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Pneumonia Severity Index in Hospitalized Patients
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Ozet

Amagc: Giniimiizde hem toplumda hem de hastanede gelisen
pnoémoniler (HGP) mortalite ve morbiditenin 6nemli nedenleri-
dir. Cahismamizda, belli bir periyodda yatarak tedavi géren pno-
moni olgularinin, pnémoni agirhk indeksi (pneumonia severity
index [PSI]) kullanilarak incelenmesini, pnémoninin tipi ve sid-
detinin takip ve tedaviye etkisini incelemeyi amagcladik.
Yoéntemler: Pnédmoni tanisiyla yatan 83 hastanin dosyalar geri-
ye donuk olarak tarandi. Hastaligin siddetini belirlemek icin PSI
kullanild.. istatistiksel analizler igin p degeri <0.05 diizeyi anlam-
Ii kabul edildi.

Bulgular: Yas ortalamasi 70.8+15.4 yil olan hastalarin 50
(%60.2)'si erkekti. Akciger grafisinde bilateral tutulum 23
(%27.7), plevral sivi 19 (%22.9) olguda izlendi. Hastalarin 67
(%80.7)'si toplumda gelisen pnémoni (TGP) olgusuyken, 16
(%19.3)'s1 HGP olgusuydu. Mikrobiyolojik tani 9 (%56.2) HGR
6 (%8.9) TGP olgusunda elde edilmisti. Ampirik antibiyotik te-
davisine yanit orani TGP hastalarinda %77.6, HGP hastalarinda
%31.2 idi (p=0.000). Ampirik antibiyotik tedavisinde modifikas-
yon sikhgi PSl'si yiiksek olan hastalarda anlamli olarak yiiksekti
(p=0.001). Mortalite orani TGP olgularinda %5.9 iken, HGP olgu-
larinda %43.7 idi (p=0.000). PSI, eksitus olan hastalarda anlamli
olarak yiiksek bulundu (p=0.025). PSl ile, hastanede yatis siresi
(p=0.000), yogun bakim unitesinde kalis suresi (p=0.046) ve te-
davi suresi (p=0.002) arasinda pozitif korelasyon saptandi.
Sonuclar: HGP'li hastalarda TGP’li hastalara gore, baslangic
antimikrobiyal tedaviye yanit orani daha dusuk, yogun bakim
ihtiyaci ve mortalite orani daha yuksek bulunmustur. Yatan
pnémonili hastalardaki PSI, ampirik antibiyotik tedavi basarisi,
hastanede yatis suresi, tedavi suresi ve mortaliteyle iliskilidir.
Klimik Dergisi 2013; 26(2): 58-63.

Anahtar Sozciikler: Toplumda gelisen pnédmoni, hastanede geli-
sen pndmoni, pnémoni, pndmoni agirhik indeksi.

Abstract

Objective: Nowadays, both community- and hospital-acquired
pneumonias (HAP) are significant causes of mortality and mor-
bidity. In our study, we aimed to analyze hospitalized pneu-
monia patients using the pneumonia severity index (PSI) and
investigate the effect of pneumonia type and severity on follow-
up and treatment.

Methods: The records of 83 patients hospitalized due to pneu-
monia were retrospectively evaluated. The PSI was used to
determine disease severity. And, p<0.05 was regarded as the
statistically significant value.

Results: The mean age of patients was 70.8+15.4 years and 50
(60.2%) were male. Bilateral involvement was seen in 23 (27.7%)
and pleural fluid in 19 (22.9%) patients on chest x-ray. While 67
(80.7%) patients had community-acquired pneumonia (CAP), 16
(19.3%) patients had HAP Microbiological diagnosis was obtained
in 9 (56.2%) HAP and 6 (8.9%) CAP cases. Response to empirical
treatment was 77.6% in CAP patients and 31.2% in HAP patients
(p=0.000). Modification frequency in empirical antibiotic therapy
was significantly higher in patients with higher PSI (p=0.001).
Mortality rate was 5.9% in CAP cases, whereas it was 43.7% in
HAP cases (p=0.000). PSls were significantly higher in the patients
that died (p=0.025). A positive correlation was detected between
PSI and duration of hospital stay (p=0.000), duration of intensive
care unit stay (p=0.046), and duration of therapy (p=0.002).
Conclusions: The response to initial antimicrobial therapy was
lower and need for intensive care and mortality rate were high-
er in patients with HAP compared to patients with CAR The PSls
in hospitalized pneumonia patients are related to the success of
empirical antibiotic therapy, duration of hospital stay, duration
of therapy and mortality. Klimik Dergisi 2013; 26(2): 58-63.

Key Words: Community-acquired pneumonia, hospital-acquired
pneumonia, pneumonia, pneumonia severity index.

Tiirkiye Solunum Arastirmalari Dernegi XXXIII. Ulusal Kongresi (15-19 Ekim 2011, [zmir, Tiirkiye)'nde bildirilmistir.

Presented at the XXXIII¥ Annual Meeting of Turkish Respiratory Society (15-19 October 2011, [zmir, Turkey).

Yazisma Adresi / Address for Correspondence:

Nagihan Durmus-Kogak, Siireyyapasa Gogls Hastaliklari ve Gogus Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gogus Hastaliklari Klinigi,
Istanbul, Tiirkiye. Tel./Phone: +90 216 414 38 41 Faks/Fax: +90 216 421 41 10 E-posta/E-mail: nagihan_durmus@yahoo.com
(Gelis / Received: 4 Haziran / June 2013; Kabul / Accepted: 3 Temmuz / July 2013)

DOI: 10.5152/kd.2013.19




Durmus-Kocak N, Solakoglu-Ugar M. Pnémoni Tipi, Siddeti ve Takip Parametreleri 59

Giris

Toplumda gelisen pnémoni (TGP) deyimi, bilinen her-
hangi bir immun yetmezlik durumu olmayan kisilerin, top-
lumdan edindigi patojenlere bagli olarak ortaya cikan pno-
monileri kapsar. Hastanede gelisen pnomoni (HGP) ise, bas-
ka bir nedenle hastanede yatmakta iken, hastane ortaminda
alinan patojene bagli olarak gelisen pndmonileri ifade eder
(1).

Gunumuzde gerek TGP gerekse HGP halen yiiksek mor-
talite ve morbidite nedenidir (2-4). Pnémoni, ingiltere ve
ABD’de tiim 6lim nedenleri arasinda 6. sirayi, infeksiyonla-
ra bagl 6limler arasindaysa, 1. sirayi almaktadir. Ayakta te-
davi edilen hastalarda mortalite %1-5 iken, hastanede tedavi
edilen olgularda ortalama mortalite %12'ye, 6zellikle yogun
bakim destegdi gerektiren hastalardaysa %40’a ulasmaktadir
(2). Beklenen patojenlere ek olarak, hastaya 6zel risk faktor-
leri ve lokal direng paternleri de goz 6ninde bulundurula-
rak; etyolojik tani icin beklemeden erken donemde, uygun
ampirik antibiyotik tedavi rejimi bagslanmasi giinimizde ka-
bul géren yaklasimdir (3). Hastanede gelisen infeksiyonlar
arasinda en sik morbidite ve mortalite nedeni pnomoniler-
dir (5,6). Ulkemizde HGP saptanan olgularda kaba morta-
lite orani %30-87 arasinda degismektedir (5). Pnémoninin
siddetini ve hastaneye yatis indikasyonunu objektif kriterler
esliginde degerlendirebilmek icin cesitli indeksler tanim-
lanmistir. Hastanin demografik, klinik ve laboratuvar bulgu-
larina dayanarak gelistirilmis olan pnomoni agirlik indeksi
(pneumonia severity index [PSI]), bircok tedavi rehberinde
onerilmektedir (7).

Calismamizda, belli bir periyodda hastanede yatarak teda-
vi goren pnomoni olgularinin PSI esliginde degerlendirilme-
sini, pndmoninin tipi ve siddetinin takip ve tedaviye etkisini
incelemeyi amacladik.

Yoéntemler

Merkezimizde, 1 Ocak 2009 ile 1 Haziran 2010 tarihleri
arasinda pnomoni tanisi alarak yatirilan veya yatisi sira-
sinda pnémoni gelisen toplam 83 hasta calismaya alindi.
Evde veya hastane yatisinin ilk 48 saati icinde gelisen alt
solunum yolu infeksiyonu semptomlari olan ve akciger
grafisinde yeni gelisen infiltrasyon izlenen olgular TGP
tanisi alirken; HGR Tiirk Toraks Dernegi Eriskinlerde Has-
tanede Gelisen Pnomoni Tani ve Tedavi Uzlasi Raporu (5)
dogrultusunda, hastaneye yatigtan 48 saat sonra gelisen
ve hastanin yatisinda inkiibasyon doneminde olmadigi
bilinen pndomoni olgulari ve hastaneden taburcu olduk-
tan sonraki 48 saat icinde ortaya ¢cikan pndmoni olgulari
olarak tanimlandi. Dosya bilgileri geriye donlk olarak ta-
ranarak yas, cinsiyet, ek hastalik varligi, semptom ve fizik
muayene bulgulari, “pulse” oksimetresiyle oksijen satl-
rasyonu Ol¢clim sonucu, radyolojik bulgular, radyolojik tu-
tulumun yayginhigi, pnémoninin tipi, etken izolasyonu i¢in
alinan materyal, Greme yeri, etken patojenin cinsi, am-
pirik tedaviye yanit, yogun bakim ihtiyaci olup olmadig,
yogun bakim nitesi (YBU)'nde kalis siiresi, yatis siiresi,
toplam tedavi slresi ve eksitus varligi kaydedildi. Hasta-

higin siddetini belirlemek icin PSI kullanildi. Bu skorlama
sistemine gore her bir hasta, yas, cinsiyet, huzurevinde
kalma, komorbidite, vital bulgular, laboratuvar bulgulari,
akciger grafisi ve oksijenasyon dilizeyine bakilarak sinif-
landirildi (7) (Tablo 1).

istatistiksel analizler Statistical Package for the Social Sci-
ences (SPSS) 17.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL, ABD) programiyla
yapildi. Sosyodemografik ve klinik degiskenlerin tanimlayici
istatistik verileri siklik, ylzde, ortalama ve standard sapma
(SS) olarak verildi. Kategorik degiskenlerin karsilastiriima-
sinda Fisher’in kesin testi, surekli degiskenler icin Pearson
korelasyon testi kullanild. istatistiksel anlamlilk diizeyi icin
p<0.05 anlamli kabul edildi.

Calismamiz retrospektif oldugundan ve hastalarin takip
ve tedavisini etkileyecek herhangi bir midahalede bulunul-
madigindan, Etik Komitesi onayi alinmadi.

Bulgular

Yaslari 15 ile 94 arasinda (70.8+15.4) degisen hastalarin,
50 (%60.2)'si erkek, 33 (%39.8)'t kadindi. Semptomlar sik-
lik sirasina gore nefes darligi (%71), oksirik (%68.6), ates
(%63.8), balgam ¢ikarma (%51.8) ve gogus agrisi (%9.6) ola-
rak belirlendi. En sik gorilen fizik muayene bulgusu ral (44
hastada, %53) idi. Ek sistemik hastalik 79 (%95.2) hastada

Tablo 1. Pnémoni Agirlik indeksi (7)

Olciit Puan Olgiit Puan
Yas Laboratuvar Bulgulan

Erkek Yil BUN =30 mg/dl 20
Kadin Yil-10 Sodyum <130 mmol/lt 20
Huzurevinde kalma 10 Glikoz >250 mg/dl 10
Komorbidite Hematokrit <%30 10
Malignite 30  Akciger radyogrami
Karaciger hastalgi 20  Plevral eflizyon 10
Konjestif kalp yetmezligi 10  Oksijenasyon
Serebrovaskiiler hastallk 10  Arteriyel pH <7.35 30
Bobrek hastaligi 10 PaO, <60 mmHg 10
Vital bulgular Sa0, <%90 10
Mental bozukluk 20

Solunum sayisi 20

>30/dakika

Sistolik kan basinci 20

<90 mmHg

Vicut sicakhgi 15

<35°C veya >40°C

Kalp hizi >125/dakika 10

BUN: kan Ure azotu, PaO,: parsiyel arteriyel oksijen basinci, SaO,: oksijen
satlirasyonu.

Risk siniflari: Sinif I: yag<50 ve kanser, konjestif kalp yetmezIigi, kardiyovaskiiler
ve serebrovaskiiler hastalik, karaciger ve bobrek hastaligi yok; Sinif Il: <70 puan;
Sinif l1l: 71-90 puan; Sinif IV: 91-130 puan; Sinif V: >130 puan.
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mevcut olup; siklik sirasina gore diabetes mellitus 54 (%68.3)
hastada, kalp yetmezligi 35 (%44.3) hastada, kronik bobrek
yetmezligi 34 (%43) hastada, kronik obstriktif akciger has-
taligr (KOAH) 20 (%25.3) hastada, kanser 15 (%18.9) hasta-
da, serebrovaskuler hastalik 14 (%17.7) hastada gorildu.
Sistolik kan basinci 13 (%15.6) hastada 90 mmHg'nin altin-
daydi. Parsiyel arteriyel oksijen basinci 29 (%34.9) hastada
60 mmHg'nin altinda bulundu. Radyolojik olarak 23 (%27.7)
olguda tutulum iki tarafliydi. En sik infiltrasyon (64 hastada,
%77.1) izlendi; plevral sivi 19 (%22.9) hastada gorildu. Tab-
lo 2'de hastalarin demografik, klinik ve radyolojik 6zellikleri
gosterilmistir.

Olgularin 67 (%80.7)'si TGP 16 (%19.3)’si HGP olarak be-
lirlendi. Etken izolasyonu icin 65 (%78.3) hastada materyal
alindigi gorulda. Bu hastalarin 14 (%21.5)'tinde kultiirde Gre-
me saptanmis olup, 1 hastada idrarda Legionella serogrup 1
antijeni pozitifti. Alti (%42.9) hastada kanda, 6 (%42.9) hasta-
da derin trakeal aspiratta (DTA), 1 (%7.2) hastada balgamda
ve 1 (%7.2) hastada kan ve DTA'da Greme mevcuttu. Etken
izolasyonu, 16 HGP olgusunun 9 (%56.2)'unda saglanmis-
ken, 67 TGP olgusunun ancak 6 (%8.9)'sinda etken patojen
tespit edilmisti. TGP olgularinda etken mikroorganizmalar,

Tablo 2. Hastalarin Demografik, Klinik ve Radyolojik Ozellikleri

Demografik ve Klinik Ozellikler Sayr (%)
Cinsiyet
Erkek 50 (60.2)
Kadin 33 (39.8)
Komorbidite
Diabetes mellitus 54 (68.3)
Kalp yetmezligi 35 (44.3)
Kronik bébrek yetmezligi 34 (43.0)
Kronik obstruktif akciger hastaligi 20 (25.3)
Malignite 15 (18.9)
Serebrovaskiler hastalik 14 (17.7)
Semptomlar
Nefes darhigi 59 (71.0)
Oksiiriik 57 (68.6)
Ates 53 (63.8)
Balgam c¢ikarma 43 (51.8)
Gogls agrisi 8 (9.6)
Fizik muayene bulgulari
Ral 44 (53.0)
TA <90 mmHg 13 (15.6)
PaO, <60 mmHg 29 (34.9)
Radyoloji
infiltrasyon 64 (77.1)
Bilateral tutulum 23 (27.7)
Plevral sivi 19 (22.9)

Moraxella catarrhalis (n=2, %33.3), Streptococcus pneumo-
niae (n=1, %16.7), Staphylococcus aureus (n=1, %16.7), Esc-
herichia coli (n=1, %16.7) ve C grubu streptokok (n=1, %16.7)
iken; HGP olgularinda, Acinetobacter spp. (n=2, %22.2),
Klebsiella spp. (n=2, %22.2) E. coli (n=1, %11.1), Enterococ-
cus sp. (n=1, %11.1), L. pneumophila (n=1, %11.1), Pseudo-
monas aeruginosa+Acinetobacter spp. (n=1, %11.1) ve S.
aureus+Acinetobacter sp. (n=1, %11.1) olarak belirlendi.

Ampirik basglanan antibiyotik tedavisine yanit, 67 TGP
hastasinin 52 (%77.6)'sinde alinmigken; 16 HGP hastasinin 5
(%31.2)'inde alinmisti (p<0.001). Takipte yogun bakim ihtiyaci
olan hasta sayisi toplam 23 (%27.7), eksitus sayisi toplam 11
(%13.3) olarak belirlendi. Yogun bakim ihtiyaci HGP olgula-
rinin %81.2’sinde gelismis olup, bu durum TGP olgulari igin
%14.9 idi (p<0.001). Mortalite hizi TGP hastalari i¢in %5.9
iken, HGP olgulari i¢cin %43.7 idi (p<0.001) (Tablo 3).

PSI risk siniflarina gore hastalarin dagilimi soyle belirlen-
di: [a] Sinif I: 2 (%2.4) hasta, [b] Sinif ll: 4 (%4.8) hasta, [c]
Sinif lll: 16 (%19.3) hasta, [d] Sinif IV: 24 (%28.9) hasta ve [e]
Sinif V: 37 (%44.6) hasta. PSI degeri yliksek olan hastalarda
ampirik baslanan antibiyoterapiye yanit anlamli olarak di-
stk olup, yogun bakim ihtiyaci ve mortalite orani da anlamli
olarak artmis bulundu (sirayla p=0.001, p=0.007 ve p=0.025).
Hastalarin ortalama hastanede yatis siresi 11.1+11.3 gin,
YBU'de yatis siiresi 13.7+12.2 giin ve tedavi siiresi 14.2+7.7
glin olarak hesaplandi. PSI arttikga yatis slresi (p<0.001), yo-
gun bakim siiresi (p=0.046) ve tedavi slresinin (p=0.002) uza-
digi gorilda (Tablo 4).

irdeleme

Yaygin gorilen ve ciddi bir hastalik olan TGP’de hasta-
ligin siddetini, hastaneye yatis gerekliligini ve mortalite ris-
kini belirlemek icin ¢esitli indeksler olusturulmustur (7-11).
Yirmi klinik degisken esas alinarak hesaplanan PSI, yaygin
olarak kullanilan, gecerliligi gosterilmis bir skorlama siste-
midir (2,10,12). Temel olarak hastanin mortalite riski ol¢l-
slinde tedavi yerine karar vermede yol gostericidir (8,9). Biz
de calismamizda, belirli bir zaman diliminde yatarak tedavi
gormius olan tiim pndmoni olgularimizda hastaligin siddeti-
ni belirlemek igin, PSI'yi kullanmayi uygun bulduk. Hastala-
rimizda en sik goriilen semptom dispne (%71) olup, 457 PSI
Sinif V TGP hastasini iceren bir calismada da dispne (%84)
en sik gozlenen semptom olarak bildirilmistir (9). HGP vaka-
larinda daha yiiksek olmak lizere, TGP ve HGP'de mikrobi-
yolojik tani sikligi cesitli calismalarda %27.5 ile %70 arasin-
da degisen oranlarda bildirilmistir (6,9,11,13). Romanya’da

Tablo 3. Takip Parametrelerinin Pnémoni Tipiyle iliskisi

Parametre TGP HGP p
(n=67)  (n=16)  (Fisher'in
Sayi (%) Sayi (%) Kesin Testi)
Ampirik tedaviye yanitvar 52 (77.6) 5 (31.2) <0.001
Yogun bakim ihtiyaci var 10 (14.9) 13 (81.2) <0.001
Eksitus 4 (59) 7 (43.7) <0.001
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Tablo 4. Ampirik Tedavi Yaniti, Yogun Bakim ihtiyaci, Yogun Bakim Unitesinde Kalis Suresi, Yatis ve Tedavi Siiresiyle PSI

Risk Siniflari Arasindaki iligki

Ampirik Yogun Yogun
Tedaviye Bakim Bakim Yatis Tedavi
Yanit ihtiyaci Eksitus Siiresi Siiresi Siiresi

(Var/Yok) (n=23) (n=11) (Ortalama) (Ortalama) (Ortalama)
PSI Risk Siniflari Sayi Sayi Sayi Giin Gin Giin
I (n=2) 2/0 0 0 - 3.0 8.5
Il (n=4) 4/0 0 0 - 2.8 10.5
Il (n=16) 14/2 B 1 4.7 7.0 11.8
IV(n=24) 20/4 4 1 7.0 7.5 11.8
V (n=37) 19/18 16 9 17.3 16.5 17.4
p degeri (Pearson korelasyon) 0.001 0.007 0.025 0.046 <0.001 0.002

yapilan bir arastirmada, hastaneye yatirilarak tedavi edil-
mesi gereken toplam 120 TGP'li hastanin 33 (%27.5)'Ginde
etyolojik ajan belirlenebilmis ve en sik izole edilen ajanlar
S. pneumoniae, Haemophilus influenzae ve Gram-negatif
enterik bakteriler olmustur (11). YBU ve serviste yatarak
tedavi goren agir TGP’li hastalarin alindigi bir diger calis-
mada mikrobiyolojik degerlendirme hastalarin %42’sinde
yapilmis ve pozitif etyolojik tani orani YBU'de yatan hasta-
larda anlamli oranda daha yulksek bulunmustur. Bu ¢alisma-
da en sik etken patojen, tim hastalar icinde S. pneumoniae
iken, YBU'de yatanlarda Pseudomonas olarak bildirilmistir
(9). ispanya’da yapilan ve siddetli HGP tanisi alan 96 hastay
iceren bir arastirmada mikrobiyolojik tani orani %70 olup,
en sik P aeruginosa izole edilmistir (6). HGP ve ventilatorle
iligskili pndmoni hastalarinin dahil edildigi bir diger cahs-
madaysa, A. baumannii basta olmak lzere, K. pneumoni-
ae, P aeruginosa ve metisiline direncgli S. aureus etken ola-
rak bildirilmigtir (4). Balgam, kan ve DTA olmak lizere, tim
hastalarimizin %78.3'linden etken izolasyonu i¢cin materyal
alindigini tespit ettik. Kilturde treme %21.5 oraninda olup,
1 hastada idrarda Legionella serogrup 1 antijen pozitifligiy-
le etken patojen belirlenmistir. TGP'li hastalarimizda etken
izolasyonu orani %8.9 saptanmistir. Ozellikle S. pneumoniae
ve H. influenzae basta olmak lzere, TGP'de kan kiltirlyle
%18’e kadar patojen idantifikasyonu yapilabilecedi belirtil-
mistir (11). Nitekim Turk Toraks Dernegi Erigskinlerde Top-
lumda Gelisen Pnodmoni Tani ve Tedavi Uzlasi Raporu’nda
da hastaneye yatirilan pndmoni hastalarinda ates olmasa
dahi kan kiltird alinmasi 6nerilmektedir (2). Normal klinik
sartlarda rutin mikrobiyolojik arastirmalarla (mikroskopi ve
bakteriyolojik kiilttir) etyolojik ajan %20-25 vakada tanimla-
nabilir. Baglangictaki mikrobiyolojik arastirmalarin TGP'de
sonucu etkiledigine dair calisma yoktur; ancak klinik yanit-
sizlik durumlarinda tedavinin ayarlanmasi bakimindan fay-
dahdir (11). Cesitli calismalarda, komorbiditesi ve yogun
bakim ihtiyaci olan agir TGP’li hastalarda pozitif etyolojik
tani oraninin daha ylksek oldugu bildirilmistir (9,11). TGP'li
hasta grubumuzda diisliik orandaki etken izolasyonunun, her
hastadan tani i¢cin materyal alinamamasina (ates yoksa kan
kultirid alinmamasi veya hastanin balgam cikaramamasi

gibi), ampirik baglanan antibiyotik tedavisine olgularin ¢o-
gunda (%77.6) yanit alindigindan ileri incelemeye ihtiyag
duyulmamasina ve hastalarin PSl’leriyle belirlenen pnémo-
ni siddetlerinin farkli olmasina baglh oldugunu diistniiyo-
ruz. izole edilen etkenlerse, literatiirde bildirilenlerle uyumlu
bulunmustur. HGP olgularindaysa %56.2 ile etken patojen
saptama orani, TGP olgularina gére 6nemli 6l¢lide yliksek-
tir. Bu grupta yer alan hastalarin tamamindan kan kulturu,
bir kismindan balgam veya DTA gibi ilave materyaller de
alinmigtir. HGP’de hastane florasi, yerel duyarlilik ve direng
paternlerine gore etken tipi ve duyarliligi degiskenlik goster-
mekle birlikte, merkezimizde saptadigimiz etken patojenler
genel olarak literatlirlerde bildirilenlerle benzerdir.
Calismaya aldigimiz 83 pndmoni hastasinin 67’si TGP
16’s1 HGP olup, literatur taramasinda her iki grup icin PSI
skorlamasinin kullanildigi ve takip parametrelerine goére her
iki grubun karsilastirilarak degerlendirildigi benzer calismaya
rastlanmadi. Guimaraes ve arkadaslari (13)'nin 144 TGP, 53
saglik bakimiyla iliskili pnémoni (SBIP) hastasi olmak lzere
toplam 197 hastayi iceren arastirmasinda, hastalik siddetini
belirlemek icin PSI kullanilmis ve SBIP hastalarinda PSI an-
lamli oranda daha yuksek, radyolojik tutulum daha yaygin
bulunmustur. SBiP’ye ait yayinlar sinirli olmakla birlikte ar-
tik TGP’den farkli bir antite olarak tanimlanmakta ve birgok
yonden nozokomiyal pnomoniyle benzerlik gosterdiginden
takip ve tedavisinin HGP gibi yapilmasi onerilmektedir (2).
Bu calismada ampirik olarak baslanan antibiyotik tedavisine
TGP'li hastalarin %8’inde, SBIiP’li hastalarin %36’sinda yanit
alinamamistir (13). TGP'de tedavi basarisizhigi, bir calisma-
da %10-15 arasinda bildirilmekte ve bu durumun mortaliteyi
yaklasik 5 kat artirdigi ifade edilmektedir (14). HGP varligin-
da ampirik antibiyoterapinin daha dogru olmasi icin lokal
epidemiyolojik verilerin dikkate alinmasi énemlidir. HGP'li
146 hastay iceren bir ¢calismada antibiyotik tedavi modifi-
kasyonu %43.8 olarak bildirilmigken (4); bir diger arastirma-
da bu oran %64 olarak saptanmistir (6). Calismamizda TGP'li
hastalarimizin %77.6'sinda baslangi¢ antibiyotik tedavisine
yanit alinmigken, HGP'li hastalarimizda bu oran %31.2 olup,
anlamli oranda daha disuk bulunmustur. TGP'de hastali-
gin siddetiyle orantili olarak degisik calismalarda %15.8 ile
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%40.9 arasinda degisen oranlarda YBU yatisi bildirilmistir
(9-12). Hastalarimizda TGP grubunda yodun bakim ihtiyaci
%14.9 oraninda iken, HGP grubunda bu oran %81.2 ola-
rak saptanmistir. Bir calismada, 65 yas (istli ispanyol has-
talarda, bakimevinde kalanlarla evde yasayanlar arasinda
TGP’ye bagh mortalite agisindan farklilik oldugu bildirilmis
ve bakimevinde kalanlarda mortalite anlamli oranda daha
yuksek bulunmustur (%28’e karsi %4) (10). Bu durum, has-
talarin daha yasli, eslik eden birden fazla patolojiye sahip
ve fonksiyonel acidan daha zayif oluslariyla aciklanmistir.
Bir calismada agir TGP hastalarinda, sok varligi ve PSI >149
olusu mortaliteyle iligkili bulunmustur (9). TGP’li hastalarda
PSI risk sinifi arttikga mortalite oraninin da artmis oldugu
bildirilmistir (10). SBIP ile TGP'yi karsilastiran calismalar-
da, mortalite sikhg SBIP hastalarinda anlamli oranda daha
yuiksek saptanmistir (13,15,16). Bu durumun birincil sebebi-
nin pnomoniden ziyade hastayla iliskili altta yatan faktorler
oldugu ifade edilmistir (16). Siddetli HGP vakalarinin ele
alindigi baska bir arastirmada %53 oraninda mortalite bil-
dirilmis olup, Aspergillus ve P aeruginosa infeksiyonlarinda
mortalite sikligi daha yiksek bulunmustur. HGP'li hastalarin
onemli bir kisminda bir veya daha fazla eslik eden hasta-
lik oldugu, ayrica KOAH varliginin mortaliteyle iliskili prog-
nostik faktorlerden biri oldugu ifade edilmistir (6). Steroid
kullanimi, diabetes mellitus ve malignitelerin mevcudiyeti
de konak savunma mekanizmalarini bozarak ozellikle HGP
acisindan risk faktorl yaratmaktadir (6). Hasta grubumuzda
yas ortalamasi 65 Ustli ve komorbidite sikhigi %95.2"dir; dia-
betes mellitus %68.3, kalp yetmezligi %44.3, kronik bdbrek
yetmezligi %43.0, KOAH %25.3, malignite %18.9 oraninda
saptanmistir. Ek olarak, HGP grubundaki hastalarda biiyuk
oranda (%81.2) YBU'de takip gerekliligi dogdugundan,
bu durumun o6zellikle direncli patojenlerle infeksiyon ris-
kini arttirdigini distnebiliriz. Sonugta mortalite oranlar,
TGP grubunda %5.9 iken HGP grubunda %43.7'dir. Nitekim
HGP’de kaba mortalite hizi %30-70 arasinda bildirilmektedir
(6). Tim hastalarimizi PSl’lerine gore sinifladigimizda, 61
(%73.8) hasta PSI Sinif IV ve Sinif V'te yer almaktaydi. TGP
siddeti arttikca ampirik tedavi basarisizliinda artis bekle-
nebilmekle birlikte, bu sonucla PSI arasindaki iligkiyi goste-
ren az sayida caligma vardir. Menendez ve arkadaslar (17),
PSI'nin tedavi basarisizligi icin bagimsiz risk faktori oldu-
gunu bulmustur. Arastirmamizda, PSI arttikca, ampirik teda-
viye yanitin anlamli olarak azaldigini, yogun bakim ihtiyaci
ve mortalite oranininsa anlaml olarak arttigini tespit ettik.
Hastalarin ortalama hastanede yatis suresi 11.1+11.3 gin,
YBU'de yatis slresi 13.7+12.2 glin ve tedavi suresi 14.2+7.7
gindda. PSI arttikga, YBU'de kalis suresi, hastanede yatis su-
resi ve toplam tedavi sliresinde de anlamli oranda uzama
oldugu saptandi.

Calismamizin retrospektif olmasi ve hasta sayisinin di-
sukligl bashca kisitliliklaridir. Bununla birlikte, literatirde
TGP ve HGP hastalarinda PSI kullanilarak, takip ve tedavi
parametrelerine gore karsilastirmali degerlendirme yapilan
benzer bir calismaya rastlanmamistir.

Sonug olarak, HGP’lerde, TGP’lere gore, baslangi¢ antibi-
yotik tedavisine yanit orani daha disuk, yogun bakim ihtiyaci
ve mortalite orani anlamli oranda daha yiiksek saptanmistir.
Ayni zamanda, yatan pnomoni hastalarindaki PSI yuksekligi,
diisiik ampirik tedavi yaniti, uzamis hastanede ve YBU'de ka-
lis sliresi, uzamis tedavi siresi ve artmis mortalite oraniyla
iligkili bulunmustur.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir cikar ¢catismasi bildirmemislerdir.
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