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Toplum Kokenli Pnomoniler

Ali Acar, Oral Onciil

Ozet: Toplum kokenli pnomoni (TKP), etkeni toplumdan alan bir kisideki akciger parenkiminin akut infeksiyonu olarak
tamimlanmaktadir. TKP, diinya genelinde onemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Patojen mikroorganizmalarin akcige-
re ulasmasindaki en yaygin mekanizma mikroaspirasyon iken, uzak organ infeksiyonlarindan hematojen yayilim, komsu
odaktan direkt yayilim ve makroaspirasyon diger mekanizmalardir. TKP olgularinin yaklasik olarak %50’sinde etken idanti-
fikasyonu yapilamadigindan tedaviye genellikle ampirik olarak baglamir. Bu yazida giincel literatiir 1s15inda TKP hastalari-
nin tani ve tedavisi hakkinda oneriler aktariimaktadur.

Anahtar Sozciikler: Toplum kokenli pnomoni, antibiyotik direnci, ampirik tedavi.

Summary: Community-acquired pneumonia. A review. Community-acquired pneumonia (CAP) is defined as the acute in-
fection of the pulmonary parenchyma in a patient who has acquired the infection in the community. CAP is an important cause
of mortality and morbidity worldwide. While microaspiration is the most common mechanism through which pathogens reach
the lung, hematogenous spread from a distant infected site, direct spread from a contiguous focus, and macroaspiration are ot-
her mechanisms. Therapy is generally begun on an empiric basis since the causative organism is not identified in as many as
50% of the cases. In this article, suggestions about diagnosis and therapy of community-acquired pneumonia are presented in

the light of current literature.
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Giris

Pnomoni, terminal brongiyollerin distalindeki akciger pa-
renkimine inhalasyon, aspirasyon veya hematojen yollarla
ulasmig patojen mikroorganizmalarin yol agtig1 akut bir infek-
siyon hastaligidir. Klinik ve radyolojik olarak akciger dokusu-
nun belirli bir alaninda, bazen bir veya daha fazla lobunda
konsolidasyon bulgularinin varligi seklinde tanimlanabilir
(1,2).

Toplum kokenli pnomoniler (TKP), bilinen bir immiin yet-
mezligi olmayan kiside, giinliik yasami1 sirasinda gelisen veya
bir baska deyisle, hastane diginda ortaya ¢ikan pnomonilerdir.
Yeni antibiyotiklerin kesfi, tedavi ve immiinizasyon metodla-
rindaki ilerlemelere karsin tiim diinyada en 6nemli mortalite ve
morbidite nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir (3).

Patogenez

Saglikli kisilerde karinanin altindaki bronkopulmoner agag
sterildir. Akciger ¢ok sik oranda iist solunum yollari iceriginin
mikroaspirasyonu ile kontamine olmasina ragmen, pulmoner
defans mekanizmalar1 sayesinde steril kalmaya devam etmek-
tedir. Konak savunmasinda defekt, viriilan mikroorganizmala-
ra maruz kalinmast veya pulmoner defans kapasitesini asan
¢ok sayida mikroorganizmanin inokiile olmast durumu s6z ko-
nusu ise pnomoni gelismektedir (3,4).

Mikroorganizmalar akcigere en sik mikroaspirasyon, da-
ha az olarak uzak organ infeksiyonlarindan hematojen, kom-
suluk yoluyla direkt, aerosol ve makroaspirasyon yayilma so-
nucu ulagsmaktadir. Terminal brongiyollere ulasan mikroorga-
nizmalarin bazilar1 spesifik mekanizmalarla konak defansin
asarak infeksiyona yol agar. Ornegin, Chlamydia pneumoni-
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ae siliostatik faktor iireterek, Mycoplasma pneumoniae silia-
da dokiilmeye yol agarak pulmoner defansi zayiflatirlar.
Streptococcus pneumoniae lirettigi proteaz enzimi sayesinde
sekretuar IgA’nin yapisini bozarak konak savunmasindan ko-
runur (4).

Konak savunmasini asarak alveollere ulasan mikroorga-
nizmalar, alveoler makrofajlar tarafindan fagosite edilir. Ke-
motaktik maddelerin salinmasiyla akciger kapillerindeki poli-
morfoniikleer 16kositler (PNL) bronkoalveoler bosluga gecer.
Alveoler makrofajlarin antijen sunumu ile T lenfositler aktive
olur. Hiicresel ve hiimoral immiinitenin gelismesi ile alveol
bosluklart konsolidasyona ugrar. Bu arada 6len l6kositlerden
proteolitik enzimler aciga cikarak akciger dokusunu yikama
ugratir (5).

Epidemiyoloji

TKP, 6zellikle ki aylarinda daha sik olmak iizere yilin
her doneminde rastlanan, tedavi maliyeti yiiksek ve oliimciil
bir infeksiyon hastaligidir (2). Amerika Birlesik Devletleri
(ABD)'inde tiim oliim nedenleri arasinda altinci sirayi, in-
feksiyonlara bagl oliimler arasinda ise ilk siray1 almaktadir
(3). Toplum saglig1 agisindan son derece dnemli olmasinin
yaninda, getirdigi mali yiik korkun¢ boyutlara ulagmistir.
ABD'de TKP'li olgular i¢in yillik tedavi masrafinin 20 mil-
yar dolardan (USD), Ingiltere'de ise 400 milyon sterlinden
fazla oldugu tahmin edilmektedir (6). Ispanya'da 2001 yili
icerisinde sadece hastaneye yatirilan olgulara 137 milyon
USD tedavi ve bakim harcamasi yapildig: bildirilmistir (7).
Ulkemizde yapilan bir ¢calismada pnomoni nedeniyle hasta-
neye yatirilan hastalarin ortalama kisi bagi tedavi maliyeti-
nin 1479 YTL oldugu ve pnémoninin, solunum sistemini tu-
tan hastaliklar icinde akciger kanserinden sonra en yliksek



Klimik Dergisi « Cilt 20, Say1:1

tedavi maliyetine neden olan ikinci hastalik oldugu bildiril-
mistir (8).

TKP insidans iilkelere, yas gruplarina ve popiilasyonun
(konak) ozelliklerine gore farklilik gostermektedir. ABD'de
yillik insidans her 1000 kiside 17, Ispanya'da her 1000 kiside
12 olarak bildirilmistir (9,10). Ileri yas grubunda ve temelde
kronik hastalig1 olanlarda insidans artmaktadir (10). ABD'de
genel popiilasyonda %1.7 olan yillik insidansin 65 yas iizerin-
dekilerde %?2.8'e; Finlandiya'da 16-59 yas grubunda %0.6 olan
yillik insidansin 60-74 yas grubunda %2'ye, 75 ve iistii yas
grubunda ise %3.4'e ¢iktig1 bildirilmistir (11,12).

Kronik hastalig1 olanlarda TKP daha sik goriilmekte ve bu
olgularda pnomoniye bagli morbidite ve mortalitede artig ol-
maktadir (13). Hastalarin %58-89'unda kronik obstriiktif akci-
ger hastalif1 (KOAH), kardiyovaskiiler hastalik, norolojik has-
talik, diabetes mellitus, bobrek hastalig1 gibi bir veya daha faz-
la eslik eden kronik hastalik mevcuttur (1). Malignite, nétrope-
ni, uzun siireli steroid veya immiinosiipresif ila¢ kullanim1 ve
HIV infeksiyonu gibi bagisiklik sistemini baskilayan durumlar
ile agir1 alkol kullanim1 hastaligin sikligin1 artiran diger neden-
lerdir (13,14).

TKP olgularinin %?22-42'sinin hastaneye yatirildig1 ve %5-
10'unun yogun bakim tedavisine gereksinimi oldugu bildiril-
mektedir (15). Mortalite hiz1 ayaktan tedavi edilenlerde %1-5
iken, hastaneye yatis indikasyonu saptanan olgularda %12'ye,
yogun bakim iinitesinde yatirilma indikasyonu tastyan olgular-
da ise %40'a ulagsmaktadir (3).

Tiirkiye'deki Epidemiyolojik Veriler

Ulkemizde TKP olgularina ait epidemiyolojik veriler ye-
terli degildir. Pnomonilerin, bildirimi zorunlu hastaliklar gru-
bunda olmamasi ve genis kapsamli epidemiyolojik ¢alismala-
rin yapilmamasi nedeniyle iilkemizde TKP sikligi, etken
spektrumu, morbidite ve mortalite oranlari, tedavi maliyeti,
hastalarin demografik 6zellikleri ve pnomoni etkenlerinin an-
tibiyotiklere kargi gosterdigi direng oranlarini saptayan calig-
malar az sayida lokal arastirmalarla sinirhidir. Bu tiir ¢aligma-
larmn iilke capinda ¢ok merkezli olarak diizenli araliklarla ve
standardize edilmis yontemlerle yapilmasi, tiim hastaliklarda
oldugu gibi pnémoni ile miicadelede de oncelikli hedefimiz ol-
malidir.

Saglik Bakanligi'nin TKP'nin tani, tedavi, izlem ve korun-
masina iliskin belli bir standardizasyonu igeren bir programi
bulunmamaktadir. Ulusal epidemiyolojik veriler toplanirken,
pnomoniler "Virus Pnémonisi" ve "Diger Pnomoniler” baslig1
altinda iki grup altinda tasnif edilmektedir. Bu tiir bir siniflama
artik giincelligini yitirmistir. Gliniimiizde pnomonilerin "Top-
lum Kokenli Pnomoniler”, "Hastane Kokenli Pnomoniler” ve
"Bagisiklig1 Baskilanmig Hastalarda Goriilen Pnémoniler” ola-
rak siniflandirilmas: gerekmektedir.

Saglik Bakanlii’nin "Virus Pnémonisi” ve "Diger Pnomo-
niler" baslig1 altinda taburcu olan ve 6len hastalari toplu olarak
bildiren 1995 yili verileri Tablo 1°de; taburcu olan ve 6len has-
talar ile hastanede yatilan giin sayisina iligkin 1997 y1l1 verile-
ri Tablo 2’de gosterilmistir. Tablo 3'te verilen 2004 yilina ait
veriler ise sadece olgu ve oliim sayilari ile sinirlidir.

Saglik Bakanligi’na ait Tablo 1 ve Tablo 2'deki verilerin
hastaneye yatan olgular1 kapsadigini, Tablo 3'teki verilerin ise
tamaminin birinci basamak tedavi kurumlarindan bildirilen

/Tablo 1. Saghk Bakanhg1 1995 Yih Verileri \
Patoloji Taburcu Olan  Olen  Toplam Hasta
Virus pnomonisi 5269 430 5399
Diger pnomoni 83 500 1961 85 464

ekilleri
\O /

/ Tablo 2. Saghk Bakanhg 1997 Yili Verileri \
Patoloji Taburcu Olen Toplam Yatilan
Olan Hasta Toplam Giin
Virus pnomonisi 4 734 44 4778 26 342
Diger pnomoni 89 314 1758 91072 550 326

\§ekilleri /

/ Tablo 3. Saghk Bakanlig: 2004 Yili Verileri

Bolgeler Olgu Sayisi Oliim
Marmara 25 818 74
Ege 14 332 30
Akdeniz 11 697 1
i¢ Anadolu 17 480 18
Karadeniz 28 206 4
Dogu Anadolu 8 236 16
Giineydogu Anadolu 19 494 0

\Toplam (Tiirkiye) 125 263

143 /

ayaktan hastalar oldugunu kabul edersek, Tiirkiye'de yatis ge-
rektiren pnomoni insidanst %0.13, ayaktan takip ve tedavi edi-
lenlerde ise bu oran %0.17 olarak hesaplanmaktadir. Pnomoni
nedeniyle hastaneye yatirtlanlarda mortalite hizinin %2.3,
ayaktan tedavi edilenlerde ise %0.11 oldugu goriilmektedir.
Bu sonuglar gelismis iilke verileri ile karsilastirildiginda, Tiir-
kiye'de insidans ve mortalitenin diisiik oldugu sonucu ortaya
cikmaktadir.

Bu verilerin tamaminda olgularin ne kadarinin ayaktan, ne
kadarmin hastaneye yatirilarak tani1 ve tedavisinin yapildigr;
ayrica yogun bakim destegine ihtiya¢ duyulan olgu sayisi ke-
sin olarak bilinmemektedir. Ulkemizde kayt ve bildirim siste-
minin yetersiz oldugu da bilinmektedir. Biitiin bunlarin sonu-
cunda, bu verilerin pnémoni agisindan iilke gerceklerini tam
olarak yansitmadigi diisiiniilmektedir.

Ulkemizde simirh sayida yapilan aragtirmalara drnek ola-
rak; Kiiciikardali ve arkadaslari (16) 92 TKP'li geriyatrik olgu-
yu igeren ¢aligmalarinda, olgularin %31'inde bakteriyolojik ta-
niya vardiklarini ve siklik sirasina gore etkenlerin S. pneumo-
niae, Escherichia coli, Enterobacter spp., Klebsiella pneumo-
niae ve Staphylococcus aureus oldugunu bildirmislerdir. Ayni
calismada mortalite hiz1 %23 olarak saptanmistir. Komiirciiog-
lu ve arkadaglari (17), 60 yas ve tizerindeki 125 olguyu igeren
caligmalarinda hastalarin %35'inde patojen bakteri saptamig-
lardir. S. pneumoniae, en sik saptanan ve komplikasyon olus-
turan bakteri iken bunu siklik sirasina gore Haemophilus influ-
enzae ve Gram-negatif enterik basillerin izledigi bildirilmistir.
Yasl olgularda gelisen TKP ile ilgili 11 ¢alismanin analizinde,
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65 yas tistii ve 785 olgu grubunda S. pneumoniae en sik izole
edilen etken olarak bulunurken bunu H. influenzae, Gram-ne-
gatif basiller, solunum viruslari ve S. aureus'un izledigi saptan-
mustir (18).

Fidan ve arkadaslar1 (19) hastaneye yatirilarak tedavi go-
ren 135 TKP olgusunu iceren retrospektif calismalarinda, ol-
gularin %66'sinda mikrobiyolojik analiz yapildigini ve bunlar-
dan %8.9'unda etken saptandigini tespit etmislerdir. Uretilen
mikroorganizmalarin %50'sini S. pneumoniae olusturmaktadir.
Mikrobiyolojik taninin diisiik olmasini yatis 6ncesi ayaktan te-
davide antibiyotik baglanmasina baglamiglardir. Ayn1 ¢alisma-
da yogun bakim gerektiren olgularda mortalite %16.3, diger
olgularda ise %3.7 bulunmustur. Yogun bakima ihtiya¢ duyul-
mayan olgulardaki mortalitenin literatiire gore daha diisiik ol-
masinin nedeni, hafif seyirli ve ayaktan tedavi edilebilecek ol-
gulara uygunsuz yatis indikasyonu konulmasi olabilir. Serolo-
jik incelemenin yer almadigi bu calismalarda saptanan etken
sikligi literatiirle uyumlu goriilmektedir. Bunun yaninda Kay-
gusuz ve arkadaslar1 (20) atipik etkenlere yonelik serolojik in-
celeme yaptiklar1 ¢aligmalarinda %4.3 oraninda atipik etken
saptamiglardir. Giinliigor ve arkadaslar1 (21), 68 TKP olgusun-
da kan kiiltiirli, balgam/brong aspirasyon sivisinda Gram boya-
mas1 incelemesi ve kiiltiire ilave olarak serolojik testlerin kul-
lanilmasi1 sonucunda olgularin %45'inde etyolojik taniya var-
muslardir. Izole edilen bakteriler S. pneumoniae (%44.2), acrop
Gram-negatif basiller (%23.3), M. pneumoniae (%16.3), C.
pneumoniae (%9.3), Legionella pneumophila (%7) olarak be-
lirlenmistir.

Etyoloji

Bir¢ok bakteriyel, fungal, viral ve protozoal patojen pno-
moniye yol acabilir. Yapilan tiim tetkiklere ragmen TKP ol-
gularinin %50'den fazlasinda spesifik etken saptanamamakta-
dir. Yapilan ¢calismalarin cogunda en sik etkenin S. pneumo-
niae oldugu gosterilmistir (2-7). Bu etkeni, H. influenzae, Le-
gionella tiirleri, M. pneumoniae, C. pneumoniae, S. aureus,
Moraxella catarrhalis ve Gram-negatif basiller izlemektedir

(7,11,22). Hasta popiilasyonunun yaslanmasi, bircok hastada
eslik eden onemli hastaliklarin olmasi ve immiinosiiprese
hastalarin cogalmasi etyolojik etkenlerin sikliginda ve tiiriin-
de degisikliklere yol agmistir (23). Son yillarda direng patern-
lerindeki degisiklikler ve hasta cesitliligine bagh olarak agir
seyirli pnomonilerin artig gostermesi, etkili ampirik antibiyo-
tik segiminde zorluklar1 beraberinde getirmekte, bunun sonu-
cunda da etyolojik tanima gereksinimini giderek artirmakta-
dir (24).

TKP etyolojisinden sorumlu etkenleri, sendromik yakla-
simla veya hastanin yasi, hastaneye yatirilma gereksinimi, es-
lik eden bagka bir hastaligin varligi, hastaligin siddeti ve belir-
li patojenlere zemin hazirlayan durumlar esas alinarak yapilan
gruplandirmaya gore belirlemek miimkiindiir (23).

Sendromik yaklagimda epidemiyolojik, klinik, laboratuvar
ve radyolojik parametreler kullanilarak hastadaki pnomoninin
tipik mi, yoksa atipik mi oldugu belirlenmeye calisilir. Bu yak-
lagimin iistiinliikleri, basit, cabuk ve ucuz olmasidir. Buna go-
re tipik ve atipik pnomoni etkenleri Tablo 4'te belirtilmistir
(13,23,26,27).

Tipik Pnomoni Etkenleri

S. pneumoniae ge¢cmiste TKP etkeni olarak olgularin %50-
90'indan sorumlu iken giiniimiizde bu oran %16-60 olarak bil-
dirilmektedir (1,27). Tleri yas, sigara i¢imi, bakimevinde yasa-
mak, demans, felg, malniitrisyon, KOAH, kronik karaciger ve
bobrek hastaligi, konjestif kalp hastalifi ve serebrovaskiiler
hastaliklar, pndmokoksik pnomoni riskini artiran énemli risk
faktorleridir (13,14).

TKP olgularinin yaklasik olarak %50-80'i ayaktan tedavi
edilirler. Bu olgularin %9-36'sindan sorumlu etkenin S. pne-
umoniae oldugu bildirilmistir (28). Kuzey Amerika iilkelerini
kapsayan 15 yayimlanmis ¢alismadan ¢ikarilan sonuca gore,
hastaneye yatirilmast gereken olgularda en sik etken %20-60
siklik ile pnomokoklardir (27). Bu bakteriler, yogun bakim
destegi gerektiren olgularda gelisen pnomonilerin yaklasik
olarak %30'undan sorumlu tutulmaktadir (3).

-

Tablo 4. Tipik-Atipik Pnémoni Etkenleri

Tipik Pnomoniye Yol Acan Etkenler
Sik Goriilen Nadir Goriilen

Atipik Pnémoniye Yol Acan Etkenler
Zoonotik Nonzoonotik

Streptococcus pneumoniae Klebsiella pneumoniae

Haemophilus influenzae  Staphylococcus aureus

Moraxella catarrhalis Streptococcus pyogenes
Pseudomonas aeruginosa
Diger Pseudomonas spp.

Citrobacter freundii
Burkholderia cepacia
Citrobacter koseri
Enterobacter spp.
Flavobacterium spp.

Pantoae agglomerans
\ Enterococcus spp.

Stenotrophomonas maltophilia

Chryseobacterium meningosepticum

Chlamydia psittaci ~ Mycoplasma pneumoniae

Coxiella burnetti Chlamydia pneumoniae

Francisella tularensis Legionella pneumophila
Chlamydia trachomatis
Influenza A ve B viruslart
Adenovirus (3 ve 7)
Parainfluenzavirus
Respiratuar sinsisyum virusu
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Tiim TKP olgularinin %3-15'inden H. influenzae sorumlu-
dur. Gram yayma ile saptanma giicliikleri ve balgamdan izo-
lasyonunun zor olmasi, infeksiyon ile kolonizasyonun ayrimi-
nin kolay yapilamamasi nedeniyle bu etkenin gercek sikligini
saptamak giictiir. Tleri yas, altta yatan kronik hastaligm varlig
ve immiin sistemi baskilayan durumlar bu etkenin sikliginda
artisa yol agmaktadir (14,26,27). Yapilan ¢aligmalarda hasta-
neye yatirilmast gereken olgularda %3-10 sikliginda oldugu
saptanmistir (27). Yogun bakim destegi gerektirenlerde ise H.
influenzae, S. pneumoniae ve L. pneumophila'dan sonra gel-
mektedir (3).

S. aureus TKP'li olgularin %?2-5'inden sorumlu olan ajan-
dir (1). Grip sonrasinda ve yash hastalarda siklig1 artmaktadir.
Ayaktan tedavi edilen olgularda siklig1 %0-1 arasindadir (28).
Grip sonrasi pnomoni nedenleri arasinda S. pneumoniae'nin ar-
dindan ikinci sirada gelmektedir (29).

Gram-negatif bakteriler, TKP’ye yol acan etkenlerin %7-
18’ini olustururlar. Ozellikle yaslt hastalarda tek bagina veya
anaerop etkenlerle birlikteligi artmaktadir (10,13,27). Ayak-
tan tedavi edilen hastalarda gercek sikligini tahmin etmek zor-
dur. Solunum sisteminde Gram-negatif kolonizasyonu artiran
komorbid hastaliga sahip olgularin artmasi sonucunda, tani
konulamasa bile ayaktan tedavi edilen hastalarda Gram-nega-
tif bakterilerin sikliginin arttig1 bilinmektedir (30). Hastaneye
yatirilan hastalarda %10 sikliginda oldugu diistintilmektir.
Komorbid hastaligi olanlarda, 6nceden antibiyotik kullanan-
larda, huzurevinde yasayanlarda, malignite ve immiinostipres-
yonu bulunan hastalarda bu oran daha da artmaktadir (14,30).
K. pneumoniae enterik Gram-negatif basiller i¢inde en ¢ok
TKP'ye yol acan ajandir. Tiim TKP olgularinin %1-5'inden
sorumludur. KOAH, diabetes mellitus ve asir1 alkol kullanimi
gibi risk faktorleri bulunan agir pnémonili olgularda bu bak-
terinin oncellikle diisiiniilmesi gereklidir (1).

M. catarrhalis TKP etkenleri arasinda nispeten daha nadir
saptanan etkendir (1). Bazi caligmalarda TKP'deki sikliginin
%?2'den az oldugu bildirilmistir (31). Ancak yash popiilasyon-
da, immiinosiiprese hastalarda ve KOAH hasta grubunda sikli-
ginin artig1 unutulmamalidir (1).

Atipik Pnomoni Etkenleri

M. pneumoniae, C. pneumoniae ve L. pneumophila atipik
pnomoniye yol acan en 6nemli patojenlerdir. Daha az olarak
Chlamydia psittaci, Coxiella burnetti ve ¢esitli solunumsal vi-
ruslar atipik pndmoni etyolojisinde yer alirlar. Atipik etkenle-
rin siklig1, calismanin igerdigi hasta yas grubuna, kullanilan ta-
n1 yontemine, ayaktan ya da yatan hastalari icerip icermedigi-
ne, calisma esnasinda epideminin olup olmadigina bagli olarak
degiskenlik gostermektedir (32).

M. pneumoniae atipik pnomoninin en sik etkenidir. Ttiim
yas gruplarinda ayaktan tedavi edilen olgularin %17-37'sin-
den, yogun bakim destegine ihtiya¢ duyulan olgularin ise
yaklasik %11'inden sorumludur (3,32,33). Bazi ¢alismalarda
M. pneumoniae’ nin, C. pneumoniae ile birlikte, hastaneye ya-
tirllan olgularin %40-60'mdan sorumlu oldugu vurgulanmis-
tir (34). Serolojik tan testlerine dayandirilarak bildirilen bu
yliksek oranlar, diger arastirmacilar tarafindan biiyiik oranda
kabul gérmemistir. Kuzey Amerika tilkelerini kapsayan aras-
tirmalarda, her iki etken i¢in bildiren %10 siklig1 daha akla
yatkindir (27).

C. pneumoniae TKP'lerin yaklagik olarak %6-20'sinden
sorumludur (35). Mundy ve arkadaglari (36) kiiltiir, molekiiler
ve serolojik tan1 yontemlerini kullanarak, hastaneye yatirilmig
385 TKP olgusunun %15.5'inde C. pneumoniae saptamislar-
dir. M. pneumoniae ve C. pneumoniaenin ¢ocukluk ¢agr akut
tonsillofarenjit tablolarina neden oldugu ve gerekli tedavinin
yapilmamasi durumunda akut alt solunum yolu infeksiyonlari-
na yol agabildigi bildirilmistir (37).

Legionella spp.’nin, salgin durumlarinda ve iilkelerin 6zel-
liklerine gore degismekle beraber TKP'deki siklig1, %1-27 ora-
ninda degismektedir (35). fleri yas, renal yetmezlik, steroid,
siklosporin, azotioprin, CD3 monoklonal antikor tedavisi in-
feksiyonu kolaylastirici nedenlerdendir (38). Legionella
spp.’nin ¢ok merkezli prospektif bir calismada, ayaktan tedavi
edilen hastalarin %0.7-13'tinde etken oldugu gosterilmistir
(39). Hastaneye yatirilmasi gereken olgularin %?2-8'inden so-
rumludur (1). Legionella spp. ayrica yogun bakim destegi ge-
reken olgularda pnomokoktan sonra ikinci siklikla goriilen et-
kendir (1,3).

Solunum viruslari, tiim yas gruplarinda ayaktan tedavi edi-
len, bir bagka deyisle hafif seyirli pnomonilerin %8-14'tinden
sorumludur. Influenza A ve B, parainfluenza, adenovirus ve
respiratuar sinsisyum virusu (RSV) en sik goriilen etkenlerdir
(28). Cocuk yas grubunda TKP'ye yol agan etkenler arasinda
RSV, parainfluenza tip 3 ve adenovirus basta olmak lizere vi-
ral ajanlar birinci siradadir (1).

Yash Popiilasyonda TKP Etyolojisi

Yash hasta grubunda spesifik etken, ileri tan1 yontemleri-
ne ragmen ancak %20-40 oraninda saptanabilmektedir (16,39).
Bu durum, hastalarin siklikla dnceden antibiyotik kullanmig
olmalart ve prodiiktif oksiiriigiin bulunmamasit nedeniyle tani
icin balgam materyalinin incelenememesine baglidir. Bunlarda
genel olarak geng¢ popiilasyondakilere benzer mikroorganiz-
malar TKP'ye neden olmaktadir. Bu baglamda, S. pneumoniae
%?20-60 oraninda en sik goriilen etkendir. H. influenzae %7-11
oraninda ikinci etkendir (39,40). Ozellikle bakimevinde yasa-
yanlarda ve yogun bakim destegine ihtiya¢ duyulan olgularda
K. pneumoniae ve S. aureus sik goriilen diger etkenlerdir
(2,40). Tleri yastan daha ziyade, debilite, sik antibiyotik kulla-
nimu, fiziksel aktivitede yavaglama, diabetes mellitus ve alko-
lizm varlig1, orafaringeal aerop Gram-negatif basil kolonizas-
yonunda artiga yol agmaktadir (16,39,40). Bu risk grubundaki
kisilerde Gram-negatif ve artmis aspirasyon riskine bagl ola-
rak polimikrobiyal pnomoni sik goriiliir.

Yaslilarda atipik etkenlerin siklig1 konusunda kesin veriler
mevcut degildir. M. pneumoniae 40 yasin iizerindeki bireyler-
de goriilen pnomonilerin %15'inden sorumlu tutulmaktadir
(41). Klamidyal ajanlarin yagl popiilasyondaki TKP etkeni ol-
ma siklig1, bircok merkeze gore degismekle beraber, %21 ve
iizerindeki bildirimler dikkat ¢ekicidir (1). Solunum viruslari
bu yas grubunda pnomoniye sik neden olan diger etkenlerden-
dir. Bir arastirmada, calismaya alinan hastalarin %10-11'inde
TKP etkeni olarak RSV ve influenza A saptandi8 bildirilmis-
tir. Rinovirus diger énemli bir etkendir ve bir calismada %24
oraninda etken patojen oldugu bildirilmistir (42). RSV ve inf-
luenza infeksiyonunda yasli hastalarda klinik bulgu ve belirti-
ler geng hastalarla benzerlik tasirken, rinovirus infeksiyonun-
da semptomlar daha silik seyretmektedir (32).
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/Tablo 5. Tipik Pnéomonide Hastalik Belirtileri (43,44)\

Solunum Yolu Sikhik  Solunum Yolu Dist  Sikhik

Semptomlar: (%) Semptomlar (%)

Oksiiriik >80  Yorgunluk/bitkinlik 80-90

Balgam ¢ikarma ~ 60-80 Tstahsizlik 50-70
30-46  Terleme

\Gﬁgﬁs agrisi

60-70
/

Klinik Ozellikler

Hastalik Belirtileri

Tipik bakteriyel etkenlerin neden oldugu pnomonilerde
klinik tablo, ani olarak baglayan tisiime ve titremeyle yiikselen
ates, ploretik gogiis agrisi, oksiiriik ve piiriilan (pas rengi) bal-
gam ¢ikarma ile karakterizedir (2,43). Hastalarin %81'i bu ya-
kinmalardan bir veya birkac1 ile hekime bagvururlar (1). Eger
pnomoni birden fazla lopta ve yayginsa, altta kalp ve akciger
hastali§1 mevcutsa veya hasta yasliysa, solunum sikintis1 bulu-
nabilir. Pnomokoksik pnomonide klasik tablo iist solunum yo-
lu infeksiyonu belirtilerini takip edebilir. Diger etkenlerde iist
solunum yoluna iligkin bulgular seyrek olarak goriiliir. Hasta-
larin cogunda halsizlik, gii¢siizliik ve istahsizlik vardir. Bazen
bulanti, kusma, kas ve eklem agrilar1 eslik edebilir (1,2,43). Ti-
pik pnomoni tablosunda goriilen hastalik belirtilerinin sikligi
Tablo S'te gosterilmistir (2,11,43,44).

Yash popiilasyonda klinik bulgular, geng olgulara gore ya-
vas baslangicli ve siliktir (17). Olgularin yaklasik yarisinda
pnomoninin klasik bulgulart olan 6ksiirtik, ates ve dispne go-
riilmeyebilir. Buna karsin fiziksel aktivitede yavaslama, giig-
stizliik, mental durgunluk ve karmn agrist klinik tabloya eslik
edebilir (11,40).

Atipik pnomoniler ise ates, halsizlik, kiriklik, bas agrisi,
kas agrilar1 gibi prodromal belirtileri izleyerek subakut bir bas-
langi¢ gosterirler. Prodromal donemin ardindan kuru veya mu-
koid balgamla birlikte oksiiriik ve hiriltili solunum yakinmala-
riyla karakterize klinik tablo belirginlesir. Ploretik gogiis agri-
st nadirdir. Solunumsal yakinmalara gore sistemik semptomlar
daha on plandadir (11,26). Mycoplasma pnomonisinde bogaz
agrist en sik yakinmadir. Olgularin yaklasik %5'inde goriilen
ve patognomik bir bulgu olan biilléz mirinjite bagh olarak ku-
lak agrist olabilir. Diger sik goriilen belirtiler yaygin kas agri-
s1, yan agrisi, ishal ve mental konfiizyondur. Legionella pno-
monisinde mental durum degisikligi, karin agrist ve ishal diger
atipik patojenlerden daha sik goriilen belirtilerdir. C. psittaci
ve C. burnetti infeksiyonlarinda siddetli bas agrisi ve yaygin
kas agris1 6n plandadir. Klamidyal pnomonilerde meningismus
yakinmalar1 daha sik goriiliir (35,45).

Fizik Muayene Bulgular:

Hastalarm ayrintili anamnezi almarak kronik aliskanliklari
ve hastalik oykiisti, ila¢ kullanimi, seyahat &ykiisii, hayvanlara
temas, yasadifi ortam, beslenme durumu, semptomlarin bas-
langi¢ sekli ve bagvurana kadar gecen siire belirlenmelidir. Bu
bilgiler 1s181inda ve mevsimsel 6zellikler ile giincel epidemiyo-
lojik veriler dikkate alinarak etyolojik ayrima gidilebilir (Tab-
lo 6) (3,45).

Ates, solunum sayis1, nabiz ve tansiyon ol¢timii yapilmali-
dir. Ates, olgularin %68-78'inde yiiksek olarak tespit edilir;
yaslt hastalarda ates ylikselmeyebilir (39,43). Takikardi, hasta-
larin %45’inde tespit edilmistir (1). Legionella spp. ve C. psit-
taci pndmonisinde rolatif bradikardi tespit edilebilir (45).

Tipik pnomonilerde fizik muayene bulgular1 genellikle ak-
ciger patolojisiyle siirlidir. Inspeksiyonda solunum sayisinda

KOAH / sigara kullanim1

Huzurevinde yasama

Grip mevsimi/epidemisi
Bronsiektazi veya kistik fibroz
gibi yapisal akciger hastaligi

Hayvan Temas:

Tavsan, geyik
Kene, geyik sinegi 1sir181
Kortikosteroid tedavi

AIDS, immiinosiipresyon

Hipospleni/aspleni

.

/Tablo 6. Risk Faktorleri ile Olasi Etkenler Arasindaki ligki \
Oykii Etken
Alkolizm K. pneumoniae, Oral anaeroplar, S. pneumoniae, S. aureus,

Gram-negatif basiller, Mycobacterium spp.
S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis, Legionella spp.

S. pneumoniae, Gram-negatif basiller, H. influenzae, S. aureus,
Oral anaeroplar, C. pneumoniae, Mycobacterium spp.

Influenzavirus, S. pneumoniae, S. aureus, H. influenzae

P. aeruginosa, B. cepacia, S. aureus

C. burnetti (Q atesi), Pasteurella multocida

Kus Chlamydia psittaci
Kedi

At P. mallei

Inek C. burnetti

Francisella tularensis
Francisella tularensis
S. aureus, M. tuberculosis, P. carinii, Legionella spp.

Mycobacterium spp., P. carinii, fungus, CMV, S. pneumoniae,
Salmonella spp., Legionella spp.

S. pneumoniae, N. meningitidis, H. influenzae

/
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artma (takipne), hava agligina bagh olarak interkostal ve sups-
ternal retraksiyonlar, ploretik agriya bagl yiizeysel solunum,
agir olgularda ortopne ve siyanoz goriilebilir. Palpasyonda, tu-
tulan bolgede solunuma istirakte azalma, lokal fremitusda artis
saptanabilir. Oskiiltasyonda, tutulan lop veya segmentte ince
raller, brongiyal solunum sesi duyulabilir. Atipik pnomoniler-
den Legionella spp., C. burnetti ve C. psittaci infeksiyonlarin-
da goriilen konsolidasyon bulgulari, M. pneumoniae ve C. pne-
umoniae'de bulunmaz (11,45). Plevral efiizyon mevcutsa, lo-
kal fremitusta azalma ve perkiisyonda matite artis1 saptanabi-
lir. Plevral efiizyon siklikla H. influenzae infeksiyonunda go-
riiliir. Bununla birlikte efiizyona eglik eden sistemik tutulumlar
mevcutsa Legionella diisliniilmeli; tavsan, geyik gibi havyalar-
la temas hikayesi var ise Francisella tularensis akla getirilme-
lidir (45).

M. pneumoniae infeksiyonunda erythema multiforme, psit-
takozda Horder lekeleri cilt bulgular1 olarak saptanabilir. S.
pneumoniae olgularinda HSV tip-1 infeksiyonu eslik edebilir.
M. pneumoniae infeksiyonunda biilléz mirinjit; C. psittaci, C.
burnetti, Mycoplasma ve Legionella infeksiyonlarinda kalp tu-
tulumu, psittakoz ve Q atesinde splenomegali saptanabilir
(11,45).

Tam Yontemleri

Radyoloji

Gogiis radyografisi, klinik olarak pnomoni diisiiniilen
hastada, taniy1 destelemede, pnomoniyi taklit eden patoloji-
lerden ayirt edilmesini saglamada, plevral efiizyon, atelekta-
zi, pnomatosel ve apse gibi pnodmoni komplikasyonlarini ve
hastaligin siddetini belirlemede yardimcidir (25). Lober ve-
ya segmanter konsolidasyon, basta S. pneumoniae olmak
iizere tipik TKP etkenlerini diistindiiriir. Ancak bu etkenler,
kronik akciger hastalig1 olanlarda (kronik bronsit vb), co-
cuklarda ve yaslilarda yama tarzinda, bronkopnémonik in-
filtratlar ile karakterize atipik konsolidasyon paterni sergile-
yebilir (33). Dolayisiyla rontgenogramdaki infiltrat paterni-
ne bakarak etyolojiyi kestirmek her zaman miimkiin olma-
yabilir.

S. aureus ve P. aeruginosa bronkopnomonik infiltratlara
neden olur. S. aureus pnomonisinde infiltrasyonla ayn1 zaman-
da baglayan multipl apseler gozlenebilir. Bunlar hizla biiyiiyiip
pnomotosel denilen dev kistik yapilara doniisebilir ve pnémo-
toraksa neden olabilir. K/ebsiella pndmonisinde lober ve daha
sik olarak multilober tutulum olur. Tutulan lopta asir1 eksiidas-
yon nedeniyle hacim artig1 goriiliir, hizli nekroz ve kavitelesme
geliserek tiiberkiilozu taklit edebilir. H. influenzae pnémoni-
sinde daha ¢ok alt loplar tutulur. Oskiiltasyon bulgulari radyo-
lojik bulgulara gore daha 6n plandadir (45).

Legionella infeksiyonunda baglangictaki yama tarzinda
olan intersitisyel infiltratlar veya nodiiler infiltratlar etkili te-
daviye ragmen lober, hatta multilober konsolidasyona ilerle-
yebilir ya da baslangigtan itibaren lober goriiniimde seyreder
(1). Olgularin igte birinde plevral efiizyon eslik edebilir
(45). Mikoplazma pnomonisinde klinik goriiniimle paralellik
gostermeyen yaygin akciger tutulumu goriilebilir. Tek taraf-
l1 veya bilateral bir veya daha fazla segmenti tutan yama tar-
zinda infiltrasyonlar mevcuttur. Tutulum siklikla alt loplar-
dadir ve bronsiyal veya peribronsiyal dagilim gosterir. Ust
lop tutulumu ve plevral efiizyon nadirdir. Radyolojik goriin-

tiide kotiilesmeye ragmen hastalar klinik olarak stabil kalabi-
lirler (32).

Akciger grafisi viral pnomonilerin, virus dist etkenlerle
olusan pnomonilerden ayriminda da faydalidir. Viral pnomo-
nilerde grafide infiltrasyon bulgulart ¢ok azdir. Eger infiltras-
yon mevcutsa genellikle bilateral, perihiler, simetrik ve inter-
sitisyel paterndedir. Bakteriyel pnomonilerin ¢ogu fokal, seg-
manter veya lober dagilim gosterir (45).

Pnomonili bir hastada akciger grafisinin, pnomoninin
ilk 24 saatinde, dehidratasyon durumunda ve ciddi nétrope-
ni varliginda normal goriiniimde olabilecegi unutulmamali-
dir (1,45). Kronik brongit ve astim olgularinda, akciger gra-
fisi bulgular1 negatiftir. Hasta takibinde cekilecek akciger
filmlerinin siklig1, hastanin klinik durumuna ve komplikas-
yonlarin varligina gore degisir. Ornegin pnomokoksik pno-
monide antibiyotik tedavisine yanit alinmigsa tedavi sonun-
da bir kontrol filmi cekilmesi yeterlidir. Tiimor gibi diger
patolojilerle ayiric1 tanis1 gereken, rezoliisyonu geciken ol-
gular disinda toraks bilgisayarli tomografisi gerekli degildir
(11,45).

Rutin Biyokimyasal Bulgular

Tipik TKP'de Iokosit sayist genellikle 15 000-35 000/mm?
arasindadir. Komplike olmamis atipik pnomonide ve virus
pnomonisinde 16kosit sayist siklikla normaldir. Tiiberkiiloz ve
histoplazmozda pansitopeni goriilebilir. Genel olarak 16kosit
sayisinin 25 000/mm? {izerinde veya 3000/mm? altinda olmas1
kotii prognostik deger tasir (1,24).

Hemotokrit ve eritrosit sayist genellikle normal seviyeler-
dedir (1). Hemoglobin diisiikliigii M. pneumoniae infeksiyonu-
nu akla getirmelidir. Sedimantasyon hizi tipik pnémonilerde,
atipiklere gore daha yiiksek saptanmaktadir (46).

Transaminaz yiiksekligi 6zellikle bakteriyemik agir seyirli
pnomonilerde goriilmekle beraber diger etkenlerin de neden
oldugu hepatit komplikasyonunu gosterir. S. pneumoniae olgu-
larinin yaklasik %60'1nda, L. pneumophila pndmonisinde ol-
gularin %50'sinde transaminaz yiiksekligi saptanmistir (24).
Transaminaz yiiksekliginde, C. psittaci ve C. burnetti’de diisii-
niilmelidir (45).

Ure, kreatinin, biliriibin degerlerinde yiikselme, elektrolit
dengesizligi, hiperglisemi, proteiniiri ve hematiiri gibi labora-
tuvar bulgulari, agir pnomonili olgularda goriilebilir ve koti
prognoza isaret eder. Bagka bir nedenle agiklanamayan hipo-
fosfatemi ve hematiiri, Legionella infeksiyonunu diigiindiirme-
lidir (11,45).

Laboratuvar bulgular1 hastaligin etyolojik tanisini koy-
maktan ziyade, prognozu belirlemede ve yatis indikasyonu-
na karar vermede faydalidir. Yine de bazi bulgular spesifik
etkenleri diisinmememizi saglayabilir. M. pneumoniae’e
bagli pnémoni olgularinin %75'inde hastaligin erken seyrin-
de gecici soguk agliitinin yiiksekligi goriiliir. Soguk agliiti-
ninlerin negatif bulunmasi Mycoplasma spp. varligini digla-
maz (11). Soguk agliitinin seviyesinde oldukg¢a artis olmasi
Legionella spp. infeksiyonu ihtimalini ortadan kaldirir. 1/64
ve daha yiiksek seviyelerdeki artig tan1 koydurucu iken daha
diisiik seviyelerdeki yiikselmeler spesifik degildir (45). So-
guk agliitininlerin diisiik titrede yiikselmesi ¢esitli viral in-
feksiyonlarda ve neoplastik hastaliklarda da goriilebilir
(11,32).
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Mikrobiyolojik Inceleme

Pnomonili olgularda balgam materyalinin Gram boyamasi
ve kiiltiirii mutlaka yapilmalidir. Ancak, ozellikle yash hasta-
lar yeterli ve uygun balgam 6rnegi veremez (11,45). Dogrudan
ekspektorasyonla 6rnek alinamiyorsa, hipertonik tuzlu su ile
indiiksiyon veya postiiral drenajla elde edilebilir. Uygun 6rne-
§in nasil verilecegi hastaya ayrintili bir sekilde anlatilarak has-
tanin bunu miimkiinse saglik personeli denetiminde vermesi
saglanmalidir.

Koyu piiriilan ve pas renginde balgam tipik bakteriyel pa-
tojenler agisindan karakteristiktir; ancak Legionella infeksi-
yonu sonucunda da goriilebilecegi unutulmamalidir. Balgam-
da kan bulunmasi durumunda S. pneumoniae, K. pneumoniae
veya L. pneumophila oncelikle akla getirilmelidir (11,32).
Kotii kokulu balgam mikst anaerop infeksiyona isaret edebi-
lir (45).

Balgamin mikrobiyolojik inceleme icin uygunlugu de-
gerlendirilmelidir. Bunun i¢in kiiciik biiyiitmeli objektifte (x
10) yapilan incelemede, her alanda yassi epitel hiicre sayisi-
nin 10'un altinda, 16kosit (PNL) sayisinin 25'in iizerinde ol-
mast durumunda balgamin kaliteli oldugu kabul edilir (3).
Gram boyamasinda baskin mikroorganizma goriilmesi klinik
destekleme acgisindan yol gostericidir. Legionella spp., M.
pneumoniae, C. pneumoniae infeksiyonlarinda hakim mikro-
organizma goriilmez veya az sayida mikroorganizma mev-
cuttur. KOAH'l1 olgularda degismez bir sekilde mikst veya
normal flora goriildiigiinden balgam materyalinin mikrobi-
yolojik incelenmesi tani1 acisindan yol gosterici degildir
(11,45).

Balgam kiiltiiriiniin tan1 degeri, orafaringeal kontaminas-
yon riski nedeniyle Gram boyamasindan yiiksek degildir. An-
cak Gram boyamasi sonuglariyla uyumlu kiiltiir pozitifligi ta-
niy1 koymada ve antibiyotik seciminde yararli olabilir (45).

Hastaneye yatirilan tiim hastalardan miimkiinse antibiyotik
tedavisine baglamadan once kan kiiltiirii alinmasi, 6zellikle S.
pneumoniae ve H. influenzae'nin cogu kez bakteriyemik sey-
retmesi nedeniyle uygun olur. M. catarrhalis infeksiyonunda
bakteriyemi oldukc¢a nadirdir (11,45).

Legionella infeksiyonu diisiiniiliiyorsa antibiyotik tedavisi-
ne baglamadan once, balgamda direkt fluoresan antikor (DFA)
testi tan1 koymada faydali olabilir; ancak antibiyotik baglanmig-
sa DFA titresinde ¢ok hizli diisiis olacagi unutulmamalidir (11).

Zoonotik atipik patojenlerin (psittakoz, Q atesi, tularemi)
kiiltiir ve izolasyonunun zor olmasi ve ayrica laboratuvar per-
soneli icin ekstra koruyucu tedbirleri gerektirmesi nedeniyle
bu etkenler diisiiniildiigiinde oncelikle serolojik yontemler ter-
cih edilmelidir. Akut ve konvelesan donemde dort kat titre ar-
tisinin olmasi bu olgularda tan1 koydurur (11,45).

Legionella ve mikoplazma infeksiyonunda akut donemde
IgM antikorlarinin tespit edilmesi taniy1 destekler; ancak dzel-
likle Legionella infeksiyonlarinda antikor titrelerinin 6-8 haf-
tadan once pozitiflesmeyecegi bilinmelidir. Bu iki etken i¢in
akut ve konvelesan donemde dort kat titre artiginin veya sero-
konversiyonun gosterilmesi retrospektif tanida yararli olabilir.
Ayrica L. pneumophila serogrup tip 1 igin idrarda antijen testi
olgularin %80'inde pozitif saptandigindan tanida faydalidir
(2,11,45). Benzer sekilde pnomokok idrar antijen testi rutin
kan ve balgam Kkiiltiiriinden daha yiiksek duyarliliga sahiptir
(47). Hastaneye yatirilma indikasyonu konulan tiim hastalarda,

idrarda Legionella ve pnomokok antijen testi yapilmasi tavsi-
ye edilmektedir (48).

Perkiitan igne aspirasyonu ve bronkoskopik incelemeler
gibi taniya yonelik invazif girisimler agir ve/veya yogun ba-
kim gerektiren pndmonilerde uygulanmalidir (11).

Klinik Yaklasim ve Tedavi

Pnomonide mortaliteyi azaltmadaki en 6nemli faktor teda-
viye erken baglamaktir. Hastaneye yatirilan hastalarda ilk se-
kiz saat icinde uygun antibiyotik tedavisine baglamanin morta-
liteyi azalttigi gosterilmistir (3). Tedavide uygun antimikrobi-
yal ajan se¢im karari, tanisal, sendromik veya ampirik yakla-
simla verilir.

Tanisal yaklasimda etkeni belirlemek i¢in ayrintili tetkik-
lerin yapilmasina ihtiya¢ vardir. Tiim tanisal incelemelere rag-
men olgularin cogunda etken izole edilememektedir. Buna
ragmen tanisal yaklagimin, klinik basarisizligi 6nlemede, teda-
vi maliyetini, diren¢ gelisimini, ila¢ reaksiyonlarini azaltmada
ve epidemiyolojik 6nemi olan mikroorganizmalarin taninma-
sinda diger yaklasimlara gore iistiinliigii oldugunu bildiren ya-
yinlar mevcuttur (3,7). Infectious Diseases Society of America
(IDSA)’nin rehberinde, en azindan hastaneye yatirilan olgular-
da antibiyotik se¢iminin, taniya dayali olarak yapilmasi oneril-
mektedir (49).

Tedavide sendromik yaklagim, klinik tablonun tipik/atipik
ayrimina gore yapilmaktadir. Bu yaklasimin basit, ¢cabuk ve
ucuz olmak gibi iistiinliikleri olmasina ragmen giiniimiizde te-
davi secimi i¢in yeterli bir rehber degildir. Ancak, Fransa ve
Ispanya tedavi rehberlerinde halen bu yaklagimin tercih edildi-
§i goriilmektedir (7).

Ampirik tedavi yaklasiminda bazi kriterler esas almarak
olgular gruplandirilmakta ve bu gruplara etkili antimikrobik
ajan secimi yapilmaktadir. Olgularin gruplandirilmasinda yas,
hastaligin siddeti, hastaneye yatirilma gereksinimi, eslik eden
baska hastaligin varligi, lokal duyarlilik paternleri ve lokal epi-
demiyolojik veriler dikkate alinmaktadir (7).

Amerikan Toraks Dernegi (ATS) 2001 yilinda giincelles-
tirdigi rehberde, yas faktoriinii hasta gruplandirilmasinin digin-
da birakmis, hastaligin siddeti, hastaneye yatirilma gereksini-
mi, eslik eden kardiyopulmoner hastalifin varli§i ve belirli
bakterilerle infeksiyon riskini artiran faktorleri g6z 6niinde bu-
lundurarak hastalar1 dort gruba ayirmustir (3):

1. Risk faktorleri ve kardiyopulmoner hastalig1 olmayan
ayaktan tedavi edilecek hastalar,

II. Kardiyopulmoner hastalik (konjestif kalp yetmezligi
veya KOAH) ve/veya diger kolaylastiric1 risk faktorleri (di-
rengli pnomokok veya Gram-negatif bakteri) olan ayaktan te-
davi edilecek hastalar,

III. Hastaneye yatirilmasi gereken ancak yogun bakim bi-
rimine alinmasi gerekmeyen hastalar. Bu olgular sorumlu risk
faktoriiniin olup olmamasina gore ikiye ayrilmustir.

[ITa. Kardiyopulmoner hastalik, ve/veya diger kolaylas-
tirict risk faktorleri (huzurevinde yagsam dahil) bulunan hasta-
lar.

[IIb. Kardiyopulmoner hastalig1r ve diger kolaylastirici
risk faktorleri bulunmayan hastalar.

IV. Yogun bakim biriminde tedavi edilmesi gereken agir
pnomonili hastalar. Bu olgular Pseudomonas infeksiyonu riski
tasiyan (IVa) ve tagimayanlar (IVb) olarak iki gruba ayrilmis-
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/ Tablo 7. TKP'de Risk Faktorleri (25) \

1. 65 yas ve lizeri

2. Eslik eden hastalik:
KOAH
Brongiektazi
Kistik fibroz
Diyabetes mellitus
Bobrek hastaligi
Konjestif kalp yetmezligi
Karaciger hastaligi
Malignite
Serebrovaskiiler hastalik

3. Bir y1l icinde pnomoni tanisiyla yatis

4. Splenektomi

5. Alkolizm

6. Malniitrisyon

\7. Huzurevinde yagama /

tir (3). Rehberde gruplara gore olasi etyolojik ajanlar belirlen-
mis ve bu potansiyel patojenlere uygun ampirik tedavi rejimle-
ri Onerilmistir.

IDSA raporunda, tanisal tedavi birinci oncelik olarak ele
alinmis, etken izole edilemediginde olgular ayaktan ve yatiri-
larak tedavi edilenler olarak ikiye ayrilarak ampirik tedavi se-
cenekleri sunulmustur. Hastaneye yatirilan hastalarda ise yo-
gun bakim kriteri tasiyan veya tasimayan olgular i¢in ayr1 ayri
ampirik tedavi segimleri belirlenmistir (49).

Ulkemizde de Toraks Dernegi Solunum Sistemi Infeksi-
yonlar1 Calisma Grubu tarafindan "Pnomoni Tan1 ve Tedavi
Rehberi" ilk olarak 1998 yilinda yayimlanmig, 2002 yilinda
glincellenmistir. Ulusal bakis acimiz1 yansittig1 icin, TKP ol-
gularinda tedavi se¢iminin bu rehber dogrultusunda yapilmasi-
nin uygun olacagini diisiinmekteyiz. Rehberin kolay anlagila-
bilir ve uygulanabilir olmas: amactyla hastalar dort gruba ay-
rilmstir (25).

Grup I: Geng (65 yasin altinda), risk faktorleri (Tablo 7)
ve agirlastirict faktorleri (Tablo 8) tasimayan, ayaktan tedavi
edilecek hastalardir. Baglica sorumlu patojenler S. pneumoni-
ae, M. pneumoniae, C. pneumoniae, H. influenzae ve viruslar-
dir. Bu hastalarda klinik tablo tipik pnomoniye uyuyorsa 6nce-
likle pnomokoksik pnomoni diisiiniilmeli ve asir1 duyarlilik
Oykiisii yoksa ilk segenek penisilin (prokain penisilin, yliksek
doz amoksisilin) olmalidir. Klinik tablo atipik pnomoniyle
uyumlu oldugunda, tipik/atipik ayirimi yapilamadiginda veya
tipik pnomoni diisiilmesine ragmen hastanin penisilin alerjisi
oldugu biliniyorsa tedavide makrolid grubundan bir antibiyo-
tik veya doksisiklin se¢ilmelidir. Bu grup olgulardan, en az ii¢
giinliik antibiyotik tedavisine ragmen atesi diismeyenler hasta-
neye sevk edilmelidir.

Grup II: 1leri yas grubunda veya diger risk faktorlerini ta-
styan ancak agirlastirict faktorler bulunmayan ayaktan tedavi
edilecek hastalardir. Bagica sorumlu patojenler; S. pneumoni-
ae, M. pneumoniae, C. pneumoniae, H. influenzae, aerop
Gram-negatif comaklar ve viruslardir. Tipik ve atipik etkenler
birlikte de bulunabilir (mikst infeksiyon); ancak serolojik test-
lerin pozitif bulunmasi her zaman atipik etkenlerle hastaligin
varligini gostermez.

Bu hastalarda ampirik olarak baslanmasi onerilen tedavi
ikinci kusak sefalosporin (sefuroksim, sefprozil, sefaklor) ve-
ya B-laktamaz inhibit6rlii aminopenisilindir (amoksisilin/kla-
vulanik asid, sulbaktam/ampisilin). Oral tedavide uyum sorunu
yasanmas1 durumunda seftriakson tercih edilebilir. Klinik ati-
pik pnomoniyle uyumluysa veya mikst infeksiyon diisiiniilii-
yorsa tedaviye bir makrolid veya doksisiklin eklenmelidir.

Onceden B-laktam antibiyotik kullanilmig yanitsiz hasta-
larda ve Gram-negatif enterik ¢omaklar i¢in risk grubunda ol-
mayan hastalarda tek basina makrolid (H. influenzae'ye etkin
olmasi nedeniyle azitromisin, klaritromisin) kullanilabilir.

Grup III: Agirlastirict faktorleri tagiyan, hastaneye yatiri-
larak tedavi edilmesi gereken hastalardir. Bu olgular risk fak-
torlerinin olup olmamasina gore iki alt gruba ayrilir.

Grup Illa: Agirlastiric: faktorleri olan ancak sorumlu risk

faktorleri ile penisilin diren¢li pnémo-
kok ve Gram-negatif aerop enterik

/ Tablo 8. TKP'de Agirlastiric1 Faktorler (25)

\ comak agisindan risk tagimayan geng

hastalardir. Bu olgularda sorumlu et-

Fizik Muayenede Tespit Edilen Laboratuvar Bulgularina Gore kenler S. pneumoniae, M. pneumoni-

Agirlastiric: Faktorler Agirlastiric: Faktorler ae, C. pneumoniae, mikst infeksiyon

L Bili . - 5 3 (tipik+atipik bakteri), H. influenzae,

. Biling degisikligi 1. Beyaz kiire <“4000/mm veya >30 000/mm Legionella spp. ve viruslardir. Ampi-

2. Ates<35°C veya Notrofil <1000/mm?> rik tedaviye parenteral makrolid

>40°C (oral) 2. Kan gazlart (oda havasinda) (azitromisin veya klaritromisin) ile

3. Kan basmcr: Pa0,<60 mmHg, baslanmalidir. Klinik tablo tipik pno-

Sl,StOhk<,90 mmHg PaC0O,>50 mmHg moni ile uyumlu ise parenteral peni-
Diyastolik<60 mmHg 520,<%92 silin ilk secenek olmalidir.

4. Solunum . pH <7.35 Grup IITb: Agirlastiric: faktorlere

sa}y151>30/ dakika 3. BUN >30 mg/dl (10.7 mmol/lt) ilave olarak sorumlu risk faktorleri

3. Siyanoz 4. Na <130 mEq/lt ve/veya penisiline direngli pndmokok

5. Akciger filminde multilober tutulum, kavite, ve/veya Gram-negatif aerop enterik

plevral efiizyon, hizli progresyon comak agisindan risk tastyan hastalar-

6. Sepsis veya organ disfonksiyonu bulgulari dir. Bu olgularda sorumlu etkenler S.

(metabolik asidoz, uzamug PT, aPTT, pneumoniae (penisiline direngli suglar

\ trombositopeni, fibrin yikim iriinleri >1:40)/ dahil) ve H. influenzae basta olmak

iizere, M. pneumoniae, C. pneumoni-
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< Tablo 9. Yogun Bakim Unitesine Yatirilma Olciitleri (25) N

\e]

. Septik sok tablosu

Minér 1. PaO,/FiO, <300 mmHg

. Konfiizyon

. Solunum sayis1 >30/dakika

NN BN

Major 1. Mekanik ventilasyon gerektiren solunum yetmezligi veya PaO,/Fi0,<200 mmHg

. Kan basincr: Sistolik <90 mmHg, diyastolik<60 mmHg

. Idrar miktarinin <20 ml/saat veya 80 ml/4 saat olmasi veya diyaliz gerektiren akut bobrek yetmezligi
. Akciger filminde bilateral veya multilober tutulum, 48 saat icinde opasitede %50'den fazla artig /

ae, mikst infeksiyon, aerop Gram-negatif comaklar, anaerop-
lar, viruslar ve L. pneumophila’dir.

Ampirik tedaviye parenteral ikinci kusak sefalosporin (se-
furoksim) veya anti-Pseudomonas etkili olmayan {iglincii ku-
sak sefalosporinler (seftriakson, seftizoksim, sefodizim, sefo-
taksim) veya B-laktamaz inhibit6rlii aminopenisilinlerden biri-
ne ilave olarak Legionella veya mikst infeksiyon ihtimaline
kars1 makrolid (intravendz veya oral) veya doksisiklin kombi-
nasyonu ile baslanmalidir [(ikinci kusak sefalosporin/iigiincii
kusak sefalosporin/aminopenisilin) + (makrolid/doksisiklin)].
Eger Legionella spp. infeksiyonu kanitlanmigsa rifampisin ila-
ve edilir [(ikinci kusak sefalosporin/iigiincii kusak sefalospo-
rin/aminopenisilin) + (makrolid + rifampisin)].

Ik baslanan ikili kombinasyon tedavisine yanit alinama-
migsa ve/veya bu ilaglara alerji varsa ve/veya yliksek diizeyde
penisilin direncli pnomokok riski (Tablo 10) mevcutsa tedavi-
de yeni kusak kinolonlar (moksifloksasin, levofloksasin) tek
basina kullanilabilir.

Grup IV: Yogun bakim birimine yatirilma olgiitlerini tagi-
yan (Tablo 9) hastalardir. Pseudomonas infeksiyonu riskine
(Tablo 10) gore iki alt gruba ayrilir.

Grup IVa: Yogun bakim iinitesine yatirilmast gereken an-
cak Pseudomonas infeksiyonu riski (Tablo 10) tasimayan has-
talardir. Sorumlu etkenler S. pneumoniae (penisiline direngli
pnomokok dahil), Legionella spp., H. influenzae, enterik Gram-
negatif comaklar, S. aureus, M. pneumoniae ve viruslardir.

Ampirik tedaviye parenteral anti-Pseudomonas etkinligi
olmayan tigiincii kusak sefalosporinler (seftriakson, seftizok-
sim, sefodizim, sefotaksim) veya -laktamaz inhibitorlii ami-
nopenisilinlerden birine ek olarak, Legionella spp. veya
mikst infeksiyon ihtimaline karg1 makrolid (intravendz veya
oral) ya da doksisiklin kombinasyonu ile baslanmalidir
[(iclincii kusak sefalosporin/aminopenisilin) + (makro-
lid/doksisiklin)]. Klinik ve radyolojik olarak S. aureus infek-
siyonu diisiiniiliiyorsa kombinasyonda aminopenisilinler ter-
cih edilmelidir. Eger Legionella infeksiyonu kanitlanmigsa
rifampisin ilave edilir (ligiincii kusak sefalosporin/aminope-
nisilin + makrolid + rifampisin). Bu olgularda da tek basina
yeni kusak kinolonlarin kullanilmasi diger ajanlara alternatif
olarak onerilmektedir.

Grup IVbh: Yogun bakim iinitesine yatirilmasi gereken
ve Pseudomonas infeksiyonu riski (Tablo 10) tagiyan hasta-
lardir. Bu olgularda onerilen tedavi anti-Pseudomonas bir
B-laktam ile bir aminoglikozid veya kinolon (siprofloksasin
veya ofloksasin) kombinasyonudur. Kinolon kullanimi
kontrindike olan hastalarda kombinasyondaki yerine makro-
lid ilave edilir. Anti-Pseudomonas etkili B-laktam olarak,
iictincii kusak sefalosporin (seftazidim), dordiincii kusak se-
falosporin (sefepim), karbapenemler (imipenem/silastatin,
meropenem), piperasilin/tazobaktam, tikarsilin/klavulanik
asid veya sefoperazon/sulbaktam seceneklerinden biri tercih
edilir.

/ Tablo 10. Spesifik Patojenlerle Infeksiyonu Kolaylastirica Ozel Risk Faktorleri (3)

Pseudomonas aeruginosa
Malniitrisyon

Yapisal akciger hastalif1 (bronsiektazi)
Kortikosteroid tedavi (prednizon > 10 mg/giin)
Genis spektrumlu antibiyotik tedavisi (son bir ayda yedi giinden daha uzun)

Gram-negatif enterik bakteriler

Huzurevinde yasama

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

Penisiline direncli pnomokok Alkolizm

65 yas iistii popiilasyon
Son ii¢ ay igerisinde B-laktam antibiyotik kullanimi

Bagisiklig1 baskilayan hastaliklar (kortikosteroid tedavisi dahil)
Birden fazla eslik eden hastalik

NG Kres ¢cocugu ile yakin temas )
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Tedavi Siiresi ve Tedaviye Yanitfin Degerlendirilmesi

Tedavi siiresi sorumlu ajana gore degismekle beraber ge-
nel olarak hastanin atesi diistiikten bir hafta sonrasina kadar te-
daviye devam edilmelidir. Pnomokoksik pnomonide 7-10 giin,
mikoplazma ve klamidya pnomonilerinde 14 giin, Legionella
pnomonisinde 14-21 giin olmalidir. Agir pnémonili olgularda
eger etken saptanamamigsa tedavi siiresi ii¢ haftadan az olma-
malidir (3,25).

Uygun antibiyotik seciminde, 48-72 saat icinde atesin
kontrol altina alinmasi ve belirgin klinik iyilesme beklenir. Bu
nedenle ilk 72 saat i¢inde antibiyotik tedavisini degistirmemek
gerekir. Ancak baslangicta alinan kiiltiirde izole edilen etkene
etkili olmayan bir antibiyotik secilmis ise veya hastanin klini-
ginde belirgin kotiilesme varsa bu siire beklenmeden tedavi de-
gistirilmelidir. Uygun antibiyotik secimine ragmen yasli hasta-
larda, eslik eden kronik hastali1 olanlarda ve immiinosiiprese
olgularda klinik diizelmenin gecikebilecegi goz ardi edilme-
melidir (25).

Tedaviye yanit vermeyen hastalarda, antibiyotik se¢cimin-
de yanliglik veya hastanin tedaviye uyumsuzlugu ve sorumlu
patojenin antibiyotige direncli olmasi oncelikle akla getiril-
melidir. Beraberinde komplikasyon gelismesi (parapnomonik
efiizyon, ampiyem, apse, endokardit, kateter infeksiyonu),
nadir goriilen patojenlerle infeksiyon (Mycobacterium spp.,
mantarlar, C. burnetti), klinik olarak fark edilmeyen immiino-
siipresyon, pnomoniyi taklit eden infeksiyon digt hastaliklar
(brons kanseri, pulmoner emboli, kalp yetmezligi, bronchioli-
tis obliterans organize pnomoni, Wegener graniilomatozu,
eozinofilik pndmoni) gibi bazi olas1 nedenler gozden gegiril-
melidir (25).

TKP Etkenlerinde Diren¢ Sorunu

Giintimiizde tedavi basarisizliginda en ¢ok tartisilan konu-
lardan biri, pnomokok izolatlarinda artan oranda penisilin di-
rencinin goriilmesidir. Pnomokoklarda penisilin direnci, bakte-
rinin hiicre duvar sentezinde rol oynayan penisilin baglayan
proteinler (PBP)'deki degisimlere baglidir. Giincel tanimlama-
ya gore yiiksek diizeyde diren¢ minimal inhibitor konsantras-
yonun (MIK) >2.0 mg/lt, orta diizeyde direng¢ MIK 0.12-1.0
mg/lt olmasi olarak tanimlanmaktadir (3).

Pnomokoklarda penisilin direng oranlari cografi farklilik
gostermektedir. 2001-2003 yillarinda sekiz Avrupa iilkesin-
de yiiriitiilen ortak calismada toplam 2279 S. pneumoniae
izolatinin %24.6's1 penisiline orta veya yiiksek direncli bu-
lunmustur. Calismaya dahil edilen iilkelerden Almanya ve
Avusturya'daki penisilin direnci sirasiyla %6.0 ve %4.4
oranlariyla diisiik; Fransa'da %47.6, Ispanya'da %61.9 oran-
lartyla oldukga yiiksek olarak saptanmistir (50). Benzer se-
kilde ABD'de %40'lara ulasan penisilin direnci bildirilmek-
tedir (51). Toplumdan kazanilmis solunum yolu etkeni olan
patojenlerin antimikrobiyal ilaclara duyarliliklarinin arasti-
rildigr 1998-2000 Alexander projesinde, 26 iilkeden topla-
nan 8882 S. pneumoniae izolatinda, penisiline yiiksek diizey-
de direnc diinya capinda %18.2 olarak bulunmustur (52). Pe-
nisiline direncli pnomokoklar biiyiik oranda diger antibiyo-
tiklere de direnclidir. Yiiksek diizeyde direng gosteren susla-
rin aynt zamanda, %42'sinde sefotaksim, %52'sinde merope-
nem, %61'inde eritromisin ve %92'sinde trimetoprim/siilfa-
metoksazol direnci oldugu gosterilmistir (53). Bu bulgular

pnomokoklardaki penisilin direncinin global bir sorun oldu-
gunu gostermektedir.

Ulkemizde 1992-1999 yillarini kapsayan calismalarin bir-
likte degerlendirilmesi sonucunda; 1045 pnomokok susundan
%69'u penisiline duyarli, %27'si orta diizeyde direncli ve %4t
yiiksek diizeyde direncli bulunmustur. Toplam penisilin diren-
ci %31'dir (54). 2000-2005 yillart arasinda iilke genelinde
TKP olgularindan izole edilen pnomokok suslarinin antibiyo-
tik duyarliliginin irdelendigi bir makalede, tiim izolatlarin or-
talama %6.4'liniin yliksek diizeyde, %30.9'unun orta diizeyde
diren¢ gosterdigi belirtilmistir. Toplam penisilin direnci
%37.3’tiir (55). Bu sonuglar, penisiline direngli pndmokokla-
rin lilkemiz icin giderek artan bir sorun oldugunu gostermekte-
dir.

Penisiline direngli pndmokok izolatlart ile bir¢cok infeksi-
yon rapor edilmesine karsin heniiz penisiline direngli pnomo-
kok ile olugan pnomoni tedavisinde penisilin veya ampisilin
kullanimu ile bakteriyolojik basarisizlik vakasi bildirilmemis-
tir. Diinyanin bir¢ok bolgesindeki pnomokok izolatlar1 arasin-
da mevcut penisiline direng diizeyi ve prevalansi penisilin ye-
rine gececek bir tedaviye ihtiyag oldugunu gostermemektedir
(56).

Penisiline duyarl suglarla olusan infeksiyonlarda penisilin
veya bir aminopenisilin standard dozda hala tedavide etkindir.
Orta diizeyde direngli suglarla infekte olan olgularda B-laktam
ajanlar uygun segenektir; ancak daha yiiksek dozlar 6nerilmek-
tedir (56). Ispanya'da yapilan bir calismada orta diizeyde di-
rengli suglarla olusan pnomokoksik pnomonili hastalarda daha
yiiksek mortaliteye dogru belirgin olmayan bir egilim olmasi-
na ragmen, penisilinle (amoksisilin) tedavi edilenlerle genis
spektrumlu B-laktamlarla tedavi edilenler arasinda mortalite
hiz1 benzer bulunmustur (57).

Yiiksek diizey penisiline direngli izolatlarla olusan infeksi-
yonlarin uygun tedavisi hakkinda veriler net degildir. Farma-
kodinamik ¢aligmalar, B-laktam antibiyotiklerin serum kon-
santrasyonlarinin ila¢ doz araliginin %40 ve iizerindeki siire-
lerde izolatin MIK degerinin iizerinde olacak sekilde uygulan-
masinin yiiksek bakteriyolojik etkinlik sagladigini gostermek-
tedir (58). Bunun yaninda, penisiline yiiksek direngli olgularda
[-laktamlarla tedavinin etkisiz oldugunu bildiren caligmalar da
vardir (59). Bu olgular iigiincii kusak sefalosporin veya yeni
anti-pnomokoksik kinolonlar gibi bir alternatif ajanla tedavi
edilmelidir (56).

Penisiline direngli pnomokok tedavisinde yeni kinolonlara
ilave olarak, streptograminler ve oksazolidinonlar gibi yeni
ajanlar kullanilabilir. Bir oksazolidinon olan linezolidin Gram-
pozitif mikroorganizmalara etkisi oldukga iyi olup, miikemmel
doku penetrasyonu ve intravendz/oral kullanimi nedeniyle pe-
nisiline diren¢li pndmokok suslari i¢in vankomisine alternatif
olabilir; ancak siddetli infeksiyonu olan hastalar icin saklan-
malidir. Streptograminler (kinupristin/dalfopristin) penisiline
direngli pnomokok infeksiyonlarda 6zellikle kinolonlarin kul-
lanilamadig1 ¢ocuklarda bir alternatif olarak goriilmektedir
(60).

S. pneumoniae’de makrolidlere diren¢ metilasyon veya
mutasyon ile ribozomal hedefin degistirilmesi ya da ilacin ak-
tif atilimi ile olugsmaktadir (61). Tiirkiye genelinde yapilan ¢e-
sitli caligmalarda makrolid direnci %4-19.4 arasinda degis-
mektedir (62). Makrolid direncinin klinik etkisine dair siiphe-
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ler bulunmaktadir. Baz1 arastirmacilar "in vivo-in vitro para-
doks"a iliskin kamitlar bulmustur. In vitro direng ile in vivo
makrolid/azalidin klinik bagaris1 arasinda uyumsuzluklar rapor
edilmektedir (63). Bununla beraber bir¢ok makrolid/azalid te-
davi basarisizligi da rapor edilmektedir ve bir¢ok klinisyen bu
ajanlarin direng goriilen kendi bolgelerinde kullanilmamasini
onermektedir (56).

Pnomokok izolatlarinin fluorokinolon direnci diinya ¢apin-
da diisiik olmasma ragmen, Kanada gibi bu ajanlarin yogun
kullanildig: iilkelerde artan diren¢ oranlari bildirilmektedir
(64). Tiirkiye'de yapilan caligmalarda bir olgu disinda heniiz
levofloksasin, gemifloksasin ve moksifloksasine diren¢ olma-
dig1 goriilmektedir (65). Bununla birlikte yeni kinolonlarin ar-
tan oranda kullanimi sonucu yakin gelecekte iilkemizde de
pnomokoklarda kinolon direncinde artig olacagi gz ardi edil-
memelidir.

H. influenzae’da B-laktam antibiyotiklere direng B-lakta-
maz yapimt ile karakterizedir. Bunun yaninda penisilin bag-
layan proteinlerde degisiklikler sonucu da B-laktam direnci
gelisebilmektedir. Bu degisiklik sonucu B-laktamaz-negatif
ampisiline direngli izolatlar ortaya ¢ikmaktadir. Ulkemizde
yapilan bir ¢alismada 272 H. influenzae izolatinda B-lakta-
maz yapimi %7 olarak bulunmustur. Bu izolatlarin 262’si so-
lunum yolu 6rnegi olup tamami sefotaksim ve azitromisine
duyarli bulunmustur (66). Bir baska calismada B-laktamaz
pozitiflii %4.2 olarak bulunmus ve higbir izolatta telitromi-
sin, azitromisin ve kinolonlara diren¢ saptanmamistir (67).
Bu sonuclara gore H. influenzae kaynakli TKP olgularinin te-
davisinde iilkemiz i¢in 6nemli bir diren¢ sorunu goriilme-
mektedir.

M. catarrhalis’in B-laktam direncinde (-laktamaz yapimi
6nemli rol oynamaktadir ve iilkemizde yapilan bir ¢alismada izo-
latlarin %80’inde pozitiflik saptanmistir. Bu izolatlar ayni zaman-
da ampisilin, trimetoprim/sulfametoksazole direngli bulunurken,
diger antibiyotiklere duyarli olduklart goriilmiistiir (66).

Genel olarak tiim TKP etkenlerinin direng oranlarinda ar-
tig olmaktadir ve uygunsuz antibiyotik kullaniminin 6niine ge-
cilemedigi siirece de artmaya devam edecektir.

Tedavide Monoterapinin Yeri

Kuzey Amerika tedavi rehberlerinde altta yatan hastaligi
olmayan, ayaktan tedavi edilen olgularda ilk secenek olarak
makrolidler 6nerilmektedir. Yeni kusak makrolidlerden azitro-
misinin hafif-orta seyirli TKP olgularinda tedavi etkinligi son
derece iyidir (68). Son yapilan calismalarda giinde tek doz 2
gram azitromisinle tedavi edilen olgularin %92’sinde klinik
basart saglanmistir (69). Legionella pnomonili olgularda sekiz
giinliik azitromisin tedavisinin %95 oraninda bagari sagladigi
gosterilmistir (70). Ancak makrolid monoterapisi iki nedenden
otiirii sorun teskil etmektedir. Bunlardan biri pndmokok izolat-
larmin yaklasik %20’sinin makrolidlere dogal olarak direncli
olmasidir. Bir digeri de pnomokoklarda kazanilmis penisilin
direncinde artisa yol agmasidir (7). Ayrica hastaneye yatiril-
mas1 gereken orta, orta-agir seyirli olgularda parenteral azitro-
misin monoterapisinin diigiik serum konsantrasyonu nedeniyle
tedavi basarisizligina yol actig1 bildirilmistir (71).

Telitromisin monoterapisi ile tedavi edilen olgularda kla-
ritromisin ve amoksisilin tedavilerine benzer klinik bagar1 elde
edilmistir. Ayrica makrolid direncli pnomokoklarin neden ol-

dugu infeksiyonlarda da tedaviye yanit oranlart kabul edilebi-
lir diizeydedir. Bu ilag, sadece oral formunun bulunmasi nede-
niyle agir seyirli olgularda kullanilamamaktadir (72).

Solunumsal kinolonlar tipik ve atipik patojenleri kapsa-
yan etki spekturumu ile TKP’de ampirik tedavide 6zellikle
Kuzey Amerika iilkelerinde en sik tercih edilen ajandir (5).
Kinolonlarin monoterapideki klinik basarisin1 gosteren cok
sayida calisma mevcuttur (73,74). Orta-agir seyirli olgularda
bes giinliik levofloksasin tedavisinin %92 oraninda klinik ba-
sar1 sagladig1 gosterilmistir. Hastaneye yatirilarak tedavi edi-
len olgularda bu ajanlarla yapilan tedavinin tek bagina mak-
rolid veya B-laktam antibiyotik tedavilerine oranla sagkalim
acisindan anlamli iistiinliigii oldugu gosterilmistir (75). Kino-
lonlarin bu iistiinliiklerine ragmen direng ortaya ¢ikisini 6nle-
mek icin toplumda kazanilmis pnomonilerde ilk secenek ola-
rak kullanilmamasi rasyonel bir yaklasim olarak goriilmekte-
dir. B-laktam ajanlara alerjik olanlar, yiiksek direngli suglarin
etken oldugu bilinen veya siiphelenilen durumlar ve ilk teda-
vinin basarisiz oldugu durumlar icin bu ajanlar elde sakl tu-
tulmalidir (56).

Tedavide Ulusal Rehbere Uyumun Etkinligi

TKP’li olgularin dogru simiflamasi ve triaji ile epidemiyo-
lojik verilerin 1s18inda dogru ampirik tedavi baslanmasi
sonucunda hastaliga ait komplikasyonlarin, gereksiz hasta
sevklerinin ve maliyet artislarinin oniine gecilmesi miimkiin-
diir. Bu amagla bircok iilkede ulusal tani ve tedavi rehberleri
geligtirilmistir. Ulusal rehberlere uyum sonucu tedavi basari-
sinda artig, maliyet, mortalite ve hastane yatis siirelerinde azal-
ma saglandig1 goriilmektedir (76,77).

Gokirmak ve arkadaglari (78), 1998 yilinda yayimlanan
ulusal Pnomoni Tan1 ve Tedavi Rehberi’ne uygun tedavi veri-
len olgularda basar1 oranin1 %92, uygun tedavi verilmeyen ol-
gularda bagar1 oranin1 %76 olarak bulmuglardir. 2002 yilinda
giincellenen rehberde stafilokoksik pnomoni riskini artiran fak-
torler ve uygun tedavi semast ile aspirasyon pnomonisi ayri bir
baslik altinda incelenmistir.

Ulkemizde yapilan baska bir galismada, ulusal rehbere
uyum ile hastaneye gereksiz yatislarin ve mortalitenin azaldig1
gosterilmistir (19). Tedavi rehberlerine uyumun mortalite {ize-
rine etkisini irdeleyen bircok yabanci kaynakli ¢alismada ben-
zer sonuglar bulunmustur. Bodi ve arkadaglari (79), 15 aylik
prospektif calismalarinda IDSA rehberine uyumla agir seyirli
pnomoni olgularinda mortalitenin azaldigin1 gostermislerdir.
Mortensen ve arkadaslart (80), tedavide ulusal kilavuzlara
uyulmasinin pnomonili hastalarda 30 giinliik mortaliteyi azalt-
tigint tespit etmiglerdir. Bunun yaninda karsit goriigler de var-
dir. Cazzola ve arkadaslar1 (81), ATS rehberine uyum olmast
durumunda hastanede yatig siiresinin kisaldigini, yine tedavi
maliyetlerinin azaldigini; ancak pndmoninin seyrinin iyilesme-
sinin rehbere uyumla degil, uygun tedavi secimiyle oldugunu
bildirmigtir.

Sonug olarak, iilkemizde yapilan calismalara gore ulusal
Pnomoni Tan1 ve Tedavi Rehberi’ne uyumla, gereksiz hastane-
ye yatigin ve mortalitenin azaldig1 soylenebilir. Ancak, daha
genis serileri iceren prospektif calismalara ihtiyac vardir. Ul-
kemiz gercegini yansitan epidemiyolojik veriler ile rehbere
uyumun etkinligini inceleyen calisma sonuclar birlikte deger-
lendirilerek, rehberin giincellestirilip gelistirilmesi gerekir.
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Korunma

TKP’ye zemin hazirlayan konak patolojilerinin kontrolii
ve savunma sisteminin gii¢lendirilmesi, korunmada oncelikli
hedefimiz olmalidir. Bu amagla, kronik hastaliklarin uygun se-
kilde takip ve tedavisi, dengeli beslenme, sigara, alkol ve ilag¢
bagimliliginin kontrolii ve hijyenik yasam kosullarinin saglan-
masit gerekir. Pnomokoksik pnomoninin yiiksek mortaliteyle
seyretmesi, influenza pnomonisinde komplikasyon riskinin
fazla olmasi1 nedeniyle yiiksek risk tastyan bireylerin immiini-
zasyonu gerekmektedir (3,12). Koruyucu hekimligin gelisme-
si, ¢evre kirliliginin 6nlenmesi, kisisel hijyene 6nem verilmesi
ve dogal cevrenin korunmasi toplum genelinde alt solunum
yolu infeksiyonlarinin kontrolii agisindan atilabilecek 6nemli
adimlardir.
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