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AMAG: Sik goriilmesi ve mortalite sebebi olmasi nedeniyle Top-
lum Kékenli Pnémoni (TKP) 6nemli bir saghk sorunudur. Ampi-
rik tedavi kararinda epidemiyolojik veriler kritik 6neme sahiptir.
Turkiye’de TKP epidemiyolojisine ait yeterli bilgi olmamasi nede-
niyle ¢alisma planlandi.

GEREC VE YONTEMLER: Yetmis iki olgu prospektif olarak deger-
lendirildi. Etken identifikasyonunda bakteriler icin (balgam) gram
boyasi ve kiltir, M. pneumoniae ve Chlamydia pneumoniae igin
(serum) indirekt immunofluoresan testi, solunum yolu viruslari
icin enzim immun assay testi, Legionella pneumophila serogrup |
antijen icin (idrar) Antijen Enzym Immun Assay testi yapildi.

BULGULAR: Etyolojik ajana ulasma orani %77.8'dir. Viruslar en
sik infeksiyon etkeni (%57.1) iken, viruslarla birlikte diger etken-
lerin mikst infeksiyon yapma orani %48.2 dir. Tek patojen olarak
saptanan etkenler siklik sirasina gore; influenzae A viriis (%6.9),
C. pneumoniae (%28.6), M. pneumoniae (%25.0), S. pneumoni-
ae (%10.7), H. influenzae ve M. catarrhalis (%7.1) dir. Mortalite
orani %10.4 dr.

SONUC: Viral etiyolojinin yiiksek orani yaninda miks infeksiyon
sikhiginin yiksekligi dikkat cekicidir. Sorumlu etken olarak S.
pneumoniae beklenenden daha diisiik oranda iken, C. pneumo-
niae ve M. pneumoniae’ nin yiiksek oranda saptanmasi tedavide
atipik pnémoni etkenlerinin gz ardi edilmemesi gerektigini or-
taya koymaktadir. Elde edilen veriler genel olarak literatiir sonug-
lart ile uyumludur.
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GIiRiS

OBJECTIVES: Due to its prevalence and mortality, Community
Acquired Pneumonia (CAP) poses a significant health issue.
Epidemiological data is crucial in deciding empirical treatment.
Since sufficient knowledge of CAP epidemiology is not available
in Turkey, this study has been planned.

MATERIAL AND METHODS: Seventy-two cases were assessed
prospectively. The following tests were used for agent identifica-
tion: (phlegm) Gram’s Stain and culture for bacteria, (serum) indi-
rect immunofluorescent test for M. pneumoniae and Chlamydia
pneumoniae, Enzyme Immuno Assay test for respiratory tract vi-
ruses, (urine) Antigen Enzyme Immune Assay test for Legionella
pneumophila serogroup | antigen.

RESULTS: The rate at which the etiologic agent was reached was
found to be 77.8%. While the viruses were the most frequent
infection agent (57.1%), the rate of the presence of mixed infec-
tion of other agents with viruses was 48.2%. Agents that were
observed to be a single pathogen were; Influenzae A virus (6.9%),
C. pneumoniae (28.6%), M. pneumoniae (25.0%), S. pneumo-
niae (10.7%), H. influenzae ve M. catarrhalis (7.1%), with respect
to their prevalence. Mortality rate was 10.4%.

CONCLUSION: In addition to the high viral etiology rate, the
prevalence of mixed infection is of concern. While, as the re-
sponsible agent, S. pneumoniae was lower than expected, the
fact that C. pneumoniae and M. pneumoniae had higher rates
suggest s the necessity of bearing in mind the atypical pneumonia
agents during the treatment. The data obtained were in conform-
ity with the results of the literature in general.

KEY WORDS: Community-Acquired Pneumonia, virus, etiology

Received: 13.12.2011 Accepted: 07.06.2012

Toplum kokenli pndmoni (TKP) giintimiizde hala 6nemli bir saglik sorunudur. Bunun nedeni yasam siiresinin uzamasi, komorbid
hastaliklarin daha sik goriilmesi, toplu ve kapali ortamda yasama seklinin artmasidir. Etken spektrumundaki degisiklikler [severe akut
respiratory syndrome (SARS), avian influenza gibi] ve bilinen patojenlerin (S. pneumoniae, H. influenza, S. aureus gibi) antimikrobi-

yal duyarliligindaki degismeler de katkida bulunur [1-5].

Toplum kékenli pnémonide etken patojen %52-83 olguda izole edilebilmektedir. En sik saptanan etken S. pneumoniae’dir.
Ancak degisen oranlarda M. pneumoniae, C. pneumoniae, H. influenzae ve virusler de izole edilir [6-8]. Etken patojen
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tespiti ve tedaviye yonelik standardizasyon o6nemlidir.
Boylece tedavi maliyetinin disdrilmesi, antibiyotik direnci-
nin O6nlenmesi ve mortalitenin azaltilmasi amaclanir. Bu
nedenle epidemiyolojik verilere dayali tedavi protokolleri
olusturulan ulusal rehberler hazirlanmaktadir [7-10].
Turkiye’de TKP tani ve tedavi rehberi hazirlanmistir ancak
tlkemizde TKP epidemiyolojisi ile iliskili sinirli veri oldugu
icin bu rehber agirlikli olarak Tirkiye disinda yapilmis calis-
ma sonuglari ve uzman gorisleri dikkate alinarak olusturul-
mustur. Tirkiye'de tedavi yaklasiminin daha dogru temeller
tizerine oturabilmesi icin TKP epidemiyolojisine yonelik bilgi
birikimine katkida bulunabilmek amaci ile hastaneye miira-
caat eden TKP'li olgularin 6zelliklerini, risk faktorlerini,
infeksiyon etkenlerinin dagilimini, pnémoni siddeti ile
sorumlu etkenler arasindaki iliskinin incelenmesi amaclandi.

GEREC VE YONTEMLER

Aralik 2001 ve Aralik 2002 tarihleri arasinda hastanemizde
basvurarak TKP tanisi alan hastalar prospektif olarak deger-
lendirildi. Olgulara yas, cinsiyet, sigara dykisi ve risk faktor-
leri (sigara igme 6ykisi, 1V ilag alimi, kortikosteroid tedavi,
kemoterapi) sorgulandi. Diabetes mellitus (DM), kanser,
Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH), Koroner arter
hastaligi (KAH), bobrek yetmezIigi, kronik karaciger hastalig
gibi eslik eden hastaliklar kaydedildi. Fizik muayene, hemog-
ram, akciger grafi bulgular not edildi. Hastalarin klinik 6zel-
likleri, Amerikan Toraks Dernegi (ATS) tani rehberlerine gore
belirlendi ve gruplandirildi [11].

Toplum kékenli pnémoni tant kriteri: 1. Ates (axiller >38.3°C),
2. Akciger grafisinde yeni infiltrasyon 3. En az birinin varligy;
a. Solunumsal semptom (6ksuriik, balgam, gogtis agrisi), b.
Extrapulmoner semptom (diare, bas agrisi, kas-eklem agrisi),
c. Patolojik solunum sistemi fizik muayene bulgusu saptan-
masi, 18 yasindan kiiglik olan, ¢alismaya katilmayi isteme-
yen, hastaneden taburcu olali 72 saatten daha az olan ve
antibiyotik tedavisi alan hastalar diglandi.

Mikrobiyolojik Tanisal Yontemler

ilk bagvuruda balgam/indiikte balgam, 10 mL kan, 10 mL
idrar 6rnekleri alindi [12]. On dérdiinci giin kontroliinde ise
10 mL kan alindi. Balgam 6rnekleri kiiltlir icin derhal labo-
ratuvara gonderildi. Alinan kan santrifiij edildikten sonra
serumu ayrilarak 4 ayri tipte, idrar 6rnekleri ise iki ayri tiipte
-20°C'de saklandi. Serumlar ve kit igerikleri oda 1sisina gel-
dikten sonra testler gergeklestirildi. S. pneumoniae, H. influ-
enzae ve diger bakterilerin saptanmasi icin alinan balgam
orneklerinin Gram boyasi ve kiltirleri yapildi [13,14].
Serum orneklerinde M. pneumoniae antikorlarinin saptan-
masi icin indirekt immunofluoresan testi (IFA) testi
(Euroimmun-Germany) uygulandi. ilk serum drneginde IgM
antikor titresinin 1:10 Ustiinde olmasi akut infeksiyon kabul
edildi. 1gG antikor titresinin iki serum 6rnegi arasinda dort
kat veya daha fazla artisi pozitif infeksiyon kabul edildi.
Chlamydia pneumoniae IgM ve 1gG antikorlarinin tespiti icin
IFA (Orgenium, Finlandiya) testi uygulandi. 1gG ve IgM titre-
lerinde iki serum 6rnegi arasinda dort kat ya da daha fazla
artis olmasi ya da tek serum 6rneginde IgG antikor titresinin
31:512 olmasi akut enfeksiyon kabul edildi.

Solunum yolu viruslarina [Adenoviriis, Coxackie B5-virls,
Epstein-Barr virlis (EBV), Enteroviriis, Herpes simpleks viris-
1 (HSV-1), influenza A viris, influenza B viriis, Parainfluenza
1 virlis, Parainfluenza 2 virlis, Parainfluenza 3 virUs,
Respiratuar sinsityal viriis (RSV)] karsi olusan IgM antikorla-
rint saptamak igin enzim immun assay (EIA) testi (Respiscreen
Diagnopack, Finlandiya) yapildi. Tablo 1’de belirtilen oranla-
ra gore pozitif infeksiyon olarak kabul edildi. Alinan idrar
orneklerinde Legionella pneumophila serogrup | antijenin
saptanmasi icin Legionella driner Antijen EIA (Binax, ABD)
testi uygulandi.

istatistiksel Analiz

Veriler SPSS 8.0 programina girilerek istatistiksel analiz
yapildi. Tim degerler igin aritmetik ortalama ve standart
sapma (X+SD) hesaplandi. Sayisal degiskenlerin gruplar arasi
farkinin analizinde X? (ki kare) testi kullanildi. Sonuclarda
p<0.05 olanlar anlamli kabul edildi. Mortal olgu sayisi az
oldugu igin ileri istatistiksel analiz yapilamadi.

BULGULAR

Calismaya alinan 96 olgunun 24’, balgam/indiikte balgam,
serum ya da idrar 6rneklerinden en az birinin elde edileme-
mesi nedeniyle istatistik analizi disinda tutuldu. Standart
tanisal panel icin gereken biitiin materyallerinin alinabildigi
72 olgunun sonuglari analiz edildi.

Genel Ozellikler

Yas ortalamasi 58 (19-96) olan olgularin 45’i (%62.5) erkekti.
Kadinlarin %18.7’si ve erkeklerin %34.4’( 60-80 yas arasin-
dayd. Yirmi dokuz (%40.3) olgu sigara igmemis, 21 (%29.2)
olgu halen igmekte ve 22 (%30.6) olgu igip birakmisti.
Olgularin %72.2’si acil servise bagvurmustu. %86.1 olguda
komorbid hastalik vardi. KOAH ve KAH en sik komorbid
hastalikti. Ozellikle KOAH erkeklerde daha yiiksek oranda
saptandi (p=0.01).

Klinik Bulgular

Olgularin %13.9 Grup 1, %23.6 Grup 2, %5.6 Grup 3a,
%47.2 Grup 3b, %1.4 Grup 4a ve %1.4 Grup 4b idi. Bes
olguda (%6.9) laboratuar verilerindeki yetersizlik nedeniyle
grup belirlenemedi. Tani kriteri olmasindan dolay: ates tim
olgularda vardi. Oksiiriik, balgam ve halsizlik en sik sapta-
nan ¢ yakinma idi. Semptomlar ortalama 6.67 (1-30) giin-
diir vardi. Solunum sistem muayenesinde %94.4 patolojik
bulgu saptand. Ral, ronkds, tubersufl ve matite en sik sapta-
nan oskdiltasyon bulgulari idi (Tablo 2).

Tablo 1. Test edilen viral ajanlarin IgM EIU degerleri

EIU

<20  Negatif

>25  Pozitif (Adenovirus, Parainfluenza-2, Parainfluenza-3 virtis)
>30  Pozitif (RSV, Enterovirus, HSV-1)

>35  Pozitif (EBV)

>40  Pozitif (Coxsackie B5 virus)

>45  Pozitif (Influenza A, Influenza B virus, Parainfluenza 1virus)

RSV: Respiratuar sinsityal viriis, HSV-1: Herpes simpleks viriis-1, EBV:
Epstein-Barr viriis



Radyolojik Bulgular

infiltrasyonlar agirlikli olarak segmental (%61.1) ve unilateral
(%81.9) idi. Bilateral infiltrasyonu olan olgularin %76.9'u
Grup 3b grubunda yer alirken unilateral infiltrasyonu olanla-
rn %46’st Grup 1 ve 2'de yer almaktaydr (p=0.008).
Olgularin %15.3’inde plevral efflizylin saptandi ve bu effiiz-
yonun %63.6'st Grup 3b grubundaydi (p=0.02) (Tablo 2).
Plevral efflizyon varligi ile etken arasinda anlamli bir iliskisi
saptanmad.

Klinik Seyir

Olgularin 33’0 (%45.8) ayaktan tedavi edilirken, 38'i (%52.8)
hastaneye yatirilarak tedavi edildi. Hastaneye yatirilan olgu-
lardan bir tanesinde (%1.4) yogun bakim ihtiyaci oldu.
Olgularin 65’inde (%90.3) kiir saglandi, 7 olgu (%9.7) eksi-
tus oldu. Bu olgularin 5’i Grup 3b, biri Grup 2, biri de Grup
4a idi. Eksitus olan olgularin %71.5%i 270 yas idi.

Etyolojik Tan

Olgularin %77.8’inde mikrobiyolojik etken saptandi. Bunlarin
%51.8’inde tek, %48.2'sinde birden ¢ok patojen saptandi. S.
pneumoniae sadece 6 (%10.7) olguda izole edildi. Bunlarin
2’sinde tek patojen, 4’linde ise virlis ve atipik mikroorganiz-
malar ile mikst infeksiyon idi. M. pneumoniae 14 (%25.0)
olguda izole edildi. Bes olguda tek patojen, 9 olguda mikst
enfeksiyon seklindeydi. C. pneumoniae 16 (%28.6) olguda
izole edildi. Dokuz olguda tek patojen 7 olguda mikst infeksi-
yon etkeni idi. Virlisler 32 (%44.4) olguda izole edildi ve 5
olguda tek patojen olarak tesbit edildi. Mikst infeksiyonlarin
hepsinde viriis de yer almaktaydi (Tablo 3, 4).

Pnomoni siddeti ile atipik bakteri, viriis, mikst infeksiyon ve
bakteri tiremesi arasinda anlamli iliski saptanmadi (sirasiyla

Tablo 2. Klinik ozellikler

Semptomlar n %
Yiiksek ates 72 100
Okstiriik 71 98.6
Balgam 67 93.1
Halsizlik 47 65.3
Nefes darlig 32 44.4
Goglis agsisi 27 37.5
Miyalji 13 18.1
Bas agrisi 9 12.5
Konftizyon 5 6.9
Eklem agrisi 6 8.3
Diyare 6 8.3
Patolojik fizik baki bulgusu varhgi 68 94.4
Ral 59 81.9
Ronkus 31 43.1
Tubersufl 5 6.9

Radyolojik bulgu
Segmental 44 61.1
Unilateral 59 81.9
Plevral sivi 11 15.3
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p=0.14, p=0.50, p=0.37, p=0.57) (Tablo 5). Yas gruplari
(<40, 40-60, >60) ile virls, virlis digi atipik bakteriler, mikst
infeksiyonlar ve bakteriyel etkenler arasinda anlamli iliski
saptanmadi (sirasiyla p=0.19, p=0.09, p=0.21, p=0.47).
Etken patojen ile komorbid hastaliklar arasindaki iligki, sayi-
sal degerler yeterli olmadigindan hesaplanamadi.

TARTISMA

Toplum kokenli pnémoni tani ve tedavi rehberleri ulusal
veriler 1siginda olusturulmahdir. Cografi, sosyoekonomik ve
kalttrel faktorlere bagli olarak etyolojik ve epidemiyolojik
ozellikler degiskenlik gosterebilir. Ulkemizde bu konuda
yapilmis sinirh sayida arastirma mevcuttur. Calismamizin
baslica kisithiliklari; etken aragtirmasinda invaziv yontemlerin
kullanilmamis olmasi, olgu sayisinin azlhigi ve hastanemizin
hizmet verdigi alanda yasli olgu oranindaki yiiksekliktir.

Tablo 3. Etyolojik ajanlarin dagilimi

Etkenler Genel Tek etken ajan
n % n %

influenzae A 22 392 2 7.4

Parainfluenzae 1 virus 13 23.2 -

influenzae B virus 12 21.4 -

Adenovirus 11 19.6 1 3.7

Parainfluenzae 2 virus 8 14.3 1 3.7

Parainfluenzae 3 virus 6 10.7 1 3.7

Enterovirus 4 7.1 -

RSV 3 5.4 -

Coxackie virus 3 5.4 -

EBV 1 1.8 -

HSV 1 1.8 -

C. pneumoniae 16 28.6 9 33.3

M. pneumoniae 14 25.0 5 18.5

Legionella sp. 1 1.8 1 3.7

S. pneumoniae 6 10.7 2 7.4

H. influenzae 4 7.1 2 7.4

Moraxella catarrhalis 4 7.1 2 7.4

Klebsiella pneumoniae 2 3.6 1 3.7

P. aeruginosa 2 3.6 =

S. aureus 1 1.8 -

Staphylococcus spp. 1 1.8 -

RSV: Respiratuar sinsityal viriis, HSV: Herpes simpleks virs,

EBV: Epstein-Barr viriis

Tablo 4. Mikst enfeksiyonlarin etken dagilimi

Etkenler n %

Atipik+Virls 7 12.5

Diger bakteri+Viris 6 10.7

Miks Virts 6 10.7

Atipik+Virts+Diger bakteri 4 7.1

S. pneumoniae+Atipik+Viris 3 5.4

S. pneumoniae+Virls 1 1.8
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Tablo 5. Hastalik siddetine gore etken dagilimi

Etkenler* Grup 1 Grup 2 Group 3a Grup 3b Grup 4b Bilinmeyen
n % n % n % n % n % n %

M. pneumoniae 5 8.9 2 3.6 5 8.9 1 1.8 1 1.8

C. pneumoniae 2 3.6 3 5.6 1 1.8 9 16.1 - 1 1.8

Legionella sp. - 1 1.8 - - -

influenzae A virus 2 3.6 6 10.7 1 1.8 10 17.9 1 1.8 2 3.6

influenzae B viris 1 1.8 3 6 8.9 1 1.8 2 3.6

Parainfluenzae 2 3.6 2 3.6 6 10.7 1 1.8 2 3.6

1 virls

Parainfluenzae - 2 3.6 4 7.1 - 2 3.6

2 virus

Parainfluenzae - 2 3.6 1 1.8 2 3.6 - 1 1.8

3 virls

RSV - - 3.6 - 1 1.8

Enteroviris - - 2 3.6 - 2 3.6

Coxackie virls - - 1 1.8 - 2 3.6

HSV - - 1 1.8 -

Adenoviriis 1 1.8 1 1.8 1 1.8 6 10.7 - 2 3.6

S. pneumoniae 1 1.8 3 5.6 2 3.6 -

H. influenzae 1 1.8 1 1.8 2 3.6 -

M. catarrhalis - 1 1.8 1 1.8 2 3.6 -

S. aureus - - 1 1.8 - -

Staphylococcus spp. - - 1 1.8 -

K. pneumoniae - - 2 3.6 -

P. aeruginosa - - 1 1.8 1 1.8

*Grup 4a (1 olgu) da etken izole edilemedi
RSV: Respiratuar sinsityal virtis, HSV: Herpes simpleks viriis

Literatiirle uyumlu olarak en sik saptanan komorbid hastalik-
lar; KOAH, KAH, DM idi [1,15-18]. Cinsiyet bir risk faktori
degildi. Calismamizda pnémoninin erkeklerde ¢ok saptan-
masi, komorbid hastaliklarla iliskilendirildi. Clinkii komorbid
hastaligi (6zellikle KOAH, KAH) olanlar ¢ogunlukla erkekti.

Calismamizda tani kriteri olmasi nedeniyle biitiin olgularda
ates vardi. Bagvuru sikayetleri ve ekstrapulmoner semptomla-
rn literatirle uyumlu bulundu [15,19-21]. Plevral efiizyon
%15.3 oraninda saptandi. Ulkemizde yapilan calismalarda
plevral efiizyon %7.4-%35.4 oraninda bildirilmistir [22,23].
Plevral eflizyon varligi ile etken arasinda anlamli bir iliskisi
saptanmadi. Pnémoni siddeti dikkate alindiginda gruplar
arasinda etken dagilim yoniinden fark saptanmadi. Bu sonug
Aytemur ve ark. [24] sonuglari ile uyumludur.

Toplum kékenli pnémonide uygulanan tiim yéntemlere rag-
men etiyolojik tani %50-80 oraninda bildirilmektedir
[1,8,9,25]. Calismamizda %77.8 oranda etken saptadik.
Etiyolojisi saptanan olgularin yaklasik yarisinda tek etken
saptarken diger yarisinda mikst infeksiyon oldugunu gozle-
dik. Bu sonug diger calismalardan daha yuksektir, lireratiirde
mikst enfeksiyon igin %5-38 oranlar bildirilmistir [9,26,27].

Toplum koékenli pnémoninin en sik etkeni olarak bilinen ve
%11.5-76 oranda bildirilen S. Pneumoniae, ¢alismamizda

%10.7 saptandi [28-32]. C. pneumoniae ve M. pneumoniae
calismamizda en sik saptanan etkenler arasinda yer almakta-
dir. Son dénemdeki calismalarda, S. pneumoniae’nin daha
az oranda saptandigi ve atipik etkenlerin sikhginin arttg
gorilmektedir [1,7,17,28]. Hasta populasyonunun yaslan-
masi, birgok hastada eslik eden ek hastalik varligi, immun-
suprese hastalarin ¢ogalmasi nedeniyle etyolojik ajanlarin
sikliginda ve tiriinde degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir.
Ulkemizde sekiz tiniversite hastanesinin katildig, prospektif,
multisentrik calismada en sik izole edilen tg etken: S. pneu-
moniae, M. pneumoniae ve RSV olmustur [1].
C. pneumonia’nin siklikla mikst infeksiyona yol actigi bildi-
rilmektedir [4,26,28,33,34]. Sonuclarimiz bu bilgiyi destek-
lemektedir. L. pneumophila’nin etken olarak c¢ok disik
oranda bulunmustur ancak olgu sayisinin azhgi nedeniyle
bunu yorumlamak zordur.

Toplum kokenli pnémonide viriisler tek etken olarak
%?7-23 oraninda bildirilmistir. En sik saptanan patojen
influenzae A-B ve parainfliienza virisleridir [4,7,29,35].
Calismamizda literaturle uyumlu olarak virisler tek pato-
jen olarak %17 oraninda saptandi ve en sik influenzae A
viriisii izole edildi. ilging olan, viriislerin mikst enfeksi-
yonlarin hepsinde yer almasiydi. Mikst infeksiyonun fazla-
liginin nedeni, viral enfeksiyonun slperinfeksiyona zemin
hazirlayici faktor olarak rol oynamasindan kaynaklanabi-



lir. Bir diger neden de genis bir viral tani paneli kullanmis
olmamiz olabilir.

H. influenzae ve M. catarrhalis KOAH gibi ek pulmoner hasta-
lig1 olanlarda siktir [2]. Her iki etkenin genellikle S. pneumo-
niae ve C. pneumoniae ile beraber infeksiyon yaptigi belirtil-
mektedir [17,28,33,36]. Calismamizda her iki etkenin de %50
oraninda virlslerle mikst infeksiyon yaptigini saptadik.
Pnémoni etkeni olarak %1.5-5 diizeylerinde bildirilen P. aeru-
ginosa ve %1-7 diizeyinde bildirilen S. aureus oranlari sonug-
larimizla uyumludur [28,35,36]. Ayrica bu etkenlerin alko-
lizm, ilag kullanimi gibi kolaylastirici faktorlerle iligkili oldugu
bilinir [7]. Onceki genis spektrumlu antibiotik kullanimi gibi
tanimlanmis risk faktorleri olgularimiz igin de gecerlidir.

Toplum kokenli pnémonide mortalite orani %5-15 arasinda
bulunmustur [16,18,29]. Pnémoni mortalitesinde en 6nemli
iki faktor ileri yas ve komorbid hastalik varhgidir [5,37]. Olen
olgularin %85'inin >65 yas oldugu ve %70’inde komorbid
hastalik oldugu bildirilmistir [5]. Calismamizda mortalite
orani %9.7 saptand. Eksitus olan olgularimizda agir pnémo-
ni so6z konusuydu. Klinigi agirlastiran ve mortaliteye etkili
olan faktorlerin mikrobiyal etken dagilimindan ¢ok; ileri yas
ve komorbid hastalik varligi oldugunu saptadik.

Sonug olarak, TKP tim yas gruplarinda ortaya cikabilir;
komorbid hastaliklar pnémoni siddetini arttirir; sorumlu
etkenler tim cabalara ragmen saptanamayabilir. S. pneu-
moniae 6nemli bir etkendir, ancak C. pneumoniae ve M.
pneumoniae’nin da sik saptanan sorumlu etkenler oldugu
unutulmamalidir. Mikst infeksiyon olasiligi yiiksektir ve
virisler mikst infeksiyonlardan sorumlu temel etkenlerdir.
Elde edilen veriler genel olarak literatiire uyumlu goriin-
mektedir. Ancak daha genis populasyona dayali ¢alismalar-
la ulusal TKP epidemiyolojisi netlestirilmeli ve glincellen-
melidir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
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