4) tanesi erkek cinsiyettedir
(Tablo 12). Hastalarimizin yas ortalamalar1 61+15,3 (min-max:19-88) olup,
hastalarm %46’s1 65 yas ve lizerindedir. 36 (%35,6) hasta ayaktan poliklinik
kosullarinda, 59 (%58,4) hasta servisten, 6 (%5,9) hasta da yogun bakim
kosullarinda ¢alismaya alinmistir (Tablo 12). Hastalarin %84,2 gibi biiyiikk bir
cogunlugu Ankara ilinden gelmektedir.

Hastalarin sikayetleri sorgulandiginda en sik sikayet yeni gelisen veya
artan Oksiiriik olup hastalarin 84’iinde (%83,2) saptanmustir. Sonrasinda sirasiyla
dispne 72 (%71,3) hasta, tisiime titreme 71 (%70,3) hasta, piiriilan balgam 63
(%062,4) hastada ve diger sikayetler saptanmistir (Tablo 12).

Hastalarin 6zgegmislerine bakildiginda 28 hastada (%27,7) herhangi bir
hastalikk bulunmazken, 73 hastada (%72,3) bir ve birden fazla hastalik mevcut
bulunmustur. Eslik eden en sik hastalik diyabetes mellitus olup 28 (%27,7)
hastada, ardindan sirasiyla koroner arter hastaligi 27 (%26,7) hastada, kronik
obstriiktif akciger hastaligi 26 (%25,7) hastada saptanmustir (Tablo 12).

Hastalarin ge¢mis donemlerde asilanma durumlari sorgulandiginda 4
(%3,9) hastanin pndémokok asist yaptirdigi, 19 (%18,8) hastanin mevsimsel
influenza asisi, 1 (%0,9) hastanin her iki asiy1 yaptirdigi 6grenilmistir (Tablo 12).

Pndmokok asis1 yapilanlarin hangi tip pnomokok asis1 yaptirdigi bilinmemekle
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birlikte asilananlarin yarisi o sezonda asilandigi, yarisinin ise asilarinin iizerinden
en az 5 sene gectigi 6grenilmistir. influenza asilananlarin %36,8’i (7/19 hasta)
Ekim-Kasim ayinda asilanmis olup geri kalan ¢ogunlugu erken ya da geg
donemde asilanmistir. Pnomokok asilama ge¢misi olan 4 hastanin higbirinde
pnomokok izole edilmemistir. Mevsimsel influenza asilama hikayesi olan 19
hastanin 2’sinde pnomokok izole edilmistir. Pndmokok izole edilenlerin sadece 2
tanesinde mevsimsel influenza asilama Oykiisli saptanmistir. Pndmokok agilama
ge¢misi olan 4 hastanin 3’ endikasyon ile 1’1 endikasyon disi, mevsimsel
influenza asilama ge¢misi olan 19 hastanin 10’u endikasyon ile 9’u endikasyon
dist yaptirdigr gozlenmistir. Hastalarn 70’1 asilama i¢in endikasyonu varken
4’{inlin ge¢misinin olmasi diistindiiriictdiir.

Hastalarm  calismaya  alindigi  swada  antibiyotik  kullanimlar1
sorgulandiginda 70 (%69,3) hasta son 48 saat igerisinde solunum yolu
enfeksiyonlarina yonelik tedavi almiglardir.

Hastalarm tiitiin iirtinleri kullanimlar1 sorgulandiginda 27 (%26,7) hasta
diizenli bir sekilde sigara tiiketmektedir. Bu hastalar ortalama 34,8 (4-60) yildir,
giinde ortalama 18 (10-40) adet sigara igmektedir. Otuz iki (%31,6) hasta ise
sigara kullanimini birakmistir. Bu hastalar giinde ortalama 22,5 adet sigarayi
ortalama 30 (3-60) yil i¢ip ortalama 13,5 (1-52) yil 6nce birakmustir. Kirk iki

(%41,5) hasta ise hig tiitlin irtinii tiketmemistir (Tablo 12).
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Hastalarin alkol firiinleri kullanimlar1 sorgulandiginda 3 (%2,9) hasta
diizenli bir sekilde kullaniyor. Bu hastalar ortalama 36,6 (10-50) yildir, haftada
ortalama 17 (5-36) kadeh alkol tiiketmektedirler. On yedi (%16,8) hasta ise ayda
ortalama 2,2 (1-8) kadeh tiiketmektedir. Seksen bir (%80,2) hasta ise hi¢ alkol

tirtinii tiiketmemistir (Tablo 12).

Tablo 12. Hastalarin demografik ve hastahk ozellikleri

Erkek 65 64,4
Poliklinik ayaktan 36 35,6
Servis yatan 59 58,4
Yogun bakim yatan 6 59

Yeni gelisen veya artan oksiiriik 84 83,2
Dispne 72 71,3
Usiime titreme 71 70,3
Piiriilan balgam ¢ikarma 63 62,4
Terleme 62 61,4
Istahsizlik 62 61,4
Halsizlik 5 58,4
Ploritik gogiis agrisi 56 55,4
Takipne 54 53,5
Ates hissi 52 51,5
Ince ral ve bronsiyal solunum 45 44,6
Kas, eklem agris1 33 32,7
Bas agrisi 33 32,7
Bulant1 - kusma 32 31,7
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Diyabetes mellitus

Koroner arter hastaligi

Kronik obstriiktif akciger hastalig

Hipertansiyon

Konjestif kalp yetmezligi
Tiroid hastaliklar1

Akciger dis1 malignite

Bening prostat biiyiimesi
Kronik bobrek hastalig

Diisiik seviye immiin yetmezlik
Norolojik hastalik 6ykiisii
Kronik karaciger hastalig1
Pnomokok asis1 yaptirmis
Influenza asis1 yaptirnus
Tiitiin tirtinii diizenli kullanan
Thitiin {irtinii kullanip birakan
Tiitiin iiriinii hi¢ kullanmayan
Alkol tiriinii diizenli kullanan
Alkol iriinii sosyal igici

AlKkol iiriinii hi¢ kullanmayan

Konfiizyon varligi

Ure >42,8 mg/dL veya BUN >20 mg/dL (n=92)

Solunum sayis1 >30/dk

Kan basmci: sistolik <90 mmHg veya diyastolik

<60 mmHg
Yas >65 yil

R PN NN
N © O N

A B P DN DN B~ O O

5 W N B
N DN N ©

17
81

34

19

12

50

21,7
26,7
25,7
18,8
11,9
59
4,9
3,9
1,9
1,9
0,9
0,9
3,9
18,8
26,7
31,6
41,6
2,9
16,8
80,2
6,9
36,9
18,8

11,9

49,5
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Akciger radyografisinde unilateral goriiniim
Akciger radyografisinde unilober goriiniim
Akciger radyografisinde bilateral gériiniim
Akciger radyografisinde multilober goriiniim

Akciger radyografisinde plevral sivi

*: Siitun Yiizdesi

48
37
17

47,5
36,6
16,8
8,9
2,9

Hastalar CURB-65 ya da CRB-65 skorlama sistemindeki kriterlere gore

sorgulandiginda konflizyon varligi 7 (%6,9) hastada, iire >42,8 mg/dL veya BUN

>20 mg/dL varligi 34 (%36,9) hastada, solunum sayis1 >30/dk varligi 19 (%18,8)

hastada, sistolik kan basinct <90 mmHg veya diyastolik kan basinct <60 mmHg

varligi 12 (%11,9) hastada, yas >65 yil varhigi 50 (%49,5) hastada saptanmustir

(Tablo 12). Ayaktan bagvuran hastalarin 24 (%85,7) tanesi CURB-65 skorlama

sistemine gore 0 ve 1 puan almis olup, 4 (%14,2) tanesi 2 ve lizeri puan almistir.

Ure ya da BUN 6lciilemeyen hastalarda bakilan CRB-65 skorlama sistemine gore

1 (%12,5) hasta 1 puan almis olup geri kalan 7 (%87,5) hasta 0 (sifir) puan

almistir. Yatan hastalarin 34 (%52,3) tanesi CURB-65 skorlama sistemine gore 0

ve 1 puan almis olup, 31 (%47,6) tanesi 2 ve {izeri puan almistir (Tablo 13).
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Tablo 13. Ayaktan ve yatan hastalarda CURB-65 ya da CRB-65 skor dagilimlar1

CURB-65 ya da CRB-65 smiflamasi

Ayaktan hastalarda CURB-65 (n=28)

Owvel 24 85,7
2-5 4 14,2
Yatan hastalarda CURB-65 (n=65)

Ovel 34 52,3

2-5 31 47,6

Ayaktan hastalarda CRB-65 skoru (n=8)

0 7 87,5

1-5 1 12,5

*: Siitun Yiizdesi

Hastalarin akciger tutulumlarma bakildiginda en sik 48 (%47,5) hastada
unilateral tutulum olmus, ardindan sirasiyla 37 (%36,6) hastada unilober, 17
(%16,8) hastada bilateral, 9 (%8,9) hastada multilober tutulumlar1 ve 3 (%2,9)
hastada plevral sivi gézlenmistir (Tablo 12).

Hastalarmn vital bulgularina bakildiginda ortalama sistolik kan basinglari
129422.4 (69-180) mmHg, ortalama diyastolik kan basinglar1 77+113,6 (38-120)
mmHg, ortalama solunum sayilar1 dakikada 24+4,2 (16-33), ortalama nabizlar1
dakikada 95+18,3 (55-160) atim ve ortalama atesleri 37,3+0,8 °C (36,0-39,4)
derecedir (Tablo 14). Alt1 (%5,9) hasta bu bulgularla yogun bakim yatist

gerektirmistir.

90



Tablo 14. Hastalarn vital bulgu degerleri

=

S 1300, 1204 22,4;
d'yﬁs“’“" 69: 38 180: 120
an b b
pasnclar GCE 77.2 113,6
(mmHQ)
Solunum 24,0 245 42 16 33
sayisi (/dk)
Nabiz 90,0 95,2 183 55 160

(atim/dk)

T e 36,0 39,4

Hastalarin 30’unda (%29,9) kan Kkiiltiirii ahnms olup Kkiiltiir
ahmanlarin %20’sinde iireme gozlenmistir. Bunlarn 1 (%3,3) tanesinde
Staphylococcus aureus, 5 (%16,6) tanesinde Streptococcus pyogenes ve
kontaminasyon denilebilecek tiirde koagiilaz negatif stafilokoklar tiremistir. Yirmi
dort (%80) hastada ilireme gozlenmemis olup herhangi bir kan kiiltiiriinde
pnomoniye en sik sebep olan Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae
vb. bakterilerden biri tirememistir. Diisiik oranda kan kiiltiirii alinmanin énemli bir
sebebi hastalarin ayaktan poliklinik kosullarinda ve / veya haftasonu bagvurmalari
olmustur.

Hastalarin 13’{iniin (%12,9) idrarinda Legionella pneumophila antijen testi

yapilmis ve hepsi negatif sonug¢lanmistir. Pozitif sonug¢ gézlenmemistir.
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Hastalarin 51’inde (%50,9) balgam 6rneklerinde Gram yaymasi yapilmis
ve 2 (%3,9) hastada Gr (+) diplokok gbzlenmistir. Gr (+) diplokok gozlenenlerden
birinin balgam kiiltiiriinde Streptococcus pneumoniae itiremesi olmus, diger
gozlenen hastada tireme olmamistir. Gram yaymalarinin 49’unda (%96,1) Gr (+)
diplokok gozlenmemistir.

Hastalarin 57’sinden (%56,9) balgam kiiltiirii alinmis olup 22 (%38,6)
hastada lireme g6zlenmistir. Bunlarin 6 (%10,5) tanesinde Staphylococcus aureus,
5 (%8,7) tanesinde Haemophilus influenzae, 2 (%3,5) tanesinde Streptococcus
pneumoniae ve 8 (%14) tanesinde Candida spp., Acinetobacter spp. vb. tiremesi
gozlenmigtir. Kiiltiir almanlarin 35’inde (%61,4) hi¢c lireme gozlenmemistir.
Hastalarin yarisindan balgam kiltiirii calisilmasinin sebebi piiriilan balgam
¢ikarma sikliginin %62,4 olmasidir.

Hastalarin tiimiine pnomokok {iriner antijen testi yapilmis olup pozitif
sonu¢ 8 (%7,9) hastada gozlenmistir. Doksan ii¢ (%92,1) hastada test negatif
sonuglanmistir (Tablo 15). Az sayida hastada pozitiflik vermesinde Otiirii
pndmokok iiriner antijen testenin duyarlilik ve 6zgiilliik calismasi yapilamamastir.

Tan1 koyma yontemlerine gore bakildiginda testi yapilmak kosulu ile 1
(%1,9) hastada gram yaymasi ile, 2 (%3,5) hastada balgam kiiltiirii ile, 8 (%7,9)
hastada pnomokok {iriner antijen testi (UAT) ile Streptococcus pneumonia
saptanabilmistir. Higbir hastada kan kiiltiirii ile Streptococcus pneumonia tanisi

konulamamigtir (Tablo 15).
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Tablo 15. Hastalarin tam yéntemleri ile S. pneumonia saptanma dagilimlar1

Pozitif hasta | Negatif hasta
Tan1 yontemi sayis1 ve sayis1 ve
yiizdesi (%) | yiizdesi (%)

Balgam 6rneginin Gram yaymasinda gr

(+) diplokok goriilenlerde S. pneumonia saptanma 1 (50) 1 (50)
durumu (n=2)

Hastalarin balgam kiiltiiriinde S.

pneumonia saptanma durumu (n=57) 2(35) 55 (%6.,5)
Hastalarin kan kiiltiiriinde S. pneumonia
saptanma durumu (n=30) 00) 30 (100)
Pnémokok iiriner antijen testi (UAT)
sonucuna gére S. pneumonia saptanma durumu 8 (7,9) 93 (92,1)

(n=101)
Hastalarin  laboratuvar degerleri incelendiginde; ortalama 16kosit

14,2+12,0 x 10% (3,5-35,4), ortalama nétrofil yiizdesi 76,6+14,5 (17,0-96,0) ,
ortalama lenfosit yiizdesi 14,2+ 11,8 (1,0-78,0), ALT ortalamas1 33,0+38,5 IU/L
(5-298), AST ortalamas1 39,0+38,0 IU/L (10-261), ALP ortalamasi 99,4+69,4
IU/L (24-471), GGT ortalamas1 58,8+64,2 TU/L (10-313), BUN ortalamasi
21,7£13,0 mg/dL (6-71), kreatinin ortalamasi 0,9+0,4 mg/dL (0,3-2,9), CRP
ortalamasi 149,2+134,6 mg/L (2-465), prokalsitonin ortalamasi 2,4+5,2 mg/dL
(0,1-25,8), PaO2 ortalamas1 56,4+15,8 mmHg (21,8-125), PaCO2 ortalamasi
32,0+6,5 mmHg (17-50) ve satiirasyon ortalamas1 %85,8+12,3 (38,5-99) olarak

tespit edilmistir (Tablo 16).
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Tablo 16. Hastalarin laboratuvar sonu¢ dagilimlari

o

Notrofil (%)
n:97

ALT (U/L)
n:89

ALP (U/L)
n:76

BUN (mg/dL)

36,0 99,4 69,4 24 471

n:90
SRP (gl 149,2 134.6
n:77

PaO2 (mmHg)
n:66

Satiirasyon (%)
n:66
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Hastalar kan kiiltiirii, balgam kiiltlirii ve/veya iiriner pndmokok antijen
testi sonuglarma gore pnomokok test sonuglarma gore smiflandiginda cinsiyet,
semptomlar varligi, kronik hastaliklar ¢esidi, asilanma durumlari, tiitiin-alkol
kullanimlari, CURB-65/CRB65 skorlari, akciger radyografisi tutulumlari
acisindan istatistiksel fark bulunmamistir. Sadece bulanti - kusma varligi
pnomokok antijen testi pozitif olanlarda istatiksel anlamli bulunmustur (p=0,004)
(Tablo 17). Pnémokok pozitif hasta grubunun kiigiik olmasi 6nemli bir dezavantaj

olabilir.

Tablo 17. Hastalarin pnémokok durumlarina gore dagihmlari

I O
a S

B s 097 S 0 Sm 00
- Pnémokok
Cinsiyet - Pnomokok Negatif Toplam p degeri
Pozitif*
**kx
Kadmn 3 8,3 33 91,7 36 100
Ayaktan 0 0 36 100 36 100
Servis 9 153 50 84,7 59 100 Hkckok
Yogun Bakim 0 0 6 100 6 100
o 0,73
Ates hissi var 4 7,7 48 92,3 52 100 o
e 0,44
Usiime titreme var 5 7,0 66 93,0 71 100 A
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Terleme var

Taklpne var

Piiriilan balgam

Yeni gelisen veya
artan Oksiiriik var
| Pléritik gogiis agrsi | gogiis agrist
var
Ince ral ve bronsial
solunum var
db ek]en] am]lall ------

Halsizlik var

------

Bulantl kusma var

KOAH var

e B

Kr onlk b0b1 ek
hastalig1 var

Diisiik seviye
immiin yetmezlik
var

yetmezligi var
Koroner arter
hastalig1 var

Akciger dist
mallgmte var

Kr onlk karaciger
haSt’lll"l var

0,08

*k*k

1,0

*k*k

0,49

*k*k

0,17

*k*k

0,07

*k*k

0,29

*k*k

0,18

*k*k

1,00

*k*k

1,00

*k*k

0,47

*k*k

0,004

*k*k

0,14

*k*k

1,00

*k*k

1,00

*k*k

E X

E X

1,00

*k*k

1,00

*k*x

Ex

Ex
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Kronik nérolojik
Tiroid hastaliklar:
var
Pnomokok asist
yaptirmis
Influenza asist
yaptirmis
Alkol triint
kullanimi var

hastalik var
Bening prostat
Titiin Grint
CURB-65 sonucu

biiyiimesi var
kullanimi var
<2 ya da CRB<1

3 4,6 5,3

Balgam 6rneginin
gram yaymasinda
gr(+) diplokok
pozitif
Akciger

radyografisinde
unilateral tutulum

var
Akciger
radyografisinde
unilober tutulum
var
Akciger
radyografisinde
bilateral tutulum

0 0 17 100 17 100

Akciger
radyografisindemult
ilober tutulum var

radyografisinde
plevral siv1 var

*kkk

0,66

*k*k

0,43

*k*k

*h*kk

*h*kk

0,67

*k*k

0,15

*k*k

0,68

*k*k

0,07

*k*k

*kkk

0,22

*k*k

0,08

*k*k

1,0

*k*k

Ex

0,58

*k*x

*hkk
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*. Pnomokok pozitif olanlar kan, balgam kiiltiirinde streptococcus pneumoniae iireyenler ve/veya
pnomokok iiriner antijen testi pozitif olanlardir.

** o Siitun Yiizdesi ***: Fisher’in kesin testi uygulanmistir. ****: Gozlerden birinde sifir

oldugundan dolay1 yorumlanamamustir.

Hastalar kan kiiltiirti, balgam kiiltiirii ve/veya iiriner pndmokok antijen
testi sonuclarina gore pndmokok test sonuglarina gore siniflandiginda yas, vital
bulgular, kan 16kosit degerleri, karaciger fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon
testleri, CRP, prokalsitonin ve kan gazlar1 gibi laboratuvar bulgulari
karsilastirildiginda istatiksel anlamli bulunmamustir (Tablo 18). Sadece pnomokok
pozitif olan hastalarda PCO2 daha diisiik saptanmistir (p=0,03) (medyan:27
min:24,9 max:33,0). Pnomokok pozitif hasta grubunun kii¢iik olmas1 énemli bir

dezavantaj olabilir.

98



Tablo 18- Pnémokok durumlarina gore vital bulgular ve laboratuvar bulgularinin ortanca

ve p degerleri*

v Pnémokok pozitif (9)
2 Pnomokok negatif (92)
. o Pnémokok pozitif (9)
Viieut sicakhiga (°C) Pnémokok negatif (92)
Sistolik kan basinci Pnémokok pozitif (9)
(mmHg) Pnémokok negatif (91)
Diyastolik kan Pnomokok pozitif (9)
basinc1 (mmHg) Pnémokok negatif (91)
Pnémokok pozitif (9)
Nabiz (atim/dk) Pnémokok negatif (91)
Solunum sayisi Pnomokok pozitif (9)
(nefes/dk) Pnomokok negatif (91)
Lokosit sayisi Pnomokok pozitif (9)
(k/mm® Pnomokok negatif (88)
. Pnémokok pozitif (9)
o,
R Pnémokok negatif (88)
. Pnémokok pozitif (9)
o,
LA TEU D) Pnémokok negatif (88)
Pnémokok pozitif (9)
AR Pnomokok negatif (80)
Pnémokok pozitif (9)
s Pnémokok negatif (80)
Pnémokok pozitif (5)
e =in) Pnémokok negatif (38)
Pnémokok pozitif (8)
ARRED) Pnémokok negatif (68)
Pnémokok pozitif (9)
SEhrges) Pnémokok negatif (81)
Pnémokok pozitif (7)
P Pnémokok negatif (70)
o Pnomokok pozitif (9)
Kreatinin (mg/dL) Pnémokok negatif (81)
Pnémokok pozitif (9)
Pa0: (mmHg) Pnomokok negatif (57)
Pnémokok pozitif (8)
PCOz (mmHg) Pnomokok negatif (57)
Pnémokok pozitif (8)
()
50 (%) Pnomokok negatif (58)
Prokalsitonin Pnémokok pozitif (6)
(mg/dL) Pnomokok negatif (45)
*: Mann - Whitney U testi uygulanmistir

74,0
63,0
37,6
37,0
110,0
130,0
75,0
77,0
90,0
90,0
24,0
24,0
9440
10920
86,0
78,0
11,0
12,0
18,0
23,5
28,0
28,0
26,0
38,0
67,0
82,0
24,0
17,0
261,0
90,0
1,00
0,85
55,0
54,0
27,0
31,7
90,6
90,0
1,0
0,3

Pnimokok Durumlar: ()

0,11
0,71
0,21
0,41
0,23
0,75
0,52
0,24
0,32
0,63
0,55
0,13
0,17
0,99
0,10
0,68
0,66
0,03
0,56

0,24
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5. TARTISMA

Calismamiza alinan hastalarin 36 (%35,6) tanesi kadin, 65 (%64,4) tanesi
erkek cinsiyettedir. Ciddi TGP ile yatisi yapilan 117 hastanin alindigi bir
caligmada hastalar %62,4°1 erkek cinsiyettedir (183). Yine TGP’li 220 hastanin
alindig1 bir calismada %71 erkek cinsiyettedir (128). Bakteriyemik olmayan 343
TGP’li hastanin yer aldigi bir c¢aligmanin %65,3’i erkek hastalardir (184).
Merkezimizin de yer aldig1 Tiirkiye genelinde 22 merkezin katildigi ulusal bir
caligma olan TurkCAP calismasinda da 465 TGP hasta iginde %61.5 erkek hasta
bulunmustur (185). Yapilan ¢alismalarda erkek baskinligi olup istatiksel olarak
anlamli  goriilmemistir. Almman hasta gruplarinin homojen olmamasindan
kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Hastalarimizin yas ortalamalar1 61+15,3 (min-max:19-88) olup, hastalarin
%46’s1 65 yas ve lizerindedir. Yatis1 yapilan 505 TGP hastasinin iceren bir
caligmada ortalama yas 63,4+18,0 bulunmustur (24). Ciddi TGP ile yatis1 yapilan
117 hastanin alindig1 baska bir ¢alismada ise ortalama yas 62,5+16,1 bulunmustur
(183). Toplumda gelisen pnémonili 220 hastanin alindi@i bir c¢alismada ise
ortalama yas 66 (19-94) bulunmustur (128). Bakteriyemik olmayan 343 TGP’li
hastanin yer aldig1 bir ¢alismada ortalama yas 77 (20-97) bulunmustur (184).
Merkezimizin de yer aldig1 Tiirkiye genelinde 22 merkezin katildigi ulusal bir

calisma olan TurkCAP calismasinda 465 TGP hasta icinde, ortalama yas 69
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bulunmustur (185). Calisgmamiz ortalamasi literatiirle uyumlu bulunup artan yasin
goriilme sikligmi artiran bir faktor oldugu bilinmektedir.

Calismamiza 36 (%35,6) hasta ayaktan poliklinik kosullarinda, 59 (%58,4)
hasta servisten, 6 (%5,9) hasta da yogun bakim kosullarinda ¢alismaya alinmistir.
Sever ve arkadaslarinin 72 TGP hastasi iizerinde yaptigi ¢alismada %45,8 olgu
ayaktan poliklinik kosullarinda, %52,8 hasta servis kosullarinda, %1,4 olgu yogun
bakim kosullarinda tedavi edilmistir (4). Baska bir ¢calismada 4.431 TGP’li hasta
icinde hastalarin %13’ ayaktan poliklinik, %71°1 servis, %16’s1 yogun bakim
kosullarinda tedavi gérmiiglerdir (18). Dort yiiz doksan ti¢ TGP hastasmin oldugu
bir ¢alismada ise %73,2 hasta servise yatisi, %1,2 ‘si yogun bakima yatis
gerektirmistir (127). Toplumda gelisen pnémonili 220 hastanin alindigi bir
calismada %77 hasta servis, %23 hasta ayaktan, %5 hasta yogun bakimda tedavi
gormiiglerdir (128). Calismamizda da ¢ogunlugu servis hastalar1 olusturmustur.

Hastalarm en sik yakinmasi yeni gelisen veya artan Oksiiriik olup
hastalarin 84’tinde (%83,2) saptanmistir. Sonrasinda sirastyla dispne 72 (%71,3)
hasta, lisiime titreme 71 (%70,3) hasta, piiriilan balgam ¢ikarma 63 (%62,4)
hastada ve diger sikayetler saptanmistir. Sever ve arkadaslarinin 72 TGP hastas1
iizerinde yaptig1 ¢aligmada en sik saptanan sikayetler ates (tani kriteri olarak
alindigindan %100), oksiiriik (%98,6), balgam (%93,1) ve halsizlik (%65,3)
olmustur (4). Hastaneye yatis gerektiren 350 TGP’li hastayr degerlendiren bir

calismada en sik sikayet %76,6 ile oksiiriik, %71,1 ile dispne, %48 ile balgam
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cikarma olmustur (186). Bakteriyemik 278 pnomokok vakasi olan bir ¢alismada
hastalarin %87’si ates, %67’si dispne, %57’si plevral agrisi vardir (65). Hastaneye
yatig gerektiren 466 TGP hastasinin alindig1 bir ¢calismada en sik sikayetler %94
oksiiriik, %72 ates, %71 halsizlik ve %43 gogiis agrist olmustur (187). Ciddi TGP
ile yatist yapilan 117 hastanm alindig1 bir calismada %82,9 ile oksiirtik, %70,1 ile
dispne, %60,7 ile ates, %53,9 ile balgam olmustur (183). Merkezimizin de yer
aldig1 Tiirkiye genelinde 22 merkezin katildig1 ulusal bir ¢calisma olan TurkCAP
calismasinda 465 TGP hasta iginde %83 ile Okstiriik en sik semptom olmustur
(185). Bu ¢alismadaki bulgularimiza gore ates sikhiginin diger g¢alismalarda
oldugu gibi ilk siralamalarda yer almasi beklenirken geri siralarda kalmasi
iilkemizde antibiyotikle birlikte ates diisiiriicii tedavilerin de sik regete
edilmesinden kaynaklaniyor olabilir.

Hastalarin 6zgeg¢mislerine bakildiginda 28 hastada (%27,7) herhangi bir
hastalik bulunmazken, 73 hastada (%72,3) bir ve birden fazla hastalik mevcut
bulunmustur. Eslik eden en sik hastalik diyabetes mellitus olup 28 (%27,7)
hastada, ardindan sirasiyla koroner arter hastaligi 27 (%?26,7) hastada, kronik
obstriiktif akciger hastaligi 26 (%25,7) hastada saptanmistir. Sever ve
arkadaglarmm 72 TGP hastas1 lizerinde yaptigi calismada %86,1 olguda
kormorbid hastalik ve bu hastalarda en sik hastalik KOAH ve koroner arter
hastaligi bulunmustur (4). Koksal ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢ok merkezli

caligmada, yatarak veya ayaktan takip edilen 218 TGP hastasmin %42,7’sinde
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altta yatan hastalik olarak KOAH saptanmis, bunu hipertansiyon (%29,8), kalp
yetmezligi (%9,6) ve diyabetes mellitus (%38,7) takip etmistir (188). Bin sekiz yiiz
otuz dort TGP hastasinin oldugu bir ¢alismada en sik ek hastalik %30,2 ile
koroner arter hastaligi, %24,0 ile KOAH, %19,8 ile diyabetes mellitus
bulunmustur (189). Hastaneye yatis gerektiren 350 TGP’li hastayi degerlendiren
bir ¢aliymada koroner arter hastaligi %28,5 siklikta gozlenmistir (186).
Bakteriyemik 278 pnomokok vakasi olan bir caligmada hastalarin %59’u
komorbid hastaliga sahip olup %38 ile en stk KOAH hastaligi olurken %18 hasta
da diyabetes mellitusa sahiptir (65). Yatis1 yapilan 505 TGP hastasmnin igeren bir
caligmada ise %19,4 ile KOAH, %15,2 ile diyabetes mellitus, %13,5 ile konjestif
kalp yetmezligi olmustur (24). Ciddi TGP ile yatis1 yapilan 117 hastanin alindigi
bir ¢alismada %57,3 ile hipertansiyon, %30,8 ile diyabetes mellitus, %22,2 ile
kardiyak hastaliklar, %19,7 ile kronik akciger hastaliklar1 bulunmustur (183).
TGP’li 220 hastanin alindig1 bir calismada %27 KOAH, %23 konjestif kalp
yetmezligi, %16 diyabetes mellitus, %6 malignite vardir (128). Bakteriyemik
olmayan 343 TGP’li hastanin yer aldig1 bir ¢alismada %?26,8 koroner hastaligi,
%25,1 KOAH, %15,5 diyabetes mellitus, %5 kronik karaciger hastaligi, %7,9
kronik bobrek hastaligi, %20,4 sercbrovaskiiler hastalik saptanmustir (184).
Merkezimizin de yer aldig1 Tiirkiye genelinde 22 merkezin katildigi ulusal bir

calisma olan TurkCAP c¢alismasinda 465 TGP hasta igerisinde %30,1 ile en sik
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komorbid hastalik KOAH saptanmustir (185). Literatiirdeki gibi en sik komorbid
hastalar1 KOAH, diyabetes mellitus ve koroner kalp hastaligi olusturmustur.

Hastalarin ge¢mis donemlerde asilanma durumlar1 sorgulandiginda 4
(%3,9) hastanin pnomokok asis1 yaptirdigi, 19 (%18,8) hastanin mevsimsel
influenza asisi, 1(%0,9) hastanin ise her iki asiy1 yaptirdigi 6grenilmistir. Dort bin
dort yiiz otuz bir TGP’li hastanin alindig1 bir ¢alismada hastalarin %16,0’Sinin
daha once pnomokok asisi, %43,5’inin influenza asis1 yaptirdigi bulunmustur
(18). iki yiiz yetmis sekiz bakteriyemik pndmokok vakasi olan bir ¢alismada
hastalarin %31°1 daha 6nce influenza asisi, %10’u pnomokok asis1 yaptirmistir
(65). Hastaneye yatis gerektiren 466 TGP hastasinin alindig1 bir ¢alismada %10
olgu influenza asisi, %3 olgu pnomokok asisi, %6 olgu her iki asiyr olmustur
(187). TGP’li 220 hastanin alindig1 bir ¢alisgmada hastalarin %19’u son 5 yil
icerisinde pnomokok asis1 yaptirmustir (128). Merkezimizin de yer aldig1 Tiirkiye
genelinde 22 merkezin katildig1 ulusal bir ¢alisma olan TurkCAP c¢alismasinda
465 TGP hasta icinde pnomokok asis1 yaptiran %3.3, influenza asis1 yaptiran
%8.7 bulunmustur (185). Diinya genelindeki ¢alismalara gore iilkemizde
influenza ve pndmokok asilama oranlarinin diisiik kaldig1 goriilmiistiir.

Hastalarin  c¢alismaya alindigi  swrada  antibiyotik  kullanimlar1
sorgulandiginda 70 (%69,3) hasta son 48 saat igerisinde solunum yolu
enfeksiyonlarma yonelik tedavi almiglardir. Marston ve arkadaslarinin yaptigi

calismada hastalarin yaklasik %30’u hastaneye basvurudan once antibiyotik
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tedavisi kullanmistir (190). Hastaneye yatis gerektiren 350 TGP’li hastayi
degerlendiren bir ¢alismada hastalarin %22,6’s1 bagvuru sirasinda antibiyotik
kullanmaktadir (186). Bakteriyemik 278 pnomokok vakasi olan bir galismada
hastalarin %130 tetkik Oncesinde antibiyotik kullanmaktadir (65). Dort yiiz
doksan {i¢c TGP hastasinin oldugu bir calismada %23,1 hasta bagvurudan 6nce
antibiyotik almistir (127). TGP’li 220 hastanin alindig1 bir ¢alismada da %18
tetkik sirasinda antibiyotik aliyor bulunmustur (128). Bakteriyemik olmayan 343
TGP’li hastanin yer aldig1 bir ¢alismada %20,1 basvurudan once antibiyotik
kullanmigtir  (184). Diinya genelinde antibiyotik kullanmis olanlarin orani
%20’lerde iken caligmamizda %70 gibi yiiksek rakamlarda olmasinin sebebi
ayaktan ya da servis hastalarinda hizlica antibiyotik baslanmis olmasi ve
hastalarin bazen haftasonu mesai disinda yatip ¢caligmaya hafta i¢i alinmasindan
kaynaklanabilecegi diistiniildii.

Hastalarm tiitiin iirtinleri kullanimlar1 sorgulandiginda 27 (%26,7) hasta
diizenli bir sekilde sigara tiiketiyor. Otuz iki (%31,6) hasta ise sigara kullanimimi
birakmustir. Kirk iki (%41,5) hasta ise hig tiitlin Girtinii tiiketmemistir. Sever ve
arkadaglarmm 72 TGP hastas tlizerinde yaptig1 ¢alismada %40,3 olgu hi¢ sigara
icmemis, %29,2 olgu halen sigara igmekte, %36,6 olgu sigara igip birakmistir (4).
Bin sekiz yiiz otuz dort TGP hastasmm oldugu bir ¢alismada %15,9 olgu hala
sigara iciyor, %46,3 olgu icip birakmis, %37,7 olgu hi¢ igmemistir (189). iki yiiz

yetmis sekiz bakteriyemik pnodmokok vakasi olan bir ¢aligmada hastalarin %34’
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diizenli bir sekilde tiitiin triinii kullanmaktadir (65). Altmis bes yas ve tizeri 191
TGP hastasinin alindig bir caligmada %31 olgu sigara kullanimini birakmis, %15
olgu halen sigara i¢mektedir (191). Pnomokok pndomonisi olan 599 hastanin
oldugu bir ¢alismada %23,9 aktif sigara tiiketimi saptanmistir (130). Toplumda
gelisen pnomonili 352 hastanin oldugu diger bir calismada %21,02 halen tiitiin
kullanmakta, %21,87 tiitiin kullanimin1 birakmustir (192). Bakteriyemik olmayan
343 TGP’li hastanin yer aldig1 bir ¢alismada %15,5 aktif sigara kullanmaktadir
(184). Merkezimizin de yer aldigi Tiirkiye genelinde 22 merkezin katildig ulusal
bir ¢alisma olan TurkCAP c¢alismasinda ise 465 TGP hasta i¢cinde %13.1 aktif
tiitiin kullanim1 vardir (185). Calismamizin rakamlart literatiir ile uyumlu olup her
4-5 TGP’li hastadan birinin aktif sigara kullanicis1 olmasi diistindiiriiciidiir.
Hastalarin alkol firiinleri kullanimlar1 sorgulandiginda 3 (%2,9) hasta
diizenli bir sekilde kullaniyor. On yedi (%16,8) hasta ise sosyal igici
durumundadir. Seksen bir (%80,2) hasta ise hi¢ alkol iiriinii tilketmemistir. Dort
bin dort yiiz otuz bir TGP’li hastanin alindig1 bir ¢calismada aktif alkol kullanan
hastalarin oran1 %14,0 bulunmustur (18). Bakteriyemik 278 pnomokok vakasi
olan bir ¢alismada hastalarin %19’u aktif alkol kullanmaktadir (65). Pndmokok
pnémonisi olan 599 hastanin oldugu bir c¢alismada %14,5 alkol tiiketimi
saptanmigtir (130). Bakteriyemik olmayan 343 TGP’li hastanin yer aldigi bir
calismada %2,6 alkol tiikketimi saptanmustir (184). Merkezimizin de yer aldig:

Tiirkiye genelinde 22 merkezin katildigi ulusal bir ¢alisma olan TurkCAP
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caligmasinda 465 TGP hasta icinde % 2 aktif alkol kullanimi vardir (185).
Calismamizin rakamlar1 diinya ortalamasindan diisiik olup sevindiricidir.

Hastalar CURB-65 ya da CRB-65 skorlama sistemindeki kriterlere gore
sorgulandiginda ayaktan basvuran hastalarin 24 (%85,7) tanesi CURB-65
skorlama sistemine gore ‘0’ ve ‘1’ puan almis olup, 4 (%14,2) tanesi ‘2’ ve lizeri
puan almistir. Ure ya da BUN &l¢iilemeyen hastalarda bakilan CRB-65 skorlama
sistemine gore 1 (%12,5) hasta ‘1’ puan almis olup geri kalan 7 (%87,5) hasta ‘0’
(sifir) puan almistir. Yatan hastalarm 34 (%52,3) tanesi CURB-65 skorlama
sistemine gore ‘0’ ve ‘1’ puan almis olup, 31 (%47,6) tanesi ‘2’ ve lizeri puan
almistir. Toplamda 65 hastada (%64,9) CURB-65 skoru 0’ ve ‘1’; 36 (%35,9)
hastada CURB-65 ‘2’ ve iizeri puan almistir. CURB-65 ve doktor arasinda yatarak
veya ayakta bakim karar1 Onerisi agisndan 39 (%38) hastada uyusmazlik
saptanmistir. Zhang ve arkadaslarmin yaptigt 1902 TGP hastayr igeren
calisgmasinda %51,9 olguda CURB-65 skoru ‘0’ ve ‘1’ puan, %48,1 olguda
CURB-65 skoru ‘2’ ve iizeri puan almistir (193). Bin sekiz yiiz otuz dort TGP
hastasinimn oldugu bir ¢alismada ¢alismada %40,7 olguda CURB-65 skoru ‘0’ ve
‘1’ puan, %59,3 CURB-65 skoru ‘2’ ve lizeri puan almistir (189). TGP’li 1230
hastay1 alan bir ¢alismada %90,8 hasta CURB-65 skoru ‘0’ ve ‘1°, %9,2 hasta
CURB-65 skoru ‘2’ ve iizeri bulunmustur (28). Bakteriyemik olmayan 343 TGP’li
hastanin yer aldig1 bir ¢alismada %34,4 hasta CURB-65 skoru ‘0’ ve “1°, %65,6

hasta CURB-65 skoru ‘2’ ve tizeri bulunmustur (184). TGP’li 352 hastanin yer
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aldig1 bir calismada ise CURB-65 ve doktor arasinda yatarak veya ayakta bakim
karar1 Onerisi 140 (%39.77) hastada uyusmazlik gostermistir. Bunlar arasinda 132
(%37.50) hasta CURB-65 ayaktan tedavi Onerirken hasta yatigi yapilmis, 8
(%2.27) hasta CURB-65 kriterleri mortalite i¢in yiiksek risk gorerek yatisi gerekli
kilarken hastalarin riskleri goz ardi edilip ayaktan takip edilmislerdir (192).
Literatlirdeki rakamlar farklilik gostermekte olup hasta dagilimlari ile ilgili
olabilir; ancak ayaktan ve yatan hastalarda CURB-65 igin %38 gibi bir
uyusmazlik gostermesi maliyet agisindan istenmeyen bir durum olarak
diistinilmistiir. Ayaktan ya da yatarak tedavi i¢in hekimler tarafindan CURB-65
skorlama sistemi gozardi edilmeyip dikkate alinmalidir.

Hastalarin akciger tutulumlarina bakildiginda en sik 48 (%47,5) hastada
unilateral tutulum olmus, ardindan sirasiyla 37 (%36,6) hastada unilober, 17
(%16,8) hastada bilateral, 9 (%8,9) hastada multilober tutulumlar1 ve 3 (%2,9)
hastada plevral s1vi gozlenmistir. Sever ve arkadaglarinin 72 TGP hastasi iizerinde
yaptig1 ¢aligmada %81,9 olgu unilateral tutulum olurken %15,3’linde plevral sivi
gbzlenmistir (4). Bircan ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada, hastalarin
%86’sinda unilober, %24’tinde multilober tutulum saptandigi ve %27 olguda
plevral sivi izlendigi bildirilmistir (194). Rodoplu ve arkadaslari tarafindan
yapilan calismada da, 64 TGP olgusunun 33’iinde akciger grafisinde lober
tutulum, 31’inde ise multilober tutulum mevcuttur (195). Aydogdu ve arkadaslar

tarafindan yapilan ¢alismada, mekanik ventilasyon ihtiyaci olan agir TGP’li 101
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hastada %43 oraninda multilober tutulum, %27 hastada bilateral infiltrasyon
bildirilmistir (196). Ciddi TGP ile yatis1 yapilan 117 hastanin alindig1 baska bir
caligmada %70,1 multilober tutulum, %29,9 lokalize tutulum, %12,8 plevral sivi
saptanmustir (183). TGP’li 1230 hastayi1 alan bir ¢alismada %27,2 multilober,
%10,7 lober infiltrasyon gorilmistiir (28). Merkezimizin de yer aldigi Tiirkiye
genelinde 22 merkezin katildig1 ulusal bir ¢alisma olan TurkCAP c¢alismasinda
465 TGP hasta i¢ginde unilateral tutulum %63.9, bilateral tutulum %30.3, unilober
tutulum %37.8, multilober tutulum %24.7, plevral sivi %9.9 oraninda
bulunmustur (185). Yaymlara bakildiginda ciddi TGP’lerde infiltrasyon
alanlarinin ¢coklu olmaya yatkin oldugu saptanmustir.

Caligmamizda hastalarin 30’unda (%29,9) kan kiiltiirii alinmis olup kiiltiir
almanlarn  %20’sinde iireme gozlenmistir. Bunlarin 1 (%3,3) tanesinde
Staphylococcus aureus, 5 (%16,6) tanesinde Streptococcus pyogenes Ve
kontaminasyon denilebilecek tiirde koagiilaz negatif stafilokoklar iiremistir. Yirmi
dort (%80) hastada ilireme gozlenmemis olup herhangi bir kan kiiltiiriinde
pnémoniye en sik sebep olan Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae
vb. bakterilerden biri tlirememistir. Erdede ve arkadaslar1 tarafindan TGP
olgularindaki kan Kkiiltiiriinde etken izolasyon oranlarin1 saptamak amaciyla
yapilan ¢alismada, 262 olgu analiz edilmis ve sadece %11.5 olguda anlamli tireme
tespit edilmistir. Bu hastalarda en sik saptanan etkenler ise E.coli, Streptococcus

tirleri ve Staphylococcus tiirleri olarak bildirilmistir (197). Bin sekiz yiiz otuz dort
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TGP hastasinin oldugu bir ¢alismada olgularin %90,1’ine kan kiiltiiri alinabilmis
ve toplam hastanin %5,1 {ireme goézlenmistir (189). Yatis1 yapilan 505 TGP
hastasini igeren bir ¢alismada kan kiiltiiri ile 42 hastada (%8,3) Streptococcus
pneumoniae, 1 hastada (%0,001) Staphylococcus aureus tiremistir (24). Ciddi
TGP ile yatis1 yapilan 117 hastanin alindig1 bir ¢alismada %16,3 Streptococcus
pneumoniae, %5,1 Staphylococcus aureus, %2,6 Haemophilus influenzae, %1,7
Moraxella catarrhalis iremistir (183). Merkezimizin de yer aldigi Tirkiye
genelinde 22 merkezin katildig1 ulusal bir ¢alisma olan TurkCAP c¢alismasinda
465 TGP hasta iginde Streptococcus pneumoniae %2.5, gram negatif enterik
bakteri %1.9 oraninda {iremistir (185). Literatiire bakildiginda kan kiiltiiriinde
ireme oranlarinin %5 ile %20 arasinda degisiklik gdsterdigi ve en sik ilireyen
mikroorganizmalarin Streptococcus pneumoniae ve Staphylococcus aureus
oldugu gozlenmistir.

Caligmamizda hastalarm  13’iniin = (%12,9) idrarinda Legionella
pneumophila antijen testi yapilmis ve hepsi negatif sonuglanmistir. Pozitif sonug
gozlenmemistir. DOrt bin dort yiiz otuz bir TGP’li hastanin yer aldigi bir
calismada Legionella pneumophila sikligir %2,2 olarak bulunmustur (18). Yatisi
yapilan 505 TGP hastasini igeren bir ¢aligmada ise 15 (%2,9) hastanin idrarinda
Legionella pneumophila antijen testi pozitif gézlenmistir (24). Ciddi TGP ile
yatist yapilan 117 hastanin alindig1 bir ¢aligmada %93,2’sine bakilabilmis ve

%1,8’inde pozitiflik saptanmistir (183). Merkezimizin de yer aldigi Tiirkiye
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genelinde 22 merkezin katildigi ulusal bir ¢alisma olan TurkCAP calismasinda
465 TGP hasta i¢inde Legionella pneumophila UAT %8,0 pozitiflik vermistir
(185). Literatiirde Legionella pneumophila UAT genelde %2 oraninda pozitiflik
verirken ¢alismamizda pozitif olgu ¢ikmamasini az sayida hastaya antijen testi
uygulanmis olmasi olarak diisiindiik.

Hastalarin 51’inde (%50,9) balgam 6rneklerinde Gram yaymasi yapilmis
ve 2 (%3,9) hastada gr (+) diplokok gozlenmis ve birisi de pnomokok olarak
tanimlanmistir. Doksan yedi TGP hastasinin oldugu bir ¢alismada Gram sonuglari
%?2 hastada polimikrobiyal, %1 hastada gr (+) kok, %8 hastada gr (+) diplokok,
%1 hastada gr (+) basil, %1 gr (-) diplokok, %2 gr (-) kokobasil, %1 hastada gr (-)
basil goriilmiistiir (198). Yeterli ve uygun balgam 6rneklerinde Gram boyamasinin
daha duyarh sonuglar verecegi diisiincesindeyiz.

Hastalarin 57’sinden (%56,9) balgam kiiltlirii alinmis olup 22 (%38.6)
hastada lireme gozlenmistir, 35’inde (%61,4) hi¢ lireme gozlenmemistir. Bunlarin
6 (%10,5) tanesinde Staphylococcus aureus, 5 (%8,7) tanesinde Haemophilus
influenzae, 2 (%3,5) tanesinde Streptococcus pneumoniae ve 8 (%14) tanesinde
Candida spp., Acinetobacter spp. vb. {iremesi gozlenmistir. Sever ve
arkadaglarmm 72 TGP hastas1 lizerinde yaptigi calismada %10,7 olguda
Streptococcus pneumoniae, %7,1 olguda Haemophilus influenzae, %1,8 olguda
Staphylococcus aureus izole edilmistir (4). Koksal ve arkadaslari tarafindan

iilkemiz genelinde sekiz liniversite hastanesinin katildig1 prospektif, multisentrik
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yapilan bir ¢aligmada, 218 hastanin tespit edilen ajanlar1 icinde %14.7 siklikta
S.pneumoniae, %13.8 siklikta M.pneumoniae saptanmustir (188). Yatis1 yapilan
505 TGP hastasinin igeren bir ¢alismada balgam kiiltiirii ile 46 hastada (%9,1)
Streptococcus pneumoniae, 25 hastada (%4,9) Haemophilus influenzae, 8 hastada
(%1,5) Staphylococcus aureus saptanmustir (24). TGP’li 2221 hastanin oldugu bir
caligmada Streptococcus pneumoniae %212,4, Staphylococcus aureus %4,9,
Haemophilus influenzae %4,7 bulunmustur (130). Merkezimizin de yer aldigi
Tirkiye genelinde 22 merkezin katildig1 ulusal bir ¢alisma olan TurkCAP
caligmasinda 465 TGP hasta i¢inde Streptococcus pneumoniae %3.7, gram negatif
enterik bakteri %2.5, Staphylococcus aureus %0.6, Moraxella catarrhalis %0.6
tremistir (185). Literatiirde TGP hastalarinda Streptococcus pneumoniae en sik
etken saptanirken, ¢alismamizda Staphylococcus aureus baskin mikroorganizma
olarak saptanmustir. Cocuklarda evrensel konjugat pndomokok asilarinin
Tirkiye’de basarili bir sekilde uygulanmasmin siirii bagisikligina yol agip
pnéomokok prevalansini azaltmis olabilecegini diisliniiyoruz.

Hastalarin tiimiine pndmokok {iriner antijen testi yapilmis olup pozitif
sonu¢ 8 (%7,9) hastada gozlenmistir. Az sayida hastada pozitiflik vermesinde
Otliri pndmokok {iriner antijen teStenin duyarhilik ve 6zgiillik calismasi
yapilamamigtir. Ancak; balgam kiltiiri gibi mikrobiyolojik yotemlerle S.
pneumonia saptanma durumu %3,5 (2 hasta) iken iiriner antijen testi gibi yeni tani

testleri ile %7,9 (8 hasta) artirilabilir. iki bin iki yiiz seksen TGP hastasmnin
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alindig1 bir ¢alismada 229 (%10) hastada pndmokok {iriner antijen testi pozitif
saptanmustir (199). iki bin iki yiiz doksan alti TGP’li acil servise basvuran
hastanin alindig1 bir ¢aligmada hastalarin %45,5’ine pndmokok {iriner antijen testi
yapilabilmis ve %5,1 oraninda pozitiflik elde edilmistir (200). Yatis1 yapilan 505
TGP hastasmin igeren bir ¢calismada 78 hastada (%15,4) pnomokok iiriner antijen
testi pozitif bulunmustur (24). Ciddi TGP ile yatist yapilan 117 hastanin alindigi
bir calismada %94,9’una yapilabilmis ve bunlarin %16,2’sinde pozitiflik
saptanmustir (183). Dort yiiz doksan ti¢ TGP hastasinin oldugu bir ¢alismada
%91,7’sine yapilabilmis ve %23’iinde pozitiflik saptanmustir (127). Merkezimizin
de yer aldig1 Tiirkiye genelinde 22 merkezin katildig1 ulusal bir ¢alisma olan
TurkCAP calismasinda 465 TGP hasta i¢cinde pozitif pnomokok UAT %11.9
pozitiflik vermistir (185). Calismamiz verileri literatiirle uyumlu olup %5 ile %16
arasinda pozitiflik oran1 degismektedir.

Hastalarin laboratuvar degerleri incelendiginde; ortalama lokosit sayisi
14,2+12,0 x10® (3,5-35,4), ortalama nétrofil yiizdesi 76,6+14,5 (17,0-96,0) ,
ortalama lenfosit yiizdesi 14,2+ 11,8 (1,0-78,0), ALT ortalamas1 33,0+38,5 IU/L
(5-298), AST ortalamas1 39,0+38,0 IU/L (10-261), ALP ortalamasi 99,4+69,4
IU/L (24-471), GGT ortalamas1 58,8+64,2 TU/L (10-313), BUN ortalamasi
21,7£13,0 mg/dL (6-71), kreatinin ortalamasi 0,9+0,4 mg/dL (0,3-2,9), CRP
ortalamast 149,2+134,6 mg/L (2-465), prokalsitonin ortalamasi 2,4+5,2 mg/dL

(0,1-25,8), PaO2 ortalamasi1 56,4+15,8 mmHg (21,8-125), PaCO2 ortalamasi
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32,0£6,5 mmHg (17-50) ve satiirasyon ortalamas1 %85,8+12,3 (38,5-99) olarak
tespit edilmistir. Mortal seyretmeyen 1708 TGP hastay1 igeren bir c¢alismada
16kosit ortalama 12,3+6,2 x10%, BUN ortalamas1 21,8+14,5 mg/dL, kreatinin
ortalamasi 1,0+0,8 mg/dL, CRP ortalamast 125+94 mg/L bulunmustur (189).
Hastaneye yatig gerektiren 350 tane TGP’li hastay1 degerlendiren bir ¢alismada
ortalama CRP 65,3+84,7 mg/L, ortalama prokalsitonin 1,8+7,1 mg/dL, ortalama
beyaz kan hiicresi 10,4+8,0 x10° bulunmustur (186). Ciddi TGP ile yatis1 yapilan
117 hastanin alindig1 bir calismada ortalama CRP 157,2+114,8 mg/L,
prokalsitonin 19,8+34,6 ug/L bulunmustur (183). TGP’li 352 hastanin oldugu
caligmada ortalama BUN 20,00+15,87 mg/dL bulunmustur (192). Calismamiz
verileri literatiir ile uyumlu olup TGP hastalarinda 16kositoz, CRP ve
prokalsitonin yiikseklikleri ve kan gazlarinda degisiklikler olmaktadir.

Hastalar kan kiiltiirti, balgam kiiltiirii ve/veya iiriner pndmokok antijen
testi sonuglarina gore pnomokok test sonuglarma gore smiflandiginda cinsiyet,
semptomlar varligi, kronik hastaliklar ¢esidi, asillanma durumlari, tiitiin-alkol
kullanimlari, CURB-65/CRB65 skorlari, akciger radyografisi tutulumlari
acisindan istatistiksel fark bulunmamistir. Sadece bulanti- kusma varligi
pnomokok antijen testi pozitif olanlarda istatiksel anlamli bulunmustur (p=0,004).
Merkezimizin de yer aldig1 Tiirkiye genelinde 22 merkezin katildigi ulusal bir
calisma olan TurkCAP calismasinda pnomokokal pnomoni (PP) ve

nonpnomokokal pnémoni (NPP) hastalar1 arasindaki karsilastirmada PP
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hastalarinin daha yasl, kronik norolojik hastaliga sahip olma oranmin ve yogun
bakim tedavisi ihtiyaci (%24.4 - %10.2) daha sik oldugu saptanmistir. Bunun
diginda PP ve NPP hastalar1 arasinda belirti ve bulgular agisindan fark
saptanmamistir (185).

Hastalar kan kiiltiirii, balgam kiiltiirii ve/veya iiriner pnomokok antijen
testi sonuclarina gore pnomokok test sonuglarmna gore siniflandiginda yas, vital
bulgular, kan 16kosit degerleri, karaciger fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon
testleri, CRP, prokalsitonin ve kan gazlar1 gibi laboratuvar bulgulari
karsilastirildiginda istatiksel anlamli bulunmamistir. Sadece pndomokok pozitif
olan hastalarda PCO2 daha diisiikk saptanmistir (p=0,03) (medyan:27 min:24,9
max:33,0). Literatiirde laboratuvar ile ilgili karsilastirmali bir veriye

ulasilamamustir.
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6. SONUC

Eriskinlerde toplumda gelisen pndmonilerin 6zelliklerini analiz ettigimiz
ve Streptococcus pneumoniae pnémonisinin roliinii arastirdigimiz bu ¢aligmada
elde ettigimiz verilerde

1. En sik sikayet yeni gelisen veya artan Oksiiriik olup hastalarin %83,2’sinde
saptanmigtir. Sonrasinda sirasiyla dispne 9%71,3, iisiime titreme %°70,3,
piriilan balgam ¢ikarma %62,4 hastada saptanmistir.

2. %27,7 hastada herhangi bir hastalik bulunmazken, %72,3 hastada bir ve
birden fazla komorbid hastalik mevcut bulunmustur. Eslik eden en sik hastalik
diyabetes mellitus olup %27,7 hastada, ardindan sirasiyla koroner arter
hastalig1 %26,7 hastada, kronik obstriiktif akciger hastaligi %25,7 hastada
saptanmistir.

3. Gegmis donemlerde asilanma durumlar1 sorgulandiginda %3,9 hasta
pnomokok asisi, %18,8 hasta mevsimsel influenza asisi, %0,9 hasta her iki
as1ly1 yaptirmistir.

4. Hastalarin calismaya alindig1 sirada antibiyotik kullanimlar1 sorgulandiginda
70 (%69,3) hasta son 48 saat igerisinde solunum yolu enfeksiyonlarina yonelik
tedavi almislardur.

5. Hastalarin tiitiin iirtinleri kullanimlar1 sorgulandiginda %26,7 hasta diizenli bir
sekilde sigara tiiketiyor. %31,6 hasta ise sigara kullanimin1 brrakmistir. %41,5

hasta ise hig tiitiin iirlinii tliketmemistir.
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11.

Hastalarin alkol tiriinleri kullanimlar1 sorgulandiginda %2,9 hasta diizenli bir
sekilde kullantyor. %16,8 hasta ise sosyal i¢ici durumundadir. %80,2 hasta ise
hi¢ alkol iirlinii tiikketmemistir.

Hastalar CURB-65 ya da CRB-65 skorlama sistemindeki kriterlere gore
sorgulandiginda ayaktan basvuran hastalarin %85,7’si CURB-65 skorlama
sistemine gore 0 ve 1 puan almis olup, %14,2’si 2 ve iizeri puan almistir. Ure
ya da BUN olclilemeyen hastalarda bakilan CRB-65 skorlama sistemine gore
%12,5 hasta 1 puan almis olup geri kalan %87,5 hasta 0 puan almistir. Yatan
hastalarin %52,3 tanesi CURB-65 skorlama sistemine gore 0 ve 1 puan almis
olup, %47,6 tanesi 2 ve lizeri puan almistir.

Hastalarin akciger tutulumlarina bakildiginda en sik %47,5 ile unilateral
tutulum olmus, ardindan sirasiyla %36,6 ile unilober, %16,8 ile bilateral, %8,9
ile multilober tutulum ve %2,9 hastada plevral siv1 gézlenmistir.

Hastalarin %29,9’unda kan kiiltiirii alinmis olup kiiltiir alinanlarin %20’sinde
tireme gozlenmistir. Bunlarin %3,3 tinde Staphylococcus aureus, %16,6’sinda
Streptococcus pyogenes ve kontaminasyon denilebilecek tiirde koagiilaz
negatif stafilokoklar tiremistir.

Hastalarm %12,9’unun idrarinda Legionella pneumophila antijen testi
yapilmis ve hepsi negatif sonu¢lanmistir.

Hastalarin %50,9’unda balgam 6rneklerinde Gram yaymasi1 yapilmis ve %3,9

hastada Gr (+) diplokok gozlenmistir.
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13.

14.

15.

Hastalarin %56,9’undan balgam kiiltiirii alinmig olup %38,6 hastada {ireme
gozlenmistir. Bunlarin  %10,5’inde  Staphylococcus aureus, %38,7’sinde
Haemophilus influenzae, %3,5’inde Streptococcus pneumoniae ve %14’inde
Candida spp., Acinetobacter spp. vb. tiremesi gozlenmistir.

Hastalarm tiimiine pndmokok iiriner antijen testi yapilmis olup pozitif sonug
%7,9 hastada gozlenmistir.

Hastalar pnomokok test sonuglarina gore siniflandiginda cinsiyet, semptomlar
varligi, kronik hastaliklar ¢esidi, asilanma durumlari, tiitiin-alkol kullanimlari,
CURB-65/CRB65 skorlari, akciger radyografisi tutulumlar1 agisindan
istatistiksel fark bulunmamistir. Sadece bulant1 - kusma varligi pnoémokok
antijen testi pozitif olanlarda istatiksel anlamli bulunmustur (p=0,004).
Hastalar kan kiiltlirii, balgam kiiltiirii ve/veya iiriner pnomokok antijen testi
sonuglarma gore pnomokok test sonucglarina gore smiflandiginda yas, vital
bulgular, kan 16kosit degerleri, karaciger fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon
testleri, CRP, prokalsitonin ve kan gazlar1 gibi laboratuvar bulgulari
karsilastirildiginda istatiksel anlamli bulunmamuistir. Sadece pndmokok pozitif
olan hastalarda PCO2 daha diisiik saptanmustir (p=0,03) (medyan:27 min:24,9

max:33,0).
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Calismamizdaki sonuglar ile TGP ’nin morbiditesi yiiksek bir hastalik oldugu
(yatarak izlem gerekliligi), ¢ogunlukla ilk belirti ve bulgular ile ayaktan
antibiyotik baslanildigi, baslanilan antibiyotige ragmen ilerleyen bulgular ile
baska kuruma basvurduklar1 diistiniilmektedir.

Ulkemizde 2008 yilindan bu yana 7 valanli konjuge pndmokok asisi, 2011
yilindan bu yana 13 valanli konjuge pnomokok asis1 cocukluk as1 takviminde olup
yapilmaktadir. Erigkinlerde de asilama gerekliligi bilinci giderek artmaktadir.
Eriskin ve pediatrik asilamanin etkisini izlemek i¢in eriskinde pnomokokal
pnémoni etkeni olan serotip dagilimi 6nem tasimaktadir. Ancak buradaki dikkatli
analize ragmen etken saptamanin glicliigii ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica klinik belirti
ve laboratuvar bulgularmin etken tanimlamada 6zgiilliikkleri diisiik olup Tiirkiye
gibi antibiyotik kullannminin yogun oldugu iilkelerde dogru tami ve tedavi
yaklasim algoritmalarinin  oturtulabilmesi i¢in antibiyotik kullaninmindan
etkilenmeyecek, Klinik kullanimda yatak basinda rahatlikla uygulanabilecek,
serotip tanimlayabilecek laboratuvar testlerine (kanda PCR, {iriner antijen gibi) ve

cok merkezli ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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8. OZET

Bir iiniversite hastanesine basvuran eriskinlerdeki toplumda gelisen
pnomonilerde Streptococcus pneumoniae (pnémokok) pnomonisinin roliiniin
tamimlanmasi

Tirkiye’de toplumda gelisen pndomoni Ve bu pndomonilerde S.
pneumoniae’nin ne oranda etken oldugunu saptamak amaglanmistir.

Calismamiz Kasim 2016 ve Nisan 2019 tarihleri arasinda ii¢ kis sezonunda
Gazi Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi polikliniklerinde, servislerde ve yogun
bakimlarda takip edilen se¢im kriterlerini karsilayan toplumda gelisen pnomoni
hastalar1 iizerinde yapilmistir.

Calismaya %35,6 hasta poliklinik, %58,4 hasta servisten, %5,9 hasta
yogun bakim kosullarinda toplam 101 hasta alinmis ve %64,4°i erkek cinsiyette,
yas ortalamalart 61 bulunmustur. En sik sikayet (%83,2) Oksiiriik Sonrasinda
sirastyla dispne, lslime titreme, pirilan balgam c¢ikarmadir. %72,3 hastada
komorbid hastalik olup en sik hastalik sirasiyla diyabetes mellitus, koroner arter
hastaligi ve kronik obstriiktif akciger hastaligi saptanmustir. Hastalarin %3,9’u
pnomokok asisi, %18,8’1 mevsimsel influenza asisi, %0,9’u her iki asiy1
yaptirmustir. Hastalarm %26,7’s1 diizenli bir sekilde sigara tiikketiyordur. Poliklinik
hastalarinin %85,7’si, yatan hastalarin %52,3’tt CURB-65 ‘0’ ve ‘1’ puan almis
olup; poliklinik hastalarmin %14,2’si, yatan hastalari %47,6’si ‘2’ ve lizeri puan
almistir. En sik sirasiyla unilateral (%47,5), unilober, bilateral, multilober tutulum
ve plevral sivi gozlenmistir. Hastalarin %29,9’unda kan kiiltiirii alinmis olup
bunlarin %3,3’linde Staphylococcus aureus, %16,6’sinda Streptococcus pyogenes
ve kontaminasyon denilebilecek tiirde koagiilaz negatif stafilokoklar iiremistir.
Hastalarin %12,9’unun idrarinda Legionella pneumophile antijen testi yapilmis ve
hepsi negatif sonu¢lanmistir, %50,9’unda balgam Orneklerinde Gram yaymasi
yapilmis ve %3,9 hastada Gr (+) diplokok gozlenmistir, %56,9’undan balgam
kiltiri alinmig olup bunlarin %10,5’inde Staphylococcus aureus, %38,7’sinde
Haemophilus influenzae, %3,5’inde Streptococcus pneumoniae {iremesi
gozlenmistir. Hastalarin tiimiine pnomokok iiriner antijen testi yapilmis olup
pozitif sonu¢ %7,9 hastada gézlenmistir.

Toplumda gelisen pndomoni yaygin ve potansiyel olarak ciddi bir
hastaliktir. Semptom ve bulgular hastada kesin olarak pndomoni varligmni
gostermeyebilir. Kullanilan antibiyotikler kiiltiirlerin verimini degistirebilir. Hizli
tani testleri toplumda gelisen pndmoni tan1 oranlarimizi artiracaktir.

Toplumda gelisen pndmoni , pndmokok, iiriner antijen testi

139



9. SUMMARY

Identification of the role of Streptococcus pneumoniae (pneumococcus)
pneumonia in community-acquired pneumonia in adults admitted to a
university hospital

In Turkey, the pneumonia in the community and that it was aimed to
determine to what extent the factors of S. pneumoniae pneumonia.

Our study was conducted on patients with pneumonia developing in the
community meeting the election criteria followed in Gazi University Faculty of
Medicine Hospital polyclinics, services and intensive care units in three winter
seasons between November 2016 and April 2019.

A total of 101 patients were enrolled in the study, 35.6% were in
outpatient clinics, 58.4% were in hospital, 5.9% were in intensive care conditions,
and 64.4% were male, with an average age of 61. The most common complaints
(83.2%) are dyspnea, chills, purulent sputum, respectively, after coughing. In
72.3% of patient; diabetes mellitus, coronary artery disease and chronic
obstructive pulmonary disease were the most common comorbid diseases,
respectively. 3.9% of patients received pneumococcal vaccine, 18.8% had
seasonal influenza vaccine, 0.9% had both vaccines. 26.7% of patients regularly
smoke cigarettes. 85.7% of outpatient patients and 52.3% of inpatient patients
received CURB-65 ‘0’ and ‘1’ scores; 14.2% of outpatient patients and 47.6% of
inpatient patients received ‘2’ and above scores. Unilateral (47,5%), unilober,
bilateral, multilober involvement and pleural fluid were most commonly observed
radiographic findings respectively. 29.9% of the patients received blood cultures,
of which 3.3% had Staphylococcus aureus, 16.6% had Streptococcus pyogenes
and coagulase negative staphylococci, which could be called contamination. In
12.9% of patients, Legionella pneumophila antigen test was performed and all
negative results were obtained, 50.9% had Gram stain done in sputum samples
and 3.9% had Gr (+) diplococci, 56.9% had sputum culture and 10.5% had
Staphylococcus aureus, 8.7% had Haemophilus influenzae and 3.5% had
Streptococcus pneumoniae. All patients were tested for pneumococcal urinary
antigen and positive results were observed in 7.9% of patients.

Pneumonia, which develops in the community, is a common and
potentially serious disease. Symptoms and findings may not indicate the presence
of pneumonia in the patient. Antibiotics used can alter the yield of cultures. Rapid
diagnostic tests will increase our rates of acquired pneumonia diagnosis in the
community.

Pneumonia in community, pneumococ, urinary antigen test
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10.2 Ek-2 Gonulli Olur Formu

Sizi HAKAN KATI tarafindan yiiriitilen Bir Universite Hastanesine
Bagvuran Erigkinlerdeki Toplumda Gelisen Pndmonilerde Streptococcus
pneumoniae (Pndmokok) Pnomonisinin Roliiniin Tanimlanmasi’  baslikli
arastirmaya davet ediyoruz. Bu calismaya katilmak tamamen goniilliiliikk esasina
dayanmaktadir. Calismaya katilmama veya katildiktan sonra herhangi bir anda
calismadan ¢ikma hakkina sahipsiniz. Bu caligmaya katilmaniz icin sizden
herhangi bir iicret istenmeyecektir. Calismaya katildiginiz i¢in size ek bir 6deme
yapilmayacaktir. Calismadan elde edilecek bilgiler tamamen arastirma amaci ile
kullanilacak olup, kisisel bilgileriniz gizli tutulacaktir.

Arastirmanim Amaci

e Eriskinlerde pndmokok pndmonisinin toplumda gelisen pndmoniler (TGP)
icerisindeki oraninin belirlenmesi

Arastirmanin Igerigi

e Tek merkezli, miidahalesiz, tanimlayici, prospektif gozlemsel caligma
olarak tasarlanan bu calismaya, ¢alisma merkezime akut alt solunum yolu
enfeksiyonu siiphesi ile bagvuran hastalardan hasta se¢im kriterlerine
uyanlar [Toplumda Gelisen Pnomoni(TGP) hastalar1] calismaya davet
edileceklerdir.

Bu calismanin ana amaci, pnomokok kokenli pnomoninin TGP’ler
icerisindeki oraninin belirlenmesidir. Bu nedenle, ¢aligma kapsaminda hastalara
herhangi bir miidahalede bulunulmayacak, rutinde yapilecak olan klinik muayene,
laboratuvar ve goriintiileme islemleri  Veri  Toplama Formuna (VTF)
kaydedilecektir. Hastalardan alinan spot idrar numunesinde ¢alisma merkezi
laboratuvarimizda Alere BinaxNOW® S. pneumoniae Antijen Kart1 ile S.
Pneumoniae antijeni taramasi yapilecaktir. Pndmokok pnémonisi tanist i¢in kan
kiiltiirii, balgam kiiltiiri ya da iiriner antijen testinden birinde S. Pneumoniae
pozitifligi gerekmesi nedeniyle, spot idrar alimi her hastada bu 3 testten en az
birinin yapilecagmi kesinlestirmek i¢in uygulanacaktir.

Calisma kapsaminda herhangi bir izlem donemi planlanmamistir.
Calismaya katilmay1 kabul eden hastalardan yazili bilgilendirilmis olur alindiktan
sonra hastalardan ve bu hastalarin hastane kayitlarindan, ¢alisma protokoliinde
istenilen bilgiler VTF’ye toplanacak ve sonrasinda analiz edilecektir.

. Arastirmani Nedeni Bilimsel Arastirma x Tez Calismasi

. Arastirmanm Ongoriilen Siiresi - Mayis 2019 tarihine kadar

. Aragtirmaya Katilmas1 Beklenen Katilimcy/Goniillii Sayist: 100

. Aragtrmanm  Yapilacagi Yerler - Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi
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Katihmer Beyam

‘Bir Universite Hastanesine Basvuran Eriskinlerdeki Pnomokok
Pndmonisinin Toplumda Gelisen Pnomoniler (TGP) Igerisindeki Oranmin
Tanimlanmas1’ baglikli aragtirmanin yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili
yukaridaki bilgiler aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya katilime1
olarak davet edildim. Bu calismaya katilmayr kabul ettigim takdirde gerek
arastrma yuriitiiliirken gerekse yayimlandiginda kimligimin gizli tutulacagi
konusunda giivence aldim. Bana ait verilerin kullanimma izin veriyorum.
Arastirma sonuclarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel
bilgilerimin dikkatle korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.
Arastirmanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden cekilebilirim.
Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana herhangi bir 6deme yapilmayacaktir. Arastirma ile ilgili bana
yapilan tiim agiklamalari ayrmtilariyla anlamis bulunmaktayim. Bu c¢aligmaya
higbir baski altinda kalmadan kendi bireysel onayim ile katiliyorum. imzali bu
form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

Aragtirma Ydriitiiclisiiniin Ad1 ve Soyadi: Esin SENOL

Tarih ve Imza

Adres ve Telefon: 05324154990

Katilimc1 Adi ve Soyadi

Tarih ve Imza

Adres ve Telefon
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10.3 Ek-3 Veri Toplama Formu
VERI TOPLAMA FORMU
GONULLU BILGILERI
Goniilli ad ve soyadinin bas harfleri: .........
Goniilliiniin ¢alismaya dahil edildigi tarih: ...... /e A
Goniilli No: .......
Hastane Dosya No: .......ooviiiiiiiiiiiiii
0 Ayaktan Hasta
0 Yatan Hasta
[J Yatis Tarihi: ...... /... [ veiiinnn.
0 Servis 0 Yogun-bakim
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GONULLU SECIM KRITERLERI
CALISMAYA DAHIL ETME KRITERLERI EVET HAYIR

1. T.C. vatandasi olan hastalar, 0 0

2. 18 yas ve lizerinde olan hastalar, 0 0

3. Calisma merkezlerine pndmoni 6n tanisiyla ayaktan basvurmus
veya hospitalize edilmis olan hastalar, 0 0

4. Akciger radyografisinde pnomoni ile uyumlu yeni ve nedeni
bilinmeyen konsolidasyonlar (infiltratlar) gdzlenen hastalar, O 0

S5. Muayene esnasinda akut alt solunum yolu enfeksiyonu ile uyumlu
asagidaki semptomlardan en az 2’si bulunan hastalar:

a. >38°C ates,

b. Dispne ve/veya takipne,

C. Yeni gelisen veya artan oksiirtik,

d. Ploritik gogiis agrisi,

e. Anormal solunum sesleri, 0 0

6 Calisma hakkinda bilgilendirilen ve yazili bilgilendirilmis oluru

alinan hastalar.
BGOF imzalanan tarih: ...... /... [oeiiii.

Calismaya yukaridaki kriterlerin tiimii EVET olan hastalarin kayitlar

dahil edilecektir.
CALISMA DISI BIRAKMA KRITERLERI EVET HAYIR

1. Herhangi bir nedenle hastaneye yatistan en az 48 saat sonra ya da taburcu
olduktan sonraki ilk 48 saatte gelisen pnémonisi olan hastalar.0 0

2. Pnémonisi endobronsiyal lezyon (kanser), klinik ve/veya radyolojik
olarak belirgin bronsektazi veya bilinen tiiberkiiloz ile iligkili olan ve evde olup
trakeostomize olan ve solunumsal ve/veya niitrisyonel destek bakimi alan

hastalar. 0 0
3. Saglik bakimi i¢in uzun siireli bakim evinde kalmakta olan hastalar

0 0 4.
Evde ya da hastanede APAT benzeri infiizyon tedavisi almakta olan hastalar.

0 0
5. Evde basi yarasi bakimi yapilmakta olan hastalar. 0 0
6. Son 30 giin i¢inde hemodiyaliz merkezine tedavi amagli devam etmekte

olan hastalar. 0 0

7. Yiiksek diizey immiinsupresyonu olan hastalar. (A¢iklama igin liitfen son
sayfaya bakiniz) 0 0
8. Herhangi bir klinik veya gozlemsel calismaya eszamanli olarak katilan
hastalar. 0 0

Caligmaya yukaridaki kriterleri HAYIR olan hastalarin kayitlar1 dahil edilecektir.
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SOSYODEMOGRAFIK OZELLIKLER
Cinsiyet 0 Erkek 0 Kadm
2. Dogum tarihi: ...... A [oviiiiinin,
3. Yasadigiil: ............oooonil
VITAL BULGULAR
4. Viicut sicakhigr: L ' I e
5. Kan basinct: sistolik/diyastolik

1 1 | /I 1 1 I mmHg
Nabiz: | ' | atim/dk
Solunum sayst: | ' | nefes/dk

EMPTOMLAR

Semptomlar

>38°C ates

Usiime-titreme

Terleme

Dispne

Takipne

Yeni gelisen veya artan oksiirtik

Ploritik gogiis agrisi

Piiriilan balgam ¢ikarma

Ince ral ve bronsiyal solunum

Kas, eklem agriler:

Halsizlik

Istahsizlik

Bulantvkusma

Bas agris1

Diger: ..o

cNeNoNoNoNoNoRoNoRoRoNoRoNoRol o N NN

TIBBI OYKU

Eslik eden hastaliklar:
KOAH

Diyabet

Bobrek yetmezligi

Diistik seviye immiin yetmezlik
Konjestif kalp yetmezligi
Koroner arter hastalik
Kronik karaciger hastali1
Malignite (akciger CA harig)
Kronik norolojik hastalik
Diger: ..ooovviiiiiii,
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10.  Pnomokok asis1 yaptirmis mi? 0 Hayir 0 Evet
D41 R
11.  Mevsimsel influenza asis1 yaptirmis mi? 0 Hayir 0 Evet
OAy: o
12.  Son 48 saat icerisinde solunum yolu enfeksiyonu tedavisi i¢in tek
dozdan fazla antibiyotik kullanmig m1? 0 Hayir 0
Evet
13. Son 3 ay igerisinde bakim evinde kalmig m1?0 Hayir OEvet

] Kalis siirest: ......... gln
ALISKANLIKLAR

14.  Titiin Girtind kullanimai:

0 Hi¢ kullanmamig

0 Brrakmis

O...... yil 6nce

......... yil, | ' | sigara/giin

0 Diizenli i¢iyor [J ...... yildir

' ' sigara/giin

0 Sigara 0 Nargile O Diger: ......cceevvnnnnn..

15. Alkol kullanima:

0 Hi¢ kullanmamig

0 Sosyal i¢ici

Ayda ...... kadeh

0 Diizenli olarak ....... yildir kullaniyor

Haftada ...... kadeh

CURB-65/CRB-65 SKORLAMASI (Agiklama igin liitfen son sayfaya
bakiniz)

0 Konfiizyon

0 Ure >42,8 mg/dL VEY A BUN >20 mg/dL (6l¢iilmiisse)

0 Solunum sayis1 >30/dk

0 Kan basinct: sistolik <90 mmHg veya diyastolik <60 mmHg

0 Yas >65 yil
16. a. CURB-65 Skoru: ......... b. Ure veya BUN &l¢iilmemisse

[0 CRB-65 Skoru: .............

17.  Hastanin Yogun Bakima yatis1 gerekiyor mu? 0 Hayir 0 Evet
Evet ise; 0 1. Oncelik 0 2. Oncelik 0 3. Oncelik 0 4. Oncelik
(Agiklama i¢in liitfen son sayfaya bakiniz)
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LABORATUVAR VE GORUNTULEME BULGULARI

18.  Akciger radyografisi bulgular:

0 Unilateral

0 Bilateral

0 Unilober

0 Multilober

0 Plevral s1v1

19.  Kan kiiltiirii/seroloji i¢in 6rnek alindi m1? 0 Hayir OEvet
[ evet ise liitfen asagidaki sorular1 ve 20. Soruyu cevaplayiniz.

Ornek alim tarihi:

...... /... /.. .......Kan kiiltiirii i¢in alinan sise sayist: .........
Ureme tarihi:
...... VT

0.  Kan kiiltiirii/seroloji* sonucu:

Streptococcus pneumoniae

Haemophilus influenzae

Moraxella catarrhalis

Anaeroplar

Gram (-) enterik bakteriler

*Mycoplasma pneumoniae

*Chlamydia pneumoniae

Staphylococcus aureus

Diger: ...ooiiiii

Ureme olmadi
21.  Yapildiysa, Legionella pneumophile iiriner antijen testi sonucu
0 Negatif 0 Pozitif
22.  Yapildiysa, balgam oOrneginin gram yaymasinda gr(+) diplokok
goriildii mii? 0 Haywr 0 Evet

OO OO OOOCOCOCOoDN

23.  Balgam kiiltiirii icin 6rnek alindi1 mi1? 0 Hayir 0 Evet
Cevet ise litfen asagidaki sorular1 ve 24. Soruyu cevaplaymiz.
Ornek alim tarihi: ...... /... /i,

Ureme tarihi: ...... /... /i,

24.  Yapildiysa, balgam kiiltiirii sonucu:

0 Streptococcus pneumoniae

0 Haemophilus influenzae

0 Moraxella catarrhalis

0 Gram (-) enterik bakteriler

0 Staphylococcus aureus

0 Diger: ..oooviiii

0 Ureme olmadi
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25.  Pnomokok tiriner antijen testi (UAT) sonucu O Negatif 0 Pozitif
26.  Diger laboratuvar bulgular1 (asagidaki testlerden rutinde
yapilenlarin sonucunu liitfen belirtiniz):

. Lokosit sayist (K/mm3): ..................
. BUN (mg/dL) : ...coeeenennn

. Notrofil orant (%): ..................

. CRP(mg/L) :..ccooiivinnnnn.n.

. Lenfosit orant (%) @ ..cooviiiininanl.
. Kreatinin (mg/dL) :..................
. ALT (UL) .

. PaO2 (mmHQ): ..................

. AST (IU/L) : .

. PCO2 (mmHQ): ...t

. GGT (IUL) .o,

. Sa02 (%) s

. ALP (IU/L) ...

. Prokalsitonin (ng/ml) : ..................
. Ure (mg/dL) :..........c.......
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CURB-65 ve CRB-65 SKORLAMALARI

CURB-65 Skorlamasi

Pndmoni hastalarinda 6liim orani riski yiliksek hastalar1 ayirt etmek igin
tanimlanmis bir puanlama sistemidir. Asagidaki maddelerde yer alan her bir
Olgiitiin varlig1 1 puan olarak hesaplanir ve toplam skor hastanin ayaktan ya da
yatarak tedavisine karar vermede yon gostericidir.

a. Konfiizyon

b. Ure >42,8 mg/dl (BUN 6lg¢iiliiyorsa >20 mg/dl)

C. Solunum sayis1 >30/dk

d. Kan basmci: sistolik <90 mmHg veya diyastolik <60 mmHg

e. Yas >65 yil

CURB-65 skoru 0 ve 1 ise ayaktan tedavi, >2 ise yatarak tedavi tavsiye
edilir.

CRB-65 Skorlamasi

CURB-65 skorlamasimin farkli bir tiiri olan CRB-65 skorlamasi, iire veya
BUN ol¢iimii yapilmamis hastalarda kullanilmaktadir. CRB-65 skoru 0 ise
ayaktan tedavi, >1 ise yatarak tedavi tavsiye edilir.

YUKSEK DUZEY IMMUNSUPRESYONU OLAN HASTALAR

a. Kombine primer immiin yetmezlik hastaliklar1 olan (6r: agir
kombine immiin yetersizlik),

b. Calismaya dahil edilmeden 6nceki 6 ay icerisinde kemoterapi almis
olan,

C. Calismaya dahil edilmeden Onceki 2 ay igerisinde solid organ

transplantasyonu yapilmis olan,
d. HIV enfeksiyonu olup, CD4 T-lenfosit sayimi <200 hiicre/mm

olan,

e. Calismaya dahil edilmesinden 6nceki >14 giin boyunca >20 mg
prednizon/giin esdegeri kortikosteroid tedavi almis olan,

f. Timor nekrozu faktorii alfa blokeri veya rituksimab almakta olan
hastalar.
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YOGUN BAKIMA ALINACAK HASTALARDA ONCELIK SIRASI

1. Oncelik: Genel durumlart ileri derecede bozulmus, stabil durumda
olmayan, 1. basamak yogun bakim disinda verilmeyecek ileri diizeyde
monitdrizasyon ve tedavi gereksinimi olan hastalar (sok, septik sok, hipotansiyon)

2. Oncelik: Hastaliklarin seviyesi sirasmda acil yogun tedaviye ihtiyag
duyabilecek ve bu nedenle agir risk altinda olup, ileri monitdrizasyon gerektiren
hastalar (renal yetmezlik, kalp, akciger, vs. sistem hastaliklar1)

3. Oncelik: Stabil durumda olmayan, dnceki saglik durumlari, altta yatan
hastaliklar1 ve hastaliklarin tek basina veya kombinasyon nedeni ile iyilesme sansi
ve yogun bakim tedavisinden yararlanma sansi cok az olan olgular (metastatik
malignite, son donem kalp ve akciger hastaliklari)

4. Oncelik: Degerlendirme dis1 birakilan hastalar, yogun bakima almmasi,
yogun bakimda tedavi gérmesi uygun goriilmeyen hastalar

152



11. OZGECMIS

Adi: Hakan

Soyadi: KATI

Dogum yeri ve tarihi: Polatli — 07/09/1988

Egitimi: Arastirma Gorevlisi Dr.

Gazi Universitesi T1p Fakiiltesi
Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji ABD 2015 -

Halen

Yabanai Dili: Ingilizce

Katildig1 Kurs, Kongre, Simpozyum ve Seminerler:
11-15.05.2016 : Ekmud kongresi — Antalya
11.05.2016 : Viral hemorajik atesler kursu - Antalya
06-08.10.2016 : Antimikrobiyal ydnetim simpozyumu — Istanbul
06-08.10.2016 : HIV zor olgularda ART yonetimi - Istanbul
29-30.12.2016 : Tipta iletisim becerileri kursu - Ankara
25-26.02.2017 : Eriskinlerde bagisiklama simpozyumu — Ankara
12-16.04.2017 : Hastane infeksiyonlar1 kongresi — Ankara
12-14.05.2017 : 9. Ulusal viral hepatit simpozyumu — Malatya
16.02.2018 : TDCY Temel biyoistatistik kursu — Ankara
22-25.03.2018 : Infeksiyon diinyas1 calistayr — Ankara

09-10.11.2018 : 7. Zoonotik enfeksiyonlar simpozyumu — Ankara
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09-11.11.2018 : Febril ndtropeni mezuniyet sonrasi simpozyumu —
Ankara

26.11.2018 : Klinik arstirmalarda egitim toplantis1 — Ankara
15-16.12.2018 : Tez, proje yazim kursu - Ankara

13-16.03.2019 : 20. KLIMIK kongresi — Antalya

13.03.2019 : Mikrobiyota + Fungal mikroorganizmalar kursu —
Antalya

03.05.2019 : 20. USG esliginde karaciger biyopsi kursu — Ankara
20-26.09.2019 : Enfektif endokardit simpozyumu — Ankara
26-29.09.2019 : 8. Ulusal as1 simpozyumu — Ankara

07-11.11.2019 : Kutep 2019 kursu - Ankara
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