Turkish Journal of Clinics and Laboratory

Volum 6 Number 2 p: 63-72

Review

Toplum kokenli pnomonilerde tani ve tedavi

Diagnosis and treatment of community acquired pneumonia
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OZET

Pnomoni, enfeksiy6z bir mikroorganizmanin neden oldugu akciger dokusunun konsolidasyonu ve inflamasyonudur. Toplum
kokenli pnédmoni (TKP) yakin zamanlarda hastanede yatmamis ya da diizenli saglik bakimi almamis kisilerde, akcigerlerde
gelisen akut bir enfeksiyondur. Sik rastlanan bir durumdur ve gorilme sikhdr yash hastalar arasinda daha ytksektir.
Toplum kokenli pnémoni ayakta gecirilen hafif bir enfeksiyondan, hastanede yatmayi hatta yogun bakimi gerektirecek
agir bir hastaliga kadar degisik varyasyonlarda olabilir ve hala morbidite ve mortalitenin 6nemli bir nedenidir. Eriskinlerde
Streptococcus pneumoniae en sik izole edilen patojendir, cocuklarda ise Respiratuar Sinsityal virlis en sik neden olan
viral ajandir. Tedavi stratejileri siklikla epidemiyolojik ve demografik veriler isiginda ampiriktir. Bu yazida toplum kokenli
pndmoninin epidemiyolojisi, etiyolojisi, risk faktorleri, tani ve tedavisi 6zetlenmistir.

Anahtar kelimeler: Hastane kokenli pnédmoni, etiyoloji, tanisi, tedavisi

ABSTRACT

Pneumonia is defined as inflammation and consolidation of lung tissue due to infectious microorganisms. Community
acquired pneumonia is a syndrome in which acute infection of the lungs develops in persons who have not been hospitalized
recently and have had little contact to the health care system. It is a common condition and its attack rates are highest in
elderly persons. Community acquired pneumonia can vary from a mild outpatient iliness to a more severe disease, requiring
admission to a hospital or even an intensive care unit and it remains an important cause of morbidity and mortality.
Streptococcus pneumoniae is the most common pathogen and Respiratory Syncitial virus is the most common important
viral pathogen in children. Therapeutic strategies are usually empiric, based upon demographic and epidemiologic factors.
In this manuscript, epidemiology, etiology, risk factors, diagnosis and treatment of community acquired pneumoniae are
summarised.

Key words: Community acquired pneumonia, epidemiology, etiology, diagnosis, treatment

Sorumlu Yazara: Dr. Reyhan OZTURK, Ankara Kamu Hastaneleri Kurumu, 1. Bélge Sekreterligi, Tibbi Hizmetler Baskanhgy,
Ankara, TURKIYE

GSM: 0090 5444263256 e-mail: drreyhan@hotmail.com

Received: 27.04.2015 Accepted: 31.07.2015

63



Giris

Onemli bir 6liim nedeni olan pnémoni 18001{ yillarin sonun-
dan bu yana modern mikrobiyolojideki gelismelerle birlikte
yogun olarak incelenmektedir. Bu ilerleme ve antimikrobiyal
ajanlardaki gelismelere ragmen pndmoni hala komplikasyon-
larin ve 6limin 6nemli bir nedenidir. Toplum kokenli pnémo-
ni (TKP) yakin zamanlarda hastanede yatmamis ya da diizenli
saglik bakimi almamis kisilerde, akcigerlerde gelisen akut bir
enfeksiyondur [1].

ileri yas, baskilanmis immun fonksiyonlar toplum kékenli pno-
moni riskini arttinr. Bununla birlikte dental bakim ve yiksek
sosyoekonomik diizey riski azaltir. TKP, hala saglik harcama-
larinin en 6nemli nedenidir ve tiim dlinyada yiiksek maliyete
neden olmaktadir [2].

Etiyoloji

Bakteriyel ve viral ajanlar en sik etiyolojik ajanlardir. Fungal ve
parazitik etiyoloji daha nadirdir [2]. Antibiyotiklerden onceki
donemlerde Streptococcus pneumoniae, pndmoninin %95
nedeniydi. Hala pnomokoklar TKP de sik rastlanan bir etken
olmakla birlikte, sikhigi azalmaktadir ve gliniimiizde Amerika
Birlesik Devletleri’'nde hastanede yatan hastalarin %10-15'inde
gorulmektedir. Pndmokokal polisakkarit asilarin eriskinlerde
yaygin olarak kullanimi, cocuklar icin ulusal pnémokok asi
uygulamalari ve sigara icme oranindaki dislis bu azalmanin
nedenleri arasindadir. Avrupa ve diinyanin diger bolgelerinde
pnémokok asisinin daha az uygulandigi ve sigara igme orani-
nin yiiksek oldugu yerlerde pnémokoklar TKP den daha sik so-
rumlu olmaktadir [1].

Japonya'da toplam 1772 toplum kokenli pnémoni ataginin
incelendigi cok merkezli bir calismada eriskin TKP insidansi
%16,9, hastanede yatis orani %5,3 ve hastanede 6lim orani
0.7/1000 hasta yili olarak saptanmistir. insidansin yasla bir-
likte ciddi sekilde arttigi, 85 yasin Uzerindeki kisilerde, 15-64
yas arasindaki kisilerden on kat ylksek oranda TKP goruldigu
tespit edilmistir. Yagh hastalarda TKP etiyolojisinde aspirasyon
iliskili pnomoni ilk siray1 alirken, bunu sirasiyla Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenza ve solunum virislerinin
(influenza dabhil) izledigi saptanmistir. Pnémokok ve influenza
astlarinin etkin bir sekilde yapilmasinin yash hastalardaki pno-
moni riskini disurebildigi sonucuna varilmistir [3].

Turkiye'de TKP etkenlerinin arastirnldigi bir calismada 98 pno-
monili olguda TKP etkenlerinin dagilimini sirasiyla; 44 olguda
(%44,9) Haemophilus influenzae (H. inlfuenzae) , 25 olguda
(%25,5) Streptococcus pneumoniae (S. pneumoniae) ve 12
olguda (%12,2) Moraxella catarrhalis (M. catarrhalis) olarak bil-
dirmislerdir. Calismada H. inlfuenzae suslarinin %6,1i, M. ca-
tarrhalis suslarinin ise tamaminin beta-laktamaz enzimi Urettigi
saptanmistir. S. pneumoniae suslarinin %31,2'sinin E-test yon-
temiyle penisiline orta duyarli oldugu saptanirken, penisiline
direncli sus saptanmamistir (4). Turkiye'de 1993-1999 yillar ara-
sinda yapilan ¢ok merkezli calismalarda pndmokok suslarinda
orta dlizey direng oranlari %24-40 arasinda bildirilmistir [4-6].
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Kurutepe ve ark. [7] yaptiklar calismada TKP tanisi konulan 128
olguda etkenlerin dagilimini 32 olguda (%25) S.pneumoniae
(n=32, 25%), 9 olguda (%7) H.influenzae ve M.pneumoniae, 10
olguda (%7,8) gram-negatif basil, 6 olguda (%4,7) M.catarrhalis
(n= 6, 4,7%), 4 olguda (%3,2) C.pneumoniae, iki olguda (%1,6)
L.pneumophila ve bir olguda (%1,4) Staphylococcus aureus
olarak belirlenmistir. Atipik patojenlerle enfeksiyon 15 olguda
(%11,7) ve karisik enfeksiyon ise 14 olguda (%10,9) bildirilmistir.

Tasbakan ve ark. [8] 98 saglik hizmetleri ile iliskili (nozokomi-
yal ) pnémoni, 89 TKP pnémoni olmak lizere 187 hastada yap-
tiklari ¢alismada nozokomiyal pnémonili olgularin 39'unda
(%39,8), TKP'li olgularin ise 8inde (%9) etken saptanmistir.
Nozokomiyal pndmonili hastalarda en sik izole edilen bakteri-
ler Pseudomonas aeruginosa ve Acinetobacter baumannii ola-
rak saptanirken, TKP'li hastalarda en sik izole edilen etkenler
S.pneumoniae ve H.influenzae olarak rapor edilmistir.

Koksal ve ark [9] yaptiklar cok merkezli bir calismada 218 pn6-
monili hastanin 137 (%62,8)'inde etiyolojik ajan saptanmistir.
Ensikizole edilen etkenler sirasiyla; %14,7 oraninda Streptococ-
cus pneumoniae, %13,8 oraninda Mycoplasma pneumoniae ve
%10,1 oraninda respiratuvar sinsityal virts olarak belirlenmistir.
Olgularin %51'inde tek patojen saptanirken, %12'sinde karigik
patojen saptanmistir. Tipik patojenler olgularin %35,8'inde,
atipik patojenler %20,2'sinde viral etkenler ise %20,6'sinda
saptanmistir. Kronik obstriiktif akciger hastaligi en sik komor-
bit hastalik olarak saptanmistir. Eriskinde S.pneumoniae en
sik patojen olarak saptanirken, 65 yas altindaki hastalarda en
sik karsilasilan atipik pnémoni etkeni M. pneumoniae olarak
bildirilmistir. Yazarlar Tirkiye'de TKP ampirik tedavisinin hem
pnomokoklari hem de M.pneumoniae’yi kapsayan antibiyotik
rejimleri olarak diizenlenmesini dnermislerdir.

Haemophilus influenzae (H.influenzae), Staphylococcus aure-
us (S.aureus), Moraxella catarrhalis (M.catarrhalis) , Pseudomo-
nas aeruginosa (Paeruginosa) ve diger gram-negatif basiller
TKP nin diger bakteriyel etkenleridir. Kronik obstriktif akciger
hastaligi (KOAH) olan hastalarda Haemophilus influenzae ve
Moraxella catarrhalis in etken oldugu pndmoni riski yiksektir.
P. Aeruginosa ve diger gram-negatif bakteriler de KOAH ya da
bronsiektazisi olan hastalarda 6zellikle de glukokortikoid kul-
laniyorlarsa TKP nedeni olabilirler. Mycoplasma pneumoniae
ve Chlamydophila pneumoniae (atipik bakteriyel pnémoni)
nin etken oldugu TKP lerin insidansi ile ilgili genis farklilik-
lar mevcuttur ve bunun bir kismi kullanilan tani tekniklerine
baglidir. Yeni polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) teknikleri bu
noktada yardimai olabilir. Legionella turlerinin neden oldugu
diger bir bakteriyel pndmoni belli bazi cografik bolgelerde
gorilmekte ve bazi spesifik maruziyetleri takiben gorilmekte-
dir. Karisik mikroaerofilik ve anaerobik bakteriler (oral florada
oldugu gibi) siklikla balgamin Gram boyamasinda gorilir ve
bu organizmalar hi¢bir sebep bulunamayan vakalarda etken
kabul edilebilirler [1].

Toplum kokenli metisilin direncli Staphylococcus aureus cilt
ve yumusak doku enfeksiyonlarinin birinci sebebidir fakat ayni
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zamanda bakteriyemi, osteomiyelit ve nekrotizan pnémoni
gibi agir enfeksiyonlara da neden olabilir. Bazi S. aureus tr-
lerinin diinya genelinde siklikla genclerde ve 6nceden saglkh
olan bireylerde nekrotizan pnémoniye neden olabildigi sap-
tanmistir. Yapilan bir ¢alismada bagisikligi yeterli hastalarda
ST30-Scc mec IVc-spat 019-PVL pozitif klon nekrotizan pno-
moni etkeni olarak saptanmistir [10].

MRSA'nin neden oldugu toplum kdkenli pndmoninin mortali-
te ve morbidite orani yiiksektir. Toplum kokenli MRSA enfeksi-
yonlarinin yiiksek sikhikla goruldugi bolgelerde 6zellikle geng
ve saglikh bireylerde gelisen kavitasyonlu multilober pnédmo-
nide MRSAdan suphelenilmelidir. Mortalite buytk oranda
septik sok, solunum sikintisi ile erken dénemde gelisir. ispan-
ya da yapilan bir calismada MRSA pnémonisi ile multilober
infiltrasyon, kavitasyon, cilt veya yumusak doku enfeksiyonu
arasinda yakin bir iliski saptanmis. Hastalarin hepsinde kan
kilturd pozitif saptanmis ve erken mortalite orani (48. saatten
once) %19 ve toplam mortalite orani (30 glinden az) %25 ola-
rak saptanmistir [11].

MRSA enfeksiyonlari diinya ¢capinda artmakla birlikte solunum
yolu hemorajisi, MSSA (metisilin duyarli Staphylococcus au-
reus) enfeksiyonunda daha sik gortilmustir. Scot ve ark. [12]
yaptigi bir calismada metisilin direnci dikkate alinmaksizin
0lim orani %39 olarak saptanmistir.

influenza salginlan siresince, influenza viriisiniin dolasimi
TKP nin ana nedenidir ve sekonder bakteriyel enfeksiyonla-
rin da katkisiyla hastneneye yatisi gerektirecek kadar ciddi
bir durumdur. Respiratuar synsityal virls, parainfluenza viris,
adenovirlis, human metapneumoviris, coronaviriis ve rhino-
virtis TKP li hastalarda yaygin olarak gorilir fakat bu organiz-

malarin ne derecede hastaliga neden oldugu ya da sekonder
bakteriyel enfeksiyonlara zemin hazirlayip hazirlamadigi net
degildir. Arap yarimadasinda yakin zamanlarda gortilen Orta
Dogu respiratuar sendrom coronaviriis (MERS-CoV) ve Cin'de
saptanan avian (kus) originli influenza A (H7N9) da TKP ye ne-
den olabilen diger virlslerdir, her iki virlis de yakin zamanlar-
da tanimlanmistir ve baska Ulkelere de yayilim gostermistir [1].

Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan bir ¢calismada cocuk-
larda yillik pnédmoni insidansi 10 000 ¢ocukta 15,7 olarak bu-
lunmus ve iki yasindan kiiciik cocuklarda insidansin 10 000
de 62,2 ile cok daha yiiksek oldugu saptanmistir. Respiratuvar
sinvityal virls bes yas alti cocuklarda diger yas grubundaki ¢o-
cuklara oranla daha sik gortlmustir (% 38'e karsilik, %8). Ade-
noviriis de benzer sekilde kiiclik cocuklarda daha sik gorilmas
(%15'e karsilik %3).Kiiclk cocuklarda en sik pndmoni nedeni
olarak respiratuvar virlsler rapor edilmistir [13].

Nontiberkiloz pnémoni ve endemik alanlarda histoplazma
ve koksidioides tiirleri 6ksuriik, ates ve yeni pulmoner infilt-
ratla karakterli subakut enfeksiyona neden olabilirler. Coxiella
burnetii 6ksiruk, ylksek ates, siddetli basagrisi ve yliksek ami-
notransferaz seviyeleri ile karakterize akut pndmoniye neden
olabilir. Hastaneye kabul edilen ciddi TKP’li olgularda enfeksi-
y0z ve enfeksiydz olmayan nedenler Tablo 1’ de gdsterilmistir.

Toplum kokenli pndmoni etkenleri ile ilgili calismalarin cogu
Ucuncl basamak hastanelerde yapilmistir ve genis popllas-
yonlari temsil etmeyebilir, bununla birlikte ayaktan hastalarda
yapilan ¢alismalarda da benzer mikroorganizmalar saptanmis-
tir. Titiz calismalara ragmen ABD'deki hastalarin yaklasik yari-
sinda neden bulunamamistir [1].

Tablo 1: Hastaneye kabul edilen ciddi TKP li vakalarda enfeksiy6z ve enfeksiy6z olmayan nedenler(1)*

Sik goriilen nedenler Daha az goriilen nedenler
Enfeksiy6z nedenler
Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae,
Staphylococcus aureus,
influenza viriis

Diger respiratuar virsler.

Pseudomonas aeruginosa
Diger gram-negatif basiller,
Pneumocystis jirovecii,
Moraxella catarrhalis,

Pulmoner infarkt.
Enfeksiy6z olmayan nedenler
Pulmoner 6dem,

Akciger kanseri,

ARDS

Karisik aerobik ve anaerobik oral flora.

Sik goriilmeyen nedenler

Mycobacterium tuberculosis,
Nontuberkiiloz mycobacteria, nokardiya
tarleri,

lejyonella turleri, Mycoplazma pneu-
moniae, Chlamydophila pneumoniae,
Chlamydophila psittaci, Coxiella burnetii,
Histoplazma capsulatum, koksidioides
tarleri, Blastomyces dermatitidis,
kriptokok ve aspergillus tirleri.

Kriptojenik pnémoni,

Eozinofilik pnémoni,

Akut interstiyel pnémoni,

Sarkoidoz, Vaskiilitler, Pulmoner alveolar
proteinozis, ila¢ intoksikasyonu, Radyas-
yon pnémonisi.
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Tanisal Yaklasim

Kardiyopulmoner hastaligi olmayanlarda pnémoni tanisi koy-
mak gli¢ degildir. Yaygin semptomlardan, ates, Gisiime titreme,
ploritik gogus agrisi ve mukopdrilan balgamin eslik ettigi
okslirik pndmoniyi distindirdr, fakat bazen toplum kokenli
pndémoninin tanisi gériindtigiinden daha zor olabilir [2]. Klasik
pnomoni tablosu postero-anterior (PA) akciger grafisinde ak-
cigerlerde yeni infiltratla birlikte, ates, oksiirik, balgam artis,
solunum sikintisi, konsolidasyonun fizik muayene bulgulari ve
[6kositozla karakterizedir. Konflizyon ve ploritik gogus agrisi
siklikla gorilir. Hastalarin bir kisminda (6zellikle yaslilarda)
oksuiruk, balgam artisi ya da I6kositoz goérilmeyebilir ve hasta-
larin yaklasik %30’unda (buyik bir cogunlugunu yash hastalar
olusturur) atessiz seyredebilir. Yeni akciger infiltratinin saptan-
masi, kronik akciger hastaligi olan hastalarda, obez olan hasta-
larda ya da sadece portable g6gus grafisi olan hastalarda zor
olabilir ya da infiltrat saptansa bile bu nonenfeksiy6z nedenle-
re baglh olabilir. Bir calismada TKP nedeni ile hastaneye yatiril-
mis hastalarin %17'sinde enfeksiy6z bir neden bulunamamis,
pulmoner 6dem, akciger kanseri ve diger karisik nedenler et-
ken olarak saptanmistir. Klinisyenler ampirik antibiyotik teda-
visini baslamadan 6nce pnémoni benzeri sendroma yol acan
nedenleri dikkatlice incelemelidir. Diger yandan hastaneye
yatisi gerektirecek siddetteki TKP li hastalarda erken antimik-
robiyal tedavi olumlu sonuclara yol agmaktadir [1].

Cogu TKP de akciger grafilerinde yamali tarzda bir konsoli-
dasyon gorilur ve bronkopndmoni tanisi alir. Lober ya da
multifokal infiltrasyon da diger iki dnemli gériinimddr. Klinik
uygulamada toplum kdkenli pnédmoni tanisinda infiltrasyonla-
rin radyografik olarak incelenmesi altin standarttir. Bazi ¢alis-
macilar lober infiltrasyonun siklikla bakteriyel etkenlere bagli
oldugunu bildirmislerdir ancak lober ya da multifokal infiltras-
yonu olan 126 toplum kdkenli pnédmoni vakasinin incelendigi
retrospektif bir calismada bunlarin 70 tanesinde Mycoplasma
pneumoniae ve 18 tanesinde virislerin etken oldugu saptan-
mistir. Bu nedenle lober ya da multifokal infiltrasyonun mikop-
lazma ya da virlslere bagh olup olmadigi sadece radyolojik
goriintlye bakarak ayirt edilemeyebilir [14].

GOgus radyografisi siklikla toplum kdkenli pnémoni tanisi-
ni koymada yeterlidir, bununla birlikte bilgisayarli tomografi
spesifik patojenleri akla getirebilir ve nonenfeksiy6z nedenle-
rin ayirimini yapabilir. Mycoplasma pneumoniae pndmonisi,
Mycobacterium tuberculosis, Pneumocystis jirovecii pndmo-
nisi ve bazi viral pnémoniler bazen spesifik gortintiileme bul-
gulari gosterebilir. Peribronsial nodiiller 6zellikle tomurcak-
lanmis aga¢ gorinimiinde olurlar ve tamamen enfeksiyona
Ozeldir. Organizasyon bulgulari, opasitelerin i¢ bikey olmasi,
cekilme bronsiektazisi, tim brongs boyunca hava bronkogram-
larinin gorulmesi, orta dereceli parankimal tahribat organize
pnémoniyi akla getirir. Bu nedenle toplum kokenli pnémoni
tanisinda goriintileme yontemlerinin efektif olarak kullanil-
masi onerilmektedir [15].

Kan kdltlrlerini rehberler siklikla 5nermekle birlikte kan kiilttr-
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lerinin TKP tanisindaki hassasiyeti duistiktur. ispanya da yapilan
bir calismada kan kuilturi alinmis 2892 TKP tanili hastanin ka-
bul edildigi bir calismada 297 hastada (%10) bakteriyemi sap-
tanmis. Bakteriyemi saptanan 30 hastada (saptanan etkenlerin
%10'u) coklu ilag direncli Streptococcus pneumoniae, MRSA,
Pseudomonas aeruginosa ve ESBL lreten enterobakteriler
saptanmistir. Cok ilaca direncli bakterilerde uygunsuz tedavi
diger bakteriler ile karsilastinldiginda daha sik saptanmis (%27
ye karsi %3). Antibiyotik tedavisi bakteriyemiye karsi korur fa-
kat direncli bakterileri de kapsayan uygunsuz tedavi direngli
bakterilerin neden oldugu bakteriyemi riskini arttirir. Bu ne-
denle, kan kiltlri cok ilaca direncli bakteriyemi riski olan has-
talarin tanimlanmasini saglar ve uygun ampirik antimikrobiyal
tedavinin secilmesinde yardimci olur [16].

Hastanede yatan toplum kokenli pnémonisi olan hastalarda
yapilan bir calismada hipoalbliminemi (<3,5 g/dL) ve disik
vucut kitle indeksi(<18,0) pndmoni hastalarinda daha sik go-
rilmuistir. Calismada hipoalblimineminin pndémoni riskini
arttirdigi buna karsilik mevsimsel grip asisinin riski azalttig
gOrulmustir [17].

Hastalik siddeti skorlari ve yeni tani metodlari prokalsitonin,
proadrenomedullin ve bakteriyel testler artan diizeyde TKP
tanisinda kullanilmaktadir. Bakteriyel antibiyotik direnci oran-
larinin azalmasini saglamak igin antibiyotik se¢imi ve tedavi
suresi standartlar olusturulmustur [2].

Tanisal Yontemler

Hastaneye yatisi gerektiren hastalarda, klinisyenler etken olan
mikroorganizmayi saptamak icin titiz bir caba gostermelidir-
ler. Boyle bir yaklasim spesifik patojene yonelik tedavi imkani
saglar ve de ampirik tedaviye yanit vermeyen ya da yan etki
gelisen hastalarda akilci bir antibiyotik degisikligini mimkin
kilar. Patojene yonelik antibiyotik tedavisi tedavi basarisini
arttinr, bakim maliyetini disirir ve komplikasyonlari azaltir.
TKP’si olan hastanede yatan hastalarda balgamin Gram boya-
masi, kiltird, kan kiltirleri, Lejyonella ve pndmokokal triner
antijenlerin test edilmesi ve spesifik risk faktorleri ya da maru-
ziyetleri olan hastalarda Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia
pneumoniae ve respiratuar virUsler icin PZR testi diger testlere
ek olarak onerilir. Diisiik serum prokalsitonin konsantrasyonu
(0,1 mg/It) antibiyotige ara vermek ya da kesmek konusunda
karar vermeye destek olabilir [1].

Solunum sekresyonlarin mikroskobik incelemesi, olasi etken
mikroorganizma hakkinda erken yol gdsterebilir. Antibiyotik
tedavisi baslamadan 6nce ya da baslandiktan sonraki 6-12 saat
icerisinde alinan kaliteli bir balgam 6rneginin (her epitelyal
hiicreye karsilik 10 ve Gzeri inflamatuar hiicre) Gram boyama
ya da kiltiriinde pnomokokal pnémonili vakalarin %80inden
fazlasinda pozitif sonug saptanir. Antibiyotik baslandiktan son-
raki sure arttikca balgam kalitesi azalir ve 6rnekte etkeni yaka-
lama sansi da duser. Hipertonik salinle nebulizasyon (indiik-
lenmis balgam diye adlandirilir) dogru 6rnek alma olasiligini
arttirabilir [1].
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Pnémokokal pnémonili yatan hastalarda kan kilturleri %20
-25 arasinda pozitiftir fakat H. influenzae ya da P. aerugino-
sa nin neden oldugu pnémonilerde disiik oranda Moraxella
catarrhalisin neden oldugu pnémonilerde nadiren pozitiftir.
Hematojen seyirli Staphylococcus aureus pnémonilerinde kan
kaltiri nerdeyse daima pozitifken inhalasyon ya da aspiras-
yonla olusan TKP vakalarinin sadece %25'inde pozitiftir [1].
Kan kdlturleri toplum kokenli pnémonilerin tanisinda siklkla
tavsiye edilmekle birlikte hastalarin yénetimindeki faydasi be-
lirgin degildir. Bir calismada 390 kan kdltiiri elde edilen top-
lum kokenli pnémonili hastanede yatan cocuklarin altisinda
(%1,5) pozitif bir patojen saptanmistir. Onceden antibiyotik te-
davisi almak, i.v hidrasyon almak, dnceden hastanede yatmak
gibi durumlar kan kiltiiriinde Greme sonucunu etkileyen fak-
torlerdir. Kan kiiltlirG alinan hastalarda hastanede kalma stiresi
0,8 giin daha fazla bulunmustur [18].

TKP etkenlerini saptamada yeni tani metotlari 6nemli hale gel-
mistir. idrar 6rneklerinde pnémokokal hiicre duvari polisakka-
ritleri ELISA ile bakteriyemik pndmokokal pnémonili hastalar-
da %77-88 oraninda saptanirken, bakteriyemik olmayanlarda
%64 oraninda saptanmistir. Daha hassas multiplex capture
assay pnomokokal kapstler polisakkarit klinik kullanim icin
heniiz uygun degildir. Legionella pneumophila serotip 1'in ne-
den oldugu pndémonilerde idrarda lejyonella icin antijen ELI-
SA ile %74 pozitiftir ve hastaligin siddeti ile sensitivitesi artar.
Selektif besiyerleri kullanilarak balgam kalttriinin yapilmasi
diger lejyonella tlrlerinin saptanmasi icin gereklidir.

Polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) respiratuvar (solunum) pato-
jenlerin ozellikle de virtslerin saptanmasinda oldukga onemli
bir ydontemdir. PZR 6l¢timleri en énemli solunum viruslerine ek
olarak M.pneumoniae ve C. pneumoniae gibi atipik pnémoni
etkenlerini de saptayabilir. influenza icin PZR hizli antijen test-
lerinden ¢ok daha hassastir ve tanida standart haline gelmis-
tir. Polimeraz zincir reaksiyonu ile hastanede yatan eriskin TKP
hastalarinin %20-40'Inda bir respiratuar virlis tanimlanmistir.
Ne var ki pozitif saptanan respiratuar virisin direkt pnémo-
niye mi neden oldugu ya da hastalarda bakteriyel pndmoniye
predispozan mi oldugunu yorumlamak zordur. Dolayisiyla PZR
pozitifligi bakteriyel pndmoniyi ekarte ettirmez. Bakteriyel TKP
li hastalarin yaklasik %20'si bir virlsle koinfektedir.

Solunum 6rneklerinde bakterilerin PZR ile saptanmasi her za-
man hastalik tanisini koydurmaz. Cogu kez pnémoniye neden
olan bakteri Uist solunum yollarinda kolonize olduktan sonra
akcigerlere ulasir bu ytizden pozitif PZR sonucu hem koloni-
zasyonu hem de enfeksiyonu yansitabilir [1].

Yeni niikleik asit cogaltma zeminindeki testler, es zamanli bil-
gisayarli mikroskopi, yeni nesil dizileme yontemi ve yiiksek
arinli kitle spektrometri bu testlerdendir. Bu testler maliyet,
guvenilirliki gibi nedenlerden dolayl heniiz klinik kullanima
girememistir. Bu nedenle mevcut sinirli mikrobiyolojik ola-
naklarla kesinlik kazanmis bir etken bulunana kadar ampirik
tedavi bilinen lokal epidemiyolojik verilere dayanmalidir. Kli-
nisyenler maliyet etkinligini de dikkatli bir sekilde degerlen-
dirmelidir [19].
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Tedavi
Hastalgin Ciddiyetinin Skorlanmasi

Skorlama hastaligin siddetinin belirlenmesine ve hastanin
hastaneye yatisinin gerekip gerekmedigi ve yogun bakim Uni-
tesinde takibinin gerekip gerekmedigine karar verilmesine
yardimci olur. Kabul edilen kriterler, Pndmoni agirlik indek-
si (Pneumonia Severity Index-PSl), CURB 65 skoru (65 yas ve
Uzerindeki hastalarda konfiizyon, BUN, solunum sayisi ve kan
basinci 6lcimi) Amerikan enfeksiyon hastaliklari dernegi ile
Amerikan toraks derneginin rehberleridir. Hastanin hastaneye
yatirilhip yatirilmayacadi karari doktorun degerlendirmesine
bagldir fakat bu skorlama sistemi de dahil olmak Gzere tim
faktorler gozden gecirilmelidir. Clinki PSI yasa bagimhidir ve
genclerdeki ylksek bir skor dikkatle incelenmelidir [1].

Toplum kokenli pnédmonisi olan 105 hastanin incelendigi bir
calismada CURB-65 skoru 0-2 arasinda olan ve yogun bakim
gereksinimi olmayan 25 hastanin 12'sinde daha sonta akut
kardiyak olay gelismis ve bunlari dort tanesinde yogun bakim
gereksinimi gelismistir. CURB-65 skoru Ug¢ ve Uzerinde olan ve
yogun bakim gereksinimi olan 80 hastanin on tanesi akut kar-
diyak olay nedeni ile 6lmustur. Bir calismada hastaneye yatisi
gerektiren TKP’li hastalarda akut kardiyak olaylarin 6nemli bir
morbidite ve mortalite nedeni oldugu saptanmistir [20].

SMART-COP skoru (Sistolik kan basinci, multilober infiltratlar,
alblimin, solunum sayisi, tasikardi, konfiizyon, oksijen ve pH)
hangi hastanin yogun bakim takibine gereksinim duydugunu
kararlastirmak icin kullanilir ve raporlarda PSI (%74) ve CURB-
65 (%39) ile karsilastirldiginda daha hassas (%92) oldugu
bildirilmistir. Yakin zamanlarda yapilan bir calismada hangi
hastalarin yogun bakim ihtiyaci oldugunun belirlenmesinde
PSI'nin SMART-COP'dan fazla ve CURB-65'ten cok daha fazla
hassas oldugu rapor edilmistir [1].

Ampirik Tedavi Rehberleri

Toplum kokenli pndmonide ampirik antimikrobiyal tedavi reh-
berleri tedavinin bir parcasidir ve hastaneye yatirilan hastalar-
da kullanilmasi sonuglarin daha iyi olmasina imkan saglar. Top-
lum kdkenli pnémoni tanisi konuldugu zaman antimikrobiyal
tedavi mimkiin olan en kisa zamanda ve taninin konuldugu
yerde baslanmalidir. Saglik bakim kuruluslariyla ilk temastan
antibiyotik tedavisi baslanana kadar gecen baslangi¢ hedef
periyod 4 saatten 6 saate degistirilmistir, cinki kismen bu
baslangi¢ hedef periyodda alinan bilgiler diisiik kalitede olabi-
lir ve TKP tanisinda hatalara ve uygunsuz antibiyotiklerin kul-
lanimina neden olabilirler [1].

Ayaktan takip edilen TKP hastalarinin tedavisi genellikle ampi-
riktir. Enfeksiyon etkeni, tani testlerinin maliyeti nedeni ile ge-
nellikle arastirilmaz. Ek hastaligi ya da yakin zamanlarda antibi-
yotik kullanim dykisi olmayan ayaktan takip edilen hastalarda,
Amerikan enfeksiyon hastaliklari dernegdi ve toraks dernegi
rehberleri baslangi¢ tedavisinde makrolid (toplumda yuksek
derece makrolid direncinin %25'in altinda olmasi kosuluyla) ve
doksisiklin kullanimini 6nerirler. Ek hastaligi ya da yakin zaman-



da antibiyotik kullanim 6ykUsu olan ayaktan takip edilen TKP [i
hastalarda rehberler tek basina levofloksasin ya da moksiflok-
sasinin ya da bir beta-laktam (6rn., amoksisislin-klavulonat) ve
makrolidin birlikte kullanimini énerirler. Diger yandan ingiltere
ve Isvec rehberleri ayaktan tedavi edilen hastalarda ampirik te-
davide amoksisilin ya da penisilini 5nermektedir.

Tirk Toraks Dernegi TKP rehberi 2009 uzlasi raporuna gore,
hastalar; IA, IB, Grup II, Grup llIA ve Grup llIB olmak lizere 5 gru-
ba ayrilmistir. Bu gruplardan Grup IA‘da hastanede yatis olctt-
lerini tasimayan, herhangi bir degistirici faktoru (ileri yas, ko-
morbidite) bulunmayan hastalar, Grup I1B'de bu grupta yer alip
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degistirici faktori bulunan hastalar, Grup lI'de CURB-65 skoru >
2 veya PSI degerlendirmesinde IV-V olan ve hastaneye yatirila-
rak tedavi edilmeyi gerektiren olgular yer alir. Grup Il hastalar
ise yogun bakim Unitesine yatirilmasi ve parenteal antibiyotik
tedavisi gerektiren pnémoni olgularini icerir. Grup Il A'da Pse-
udomonas aeruginosa riski olmayan olgular, Grup IlIB'de ise
Pseudomonas aeruginosa riski olan olgular yer almaktadir [21].

Pnomoni etkenleri ve tedavi secenekleri gruplara gore farklilik
goOstermektedir. Tablo 2'de TKP'si olan Grup |, Grup Il ve Grup llI
hastalarda ampirik tedavi secenekleri gosterilmistir.

Tablo 2. Tiirk Toraks Dernegi eriskinde toplumda gelisen pndmoni tani ve tedavi uzlasi raporuna

gore Gruplara gore tedavi secenekleri (*)

Grup | Grup Il

Grup Il

Hastaneye yatis 6l¢Uterini tasimayan hastalar
CURB-65 <2 (PSI I-11)
Ayaktan tedavi edilir**

Yogun bakima yatis 6l¢titi yok CURB-65>2
(PSIIV-V)
Klinikte tedavi edilir

Yogun bakima yatis 6l¢titi var

Grup IA degistirici faktori yok
Amoksisilin veya Makrolid

3. kusak anti-Pseudomonal olmayan
sefalosporin veya beta laktamaz inhibitorli
aminopenisilin

+ Makrolid ya da tek basina yeni floroki-

Grup llIA: P.aeruginosa riski yok

3. kusak anti-Pseudomonal olmayan se-
falosporin veya beta laktamaz inhibitorli
aminopenisilin

nolon

+ Makrolid ya da tek basina yeni florokinolon

Grup IB degitirici faktor var

2-3. kusak oral sefalosporin veya
amoksisilin+klavunat

+ Makrolid veya doksisiklin***

Grup llIB: Paeruginosa riski var
Anti-Pseudomonal beta-laktam + siproflok-
sasin veya aminoglikozid + makrolid****

(*) Kaynak 21'den alinmistir.

(**) U¢ glinliik antibiyotik tedavisine ragmen ates diismezse, hastaneye sevk edilmelidir.

(***) 3 gr/gtin dozunda

(****) Makrolid veya doksisiklin ilavesi dlstinllen olgularda tek basina yeni florokinolonlar (moksifloksasin, levofloksasin veya gemifloksasin) verilebilir.

Bazi faktorler ampirik tedavide beta-laktam kullaniminin lehi-
nedir. ilk olarak klinisyenlerin cogu toplumlarindaki pnémo-
kok direng seviyelerini bilmemektedirler ve S. pneumoniae pe-
nisilinlere makrolid ya da doksisiklinden daha hassastir. ikincisi
her ne kadar S. pneumoniae’ nin neden oldugu TKP insidansi
azalsa da S. pneumoniae makrolid ya da doksisikline %15-30
direnclidir ve bu durum tedavi basarisizhigi ile sonuglanabilir.

Tdm dlnyada belirli bélgelerde pndmokoklarda makrolid di-
renci oldukca yiiksektir. Uclincii olarak bir hastada beta-lakta-
ma erken yanit alinmazsa M. pneumoniae gibi atipik etkenler
icin tedaviye makrolid ya da doksisiklin ilave edilebilir. Ameri-
ka Birlesik Devletleri'nde H. influenzae izolatlarinin ticte biri ve
M. catarrhalis izolatlarinin cogu beta-laktamaz Uretmektedir
ve amoksisilin-klavulanat, 6zellikle de zeminde bir akciger has-
taligi olanlarda amoksisilin ya da penisiline tercih edilebilir [1].

Yogun bakim disi servislerde yatan ve hastalarin ortalama yasi-
nin 70 oldugu TKP li hastalarla yapilan bir calismada, 656 tane
beta-laktam monoterapisi alan hasta, 739 tane beta-laktam
makrolid kombinasyonu kullanan hasta ve 888 florokinolon
monoterapisi alan hasta retrospektif olarak karsilastiriimistir.
Bunlarda tedaviyi strdirme oranlari sirasiyla %93, %88 ve

%92,7 olarak saptanmistir. Kaba 6lim hizi beta-laktam mono-
terapisi alan hastalar, beta-laktam ve makrolid kombinasyonu
alan hastalar ve florokinolon tedavisi alanlarda sirasiyla; %9,0
(59 hasta), %11,1 (82 hasta) ve %8,8 (78 hasta) olarak saptan-
mistir. Oliim riski beta-laktamla birlikte makrolid kullaniminda
beta-laktam monoterapisine kiyasla %1,9 oraninda daha ytik-
sek bulunurken, florokinolon monoterapi rejiminde ise beta
laktam monoterapisinden %0,6 oraninda daha disiik oldugu
belirlenmistir. Ortalama hastanede kalis siiresi tim gruplarda
ayni saptanmistir. Oral tedaviye gecme siiresi kinolon mono-
terapi rejiminde (¢ glin iken diger rejimlerde dort glin olarak
bildirilmistir. Sonug olarak bu ¢alisma beta-laktam monotera-
pisinsin beta-laktam makrolid kombinasyonu ya da kinolon
monoterapisinden daha etkisiz olmadigini gostermistir [22].

Hastaneye yatisi gerektiren ve etkeni heniz belli olmayan
TKP'li hastalarda Amerikan enfeksiyon hastaliklari dernegi ve
Amerikan toraks dernegi rehberleri ampirik tedavide ya bir be-
ta-laktam ile bir makrolidin birlikte ya da kinolonun tek basina
verilmesini dnermektedir. Bu rejimler yaygin olarak kullanilir
ve hafif ve orta siddetteki TKP hastalarinin yaklasik %90'inda
kiir saglar [1].
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Almanya'da yapilan bir calismada Klebsiella tirlerinin neden
oldugu pnémonide imipenem ya da meropenem direnci hig-
bir hastada saptanmamistir. Ampisilin direnci tiim hastalarda,
piperasilin direnci %75,3 oraninda saptanirken karbapenem
direnci hicbir hastada bildirilmemistir [23].

Yogun bakimda yatmasi gereken hastalarda rehberler en
azindan bir beta-laktamin makrolid ya da kinolon ile kombi-
nasyonunu dnermektedirler. Bu durumda ti¢ senaryo akla gel-
melidir. Birincisi toplumda influenza aktif ise, semptomlarin
baslamasinin izerinden gecen siire 48 saatten fazla olsa bile
TKP li hasta oseltamivir ile tedavi edilmelidir. influenza enfek-
siyonu olasiligi yiksek ise tedaviye hizli antijen testi negatif ise
bile devam edilmelidir. influenza viris icin negatif PZR sonucu
influenzaya yonelik tedavinin kesilmesine imkan saglayabilir.
Yiiksek bakteriyel stiiperenfeksiyon oranindan dolayi seftriak-
son ve vankomisin ya da linezolid (MRSA icin) iyi kalitede bir
solunum 6rneginin Gram boyamasinda bakteri olmadiginin ve
bakteriyel enfeksiyonun diger kanitlarinin olmadiginin goste-
rilinceye kadar verilmelidir. influenza siiphesi olan durumlarda
damlacik ve temas izolasyonlari uygulanmalidir. ikinci olarak
Staphylococcus aureus (S. aureusa) pnémonisi icin ylksek ris-
ki olan hastalarda (6rnegin glukokortikoid kullanan hastalar
ya da influenza enfeksiyonu olan hastalar) MRSA tedavisi icin
vankomisin ya da linezolid tedaviye eklenmelidir. MRSA da
dahil S. aureusa ve bununla birlikte S. pneumoniae ve H. inf-
luenzae'ya karsi etkili olan seftarolin, seftriakson+vankomisin
ya da linezolid gibi MRSA'ya etkili rejimlerin yerini alabilir, bu-
nunla birlikte bu ila¢ hentiz MRSA pndmonisi icin FDA onayi
almamustir. Uclinciisiit KOAH ya da bronsiektazi gibi yapisal ak-
ciger hastaligi olan hastalarda (6zellikle de glukokortikoid ya
da diger immunsupresif ilaclar kullaniyorlarsa) P. aeruginosa
g6z 6nilinde bulundurulmalidir ve bir antipseudomonal beta-
laktam ya da karbapenem verilmelidir. Amerikan enfeksiyon
hastaliklari dernegi ve toraks dernegi rehberleri pseudomonas
tarlerinin duyarlilik paternlerinin bilinmesi gii¢ oldugundan
dolay iki antipseudomonal antibiyotik kullanimini 6nermek-
tedirler. Baslangi¢ tedavisi ampirik olabilir fakat enfeksiyon
nedeni saptandiktan sonra antibiyotikler etkene uygun hale
getirilmelidir [1].

Yakin zamandaki retrospektif calismalar MRSA pndmonisi olan
hastalarin tedavisinde linezolidin vankomisinle karsilastirildi-
ginda daha etkili oldugunu gostermis. MRSA'ya karsi etkili te-
levansin, seftarolin ve seftobiprole gibiilaclarla ilgili calismalar
mevcuttur fakat toplum kdkenli MRSA pnomonili hastalarda
en iyi terapotik ajanla ilgili kisith bilgiler mevcuttur. Linezolid
MRSA ya bagli ventilator iliskili pndmonide daha iyi bir tedavi
ajani gibi gorulmekle birlikte MRSA pnémonisinin diger form-
larinda gerekli olup olmadiginin netlestirilmesi gerekir [24].

Tedizolid fosfat oksazolidinon grubunda yakin zamanda bulu-
nan ve FDA tarafindan akut bakteriyel cilt ve cilt ekleri enfeksi-
yonlarinda onaylanan bir 6n ilagtir ve invivo fosfatazlarla aktif
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hale gelir. Tedizolid etkisini 50 s rRNA nin 23 s alt Unitesini etki-
leyerek protein senteziniinhibe etmek yoluyla gosterir. Tedizo-
lid tim stafilokok tiirleri, enterokoklar ve streptokoklarakarsi,
MRSA, VRE gibi direncli suslara karsi linezolidden 4-8 kat daha
potenttir. Ayrica linezolid direncli suslara da etkilidir. Tedizolid
simdilik hastane kdkenli pnédmoni ve ventilator iliskili pnémo-
ni tedavilerinde Faz- 3 klinik calisma asamasindadir [25].

Amprik tedavi

Amerikan enfeksiyon hastaliklari dernegi ve toraks dernegi
rehberleri TKP nin en 6nemli etkenlerine karsi standart bir
uygun antimikrobiyal kilavuz gelistirmeye calismaktadir. Bu-
nunla birlikte mevcut bulgularla etken organizma saptanama-
yabilir, tibbi literatir klinik bulgularn tani ve tedavinin segimi
konusunda destekleyebilir. Klinisyenin yaklagimi uygun an-
timikrobiyal rejimi secmek, bir yanda tedavi hatalari ile diger
yanda tiim olasi etkenleri kapsamaya calisan asiri tedavi ara-
sindaki dengeyi saglamaktir [1]. Tablo 3'te klinik 6zelliklerle
iliskili spesifik TKP nedenleri gosterilmistir.

Tablo 3. Klinik 6zelliklerle iliskili spesifik TKP nedenleri*

Tipik bakteriyel ya da legionella pnémonisini destekleyenler

Hiperakut klinik

Septik sokla birliktelik

Ust solunum yolu bulgularinin yoklugu

ilk Gist solunum yolu hastaligini takiben akut kétiilesme (bak-
teriyel stiperenfeksiyon gelisen viral enfeksiyonu akla getirir)

Beyaz kiire sayisinin >15.000/mm?ya da <6000/mm? olmasi
ve band formunun artmasi

Segmental ya da lober konsolidasyon

Prokalsitonin seviyesinin = 0,25/It olmasi

Atipik bakteriyel (mycoplasma ya da chlamydophila ) pnémoniyi
destekleyenler

Tipik bakteriyel pnémoniye neden olan faktorlerin yoklugu

Ailesel yogunlasma

Akut kotiilesme olmaksizin 6kstirigiin 5 glinden uzun
sdrmesi

Balgam artisi olmamasi

Normal ya da hafif yiikselmis beyaz kiire sayisi

Prokalsitonin seviyesinin < 0,1/It olmasi

Nonbakteriyel (viral) pnémoniyi destekleyenler
Tipik bakteriyel pnémoniye neden olan faktorlerin yoklugu
Hasta kisi ile temas
Basvuruda Ust solunum yolu bulgulari
Yama tarzi pulmoner infiltrasyon
Normal ya da hafif yiikselmis beyaz kiire sayisi
Prokalsitonin seviyesinin < 0,1/It olmasi

Influenza pnémonisini destekleyenler
Tipik bakteriyel pnédmoniye neden olan faktérlerin yoklugu
Toplumda influenza aktivasyonu
Ani grip benzeri sendrom baslangici
influenza icin pozitif tani testi

(*) Kaynak 1'den alinmistir.



Akut baslayan tGsiime ve ates, oksirik, balgam artisi, plori-
tik gogus agrisi, band formundaki artisla birlikte ylksek ya
da dusuk lokosit sayisi, segmental ya da lober konsolidas-
yonu olan ya da serum prokalsitonin seviyesi 0,25 ug/It den
fazla olan hastalar tipik bakteriyel pnédmoniye uygundur, or-
negin pnémokokal pnédmoni. Bu tlr hastalar hastaneye yati-
rilmali (PSI indeksine gore endikasyon varsa) ve beta-laktam
(6rnegin, seftriakson ya da ampisilin-sulbaktam) ve makrolid
kombinasyonu ile ya da kinolonla (levofloksasin ya da mok-
sifloksasin) tedavi edilmelidir. P. aeruginosa enfeksiyonu icin
risk ylkselmisse bir antipseudomonal bata-laktam (6rnegin,
sefepim ya da piperasilin-tazobaktam) kullanilir. Amerikan en-
feksiyon hastaliklari dernegi ve toraks dernegi rehberlerinin
(iki antipseudomonal ajan kullanmayi 6nerirler) aksine bazi
arastirmacilar ikinci antipseudomonal ajani sadece agir has-
taligi olanlarda 6nermektedir. Hafif enfeksiyonu olan ve has-
taneye yatisi gerektirmeyen hastalarda amoksisilin-klavulanat
uygun bir parenteral beta-laktam olarak verilebilir. Kinolonlar
akilci kullanilmali ve mevcut ek hastaligi olan ayaktan hasta-
larda ya da yakin zamanda farkli bir grup antibiyotik kullan-
mis olan hastalarda kullaniimalidir. Diger yandan Amerikan
Enfeksiyon Hastaliklari Dernegi ve Toraks Dernegi rehberleri-
nin aksine bazi arastirmacilar pnédmokokal direng yiziinden
tipik bakteriyel pnédmoniyi destekleyen bulgulari olan ayaktan
hastalarda tek basina doksisiklin ya da azitromisin kullanmayi
onermemektedir [1]. TKP'de ampirik tedavi Tablo 4'de goste-
rilmistir. Polonya'da yapilan bir ¢calismada 7 giin 2 x 500 mg
i.v levofloksasin tedavisinin daha 6nce inefektif antibakteriyel
tedavi almis toplum kékenli pnédmonisi olan hastalarda efektif
ve koruyucu oldugu saptanmis [26].

Eger toplumda influenza aktif ve semptomlar da uygunsa (ani
baslangig, ates, okstriik ve miyalji) influenza icin PZR sonucu
negatif ¢ikana kadar oseltamivir verilmelidir. Bu tlr hastalar-
da PZR'da influenza disindaki respiratuvar virislerin saptan-
masi antibiyotiksiz takip edilmeyi destekler. Akut kotllesme
olmaksizin hafif derecede atesi ve 5 gilin ve daha uzun siren
nonproduiktif 6kstirligu olan gencg eriskinlerde 6zellikle de aile
ici vaka kiimelenmeleri varsa M.pneumoniae buyik olasilik-
tir. Mycoplasma pneumoniae enfeksiyonunun bir makrolidle
tedavi edilmesi 6zellikle de virs testleri negatif ise uygun bir
tedavi yaklagimidir [1].

Ciddi toplum kokenli pndmonisi olanlarda tedavi basarisizligi
asir inflamatuar cevap ile iliskilidir. Kortikosteroidler belki bu
hastalarda sitokin salinimini diizenlerler fakat bu tedavi tartis-
malidir. ispanya'da (ic tane egitim hastanesinde agir toplum
kokenli pnémoni ve yiiksek inflamatuar yaniti olan hastalar
(CRP degeri 150 mg/L den yiksek olan) hastalar degerlendi-
rilmistir. Hastalara 0,5 mg/kg metilprednizolon 12 saate bir
intravenoz ya da plasebo 5 glin boyunca hastaneye kabul edil-
dikleri 36 saat icinde baslanmistir.
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Siddetli TKP’ si ve yiiksek inflamatuar cevabi olan hastalar
arasinda akut metilprednizolon kullanimi plasebo ile karsi-
lastinldiginda tedavi basarisizhgini azaltmistir. Bu bulgular bu
tlr klinik populasyonda antibiyotik ve steroidin birlikte kulla-
nilmasini destekler niteliktedir Kortikosteroid tedavisi tedavi
basarisizhdi riskini azaltmis, ancak hastanede 6liimler iki grup
arasinda farkl degilmis. Hiperglisemi steroid alan grupta %18,
diger grupta %12 oraninda gorilmdus ve istatiksel olarak an-
lamli saptanmamistir [27].

Toplum kdkenli pndmonisi olan bir hasta hastaneye yatiril-
diginda ve etken mikroorganizma saptanamadiginda, klinis-
yenlerin cogu bakteriyel pndmoni oldugunu varsayarak genis
spektrumlu antibakteriyel tedavi baglamaktadir. Bazi calisma-
lar biyomarkirlarin kullaniminin bakteriyel ve bakteriyel olma-
yan pndmoni ayirimini yapabilecedini 6ne siirmektedir. On
dort randomize kontrol iceren bir meta-analizde, antibiyotik
kullaniminda prokalsitonin rehberligi, mortalite ya da tedavi
hatasina neden olmaksizin antibiyotik kullaniminda azalmay-
la iliskili bulunmustur. Bazi hastalarda prokalsitonin seviyesi-
ni arttiran baska nedenler de vardir ve bu testler antibiyotik
vermemeye karar vermede g6z dnlinde bulundurulan birkag
faktorden sadece biridir [1].

Yash hastalarla genel popiilasyon arasinda antibiyotik etkinli-
ginin karsilastinldigi bir calismada anlamli bir fark saptanma-
mistir [28]. Streptococcus pneumoniae, pnomoni ve invaziv
pnomokokal hastaliklarin &nemli bir etkenidir. 23 bilesenli po-
lisakkarit asinin 65 yas ve Ustl hastalarda invaziv pndmokokal
hastaliktan korumaya etkili oldugu fakat asilama ve hastane-
de tedavi edilen pnémoni arasinda koruyucu bir etki olmadi-
g1 belirlenmistir. Diger bir degisle 23 bilesenli polisakkarit asi
pnémokokal hastaligin invaziv formlarinin dnlenmesine etkili
olmakla birlikte hastanede tedavi edilen pnémoni olgularina
karsi etkili olmadigi saptanmistir [29].

Tedavi sUresi

Yedi guin ve altinda suiren tedavi ile 8 giin ve Uzerindeki teda-
vileri karsilastiran bir meta-analiz ¢alismada sonuglar arasinda
bir fark olmadigi gorilmus ve prospektif calismalar 5 glnliik
tedavinin de 10 gunlik tedavi kadar etkili oldugunu goster-
mistir. Buna ragmen klinisyenler TKP tedavi stiresini siklikla 10-
14 glin siire ile uygulamaktadir. Antibiyotik yonetimi ile yeter-
siz antibiyotik tedavisi arasindaki dengeyi saglayan sagduyulu
bir yaklagimla tedavi 5 ila 7 glin arasinda uygulanabilir.

Hematojen S. aureus pnédmonisi en az 4 hafta tedavi edilmelidir
fakat bu organizmanin neden oldugu segmental ya da lober
pnémonide 2 hafta tedavi yeterlidir. Kaviteli pndmoni ve ak-
ciger absesi genellikle birkag hafta tedavi edilir; bazi uzmanlar
tedaviyi kavite dlizelene kadar uzatirlar. Toplum kokenli pno-
monili hastalarda uygun tedaviye cevapsizlik yeniden ayrintil
olarak incelenmeli ve alternatif antibiyotikler secilmelidir [1].
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Tablo 4. Toplum Kokenli Pnémoninin ampirik tedavisi*

Ayaktan hastalar

Tipik bakteriyel pnémoniyi distiindiiren bulgular: Amoksisilin
klavulonat eger lejyonella tirleri kanaati varsa azitromisin eklene-
rek; veya yerine levofloksasin ya da moksifloksasin kullanilabilir.

influenza pnémonisini diisiindiiren bulgular
varsa:Oseltamivir ve sekonder bakteriyel enfeksiyonlarin takibi.

influenza disi viral pnémoni diistindiiren bulgular varsa:
Semptomatik tedavi

Mycoplasma ya da chlamydophila pnémonisini distindiren
bulgular varsa: Azitromisin ya da doksisiklin.

Yatan hastalar

Baslangi¢ ampirik tedavi: Beta-laktam (seftriakson, sefotak-
sim ya da seftarolin) + azitromisin; veya yerine levofloksasin ya da
moksifloksasin kullanilabilir.

influenza olasiligi varsa: Oseltamivir,

Sekonder bakteriyel enfeksiyonlarla komplike olan influenza
olasiligi varsa:Seftriakson ya da sefotaksim ile birlikte vankomisin
ya da linezolid oseltamivire eklenir

Staphylococcus aureus olasihigi varsa: Vankomisin ya da line-
zolid antibakteriyel tedaviye eklenir.

Pseudomonas pnémonisi olasi ise: Antipseudomonal
beta-laktam (piperasilin-tazobaktam, sefepim, meropenem ya da
imipenem-silastatin) + azitromisin.

(*) Kaynak 1'den alinmustir.

immiinomodiilatér ilaglar

Makrolidler, 6nemli hiicre ici sinyal yollarini inhibe ederler ve
sirasiyla inflamatuar sitokinlerin Gretimini azaltan ve adezyon
molekdllerinin ekspresyonunu yapan faktdr KB ve aktivator
protein 1 gibi transkripsiyon faktorlerinin tGretimini baskilarlar.
Retrospektif calismalarin hepsi degilse de cogu pnémokokal
pndmoniya da tim TKP etkenlerinde beta-laktam antibiyotige
makrolid eklenmesinin inflamatuar yaniti baskilayarak morta-
lite ve morbiditeyi azalttigini gostermistir. Statinler 3-hidroksi-
3-metil glutaril koenzim A (HMG-CoA) redulktaz sentezini
bloke ederek, farnesil pirofosfat ve geranilgeranil pirofosfat
(G proteinlerinin aktivasyonu icin ihtiya¢ duyulan) sentezini
inhibe etmek suretiyle inflamatuar yaniti baskilarlar. Gézleme
dayali calismalar baslangig sirasinda statin kullanan pnémoni-
li hastalarda, koroner arter hastaliklari ile iliskili ek hastaliklari
olmasina ragmen daha iyi sonuglari oldugunu gdstermistir.
TKP olabilecek hastalarda makrolid ve statinlerin bu etkilerini
inceleyen randomize c¢alisma sonuglar yoktur. Makrolidlerin
potansiyel faydalar, azitromisin kullanan hastalardaki hafif
yUkselmis ani kardiyak 6ltm riski ile dengelenmistir. Bununla
birlikte diger calismalar geliskili sonuglar géstermistir. Ventila-
tor iliskili pndmonisi olan hastalarda simvastatin tedavisi ile
ilgili randomize bir calisma, 28 giin mortalitesi tizerine faydasi
olmadigi icin erken sonlandirilmistir [1].

Enfeksiy6z olmayan komplikasyonlar

influenza pnémonisi ve bakteriyel pnémoninin herbirinin akut
kardiyak olayla gliclu bir iligkisi oldugu bildirilmistir. TKP tanisi
ile takip edilen hastalarin %7-10'unda miyokard infarktlsi ve
yeni major aritmiler (en sik atriyal fibrilasyon) gorilmds, yak-
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lasik %20'inde kardiyak hasarda kotilesme, %25 hastada bu
komplikasyonlarin bir ya da birkaci gorilebilir. Miyokardiyal
iskemi, pulmoner inflamasyonda salinan sitokinlerin hasarli
aterosklerotik plaktaki etkisi ile iliskili olabilir. Atriyal fibrilas-
yonun mekanizmasi tam net degildir, bu aritmi birkac hafta
icinde kendiliginden diizelir. Kardiak hasar oksijenasyondaki
azalmanin kalp Gizerindeki stresi arttirici etkisinden de kaynak-
lanabilir. Bu kardiak etkiler artmis mortalite ile iliskilidirler [1].

Sonug

Calismalar daha 6nceden pndmokok asisi yapilmasinin toplum
kokenli pnémonilerde sonuclarin daha iyi olmasini sagladigini
géstermistir. influenza asisinin ise TKP sonuglarini bagimli ya
da ek olarak etkileyebilecegini géstermistir. Onceden pnémo-
kok asisi olmak hastanede yatis siiresini kisaltmadigini ya da
yatan hastalarda mortalite ya da respiratuar komplikasyonlari
azaltmadigr gortlmustir. Dustk bakteriyemi riski pndmokok
asisi ile iliskili bulunmustur. Asilanan grupta mortalitede an-
lamli bir azalma olmamakla birlikte hem grip hem pnémokok
asisini olanlarda hastanede kalis stiresinde hi¢ asilanmayanla-
ra kiyasla %10’luk bir azalma oldugu bildirilmistir [30].

Hastaneye yatirilan TKP hastalarinda 30 glinliik mortalite orani
yaklasik %10-12dir. Hastaneden taburcu olduktan sonra has-
talarin %18'i 30 giin icinde tekrar hastaneye kabul edilmekte-
dir. Bazi hastalar 6zellikle yash olanlarin 6nceki saglik durumla-
rina donmeleri birkag ayi alabilir [1].

Sonug olarak, TKP ile ilgili hala ¢6ziilmemis problemler mev-
cuttur. Titiz calismalara ragmen hastalarin yarisinda etken or-
ganizma saptanamamaktadir. Bunlarin ne kadarinin tipik ya
da atipik bakteriyel patojenler, oral flora, virisler ya da diger
patojenlere bagh oldugu net degildir. PZR kullaniminin artma-
s, diger patojenlerin yani sira lejyonella, chlamidophila ve mi-
koplazma turlerinin taninmasini sagdlar. Polimeraz zincir reaksi-
yonu sensitif diagnostik testler, uygunn tadvinin baslanmasini
ve ampirik tedavi kullaniminin azalmasini saglar. Bakterilerde
antibiyotik direncindeki artis, etkili bir tedavi se¢imini daha da
zorlastirmaktadir. TKP tedavisinde makrolidlerin ve statinlerin
antiinflamatuar etkilerinin yararl olup olmadiginin anlasiimasi
icin randomize calismalara ihtiyag vardir [1].

Ayrica, TKP'li hastalarda ampirik tedaviye karar vermekte ola-
si etkenlerin bolgesel dagihmlari, antibiyotik duyarliliklari ve
hastalara iliskin risk faktorleri g6z 6niine alinarak tani ve tedavi
rehberlerinin olusturulmasi ve glincel veriler 1s1ginda gézden
gecirilmesi de akilci bir yaklasim olacaktir.

Cikar catismasi ve Finansman Beyani

Bu calismada c¢ikar ¢atismasi ve finansman destek alindigi be-

yan edilmemistir.
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