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OZET

CETINKAYA E., Acil serviste aspirasyon pnémonisi tanisi alan hastalarin
sosyodemografik, klinik 6zellikleri ve tedavi modaliteleri. Hacettepe Universitesi

Tip Fakiiltesi, Acil Tip Uzmanhik Tezi. Ankara, 2012

Gunlmuzde yasli ve bakima muhtag popilasyondaki artis, aspirasyon
pnoémonisi (AP) nedeni ile acil servise basvuru oranini arttirmaktadir. Bu ¢alismada
acil serviste AP tanisi alarak antibiyotik tedavisi uygulanan hastalar retrospektif
olarak incelendi. 1 Ocak 2008-30 Eyliil 2012 tarihleri arasinda acil servise basvuran
115 hastanin sosyodemografik ve klinik 6zellikleri ile tedavi modaliteleri kaydedildi.
Hastalarin %57 (n:66) si erkek ve yas ortalamasi 67 olarak bulundu. Genel durum
bozuklugu %44,3 ile en sik basvuru sikayeti idi. Hastalarin %47’ sinde eslik eden en
az bir norolojik hastalik vardi. Hastalarin %74,8" inin basvuru 6ncesinde oral yoldan
beslendigi saptandi. CURB-65 kriterlerine gére 3 puan alan hasta orani %37,4;
pnoémoni siddet indeks (PSI) skoru acisindan incelendiginde ise evre 5 hasta grubu
orani %63,5 idi. Kiltlir Gremelerinde en sik saptanan mikroorganizma %28 ile
Pseudomonas aeruginosa iken en sik tercih edilen antibiyotiklerin moksifloksasin
(%20) ve ampisilin-sulbaktam+klaritromisin (%20) oldugu goruldi. Acil serviste kalis
suresi 13,3 (1-97 ) giin iken; hastanede yatis suresi 17,1 (1-97) giin idi. Hastalarin
%51,3" Unun eksitus oldugu; CURB-65 ve PSI skoru ile mortalite arasinda anlaml
iliski oldugu saptandi. Ancak Ureyen mikroorganizma ve antibiyotik direnci ile
mortalite arasinda istatistiksel fark bulunmadi. Bu c¢alisma ile aspirasyon
pnoémonisinin yas, etken mikroorganizma ve tedavide kullanilan antibiyotikten

bagimsiz olarak yiiksek mortalite oranina sahip bir hastalik oldugu tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Aspirasyon pnémonisi, antibiyoterapi, mortalite, acil servis



ABSTRACT

CETINKAYA E., Socio-demographic, clinical features and treatment modalities
of patients with aspiration pneumonia admitted to the emergency department

Hacettepe University Faculty of Medicine, Emergency Medicine Thesis. Ankara,
2012

Nowadays, rise in the population of elderly seeking for health care increased
rate of emergency department visits due to aspiration pneumonia (AP). In this study,
patients treated by antibiotics for AP were retrospectively analyzed. The socio-
demographic and clinical features together with treatment modalities of 115 patients
admitted to the emergency department between January 1, 2008 and September 30,
2012 were recorded. 57% of the patients (n:66) were male and average age was 67
years. The most common symptom at the admission was the deterioration of health
status with a rate of 44.3%. In 47 % of the patients at least one neurological disease
was present at admission. 74.8% of patients had been fed orally before admission.
According to the CURB-65 scoring system 37,4% of the patients ranked 3 points. On
the other hand, according to the PSI scoring system the 63,5% of the patients were at
stage 5 group. According to culture results the most common isolated microorganism
was Pseudomonas aeruginosa with a rate of 28%. The most common preferred
antibiotics  were  moxifloxacin  (20%) and combination  ampicillin-
sulbactam+clarithromycin (20%). The length of stay in the emergency department
was 13,3 days (1-97) while their total hospitalization period was 17,1 days (1-97) .
51.3% of patients died; there was a strong relationship between CURB-65 & PSI and
the mortality rate. There was no relationship between the mortality rate and both the
detected microorganism and the antibiotic resistance. We conclude that aspiration
pneumonia is a disease with high mortality which is not related to the age of the

patient, the isolated organism and the antibiotic resistance.

Key words: aspiration pneumonia, antibiotic therapy, mortality, emergency
department
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1.GIRIS VE AMAC

Pnémoni, toplumda zatiirre olarak bilinen bakteri, viriis, mantar ve diger
mikroorganizmalarin yol agtigi akciger (AC) dokusunun iltihabidir. Bu etkenlerin
disinda gesitli gazlarin solunmasi ve radyoterapi de AC dokusunda hasar yaparak

pnoémoni gelistirebilir.

Pnomonili hastalar; oksiiriik, balgam ¢ikarma, iisiime, titreme, yiiksek ates,
nefes almakla batma seklinde gogiis-yan agrilar1 ve nefes darligi gibi yakinmalarla
bagvurabilir. Yash hastalar bu sikayetler olmaksizin biling bulanikligi, halsizlik,

beslenmede gili¢liik gibi atipik yakinmalarla hastaneye getirilebilirler.

Pnomoni tanisi; hastanin sikayetleri, solunum sesleri ve AC grafisi
degerlendirilerek konulur. Balgam kiiltiirii incelenerek pndmoniye neden olan
mikroorganizmalar saptanabilir. Etkenin saptanmasi tedavide hangi antibiyotigi

kullanmak gerektigi konusunda fikir verir.

Pnomoniler lokalizasyonuna, predispozan faktorlere ve semptomlarina gore
siniflandirilabilir. Bu siniflamanin temel nedeni, bu gruplarin birbirlerinden etken
mikroorganizmalar ve prognoz agisindan farklar gdstermesidir. Aspirasyon
pnomonisi (AP), predispozan faktorlere gore siniflandirma sisteminin i¢inde yer alir.
Gastrik igerigi soluyan hastalar, inme hastalar1 ve biling diizeyi diisiikk olan hastalar

risk altindadir.

Aspirasyon mide iceriginin hava yollarina kagmasma denir. Aspirasyon
yutma fonksiyonundaki bozulmaya bagli olabilir. Yutma fonksiyonundaki bozukluk
norolojik bir hastalik ile birlikte olabilecegi gibi normal bir insanda biling diizeyini

diisiiriicii olaylar sonucunda da goriilebilir.

Sindirim sisteminin iist kismindaki gida ve salgilar yutulamayip, solunursa
aspirasyon meydana gelir. Alkol kullanimi, genel anestezi, keyif verici bazi
maddelerin kullanimi farkinda olmadan aspirasyona neden olabilir.  Aspirasyon
sonucu AC’ lere kagan igerigin AC dokusunda olusturdugu kimyasal hasarlanmaya

aspirasyon pnomonitisi (Mendelson sendromu) denir. AP patojen bakterilerle



kolonize orofaringeal sekresyonlarin solunmasindan kaynaklanan patolojik bir

stirectir.

Saglik sektoriindeki gelismeler sayesinde insan Omrii uzamistir. Yash
niifustaki ve bakima muhtag¢ hasta sayisindaki artma beraberinde aspirasyon ve AP

sikliginda artis olusturmustur.

Biz bu ¢alismada acil serviste AP tanisi alarak antibiyotik tedavisi uygulanan
hastalarin sosyodemografik 6zelliklerini, laboratuvar bulgularini, klinik 6zelliklerini

ve mortalite oranlarini geriye doniik olarak inceledik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.PNOMONI

Pnomoni genel anlamda akciger (AC) parankiminin inflamasyonu olarak

tanimlanabilir, pndmonide etkilenen AC alan1 konsolidedir ve karakteristik olarak

alveoler hava alani; eksiida, inflamatuvar hiicreler ve fibrin ile doludur. Infeksiyonun

en sik nedeni bakteri ve viriisler olmasia karsin; kimyasal madde inhalasyonu,

gbgiis duvari travmasi veya riketsiya, mantar ve maya gibi diger infeksiydz ajanlar

da olabilir [1].

Tablo 2.1.Pnomoni Siniflamasi

SINIFLAMA

KRIiTERLER

Toplum Kaynakli Pnémoni (TKP)

14 giin ya da daha 6ncesinde hastane diginda
ikamet eden hastada pulmoner infeksiyon
goriilmesi

Hastane Kaynakli Pnémoni (HKP)

Hastaneye kabuliinden 48 saat ya da daha sonra
yeni infeksiyon goriilmesi

Ventilator iliskili Pnémoni (VIP)

Entiibasyondan 48 saat ya da daha sonra yeni
infeksiyon goriilmesi

Saglik Bakimu iliskili Pnémoni (SBIP)

Son 3 ay iginde 2 giin ya da daha ¢ok hastanede
yatis

Uzun siire bakimevinde kalmasi

Evde intravendz (1V) antibiyotik tedavisi almasi
Diyaliz hastasi olmast

Kronik yara bakimi almasi

Kemoterapi (KT) almasi

Immiin yetmezligi olmasi

2.2.TOPLUM KOKENLi PNOMONIi

On dort giin ya da daha Oncesinde hastane disinda ikamet eden hastalarin

pndémonisi olarak tanimlanabilir. Giinlimiizde antibiyotiklerin yaygin kullanilmasina

ve etkin bagisiklama politikalarina bagli olarak infeksiyon hastaliklarindan 6liimler

giderek azalmakta iken, TKP’ler, halen yiiksek morbidite ve mortalite nedenidir [2].




2.2.1.Epidemiyoloji

Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’inde TKP’ye bagli olarak yilda 4 milyon
vaka ve 1 milyon hastaneye yatis bildirilmistir. Yash yetiskinlerde daha fazla olmak

tizere en sik 6. mortalite nedenidir [3].

Pnémoni yash niifusa yonelik biliyliik bir tehdittir. Siklig1 yasla birlikte
artmakla beraber bakimevi sakinlerinde insidans1 daha yiiksektir. Hastaneye
yatirllmig yasli TKP hastalarinda mortalite yaklasik %30°dur. Mortalite;
komorbidite, beslenme durumu ve bilissel bozukluklarin varligr ile iligkilidir.
Hastaneye yatirilan hastalarda, ertesi yil tekrar hastaneye kabul ve mortalite orani

yiiksektir [4].

Tiirkiye Cumhuriyeti Saghik Bakanligi, Refik Saydam Hifzissihha Merkezi
Bagkanlhigi Hifzissthha Mektebi Miidiirliigii ve Baskent Universitesi tarafindan son
yillarda gergeklestirilen Ulusal Hastalik Yiikii ve Maliyet Etkinlik Projesi sonuglarini
aciklayan ve Aralik 2004' te yayimnlanan final rapora gore; hane halki aragtirmasinda
son iki ay igerisinde hekim tarafindan tanis1 konulmus ilk 20 akut ve kronik hastalik
arasinda pnomoniler %1.15 siklik ile 15. sirada yer almistir [5]. Saglik ocaklarina
bagvuru nedenlerini irdeleyen bir ¢alismada, benzer sekilde olgularin %2.8" inin alt
solunum yolu, %22.9' unun da ist solunum yolu infeksiyonu ile basvurdugu
gosterilmistir [6]. Yine Saglhik Bakanligi 2004 yili saglik istatistikleri gozden
gecirildiginde, tiim hastane yatiglarinin %1.9' unu pndémoni hastalarinin olusturdugu
dikkati ¢ekmektedir. Bir yillik donemde hastanede gergeklesen 6liimlerin %1.8’inin
pnomonilere bagli olustugu ve tiim pndmonilerin %1.5 kadarinin fatal seyrettigi

goriilmektedir [7]
2.2.2.Etiyoloji

Pnomoni ¢esitli infeksiyon yollar1 ile olusabilir. Patojenik mikroorganizma
inhale edilebilir veya direk AC’ler icine aspire edilebilir. Alternatif olarak
Staphylococcus aureus veya pnomokoklar gibi bazi bakteriler hematojen yayilim ile
pnémoni olusturabilir. Pndmoni riski olan hastalarin ¢ogunda; aspirasyona yatkinlik,

bozulmus mukosiliyer aktivite veya bakteriyemi riski vardir (Tablo 2.2)



Bir dizi patojen TKP’ye neden olabilir. Streptococcus pneumoniae (penisilin
duyarli ve rezistan suslar), Haemophilus influenzae (ampisilin duyarli ve direncgli
suslar) ve Moraxella catarrhalis (tim suslar penisiline direnglidir)’i igeren tipik
bakteriyel patojenler TKP’ye neden olurlar. Bu ti¢ patojen TKP vakalarinin yaklasik
%85’1ni olusturur [8].

TABLO 2.2. Pnémoni icin Risk Faktorleri

Aspirasyon riski

-Yutma ve 6zofageal motilite bozukluklar
-Inme

-Nazogastrik tiip

-Entiibasyon

-Nobet ve senkop

Bakteriyemi riski

-Kalic1 vaskiiler cihazlar
-Intratorasik araglar (6rnegin gogiis tiipii)
Bakima muhtaclik

-Alkolizm

-Ileri yas

-Neoplazi

-Immiinsupresyon

Kronik hastaliklar

-Diabetes Mellitus

-Bobrek yetmezligi

-Karaciger yetmezligi

-Kalp kapak hastaliklari
-Konjestif kalp yetmezligi

AC hastaliklar

-Kronik Obstriiktif AC Hastaligi
-Gogiis duvari bozukluklart
-Kas iskelet bazukluklar
-Bronsiyal obstriiksiyon
-Bronkoskopi

-Viral AC hastaliklar

TKP’de virtisler sistematik olarak arastirilmamasina ragmen; TKP veya alt
solunum yollar1 infeksiyonu nedeni ile hastaneye kabul edilen hastalarin %1.5-
26’sinda influenza A, %1-1.3 parainfluenza ve %0.6-3.6 respiratuvar sinsityal
viriisiin etken oldugu belirlenmistir [4]. Pnémokoklar pndmoninin en sik nedeni
olmasina ragmen, atipik veya firsat¢i infeksiyon sikliginda artis vardir. Pnémokoksik
pnomoninin bulgular1 genellikle asikardir; fakat atipik infeksiyonlar, immiin

yetmezlikli hastalardaki infeksiyonlar ve ileri yas hastalardaki infeksiyonlar hafif




klinik bulgularla ortaya cikabilir. Yasli hastalarda tipik solunumsal semptomlar
olmaksizin; mental durum degisikligi veya giinliik aktivitelerde diisiis bulgular ile
karsimiza c¢ikabilir [9]. Pnomoni olgularinin yaklagik %20-40’1n1  atipik
mikroorganizmalara (Mycoplasma pneumoniae, lejyonella tiirleri ve Chlamydia
pneumoniae) bagl vakalar olusturur ve hastanin anamnezi, fizik muayene bulgular

veya AC radyografi bulgulari ile tipik pndmoniden ayrimi yapilamaz [3].

Hem yatan hem de ayaktan TKP’li hastalarda yapilan prospektif ¢aligmalarda
etyolojik bir ajani1 saptama %40-60 basarisiz olmustur. Etiyolojisi bulunanlarda
pnomokoklar hala en sik goriilen tek ajandir, bunu viriisler; mikoplazma, klamidya
ve lejyonella gibi atipik ajanlar izler. Hastalarin %5’inde multipl ajan tespit
edilmistir. Bakimevi hastalari, kronik alkolikler ve human immunodeficiency viriis
(HIV) infekte hastalar1 igeren 6zel populasyonda biraz daha farkli etyolojik spektrum
vardir [9].

2.2.3.Tam

Siiphe duyulan hastalarda pnomoni semptomlarinin olmasi, fizik muayene
bulgular1 ve AC grafisinde infiltrasyon varligi tan1 koymak i¢in yeterlidir. Tan1 igin
tim hastalara uygulanmasi onerilen tek bir test yoktur ve yapilacak tetkikler klinik
degerlendirmeye dayali olmalidir. Saglikli, hafif derecede hasta ve ayaktan tedavi
alabilecek hastalarda ek tetkiklere gerek yoktur. Hastaneye kabul edilen hastada, tam
kan sayim1 ve serum elektrolitleri tayini, kan iire, kreatinin ve glukoz diizeyleri de
dahil olmak tizere ek testler gerekli olabilir. Hastalarda belirgin satiirasyon
disiikligi veya ciddi solunum sikintis1 varsa arteriyel kan gazi (AKGQG)

degerlendirmesi gerekir.

Kan veya balgam Kkiiltiirlerinin kullanisliligi hastaligin siddetinin derecesine
ve hastaneye yatis olasiligina baglidir. Hastalarin ¢ogunda kan veya balgam
kiiltirleri ile mikroorganizmanin tespitine gerek olmadan antibiyotik tedavisi verilir.
Ayaktan tedavi alan TKP hastalarinda pozitif kan kiiltiirii oran1 diisiiktiir, patojenin
saptanmasi genellikle tedaviyi degistirmez ve hastalarin biiyiikk ¢ogunlugu ampirik
antibiyotik tedavisine yanit verir. Bu sartlarda balgam kiiltiiriiniin degerlendirilmesi

kan kiiltiirii ile benzerdir. Hafif ve orta siddetli TKP’de kan kiiltiirii minimal 6neme



sahiptir. Hastaneye yatiritlan TKP’li hastalarda pozitif kan kiiltliri orani, hastalik
siddeti ile dogru orantilidir. Kan kiiltiir sonuglari tedavinin degisimi agisindan
onemlidir [10]. Tan1 konduktan sonra sorumlu organizmalarin belirlenmesi gerekir;
ancak bu ¢ogu zaman mimkiin degildir. Uygun ampirik tedavinin baglanabilmesi
icin olasi etkenleri dogru tahmin etmek gerekir [11, 12] . Bunun i¢in hastanin klinik
tablosunun, AC grafisi bulgularinin, hastada var olan risk faktorlerinin ve eger
yapilabiliyorsa balgamin gram boyamasi sonuglarinin dikkate alinmasi gereklidir

(Tablo 2.3.-2-4.).
2.2.4.Akciger Grafisi

Pnomoni diisiiniilen hastada, miimkiinse AC grafisi ¢ekilmelidir. Klinik
kusku durumunda, arka-6n AC grafisi pnomoniyi desteklemiyorsa, kalp ve
diyafragma arkasi alanlar1 degerlendirmek amaciyla sol yan grafi de istenmelidir. AC
grafileri, hem tanida hem de pnomoniyi taklit eden diger patolojilerden ayriminda ve
eslik eden patolojiler ve komplikasyonlarin (ampiyem, apse, vb) saptanmasinda
yardimcidir. Radyolojik goriiniimden hareketle kesin etiyolojik taniya varmak
miimkiin degildir; ancak tiiberkiiloz gibi belirli etiyolojilerin ayirici tanisinda yararl
olur. AC grafisi, hastaligin siddetini (multilober tutulum gibi) belirlemede de
yararlidir. Multilober tutulum bakteriyemik pnomokokkal pnomonide, diger
pnomokokkal pnomonilerden veya lejyoner hastaligindan daha yaygindir [13].
Pnomonili bir hastada AC grafisi, pndmoninin ilk 24 saatinde, dehidratasyon
durumunda, Pneumocystis carinii pnomonisinde (%10-30 oraninda) ve ciddi

ndtropeni varliginda normal goriiniimde olabilir [14].

Klinik durumu diizelmeyen, kotiiye giden ya da timdr gibi eslik eden baska
bir patolojiden kuskulanilan hastalarda birden fazla grafi kontrolii gerekebilecegi

gibi, toraks bilgisayarli tomografisine (BT) de bagvurulabilir.
2.2.5.MiIKROBIYOLOJIK CALISMALAR
2.2.5.1.Balgam Kiiltiirii

Hastaneye yatirilmast gereken hastalarda balgam kiiltiirii yapilmalidir.

Hastane disinda tedavi edilen hastalarda, ilk tedaviye yanitsizlik durumunda balgam



kiiltiirii yapilmasi onerilir; ancak antibiyotik tedavisi baslanmis olmasi, hastanin
balgam ¢ikaramamast veya kaliteli balgam Ornegi alinamamasi, balgamin
laboratuvara ulastirllmasinda gecikme ve sonuglanmasinin 24-48 saat gerektirmesi
balgam kiiltlirlinlin tanm1 ve tedaviyi yonlendirmedeki degerini azaltmaktadir. Kimi
solunum yolu patojenleri farinkste flora tiyesi olarak da bulunabildikleri igin balgam
kiiltiirtinde  tremeleri, alt solunum yolu infeksiyonu etkeni olduklarini
kanitlamamaktadir. Rutin balgam Kkiiltiirlerinin duyarlilik ve ozgiilliigli diisiiktiir.

Balgam kiiltiirli sonuglar1 gram boyamasi sonuglari ile birlikte yorumlanmalidir.
2.2.5.2 Kan Kiiltiirii

Kan kiiltiirleri hastaneye yatirilmis hastalarda onerilen kolay, giivenilir ve
nispeten ucuz bir tant aracidir. TKP'lerde etkene gore degismekle birlikte %30'a
varan oranlarda (ortalama %]11) pozitif bulunmaktadir [15, 16]. Yash ve siddetli
seyreden TKP'li hastalarda daha yararlidir. Hastaneye yatirilan her olguda atesi olsun
ya da olmasm, tercihen antibiyotik tedavisi baglanmadan oOnce kan kiiltiirii

alinmalidir.
2.2.5.3.Diger Kiiltiirler

Komplike parapnomonik plorezi diisliniilen olgularda plevral sivi kiiltiirleri
yapilmalidir. Kan ve plevra sivistmin  kiiltiirli, baglangi¢  tedavisini

yonlendirmemesine karsin, tedavinin modifikasyonunda yararl olabilir.

Toplum kokenli pnomoni olgularinda, etkenin saptanmasi i¢in bronkoskopi,
transtorasik girisimler ve diger invaziv islemler rutin olarak kullanilmaz; ancak
tedaviye yanit alinamayan, klinigi agir seyreden veya kotiilesen hastalarda

uygulanmasi gerekebilir.
2.2.6.Seroloji ve Diger testler

Antikorlarin ge¢ donemde olugmasi nedeniyle serolojik testlerin erken tanida
yarart  siirhdir  [17].  Mikoplazma, klamidya, lejyonella ve koksiella
infeksiyonlarinda akut donemde immiinglobulin M antikorlarinin gdsterilmesi ya da

sinir degerin {izerindeki yiiksek immiinglobulin G titresinin saptanmasi taniyi



destekler. Erken ve iyilesme doneminde alinan serum orneklerinde dort kat titre

artisinin veya serokonversiyonun gosterilmesi retrospektif tanida yararlidir.

Yogun bakima yatis gerektiren, hastane disinda baslangic tedavisine cevap
vermeyen, alkolik veya plevral sivisi olan hastalarda idrarda pnomokok ve lejyonella
antijen testleri ayirici tanida yararlhidir. Ayrica lejyonella infeksiyonu riskini arttiran
durumlarin varhiginda (bakiniz Tablo-2.3.) idrarda lejyonella antijeni bakilmalidir.
Lejyonella pnomonisi i¢in balgam ve solunum yolu sekresyonlarinda lejyonella

kiiltiirii, direk floresan antikor yapilabilir [2].

Tablo 2.3. Belirli bakterilerle infeksiyon riskini arttiran faktorler

Gram negatif enterik bakteriler

‘Bakimevinde yasama

‘Eslik eden kardiyopulmoner hastalik

‘Birden fazla eslik eden hastalik

‘Yakin ge¢miste antibiyotik kullanimi

Pseudomonas aeruginosa

‘Yapisal AC hastalig1 (bronsektazi, kistik fibrozis, agir KOAH)
-Genis spektrumlu antibiyotik tedavisi (son 1 ayda 7 giinden daha uzun)
-Malniitrisyon

-Anaerob bakteriler

-Periodontal hastalik, kotii agiz hijyeni

-Aspirasyon kuskusu

IV madde bagimlilig

‘T1ikayic1 brong patolojileri

Haemophilus influenzae

-Sigara kullanim 6ykiisii

‘KOAH

Staphylococcus aureus

‘Bakimevinde yasama

-Yakin zamanda grip gecirmis olma

IV madde bagimlilig1

Legionella pneumoniae

Ileri yas, KOAH, malignite, kortikosteroid tedavisi

-Sigara kullanim 6ykiisii

‘Yakin zamanda konaklamali seyahat, otel, ofis ortaminda kalma
‘Ev su tesisatinda degisiklik

IV: Intravendz, KOAH: Kronik Obtriiktif Akciger Hastalig1




2.2.7. Klinik yaklasim ve tedavi

Pnémoni hastalarinda siklikla oksiiriik (%79-91), halsizlik (%90), ates (%71-
75), dispne (%67-75), balgam (%60-65), ve plorotik gogiis agrist (%39-49) goriiliir
[18]. Pnémonili yash hastalarda, gen¢ hastalara kiyasla daha az bulgu vardir. Yash
hastalarda deliryum, pnomoninin tek Klinik bulgusu olabilir. Fizik muayenede
inspiratuvar raller (alveoler siviyr gosterir), bronsiyal solunum sesi (konsolidasyon),
solunum seslerinde azalma ve donukluk (plevral effiizyon) ya da ronkiisler ve
wheezing ( bronsiyal konjesyon) saptanabilir. Ancak bireysel semptomlar ve fizik
bulgularda farkliliklar, {ist solunum yolu hastaliklari ile ayrimda zorluklar yaratabilir.
Tablo 2.4. de bakteriyel pnomonilerin etken patojenlere gore klinik bulgular
karsilagtirtlmistir. Klasik olarak tanimlanan pndmokoksik pndémoni ani baglangich
ates, titreme epizodlari, dispne, kanli balgam, gogiis agrisi, tasikardi, takipne ve AC
muayenesinde anormal bulgularla karakterizedir. Diger bir¢ok pndmoni tiiriinde
boyle ani ve karakteristik bulgu yoktur. Pndmoni 6ncesinde diisiik dereceli ates,
burun akintisi, nonprodiiktif Oksiiriik ya da nezle gibi viral {ist solunum yolu
infeksiyonu bulgulart olabilir. Kilo kaybi, keyifsizlik, bas donmesi, halsizlik
pnomoni ile birlikte olabilir. Atipik ajanlarin etken oldugu pndmonide siddetli bas
agrisi, gastrointestinal semptomlar goriilebilir. Bazen pnomoni ile birlikte eklem

agrisi, hematiiri ya da deri dokiintiisii gibi ekstrapulmoner semptomlar da olabilir [9].
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Tablo 2.4.Pnémonide Etken patojenler ve Ozellikleri
ORGANIZMA SEMPTOMLAR BALGAM AC Grafisi
Streptococcus ani baslangig, ates, titreme, | pasli renkte, gram (+) lober infiltrasyon
pneumoniae plordtik gogiis agrist kapsiillii diplokok bazen yamali
Staphylococcus yavas baslangigh prodiiktif | piriilan, gram (+), | yamali, multilober
aureus oOksiiriik, ates, dispne, gram (-) kok kiimeleri infiltrat, ampiyem,
ozellikle AC apsesi
viral enfeksiyon sonrasi
Klebsiella ani baglangich titreme, kahverengi, kalin, kisa, | st lob infiltrasyonu
pneumoniae dispne, gogiis agrisi, kanli | dolgun gram () | siskin fissur
balgam, 6zellikle alkolik eslestirilmis kokobasil | abse formasyonu
veya bakimevi hastalar1 frenk liztimii jeli
Pseudomonas hospitalizasyon 6ykiisii, gram (-) kokobasil apse formasyonu ile
aeruginosa diiskiin atesli yamali infiltrasyon
immiinsupresif hastalar
dispne, oksiiriik
Haemophilus yavas baglangicl, ates, kisa, minik, gram (-) | yamali, siklikla
influenzae dispne, kapsiillii kokobasil baziller
plordtik gogiis agrist infiltrasyon, bazen
ozellikle yagli ve KOAH plevral effiizyon
hastalar1
Legionella ates, titreme, basagrisi, birka¢  notrofil  ve | multipl yamali,
pneumoniae keyifsizlik, dominant olmayan | konsolidasyon
kuru okstiriik, dispne, bakteri tlirleri ilerler
istahsizlik, bazen kavitasyon,
diyare, bulanti-kusma effiizyon
Moraxella kesik okstirtik, ates, diplokok bulunur diffiiz infiltrasyon
catarrhalis balgam
g0giis agrist, daha ¢ok
KOAH hastalar1
Chlamydia yavas baslangig, ates, kuru | birkag notrofil, mo yamali
pneumoniae oOkstiriik, wheezing, siniis goriilmez subsegmental
semptomlari infiltrasyon
Mycoplasma iist-alt solunum yolu birka¢ notrofil, mo | intersitisiyel
pneumoniae semptomlar1, nonprodiiktik | goriilmez infiltrasyon, yamalt
okstiriik, basagrisi, ates, infiltrasyon, bazen
keyifsizlik konsolidasyon
Anaerob yavas baslangig, ¢liriik piiriilan, multipl | AC’de
organizmalar balgam, 6zellikle notrofil, konsolidasyon
alkoliklerde miks organizma apse formasyonu

Pnoémoni olgularinda, tedaviye gecikmeden baslanmasi, 6zellikle yasl hastalarda

prognozu olumlu yonde etkileyebilmektedir. TKP’li hastalarin yaklasik yarisinda etken

mikroorganizma saptanamamaktadir. Etken mikroorganizma saptansa bile zaman

gerekeceginden, hi¢ olmazsa baslangic ampirik antibiyotik tedavisi verilmelidir.
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Baslangi¢ tedavisinde yaygin olarak tipik ve atipik patojenleri kapsayan antibiyotikler
secilmelidir [3] (Tablo 2.5.).

TABLO 2.5. Pnémoni Ampirik Tedavisinde Onerilen Antibiyotikler

Hastane Ortami Antibiyotik Tedavisi* Yaygin Organizmalar

Serviste yatan hasta 3.kusak sefalosporinler ve Tipik patojenler: Streptococcus

makrolid veya doksisiklin pneumoniae, Haemophilus
Antipnomokkokal influenzae
florokinolonlar Atipik patojenler: Mycoplazma
Beta laktam-beta laktamaz pneumoniae, lejyonella tiirleri,
inhibitor ve makrolid veya

doksisiklin

chlamydia pneumoniae

Yogun bakim unitesinde yatan
hasta
Yukaridakilere ek olarak

Pseudomonas aeruginosa riski

yoksa

3.kusak sefalosporinler ve bir
antipnomokkal florokinolon
veya bir makrolid

beta laktam-beta laktamaz
inhibitor ve antipnomokkokal

florokinolon veya makrolid

Staphylococcus aeurus, ilag
direngli Streptococcus
pneumoniae, diger gram (-)

¢omaklar

Pseudomonas aeruginosa riski

varsa

antipseudomonal beta laktam ve
aminoglikozid ve

antipnomokkokal florokinolon

Yukaridakilere ek olarak
Pseudomonas aeruginosa, diger

direngli gram (-) comaklar

veya makrolid

Antipsodomonal beta laktam ve

siprofloksasin

*3 kusak sefalosporinler; seftriakson (giinde 1-2 g), seftizoksim (8-12 saatte bir 1-2g) ve sefotaksim
(6-8 satte 1-2g)’1 icerir. Doksisiklin her 12 saatte bir 100mg verilir. Antipnomokokkal
florokinolonlar; levofloksasin (500mg/giin), gatifloksasin (400mg/giin) ve moksifloksasin
(400mg/giin) igerir. Makrolid antibiyotikler; azitromisin (500mg/giin), eritromisin (6 saatte bir
500mg) ve klaritromisin (12 saatte bir 500mg) icerir. Ampisilin-sulbaktam (SAM) (6 saatte bir 1,5-
30) bir beta laktam-beta laktamaz inhibitordiir. Antipsodomonal beta laktamlar piperasilin-

tazobaktam (Pip-Taz) (6 saatte bir 3,375g) ve Sefepim (12 saatte bir 1-2 g)

TKP hastalarinin ¢ogunda hastaneye yatis gerekmez. Pnodmonili bir hastada
dogru ampirik antibiyotik seg¢iminden once, hastanin hastaneye yatirilmasinin

gerekip gerekmedigi kararinin verilmesi gerekir. Bunun i¢in bazi skorlama sistemleri
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gelistirilmistir. Bunlardan en sik kullanilant CURB-65 ve Pnémoni Siddet Indeksi
(PSI) skorlama sistemidir. PSI daha ayrintili diizenlenmistir; ancak daha karmasik bir
degerlendirme gerektirir. (Tablo 2.6-2.7)

Tablo 2.6. CURB-65 SKORLAMASI*
1.Confusion (konfiizyon)
2.Urea (lire) >42,8mg/dl (BUN olgiilityorsa >20mg/dl (7mmol/1))

3.Respiratory rate (solunum sayisi) >30/dk

4.Blood pressure (kan basinci) (sistolik<90mm-Hg veya diyastolik <60mm-Hg)
5.Yas >65 yil

*Her bir olciitiin varligi 1 puan olarak hesaplanwr

CURB-65 skoru 0-1 olan hastalar diisiik risklidir ve ayaktan tedavi alabilirler;
CURB-65 skoru 2 olanlarin hastaneye kabul edilmesi gerekir; 3 veya daha fazla ise
ozellikle 4-5 olanlarin yogun bakim iinitesi (YBU)’ne kabul edilmeleri gerekir. Kan
ire azotu (BUN) olgtimii gerektirmeyen basit versiyonu CRB-65 birinci basamakta
kullanim i¢in uygundur. 1 veya daha fazla puan aldiysa hastanin hastaneye

yatirilmasi 6nerilir [19]

PSI indeksi gereksiz hastane yatiglarin1 dnlemeyi amaglayan bir skorlamadir.
(Tablo-2.7). Ancak ikinci ya da tiglincii basamakta uygulanabilecek birgok
laboratuvar Olciimii gerektirmektedir. PSI; 20 degiskene dayali bir puanlama
sistemidir ve kullanimi karmasiktir. Bu nedenle yogun olan hastane acil servislerinde
ve birincil bakim ortaminda rutin uygulama i¢in pratik degildir [20]. Evre | veya Il
hastalarmin genellikle hastaneye yatisi gerekmez, evre Ill'de kisa hastanede yatis
stiresi gerekebilir ve evre IV veya V hastalar hastanede tedavi edilmelidir. Yalnizca
yashlik yatis icin bir neden degildir [3]. Hastanin serviste mi yoksa YBU’de mi
izlenmesi gerektigi karari, hastanin vital bulgulari ve klinik durumu goézoniinde

bulundurularak verilir (Tablo 2.7-2.8).
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Tablo 2.7. Pnomoni Siddet Skoru (PSI:Pneumonia Severity Index)

Olgiit puan oliit puan
Yas
Laboratuvar bulgular1

Erkek yil BUN>30mg/dl 20

Kadin yil-10 Na<130mmol/L 20
Huzurevinde kalmak 10 Glukoz>250mg/dl 10
Komorbidite Htc<%30 10

Tiimor varlig 30 Akciger grafisi

KC hastaligi 20 plevral effiizyon 10

KKY 10 Oksijenizasyon

KVH-SVH 10 Arter pH<7,35 30

Bobrek hastaligi 10 PaO,<60mm-Hg 10
Vital bulgular Sa0,<%90 10

Mental bozukluk 20

SS>30/dk 20

Sistolik TA<90 mm-Hg 20

Is1<35 C veya >40 C 15

Kalp hizi>125/dk 10

KC: Karaciger, KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi, KVH-SVH: Kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler
hastalik, SS: Solunum sayisi, TA: Arteriyel tansiyon, BUN: Kan {ire nitrojeni, Na: Sodyum, Htc:
Hemotokrit, PaO,: Oksijen parsiyel basinci, Sa0,:Oksijen satiirasyonu
Evreleme: Evre I: Yas<50 ve kanser, KKY, KVH-SVH, KC ve bobrek hastaligi yok; Evre II: <70
puan, Evre 111: 71-90 puan; Evre 1VV: 91-130 puan; Evre V: >130 puan

Bu skorlama sistemlerine karsin, hastaneye yatis karar1 klinik bir karardir. Bu
Olciitlere uymasa da, hekim, hastanin klinik durumunu ve sosyal endikasyonlarini
(evsiz, fiziksel ve mental engelli, yalniz yasayan, oral alim yetersizligi veya ulagim

giicliikleri olan vb) dikkate alarak hastasini yatirabilir.
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TABLO 2.8. Yogun Bakim Unitesine Yatirilma Olciitleri [21]

Major

-Invazif mekanik ventilasyon geregi
-Vazopressor gerektiren septik sok

Minoér

-Solunum say1s1>30/dk

-PO,/*Fi0,<250

-Akciger radyograminda multilober infiltratlar
-Konfilizyon/dezoryantasyon

-Uremi (BUN>20mg/dl)

-Lékopeni (Lokosit<400/mm®)
-Trombositopeni (Trombosit<100000/mm?®)
-Hipotermi (<36°C)

-Yogun sivi yiiklemesi gerektiren hipotansiyon

Tek major veya en az ii¢ mindr 6l¢iitlin var olmasi kosulu aranmalidir.

*FiO,:Fraction of inspired oxygen (Solunan havadaki oksijenin yiizdesi)

TKP i¢in optimum bir tedavi yoktur. Cogu uzmana gore TKP tedavisi tipik ve
atipik ajanlart  kapsayacak sekilde ayarlanmalidir. TKP monoterapi veya
kombinasyon ile tedavi edilebilir. Etkili monoterapide kullanilan antibiyotikler;
doksisiklin, solunumsal kinolonlar veya tigesiklin’dir. Kombinasyon tedavisi
genellikle seftriakson ile birlikte doksisiklin, azitromisin veya solunumsal
kinolonlardan olusur. Alternatif olarak, baz1 doktorlar kinolon-temelli bir yaklasim
kullanir. Kinolonlar iilkeye gore degisir ve belirli araliklarla giincellenir. TKP’li
immiin yetmezlikli hastalar saglikli TKP’li hastalar ile ayn1 sekilde tedavi edilir;

fakat tedavisi daha uzun siire gerektirir.

TKP’ li hastalarin ¢ogu baslangicta hastaneye yatirilarak IV ilaglarla tedavi
edilir ve toplam 14 giin olacak sekilde 12 giin oral antibiyotik tedavisi alirlar. Tedavi
stiresine iligkin sinirli veri olmasina ragmen; ¢ogu uzman toplam 10-14 giinliik tedavi
stiresi Onerir [3]. Agir hastalar veya oral ilaglar tolere edemeyen veya absorbsiyon
kusuru olan hastalar oral antibiyotige gegmeden 6nce daha uzun bir siire 1V tedaviye

ihtiya¢ duyarlar.

Hafif-orta TKP’li hastalar tamamen oral yol ile veya hastaneye yatirilarak 1V,

sonrasinda ayaktan tedavi alabilirler. Hastanin oral rejimi agiksa ve tedavi iyiye
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gidiyorsa erken donemde hastaneden taburcu olabilir, oral tedaviyi evde
tamamlayabilir. Optimal IV-oral gegis tedavisi uygun spektrumda tek bir ajandan
olusur, miikemmel biyoyararlanima sahiptir, iyi tolere edilebilir, diisiik direng
potansiyeline sahiptir ve nispeten ucuzdur. Saglikli gen¢ eriskinlere ve cocuklara
daha kisa siireli tedavi verilebilir. Hekimler hastalar1 kendileri degerlendirmelerine
ragmen Oliim riskini oldugundan fazla gosterme egilimindedir. Hastaneye yatirilan
pnomoni hastalarinin yaklasik %30-50’si diisiik risklidir, birgogu potansiyel olarak
evde tedavi edilebilir. Diisiik riskli hastalarin ¢ogunlugu da ayaktan tedavi almay1
tercih eder. Pnémoni hastalarinda ortalama 30 giinliikk mortalite oran1 %13.7 iken, bu
oran ayaktan tedavi alan hastalarda %5.1 ve yogun bakim gerektiren hospitalize
hastalarda %36.5 dir [3].

Saglikli bireylerde TKP’de Staphylococcus aureus, klebsiella tiirleri veya
Pseudomonas aeruginosa’yr kapsayan tedavi gerekmez. (Bir¢ok TKP rejimi
Klebsiella pneumoniae dahil kapsar). Grip olan hastalarda fokal AC infiltrasyonu
varsa Stafilococcus aureus kapsama dahil edilmelidir. Kapsam; tipik (Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae ve Moraxella catarrhalis) ve atipik (lejyonella

ve mikoplazma tiirleri, chlamydia pneumoniae) patojenleri igermelidir.

TKP tedavisinde tipik ve atipik patojenleri kapsayan c¢ift ila¢ rejimi tercih
edilebilir. Monoterapi ikili ila¢ tedavisi kadar etkilidir ve daha ucuzdur.
Streptococcus pneumoniae suglarinin yaklasik % 25’1 tiim makrolidlere dogal olarak

direncli olmalar1 nedeniyle, empirik makrolid monoterapisinden kaginilmalidir.

TKP i¢in tercih edilen monoterapi doksisiklin veya solunumsal kinolonlar1
icerir. Bu TKP optimal tedavisinde en etkili maliyete sahip yoldur. Genis
kullanimina ragmen artan direng saptanmamuistir. Oral ve IV formlar iyi tolere edilir.

IV-oral gecis monoterapisi hasta uyumu, giivenlik ve maliyet agisindan idealdir.

Yiiksek penisilin direngli Streptococcus pneumoniae infeksiyonlart beta
laktamlar ile tedavi edilebilir. Alternatif olarak doksisiklin veya solunumsal
kinolonlar kullanilabilir. Vankomisin gerekirse nadiren kullanilabilir. Cok yiiksek
penisilin direngli Streptococcus pneumoniae (MIC 6ug/ml) TKP’nin nadir nedenidir

ve bunlar seftriaksona duyarlidir.
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Bir¢ok farkli uzmanlik dalinda erigkinlerin TKP’si i¢in tedavi klavuzlari

gelistirilmis ve bu klavuzlar periyodik olarak revizyona tabi tutulmustur.
2.3.Hastane Kokenli Pnémoni ve Ventilator iliskili Pnomoni

Amerikan Toraks Dernegi klavuzlarma goére HKP (nozokomiyal pndémoni
olarak da bilinir) kabul aninda enkiibasyon déneminde degilse hastaneye kabulden
48 saat ve sonrasinda goriilen pnémonidir. VIP endotrakeal entiibasyondan 48-72
saat sonra meydana gelen pnomoni olarak tammmlanir. Ozellikle YBU’lerinde
mortalite ve morbiditenin 6nemli nedenidir [22]. Nozokomiyal pnémoni hem
mekanik ventilatore bagli olan hastalarda hem de mekanik ventilatore bagli olmayan

hastalarda olusabilir; ancak VIP en énemli alt grubunu olusturur [23].

HKP nedeni genellikle bakterilerdir. HKP ortalama hastanede kalis siiresi 7-9
giin tlizerinde olan hastalarda goriilir ve kisi basi maaliyeti 40.000 dolarin
tizerindedir [24]. HKP raporlanabilir bir hastalik olmamasina ragmen eldeki verilere
gore her 1000 hastaneye kabiilde 5-10 arasinda HKP goriiliir, mekanik ventilasyon
gereken hastalarda 6-20 kat daha siktir. HKP tiim YBU infeksiyonlarmin %25’ini ve
antibiyotik verilenlerin %50°den fazlasin1 olusturur [24]. VIP insidansini tam olarak
saptamak zordur; c¢linkii mekanik ventilasyon gereken hastalarda infeksiyoz
trakeobronsit gibi alt solunum yolu infeksiyonlar: ile karisabilir. VIP tiim entiibe
hastalarin %9-27’sinde goriiliir. YBU hastalarinda HKP yaklasik %90 oraninda
mekanik ventilasyon siirecinde olusur. Mekanik ventilasyonlarin ¢ogu kisa vadeli
oldugundan VIP’li hastalarm yaris1 mekanik ventilatdre baglanmanin ilk 4 giiniinde

gortliir [24].

Pseudomonas aeruginosa hastane infeksiyonlarinin en énemli nedenidir. Bu
organizma, ya mevcut yapisindan (dis membranin diisiik gecirgenligi ile birlikte beta
laktamaz olusturma ve atilim pompalar1 sayesinde) veya direncli genlerin olusumu
sonras1 antibiyotiklere karst muazzam bir direng gosterir. Nozokomiyal pndmoni
yiiksek mortalite ve morbidite nedeniyle ciddi bir hastalik grubunu temsil eder ve
YBU’deki ventilatére bagli hastalarda en sik komplikasyonlardan biridir.
Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii ve Stenotrophomonas

maltophilia gibi gram negatif mikroorganizmalar 6zellikle tedavisi zor nozokomiyal
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pnomoni nedenidirler [23]. Nozokomiyal pndmoni ikinci en yaygin hastane
infeksiyonudur ve kokeni genellikle bakteriyeldir. Hastalik, hastane bakim1 maliyeti

ve hastanede kalis siiresini onemli Ol¢lide artirmaktadir.

Nozokomiyal pnomonisi olan hastalarin c¢ogunda ates ve lokositoz
goriilmesine ragmen, nozokomiyal pndmoni 6n tanisi i¢in gerekli degildir. Solunum
hizinda artis, nefes darlig1 ve kuru oksiirtik gibi solunum sistemi semptomlart vardir.

Nozokomiyal pnémoni hastalarinin ¢cogunda oksijen destegi gerekir.

Amerikan Toraks Dernegi nozokomiyal pnomoniyi, erken baslangich
(hastaneye yatisin ilk 4 giinii) ve ge¢ baslangicli (hastaneye yatisin S5.glinii ve
sonrast) olmak {izere 2 boliime ayirir. Erken baslangicli nozokomiyal pndmoninin
prognozu ge¢ baslangi¢li nozokomiyal pndmoniye gore daha iyidir; ge¢ baslangich
nozokomiyal pnoémoni ilaca direngli organizmalar ile iliskilidir ve yliksek mortalite

oranlari ile karakterizedir [22].

Uygun ve erken antimikrobiyal tedavi sonuglarin iyilesmesi ve hasta
mortalitesinin  azaltilmasinda Onemlidir. Nozokomiyal pndmonide baslangic
antibiyotik tedavisi icin tedavi klavuzlar1 hekimlere yardimci olur. Ancak sorumlu
patojenlerin daha endise verici hale gelmesi, daha direncli bakterilere dogru kayma,
yerel antimikrobiyal direng, yeni antimikrobiyal ajanlarin mevcudiyeti nedeniyle

tedavi klavuzlarinin siirekli giincellenmesi gerekir [23].
2.4.Saghk Bakimu iliskili Pnémoni

SBIP, 2005 Amerikan Toraks Dernegi/Amerikan Infeksiyon Hastaliklar:
Birligi (ATS/IDSA) tarafindan nozokomiyal pndmoni tedavi rehberleri igine dahil
edilmistir. En iyi nasil tanimlanacagi, muhtemel patojenler, en uygun tedavi ve
korunma agisindan kafa karisikligi vardir. Buna ek olarak saglik bakimi iligkili
pnémonili hastalar ¢oklu ilag direngli gram negatifler ve methicillin-resistant
staphylococcus aureus (MRSA) infeksiyonu agisindan risk altindadir. Klinisyenler
acisindan asil sorun saglik bakimi iligkili pndmoni hastalarin1 dogru tespit etmek ve

genis spektrumlu antibiyotik tedavisi baslamaktir [24, 25].

Pnémoni ve diger alt solunum yollar1 infeksiyonlar1 bakimevinde ikamet eden
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hastalarda iriner infeksiyonlardan sonra 2. en sik goriilen infeksiyondur ve tim
infeksiyonlarin yaklasik %21’ini olusturur [26]. Bu hastalarda en sik infeksiyondan
kaynaklanan 6liim nedenidir. Pndmoni bakimevinde ikamet edenlerin en sik akut
bakim hastanelerine transfer nedenidir; bakimevinde ikamet eden hastalarda gelisen
pndmonilerin yaklasik 1/3’ii hastaneye yatis gerektirir. SBIP insidansi her 1000 giin
icin %0.3-2.5°dir. SBIP icin bagimsiz risk faktorleri; kotii fonksiyonel durum,
nazogastrik tlip varligi, yutma gii¢liigli, konfiizyon, ajitasyon, kronik AC hastaligi,
trakeostomi, ileri yas ve erkek cinsiyeti kapsar. Diigskiin bakimevi sakinlerinde,
Ozellikle aspirasyon riski yiiksek olanlarda biiyiik olasilikla pndmoni goriliir [27].
Cesitli klinik serilerde pndmoni hastalarinda kisa donem mortalite %12-44 arasinda
goriilmistiir. Kisa ve uzun donem mortalitenin en 6nemli belirleyicisi hastanin

fonksiyonel durumudur [28].

Bakimevinde ikamet eden hastalarda uygun Onleyici stratejileri gelistirmek
icin risk faktorlerinin iyi tanimlanmis olmas1 gerekir. Risk faktorleri KOAH, sigara
kullanimi, yutma giicliigli, pndmokok asisinin olmamasi ve immobiliteyi igerir.
Yutma giicliigii ve oral alim bozuklugu pnomoni gelisiminde bagimsiz risk

faktorleridir [29].

SBIP, hastane diginda kapsamli saglik bakimi alan hastalarda asagidakilerden
bir veya daha fazlasinin olmasi olarak tanimlanir:
-Onceki 30 giin icinde yara bakimi1 veya intravendz KT almis olmak
-Bir bakimevinde ya da diger uzun siireli bakim tesisinde ikamet etmek
-Onceki 90 giin i¢inde 2 giin veya daha fazla hastanede yatis dykiisii olmasi
-Onceki 30 giin i¢inde hastane veya hemodiyaliz kliniginde bulunma

HKP, VIP ve SBIiP’ye c¢esitli mikroorganizmalar neden olabilir,
polimikrobiyal olabilir ve ¢oklu ilag direngli patojenler neden olabilir. SBIP’de klinik
ve mikrobiyolojik 6zellikler TKP’den ziyade HKP ve VIP’ye benzer; fakat niifusun
egitimi ile spesifik patojenlerin sikligi degisebilir. Aerob gram negatif basiller
(6rnegin Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, enterobakter tiirleri, Pseudomonas
aeruginosa, asinetobakter tiirleri) ve gram pozitif koklar (6rnegin Staphylococcus
aureus [MRSA y1 da igerir], Streptokok tiirleri) en sik nedenlerdir. Viriis ve

mantarlara bagli nozokomiyal pnémoni immiinsuprese hastalar (Tablo 2.9.) harig

19



nadir goriiliir [30].

Tablo 2.9.Viriis ve Mantarlara Bagh Pnomoni I¢cin Predispozan Durumlar

-Malignite -Spinal kord hasar1

-HIV* infeksiyonu -Yaniklar

-Primer immiin yetmezlik -Losemi

-Transplant immiin supresyonu -Lenfoma

-Gebelik -Ileri yas veya genc yas

-Alkolizm -Solid organ tiimorleri igin kemoterapi
-Kistik fibrozis -Kronik steroid kullanimi1

-Otoimmiin hastaliklar -Aspleni

-Noromuskiiler hastaliklar -Diabetes Mellitus

-Kognitif disfonksiyon

*HIV: Human Immunodeficiency Virus
2.5.ASPIRASYON PNOMONITIiSIi VE ASPIRASYON PNOMONISi

Aspirasyon orofaringeal ya da gastrik igerigin larenks ve alt solunum
yollarina gegisine denir. Aspirasyon, saglikli bireylerde de sik goriilen bir olaydir ve
genellikle saptanabilir bir sekel birakmadan diizelir. Mide igine yerlestirilen belirli
markerlar araciligiyla sintigrafik metodlar kullanilarak saglikli kisilerin AC’lerinde
aspirasyon materyali tespit edilebilir [31]. Aspire edilen materyalin natiirii, miktart,
aspirasyon siklig1 ve aspire edilen materyale konagin tepkisine gore aspirasyondan
sonra birka¢ pulmoner sendrom olusabilir. Nadir bir formu olan eksojen lipoid
pnomoni, yag (O0rnegin bitkisel veya mineral) aspirasyonu sonucu gelisir. AP
orofarinksteki patojenik materyalin solunmasindan kaynaklanan bir alveolar
infeksiyondur. Aspirasyon pnémonitisi (Mendelson sendromu) ise regiirjite steril
gastrik igerigin solunmasi ile olusan trakeobronsiyal aga¢ ve AC parankiminin
inflamatuvar kimyasal hasarlanmasidir [32]. Aspirasyon pnomonitisi kimyasal tahris
nedeni ile AC savunma mekanizmasindaki bozukluk sonucu AP’ne neden olabilir.
Mide igeriginin aspirasyonu sonrast AC’de olusan kimyasal inflamatuvar yanit
(pnémonitis) bakteriyel pnomoni ile ayni belirti ve semptomlara neden olabilir.
Aspirasyona tanik olunmadiysa aspirasyon pnomonitisini, bakteriyel pnomoniden
ayirt etmek giictiir; ancak aspirasyonun olduguna dair ipuclart (6rnegin yemek yeme
sirasinda kusma ya da oksiiriik olmasi, bunu solunum sikintisinin izlemesi ve birkag
saat i¢inde ates olmasi) varsa aspirasyon diisiiniiliir [27]. Bu sendromlar arasinda bir

ortiisme olmasina ragmen ikisi farkli klinik antitelerdir (Tablo 2.10.). Antibiyotik
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kullaniminin azaltilmas1 ve antibiyotik direnci gelisme riskini azaltmak i¢in ikisinin

ayrimina dikkat edilmelidir.

Tablo 2.10.Aspirasyon Pnomoni ve Aspirasyon Pnémonitisin Karsit Ozellikleri

OZELLIK ASPIRASYON PNOMONITIS ASPIRASYON PNOMONI
MEKANIZMA Steril gastrik igerik aspirasyonu Kolonize orofaringeal materyal
PATOFiZYOLOIJIK SUREC Asidik ve partikiillii mide Bakteri ve bakteri iiriinlerine
materyali ile akut AC hasari yanit olarak akut AC
inflamasyonu
BAKTERIYOLOJIK BULGU Baglangig steril olmakla beraber Gram (+) kok, gram (-) basil ve
sonrasinda bakteriyel infeksiyon nadiren anaerob bakteriler
olabilir
TEMEL DISPOZAN Biling diizeyinde belirgin azalma | Disfaji ve gastrik dismotilite
FAKTORLER
YAS Herhangi bir yas grubu; fakat Cogunlukla yasl bireyler
genellikle geng bireyler
ASPIRASYON OLAYI Cogunlukla taniklt Cogunlukla taniksiz
TiPIK PREZENTASYON Biling diizeyi azalmis hastada Disfajisi olan hastalarda
pulmoner infiltrasyon ve solunum | pnémoni klinigi ve
sikintis1 gelisir bronkopulmoner segmentte
infiltrasyon gelisir
KLINIK GIDIS Semptom olmayabilir ya da Takipne, oksiiriik ve pndmoni
aspirasyondan 2-5 saat sonra bulgulari
nonprodiiktiiktif 6ksiiriik, tagipne,
bronkospazm, kanlt veya kopiiklii
balgam, dispne olabilir
Pnomoni  hastalarinda hava yollarmin  sekresyonlari1 ve kolonize

mikroorganizmalarin aspirasyonu hastane disinda gergeklestiyse TKP, hastane iginde
gerceklestiyse HKP gibi yaklasilmalidir. Normal insanlarda uyku esnasinda sessiz
aspirasyon goriilebilir. Pnomoni olusumu genellikle oksiiriik, mukosiliyer aktivite
gibi havayolunu koruyucu mekanik onlemler ve alveoler fagositik hiicreler,
immiinoglobulinler gibi immiinolojik savunma mekanizmalar1 tarafindan Onlenir.
Aspire edilen sekresyon hacminin fazla olmasi veya normal konak¢i defans
mekanizmasinda bozukluk, supraglottik havayolunda kolonizasyon olmasi bakteriyel

pnoémoni gelisimine neden olabilir [33].
2.5.1.Epidemiyoloji

Aspirasyon sensitif ve spesifik belirteglerin  eksikliginden  dolayi

epidemiyolojik c¢alismalarda aspirasyon sendromlarin1 belirlemek zorlasmaktadir.

21



Ayrica c¢alismalarin  ¢ogu AP ve aspirasyon pndmonitisi arasinda ayrim

yapmamaktadir.

Aspirasyon pnomonitis ve AP genellikle hasta karakteristiklerinden dolay1
onemli mortalite ve morbidite ile birliktedir. Bakteriyel kolonizasyon ve sepsis
siddetli vakalarda goriilebilir. Ozellikle disfaji veya gastrik dismotilitesi olan yash
hastalarda goriiliir. TKP’lerin yaklasik %5-15’1, yaslhi TKP hastalarinin %20 kadari
ve bakimevi hastalarinin pndmonilerinin ¢gogu aspirasyondan kaynaklanmaktadir [27,
32]. AP’nin gergek insidansi daha yiiksek olabilir; ¢linkii TKP’li saglikli yetiskinlerin

%50’sinin yaslilarin %70’inin uyku sirasinda aspire ettigi gézlemlenmistir [34, 35].

HKP’nin erigkinlerde en sik goriilen formu AP’dir ve ABD’de hastaneye
kabul edilen her 1000 hastanin 4-8’i AP’dir. AP’de %?20-62 arasinda degisen
mortalite oranlart bildirilmigtir. AP 6zellikle yasl hastalarda yasami tehdit eden bir
durum olarak kabul edilmelidir. AP’li bazi hastalarda kronik Oksiiriikk, yutma
sirasinda bogulma hissi, ses kisiklig1 veya ses degisikligini i¢eren aspirasyonun onciil
klinik bulgu veya semptomlar1 vardir; ancak aspire eden hastalarin yaklagik
%40’1inda aspirasyonun hicbir bulgusu yoktur, sessiz aspirasyon seklindedir. Sonug
olarak, hastanin klinik ge¢misi AP gelisme riski olan hastalar1 belirlemede giivenilir

degildir [36].

AP ozellikle yash, norolojik problemi olan veya bakimevinde kalan
hastalarda en Onemli hastaneye yatis nedenlerinden biridir. Bakimevinde kalan
hastalarda tiim infeksiyon nedenleri arasinda %13-%48 oraninda yer alir. Ayrica AP,

idrar yolu infeksiyonundan sonra en sik ikinci hastane infeksiyonu nedenidir.[37]

Aspirasyon ve AP riski yiiksek olan bir baska grup YBU’de yatan hasta
grubudur. Bu hasta grubunda ¢ok yaygin olarak uzamis supin pozisyon nedeniyle
gastrodzofageal reflii (GOR), altta yatan hastalik nedeni ile gastroparezi, ventilasyon
destegi amaciyla endotrakeal entiibasyon ve gastrik dekompresyon ya da beslenme
amaciyla nazogastrik ya da orogastrik tiip kullanimi pulmoner aspirasyona neden

olabilir [34].

AP cogunlukla azalmis biling diizeyi ile iliskilidir. Ilag overdozu sonrasi

hastaneye yatan hastalarin yaklasik %10’unda AP olusur. Bu hastalarda {ist hava
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yollarinin aspirasyondan koruyucu refleksleri baskilanmasima bagli olarak mide
icerigi regiirjitasyonu sik goriiliir. Klasik olarak gen¢ hastalarda zevk ya da tedavi
amacli alinan mental durumu baskilayici ilaglara bagli biiyiik hacimde gastrik igerik
aspire edilmistir. Aktif komiir ile dekontaminasyon sonrasi gelisen aspirasyonlar da

onemli morbidite ve mortalite nedenidir [38].

AP i¢in; orofarinksteki patojen bakteri kolonizasyonunda artma olmasi ya da
yutma veya ogiirme refleksi mekanizmasinin zarar gérmesi artmis risktir. Demans ya
da inmeli hastalarda, kotii agiz bakimi, orofaringeal kolonizasyon, nazogastrik ya da
gastrik beslenme tiipiiniin olmast ve sedatif-noroleptik ilag kullanimi1 gibi
nedenlerden dolay1 aspirasyon riski yiiksektir. Aspirasyon riski olan hastalarda
yutma degerlendirme testi uygulanmalidir. Bu tiir degerlendirmelerin sonucuna gore
aspirasyon riskini en aza indirecek beslenme plani gizilir. Tiip ile beslenen hastalarda
oral beslenmeye gore daha sik aspirasyon goriilmesine ragmen; tiip ile beslenme
pnomoni i¢in bagimsiz bir risk faktorii degildir. Trankilizan ila¢ kullanimi aspirasyon
icin bagimsiz bir risk faktoriidiir; ancak trisiklik antidepresan kullanimi ile pnémoni
arasinda bir iligki yoktur. Kontrol grubuna gére pndmoni hastalar1 daha sik fiziksel
kisitlama uygulanan hastalar iken; fiziksel kisitlama pnémoni i¢in bagimsiz bir risk
faktorti degildir. Akut bakimdaki yagh hastalarda HKP ile fiziksel kisitlilik arasinda
iliski mevcuttur [28, 39]. Bir¢ok hastada disfaji, kusma ya da yemek sonrasi 6ksiiritk
aspirasyon kanitidir, aspire edenlerin iigte birinde 6glirme ya da Oksiiriik kaniti
olmadan sessiz aspirasyon olur. Aspirasyon uzun siire bakim tesislerinde mortalite ve

morbidite agisindan énemlidir.

Aspirasyona bagli nozokomiyal bakteriyel pnomoni gelisimi eriskinlerde
cocuklardan; erkeklerde kadinlardan daha fazla goriliir. Predispozan faktorler
yaslilarda daha sik goriiliir; bu nedenle bu populasyon aspirasyon pndmoni
gelisimine daha yatkindir. AP siklikla yaslhilarda ve nazogastrik tiip veya perkutan

enterogastrik tiip ile beslenenlerde goriiliir [4]
2.5.2.Patofizyoloji

Aspirasyonun temel belirleyicileri; aspire edilen materyalin natiirii (diistik-

yiiksek voliim, nétral-asidik pH, partikiilli-partikiillii olmayan, steril-kontamine ve
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organizmanin viriilans1)) ve aspire edilen materyale konagin tepkisine
(immiinsupresyon) baghidir [40]. Tarihsel olarak en sik tanimlanan aspirasyon
pnémonitisi Mendelson sendromudur, 1946 yilinda obstetrik islemleri sirasinda genel
anestezi alanlarda aspirasyon raporlanmistir. Mendelson asidik gastrik igerigi tavsan
AC’lerine vererek 0.1N hidroklorik asitten farksiz olarak siddetli pndmonitis tablosu
olusturdu ve bu sendromun patogenezinde asit 6nemini ortaya ¢ikardi [41]. Mide
igerigi pH’s1 aspirasyondan once ne kadar nétralize ise AC yaralanmasinin o kadar
minimal oldugunu gosterdi [33]. Deneysel c¢alismalarda AC hasarmin siddeti
pH’daki azalmada oldugu gibi aspiratin hacmiyle de artis gosterdigi goriildii. Kritik
hacim aspiratin pH’sia baglidir. Farelerde yapilan ¢aligmada 0.3 ml/kg gibi kii¢iik
bir hacimde aspirat pH’s1 1 oldugunda %90 6ldiiriicti oldugu goriildii; oysa 2 ml/kg
gibi yliksek miktarlarda aspirat pH’s1 1.8 ya da daha biiyiikk oldugunda diisiik
mortalite oranina sahipti. Aspirasyona bagli erken oliimiin genellikle aspirasyonun
ilk 10 dakikasinda olustugu ve 6liim nedeninin bogulmaya bagli kardiyopulmoner
yetmezlik oldugu goriildii. Aspirat pH’s1 2.5 {izerinde olsa bile partikiillii gidalarin

solunmasi pulmoner hasara neden olabilir [42].

Sag ana brons aspire edilen materyalin AC parankimine ulagmasinda en basit
yoldur ve bu nedenle AP ¢ogunlukla sag alt lobu icerir. Siddetli vakalarda bilateral
yaygin tutulum vardir. Aspire edilen materyal ve yanitin siddetine bagli olarak
aspirasyon sirasinda veya birkag saat sonrasinda solunum sikintisi gelisebilir. Biliyiik
miktarlarda kati madde aspirasyonu belirgin havayolu obstriiksiyonu bulgularina
neden olur. Asidik sivi harig, kiigiik partikiiller yamali atelektazi ve sonrasinda

bronkopnémoniye yol agabilir [43].

Yiiksek asidik sivi aspirasyonu azalmis SaO, ile birlikte takipne,
bronkospazm, ronkiisler, raller, atelektazi, siyanoz, tasikardi ve hipotansiyona neden
olabilir. Yaralanma bolgesinde AC intersitisyumunda ve alveol iginde pulmoner
kapiller kagak ve proteinden zengin eksiida igerigi bulunur. Sonucta pulmoner
kompliyans azalir, kan akimi sant1 ve siddetli hipoksemi gelisir. Siklikla sag AC
etkilenmesine ragmen degisken olabilir ve radyolojik bulgular hemen goriilmeyebilir.

Bu nedenle, tek basina AC grafisi aspirasyonu diglamak i¢in kullanilmamalidir [43].
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Aspirasyon dolayli yoldan hastanin biling diizeyi ile iliskilidir (Glasgow
Koma Skoru (GKS)’nda azalma artmis aspirasyon riski ile iliskilidir). Ozellikle uyku
sirasinda agiz boslugundaki kiiciik miktarda materyalin aspirasyonu nadir bir olay
degildir. Saglikli bireylerde hastalik gelismez; ¢iinkii aspire edilen materyal
mukosiliyer aktivite ve alveolar makrafajlar tarafindan temizlenir. Aspire edilen
materyalin natiirli, volimii ve konak¢min defans durumu AP’nin kapsami ve

siddetini belirler [44].
2.5.3.Etiyoloji

Siddetli AP’nin %?20’sinde anacroblar ve %80’inden aeroblar sorumludur;
bunlarin ¢ogunu gram negatif enterobakteriler olusturur. K6tii agiz hijyeni pnémoni
riskini artirir. Dental plak, TKP ve SBIP’den sorumlu patojenler i¢in rezervuar rolii
oynar [4]. Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, gram negatif basiller
ve Staphylococcus aureus gibi patojenler siklikla etkendir. Ger¢ek AP genellikle
aspirasyona yatkin bir konakta; daha az viriilan bakteriler, 6zellikle anaeroblar ile

normal flora birlesiminin neden oldugu infeksiyonu ifade eder.

Orofaringeal sekresyonlar biiyiik oranda mikroorganizma igerir; mililitrede
10° ile 10° arasinda aerob mikroorganizma ve mililitrede 10° gibi yiiksek oranda
anaerob mikroorganizma vardir. Bu nedenle AP genellikle polimikrobiyal bir
infeksiyon seklindedir; fakat klinik bulgulari, en baskin olan ajan belirler.
Aspirasyon sirasinda konak¢inin klinik durumu ve ikamet ettigi yer (ev, bakimevi
veya hastane) orofaringeal kolonizasyonu belirler. Ayaktan hastalarda Streptococcus
pneumoniae, Staphylococcus aureus ve Haemophilus influenzae etken olarak
goriiliir. Buna karsilik, uzun siireli bakim tesislerinde ikamet edenler ve hastanede
yatan hastalarda orofaringeal sekresyonlar aerob gram negatif bakteriler ve
Pseudomonas aeruginosayt igerir. Her iki durumda da anaerob ve mikroaerofilik
streptokoklar, bakteroides tiirleri, Fusobacterium nucleatum ve prevotella tiirlerini
iceren anaerob bakteriler ilk akla gelmelidir. Balgam ve trakeal sekresyon kiiltiirleri

muhtemelen miks floray1 belgeler [45].

AP’ ye neden olan Actinomyces israelii normalde kotii agiz hijyenine sahip

olan bireylerde goriiliir. Infekte materyalin aspirasyonu AC’in &zellikle ilgili
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bolgelerinde lokalize veya lober pndmoni yapar. Bu hastalikta AC grafisinde ilk
olarak segmenter veya lober konsolidasyon goriiliir. Aspirasyondan haftalar veya
aylar sonraki peryotta, kavitasyon veya plevral effiizyon (ampiyem) goriilebilir.
Tedavisiz birakilan aktinomices goglis duvari, mediasten veya diyafragmaya

yayilabilir [46].

Gram negatif bakterilerle orofaringeal kolonizasyon yaglilarda artan
diiskiinliik ve mortalite ile iliskili olmasina ragmen; bu gibi kolonizasyonun pndémoni
gelisimine neden olup olmadigi agik degildir. Gram negatif orofaringeal
kolonizasyon pndmoni veya diger alt solunum yolu infeksiyonlarmin gelisimi i¢in bir

risk faktorii degildir [29].

Nazogastrik tiip veya perkiitan enterogastrik tiip kullanimi orofaringeal
ekosistemi degistirir ve iist havayollarinda Pseudomonas aeruginosa, diger gram
negatif bakteriler ve Staphylococcus aureus kolonizasyonunu arttirir. Nazogastrik tiip
veya perkutan enterogastrik tiip ile beslenme HKP veya SBIP igin bir risk faktorii
olarak kabul edilir [4].

2.5.4.Aspirasyon Pnomonisinde Predispozan Faktorler

AP gelisen hastalarin ¢cogunda asagidakilerden bir veya daha fazlasi vardir.
Listelenen sartlarin tiimii kimyasal pndomoni i¢in predispozan olsa da biling
durumunda bozulma ve periodontal hastalik, Ozellikle bakteriyel pndmoni igin
predispozandir. Bir hastanin 6glirme refleksi, hava yolu koruma yetenegi, ya da her
ikisini azaltan, degismis ya da azalmis biling iligkili durumlar, AP veya aspirasyon

pndmonitis riskini artirir. Bu durumlar Tablo 2.11°de listelenmistir:

Laringofaringeal sensitivite; besin, sivilar ve gastrik icerik gibi materyalin
havayoluna aspirasyonunun Onlenmesi ag¢isindan O6nemlidir. Laringofaringeal
sensitivite anestezi, bas ve boyun cerrahisi ve norolojik hastaliklarda degisebilir.
GOR’niin de laringofaringeal sensitiviteyi azaltabilecegi gdsterilmistir; dolayisiyla
gastrik reflii aspirasyon riskini arttirabilir. GOR hastaligi olanlarda makro veya
mikroaspirasyonlar kronik oksiiriik, astim ve idiyopatik intersitisyel AC hastaliginin

patogenezinde rol alan mekanizmalardan biridir. Laringofaringeal sensitivitenin
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GOR olanlar ve solunum semptomlari, 6zellikle kronik 6ksiiriigii olanlarda degismis

olup olmadigi bilinmemektedir [47]

Tablo 2.11 Aspirasyona Predispozan Durumlar

Anatomik

» Mikrognati

» Makroglossi

* Yartk damak

* Laringeal yarik

* Trakeoozofageal fistiil
* Vaskiiler halka

Fonksiyonel
* Akalazya (krikofaringeal, 6zofageal)
» Gastrodzofageal reflii (GOR)
* Kollojen doku hastaliklar1 (skleroderma, dermatomiyozit)
* Tiimorler, yabanci cisimler
Mekanik
* Nazoenterik tiip
* Endotrakeal tiip
* Trakeostomi
» Ust gastrointestinal endoskopi
* Bronkoskopi
* Gastrostomi veya postpilorik tiip ile besleme
Noromiiskiiler
* Biling durumunda azalma(6rnegin, genel anestezi, ilag intoksikasyonu, kafa travmasi,
nobet, ilag overdozu, alkolizm, inme, santral sinir sistemi infeksiyonu)
* Prematiirite (yutma immatiiritesi)
« Serebral palsi
* Artmuis intrakraniyal basing
* Vokal kord paralizisi
» Demans
* Parkinson hastalig1
* Psodobulber palsi
+ Disotonomi
* Muskiiler distrofi
» Myastenia Gravis
* Poliradikiilonevrit
» Werding-Hoffmann hastalig1
Diger Durumlar
* Uzun siireli kusma
» Uzamus yatalaklik
* Diiskiinliik

« Kritik hastalik
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Azalmig faringeal duyusu oldugu diistiniilen hastalarda faringeal su
stimiilasyon testi kullanilmis; GOR hastalig: ile iliski posterior larenjit olan
bireylerde farinks-iist 6zofageal sfinkter refleksi uyandirmak i¢in gereken su hacmi
normal birey i¢in gerekli olandan anlamli olarak daha yiiksek bulunmus. Azalmis
faringeal duyu sonucunda farinks-iist 6zofageal sfinkter kontraktil refleksi ortadan
kalkar. Bu refleksin afferent bileseni faringeal asit refliisii nedeniyle degismis olabilir

[48].

GOR ve solunum semptomlar1 arasindaki iliski iyi belgelenmistir; ancak
nedensel iliskiyi tek bir birey lizerinde belirlemek zordur. Bu iliski ile ilgili olas
mekanizmalar asagidaki tabloda listelenmistir (Tablo 2.12.). GOR hastalarinda
laringodzofageal sensitivite onemli derecede azalmistir; ¢linkii mukozalarin kiigiik
miktarda aside tekrarlayan maruziyeti s6zkonusudur ve bu aspirasyon riskinde

potansiyel artmaya neden olur [47].

Tablo 2.12. GOR ve Solunumsal Hastahklarin Birlikteligi

Solunumsal hastalik nedenli GOR

Aspirasyon
Direk etki: Trakeit, bronsit, pndmoni, atelektazi
Indirek etki: inflamasyon havayolu hiperaktivitesine predispozandir
Refleks mekanizma: Ozofagus-havayolu refleksi
GOR nedenli solunumsal hastalik
Diyafragmada diizlesme ve transtorasik basing gradyent degisimi
ilag nedenli alt 6zofagus sfinkter basincinda azalma (6rnegin teofilin)

g06gls fizyoterapisine bagl olarak

Uzun siireli bakimevinde yasayan yaslilarda da artmis aspirasyon riski vardir.
Cok degiskenli analizlerle yutma giicliigii ve sedatif ila¢ kullaniminin pndémoniye
neden olan en 6nemli risk faktorleri oldugu saptanmistir [29]. Aspirasyon ile AC’de
olusan hasar sadece aspire edilen materyalin hacmi ve igerigine bagh degil, aym
zamanda aspire edilen materyal ile AC’lere taginan potansiyel mikroorganizmalara

baglidir. Apne siiresi yasamin ilk haftasindan sonra biiyiik 6l¢lide azalir. Bebeklerde
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yapilan ¢alismada solunumsal baskilayicilar 6zellikle anesteziklerin uzamis apne
siirecine neden oldugu gorilmiistiir. Teofilin gibi solunumsal uyaricilarin ise

laringeal kemoreflekse bagli apne siiresini kisalttigi goriilmiistiir [49].
2.5.5.0ral-faringeal disfaji nedeni ile besin ve sivilarin aspirasyonu
2.5.5.1.Normal Yutma

Normal yutma, merkezi ve periferik sinir sistemi tarafindan innerve edilen
agiz, yutak, girtlak ve yemek borusu kaslarinin koordineli ¢alismasiyla gerceklesir.
Yutma ve solunum bazi ortak anatomi ve fizyolojiyi paylasan koordineli sistemlerdir.
Yutkunma genel anatomik ve fizyolojik olgunlagmasi sirasinda gelisen farkli fazlarin
olusmasma neden olur [49]. Bebeklerde yutma emme refleksini izleyen oral-
faringeal ve 6zofageal basamaklar sonunda 4 fazda olgunlasir. (oral hazirlik, oral
itme, faringeal ve Ozafageal). Yenidoganlar da yutma ve solunum ayni anda
yapilabilir, bu yetenek olgunlasinca kaybolur. Bebeklerde eriskinlere kiyasla larinks
daha yukar1 yerlesimli ve farinks daha kisa oldugundan, yutma esnasindaki laringeal
elevasyon daha azdir. Dogum sonrasi gelisim sirasinda farinks uzar ve genisler,
larinks asagi diiser, mandibula ve hiyoid iner [50]. Bebeklerde eriskinlere kiyasla
daha yiiksek yerlesimli larinks ve daha kisa farinks varligi laringeal elevasyonun
azalmasina katkida bulunur. Yasamin ilk 3 ayinda meme emmeyi kolaylastirmak icin
dil, silindir igindeki bir piston gibi davranir. Oral ve faringeal yapilarin olgunlasmasi
ile kat1 gidalar1 bolus forma doniistiirme yetenegi olusur. Dil, dudaklar ve g¢ene;
isirma (yaklasik 7. ayda gelisir) ve c¢ignemeden (yaklasik 10-12 ayda gelisir)
bagimsiz olarak fonksiyonlarini gerceklestirirler. Elektromiyografik bulgular 1s18inda
cocuklarin yutma fonksiyonundaki oral ve faringeal fazlarin kas aktivasyonlarinin

erigkin diizeye ulasmasinin 5-8 yaslarda oldugu gozlenmistir [49].

Laringeal kemoreflekste gelisimsel degisimler olusur. Hipokloremik ya da
kuvvetli asidik solusyonlar laringeal havayoluna girip larenksi saran epitelle temas
ettiginde oOksiiriik (bir cesit larengeal kemorefleks) meydana gelir. Erigkin hayvan
modellerinde larinks igine asit ve su girisi Oksiiriik ve yutmaya neden olurken, tuzlu

su girisi Oksiirik olusturmaz. Fetal ve yenidogan doneminde larinkse giren su

29



Oksiirige neden olmaz, bunun yerine apne ile sonuglanan artmis yutma sikligina

neden olur [49].
2.5.5.2.Disfaji (anormal yutma), Penetrasyon ve Aspirasyon

Disfaji koordinasyon engeli, obstriiksiyon ya da biyomekanik yutma zayiflig
olarak tanimlanir. Penetrasyon ve aspirasyon terimleri farkli derecede yeme ve igme
ile birlikte olan hava yolu koruma anormalliklerini tanimlamak i¢in kullanilir.
Materyal gercek vokal kivrimlar seviyesinde larinkse girdiyse penetrasyon, gercek
vokal kivrimlardan daha asag trakeaya girerse aspirasyon olusur. Oliimciil AP igin
en tehlikeli donem dogumdan hemen sonraki doénem ve hemen dogum Oncesi

donemdir.

Baryum ve videofloroskopik yutma ¢alismalari sonucunda yutma
disfonksiyonu derecesi ile AP gelisim riski arasinda onemli iligkiler saptanmuistir.
Yapilan videofloroskopik ¢alismalarda normal yutma fonksiyonu olan hastalara gore
laringeal penetrasyonlu hastalarda 4 kat, trakeobronsiyal aspirasyonlu hastalarda 10
kat ve sessiz trakeobronsgiyal aspirasyonlu hastalarda 13 kat fazla pnomoni gelisme
olasiligt oldugu goriilmistiir. Bdylece pnomoni gelisme riskinin dogrudan
videofloroskopik calismalarla saptanan yutma disfonksiyonunun derecesiyle iliskili

oldugu tespit edilmistir [36].

Birbirini izleyen 3 ayr1 ¢alismada akut inme ile hastaneye basvuran hastalarin
onemli bir kisminda videofloroskoik yutma degerlendirmesi (VSE), hareketli agiz
yutak grafileri ile aspire edilen kati1 ve sivi gidalar bulunmus, hastalarin %37 [51],
%38 [52], %22 [53]’sinde aspirasyon tespit edilmistir. Disfaji akut inme sonrasi stk
goriiliir; fakat disfajinin diizelmesi ve potansiyel komplikasyonlarin uzun siireli
prognozu belirsizdir. Yutma fonksiyonu degerlendirilmesi hem Kklinik hem de
videofloroskopik olarak yapilmalidir. Yutma sonrasit klinik ve videofloroskopik
ozellikler; oral transit zamaninda uzama, yutma refleksinin gecikmesi veya yoklugu
ve penetrasyondur. Bu bulgular diger caligmalarla dogrulanmalidir. Bu hastalarda
dehidratasyon, AP gibi ciddi komplikasyonlar goriilebilir [53]. Inme hastalarinda
yapilan retrospektif bir calismada (n=378) videofloroskopik yutma degerlendirme ile

aspirasyon ve pnomoni arasinda Onemli iliskiler bulunmustur. Disfaji anterior
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servikal spinal cerrahi sonrasinda sik goriiliir. Onleyici tedaviler diyet
modifikasyonu, yutma sirasinda postiir degisimi veya bogaz temizlemeyi igerir.
Videofloroskopik yutma degerlendirme testinde kati ve sivi gida aspirasyonu
gozlenen hastalar da oral alimdan kagmilmalidir. Eger hastalarda ince sivilarda
aspirasyon oluyor; ancak piireli ve solid gidalarda aspirasyon gozlenmiyorsa, piireli
ve kat1 gidalarla beslenme Onerilir. Yutma sonrasi tek tarafli hipofaringeal rezidii
laringeal alana kagiyorsa yutma sonrasi bas rezidiiniin yan tarafina ¢evrilerek tedavi
edilmeye calisilir. Ornegin yapilan bir ¢aligmada 83 hasta ameliyat Oncesi ve
ameliyat sonrasi videofloroskopik yutma testi ile degerlendirilmis; anterior servikal
cerrahi gecgiren hastalarin %42’sinde, posterior servikal cerrahi geciren hastalarin
%20’sinde aspirasyon goriilmiis; ancak lomber cerrahi gecirenlerin higbirinde

aspirasyon goriilmemistir [54].

Vergis ve ark. nin yaptigi ¢alismada bakimevi hastalarinda pnémoni igin en
onemli risk faktorlerinin tanikli aspirasyon ve sedatif ila¢ kullanimi oldugu
belirlenmistir [28]. Bakimevi hastalarinda yapilan bir baska g¢alismada yataga
bagimlilik, azalmis aktivite diizeyi, beslenme i¢in bagskalarmma bagimlilik ve agiz
bakiminin, AP ile iliskili oldugu raporlanmistir [37]. Pnémoni i¢in iki bagimsiz risk
belirleyicisi gastrik tiip ile beslenme ve agiz bakimi i¢in yardim gerekliliinin
olmasidir. Tiip beslenmesi gerektirmeyen hastalar da beslenme icin baskasina ihtiyag
duyanlar, hala sigara icenler ve 8’den fazla ila¢ kullanan hastalarda pnémoni riski
yiiksektir. Yutma fonksiyonu bozuk olan hastalarda oksiiriik aspirasyonu destekler,
Oksiirik olmadan da aspirasyon olabilir; ama bunu tanimak Snemlidir. Rosenbek ve
ark. videofloroskopik yutma degerlendirmesinde aspirasyon ve penetrasyonu 8
puanlik skala kullanarak degerlendirmislerdir. Skala iizerindeki skorlar oncelikle
havayoluna gegen materyalin derinligi ve havayoluna girip atilan materyal olup
olmadigi ile belirlenir (Tablo 2.13.). Doksan bes saglikli bireyde yapilan ¢alismada
penetrasyon aspirasyon skoru sonucuna gore vakalarin higbirinde aspirasyon
gozlenmemis, %21 (20 kisi) inde gozlenen penetrasyon ise vestibiil seviyesinde
kalmistir [51, 55] .
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Tablo 2.13. Havayolu invazyonun ¢ok boyutlu derinligi ve rezidiisii, penetrasyon ve aspirasyon

icin tek basamakh skorlama sistemi

Kategori Skor  Agiklama

Penetrasyon veya 1 Kontrast madde havayoluna girmemis

aspirasyon yok

o 2 Kontrast madde havayoluna girmis, vokal kordlarin tizerinde kalmus,
(9] rezidii yok

2

= 3 Kontrast madde vokal kordlarin {izerinde kalmus, rezidii var

QD

n
‘é 4 Kontrast madde vokal kordlar ile temas halinde, rezidii yok

5 Kontrast madde vokal kordlar ile temas halinde, rezidii var

?’? 6 Kontrast madde glottisi gegmis, sub-glottik rezidii yok
©

— 7 Kontrast madde glottisi ge¢mis, hastanin yanitina ragmen sub-glottik
& rezidii var
S

> 8 Kontrast madde glottisi gegmis, sub-glottik rezidii var, hasta yaniti

yok

2.5.6.Fizik muayene ve Klinik gidis

Tanikl1 veya siipheli aspirasyon; aspirasyon pnomonitisi veya AP’de 6nemli
bir kriterdir. Yemek yeme, terapotik prosediir, ylizerken batma ya da suda ¢alisma
sirasinda olugmasi tanikli aspirasyon acisindan acik ipuglaridir. Eriskinlerde diger
faktorler (6rnegin genel anestezi, biling kaybi, farinks ve 6zofagusun yapisal
anomalileri, noromiiskiiler hastaliklar, yutma bozukluklar1) de aspirasyona katkida
bulunabilir; ancak alkolizm en 6nemli predispozan faktdrdiir. Aspirasyon ile iligkili
major komplikasyon pulmoner infeksiyondur. Aspirasyon lober veya segmental
pnomoni, bronkopndémoni, AC apsesi ve ampiyem gelisimine yol agabilir.
Aspirasyona bagli pndmonide en sik {ist loblarin posterior segmentleri ve alt loblarin
superior segmentleri tutulur; ancak AP, alveolar proteinozis gibi diger AC
hastaliklar1 ve bronkojenik karsinom veya bronkoalveoler hiicreli karsinom gibi
neoplazmlar1 da taklit edebilir. Konvansiyonel gogiis radyografilerinde goriinmeyen

aspirasyon hastaliklarinin degerlendirilmesinde BT nin yararl oldugu kanitlanmstir.
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Bununla birlikte lipoid pndmoni gibi belirli lezyonlar BT de alisilmadik goriiniime
neden olabilir [46, 56].

Aspirasyon yashi bakimevi hastalar1 i¢in ciddi bir problemdir, siklikla
hastaneye transfer ve uzun siireli hastanede kalis gerektirir. Yiiksek mortalite ile
iligkilidir ve saglik sisteminde yiiksek maliyete neden olur. Bilinen yutma ya da
6zofagus motilite bozuklugu olan, 6zofageal obstriiksiyonu olan ya da enteral tiip ile
beslenenlerde aspirasyon riski yiiksektir [26]. Sessiz aspirasyonu tespit etmek zordur.
Genel debilite, tekrarlayan oksiiriik, ses kisikligi ya da disfaji anamnezinin olmasi
sessiz aspirasyonu destekler. Kronik debil hastalar ya da diger iletisim sorunu

olanlarda anamnez elde etmek zordur.

Aspirasyon tamamen asemptomatik olabilir (6rnegin cerrahi sirasinda sessiz
aspirasyon) veya bronkospazm, hipoksi, Oksiiriik, dispne ve anormal dinleme
bulgular ile karakterize klinik bir sendrom seklinde goriilebilir. Aspirasyon igin
onemli risk faktorleri olan hastalarda, acil anestezi gerekliliginde krikoid basisi
kullanilmast yaygin olarak Onerilmektedir; ancak buna ragmen yine de aspirasyon
olusabilir. Gebelik azalmis gastrik bosalma ile birlikte oldugundan, tiim obstetrik
hastalar potansiyel olarak dolu mideli olarak kabul edilir [56]. Aspirasyon
pnomonitisi olanlar da sadece nonprodiiktif oOksiiriik ve tasipne gibi mindr
semptomlar olabilir. Daha biiyiik ya da ¢ok asidik gastrik igerik bronkospazm ile
beraber trakeobronsite neden olabilir, kanli veya kopiikli balgam ve solunum
sikintis1 olabilir. Fazla voliimlii aspirasyon ya da ¢ok kostik materyal, solunum

yetmezligine neden olur.

AP ve aspirasyon pnomonitis de klinik bulgular hafif hastaliktan septik sok
ve/veya solunum yetmezliginin klinik semptom ve bulgularina kadar cesitlidir.
AP’nin klinik semptomlar1 ates, dispne ve prodiiktif oksiiriiktiir. Yaglilarda diger
sistemik infeksiyon semptomlari, debil hastalarda mental durum ya da giinlik
aktivitelerde bozulma goriilebilir [27, 34]. Fizik muayene bulgular klasik pndmoni
bulgularidir: tasikardi, tasipne, ates, ral ya da kotii goriinlimlii hastalarda azalmis
solunum sesleridir. Altta yatan AC hastaligi olanlar hizla dekompanze olabilir,

solunum sikintis1 bulgular1 ve semptomlar1 daha siddetli seyreder.
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Radyolojik bulgular hastaligin siddeti ve yayginligina gore degisir. En sik
goriilen radyolojik bulgu hava bosluklarinda yama tarzi opasiteyle birlikte seyreden
bronkopndmoni goriintiisiidiir. Genellikle bu lezyonlarin degerlendirilmesinde en
kullanigli goriintiileme yonteminin 6zofagogram oldugu ve en kullanighi kontrast
maddenin baryum oldugu kabul edilir. AP’de AC grafisinde ¢ogunlukla olaymn
oldugu AC segmentlerinde unilateral fokal ya da yama tarzi konsolidasyon goriiliir.
Bazen bilateral ve intersitisiyel patern de goriilebilir [46]. Dik duran hastada

aspirasyon olduysa en sik sag alt lob da konsolidasyon goriiliir.

Eriskinlerde  &zofageal fistiiller genellikle edinseldir. Intratorasik
malignensiler (vakalarin %60°1), infeksiyon veya travma komplikasyonu olarak
ortaya cikar. Bu predispozan faktdrler olmadiginda 6zofagus ile AC, brons veya
trakea arasinda fistliloz baglantilar ¢ok nadiren goriiliir, bununla beraber ileri evre
ozofagus kanseri ile birlikte %5-10 oraninda fistiil goriilebilir. Bu vakalarda
radyoterapi fistiil gelisiminde yiiksek risk olusturur, trakeodzofageal fistiil tedavi
edilemez ve olustugunda prognoz cok kotiidiir. Radyolojik bulgular nonspesifiktir;
6zofagus karsinomlu hastalarda tekrarlayan pnomoni gelisiminde trakeodzofageal
fistlilden siiphelenilmelidir. Pulmoner tutulum genellikle unilateral olmakla beraber
bilateral de olabilir. Trakeoozofageal fistiil bulgulari; akut, subakut veya kronik
olabilir. Tam1 genellikle kontrast madde ile fluoroskopi esliginde konur. Bununla

beraber 6zofagografi bulgulari normalse BT tanida yararhidir [46].

Eriskinlerde yabanci cisim aspirasyonu nadir goriiliir ve siklikla havayolu
obstriiksiyonu nedeni gdzden kagar. Genellikle klinik olarak sessizdir; ancak hayati
tehdit edici hemoptizi goriilebilir. Hastalar Oncesinde aspirasyon olaymi
unuttugundan tani1 zordur. Radyolojik bulgular nonspesifiktir, etkilenen AC lobunda
hacim kaybi, tekrarlayan pndmoniler ve bronsiektazi goriiniimiinii igerir. Nadiren
aspire materyal etrafinda kronik inflamatuvar reaksiyon sonucu intrabronsiyal Kitle
olusabilir, olusan bu kitle BT ve AC grafisinde segmenter veya lober kollaps

goriinimiine neden olarak bronkojenik karsinom ile karigabilir [46].

Kusma ile birlikte masif gastrik icerik aspirasyonu sik goriiliir ve
aspirasyonun sik goriilen nedenlerinden biridir. Lezyon karakteri biiyiik oOlgiide

aspire edilen materyalin natiirline baghdir. pH<2.5 gastrik asit aspirasyonu hafif
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bronsiyolitten, hemorajik pulmoner O6deme kadar uzanabilen cesitli patolojik
reaksiyonlara neden olabilir. Gastrik asit aspirasyonuna predispozan durumlardan
bazilari; kusma, GOR, akalazya ve hiyatal hernidir. Asidik s1v1 bronsiyal aga¢ ve AC
parankimi boyunca hizla yayilarak dakikalar i¢inde kimyasal pndmonitise neden
olabilir. Hasarin boyutu direk olarak aspire edilen materyalin hacim ve pH’sina
baglidir. Akut gastrik asit aspirasyonunda klasik radyografik bulgular; bilateral
perihiler, siirlar1 net ayirtedilemeyen alveoler konsolidasyonlar; multifokal yama
tarzi infiltrasyonlar, bir veya her iki AC bazalinde segmenter veya lober

konsolidasyonlardir [46].

Asirt miktarda suyun akut aspirasyonu pulmoner 6deme neden olabilir;
radyografik olarak pulmoner &demin diger nedenlerinden ayirtedilemez.
Bogulayazma olayinda aspire edilen suyun tatli veya tuzlu olmasindan ziyade suyun
hacmi klinik olarak 6nemlidir. Tatli veya tuzlu su aspirasyonunun komplikasyonu
olarak pnémoni olusabilir; burada suyun kaynagina gore sebep ajan bakteri, mantar

ve mikobakteriler olabilir [46].

Gastrointestinal yolun goriintiilenmesinde kullanilan baryumun aspirasyonu
iyi bilinen bir komplikasyondur. Yutma bozukluklari ve gegirilmis 6zofagus cerrahisi
gibi ¢esitli durumlar baryum aspirasyonuna yatkinlik yaratabilir. Suda ¢dziinen non-
iyonik kontrast maddeler 6nemli morbiditeye neden olabilirler; fakat suda ¢6ziinen
iyonik kontrast maddeler de oldugu gibi yogun kimyasal pndmonitise neden
olmazlar. Zayif, diigkiin hastalarda o6zellikle yogun dansiteli baryum aspirasyonu

ciddi sonuglara yol agabilir [46].

Asirt miktarda sivi parafin ve petrol aspirasyonu akut ve oliimciil ekzojen
lipoid pnomoni formuna (ates yiyenlerin pndmonisi) yol agabilir. Ates yiyenlerin
pnoémonisi nadirdir; fakat tanis1 kolay konur. Ates yiyenlerin pndmonisini takiben
gelisen stafilokokkal pnémoni, postinfeksiyoz ince duvarli hava koleksiyonlar1 ve
pnomotoseller ile karakterizedir. Bu pnomotoseller ayrica hidrokarbon
aspirasyonunun ge¢ bir komplikasyonu olabilir. Kronik ekzojen6z pndmoni nadir
goriilmekle beraber eriskinlerdeki en sik nedeni kabizlik ic¢in kullanilan yagh
materyaller ve kronik rinit tedavisinde kullanilan yagli burun damlalaridir. Klinik

tan1 bronkoalveoler lavaj, transbronsiyal biyopsi veya her ikisi ile dogrulanir. Lipid
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materyalin kronik ekzojen birikimi AC tiimorlerini taklit edebilir. Mineral yag
aspirasyonlu bir¢ok vaka asemptomatiktir ve AC’deki lezyon rastlantisal olarak

saptanir. Kaviter squamoz hiicreli karsinom AC apsesini taklit edebilir [46].

FM bulgulari; hastalifin siddeti, komplikasyonlarin varli§i ve konakg1
faktorlerine bagl olarak cesitlilik gosterir. Nobet, kafa travmasi veya asirt ilag
alimina bagli aspirasyon pndmonitisi gelisen hastalar primer nedenler agisindan da
takip edilmelidir [57]. Bunlara ek olarak altta yatan hastalii olan aspirasyon

pnoémonitis ve AP’li hastalar da asagidaki bulgular goriilebilir:

-Biling durumunda degisme
-Ates veya hipotermi
-Tasikardi

-Hipotansiyon

-Takipne

-Hipoksemi

-Azalmig solunum sesleri
-Perkiisyonda konsolide alanlar lizerinde matite alinmasi
-Raller

-Plevral siirtiinme sesi
-Egofoni

Aspirasyon pnomonitis de aspirasyondan birka¢ dakika-2 saat iginde solunum
sikintisi, hizli soluk alip verme, hiriltili solunum, oksiiriik ile birlikte pembe veya

kopiiklii balgam gortilebilir.

Bakteriyel AP, TKP ile benzerdir; bas agrisi, bulanti-kusma, istahsizlik ve
kilo kayb1 gibi nonspesifik semptomlar goriilebilir. Hastaligin baslangic1 subakut
veya sinsi olabilir, anaeroblarin patojen oldugu durumlarda bulgular, giinler-haftalar

icinde belirgin hale gelebilir. Hasta asagidakileri tarif edebilir:

-Oksiiriik ile piiriilan balgam

-Ates veya titreme
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-Halsizlik, kirginlik

-Nefes darlig1, eforla nefes darligi

-Plorotik gogiis agrist

-Ciiriik balgam (anaerob bakteriyel pndmoni i¢in ipucu)

Hastane kokenli aspirasyon pndmoni de TKP’ye gore nefes darligi ve
Oksilirik daha akut olabilir; aerob mikroorganizmalar patojen ise ates ve titreme
goriilebilir. Nobet, asirt alkol alimi, ilag overdozu ve/veya kafa travmasi, tanikli
genis volliimlii kusma sonras1 getirilmis hastalarda; semptomlar mevcutsa aspirasyon
pnoémonitis diistiniilebilir [57]. Fizik muayenede periodontal hastalik (6ncelikle
gingivit), kotii nefes kokusu, ates, bronsiyal solunum seslerinin azalmasi, konsolide

alan {izerinde raller ve comak parmak goriilebilir.
2.5.7.Laboratuvar Bulgular: ve Goriintiileme Calismalari

AP tanis1 Oncelikle yiiksek klinik siipheye dayanir. Trakeal sekresyonlarin
besin parcaciklar1 veya lipid-laden makrofajlar1 igermesi taniyr destekler. Tiip ile
beslenen hastalarda solunum salgilar1 glukoz agisindan test edilmelidir; ¢linkii bu
sekresyonlar normalde diisiik diizeyde glukoz igerirler. Alternatif olarak metilen
mavisi veya benzer tracer boyalar tiip beslenme materyalinin tespitini saglayarak
aspirasyonu dogrulamada kullanilabilir. Ek teshis yontemleri aspirasyonu teyit etmek
i¢in ince s1v1 suda ¢Oziiniir kontrast ajanlar1 ile sineradyografik yutma g¢aligmalar
kullantmin1  igerir. NoOrolojik durumu kooperasyona engel olan hastalarda
radyoniiklid ¢alismalar kullanilarak aspirasyon belgelenebilir. Gecelik 6zofageal pH
monitdrizasyonu, geceleri tekrarlayan 6zofageal reflii ve geceleri aspirasyon siiphesi
olanlarda kullanilabilir. Ancak ¢ok agir durumlar disinda AP hastalarinda GORyii
ongormek giictiir [58].

AC grafileri aspirasyon sirasinda hastanin olasi konumu dikkate alinarak
gozden gegirilmelidir. Alt loblar, 6zellikle sag alt lob superior segmentleri ve {ist
loblarin posterior segmentleri tutulur. Ancak olay sirasinda hastanin pozisyonuna
bagli olarak tim AC segmentlerinde tutulum olabilir. AC grafilerinde lober
konsolidasyon veya atelektazi, fokal veya jeneralize, alveolar veya intersitisyel

infiltrasyonlar gortilebilir. Kronik aspirasyon olan bazi hastalarda bilateral hava hapsi
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olmaksizin perihiler infiltrasyon goriilebilir. Radyografik goriinlim genellikle
parankimal bronkopndmoni siirecini yansitir. Agresif anaerob infeksiyon olmadikca
plevral tutulum, baslangicta nadirdir. Yetersiz tedavi; AP, AC apsesi ve ampiyem

olusmasina neden olabilir [58].

AC grafisinde siklikla bilateral, diffiiz, yama tarz1 infiltrasyonlar ve posterior
segmentlerin {ist loblarinda infiltrasyon goriilebilir. Aspirasyon pnomonitis de tipik
olarak en stk AC’lerin aspire edilen materyale maruz kalan bolgesi tutulur. AP’de
birka¢ giin ya da daha uzun siire sonra AC grafisinde nekroz (6zellikle toplum

kokenli anaerob pndmoni) ve hava-sivi seviyesi gosteren kavitasyon, AC apsesi

gortilebilir [59].

Bronkoskopi, rutin olarak zorunlu olmasa da, gida pargaciklar1 veya aspire
edilen gidada mevcut yaglardan tiiretilen lipid-laden makrofaj varligini1 saptayarak
aspirasyonu teyit edebilir. Bronkoskopi ile bronkoalveoler lavaj aerob bakterilerin
kantitatif sayimini saglayarak faydali olabilir ve korumali firga Orneklemesi ile
anaerob organizmalar belgelenebilir; ancak kiiltiirlerin negatif olmasi anaeroblarin

varligini ekarte ettirmez [58].

Akut atesli hastaliklar ve 0Ozellikle plevral efiizyon ile komplike olan
pnomonili agir hastalarda, bakteriyolojik tan1 konulmalidir. Ek olarak kan kiiltiiri,
plevral siv1 kiiltiirii, trakeobronsial sekresyon kiiltiirii ve bronkoalveoler lavaj

ornekleri degerlendirilebilir.

Kronik aspirasyon pndmonitisli hastalarda hastaligin nedenini belirlemek
zordur. Baryum kontrast calismalar kullanilarak emme-yutma bozuklugu veya
laringeal yarik kaniti saptanabilir. Baryum yutma c¢alismalari ile 06zofageal
distansiyon saglanarak gizli trakeodzofageal fistiil tespit edilebilir. GOR aspirasyon
igin bir risk faktdrii olabilir, 24 saatlik veya gecelik pH prob galismalart GOR tanisi
koymada yardimecidir. Radyoniiklid ¢aligmalar yaygin olarak kullaniliyor olmasina
karsin; bu gibi calismalarin verimi diisiiktiir. Infantlarda rijid bronkoskopi, biiyiik
cocuklarda fleksibl bronkoskopi trakeal yarik ve trakeo6zofageal fistiil gibi anatomik

anormallikleri tespit etmek igin kullanilabilir [60].
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Laboratuvarin ¢ok az tanisal degeri vardir. Erken siirecte beyaz kiire
yiiksekligi olabilir ya da olmayabilir. AKG, hipoksi ya da hipoventilasyonu
yansitabilir; fakat bu hastanin altta yatan hastalifina sekonder olabilir, 6nceki AKG
sonuglar ile kiyaslamak faydali olur. Balgam kiiltiiriiniin verimi diisiiktiir; ¢linki
AP’li hastalarin ¢ogunda orofaringeal kolonizasyon ile kontaminasyon ihtimali

yiiksektir.
2.5.8.Aspirasyon Pnéomonisi Tedavisi
2.5.8.1.Hastane Oncesi Aspirasyon Pnomonisi Yonetimi

Hastane oOncesi bakim hastanin hava yolu, solunum ve dolagiminin
stabilizasyonuna odaklanmalidir. Ust hava yolu aspirasyonunda potansiyel aspirat ya
da Onemli miktarda aspirat varligi gastrik aspirasyon (kusmuk) bulgulandir.
Entiibasyon, hava yolu giivenligi olmayan hastada gézéniinde bulundurulmalidir. Bu
islemi saglamak paramediklerin yetenegi ve egitim diizeyine baglidir. Entiibasyon
travmatik komadaki hastalarda havayolu reflekslerinin kayb1 nedeniyle olusabilecek
aspirasyonun Onlenmesi ve hipoksinin geri dondiriilmesi amaciyla standart
uygulama haline gelmistir. Travmatik beyin yaralanmasinda hastane Oncesi
entlibasyon aspirasyon riskini azaltir. Aspirasyonlarin biiyiikk ¢ogunlugu hastane
oncesi saglik personeli gelmeden olusur. Entiibasyon sirasinda néromuskiiler blokaj
uygulanmasi aspirasyon riskine neden olur. Aspirasyonun diger bir nedeni de hizh
ardisik entlibasyonun kendisidir. Zorlu entiibasyonda uzun islem siiresi ve daha fazla
havayolu maniiplasyonu nedeniyle aspirasyon riski artmistir [61]. Ayrica acil tip
teknisyenleri aspirasyon oncesi kotii 6giirme refleksi olan hastalarda entiibasyonu

diistinebilirler.

Diger onlemler asagidakileri igerir:

-Oksijen (O,) takviyesi

-Kardiyak monitérizasyon ve pulse oksimetre

-1V kateter yerlestirilmesi ve gerekliyse sivi verilmesi
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2.5.8.2.Acil Serviste Yonetim

Acil serviste yaklagim hastanin havayolu, solunum ve dolagiminin
stabilizasyonu ile baglar; aspirati temizlemek igin orofaringeal/trakeal aspirasyon
gerekebilir. Hastanin entlibe edilmesi gerekiyorsa, hasta entiibe edilir ve pozitif
basingli ventilasyon uygulanir; eger hastanin entiibasyon ihtiyaci yoksa hasta derin
nefes almaya ve Oksiirme ekzersizi icin tesvik edilir. Sekresyonlarini yeterince
temizleyemeyen hastalara nazotrakeal aspirasyon uygulanir. Refrakter lober kollapsi
olan intrabronsiyal hava akimimin yetersiz oldugu hastalarda tedavi amach

bronkoskopi uygulanabilir [40].

Hastanin oksijenizasyonuna bagli mental durum degisimi, artmis solunum
yiikiinii gosteren bulgular, yaklasan solunum yetmezligi bulgulari; gelisebilecek
entiibasyon ihiyact nedeniyle tekrar degerlendirilmelidir. Gerektigi gibi O, tedavisi,
kardiyak monitorizasyon ve pulse oksimetre kullanilir, IV sivi ve elektrolit

replasmant ile desteklenmelidir.
2.5.8.3.Yatan Hasta Yonetimi

Aspirasyon sendromlart kimyasal ve bakteriyel pndmoniyi icerir, hastaligin
siddeti, konak¢1 faktorleri ve aspirasyon pnomoninin seyrindeki belirsizlik yatis
gerektirir [62]. Siddetli hemodinamik yetmezlik ve/veya direngli solunum sikintisi
olan hastalar YBU ne yatirilmalidir. Agir sepsis ve septik sok belirti ve semptomlari
gosteren hastalarin yanisira, entiibbe ve ventilatore bagli hastalar YBU olan bir
hastaneye nakledilmelidir. Hastanin solunum durumu stabil ise hasta genel bakim

katina kabul edilir.

YBU’de yatan hastalarda pnémoni siklig1 %9-70 arasidir. Supine pozisyon ve
enteral beslenme HKP riskini arttirir. Radyoaktif isaretli mide icerigi ile yapilan 2
caligmada entiibe hastalarda yar1 yatar pozisyonun reflii ve aspirasyon riskini
azalttig1 goriilmiistiir. Ayrica bir epidemiyolojik ¢alismada yliksek bas pozisyonunun
(agr>30) nozokomiyal infeksiyonlara karsi koruyucu oldugu gosterilmistir [63].
Entiibasyonun ilk 24 saati boyunca supine bas poziyonu ile yatan mekanik ventile
hastalarda nozokomiyal pnomoni insidanst 3 kat fazladir. Nazogastrik tiip alt

ozofagus sfinkter fonksiyonunu bozarak GOR’ii kolaylastirir [64].
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2.5.9.Komplikasyonlar

Akut solunum yetmezligi, akut solunum sikintis1 sendromu ve nozokomiyal
bakteriyel pndémoni, kimyasal pndmoninin komplikasyonlaridir. YBU’nde yatan
hastalarda en sik goriilen nozokomiyal infeksiyon pnémonidir [64]. Parapnémonik
effiizyon, AC apsesi, siiperinfeksiyon, bronkoplevral fistiil bakteriyel pnémoni
komplikasyonlaridir. Aspirasyon pndmonitisi hizla solunum yetmezligine kadar

ilerleyebilir.
2.5.10.Konsiiltasyonlar
Asagidaki uzmanlar ile konsiiltasyon saglanmalidir:

Gogiis hastaliklar1  uzmami: Kimyasal pnomonilerde obstriiksiyon
siiphesinde ya da bakteriyel pndmonide, neoplazmi dislamak igin bronkoskopi

amaciyla.

Yogun bakim uzmani: Solunum destegi bekleyen hastalar ve siddetli

hipoksemisi olan kimyasal pnomonili hastalar i¢in [65, 66].

Gogiis cerrahisi: Anaerob bakteriyel komplikasyonlar agisindan (6rnegin
ampiyemde kapali tiip drenaji, agik tiip drenaji, dekortikasyon ). Genel olarak bu tip

komplikasyonlar disinda cerrahin rolii yoktur.
Infeksiyon hastaliklar1 uzmani: Uygun antibiyotik tedavi agisindan

Konusma ve dil terapisti: inme ve aspirasyon agisindan riskli olan diger
hastalarda kapsamli bir yutma degerlendirmesi yapilmalidir. Bu terapistler yatak basi
yutma degerlendirmesi yaparlar eger anormallik saptanirsa yumusak veya piireli

gidalarla telafi edici stratejiler dgretirler.
2.5.11.ANTIMIKROBIYAL TEDAVIYE BAKIS

Antibiyotikler daima AP’de endikedir; ancak aspirasyon pnomonitisi igin
profilaktik antibiyotik kullanimi onerilmez ve bu uygulamanin daha direngli

organizmalarin gelismesine neden olduguna inanilir. Gastrik sivi aspirasyonunda
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serum fizyolojik ile lavajin fazla bir yarar1 yoktur; cilinkii asidik pH aspirasyon

olayinda dakikalar i¢inde nétralize edilir [40].

Tedavi karar1 3 temel faktore dayanir: 1. Klinik taninin kesinligi (olast diger
tanilarin dislanmasi), 2. Baslangi¢ zamani; erken(<5 giin), ge¢ (=5 giin), konake1
faktorleri (diisiik risk-yiiksek risk). Ideal bir antibiyotik rejimi yoktur. Birime 6zgii
direncli patojenler ve sik goriilen etkenlere karsi genis spektrumlu antibiyotikler
baslanir. Balgam kiiltiir sonuglarina gére antibiyotik kapsami daraltilir. Yiiksek riskli
yogun bakim hastalarinda tedavinin gecikmesi mortaliteyi arttirir; bu nedenle yiiksek
riskli yogun bakim hastalarina ampirik antibiyotik tedavisi verilir, dogrudan erken
antibiyotik tedavisini gelistirmek i¢in invaziv tani yontemleri (korumali firga
orneklemesi, bronkoalveoler lavaj) kullanilir. Ampirik tedavide monoterapinin uygun
olup olmadigma dair 6nemli tartismalar vardir. Cogu klinisyen erken pnoémoni igin
monoterapinin uygun oldugunu ancak ge¢ pnOmoni vakalarinda coklu ajan

kullanilmasini tavsiye eder (sekil 2.1.) [40].
Asagidaki durumlarda antibiyotik kullanilir:
-Pndmonitis tablosu 48 saat i¢inde ¢dziilmezse antibiyotik uygulanir.

-Ince barsak obstriiksiyonlari, &zellikle alt bolge obstriiksiyonlarinda antibiyotik

kullanilir (gastrik icerikte bakteri kolonizasyonu olabilir.).

-Antiasit kullananlarda potansiyel gastrik kolonizasyon nedeniyle antibiyotik

kullanimi diistiniilmelidir.
Antibiyotik Secimi

Toksik bir goriiniim bulunmayan hastalarda, se¢ilen antibiyotik tipik toplum
kokenli patojenleri kapsamalidir. Seftriaksontazitromisin, levofloksasin ya da
moksifloksasin uygun se¢imdir. Toksik goriinlimlii ya da son zamanlarda hastaneye
yatis Oykiisii olan hastalarda, toplum kokenli patojenler hala en yaygin neden
olmasma ragmen Pseudomanas aeruginosa ve Klebsilla pneumoniae gibi gram
negatif mikroorganizmalar1 ve MRSA’u kapsamalidir. Piperasilin-Tazobaktam veya

imipenem/cilastatin+vankomisin uygundur. Piiriilan balgam i¢in klindamisin eklenir.
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2.5.12 Kimyasal Pnémoni Yonetimi

Kimyasal pnomoni olan bireylerin tedavisi hava yollarinin bakimi, trakeal
aspirasyonla sekresyonlarin temizlenmesi, O, verilmesi, yeterli oksijenizasyon
saglanamazsa mekanik ventilasyon, Positive End Expiratory Pressure (pozitif
ekspirasyon-sonu basing) ve IV sivi kullanilabilir. Rutin kortikosteroid kullanimi
Onerilmez; ¢linkii yapilan hayvan ve insan ¢alismalarinda yarar-zarar orani tatmin

edici bulunmamistir [67].

Erken profilaktik antibiyotik kullanimi1 (bakteriyel pndmoni kanitindan 6nce)
yaygin olarak uygulanmasina ragmen; kesin olarak desteklenmemektedir. Balgam,
trakeal aspirat kiiltiiriinde ya da bronkoskopi ile korunan bir kateter ile alinan
aspirata gore antibiyotik sec¢ilmesi daha uygundur. Bununla beraber kimyasal olarak
yarali bronglar ve AC’ler infeksiyona ¢ok hassastir; bu nedenle hasta bagimli risk
faktorleri (malniitrisyon, eslik eden hastaliklar), miidahale ile ilgili faktdrler (6nceki
antibiyotik, kortikosteroid, sitotoksik ajan kullanimi, endotrakeal entiibasyon
Oykiisii...) ve hastanede yatis siiresi gibi etkenler dikkate alinarak antimikrobiyal ajan

kullanim1 makuldur. Cogunlukla gram negatif bakteriler ve anaeroblar1 kapsamalidir.

Ornek olarak, oOzenle segilmis bir ikinci kusak sefalosporin veya
nonpseudomonal Ttglincii kusak sefalosporin ve klindamisin, aztreonam veya
florokinolon igeren ikili tedavisi bir¢ok durumda uygundur. Ancak, mekanik
ventilasyon bagladiktan sonraki ilerleyen gilinlerde meydana gelen siddetli pnémoni,
pseudomonas aeruginosa, acinetobacter tiirleri ve MRSA neden oldugu direngli
infeksiyonlarda antibiyotik tedavisi daha genis ve agresif olmalidir. Antimikrobiyal
ajanlardan fluorokinolonlar, aminoglikozid ile antipsodomonal penisilin, seftazidim,

imipenem ve vankomisin tercih edilebilir.
2.5.13.Bakteriyel Pnomoni Yonetimi

Antibiyotikler tedavinin temelini olusturur. Antibiyotik se¢imi ve tedavi
sliresi, aspirasyonun olustugu klinik ortama (toplum, hastane vs), siipheli ya da
kanitlanmis etken mikroorganizmalara gore kararlastirilir. Genellikle gram negatif
organizmalara oldugu kadar gram pozitif organizmalara da etkili antibiyotikler

gereklidir.
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Toplum kokenli bakteriyel pnomonide en sik etken yerel oral floradir. Bunlar
agirlikli olarak anaeroblar (Ozellikle bakteroides tiirleri, fusobakterium tiirleri,
peptostreptokok tiirleri...) ve streptokoklardir. Hastada ciiriik balgam, siddetli
orofaringeal hastalik gibi anaerob infeksiyon bulgulari yoksa, nekrotizan pnomoni
veya AC apsesinin radyolojik bulgular1 yoksa, ampirik tedavinin anaeroblar

kapsamasi1 gerekmez.

Klindamisin toplum kdkenli bakteriyel pndmonide tercih edilir. Klindamisine
alternatif ajanlar amoksisilin-klavunik asit ve metronidazolii igerir. Yiiksek
yetersizlik oranindan dolay1 metronidazoliin tek basina kullanimi 6nerilmez. Benzer
sekilde makrolid, sefalosporin ve kinolonlar alternatif olarak kullanilabilir; ancak

yeterli ¢aligma olmadigindan birincil tercih olarak kullanilmazlar.

Nozokomial bakteriyel pndmonide (hastane i¢indeki aspirasyon), cogunlukla
oral flora patojenlerine ek olarak Staphylococcus aureus, Escherichia coli, klebsiella
tiirleri, enterobakter tiirleri ve pseudomunas tiirleri bulunabilir. VIP’de genis

spektrumlu antibiyotikler gerekebilir [65, 66].
2.5.14 Kortikosteroid Yonetimi

Gegmiste aspirasyon pnomonitis tedavisinde kortikosteroidler kullanilmis;
fakat randomize kontrollii ¢aligmalar yiiksek doz kortikosteroid tedavisinin fayda
saglamadigin1 gostermistir. Yiksek doz metilprednizolon polimorfoniikleer lenfosit
migrasyonunu (Akut Respiratuvar Distress Sendromu (ARDS)’nun erken
donemindeki temel mekanizma) etkilemez; ancak makrofajlarin  kollojenaz
aktivitesini diigiiriir ve tip 2 pndmosit proliferasyonun tesvik eder. Kortikosteroid

tedavisi aspirasyonun indiikledigi refrakter ARDS’nda faydali olabilir [40].

Vazoaktif maddeleri gerektiren septik soklu hastalarda stres dozunda

kortikosteroid verilmelidir.
2.5.15.Taburculuk Sonrasi Yonetim

Kimyasal pndmonisi gegen hastalar genellikle, aspirasyonu onleyici tedbirler
disinda taburculuk sonrasi ek tedavi almazlar. Kimyasal pndmoninin aksine, anaerob

bakteriyel infeksiyonlarin uzun siireli antibiyotik tedavisi gerekir, bu nedenle ayaktan
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tedavi gereklidir. Hastalar klinik olarak iyilesip (ates yok, 16kositoz yok, hipoksemi
diizeldi ise) stabilize olduktan ve radyolojik bulgular (infiltrasyon veya kavite
boyutlarinda azalma olmasi, plevral efflizyonun olmamasi) diizeldikten sonra taburcu

olabilirler.

Tedavinin kesin siiresi tespit edilmemis olmasina ragmen; AC apsesinde, oral

antibiyotik tedavisi (6rnegin klindamisin) birka¢ hafta devam edilir.
2.5.16.Aspirasyon Pnémonisinin Onlenmesi

Biling degisikligi olan hasta yar1 oturur pozisyonda yatagin bas pozisyonu 30-
45 derece yukarida olacak pozisyonda olmalidir. Bu sekilde aspirasyon pnémoni

riski azaltilir [61].

Bilinen yutma disfonksiyonu olan hastalar (disfaji ve/veya zayif gag refleksi)
i¢in aspirasyon riskini azaltan; yumusak diyet, ufaltilmis 1sirik boyutu, ¢ene tutarak
sikigtirmak, bas ¢evirmek ve tekrarlayan yutma hareketi faydali destekleyici
tekniklerdir. Viicut pozisyonu ve beslenme aligkanliklar1 degisikligi uygun adimlar
olmasina ragmen; bunlarin etkinligi kontrolli deneylerle kanitlanmamistir.
Orofaringeal yutma gii¢liigii olan yasllar i¢in koyu kivamli sivi kullanimi tavsiye
edilir [68, 69]. Buna ek olarak nazogastrik beslenme tiipii ya da gastrik tiip

gerekebilir.

Genel pratikte antiasitler ve H, reseptor blokerleri kullanimi gastrik asiti
azaltir, ancak bu olduke¢a siiphelidir; c¢iinkii gastrik asit supresyonu ve asit bariyer

kaybu ile birlikte yliksek pndmoni oran1 goriiliir.

Antiemetik kullanimi alt 6zofageal sfinkter basincimi azaltir. Enteral tiip ile
beslemeye baglamadan o©nce radyolojik olarak lokalizasyonu dogrulanmalidir.
Rezidiiel gastrik voliim diizenli kontrol edilmelidir. Bir sonraki beslenmeden 6nce

rezidiiel volim 150 ml’den fazla olmamalidir.
2.5.17.Aspirasyon Pnémonisinde Prognoz

Kimyasal ve bakteriyel pndmoninin her ikisinde de prognoz altta yatan

hastaliklara, komplikasyonlara ve konak¢inin durumuna baglhdir.
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AP iligkili mortalite TKP’yi taklit eder; hastane dis1 olgularda mortalite
yaklasik %1 iken, hastaneye yatis1 gerektiren olgularda mortalite %25’lere varir. Bu

mortalite oranlar1 hastaligin komplikasyonlarina baglhdir.

Bakteriyel AP erken tedavi edilmezse, TKP’ye kiyasla daha siklikta AC
apsesi, bronkoplevral fistiil gibi komplikasyonlara neden olur. Uzamis
hospitalizasyon ile birlikte olan nazokomiyal pnomonilerde mortalite yiiksektir.
Ampiyem ile komplike AP i¢in mortalite oran1 yaklasik % 20'dir; komplike olmayan
pndmoni i¢in mortalite oram1 yaklasik %5°dir. Bir hayvan modeli ¢alismasi
aspirasyon pnomonitisi olan farelerde bazi patojenlerle daha sonraki solunum yolu

infeksiyonuna daha duyarli oldugunu gostermistir [70].

2.5.18.0zel Hususlar

Asagidaki medikolegal tuzaklar olabilir:

-Tanimlanamamais ya da aspirasyon predispozan faktorlerin belirlenememesi
-Aspirasyon riski yiiksek hastalarin beslenmesi

-Entiibasyon  sonrast hastanin  yutma kabiliyeti ve gastrik motiliteyi

degerlendirmeden beslenmesi
-Subakut seyir nedeni ile anaerobik AC apsesinin tanisinda gecikme
-AC apsesinin yanlis tanist (AC kanseri ya da tiiberkiiloz yanlis tanis1)

Biiylik hacimde mide igerigi regiirjitasyonu aspire eden hastalarin {ist hava
yolu aspire edilmelidir. Endotrakeal tiip takilmasi disiiniilmelidir, gastrik
dekompresyon amaciyla orogastrik ya da nazogastrik tiip takilabilir. Hastalar genis
voliimlii solid materyal ya da yapiskan materyal aspire ettiyse trakeobronsiyal agac
ya da bronkoalveoler lavaj ile havayolu temizlenmelidir. Aspirasyona bagh
bronkospazm varsa bronkodilatator verilir. Profilaktik antibiyotik tedavisi onerilmez,

kortikosteroidlerin AC hasarini dnledigine dair kanit yoktur [32].

Kii¢iik miktarda nontoksik materyal aspire eden saglikli kisiler yaklasik 1 saat

gibi kisa bir siire gozlenir; stabil ve rahatsa belirtilerin kétiilesmesi durumunda geri
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donmesi talimat1 ile taburcu edilir. Antibiyotik tedavisi gerekli degildir. Bununla
beraber dnceden saglikli olan kisilerde AP semptomlar1 24-48 saat i¢cinde diizelmezse

antibiyotik ile tedavi edilmelidir; fakat AP’de tercih edilecek ajan tartismalidir [32].

Pulmoner aspirasyon bakimevi sakinleri ve hastanede yatan hastalarda ciddi
bir hastalik ve 6liim nedenidir. Ancak pulmoner aspirasyon sendromlari sik sik yanlis
teshis edilmekte ve tedavi yetersiz kalmaktadir. AP ve aspirasyon pndomonitisini ayirt
etmedeki yetersizlik, infeksiydz aspirasyon sonrasi tim AC komplikasyonlarinin
g6zoniinde bulundurulmasi egilimi; infeksiydoz komplikasyonlu hastalarda patojen
spektrumunu tanimada yetersizlik ve aspirasyon tanisi i¢in tanik gerektigi yanilgisi 4

temel problemdir.
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3.Yontem ve Gere¢

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Senato Etik Komisyonunun 431.10-3475
say1 ve 26 Ekim 2011 tarihli etik kurul onay: alindiktan sonra Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dal1 Erigskin Acil Servisine 1 Ocak 2008 ile 30
Eylil 2012 tarihleri arasinda bagvuran 18 yas ve ilizeri hastalardan aspirasyon
pnomonisi tanisi alan olgularin degerlendirilmesi amaciyla dosya ve hastane
otomasyon sistemi kayitlar1 incelendi. Bizim g¢alismamizda AP i¢in tanimlanmis
kesin tani kriterleri olmamasina ragmen; AP tanisi tanikli aspirasyon olayr veya
kuvvetli aspirasyon siiphesi kanitlarinin oldugu durumlarda (anormal yutma
fonksiyonu ve disfaji) AC’de inflamatuvar bulgularin dogrulanmasi kriterleri ile
kondu. Hastalarin demografik 6zellikleri, sikayeti, eslik eden hastaliklari, beslenme
durumlari, vital bulgulari, fizik muayene, laboratuvar degerleri, radyolojik
goriintiileme bulgulari, gonderilmis kiiltiir sonuclari, almis olduklar1 antibiyotik
tedavileri, antibiyotik direnci, lireyen mikroorganizmalar, acil serviste kalig siiresi,
servise yatis oranlari, eksitus ve taburculuk oranlari incelendi. Biitiin bu veriler
hazirlanan forma kaydedilip elde edilen veriler SPSS for Windows version 15.0

programi kullanilarak kaydedildi ve istatistiksel analizi yapildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin cinsiyet oranlar1 ve yas dagilimi incelendi.
Acil servise ilk bagvuru anindaki biling durumu, arteriyel tansiyon (TA) degeri, nabiz
sayisi, solunum sayisi, ates ve SaO, degerlendirilerek kaydedildi. Hastalar GKS=15
olanlar ve GKS<15 olanlar diye ikiye ayrildi. TA degerleri sistolik TA degeri 6lcii
almarak, hipotansif (<90mm Hg), normotansif (90-140 mm Hg) ve hipertansif
(>140mm Hg) olmak fizere 3 grupta incelendi. Nabiz degerleri tasikardi
(>100atim/dk), bradikardi (<60 atim/dk) ve normal deger (60-99 atim/dk) olarak ele
alindi. Ates ve solunum sayist da diisiik, normal ve yiiksek deger olarak gruplara

ayrildi. Sa0,<%90 olmas1 hipoksik olarak kabul edildi.

Hastalarin dosya bilgilerinden bakilarak 06zge¢cmisi ve basvuru Oncesi

beslenme durumlari not edildi.
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3.1.Istatistiksel yontem:

Istatistiksel analizlerde SPSS for Windows version 15.0 programi kullanilds.
Sayisal degiskenler ortalama +/- standart sapma veya ortanca [minimum-maksimum]
ile nitelik degiskenler ise say1 ve yiizde ile gosterildi. Nitelik degiskenler bakimindan
gruplar arasinda farklilik olup olmadig: ki-kare testi ile arastirildi. iki grup arasinda
sayisal degiskenler bakimindan farklilik olup olmadig1 bagimsiz gruplarda t-testi ile
degerlendirildi. Grup sayis1 2’den fazla oldugunda ise Kruskal Wallis testi kullanildi.
Sayisal degiskenler arasi iligki Spearman Korelasyon katsayisi ile incelendi.
Anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak belirlendi.

3.2.Arastirmaya alma Kkriterleri

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Eriskin Acil
Servisine 1 Ocak 2008 ile 30 Eyliil 2012 tarihleri arasinda bagvuran 18 yas ve iizeri

hastalardan Aspirasyon pnomonisi tanist almis hastalar ¢alismaya alindi.
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4 BULGULAR

1 Ocak 2008 ile 30 Eyliil 2012 tarihleri arasinda acil servise bagvurup
aspirasyon pnémoni tanisi alan 115 hasta hastane otomasyon sistemi ve hastane

arsivinden dosyalar1 incelenerek ¢alismaya dahil edildi.
4.1.Sosyodemografik ozellikler:

Calismaya alian 115 hastanin 66’s1 (%57) erkek ve 49’u (%43) kadmn idi.
(Sekil 4.1.1) Tim hastalarin yas ortalamasi1 67+17 (19-100) yil olarak saptandi.(Sekil
4.1.2)

Sekild.1.1. Aspirasyon pnémosinin cinsiyete gére
dagilimi

Hastalar yas gruplar acisindan incelendiginde c¢ogunluk 65 yas ve iizeri

grupta idi.

Sekil 4.1.2. Aspirasyon pnémonisinin yasa gore
dagilim
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4.2.Basvuru Sikayetleri

Hastalar onde gelen bagvuru yakinmalarina gore siniflandirildiginda en sik

yakinma nedeninin %44.3 ( n=51) ile genel durum bozuklugu oldugu goriildii (Tablo

4.2).

Tablo 4.2. Aspirasyon Pnomonili Hastalarinin Bagvuru Sikayetleri

Sikayet Hasta sayis1 (n) Yiizde (%)
Genel durum bozuklugu 51 44.3
Nefes darligt 36 31,3
Biling bulaniklig 22 19.1
Ates 3 2,6
Oksiiritk 3 2,6
4.3. Ozgecmislerin Degerlendirilmesi
AP’li hastalar1 6zge¢misleri agisindan gruplandirdigimizda hastalarin

%93.9’unda (n=108) en az bir ek hastalik mevcuttu. Bu hastaliklar1 inceledigimizde

ilk 2 sirada sirasiyla norolojik hastalik (%47) ve intrakraniyal Kitle (%23.5) saptandi

( Tablo 4.3.1). Norolojik hastaliklarin siralamasi Tablo 4.3.2°te verilmistir.

Tablo 4.3.1. Aspirasyon Pnémonisi Hastalarmin Ozge¢misleri

Ozgecmis Hasta sayisi (n) Yiizde (%)
Norolojik hastalik 54 47
Intrakraniyal kitle 27 235
KOAH* 14 12.2
Malignite (intrakraniyal dis1) 13 11.3
Ek hastalik yok 7 6.1

*KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
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Tablo 4.3.2.Norolojik Hastahklarin Dagilhm

Norolojik Hastalik Siklik (n) Yiizde (%)
SVO* 28 36.8
Demans 23 30.3
Epilepsi 12 15.8
ALS** 9 11.8
MSH** 3 3.9
Parkinson 1 1.3
Toplam 76 100.0

*SVO: Serebro Vaskiiler Olay

**ALS: Amiyotrofik Lateral Skleroz

***MS: Multipl Skleroz

4.4.Hastalarim Beslenme Durumlari

Hastalar bagvuru 6ncesi gida alim sekli olarak siniflandirildiginda hastalarin

bliylik kisminin bagvuru oncesi oral yoldan (%74.8) beslendigi saptandi.

Tablo 4.4. Hastalarin Basvuru Oncesi Beslenme Durumlari

Beslenme Hasta sayis1 (n) Yiizde (%)
Oral 86 74.8
Gastrostomi 23 20.0
Beslenme tiipii 6 5.2
Toplam 115 100.0

4.5.Hastalarin Basvuru Anindaki Vital Bulgular

Hastalarim bagvuru anindaki vital bulgulart incelendiginde sistolik TA

degerleri %65.2’sinde normal (90-140 mm-Hg), %22,6 sinda diisiik ve %12.2° sinde

yiiksek olarak saptandi.

Hastalarin  %26.1’inde nabiz degerleri normal araliklarda iken (60-
100atim/dk), %71.3 linde tasikardi ve %?2.6’sinda bradikardi mevcuttu.

Hastalarin %33’linde viicut sicakligi normal aralikta (36.5-37.5 °C) iken,

%43.5’1 hipertermi ve %23.5’inde hipotermi saptandi.
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Hastalarin %75.7’sinde solunum sayist normal sinirlarda (14-30/dk) iken

%17.4’tinde takipne saptandi.

Hastalarin %24.3’linde periferik SaO, > %90 saptanirken %75.7 hastada

hipoksemi (Sa0,<90) mevcuttu.

GKS degerleri 16 hastada (%13.9) 15 hesaplanirken 99 hastada (%86.1)

15’1n altinda bulundu.

Tablo 4.5.Basvuru Anindaki Vital Bulgular

Hasta sayisi (n) Yiizde(%)
Sistolik TA (mm-Hg)
<90 26 22.6
90-139 75 65.2
>140 14 12.2
Nabiz (atim/dk)
<60 3 2.6
60-99 30 26.1
>100 82 71.3
Solunum sayisi (solunum/dk)
<14 8 7.0
14-30 87 75.7
>30 20 17.4
Sa0o,
<90 87 75.7
>90 28 24.3
GKS
<15 99 86.1
15 16 13.9
Viicut sicakhig1 (°C)
<36,5 27 235
36,5-37,5 aras1 38 33.0
>37,5 50 43.5

4.6.Hastalarin Fizik Muayene Bulgular

Hastalarin %4,3 iinde acil servise basvuru anindaki akciger FM bulgulari

normal iken; en sik anormal FM bulgusu olarak % 58,3 ile AC’lerde ral saptandi.

54



Tablo 4.6. Akciger Fizik Muayene Bulgulari

FM bulgusu Say1 (n) Yiizde (%)
Ral 67 58.3
Azalmis solunum sesleri 30 26.1
Ronkiis 13 11.3
Normal 5 4.3
Toplam 115 100.0

4.7.Laboratuvar Bulgulan

Hastalarin bagvuru anindaki tam kan tetkiki ve kan biyokimya parametreleri

incelendi. Hastalarin kreatinin degerleri eski kreatinin degerleri ile kiyaslandi. AP’li

hastalarin 16kositoz oranlar1 ve infeksiyonun biyokimya parametreleri ile iliskisi

incelendi. Hipoksik olan hastalardan alinan AKG’lar1 pH agisindan gruplandirilda.

4.8.Radyolojik Bulgular

AP’li hastalara c¢ekilen PA AC grafileri infiltrasyon ve plevral effiizyon

bulgular1 agisindan incelendi. Hastalarin %9.6’sinda PA AC grafisi normal olarak

saptandi. Hastalarin %86.1’inde (n=99) infiltrasyon, % 4.3’tiinde (n=5) ise plevral

efflizyon goriildii. Caligmaya dahil edilen 115 hastanin sadece 11’ine toraks BT

c¢ekildi ve bunlarin 8’inde AC’lerde infeksiyon bulgusu vardi.
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Tablo 4.7. Laboratuvar Bulgulari

Say1 (n) Yiizde (%)
Lokosit
<4300 4 3,5
4300-10300 37 32.2
>10300 74 64.3
Sodyum
<136 50 43.5
136-147 50 43.5
>147 15 13.0
BUN
4,6-23 52 45.2
>23 63 54.8
Kreatinin
<0,7 37 32.2
0,7-1,2 35 304
>1,2 43 374
Eski kreatinin
<0,7 44 38.3
0,7-1,2 55 47.8
>1,2 16 13.9
ALT
<41 83 72.2
>41 32 27.8
AST
<37 66 57.4
>37 49 42.6
GGT
<61 64 55.7
>61 51 44.3
ALP
<129 96 83.5
>129 19 16.5
AKG (bakilan)
pH<7.35 25 21.7
7.35-7.45 55 47.8
pH>7.45 23 20.0
AKG (bakilmayan) 12 10.4
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4.9.Aspirasyon Pnomonisi Siddetinin Degerlendirilmesi
Calismaya alinan 115 hasta CURB-65 kriterlerine gore siniflandirildiginda

hastalarin biiylik ¢ogunlugunun 3 puanlik grupta oldugu goriildii, 5 puan alan hasta

saptanmada.

Tablo 4.9.1.Aspirasyon pnomonili hastalarin CURB-65 skoruna gore dagilimi

CURB-65 skoru Say1 (n) Yiizde (%)
0 5 4,3
1 23 20,0
2 23 20,0
3 43 37,4
4 21 18,3
5 0 0,0
Toplam 115 100,0

Calismaya katilan 115 AP’li hasta PSI skoruna gore siniflandirildi. Hastalarin

%63.5’inin evre 5 diizeyinde oldugu saptandi.

Tablo.4.9.2.Aspirasyon pnomonili hastalarin PSI skoruna gore dagilim

Siiflama Say1 (n) Yiizde (%)
Evrel (0-50 puan) 0 0

Evre2 (51-70 puan) 3 2.6

Evre3 (71-90 puan) 7 6.1

Evre4 (91-130 puan) 32 27.8

Evre5 (131-395 puan) 73 63.5
Toplam 115 100.0

4.10.Mikrobiyoloji

AP’1i 115 hastanin 72 sinde kan (n=48) veya DTA (derin trakeal aspirasyon)
(n=24) kiiltiiri yapildig1 ve bunlarin 25 (%21.7) inde iireme oldugu saptandi ( idrar,
plevral sivi, yara yeri kiiltiirleri c¢aligmaya alinmadi). En sik iireyen

mikroorganizmanin Pseudomonas aeruginosa oldugu goriildii.

Tablo 4.10.Aspirasyon Pnomonisinde Ureyen Mikroorganizmalarin Dagilimi
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Ureyen Mikroorganizma Sayi1 (n) Yiizde (%)
Pseudomonas aeruginosa 7 28.0
Klebsiella pneumoniae 4 16.0
Acinetobacter baumannii 3 12.0
Difteroidler* 2 8.0
Enterococcus faecalis 2 8.0
Corynebacterium striatum 1 4.0
Escherichia coli 1 4.0
Staphylococcus aureus 1 4.0
Candida albicans 1 4.0
Staphylococcus epidermitis 1 4.0
Serratia marcescens 1 4.0
Pseudomonas aeruginosa + Acinetobacter 1 4.0
baumannii
Toplam 25 100.0

*:Difteroidler kontaminasyon olarak kabul edildi.

4.11.Aspirasyon Pnomonisi Tedavisinde Kullanilan Antibiyotikler

Hastalara infeksiyon hastaliklar1 boliimii ile konsiilte edilerek uygun

antibiyotik tedavisi baslandi. En sik kullanilan antibiyotikler, ampisilin-sulbaktam+

klaritromisin (%20) ve moksifloksasin (%20) olarak saptandi. Ilk tedaviye yanitsiz

hastalarda en sik Pip-Taz (%16.5) olmak iizere, tedavinin %65.2 oraninda

degistirildigi gorildii.

Tablo 4.11.1.Antibiyotiklerin siniflandirmasi

TEDAVI Hasta sayis1 (n)
Beta laktam grubu 44
Penisilin ve tiirevleri 33
Karbapenem 8
Sefalosporin 3
Moksifloksasin grubu 23
Beta laktam+*Klaritromisin grubu 48

*: Atipik mikroorganizmalarin etken olabilecegi hastalarda kombine tedavide kullanilmustir.
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Tablo 4.11.2.Aspirasyon Pnomonisi Baslangic Tedavisinde Kullanilan Antibiyotiklerin

Dagilim
Antibiyotik Say1 (n) Yiizde (%)
Moksifloksasin 23 20.0
SAM+Klaritromisin 23 20.0
Pip-Taz+Klaritromisin 16 13.9
Pip-Taz 14 12.2
SAM 11 9.6
SAM+Siprofloksasin 8 7.0
Sulbaktam sodyum/sefoperazon sodyum +Klaritromisin 4 35
Meropenem 4 35
Sulbaktam sodyum / sefoperazon sodyum 3 2.6
Imipenem 2 1.7
Meropenem+Kilaritromisin 2 1.7
Pip-Taz+Klaritromisin+ TMP-SMX* 2 1.7
Vankomisin+Meropenem 2 1.7
Imipenem+Klaritromisin 1 0.9
Toplam 115 100.0

TMP-SMX*: Trimetoprim siilfametoksazol

4.12. Antibiyotik Direnci
Kan ve balgam kiiltiir sonuglar1 degerlendirilebilen 72 hastanin %15.7’sinde
(n=18) antibiyotik direnci saptandi. Tablo 4.12°de antibiyotik diren¢ dagilimi

gorilmektedir.

Tablo 4.12.Aspirasyon Pnomonisinde Antibiyotik Direnci Dagilimi

Kullanilan Antibiyotik Say1 Yiizde (%)
SAM 13 11.3
Pip-Taz 2 1.7
Meropenem 1 0.9
Imipenem 1 0.9
Sulbaktam sodyum / sefoperazon sodyum 1 0.9
Toplam 18 15.7
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4.13.Sonugc:

Acil serviste AP nedeni ile takip edilen hastalarin %51.3’{inlin eksitus ile

sonuglandig, 28’inin acil servisten baska bir servise ya da YBU’ne devredildigi

saptand1. Hastalarin acil serviste kalma siiresi 13.3 (1-97) giin toplam hastanede

kalma siiresi 17.1 (1-97) giin olarak hesaplandi.

Tablo4.13.Hastalarin Hastanede Kalma Siireleri

Acilde kalis siiresi

Serviste kalig siiresi

Hastanede kalis siiresi

Hasta sayis1
Ortalama
Ortanca

Standart sapma

Minimum

Maksimum

115
13.34
9.00
15.376
1
97

28
15.57
13.00

10.514
1
51

115
17.13
14.00

15.304
1
97

Hastalarin eski kreatinin degerleri ile basvuru anindaki kreatinin degerleri

arasinda anlamli farklilik vardi (p<0.001). Eski kreatinini 0.7-1.2 arasinda olan 55

kisiden 21’inin yeni kreatininin 1.2°den yliksek hale geldigi goriildii. Yine kreatinini

0.7 den diisiik olan 44 kisiden 6’sinda kreatininin 1.2’den daha yiiksek oldugu

gorildi.

Tablo4.14.Eski kreatinin-yeni kreatinin ile karsilagtirilmasi

Eski kreatinin KREATININ

0.7-1.2 arast <0.7 >1.2 Toplam

0.7-1.2 arasi 34 0 21 55
%61.8 %0 %38.2 %100.0

0.7 alt1 1 37 6 44
%2.3 %84.1 %13.6 %100.0

1.2 st 0 0 16 16
%0 %0 %100.0 %100,0

Toplam 35 37 43 115
%30.4 %32.2 %37.4 %100.0

Hastalarin kreatinin degisimi ile eksitus oranlari arasinda iligski saptanmadi

(p=0.353). Kreatinini degismeyenlerin %48.3’liniin, ylikselenlerin %60.7’sinin

eksitus oldugu goriildii.
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Tablo4.15.Kreatinin degisimi-Sonug iliskisi

SONUC
Kreatinin degisimi
Taburcu Eksitus Toplam
Degisim yok 45 42 87
%51.7 %48.3 %100.0
Yiikselme var 11 17 28
%39.3 %60.7 %100.0
Toplam 56 59 115
%48.7 %51.3 %100.0

Hastalarin CURB-65 skorlar ile eksitus oranlari arasindaki iligki anlaml
olarak bulundu (p<0.001). CURB-65 skoru arttica eksitus olma oraninda da artis

saptandi.

Tablo4.16. CURB-65 skoru-sonug iliskisi

Sonug
CURB-65 skoru Taburcu EKSItus Toplam
0-1 22 6 28
%78.6 %21.4 %100.0
2 11 12 23
%47.8 %52.2 %100.0
3 19 24 43
%44.2 %55.8 %100.0
4 4 17 21
%19.0 %81.0 %100.0
Toplam 56 59 115
%48.7 %51.3 %100.0

Hastalarin CURB-65 skoru ile antibiyotik direnci gelisme durumu arasinda

iligki saptanmad1 (p=0.688)

Hastalarin PSI derecesi ile mortalite arasinda anlamli iliski bulundu

(p=0.001). Siddet siniflamasi arttikga mortalite oraninin da arttig1 tespit edildi.
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Tablo4.17.PSI derecesi-sonug iliskisi

Sonug
PSI Taburcu Eksitus Toplam
Evre2 3 0 3
%100,0 %0.0 %100.0
Evre3 6 1 7
%85.7 %14.3 %100,0
Evred 21 11 32
%65.6 %34.4 %100.0
Evre5 26 47 73
%35.6 %64.4 %100.0
Toplam 56 59 115
%48.7 %51.3 %100.0

Taburcu olan hastalarin PSI ortalamasi1 122.5 iken eksitus olan hastalarin 164

olarak hesaplandi; aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001).
AP’li hastalarda cinsiyet sonug iliskisine bakildiginda erkek hastalarin
%47’sinin kadin hastalarin %57.1’inin eksitus oldugu goriildii. Cinsiyet ile eksitus olma

arasinda iligki saptanmadi (p=0.373).

Tablo4.18.Cinsiyet-sonug iliskisi

SONUC
Cinsiyet

Taburcu Eksitus Toplam

Erkek 35 31 66
%53.0 %47.0 %100.0

Kadin 21 28 49
%42.9 %57.1 %100.0

Toplam 56 59 115
%48.7 %51.3 %100.0
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AP’li hastalarda yas sonug iligkisine bakildiginda 65 yas ve {lizerindeki
hastalarin %55.4’linilin, 65 yas alt1 hastalarin %43.9’unun eksitus oldugu goriildii. Yas

ile mortalite arasinda iliski saptanmadi (p=0.323).

Tablo4.19.Aspirasyon pnomonisinde yas-sonug iliskisi

SONUC

Toplam Taburcu Eksitus Toplam

<65 yas 23 18 41
%56.1 %43.9 %100.0

265 yas 33 41 74
%44.6 %55.4 %100.0

Toplam 56 59 115
%48.7 %51.3 %100.0

Calismaya alinan 115 AP’li hastanin sikayeti ile sonug iliskisine bakildiginda
en fazla mortalitenin genel durum bozuklugu ile bagvuran hasta grubunda oldugu

saptandi; ancak hasta sikayeti ile mortalite arasinda iliski saptanmadi (p=0.286).

Tablo4.20.Aspirasyon pnomonisinde sikayet-sonug iliskisi

] SONUC
SIKAYET
Taburcu Eksitus Toplam
Genel durum bozuklugu 22 29 51
%43.1 %56.9 %100.0
Nefes darlig1 22 14 36
%61.1 %38.9 %100.0
Biling bulanikligt 8 14 22
%36.4 %63.6 %100.0
Ates 2 1 3
%66.7 %33.3 %100.0
Oksiiriik 2 1 3
%66.7 %33.3 %100.0
Toplam 56 59 115
%48.7 %51.3 %100.0
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AP’li 115 hastadan 103’tinde AKG degerlendirildi. AKG’da asidozu

olan

hastalarda mortalitenin anlamli olarak yiiksek oldugu saptandi. (p=0.012)

Tablo4.21.pH-Sonug iliskisi

N} SONUC
P Taburcu Eksitus
7,35-7,45 arasi 28 27
%50.9 %49.1
7,35 alt1 5 20
9%20.0 %80.0
7,45 lizeri 13 10
%56.5 %43.5
Toplam 46 57
%44.7 %55.3
Hastalarin antibiyotik direnci ile mortalite arasinda iliski saptanmadi
(p=0.094).
Tablo4.22.Antibiyotik direnci-sonug iliskisi
ANTIBIYOTIK SONUC
Taburcu Eksitus Toplam
Diren¢ Yok 51 46 97
%52.6 %47.4 %100.0
Direng Var 5 13 18
%27.8 %72.2 %100.0
Toplam 56 59 115
%48.7 %51.3 %100.0
Hipotansiyonun mortalite {izerine etkisi incelendiginde anlamli fark
bulunamadi (p=0.063).
Tablo 4.23.Sistolik TA-Sonug iliskisi
SONU
TA (mm-Hg) ¢
Taburcu Eksitus Toplam
Normal 48 41 89
%53.9 %46.1 %100.0
Diisiik 8 18 26
%30.8 %69.2 %100.0
Toplam 56 59 115
%48.7 %51.3 %100.0
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Hipoksinin mortalite iizerine etkisi incelendiginde; hipoksik hastalarda

mortalitenin anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi (p=0,003).

Tablo 4.24.Hipoksi-sonug iliskisi

S20, SONUC

Taburcu Eksitus Toplam

90 ve tizeri 21 7 28
%75.0 %25.0 %2100.0

90 dan kii¢iik 35 52 87
%40.2 %59.8 %100.0

Toplam 56 59 115
%48.7 %51.3 %100.0

Acil servise bagvurular sirasinda BUN yiiksekligi saptanan AP’li hastalarda
mortalite, BUN seviyesi normal saptananlardan daha yiiksekti ve fark anlamliyd
(p=0.002).

Tablo 4.25.BUN-Sonug lliskisi

BUN SONUC

Taburcu Eksitus Toplam

Yiiksek 22 41 63
%34.9 %65.1 %100.0

Normal 34 18 52
%65.4 %34.6 %100.0

Toplam 56 59 115
%48.7 %51.3 %100.0

Hastalarin nabiz degerleri ile mortalite arasinda iliski saptanmadi.
Bradikardik olanlarda mortalite %66.7 nabiz degerleri normal olanlarda mortalite
%43.3 ve tasikardik olanlarda %53.7 idi. Hastalarin nabiz degerleri ile mortalite

arasinda anlamli sonug saptanmadi (p=0.539).
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Tablo 4.26.Nabiz —Sonug iliskisi

SONUC

Taburcu Eksitus Toplam

60-100/dk 17 13 30
%56.7 %43.3 %100.0

<60/dk 1 2 3

%33.3 %66.7 %100.0

>100/dk 38 44 82
%46.3 %53.7 %100.0

Toplam 56 59 115

%48.7 %51.3 %100.0

Hastalarin bagvuru dncesi beslenme durumlari ile mortalite arasinda iligki

saptanmadi (p=0.347).

Tablo 4.27.Beslenme-sonug iliskisi

Beslenme Sonug

Taburcu Eksitus Toplam

Oral 40 46 86
%46.5 %53.5 %100.0

Gastrostomi 14 9 23
%60.9 %39.1 %100.0

Beslenme tiipii 2 4 6

%33.3 %66.7 %100.0

Toplam 56 59 115
%48.7 %51.3 %100.0

AP agisindan izlenen 65 yas alt1 hastalarin ortalama acil serviste yatma siiresi 13.7
(1-97) giin, 65 yas ve Ustii hastalarin ortalama acil serviste yatma siiresi 13.1 (1-74) giin
iken, 65 yas alt1 hastalarin toplam hastane yatma siiresi 18.2 (2-97) giin, 65 yas ve istii
hastalarin toplam hastane yatma siiresi 16.5 (1-74) giin olarak hesaplandi. Hastalarin yasi ile

acil serviste (p=0.695) ve hastanedeki toplam yatis siiresi arasinda anlamli iligki saptanmadi

(p=0.836).
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Tablo 4.28.Hasta yasi ile hastanede yatis siiresi arasindaki iliski

HASTA YASI Hastanede kalig
Acilde kalis (giin) Serviste kalig (giin) | (giin)
<65 yas ortalama 13.71 16.73 18.20
Standart 18.441 13.705 18.707
sapma
ortanca 8.00 13.00 12.00
Minimum 1 1 2
Maksimum |97 51 97
>65 yas ortalama 13.14 14.82 16.54
Std. sapma | 13.519 8.225 13.154
ortanca 10.00 13,00 14.00
Minimum 1 2 1
Maksimum |74 34 74
Toplam ortalama 13.34 15.57 17.13
Std. sapma | 15.376 10.514 15.304
ortanca 9.00 13.00 14.00
Minimum 1 1 1
Maksimum | 97 51 97

Hastalar kiiltlir iireme sonucu ve hastanede yatis siireleri agisindan

karsilastirildiginda {iremenin olmasi ile yatis siiresi arasinda anlaml iliski oldugu

saptand1 (p=0,003).

Tablo 4.29.Kiiltiir iireme sonucu ile hastanede yatis arasindaki iliski

Kiiltiir ortalama Hasta sayis1 | Standart ortanca minimum maksimum
sonucu sapma

Ureme var 14.88 90 13.902 12.50 1 97

Ureme yok | 25.24 25 17.558 21.00 2 74

toplam 17.13 115 15.304 14.00 1 97
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5. TARTISMA

Aspirasyon pnomonisi (AP), orofaringeal sekresyonlarin aspirasyon
sonucunda alt solunum yollarina gecisi ile ortaya c¢ikar. Saglikli kisilerde olusan
mikroaspirasyon, alt solunum yollarindaki savunma mekanizmalar1 sayesinde
infeksiyona yol agmadan temizlenir. Aspirasyonu Onleyen en Onemli savunma
mekanizmalar1 yutma ve oksiirtik refleksleridir. Normal orofaringeal sekresyonlarda
bulunan bakterilerin virtilansinin diisiik olmasi, giiglii oksiirme fonksiyonu, aktif
siliyer transport ve normal immiin mekanizmalar sayesinde AP tablosu ortaya
¢ikmaz. Ancak, immiin mekanizmalarin bozulmasi veya altta yatan hastaliklar
nedeniyle aspire edilen sekresyonun miktarinin artmasi nedeniyle AP gelisir. Biling
durumunda degisiklige yol agan serebrovaskiiler hastaliklar, genel anestezi, hipoksi,
alkol veya ilaglar; nazogastrik tiip, entiibasyon gibi mekanik nedenler; intestinal
obstriiksiyon, disfaji, motilite bozuklugu gibi gastrointestinal sistem hastaliklar1 ve

noromiiskiiler hastaliklar AP igin risk faktorleridir [32, 37].

Heppner ve ark. nin 209 hastanin alindig1 ‘’Hastanede yatan yasl aspirasyon
pndmonili hastalarda PSI, CURB-65 ve mortalite”” isimli ¢alismasinda AP’li
hastalarin yas ortalamasi 76.7 ve %50’si erkek olarak rapor edilmistir [71]. Tokoyasu
ve ark.’nin 62 vakalik prospektif ¢alismasinda ise yas ortalamasi 86.6 iken; hastalarin
%551 erkek olarak bulunmustur [72]. Fidan ve ark. AP’li 31 olguluk retrospektif
calismalarinda hastalarin  yas ortalamasin1 61, erkek oranmi %55 olarak
saptanmislardir [73]. Bizim ¢alismamizda acil serviste AP tanisi alan 115 hastanin
yas ortalamasi 67 iken; %57°si erkekti. Literatiir ile benzer sekilde AP’nin her iki
cinste dagilimi birbirine yakindi ve yas ortalamalar: literatiirdeki yabanci yayinlara

oranla bizde daha diisiiktii.

El Solh ve ark. AP’li hastalarin en sik bagvuru sikayetlerini nefes darligi, ates
ve deliryum olarak belirtirken; [74] bizim ¢aligmamizda genel durum bozuklugu
(%44), nefes darligit (%31) ve biling bulanikligi (%19) ilk ¢ sirayr aldi.
Hastalarimizin %3’iinde ates semptom olarak tanimlanmasina karsin; hastalarimizin

%44’ linde ates bulgusu mevcuttu.
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AP ¢ogunlukla azalmis biling diizeyi ile iligkilidir. Bu hastalarda {ist hava
yollarinin aspirasyondan koruyucu reflekslerinin baskilanmasina bagli olarak mide
igerigi regiirjitasyonu sik goriliir [38]. Huxley ve ark. radyoaktif madde kullanarak
yaptiklar1 ¢caligmada uyku sirasinda normal olgularda %45 oraninda aspirasyon rapor
etmislerdir. Bu oran biling diizeyi bozuk olan hastalarda %70’lere kadar artmigtir
[75]. Bir toksikoloji yogun bakiminda 224 hastada yapilan bir ¢alismada azalan GKS
ile AP arasindaki iliski gosterilmis ve sadece GKS<8 olan hastalarda degil, GKS<15
olan hastalarda da aspirasyon frekansinda artma oldugu belirtilmistir. Bu hastalarda
AP oraninin %29 oldugu goriilmiis ve hastalarin %85’inde GKS<15 olmas1 neden
olarak gosterilmistir [38]. Bizim ¢alismamizda da acil serviste AP tanisi alan
hastalarin %86’sinda GKS’u 15’in altindaydi ve biling bulanikligi mevcuttu.

Aspirasyon, demansi olan hastalarda ciddi rahatsizlik olusturabilecek bir
durumdur. Feinberg ve ark.nin bakimevi hastalarinda videofloroskopik modifiye
baryumlu yutma testi kullanarak yaptiklari ¢alismada %24 oraninda major aspirasyon
ve %50 oraninda mindr aspirasyon saptanmistir [76]. Metan ve ark. yaptiklari
calismada AP’li hastalardaki en sik komorbiditeyi norolojik hastaliklarin (%78)
olusturdugunu ve bu hastalarda %20 oraninda demans oldugunu saptadilar. [77]
Bizim c¢aligmamizda da AP’li hastalarin biiyiik cogunlugunda (%66) ndrolojik bir
hastalik (inme, demans, Parkinson vb) vardi ve toplamda bakildiginda %20 hastada
demans mevcuttu.

El-Solh ve ark nin ciddi AP’li 95 bakimevi hastasinda yaptigi ¢alismada
hastalarin tiimiinde en az 1 komorbidite saptanmis ve inme %78 ile en sik goriilen
komorbidite olarak tespit edilmistir [74]. Bizim ¢alismamizda 115 hastanin 108’inde
en az bir komorbidite mevcuttu ve bunlarin %66’sinda norolojik bir hastalik (inme,
demans, parkinson, ALS vb); %24’iinde ise inme mevcuttu.

AP’nin prevalansi ile ilgili veriler oldukca degisken olmasina ragmen; enteral
beslenme ile aspirasyon iliskisi bilinen bir komplikasyondur. Tiip ile beslenenler ve
ag1z bakimi i¢in bagimli olan hastalarda aspirasyon riski bazale gore 20 kat fazladir
[78, 79]. Bizim hastalarimizin da %?20’si gastrostomi ve %5.2’si beslenme tiipii
araciligiyla besleniyordu

Orogastrik ve nazogastrik beslenme tiipleri aspirasyon igin presdispozandir.

Beslenme tiipleri orofaringeal sekresyonlarda artma laringeal elevasyonda bozulma,
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iist ve alt 0zafageal sfinkterde bozukluga neden olarak aspirasyon riskini arttirir.
Nakajoh ve ark. SVO hastalarinda 1 yil siireyle AP insidansini hastar1 4 gruba
ayrrarak inceledi: 1. Disfajisi olmaksizin oral beslenen hastalar 2. Disfajisi olup oral
beslenen hastalar 3. Disfajisi olup beslenme tiipii ile beslenen mobil hastalar 4.
Disfajisi olup beslenme tiipii ile beslenen yataga bagimli hastalar. Pnémoni insidansi
disfajisi olup oral beslenen hastalarda (%54.3), disfajisi olup beslenme tiipii ile
beslenen hastalara (%13.2) oranla anlamli olarak yiiksek iken; yataga bagimli,
nazogastrik tiiple beslenen hastalarda, pndmoni insidans1 %64.3 olarak tespit edildi
[80]. Mittal ve ark. farinks igindeki kateterin alt 6zofageal sfinkterde gecici olarak
artmig gevsemeye neden oldugunu gostermislerdir. Alt 6zofageal sfinkterdeki artmis
relaksasyon GOR icin predispozandir ve potansiyel olarak aspirasyona neden olur
[81]. Bizim ¢alismamizda AP’li hastalarin %75°i oral %5’i beslenme tiipii ile ve
%20’ si gastrostomi ile besleniyordu.

El Solh ve ark. AC’lerin oskiiltasyonunda siklik sirasina gore ral, ronkiis ve
solunum seslerinde azalma bulgular tespit etmislerdir [74]. Bizim ¢alismamizda da
buna benzer olarak en sik dinleme bulgusu ral idi; bunu solunum seslerinin azalmasi
ve ronkiis duyulmasi izledi.

Fidan ve ark.’nin galismasinda hastalarin %65’inde |6kositoz, %58’inde
hipoksemi (PaO,<60) ve %16’sinda hipotansiyon saptanmigken [73], bizim
calismamizda hastalarrmizin = %64’tiinde l6kositoz, %76’sinda hipoksemi ve
%23’linde hipotansiyon saptandi. Benzer bulgularin olmasi iki ¢aligmadaki hasta
gruplarmin  yas ortalamalarinin  ve komorbiditelerinin  benzer olmasindan
kaynaklaniyor olabilir.

Toplum kokenli pndmoni nedeninin belirlenmesi hastalik iligkili yeni
organizmalarin belirlenmesi ve geleneksel ajanlar arasinda diren¢ paternlerinin
degisimi agisindan Onemlidir. Epidemiyolojik acidan bakildiginda Streptococcus
pneumoniae’ye karsi agilama gibi halk sagligi 6nlemlerinin etkilerini degerlendirmek
kiiltiir ile kanitlanmis hastalik olmadan miimkiin degildir. Teorik olarak, hastaliga
neden olan organizmalarin duyarlilik paternlerinin belirlenmesi, uygulayicilart dar
spektrumlu ve diisiik maliyetli alternatif antimikrobiyal rejimler ile tedaviye
yonlendirir. Kiiltiir sonucu, bakteriyemi tanisi koymak i¢in dnemlidir. Bu géz 6niine

alindiginda TKP ile bagvuran tiim hastalarda kan kiiltiirii alinmasi1 idealdir. Ancak
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zaman ve Kkaynaklar smirlidir. Kan kiiltiirlerinin rutin olarak toplanmasi ve
laboratuvar degerlendirmesi asir1 emek ister ve verimi disiiktiir. TKP ile acil servise
basvuran aspirasyon riski olmayan, bakimevinde kalmayan immiin sistemi saglikli
bireylerde kan kiiltiiriiniin gerekli olmadigi vurgulanmistir [82]. Bizim ¢alismamizda
hastalarin 48’inden kan kiiltiiri alind1 ve 8 hastada tireme tespit edildi. Bizim acil
servisimize bagvuran hastalarin biiylik ¢ogunlugunun saglik bakimi almasi veya
yakin zamanda hospitalizasyon Oykiisiiniin bulunmasi1 kan kiiltiiri alinmasini bir
Olctide gerekli kilmast.

TKP’de en sik goriilen etken bakteri Streptococcus pneumoniae’dir; fakat
Staphylococcus aureus ve gram negatif bakteriler ile kolonizasyon oldugunda,
aspirasyon sonrasi bu patojenlerin prevalansi artar [83]. Direngli patojenleri
belirlemek ve uygun antibiyotik se¢imine olanak vermek icin bazi rehberler TKP li
yatan hastalarda baslangi¢ tedavisi 6ncesi kan kiiltiirii alinmasint 6nerir [84]. Metan
ve ark nin AP’li 50 olguluk retrospektif ¢alismasinda tiim hastalardan gonderilen kan
kiiltirlerinin, 2” sinde Streptococcus pneumoniae, 2’sinde Klebsiella pneumonia
olmak iizere 8’inde iireme saptanmistir. Ayni ¢alismada balgam kiiltiirlerinde 13
pozitiflik bulunurken, 3 hastada Streptococcus pneumoniae 1 hastada Pseudomonas
aeruginosa tespit edilmistir. Sonugta toplum kokenli AP’de kan kiiltiiriiniin tedavide
onemi olmadigini vurgulamiglardir [77]. Bizim ¢alismamizda toplam 72 kiiltiir alind1
ve bunlarin 24’linde iireme tespit edildi. En sik ireyen mikroorganizma ise
Pseudomonas aeruginosa (n=7) ve Klebsiella pneumoniae (n=4) idi. Etiyoloji
farklilig1 bizim hastalarin biiylik cogunlugunun pndmonisinin hastane kokenli
olmasina baglandi.

Cift¢i ve ark'nin 7 AP olgusundaki retrospektif calismasinda hastalarin
5’inden endotrakeal aspirat (ETA), 2’sinde balgam kiiltliri alinmustir. Kiiltiir
sonuglarina gore; bir olguda Staphylococcus aureus bir olguda Pseudomonas
aeruginosa, bir olguda gram (+) kok, bir olguda gram (-) basil saptamislardir.
Hastalara anaerob etkenler de g6z Oniinde tutularak tedavi verilmistir. Hastalara
verilen tedaviyi kiiltiir sonuglarindan daha ¢ok klinik bulgular yonlendirmistir [85].
Bizim c¢aligmamizda 24 hastanin kiiltiir sonuglarinda tireme saptandi ve en sik olarak
Pseudomonas aeruginosa’nin etken oldugu goriildii. Hastalara verilen antibiyotikler

genel olarak  anaerob  mikroorganizmalar1 da  kapsamaktaydi.  Etken
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mikroorganizmalardaki bu farkliligin nedeni olarak; bizim AP hastalarimizin
cogunun SBIP veya HKP smiflandirmasi icinde bulunmasindan kaynaklaniyor
olabilir.

Son yillarda yapilan caligmalarda SAM tedavisi ile yiiksek klinik ve
mikrobiyolojik kiir oranlar1 elde edilmistir [86, 87]. El-Solh ve ark.’nin yaptigi
calismada dogrulanmig pnomoni tanist alan 54 hastanin 22°sine monoterapi, 32’sine
ise 2’li kombinasyon tedavisi verilmis ve monoterapide en sik levofloksasin ve SAM
tercih edilmistir [74]. Metan ve ark. baslangi¢ tedavide en sik SAM (n=29),
moksifloksasin (n=6) ve levofloksasin (n=5) kullanmis ve toplamda %72 (n=36)
hastaya beta laktam-beta laktamaz inhibitor kombine tedavisi verilmistir. Sadece 1
hastanin tedavisi kiiltiir sonucuna gore degistirilmis ve klinik basar1 orani1 %91.6
olarak hesaplanmistir [77]. Buna karsin bizim c¢alismamizda AP diisliniilen 115
hastadan 57’sine monoterapi verilirken; monoterapide ensik SAM, moksifloksasin ve
pip-taz kullanildigi, 92 hastada (%80) baslangi¢ tedavide beta laktam-beta laktamaz
antibiyotik monoterapi veya kombine terapi seklinde verildigi goriildii.115 hastanin
75’inde baslangi¢ antibiyotigi degistirildi. Antibiyotik degisiminde en 6nemli unsur
hastanin kiiltiir sonucundan ziyade tedaviye klinik yaniti olarak disiintldi.
Antibiyotik farkliliginin nedenini iilke ve hastane antibiyotik kullanim ilkelerine ve
duyarliliklarina baglayabiliriz.

AP hastalariin ¢ogu metronidazol gibi spesifik anaerob tedavi almadan AP
tedavisine yanit verirler. Metronidazoliin yan etkileri vardir ve vankomisine direncli
enterokok gibi multirezistan barsak florasina degisimi tesvik edebileceginden yaygin
kullanim1 gereksizdir. Metronidazol kullanimi AP ve ¢iiriik balgam ya da siddetli
periodontal hastalik, nekrotizan pndmoni bulgular1 olan hastalarda uygun olabilir
[88]. Bizim c¢alismamizda AP tedavisinde metronidazol bahsedilen olumsuz
etkilerinden dolay1 tercih edilmemistir.

Japonyada yapilan bir calismada AP nedeniyle 6len hastalarin 6liim nedeni
“’yasa bagl fiziksel gii¢siizlikten 6liim’” seklinde yorumlanmistir [89]. AP 6zellikle
yasli, norolojik problemi olan veya bakimevinde kalan hastalarda en Onemli
hastaneye yatis nedenlerinden biridir. Bakimevinde kalan hastalarda tiim infeksiyon
nedenleri arasinda %13-%48 oraninda yer alir. Ayrica, AP idrar yolu

infeksiyonundan sonra en sik ikinci hastane infeksiyonu nedenidir. AP’nin
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mortalitesi %20-%50 arasinda degismekle beraber bazi c¢alismalarda %80 gibi
yiiksek degerler de bildirilmektedir [90, 91]. Hastaneye kabul edilen yaslar1 75 ve
tizeri demanst olan 120 AP’li hasta lizerinde yapilan prospektif bir calismada
mortalite %33,3 olarak bulunmustur [92]. YBU’de mekanik ventilasyon gerektiren
siddetli AP’li 38 hastalik retrospektif bir calismada ise mortalite %21 olarak rapor
edilmistir [93]. Dines ve ark. ise AP tanist olan 20 hastalik bir ¢caligmada mortalite
oranini, bizim ¢alismamiza benzer sekilde yiiksek (%55) bulmuslardir [94]. AP
vakalarinda mortalite oranlarindaki asir1 fark; AP icin tanimlanmis kesin tani
kriterlerinin olmamasina; yiiksek mortalite nedenini ise bu hastalarin ileri yas ve
eslik eden hastaliklarina baglayabiliriz.

Lode ve ark.’nin TKP hastalarinda yaptiklari ¢alismada CURB-65 skoru 0O
olanlarda mortalite %0.7, 1 olanlarda %3.2, 2 olanlarda %3, 3 olanlarda %17, 4
olanlarda %41.5 ve 5 olanlarda %57 olarak hesaplandi [20]. Bizim ¢alismamizda
CURB-65 skoru 0-1 olanlarda mortalite %21.4, 2 olanlarda %52.2, 3 olanlarda
%55.8, 4 olanlarda %81 olarak saptandi. Bes puan alan hasta saptanmadi. TKP
hastalarmin PSI ine gore smiflandirildigi diger bir ¢aligmada evre 1 de mortalite
%0.1 evre 2 de mortalite %0.6 evre 3 de mortalite %0.9 evre 4 de mortalite %9.3 ve
evre 5 mortalite %27 olarak hesaplandi [95]. Bizim g¢alismamizda evre 1 hastasi
saptanmazken evre 2 de %0 evre 3 de %14.3 evre 4 de %34.4 ve evre 5 de %64.4
olarak hesaplandi. Bizim caligmamizdaki mortalitenin yiiksekligini hastalarimizin
cogunlugunun bakimevi sakini olmasi veya yakin zamanda hastane yatis1 olmasina
baglayabiliriz.

Bosch ve ark. yaptigi ¢alismada 85 hastadan alinan kan kiiltiiriiniin 22’sinde
(%26.9) gram (-) aerob basil, gram (+) aerob kok ve anaerob bakterileri igeren lireme
saptanmistir. Buna ek olarak 31 hastaya balgam kiiltiirii yapilmis ve 10’unda (%32.3)
pozitif bulunmustur. Genel olarak, aerob gram (-) bakteriler baskin olarak izole
edilmistir. Kan kiiltiirii alinan hastalardan 41’°inin yasadigi ve bu 41 hastadan 11’inde
kan kiiltiiriinde treme oldugu, (2’si anaerob), 44 hastanin 6ldiigii, bunlarin da
12’sinde kan kiiltiiriiniin pozitif oldugu kaydedilmistir (2’si anaerob). Balgam
kiltirti alinan 31 hastadan 14’{inlin yasadigi bunlarin 5’inde balgam kultirid (17
anaerob) pozitif oldugu; 6len 17 hastanin 5’inde balgam kiiltiiriiniin (1’1 anaerob)

pozitif oldugu bulunmustur. Yas, cinsiyet ve beslenme yoOntemleri acisindan
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herhangi bir fark saptanmamistir. Yasayan ve Olenler arasinda pozitif ve negatif kan
veya balgam Kkiiltiirleri, uygulanan antibiyotikler acisindan fark tespit edilmemistir
[92]. Bizim g¢alismamizda 48 hastadan kan kiiltirii (%42); 24 hastadan balgam
kiiltiirti alind1. Kan kiiltiirii génderilen hastalarin 8’inde iireme oldu ve bu hastalarin
7’si eksitus oldu. Balgam kiiltiirii gonderilen 24 hastadan 15’inde iireme oldu ve 9°u
eksitus oldu. Bizim ¢alismamizda ayni sekilde cinsiyet, beslenme ve yas ile mortalite
arasinda iligki saptanmadi.

Bosch ve ark. yaptigi ¢alismada tasikardik hastalarda mortalite anlamli olarak
yiiksek bulunmustur [92]. Bu ¢alismadan farkli olarak bizim ¢alismamizda tasikardi
ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Klebsiellla pneumoniae yashilarin ¢ogunda 6nemli AP nedeni olabilir.
Klebsiella pneumonia’nin etken oldugu AP’li 24 hastada retrospektif olarak yapilan
bir ¢alismada hastalarin 12’sine SAM, 12’sine Pip-Taz baslanmis; sonugta pip-taz
tedavisinin klinik olarak daha etkin oldugu saptanmistir [96]. Bizim ¢alismamizda
kiiltiirde klebsiella pneumonia iiremesi olan 4 hastanin baslangigta SAM verilmis
olmasina karsin sonrasinda Pip-Taz veya Pip-Taz+klaritromisin kombinasyonu ile
degistirildigi, degistirilme nedeni olarak 3 hastada SAM direnci 1 hastada ise klinik
yanitsizlik oldugu belirlenmistir.

Moksifloksasin TKP tedavisinde onerilen diger antibiyotiklere kiyasla daha
etkili ve iyi tolere edilebilir. Beta laktam bazli tedaviye gore daha iyi patojen
eradikasyonuna sahiptir [97]. Bu avantajlarindan 6tiirii bizim c¢aligmamizda da
moksifloksasin %20 ile AP tedavisinde en sik kullanilan antibiyotik idi.

Japonyada yapilan bir ¢calisma da 100 AP hastasinin 99’undan balgam kiiltiirti
gonderilmis ve 42’si negatif gelmis (%42.4). Tespit edilen organizmalar arasinda
gram (-) basiller %48.1 olarak saptanmis [87]. Candida tiirleri, hastane kan
kiiltiirlerinde en sik izole edilen 4. etken olmasinin yaninda tedavinin gecikmesi
halinde mortaliteyi artiran bir patojendir [98]. Bizim ¢aligmamizda toplam 72
hastadan kiiltiir gonderildi; hastalarimizin %22’sinde gram (+), %74 gram (-) bakteri
saptand1. Sadece 1 hastanin DTA kiiltiiriinde candida albicans iiredi ve bu hasta
eksitus oldu.

Acinetobacter baumannii ve Pseudomonas aeruginosa ventilator iliskili

pnomoni hastalarindan en sik izole edilen mikroorganizmalardir. Her iki
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mikroorganizma da antibiyotiklere yiiksek direng gosterir. Acinetobacter baumannii
suslarina kars1 tigesiklin ve kolistin tam etkili olurken; Pseudomonas aeruginosa
suslarina karsi, sadece kolistin tam etkili oldu [99]. Bizim ¢alismamizda hastalarin
7’sinin DTA (derin trakeal aspirasyon)’sinda Pseudeumonas aeroginosa ve 3’iinde
Acinetobakter boumani tiremesi oldu. Bu mikroorganizmalarin tiimii kolistine hassas
bulundu.

YBU’deki hastalarda yapilan bir calismada DTA kiiltiiriinde Klebsiella
pneumoniae; Pseudomonas aeruginosa ve Acinetobacter boumannii’den sonra 3. en
stk tireyen mikroorganizma olarak saptanmistir. Klebsiella pneumoniae’nin Pip-
Taz’a direnci %80 olarak saptanmistir [100]. Bizim c¢alismamizda Klebsiella
pneumoniae 4 olgunun kan kiiltiiriinde tiremis ve sadece 1 tanesinde pip-taz direnci
saptanmistir.

Ott ve ark.’nin AP ve primer AC apsesi tedavisinde SAM ve moksifloksasini
kullanarak yaptiklar1 karsilastirmali ¢aligmada her iki antibiyotik i¢in de klinik yanit
orani %66.7 olarak tespit edildi [101]. Bizim ¢alismamizda da her iki antibiyotige
kars1 klinik yanit ayniydi; ancak yanit oran1 diisiiktii (%17.4).

Fidan ve ark. 31 AP hastasim retrospektif olarak incelemis ve dlen/YBU’ye
devredilen olgularda serum iire seviyelerinin taburcu olan olgulara gore yiiksek
oldugunu; ancak bunun istatistiksel olarak anlamli olmadigini belirtmislerdir [73].
Bizim ¢alismamizda ayn1 sekilde iire yiiksekligi olan AP’li hastalarda mortalite; {ire
seviyesi normal olanlara kiyasla yiiksekti ancak bu ¢aligmadan farkli olarak bizim
calismamizda fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.002). Bunun nedeni olarak
bizim hasta sayimizin fazla olmas1 gosterilebilir.

Guo ve ark. konfiizyon, iire yiiksekligi ve 65 yas iistii olma ile mortalite
arasinda giicli bir iliski oldugunu, diisiik kan basinci ile mortalite arasinda ise iliski
olmadigini belirtmislerdir [102]. Bizim ¢alismamizda benzer olarak diisiik sistolik
kan basinci olanlarda mortalite %69, kan basinci normal veya yiiksek olanlarda ise
mortalite %46 idi ve fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. BUN diizeyi normal
olan hastalarda mortalite %34 iken; BUN diizeyi yiiksek olan hastalarda mortalite
%65 idi ve fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.002). Bizim g¢alismamizda bu
calismanin aksine 65 yas altinda mortalite %43.6 iken, 65 yas ve tizerinde mortalite

%355.4 olarak saptandi. Yayinlanan caligmalar arasinda mortalite kiyaslanirken
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karsilasilan zorluklardan biri AP tanisinda kesin tani kriterlerinin olmamasidir ve bu
mortalite oranlar1 arasindaki farki agiklayabilir.

Acil serviste 24 saatlik AP vakalarinin yatis siiresini etkileyen risk
faktorlerini inceleyen 67 olguluk retrospektif bir calismada hastanede yatis siiresi
ortalama 24.8 giin olarak saptanmistir. Yatis siiresi ile yas arasinda anlaml
korelasyon bulunmustur [103]. Bizim c¢alismamizda AP tanisi alan hastalarin
ortalama hastanede kalis siiresi 17.1 (1-97) giin olarak hesaplandi. Yas ile hastanede
kalis siiresi arasinda anlamli iliski yoktu. Bizim ¢alismamizda hastanede kalis
stiresinin daha kisa olmasi ve kalis siireleri arasindaki asir1 fark hastalarimizin bir
kisminin aspirasyona bagli arrest olarak getirilmesi ve KPR (kardiyo pulmoner
resiisitasyon) sonrast donmesine ragmen; kisa donem mortalitesinin yiiksek olmasina

baglanabilir.
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SONUCLAR
1. Acil serviste aspirasyon pndmonisi tanist alan hastalarin yas ortalamasi 67.3 (19-
100) yildir.
2. Acil serviste aspirasyon pndmonisi tanisi alan hastalarin %57’sini erkekler
%43 ini kadinlar olusturmaktadir.
3. Hastalar 6nde gelen basvuru nedenlerine gore siiflandirildiginda en sik yakinma
nedeninin %44.3 ile genel durum bozuklugu oldugu goriilmiistir.
4. Acil serviste aspirasyon pndmonisi tanisi alan hastalarin %93.9’unda en az bir ek
hastaligin mevcut oldugu ve norolojik hastaliklarin %47 ile en sik eslik eden hastalik
oldugu saptanmustir.
5. Hastalar bagvuru dncesi beslenme durumlari acisindan incelendiginde hastalarin
%74.8’inin oral yoldan geri kalaninin ise beslenme tiipli veya gastrostomi tiipii
araciligiyla beslendigi tespit edilmistir.
6. Hastalar bagvuru anindaki vital bulgular acisindan degerlendirildiginde
%22.6’sinda  hipotansiyon, %71.3’linde tasikardi ve %43.5’inde hipertermi
saptanmistir.
7. Basvuru aninda hastalarin %]17.4’linde takipne saptanmis iken hastalarin
%75.7’sinde hipoksi (Sa02<90) oldugu goriilmiistiir.
8. Acil serviste aspirasyon pnomonisi tanisi alan hastalarin %86.1’inde basvuru
anindaki GKS 15’in altinda bulunmustur.
9. Acil serviste aspirasyon pndmonisi tanist alan hastalarin %58.3’iinde AC lerde
raller saptanmustir.
10. Hastalar laboratuvar sonuglart agisindan degerlendirildiginde hastalarin
%64.3’lnde 16kositoz, %43.5’inde hiponatremi saptanmisken AKG bakilan
hastalarin %24.3’linde asidoz (pH<7.35) tespit edilmistir.
11. Akciger grafisi ¢ekilen hastalarin %86.1’inde infiltrasyon goriiliirken toraks BT
cekilen 11 hastanin 8’inde AC’lerde infeksiyon bulgusu goriilmiistiir.
12. Hastalar CURB-65 skoru agisindan gruplandirildiginda hastalarin gogunlugunun
(%37.4) 3 puanlik grupta oldugu; PSI acisindan evrelendirildiginde ise hastalarin

%63,5’inin evre 5 diizeyinde oldugu saptanmuistir.
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13. Kiiltiir alinan aspirasyon pndmoni hastalarininin %34.7’sinde lireme oldugu ve
en sik tireyen mikroorganizmanin Pseudomonas aeruginosa (%9.7) oldugu tespit
edilmistir.

14. Acil serviste aspirasyon pndmonisi tanisi alan hastalarda baslangi¢ tedavide en
sik kullanilan antibiyotikler ampisilin-sulbaktam+klaritromisin kombinasyonu (%20)
ve moksifloksasin (%20) iken, tedavi degisimi en sik piperasilin-tazobaktam ile
yapilmistir (%16.5).

15. Acil serviste aspirasyon pnémonisi tanisi alan hastalarin %15.7’sinde antibiyotik
direnci saptanmustir.

16. Acil serviste aspirasyon pnOmonisi tanist alan hastalarin %51.3’i  eksitus
olmustur.

17. Hastalarin acil serviste kalis siiresi 13.3 (1-97) giin iken, toplam hastanede kalis
stiresi 17.1 (1-97) giin olarak saptanmustir.

18. Hastalarin basvuru anindaki kreatinin degerleri ile eski kreatinin degerleri
arasinda anlaml farklilik tespit edilmistir. Acil serviste aspirasyon pndmonisi tanisi
alan hastalarin kreatinin degerlerinin hastanin bazal kreatinine goére yiiksek oldugu
gorilmiistiir.

19. Hastalarin CURB-65 skoru ve PSI skoru ile mortalite arasinda dogru oranti
oldugu goriilmiistiir.

20. Hastalarin yasi ile mortalite oran1 arasinda iligki saptanmamustir.

21. Acil serviste aspirasyon pndmonisi tanisi alan hastalarin AKG sonuglar
degerlendirildiginde asidozu olan hastalardaki mortalitenin anlamli bicimde yiiksek
oldugu saptanmistir.

22. Bagvuru aninda hipoksik olan hastalarda mortalitenin anlamli derecede yiiksek
oldugu goriilmiistiir.

23. Kan iire nitrojen yiiksekligi ile mortalite arasinda anlamli iliski oldugu tespit
edilmistir.

24. Kiiltiir sonucunda iireme saptanan hastalarin {ireme saptanmayan hastalara

kiyasla hastanede kalis siiresinin anlamli derecede uzun oldugu goriilmiistiir.
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ONERILER

1.Aspirasyon pndmonitis ve aspirasyon pndmonisi genellikle hasta karakteristiklerinden
dolay1 6nemli mortalite ve morbidite ile birliktedir.

2.Aspirasyon pnomonisi 0zellikle yasli, nérolojik problemi olan bakimevinde kalan veya
hastane YBU’nde yatan hasta gruplarinda daha sik goriiliir.

3. Aspirasyon pnomonisi gram (-) organizmalara oldugu kadar gram (+) organizmalara
da etkili antibiyotiklerle tedavi edilmelidir. Aspirasyon pndmonisi diisiiniilen hastalarda
anaerobik etkinlige sahip antibiyotikler géz onilinde bulundurulmalidir.

4.Aspirasyon pndmonisi olan hastalarin yonetiminde uygun antimikrobiyal tedavi ile
birlikte komorbiditelerin neden olabilecegi komplikasyonlar1 6nlemek i¢in uygun saglik

bakimi verilmelidir.
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