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OZET

Toplumdan edinilmis pnémonide (TEP) tedaviye yamitsizlik, artrmg morbidite ve mortalite ile iligkilidir ve insidansi
tam olarak bilinmemektedir. Hastaneye yatirilan TEP olgularinin %15'inde ampirik antibiyotik tedavisine yanitsiz-
ik saptanmustir. Tedaviye basladiktan 72 saat sonra klinik stabilitenin yoklugu ya da zamana bakmaksizin ventilator
destegi gerektiren akut solunum yetmezligi ve/veya septik sokun gelistigi klinik kotiiliismeye tedavi yamtsizhg denir.
Ne zaman oldugu énemlidir, ¢iinkii ilk 72 saatte gelisen erken tedavi yanitsizligi daha yiiksek mortalite ile iligkilidir.
Tedaviye yanitsizlik icin baslhca risk faktérleri; pnémoninin baslangi¢ siddeti, konakla iligkili durumlar, etken pato-
jenlerin ozellikleri ve tedavi seklidir. Riskli hastalarin ézellikle ilk giinler yakin takibi biiyiik 6nem tagimaktadir. Re-
zoltisyonu gecikmis pnomoni, klinik iyilesmeye ragmen radyolojik anormalliklerin beklenen siirede diizelmemesidir.
Bu siire hastamin yagina, ek hastaliklarina, hastaligin baslangig siddetine ve yol acan etkene gére degisebilir. Tedaviye
yanitsiz ya da rezoliisyonu gecikmis pnémonide ¢ogu zaman bilgisayarli tomografi (BT) ve fiberoptik bronkoskopi
(FOB) ve rehberliginde biyopsi gibi ileri tetkiklere ihtiya¢ duyulmaktadir. Gogiis hastaliklart konsiiltasyonlarimn yak-
lastk %15'i BT ve bronkoskopilerin %8’ diizelmeyen pnémoniler nedeniyledir. Tekrarlayan pnomoni, bir yil icinde en
az iki kez ya da yasam boyu en az ti¢ kez pnomoni gecirilmesi durumudur. Altta yatan nedene bagh olarak, aym veya
farkl lokalizasyonlarda tekrar edebilir. Hazirlayici nedenin saptanmast igin toraks BT, bronkoskopi ve akciger biyop-
sisi gibi ileri tamsal islemler gerekebilir. Bu incelemeler altta yatan nedene gore, koruyucu ya da tedavi edici stratejiler
gelistirilmesi agisindan olduk¢a onemlidir.

Anahtar Kelimeler: Tedaviye yanitsiz pnémoni, rezoliisyonu gecikmis pnémoni, tekrarlayan pnémoni.
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SUMMARY

Nonresolving community-acquired pneumonia (CAP) is associated with increased morbidity and mortality and its
exact incidance is not known. Unresponsiveness to ampiric antibiotic treatment is detected in 15% of hospitalized
CAP patients. The absence or delayed of clinical stability 72 hours after initiation of antibiotic treatment or an acute
respiratory failure with requirement for ventilator support and/or presence of septic shock is called lack of respon-
siveness to treatment. Early treatment failure is important because the lack of responsiveness to treatment in the
first 72 hours is associated with increased mortality. The risk factors for the treatment failure are severity of illness,
host related factors, features of microorganisms causing pneumonia and type of treatment. Close monitoring is very
important in the first days of risky patients. The term delayed resolution of pneumonia is used to refer the persistence
of radiographic abnormalities beyond the expected time limit inspite of clinical improvement. This period may dif-
fer according to age, comorbidities, initial severity of disease and the main causing factor. Fiberoptic bronchoscopy,
chest computed tomography (CT) and CT-guided fine needle aspiration cytology may be helpful in the evaluation of
non-responding or delayed resolving pneumonia. Approximately 15% of inpatient pulmonary consultation and 8%
of bronchoscopies are due to nonresolving pneumonia. Recurrent pneumonia can be defined as at least two episodes
of pneumonia per year, or at least three episodes in lifetime. Pneumonia may be recurred at the same or different
localization according to underlying reasons. Detection of predisposing factors requires further diagnostic procedures,
such as chest CT, bronchoscopy and lung biopsy. It is very important to develop preventive and treatment strategies.

Key Words: Nonresolving pneumonia, delayed resolving pneumonia, recurrent pneumonia.

olarak tanimlanmiglardir®. Yine metisilin direncli
S. aureus (MRSA), enterik gram negatif basiller ve P.
aeruginosa 6zellikle huzurevinde kalan yaghlarda TY
pnémoniye neden olabilmektedir®.

Toplumdan edinilmis pnémonide (TEP) tedaviye ya-
mitsizlik artmis morbidite ve mortalite ile iligkilidir ve
insidansi tam olarak bilinmemektedir. Cok merkezli
bir caligmada hastaneye yatirilan TEP olgularimin
%15inde ampirik antibiyotik tedavisine yamitsizlik
saptanmigtir. Bunlarin %8’inin erken, %7’sinin geg
yanitsizlik oldugu bildirilmistir®.

Streptokok pnomonisi, TEP’in en sik nedenidir. inva-
ziv pnoémokok hastaligindan elde edilen izolatlarda
%?21-25 oraninda penisilin direnci tespit edilmistir.
Penisiline direncli S. pneumoniae i¢in risk faktérleri
arasinda; 1. Penisiline direncli pnémokok enfeksi-
yonun yitksek oranda oldugu bes yas alti ¢cocuklarla
yakin temas 2. Gectigimiz alt1 ay icinde beta laktam
antibiyotiklerle tedavi 3. Son bir yil icinde pnémoni
6ykiisii 4. Son ii¢ ay icinde hastaneye yatis 5. Hastane-
den edinilmig enfeksiyon yer almaktadir®©.

Pnomonide antibiyotik tedavisi basladiktan
72 saat sonra klinik stabilitenin yoklugu ya da zama-
na bakmaksizin ventilatér destegi gerektiren akut
solunum yetmezligi ve/veya septik sokun gelistigi kli-
nik kétilismeye tedavi yamitsizligi denir. Erken ya-
nitsizlik, antibiyotik tedavisine ragmen 72 saat igin-
de pnémonide kétillesme olmasidir. Geg yanitsizlik
ise, pnémoniye ait yakinma ve bulgularin 72 saatten
sonra tekrar etmesidir®?. Roson ve arkadaslar1 aym
zamanda tedavide degisiklik ve/veya toraks drenaji
gereksinimini de tanim icine almiglardir®. Menendez
ve arkadaglar1 ise ¢aligmalarinda hemodinamik ins-

Tedaviye yanitsiz pnémoninin nedenleri Tablo 1'de
6zetlenmigtir.

Pno-
moninin baglangic sekli, konakla iligkili durumlar,
pnémoniye yol acan mikroorganizmalarin 6zellikleri
ve tedavi sekli baglica risk faktorleridir. Tedaviye ya-

tabilite, solunum yetmezligi gelismesi ya da yeni bir
enfeksiyon odag gelismesini tedavi yanitsizligi olarak
tanimlamiglardir®.

Tedaviye
yanitsiz (TY) pnémonilerin %40’ 1ndan enfeksiy6z ne-
denler sorumlu tutulmaktadir. Bunlar; primer , kesin
ya da olas1 persistan ve nozokomiyal enfeksiyonlar
olarak simiflandirilmaktadir. Streptococcus pneumoni-
ae, Lejyonella, Staphylococcus aureus ve Pseudomonas
aeruginosa tedavi yanitsizhigina yol acan bakteriler
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nitsiz pnémoni i¢in risk faktérleri Tablo 2'de 6zetlen-
mistir.

Pnémonide, klinik yanit: degerlendirme tedavinin ilk
¢ guni icinde yapilmalidir ve sayet semptomlarda
iyilesme yoksa, erken yanitsizlik olarak kabul edilme-
lidir. Bu hastalara yaklagim birka¢ basamaktan olugur.
Oncelikle, klinik 6ykii ayrintili bir sekilde yeniden de-
gerlendirilmelidir. Ayrintili alinan bir éyki ile hasta-
nin hobileri, hayvanlarla temasi ya da seyahatleri ile



Hasta ile iligkili faktérler

Ertan Yazar E.

Konagin cevabindaki gecikme ya da yetersizlik, hastaligin

baslangic siddeti ve ek hastaliklar

Baslangi¢ antibiyotik tedavisine yamtsizlik

Taca direnli mikroorganizmalar

Nadir gériilen patojenler (virtsler, mantarlar vb.)

Pnémoni komplikasyonlar: (ampiyem, abse)

Postobstriiktif pnémoni

Uzerine eklenen hastane enfeksiyonlar (intravaskiiler kateter
enfeksiyonu, iiriner enfeksiyon gibi)

Enfeksiyon dig1 nedenler

Maligniteler, eozinofilik akciger, kriptojenik organize pnémoni,

vaskaiilitler, hipersensitivite pnémonisi, pulmoner emboli, pulmoner
hemoraji, kalp yetersizligi, ARDS, ilaclar.

ARDS: acute respiratory distress syndrome

Pnémoninin baglangic siddeti

Bilateral veya multilober pnémoni

Akciger grafisinde kavitasyon

Plorezi
PSI>90
Konakla iligkili faktérler

Komorbid durumlar

Konagin enfeksiyona kars: enflamatuvar cevabi

Genetik faktorler

Pnémoniye sebep olan mikroorganizmalar ile iligkili faktorler

Tedavi ile iligkili faktérler

PSI: pneumonia severity index

iligkili olabilecek nadir enfeksiyonlara veya enfeksi-
yon digt nedenlere ulagilabilir. Ayn1 zamanda baglan-
gicta yapilmigsa, mikrobiyolojik incelemeler TEP ta-
nisin1 dogruluyor mu kontrol edilmelidir. Baglangicta
yapilan mikrobiyolojik incelemelerin klinik sonuglar
uzerine herhangi bir etkisi gésterilememistir, ancak
pnoémoni tanisini dogrulamak agisindan fayda sagla-
yabilmektedir. Ayrica bakteriyemik pnémoniyi veya
lejyonella gibi ge¢ rezoliisyona neden olan etkenleri
ortaya ¢ikarabilir®?.

Yaghlarda, ek hastaligi olanlarda ve immiinsiiprese
hastalarda semptomatik iyilesme daha yavas olabilir.
Eger klinik kétiilesme yoksa bu durum hemen tedavi-
ye yanitsizlik olarak kabul edilmemeli, klinik gézlem
ve seri radyografiler ile hasta izlenmelidir. Akciger
grafisinde plevral efiizyon, akciger absesi ve/veya yeni
infiltratlar geligebilir. Bu durumda ilave mikrobiyolo-
jik incelemeler enfeksiyonun sebat ettigini, tedavi
sirasinda direng gelistigini ya da yeni bir hastane en-
feksiyonunu gosterebilir. Plevral efiizyon siklikla TY
ile iligkilidir ve bu durumda ampiyemi diglamak i¢in
torasentez gerekir®.

Eger konakla iligkili ge¢ rezoliisyona yol agabilecek bir
faktor yoksa, sorumlu olabilecek bir mikroorganiz-
ma gosterilemediyse ve/veya klinik kétiilesme olursa
daha agresif bir tan1 yaklagimi gerekir. fleri radyo-
lojik incelemeler, mikrobiyolojik 6érneklerin tekrar
ve fiberoptik bronkoskopi (FOB) en basta yapilmasi
gereken islemler arasindadir. Bilgisayarli Tomografi
(BT), tiiberkiiloz, aspergillus ve Pneumocystis jiroveci
gibi spesifik etkenlere isaret edebilir, tedavi bagarisiz-
ligina yol acan akciger absesi ve ampiyem gibi komp-
likasyonlar: gosterebilir veya diger alternatif tanilar
destekleyebilir. Tomiyama ve arkadaglar: yiiksek rezo-
lisyonlu BT (YRBT) ile enfeksiyon ve enfeksiyon disi
nedenleri %90 dogrulukla simiflandirabildiklerini bil-
dirmiglerdir. Yine ayiria tamda pulmoner emboli dii-
suntlen hastalarda da Helikal BT tani koydurucu ola-
bilir?* 2. Tedaviye yanitsiz pnémonide, FOB ile hava
yollarinin degerlendirilmesi ve 6zellikle patolojinin
oldugu alanlardan 6rnek toplanmas: ilk asamada ya-
pilmas: gereken islemler arasindadir. Korunmus firca
ve bronkoalveoler lavajin (BAL), TY pnémonide tani
oran1 %41 olarak rapor edilmigtir® Y. Bir bagka ca-
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lismada, TY pnémonide ve balgam ¢ikaramayan has-
talarda bronkoskopinin tani bagarisi sirasiyla %52 ve
%49 olarak bulunmugtur®. Bronkoalveoler lavajin,
hem mikrobiyolojik hem de sitolojik ¢aligmalar icin
islenmesi enfeksiyon ve enfeksiyon dig1 hastaliklarin
tamisinda 6nem arz eder. Bronkoskopik érneklerden
elde edilen iiremenin, enfeksiyon ya da kolonizasyon
seklinde ayrimini yapabilmek i¢cin her bir mililitrede-
ki koloni olugturan birim (colony-forming unit-CFU)
sayisinin agik olarak verilmesi gerekir. Bu deger ko-
runmus firca icin 103, BAL i¢cin 10* olarak verilmistir.
Mekanik ventilasyondaki hastalarda trakeal aspiratin
10° sinir deger i¢in tani duyarhiligis %93 ve ézgullugi
%80 olarak saptanmistir. Bu invaziv mikrobiyolojik
orneklerin tedaviye yanitsiz pnémonide tani veri-
mi iyi olmasina karsin, prognoz tuizerine etkileri net
degildir®” 2. Bronsiyal ve transbronsgiyal biyopsinin
(TBB) ise TY pnémoni tanisinda kullanimi agik ol-
may1p, enfeksiyon dis1 nedenlerin 6n planda oldugu
hastalarda diigiintlmelidir. Ozellikle neoplazi, krip-
tojenik organize pnémoni (KOP), langerhans hiicreli
histiyositozis (LHH) ve sarkoidoz diigtintilen hasta-
larda TBB taniya katk: saglayabilir®®.

Torakoskopik ya da agik akciger biyopsisi diger tanisal
islemlerin basarisiz oldugu hastalarda diisiinilebilir.
Dunn ve arkadaglar1® bu iglemin nadiren prognozun
iyilesmesine katk:i sagladigini bildirmektedir. Yine,
Feinsilver ve arkadaslar1 da®” bronkoskopi sonuglari
negatif olan tedaviye yanitsiz 35 pnémoni hastasin-
dan sadece ikisinde agik akciger biyopsisinin tanisal
oldugunu saptamiglardar.

Tedaviye yanitsiz pnémonide, has-
ta klinik durumuna gore bir iist merkeze ya da yogun
bakim iinitesine (YBU) transfer edilir, ileri tanisal
incelemeler yapilir ve antibiyotik tedavisi genisletilir
ya da degistirilir. Ampirik antibiyotik tedavisinin cid-
di klinik kétiillesme ve /veya radyolojik infiltratlarda
artis diginda 72 saat i¢inde degistirilmesi énerilmez.
Erken tedavi yamitsizhgl durumunda hemen genis
spektrumlu bir tedaviye gecilebilir, ancak éncesinde
mikrobiyolojik incelemeler i¢in yeni invaziv érnekler
elde edilmelidir. Tedaviye yanitsiz progresif pnémo-
nilerde, kombinasyon tedavisinin faydasini gésteren
ikna edici kanitlar bulunmamaktadir. Ancak, agir
bakteriyemik pnémokok pnémonisinde yaygin olarak
beta laktam art:1 makrolid kombinasyonu énerilmek-
tedir®. Tedavi yamitsizhginda ampirik antibiyotik
degisikligi yaparken, direncli ve nadir gérillen mik-
roorganizmalar1 da iceren genis bir antibakteriyel
spektrum amacglanmalidir. Son zamanlarda kaviter
lezyon ve sepsisin gelistigi ciddi pnémonilerde top-
lumdan edinilmis MRSA'nin varlig: fark edilmigtir.
Antibiyotik duyarlilik sonuglarina ve hastanin duru-
muna gore tedaviye vankomisin, teikoplanin ya da
linezolid eklenmelidir®®.
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Tedaviye yanitsiz pnémonide, antibiyotik dig1 ek te-
daviler denenmektedir ve glukokortikoidler bunlarin
basinda gelmektedir. Ancak, hastaneye yatirilan te-
daviye yanmitsiz TEP olgularinda glukokortikoidlerin
etkisiyle ilgili ¢eligkili sonug¢lar mevcuttur. Kirk alt:
hastay1 iceren randomize bir ¢alismada ve 308 hasta-
nin analiz edildigi retrospektif bir calismada, agir TEP
hastalarinda glukokortikoidlerin sag kalim iyilegtir-
digine isaret edilmistir®> 3%. Buna kargin, 213 TEP
hastasim iceren bir calismada glukokortikoidlerin
sonuglar1 (klinik iyilesme veya mortalite) iyilestirme-
digi gosterilmigtir. Ayrica bu ¢aligmada, glukokorti-
koid kullanan hastalarda daha yiiksek oranda ge¢ TY
bildirilmistir®. Bu ¢alismalar1 da iceren bir derleme-
de glukokortikoid kullanimu ile ilgili bulgularin zayif
olduguna bu nedenle buyuk, gicli ve ¢ok merkezli
caligmalar ile destekleninceye kadar TEP'de ek tedavi
olarak énerilemeyecegi sonucuna varilmigtir®.

Uluslararas: cok merkezli bir caligmada, agir TEP has-
talarinda bir rekombinant doku faktér yolag: inhibi-
tori olan tifacogin, antibiyotik tedavisine ilave olarak
kullanilmistir. Koagiilasyonun sistemik inhibitéri
olan tifacogin, plasebo ile kargilagtirildiginda mortali-
te agisindan bir fark saptanmamastir. Bu nedenle agir
TEP olgularinda tifacogin énerilmemektedir®®.

Statinlerin antienflamatuvar ézelliklerinden 6tiiri, agir
TEP tedavisinde yardima ajan olarak kullanilabilecegi
dusunilmistir. Ancak ventilatorle iliskili pnémoni
hastalarinda yapilan bir ¢caligmada, statinlerin mortali-
te ve diger klinik sonuglar tizerine olumlu bir etkisi ol-
madig gésterilerek, caligma erken sonlandirilmigtir®?.

Tedavi yanitsizligi, TEP’de mortalite i¢cin bagimsiz bir
risk faktoradir. Tedavi yanitsizligi olan TEP olgula-
rinda, altta yatan nedene baglh olarak mortalite %43’e
kadar ¢tkmaktadir. Tedaviye yanitsizligin hangi peri-
yotta gelistigi onemlidir, ¢ciinkii erken yanitsizlik daha
yiiksek mortalite ile iligkilidir® %Y.

flk olarak taniya yonelik hizli sonug veren ve direng
durumunu saptayan yeni mikrobiyolojik testlerin ge-
ligtirilmesi yontndeki ¢alismalar hizli etken patojeni
tespit etmeyi, duyarli oldugu antibiyotige baslamay:
ve boylelikle tedaviye yanitsizlik oranlarini azaltma-
y1 saglayacaktir. Tkinci olarak hangi hastalar tedavi
yanitsizligina yatkin? Bu hastalar1 birtakim enfla-
matuvar belirteclerle 6nceden tespit etmek miimkin
mi? Bu hastalarda agir1 sitokin salinimini engellemek
tedavi sonuglarini degistirir mi? Bu sorularin cevab:
olabilecek yeni ¢aligmalar, agir ve tedaviye yamtsiz
pnoémonide daha erken ve etkili midahaleyi sagla-
yabilir. Tabiki tedaviye yonelik yeni antibiyotiklerin
gelistirilmesi ve antibiyotiklere ek olarak kullanilabi-
lecek immiunmodiilatér ve antisitokin ajanlarin arag-
tirilmas: da ivedilik arz eden konulardur.



Tedaviye ragmen pnémoninin yavas veya tam olma-
yan rezolisyonu klinikte sik kargilagilan bir sorun
olup, yatan hastalarda gégiis hastaliklar1 konsiltas-
yonunun yaklagik %15’ini ve bronkoskopi endikasyo-
nunun %8’ini olusturur. Buna ragmen bu konudaki
calismalar ne yazik ki oldukga yetersizdir®® 39,

Pnémoninin normal rezolisyonunu tanim-
lamak kolay degildir ve altta yatan farkli nedenlere
baghdir. Hastalar genellikle tedavinin 3-5. giinle-
rinde subjektif bir iyilesme fark ederler. Hastalarin
baz1 klinik ve laboratuvar bulgularinda beklenen
diizelme siireleri Tablo 3'de verilmigtir. Gecikmis
rezolusyon klinik iyilesmeye ragmen, radyolojik
anormalliklerin beklenen siirede duzelmemesidir.
Bu stire genellikle dort ila alt1 hafta olarak kabul
edilmektedir“®.

1.Komorbiditeler: Ek hastaliklarin varhig siklikla pno-
moninin yavag rezoliisyonuna yol acar. Bu hastalarin
sadece %20-30’unda rezoliisyon doért hafta icinde ger-

Ertan Yazar E.

ceklesir. Rezoliisyonu geciktiren ek hastaliklar ve etki
mekanizmalar1 Tablo 4'de verilmistir®".

2.Yas: Elli yag altindaki hastalarin yaklagik %90’ 1inda
dort hafta icinde radyolojik rezoliisyon izlenirken, elli
yag Ustii hastalarda bu oran %30’a diigmektedir®?.

3. Pnémoninin giddeti: Hafif ve orta pnémonide rad-
yolojik rezoliisyon tg¢ ila dért haftada gerceklesirken,
agir pnémonide iyilesme siiresi 10 haftaya kadar uza-
yabilmektedir.

4. Enfeksiyéz ajanlar: Pnémoniye yol acan mikroor-
ganizmaya gore klinik ve radyolojik iyilesme stirele-
ri degisebilir. Genel olarak bakteriyemik olmayan S.
pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma pneu-
moniae ve Moraxella catarrhalis pnémonilerinde, diger
pnomonilere gére rezoliisyon daha hizhidir. Pnémoni
etkenlerine gére beklenen rezolisyon siiresi Tablo
5'de verilmigtir“®.

Bakteri olmayan patojenlerin yanhs tanisi da pnémo-
ni tedavisine yanitsizlik ya da rezolisyonda gecikme
olarak degerlendirilebilir. Ozellikle mikobakteriler,
mantarlar, nokardiya ve aktinomicesler bu grup i¢in-
de olduk¢a 6nemlidir. Pnémoninin bakteriler disinda
nadir gériilen etkenleri Tablo 6'da verilmistir.

Geg rezoliisyonlu pnémoninin hasta ile iligkili nedenleri:
Alkolizm, yaghlik, ek hastaliklar ve immiin fonksiyon-
larda bozukluk rezoliisyonda gecikme ile iligkili olabi-

Bulgular Siire (giin) lir. Immiin bozuluklardan 6zellikle AIDS ve humoral
Ateg 2.4 immin yetmezligin rezolisyonda gecikme ile iligkili
Rall 36 olabilecegi dugsunilmustir. Amerikan Enfeksiyon
e g Dernegi, TEP nedeniyle hastaneye yatan 15-54 yas
Okstirik 4-9 aras1 hastalarda HIV enfeksiyonu i¢in rutin inceleme
. onermektedir. Primer humoral immiin yetmezliklerin
Lokositoz 3-4 . . Lo . -
teshis edilmesi ve intravenéz imminglobulin (IVIG)
CRP yiiksekligi 13 tedavisi, 6zellikle tedaviye yanitsiz, ge¢ rezoliisyonlu
CRP: C- reaktif protein ve tekrarlayan pnémoniyi 6énlemek agisindan énem
tasimaktadir®?,
Ek Hastaliklar Etkileri
KOAH Okstiriik ve mukosiliyer klirenste bozulma
Alkolizm Aspirasyon, malniitrisyon, nétrofil fonksiyonunda bozulma
Norolojik hastahiklar Aspirasyon, okstiriik ve mukosiliyer klirenste bozulma
Kalp yetmezligi Odem sivis1 ve lenfatik drenajda bozulma
Kronik bébrek hastalig Kompleman diisiikliigii, humoral immiinitede azalma, makrofaj ve
notrofil fonksiyonlarinda bozulma.
Malignite Immiin fonksiyonlarda bozulma, kolonizasyonda degisme ve
kemoterapinin etkileri
HIV Hiicresel ve humoral immiinitede bozulma
DM Notrofil fonksiyonunda ve hiicresel immiinitede bozulma

KOAH: kronik obstriiktif akciger hastaligy; HIV: human immunodeficiency virus; DM: diyabetes mellitus
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Enfeksiyon Ajam Gecici Radyografik Tam Radyografik Radyografik Sekel

Bozulmanin Sikhigi  Diizelme Siiresi Sikhig:
Lejyonella Sik 2-6ay %25
Staphylococcus aureus Sik 3-5ay Yaygin
Streptococcus pneumoniae (sepsis) Sik 3-5ay %25- %35
Streptococcus pneumoniae (non-bakteriyemik) =~ Ara sira 1-3ay Nadir
Gram-negatif Ara sira 3-5ay %10 -%20
Haemophilus influenzae Ara sira 1-5ay Ara sira
Chlamydiae Nadir 1-3ay %10-20
Mikoplazma Nadir 2 -4 hafta Nadir
Moraxella catarrhalis Nadir 1-3ay Cok nadir
Patojenler Riskli Popiilasyonlar

Mycobacterium tuberculosis
Atipik mikobakteriler

Nocardia

Aktinomices

Aspergillus

Coxiella Burnetii (Q atesi)
Francisella tularensis (tularemia)
Chlamydia psittaci (psittakozis)
Yersinia pestis

Leptospiroz

Mantarlar

Geg rezoliisyona neden olan pnémoni komplikasyonla-
ri: Ampiyem ve akciger absesi, enfeksiyon odagina
yeterli antibiyotik konsatrasyonunun ulagmasini
engelleyen buna bagh olarak da TY ya da rezolus-
yonda gecikmeye neden olan komplikasyonlardir.
Giintimiizde ampiyem nadir goriilen bir komplikas-
yondur ve bir derlemede 3675 TEP hastasinda %0.7
ampiyem saptanmistir. Geng hastalarda ve madde
kullananlarda ampiyem gelisme olasihig: daha faz-
ladir®. Akciger absesi genellikle alkolizm, konviil-
ziyonlar, koti agiz hijyeni ve 6nceki aspirasyonlar
gibi hazirlayia faktérler varhiginda geligir. Direkt
akciger grafisinde tipik olarak hava-siv1 seviyesi iz-
lenir, fakat BT direkt grafiden daha duyarhidir ve
zor vakalarda taniy1 dogrulayabilir. Hastalarin ¢ogu,
uzun dénem antibiyotik tedavisine iyi yanit verirler.
Bununla birlikte cocuk ve ileri yas, tedavi éncesi ya-
kinmalarin uzun stredir olmasi, buyiik kavite boyu-
tu, alt lob yerlesimi, multipl abse ve malign hastalik
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Gogmen, HIV-pozitif

KOAH, HIV-pozitif

1mrni'msi1presyon

Aspirasyon riski, gogiis duvar: tutulumu
Imminstipresyon, vaskiiler tutulum
Kedi, koyun ve sigirlarla temas

Tavsan ve kenelerle temas

Kuglarla temas

Ratlarla temas

Ratlarla temas

Endemik bolgeler

gibi nedenler akciger absesine bagh artmis mortalite
ile iligkilidir.

Rezoliisyonu gecikmis pnémoni ile iligkili enfeksiyon digi
nedenler: Bircok enfeksiyon dis1 neden, akciger grafi-
sinde pnémoniye benzer degisikliklere yol acabilir ve
bu durum tedaviye yanitsiz ya da rezoliisyonu gecikmis
pnomoni ile karigabilir. Baslica nedenler Tablo 7'de ve-
rilmigtir.

Neoplastik Hastaliklar: Bronkojenik karsinom ve kar-
sinoid timoérler, pnomoniye yol acan endobronsiyal
obstriksiyonun en sik nedenleridir. Bronkoalveoler
karsinom ve lenfoma ise, pnémoniye benzeyen alve-
oler infiltratlarin en yaygin sebebidirler“®.

Enflamatuvar hastaliklar: Bircok enflamatuvar hasta-
lik pnémoniye benzeyebilir ve antibiyotik tedavisine
cevap vermedikleri icin ge¢ rezoliisyonlu ya da teda-
viye yanitsiz pnémoni olarak degerlendirilir. Sistemik
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Tablo 7. Tedaviye yanitsiz ya da gec rezoliisyonlu pnémoninin enfeksiyon dis1 nedenleri.

Neoplastik hastahklar Brong karsinomu
Bronkoalveoler karsinom (in situ adenokarsinom)
Lenfoma

Enflamatuvar ve immiinolojik bozukluklar Graniilomatoz polianjitis (Wegener)

Churg-Strauss sendromu

Diftiz alveoler hemoraji

Eozinofilik pnémoniler

Akut interstisyel pnémoniler

Pulmoner alveoler proteinozis

Sarkoidoz

Sistemik lupus eritematozus
Kardiyovaskiiler hastahklar Kalp yetmezligi
Pulmoner emboli

Tlac toksisitesi

Sekil 1. Rezoliisyonu gecikmis pnomoniye yaklagim.

Gecikmig Rezollsyon igin
Risk Faktorlerini
Degerlendir.

as
Ek Hastaliklar

v

Rezollisyon orani uygun mu?

[Evet Jy

Tedavinin devami ve takip

3 [

Nadir patojenler ve enfeksiyon disi
nedenleri tekrar sorgula

'

iyi yeni N < Toraks BT ve
Tedaviyiyeniden diizenle laboratuvar testleri
] I v
Tedaviyi yeniden diizenle | <¢—————— Parankimal lezyon Mediastinal veya —
peribronsiyal > g?_ i‘JVII)'I yeniden
l lenfadenopati uzenle
Tan-lsa-l d ‘ Tanisal degil
FOBile BAL +/-TBB veya . ’
TTIA +/- kor biyopsi Fgg ::2 1F:‘|33|L3,s TBIA veya

[
v v

Tanisal degil Tanisal Tanisal

Tedaviyi yeniden Tedaviyi
duzenle yeniden diizenle

\

Acik akciger biyopsisi agisindan degerlendir
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vaskiilitler ve konnektif doku hastaliklar1 ateg, nefes
darlig: ve pulmoner infiltratlara yol agabilir ve kolayca
pnomoni ile karigabilir. Wegener ve alveoler hemoraji
sendromlar1 bu duruma en sik yol agan patolojilerdir.
Alveoler hemorajinin tanisinda bronkoskopi ve bron-
koalveoler lavaj olduk¢a kullanigh yéntemlerdir.

Bronsiyolitis obliterans organize pnémonisi tipik
olarak subakut baglangichdir ve genellikle hastalarin
tan1 konuldugu sirada, iki aydan kisa suredir sika-
yetleri vardir. Kriptojenik organize pnémoni, siklikla
grip veya atipik pnémoni benzeri yakinmalarla (ates,
halsizlik, istahsizlik, nefes darhig: ve 6ksiiriik) ortaya
¢ikar. Sedimantasyon ve 16kosit yiiksek olabilir. Ak-
ciger grafisinde tipik olarak, pnémoni benzeri yama
tarzinda alveoler infiltrasyonlar izlenir.

Eozinofilik pnémoniler, interstisyel ve alveoler alanda
eozinofil birikimi ile karakterizedir. Akut eozinofilik
pnoémoni de, ginler ve haftalar icinde baglayan ates,
kuru ékstriik, nefes darhigi ve gogiis agrist mevcuttur.
Akciger grafisinde erken dénemde izlenen retikiiler ve
buzlu cam opasiteler, bilateral diftiz alveoler hastali-
ga ve ARDS’ye ilerleyebilir. Kortikosteroid tedavisine
siklikla dramatik cevap verir. Kronik eozinofilik pné-
moni (KEP) tipik olarak ates, 6ksiiriik, nefes darhigy,
hirilty, kilo kayb1 ve gece terlemesi ile subakut seyre-
der. Akciger grafisinde siklikla yama tarzinda, perife-
rik yerlegimli nonsegmental alveoler infiltratlar izle-
nir. Kortikosteroid tedavisine hizl cevap verir®” 49,

Akut interstisyel pnémoni, difiiz alveoler hasarin
nadir gorilen bir idiyopatik formudur. Hastalik iki
haftadan uzun siiren ates, nefes darligi ve oksuriuk
ile karakterize prodromal dénemle ortaya ¢ikar. Ak-
ciger grafisinde bilateral alveoler opasiteler, BT'de ise
karakteristik olarak yama tarzinda ya da difiiz buzlu
cam dansitesinde alanlar izlenir. Kortikosteroidin te-
davideki etkisi bilinmemektedir ve hastaligin morta-
litesi %70 civarindadir“®.

Pulmoner alveoler proteinozis, ¢cok nadir goriilen, dis-
tal hava yollarinda lipoproteinéz materyalin anormal
birikimiyle karakterize difiiz parankimal akciger has-
taligidir. Nadiren pnomoni ile karigabilir®.

Sarkoidoz, intratorasik lenfadenopati ve ekstrapul-
moner tutulum olmaksizin sadece parankimal hasta-
ligin oldugu olgularda ge¢ rezoliisyonlu ya da tedaviye
yanitsiz pnémoni ile karigabilir.

flaca bagh akciger hastaliklari: Rezoliisyonu gecikmis
ya da TY pnémoni ile karigabilecegi i¢in bu olgularda
ayrintili bir ila¢ anamnezi alinmalidir. Hem mevcut
kullandig: ilaglar hem de daha énceden kullanmis ol-
dugu ilaglar sorgulanmalidir. Amiodoron, nitrofuran-
toin, metotreksat ve bleomisin bu ilaglarin baginda
gelmektedir. Geleneksel antineoplastik ajanlarin yani
sira, ¢cok sayida yeni immiinmodiilatér ajanlarda so-
lunumsal semptomlar ve radyolojik anormallikler ile
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iligkilidir. TNF-alfa artmig tuberkiiloz riskinin yam
sira, diger bakteriyel ve mantar enfeksiyonlarinda da
artisa yol acabilmektedir®. leri evre adenokarsinom
tedavisinde kullanilan erlotinib gibi tirozin kinaz in-
hibitérleri de interstisyel akciger hastaligi ve akut ak-
ciger hasari ile iligkili olabilir ve TY ya da rezoliisyonu
gecikmis pnémoni ile karigabilir.

Kardiyovaskiiler hastaliklar: Pulmoner emboli nadiren
pnémoniye benzeyebilir, hastalarin %30’undan fazla-
sinda pulmoner infiltrat ve yaklagik %20’sinde plev-
ral efiizyon gelisebilir. Pulmoner enfarkt alanlarimin
rezoliisyonu haftalar alabilir ve kolayca ge¢ rezoliis-
yonlu pnoémoni ile karigabilir. Hidrostatik pulmoner
6dem, nadiren fokal pulmoner infiltrasyona yol acabi-
lir ve bazen pnémoni ile karigabilir.

flk olarak hastanin anamnezi yeniden ayrintili olarak
alinmaly, fizik muayenesi yapilmali ve medikal kay1t-
lan1 incelenmelidir. Stabil ya da yavas iyilesen pno-
monide, komorbiditeleri veya gecikmis pnémoni icin
bilinen risk faktérleri olan hastalar tedavi altinda ya
da tedavisiz dort ile sekiz hafta siireyle dikkatle ta-
kip edilmelidir. Eger diizelme olmaz ya da kétiilesme
olursa, ileri tanisal yaklagimlar uygundur. {lk olarak
hastanin BT’si degerlendirilmelidir. Enfeksiyona ait
sekel alanlara ya da enfeksiyon dis1 alternatif bir ta-
niya isaret edebilir. Tedavi ile yetersiz rezolisyon ya
da klinik kétiilesme durumunda tanisal amacla FOB
yapilmalidir. Ancak vaskiilitler, KOP ve difiiz alveoler
hasara yol acan bir¢ok patolojide FOB ile tani koymak
genellikle miimkiin olmamaktadir. Bu durumda to-
rakoskopik ya da acik akciger biyopsisi dusiinilmeli-
dir®®52, Geg rezolisyonlu pnémoniye yaklagimin akig
semasi 1'de verilmigtir.

Bir yil icinde en az iki kez ya da yagam boyu en
az ui¢ kez pnomoni gecirilmesine, tekrarlayan pnémo-
ni denir®®. Diizelmeyen ya da ge¢ diizelen pnémoni-
den ayrilmasi i¢in iki epizot arasinda klinik ve radyo-
lojik duizelme oldugu gosterilmelidir.

Aym
lokalizasyonda tekrarlayan pnémonide hasta ge-
nellikle lokal bir anatomik anormallige sahiptir. Bu
anomali, trakea ve brongun disginda (lenfadenopati,
neoplazi ve vaskiiler anomali) veya brons ya da alveo-
liin i¢inde (yabana cisim, brongektazi, bronkomalazi,
brongiyal stenoz, bronsiyal fistiil, sekestrasyon veya
kist) olabilir. Trakeobronkomegali veya trakeomalazi
gibi trakeal anomalilerde sinirh ya da yaygin patern-
de tekrarlayan pnémonilere yol acabilir®. Epilepsi,
alkolizm, madde bagimlilig, refli, divertikil veya



akalazya gibi nedenlerle tekrarlayan aspirasyonlar da
benzer anatomik lokalizasyonda ya da bilateral yaygin
tekrarlayan pnémonilere neden olabilir.

Farkli lokalizasyonda tekrarlayan pnémonide altta
yatan sistemik bir problemin olma ihtimali ytksektir.
Bunlarin arasinda sinopulmoner hastaliklar, enfek-
siyon dis1 nedenler ve immiin yetmezlikler bagta gel-
mektedir. Ozellikle genc erigkinlerde goriilen tekrarla-
yan pnoémoni ve siniizit birlikteliginde kistik fibrozis
ve immotil silya sendromu aragtirilmalidir® *®. En-
feksiyon dis1 nedenler arasinda vaskiilitler ve KOP gibi
nadir goriilen hastaliklar tekrarlayan pnémoniyle ka-
rigabilir. Yine KEP ve alerjik bronkopulmoner aspergil-
lozis (ABPA) de tekrarlayan pulmoner infiltratlara yol
acabilir. Ayrica primer ve sekonder immiin yetmezlik-
ler de (HIV enfeksiyonu, hemoglobinopatiler, multipl
miyelom ve kronik lenfositik 16semi) tekrarlayan pno-
monilere neden olabilmektedirler.

Her klinik so-
runda oldugu gibi ayrintih bir éykii alinmas: 6n plana
cikmaktadir. Ozellikle cocuklarda astim, tekrarlayan
pnémoninin en énemli nedenlerinden biridir®”. Has-
tanin hirilti, nefes darhig: ya da oksiiriik seklinde ¢ok
sayida ataklarimin oldugunu 6grenmek, astim tanisi-
n1 destekler. Astim 6ykiisii ayn1 zamanda tekrarlayan
pnémoninin nedenlerinden olan ve genellikle astimin
eslik ettigi ABPA, Churg Straus Se CSS ve KEP gibi
hastaliklar1 akla getirir. Ayni anatomik lokalizasyonda
tekrarlayan pnémonide, BT ve FOB 6ncelikle yapil-
masi gereken incelemelerdir ve hastalarin énemli bir
kisminda altta yatan patolojiyi tespit etmemizi saglar-
lar. Alt lob posterior segmentte tekrarlayan pnémoni
pulmoner sekestrasyonu diigiindiirmelidir. Bu hasta-
larda, gérintileme yontemleri ile anormal dokunun
aorta veya dallar1 ile beslendigini gostermek tan:
koydurucudur. Sinopulmoner hastaliklardan siiphe
duyulan olgularda ter testi, genetik ¢aligma ve nazal
mukoza biyopsisi istenebilir. Tekrarlayan pnémoninin
etiyolojisinde reflii, 6zofagusun fonksiyonel ve anato-
mik anomalileri gibi nedenlerinden giiphe ediliyorsa
gastroenterolojiye yonlendirilebilir, endoskopi ve 6zo-
fagogram gibi tetkikler tan1 koydurucu olabilir.

Tekrarlayan pnémoni ve 6zellikle akciger dig1 alanlar-
da da tekrarlayan enfeksiyon éykisii olan olgularda
immin yetmezlik daima aragtirilmalidir. Baglangic
olarak imminglobulin (Ig) alt gruplarina bakilabilir.
Total IgG, IgA, IgM ve IgE normal olmasina karsin,
IgG subgruplarinda eksiklik olabilecegi ya da spesifik
olarak polisakkarit antijenine antikor yamitinda ek-
siklik olabilecegi unutulmamalidir®® >, Ayrica hasta-
lar, HIV enfeksiyonu ve hematolojik hastaliklar gibi
edinilmis immin yetmezlik durumlar agisindan da
tetkik edilmelidir.

Sonu¢ olarak, ginimiizde tekrarlayan pnémoni
6nemli bir klinik sorun olmasina ragmen bu konuda

Ertan Yazar E.

yapilmig calismalar ¢ok yetersizdir. Tekrarlayan pno-
monilere yaklagim ve yonetim ile ilgili giinlitk pratige
151k tutacak yeni caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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