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TOPLUM KOKENLIi PNOMONILER
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Pnomoniler gerek iilkemizde gerek tiim diinya da énde gelen mortalite nedenle-
rinden biridir. Pnémoni klinigi ates ve oksiiriik gibi nonspefisik semptomlardan,
siddetli pnomosepsise kadar giden genis bir yelpazeye sahip olabilir. Genis bir
semptom yelpazesine sahip olmasi nedeniyle cogu alt solunum yolu patolojileri-
nin ayiricisi tanisinda da yer alirlar (1, 2).

Pnoémoniler; edinme yerine gore toplum kokenli pnomoni (TKP) ve hastane
kaynakli pndmoni olmak iizere ikiye; etyoljisine gore tipik bakteriyel, atipik, aspi-
rasyon (yutulmus gida parcaciklari veya sivilari, mineral yag, tuzlu veya tatl su)
ve kimyasal olarak dorde ayrilir (1, 2).

Epidemiyoloji

TKP’ler acil servislerde sik karsilagilan ve mortalite yol agan durumlardan biri-
dir. Amerika Birlesik Devletlerinde ayaktan ve acil bagvurularinin basvurularinin
yaklagik % 0,4’tinii TKP’ler olusturmaktadir. Bu oran yaklasik olarak 4,5 milyon
hastaya tekabiil etmektedir. Bu hastalarin {igte bir hastaneye yatirilarak tedavi
edilmektedir. Yatirilan bu hastalarin yaklagik %9’u ise mortal seyretmektedir (3).

Risk faktorleri

[leri yag, komorbiditeler, viral solunum yolu enfeksiyonlari, bozulmus havayolu
korunmasy, sigara ve agir1 alkol kullanimyi, yaganilan yer (hapishane, huzurevi, vb.)
ve bazi meslek gruplarida (boya, solvent iscileri) risk faktorleri arasinda sayilabilir
(1,2).

TKP siklig1 yas ile birlikte artar. Ozellikle 65 yas tizeri hastalarin, hastane yatis
sikliklar1 3 kat daha fazladir. Basta kronik obsturiktif akciger hastalig1 (KOAH)
olmak {izere, diger kronik akciger hastaliklari, kronik kalp hastaliklar1 (KKY),
inme, diyabetes mellitiis (DM), malniitrisyon, bagisiklik sistemini baskilayici du-
rumlar komorbidite a¢isindan risklidir (1,2).
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Etyoloji

TKP i¢in en yaygin nedenler Streptococcus pneumoniae (S. pneumoniae ) ve solu-
num viriisleridir. Bununla birlikte, vakalarin % 62’sinde mikrobiyolojik patojen
tipi belirlenememistir (Tablo 1) (4, 5). Patojenlerin prevalans: cografyaya, pno-
mokok agilama oranlarini, konakg: risk faktorleri, mevsimler ve pnomoni siddeti-
ne gore degiskenlik gosterir (2, 4).

Tablo 1: Pnomoniye yol agan patojenler

Tipik bakteri Atipik bakteriler Viriisler

o S. pneumoniae o Lejyonella tiirleri « Influenza A ve B viriisleri
o Haemophilus influenza ~ « Mikoplazma o Siddetli akut solunum

o Moraxella catarrhalis pnoémonisi sendromu koronavirtis 2

» Stafilokok aureus o Klamidya pnomonisi (SARS-CoV-2)

o A grubu streptokoklar o Chlamydia psittaci o Diger koronaviriisler

o Aerobik gram-negatif » Coxiella burnetii o Rinovirtisler

bakteriler « Parainfluenza viriisleri
 Mikroaerofilik bakteriler  Adenoviriisler

ve anaeroblar o Solunum sinsityal viriisii

« Insan metapnémoviriisii
o Insan bocaviriisleri

Patogenez

Genellikle TKP, bakteriyel veya viral solunum yolu patojenlerinin yol a¢tig1 akci-
ger parankiminin hasaridir. Genel bulas sekli damlacik veya aerosol inhalasyonu-
dur. Inhale edilen patojenler nazofarenkste kolonizasyon meydana getirir, bura-
dan mikroaspirasyon yoluyla akciger alveollerine gegerek enfeksiyona yol agarlar.
Patojenin replikasyonu, viriilans faktorlerinin iiretimi ve konak immiin yanitinin
yetersizliginin pnémoni ile sonuglandig: diisiiniilmekteydi. Yakin ge¢gmiste akci-
ger mikrobiyomunun tanimlanmasiyla farkl: teoriler ortaya ¢ikmaya basladi. Yeni
teoride solunum yolu ile giren patojenin, bolgedeki yerlesik mikroorganizmalar
ile rekabet etmek zorunda oldugu ifade edilmistir. Bu yerlesik mikroorganizma-
lar, enfeksiyona yol agan patojene karsi konakg¢1 bagisiklik tepkisini artirabilir
veya azaltabilir. Bu teori dogruysa alveolar mikrobiyom (alveoler disbiyoz) pno-
moni gelisimi i¢in predispozan bir faktor olarak sayilabilir (6, 7).

Alveoler mikrobiyom, oral flora ile benzerlik gosterir. Bu alanda bazi anae-
robik bakteriler ve mikroaerofilik streptokoklar bulunur. Bu teoriye gore, viral
bir enfeksiyon veya eksojen saldir1 sonucu alveoler mikrobiyomun bilesimini de-
gistirebilir. Alveoler mikrobiyomun igerisinde yer alan bazi mikroorganizmalarin
¢ogalmasi sonucu pnomoni meydana gelebilir. Pndmoniye yol agan mikroorga-
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nizmalarin zaten alveollerde bulunmasi ve standart kiiltiirlerin bu mikroorganiz-
malar1 tanimamast TKP’li hastalardaki diisiik patojen saptama oranini agiklaya-
bilir (6, 7).

Her iki senaryoda da; gelisen enfeksiyonda viicudun immiin yaniti, hastalik
gelisimi ve siddetinin belirlenmesinde kilit rol oynamaktadir. Baz1 hastalarda di-
sardan giren patojen enfeksiyon yaratamamakta veya lokal enfeksiyon yaratmakta
iken; bazi olgularda sepsis, ¢oklu organ disfonksiyonu veya akut solunum sikintis
sendromuna yol agabilmektedir (6, 7).

Klinik Degerlendirme

Her patolojide oldugu gibi TKPde, 6ykii ve fiziksel muayene ile baglar. Alina 6ykii
ve yapilan muayene patolojiyi tanimaya, patolojinin ciddiyeti ve komplikasyonu
degerlendirmeye, etiyolojinin saptanmasina, patoloji ile iligkili aliskanliklarin ve
komorbiditelerin taninmasina yonelik olmalidir.

Genellikle TKP; akut baglayan ates, 6ksiiriik ve nefes darlig1 ile karakterize olsa
da, hastalik siddeti ile iliskili olarak sepsisten komaya kadar gidebilen bir tabloda
olusturabilir (2, 8).

Fizik muayenede takipne, yardimci solunum kaslarinin ¢aligmasi, raller ve
ronkiisler gibi ek sesler duyulabilir. Egofoni ve perkiisyonda donukluk pndmoniyi
diistindiiren diger bulgulardir (2, 8).

Baz1 olgularda ploretik gogiis agrisi, mide-bagirsak sikayetleri, oral alim bo-
zuklugu gibi nonspesifik semptomlara yol agabildigi gibi; baz1 olgularda ise ates,
oOksiiriik ve nefes darlig1 gibi temel semptomlar bile olmayabilir. Hastalik siddeti
artik¢a sepsis ve/veya diger organ sistemlerinde gelisen patolojilere ait fizik mua-
yene bulgularida gelisebilir.

Belirtilen 6ykii ve fizik muayene bulgular: her ne kadar pnémoniyi diistindiir-
se de, bu semptomlarin hicbiri veya kombinasyonu pnémoni i¢gin spesifik degil-
dir. Yapilan bir ¢alismada ates, tasikardi, gogiis oskiiltasyonunda saptanan raller
ve %95ten diisiik oksijen satiirasyonu degerlendirilmis; bu dort degiskenin es
zamanli goriilen olgularda bile TKP’nin pozitif dngoriicii degerinin %67 oldugu
ifade edilmistir (9).

Benzer sekilde, pnémoniye yol agan mikroorganizmanin tipinin (viral, bak-
teriyel veya mantar) ayrimi i¢in higbir belirti veya semptom yoktur. Bununla bir-
likte, baz1 6zelliklerin varlig belirli patojenler igin siiphe indeksini artirabilir. Bu
durum Kklinisyenin isteyecegi testler, ampirik tedavi se¢imini, karantina gereksi-

nimi veya bireyin yakininda yasayanlardaki gereksinimleri belirlemede yardimci
olabilir (2).
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Teshis
Klinik ile birlikte goriintiilemede akciger parankiminde infiltrasyonun gosteril-

mesi tanisaldir. Kan tetkikleri taniy1 desteklemekte ve hastalik siddetinin belirle-
mesinde yardimcidir.

TKP siiphesinde ilk istenmesi gereken goriintilleme posteroanterior ve lateral
akciger grafileridir. TKP tanisinda lober konsolidasyonlari, interstisyel infiltras-
yon ve /veya kavitasyonlar goriilebilir. Her ne kadar lober konsolidasyonlar tipik
olarak bakteriyel patojenler lehine yorumlansa da, radyografik goriiniim tek ba-
sina enfeksiyon etiyolojisi agisindan ayrim yapilmasinda giivenilir degildir (2).

Akciger grafisinde bulgu saptanmaz ve klinik stiphe halen TKP lehine ise
gogiis bilgisayarli tomografisi (BT) istenmelidir. BT'de saptanan konsolidasyon,
infiltrasyon ve/veya kavitasyon yine TKP lehinedir. BT taramasinin sonuglari iyi-
lestirdigini gosteren kanit olmamasi, yiiksek radyasyon dozu ve maliyetin yiiksek
olmasi sebebiyle TKP diisiiniilen olgularda rutin olarak istenmemelidir (2).

Acil servislerde ve yogun bakim iinitelerinde (YBU) ultrasonografinin yaygin
olarak kullanilmaya baslanmasi sonucu, iyi kalitede akciger grafisi almanin zor
oldugu unstabil hastalarda pnomoni teshisinde kullanilabilir. Yapilan meta-ana-
izlerde akciger ultrasonunun duyarlilig: yaklasik %80-90, ozgiilliigii ise %70-90
araliginda saptamistir (10,11).

Hastalarin yas, komorbidite, yasamsal belirtileri ve klinik durumlarina gore
tedavi sekli ve yerine karar vermeye destek amaciyla hastalardan tam kan sayimi,
temel metabolik panel ve arteryel kan gazi degerleri incelenmelidir (2). Tam kan
sayiminda l6kositoz, en yaygin anormalliktir. Lokopeni l6kopeni (<4000 hiicre /
mm?* ) ve trombositopeni (<100.000 hiicre / mm?) nadir goriilen bulgulardir ve bu
durumlar kétii prognoz gostergesidir (12).

Temel metabolik panelde saptanan akut kreatinin ve kan {ire nitrojeni yiiksel-
meleri de kétii prognoz anlami tasir ve genellikle hastaneye yatis ihtiyacini goste-
rir. Anormal olarak saptanan karaciger fonksiyon testleri, hipoksinin bir sonucu
olarak sepsis belirtileri arasinda olabilir. Hastalarda saptanan elektrolit imbalansi
oral alim yetersizliginin bir gostergesi olabileceginden bu hastalarinda yakin takip
acisindan yatirilarak tedavi edilmesi 6nerilmektedir (2).

TKP’nin bakteriyel ve viral nedenlerini ayirt etmek amaciyla C-reaktif protein
(CRP) ve prokalsitonin kullanimi yaygin olarak kullanilsa da; testlerin giivenilir-
ligi, spesifite ve sensitiviteleri diisiiktiir. CRP’nin pnémonide duyarlilig1 ve 6zgiil-
ligti %40-90 arasinda (13, 14); prokalsitonin ise %38-91 arasinda degismektedir
(15). Bununla birlikte taninin desteklenmesi ve hasta takibi amaciyla kullanilabi-
lir (13-15).
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Kan gazi; pnomonili hastalarda alinan arteryel kan gazi tetkiki klinsyene asit
baz dengesi yaninda oksijenizasyon ve ventilasyon ile ilgili bilgiler saglar.

Mikrobiyolojik tani almanin yarar1 tartismalidir. SARS-CoV-2 harig, mali-
yet-etkinlik diisiiniilerek planlanmalidir. Bu nedenle TKP’li hastalarda hastaligin
siddeti ve bakim yerine dayal1 olarak mikrobiyolojik degerlendirme kademeli ola-
rak yapilmalidir. Ayakta tedavi goren hafif TKP’li hasta i¢in (SARS-CoV-2 haric)
mikrobiyolojik test gerekli degildir. Bu hasta grubunda baglanan ampirik anti-
biyotik tedavisi genellikle yeterlidir. Enfeksiyona yol agan patojenin saptanmasi,
genellikle sonuglarda degisiklik saglamaz (2).

Yatirilarak tedavi edilen hastalarda ise kan ve balgamda boyama ve kiiltiir is-
lemleri yapilmalidir. S. pneumoniae i¢in triner antijen testi, legionella spp testi
(alternatif olarak idrar antijen testi) ve SARS-CoV-2 testi yapilmalidir. Pnémo-
niye yol agan viral patojenlere (Influenza, adenoviriis, parainfluenza, solunum
sinsityal viriisii ve insan metapnémoviriisii) yonelik testler istenmelidir. Viral
pnomonilerde patojenin tespiti; hastaliga spesifik tedavi baslanmasinin yani sira,
gereksiz antibiyotik kullaniminin éniine gecilmesi, antimikrobiyal direncinin 6n-
lenmesi ve Clostridioides difficile enfeksiyonlarinin gelisiminin engellenmesi ag1-
sindan da 6nemlidir (2).

Siddetli TKP’li olgular ve YBU'de yatan hastalar icin ise kan kiiltiirleri, balgam
kiiltiirleri, Giriner streptokok antijeni ve Lejyonella testi istenmelidir. Bronkoskopi
yapilirken veya invazif hava yolu uygulanan hastalarda aerobik kiiltiir, Legionella
kiiltiirli, mantar boyas ve kiiltiirii ve solunum viriisleri testi i¢in drnekler gonde-
rilmelidir (2).

Gorintiillemesinde kaviter lezyon saptanan hastalarda tiiberkiiloz, mantar pa-
tojenleri ve Nocardia testleri istenebilir. Immiin sistemi baskilanmis hastalarda da
Pneumocystis jirovecii gibi firsat¢1 patojenler, mantar, parazitler ve sitomegalovi-
ris istenebilir (1).

COVID-19 etkeni SARS-COV-2 tanisinda gold standart bogaz ve burun sii-
rintiisiinden alinan Realtime Revers-Transkriptaz Polimeraz Zincir Reaksiyonu
(RT-PCR) testidir (16).

Siniflama

Hastalarin klinigi ve goriintiileme yonteminde bulgular 1s1ginda hastanin ayaktan
m1 tedavi edilecegi yoksa yatirilarak m1 tedavi edilecegine karar verildikten son-
ra tedavi protokoli belirlenir. Hastalik siddetinin belirlenmesi amaciyla birgok
algoritma gelistirilmis olup, bunlarda arasinda en yaygin kullanilanlar1 Pnémoni
Siddet Indeksi (PSI) ve CURB-65tir. Her ne kadar PSI'nin dogruluk orani, klinik
karar verme giicii ve etkinligi daha yiiksek olsa da, CURB-65 skorunun kulla-
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niminin daha kolay olmasi sebebiyle klinisyenler tarafindan sik tercih edilir. Bu
skorlama sistemlerine gore hastalik hafif, orta ve siddetli olarak siniflandirilir ve
hastanin hangi sartlarda bakim hizmeti alacagina karar verilir (Tablo 2) (1, 2).

Tablo 2. CURB-65 ve Pnomoni siddet indeksi

CURB-65 Pnémoni Siddet Indeksi

Kriter Puan Kriter Puan

Biling Bulaniklig lpuan Yas Yas/erkek

BUN > 19mg/dl 1 puan Yas Yas/10-kadin

Solunum Sayis1 > 30 1 puan Huzur evinde kalmak 10

Yas > 65 1 puan Malignite 30

Kan Basinci Sistolik

< 90 mmHg veya 1 puan Karaciger hastalig: 20

Diyastolik < 60 mmHg
Kalp yetmezligi 10
Serebrovaskiiler olay 10
Bobrek Yetmezligi 10
Biling Degisikligi 20
Takipne > 30/dk 20
Sistolik Kan Basinci < 90mmhg 20
Ates <35 °C veya =40 °C 15
Nabiz > 125/dk 10
pH <7.35 30
BUN > 30mg/dl 20
Na < 130 mmol/It 20
Glukoz > 250 mg/dl 10
Htc < %30 10
Parsiyel Oksijen < 60 mmHg 10

Plevral Efiizyon Varlig: (X-Ray) 10

PSI Evreleme: Evre 1: yag<50 ve komorbidite yok; Evre 2: <70, Evre 3:70-90; Evre 4: 90-130, Evre
5:>130

TKP’li hastalarda vital bulgular stabil, hafif semptomlu ve komplikasyon en-
disesi olmayan hastalar hafif pndmoni oldugu kabul edilerek ayaktan tedavi edi-
lebilir. Bu hasta grubu genel olarak PSI skoru Evre 1-2; CURB-65 skorlar1 0- 1dir.
CURB-65 skorundaki 1 puan genel olarak yas kaynaklidir.

Normal oda havasinda oksijen satiirasyonu %92den diisiik olan hastalar has-
taneye yatirilarak tedavi edilmelidir. Bu hastalarin PSI skoru evre 3’ten; CURB-65
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skoru ise 1'den biiyiiktiir. Erken sepsis belirtileri gosteren, klinikte hizli bozulma
saptanan veya patojenin agresif oldugu diisiiniilen hastalarda yakin takip amaciy-
la yatirilarak tedavi edilmelidir. Ayrica oral ilag aliminda bozukluk, bilissel veya
islevsel yetersizlik veya sosyal sorunlar1 (madde koétitye kullanimi, evsizlik, vb.)
olan hastalarda yatirilarak tedavi edilmelidir (1, 2).

Mekanik ventilasyon ve vazopressor destegi, derin hipoksisi, ciddi saturasyon
diigiikliigii veya sepsis klinigi olan hastalar YBU sartlarinda tedavi edilmedir. Sep-
sise ilerleyen hastalarin tespitinin nispeten zor olmasi ve bu hastalarin erken YBU
kabulii ve uygun antibiyotiklerin uygulanmasi sonuglari iyilestirir. Bu nedenle,
sepsise giden hastalarin tespiti amaciyla birgok minér kriter tanimlanmistir ve bu
kriterlerden 3’tintin varhg1 YBU takibi icin yeterlidir (17). Bu kriterler:

« Bozulmus zihinsel durum

o Sividestegi gerektiren hipotansiyon

o Sicaklik <36°C (96,8°F)

o Solunum hiz1 230 nefes/dakika

+ Arteriyel oksijen geriliminin solunan oksijen fraksiyonuna (PaO , /FiO )
orani <250

« Kan iire nitrojeni (BUN) 220 mg/dL (7 mmol/L)

o Lokosit sayis1 <4000 hiicre/mikroL

« Trombosit sayis1 <100.000/mL

o Multilobar sizintilar1

Ayirici Tani

Birgok akut gelisen veya kronik olarak mevcut olan hastalik TKPyi taklit edebilir.
Bu hastaliklar arasinda;

o Pulmoner 6dem ile konjestif kalp yetmezligi

o Pulmoner emboli

o Akciger hemorajisi

o Atelektazi

o Aspirasyon veya kimyasal pnémoni

o llag reaksiyonlari

o Akciger kanseri

« Kollajen damar hastaliklar

o Vaskiilit

« Brongektazinin akut alevlenmesi

o Interstisyel akciger hastaliklar1 (6rn. sarkoidoz, asbestoz, hipersensitivite pno-
monisi, kriptojenik organize pnomoni)

o Kronik obstriiktif akciger hastaliginin akut alevlenmeleri

-151-



Giincel Acil Tip Calismalari 111

«  Grip ve diger solunum yolu viral enfeksiyonlari
o Akut bronsit
o Astim alevlenmeleri

Tedavi

Cogu TKP’li hastada tedavi baslanmadan 6nce etken patojen bilinmediginden ve-
rilen antibiyotik tedavisi genellikle ampiriktir. Verilen tedaviler en olas: patojene
yonelik verilir. Bu patojen hastaligin ciddiyetine, yerel epidemiyolojiye ve ilaca
direngli organizmalara gore degiskenlik gosterir (1, 2).

Ayaktan tedavi verilecek uygulanacak antibiyoterapi S. pneumoniae ve atipik
patojenleri etkleyecek sekilde diizenlenmelidir. Bu kapsamda verilen antibiyotik
beta-laktamaz tireten H. influenzae, M. catarrhalis ve metisiline duyarli S. aureus’a
etkili olmas1 amaciyla i¢in genisletilmelidir. Yapisal akciger hastalig1 olan hastalar
ise E. Coli, Klebsiella ve Enterobacteriaceae’yi etkileyecek sekilde genisletilmelidir
(1,2).

Ayaktan tedavi planlanan hastalar 65 yas altinda ve daha 6nce antibiyotik
kullanmamugsa 5 giin siireyle 1 gram amoksisilin ve makrolid (azitromisin veya
klaritromisin )/ doksisiklin kombinasyonu onerilmektedir. Bu hasta grubunda
komorbiditesi olan, sigara bagimlisi veya son ii¢ ay i¢inde antibiyotik kullanan
hastalarda bu tedaviye klavunat (giinde iki kez 875 mg) eklenmelidir. Amoksi-
silin yerine tiglincii kusak sefalosporin verilebilir. Herhangi bir nedenden o6tiirii
beta-laktam kullanilamayan hastalar i¢in bir solunum yolllarina etkili bir floro-
kinolon (levofloksasin, moksifloksasin, gemifloksasin) veya lefamulin verilebi-
lir. Yapisal akciger hastalig1 olan hastalarda ise solunum florokinolonunu tercih
edilebilir. Orta ile siddetli karaciger fonksiyon bozuklugu, uzun QT sendromu
olan hastalarda veya QT uzatici ajanlar kullananlar hastalarda, hamile ve emzi-
ren kadinlarda florokinolon veya lefamulinden kaginilmalidir. Bununla birlikte
hastada bilinen ilag alerjisi, ilag¢ etkilesimleri, spesifik maruziyet ve/veya hastaya
ozgii diger faktorlerin varliginda tedavi rejimleri degisebilir. Ayrica viral kaynakl
pnomoni diigiiniilen hastalarda antiviral tedavi eklenebilir (1, 2).

Servise yatirilarak tedavi edilen TKP’li hastalarda bagvuru anindan itibaren ilk
dort saatte baglanan uygun antibiyotigin mortaliteyi azalttig1 bildirilmistir (18).
Bu hasta grubunda baglanacak antibiyotik tedavisinde en 6nemli faktor, segilecek
antibiyotigin pseudomonas ve/veya metisiline direngli S. aureus (MRSA) etkili
olmasidir. MRSA veya Pseudomonas siiphesi olmayan hastalar i¢in tedavi ayaktan
hasta grubundaki ile aynidir. Pseudomonas kolonizasyonu saptanan veya 6nceden
enfeksiyonu olan hastalarda antipsédomonal beta-laktam (piperasilin-tazobak-
tam, sefepim, seftazidim, meropenem, imipenem) antipsddomonal florokinolon
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(siprofloksasin veya levofloksasin ) baglanmalidir. MRSA enfeksiyonundan sip-
helenilen hastalarda standart tedavilerden birine vankomisin veya linezolid gibi
anti-MRSA etkinligi olan bir antibiyotik eklenir. Toplum kokenli MRSA%a siiphesi
olan (temas Oykiisii olan veya nekrotizan pndmonisi olan hastalarda) genellikle
linezolid, vankomisine tercih edilir. Seftarolin, MRSA etkin bir antibiyotik olarak
kullanilabilecek bir ajan olsa da, heniiz onay almamuistir. Bilinen veya siipheli vi-
ral enfeksiyonlu yatan hastalarda oseltamivir gibi antiviral tedavi en kisa siirede
baglanmalidir (18, 19).

Yogun bakima yatirilarak tedavi edilen hastalarda bagvuru anindan itibaren
ilk bir saat iginde uygulanan antibiyoterapinin baglanmasi 6nerilmektedir. Genel
yaklagim servise yatirilan hastalar gibi olsa da, hastaligin ciddiyeti sebebiyle mo-
noterapi kullanilmaz. Segilen ampirik antibiyotiklerin etkinlikleri Pseudomonas
veya MRSA enfeksiyonlar1 goz 6niinde bulundurularak genisletilmelidir. MRSA
veya Pseudomonas siiphesi bulunmayan ¢ogu hastada bir beta-laktam (seftriak-
son, sefotaksim, seftarolin, ampisilin-sulbaktam, ertapenem ) ve makrolid kombi-
nasyonu veya bir beta-laktam ve solunum florokinolon kombinasyonu yeterlidir.
Penisilin alerjisi olan hasta gruplarinda yeni nesil sefalosporinler veya karbape-
nem tercih edilebilir. MRSA veya Pseudomonas siiphesi olan ve/veya viral pno-
monili olgularda tercih edilen antibiyotik/antiviral servise yatirilan hastalardaki
gibi olmalidir (15).

Solunum yetmezliginde temel tedavi oksijen destegi {izerinedir. Maske veya
nazal kaniil ile baslayan oksijen destegi, yiiksek akish oksijen destegi, Contnous
Positive Airway Pressure (CPAP), Bilevel Positive Airway Pressure (BIBAP) ve
mekanik ventilasyona kadar gidebilir.

Gerek servise gerek yogunbakimda tedavi programina alinan TKP’li hastalar-
da glukokortikoid kullanimi tartismalidir. Bu hastalarda rutin glukortikoid kulla-
nimi 6nerilmez. TKP’li glukortikoid kullanimi pnémoniye kars1 inflamatuar ya-
nit1 baskilamak olsa da fayda saglayabilecek popiilasyon iyi tanimlanmamigtir ve
olumsuz etkiler potansiyel olarak siddetlidir. Direngli septik sok, KOAH’1n akut
alevlenmeleri, COVID-19 pnomonisi olan olgularda glukokortikoid kullanilabilir
(17).

Klinik Takip ve Taburculuk

Ayaktan tedavi edilen TKP’li hastalarin takibi verilen tedavi sonrasi hastanin
kontrole ¢agrilmasi seklinde yapilir. Genel olarak tedavi plani 5-7 giin olarak he-
saplanir.

Yatirilan hastalarin takibi ise ampirik tedaviye verilen yanita gore degerlendi-
rilir. Klinik yanit giinliik vizitler ile degerlendirilir. Degerlendirme genellikle has-
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tanin siibjektif olarak semptomlar (6ksiiriik, balgam, vb. gibi) ve objektif olarak
bulgular: (ates, nabiz hizi, takipne siddeti, vb. gibi) tizerinden yapilir. Genellikle
hastalar yatirildiktan 48-72 saat sonra klinik iyilesme gostermeye baslarlar.

Hastadan alinan kiiltiir sonuglarina gére antibiyotik etkene yonelik olarak re-
vize edilebilir. Etken belirlenemeyen olgularda hastanin tedaviye yanit1 uygunsa
ampirik antibiyotik tedavisine devam edilir. MRSA kapsamu ile genisletilmis am-
pirik tedavi, MRSA spesifik patojen taramalar1 negatif ise kesilmesi uygundur.
Intravendz tedavi benzer grup oral tedavi ile degistirilebilir. Tedavi siiresi hasta-
nin kinigine gore belirlense de en az 48 saat ategsiz ve en az bes giin stireyle klinik
olarak stabil olana kadar tedavi edilir. Genel olarak yatirilan hastalarin tedavi-
si 7-10 giin olarak planlanir. Immun sistemi baskilanmis, komorbiditesi olan P.
Aeruginosa gibi patojenlerin yol a¢tig1 pnémonilerde tedavi siireleri uzatilabilir.
Prokalsitonin diizeyleri antibiyotik baslanmasina karar vermede etkili olmasa da,
antibiyotigin kesilmesinde kullanilabilecegi ifade edilmektedir (20, 21).

Hastanin klinik olarak stabilligi ve oral alim1 saglandiktan sonra, TKP diginda
aktif tibb1 sorun saptanmayan ve tibb: agidan giivende oldugu diisiiniilen hasta
taburcu edilebilir. Oral tedaviye gecildikten sonra hastanin daha uzun siire yati-
rilmasina gerek yoktur (1, 2).

Bagisiklig1 baskilanmis hasta gruplarinda; invaziv mantar enfeksiyonlari, daha
nadir goriilen viral enfeksiyonlar ve parazitik enfeksiyonlar gelisebilir. Spesifik
enfeksiyon immiinsupresyonun tipi, derecesi ve hastaya baslanan ilaglara gore de-
giskenlik gosterebilir. Bu hasta grubunda gerek ilag etkilesimlerinin yaygin olmast
gerekse hastalara kompleks tedaviler verilmesi sebebiyle klinik takiplerinin multi-
disipliner olmasi gerekmektedir (22).

Hastalarin radyolojik olarak diizelmesi, klinik diizelmede sonra gerceklesti-
ginden diizelme egilimindeki hastalardan goriintiileme istenmez. Bununla birlik-
te klinik kotiilesme olan hastalarda kontrol goriintiileme istenebilir (1, 2).

Komplikasyonlar ve Prognoz

Cogu TKP’li hasta uygun antibiyotik ve destek tedavisiyle iyilesirken, bazi has-
talar uygun tedaviye ragmen kotiilesmeye devam edilebilir. Bu durum klinik ba-
sarisizlik olarak tanimlanir. Bu hasta grubunda uygun tedaviye ragmen objektif
(oksijen saturasyonunda azalma, l6kositoz ve subjektif (oksiiriik, nefes darlig,
vb.) semptomlarda bozulma goriiliir. Klinik bagarisizigin nedenleri arasinda uy-
gun antibiyotik tedavisine ragmen asir1 enfeksiyon, secilen ampirik antibiyotik
tedavisine direng, atipik patojen ve uygunsuz konake1 yanit1 vardir. Bu hastalarda
ampiyem, akciger apsesi, vb. parankim 6tesine yayilim goriilebilir (23, 24).
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Hastanede yatirilarak tedavi edilen olgularda nozokomiyal ve katater enfeksi-
yonu gibi ek enfeksiyonlar gelisebilir. Ayrica bu hasta grubunda mevcut komor-
biditilerin agreve (KKY, DMde seker regiilasyonun bozulmasi, vb.) olabilir veya
yeni patolojiler (aritmiler, iskemik kalp hastaliklar1) gelisebilir. Yapilan ¢alisma-
larda ileri yasl hastalarda S. Pneumoniae veya influenza bagli pnomonili olgular-
da kardiyovaskiiler olay sikliginda artis bildirilmistir. Bu hasta grubunda tedavi
algoritmasi bastan degerlendirilmeli basta antibiyotik olmak iizere tedavi rejimi
glincellenmelidir (25, 26).

Bazi TKP olgularinda en az yedi giinliik uygun tedaviye ragmen hastalarda te-
daviye yanit alinamaz. Bu durum tedavi yanitinin yavas olmasi olarak tanimlanir.
Antibiyotik tedavisine direng, zeminde yatan lokal enfeksiyon (apse, ampiyem,
vb.) varlig, brons tikanikligi, kronik TKP yol agan mikroorganizmalar (Myco-
bacterium tuberculosis, Mycobacterium kansasii, Histoplasma capsulatum, Blas-
tomyces dermatitidis, vb.) ve yanlis ilk tani1 bu durumun en temel nedenleridir.
Yanitin yavas olmas1 durumunda tedavi 9-10 giine tamamlanmals, tedaviye direng
durumda antibiyotik grubu degistirilmeli, lokal enfeksiyon varliginda drenaj ve/
veya uzun siireli antibiyotik tedavisi gerektirebilir (2).

Uzun vadede TKP’li olgularin ¢ogu diizelse de, TKP halen diinya ¢apinda
onde gelen mortalite nedenlerinden biridir. Bu hastalarda mortalite solunum yet-
mezligi gibi dogrudan iligkili olabilecegi gibi, dolayli olarak gelisen ek komplikas-
yonlara da bagli olabilir (27). Otuz giinliik mortalitenin incelendigi ¢aligmalarda
hafif pnoémonili olgularda mortalite oran1 %1'den az iken, agir pnémonilerde bu
oran %20-25 diizeyindedir. Ayrica hastalardaki ek komorbidtelerde mortalite ile
iliskilendirilmistir (25, 28).

Onleme

TKP’nin 6nlenmesi igin sigaranin birakilmasi, tiim hastalara grip asis1 ve risk al-
tindaki hastalar icin pnémokok agis1 6nerilmektedir (1, 2).
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