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Yaslanma, 65 yas UstU olarak kabul edilen, ilerleyen yas ile birlikte hem fiziksel hem de
ruhsal olarak vicut fonksiyonlarinda degisikliklerin oldugu normal, dinamik, fizyolojik
gerileme ve islevlerde azalma dénemidir. Diinya Saglk Orgiitl psikogeriatrik yaslilik
dénemini 65 yas ve Ustlnd yasli, 85 yas ve Uzerini cok yasli olarak tanimlamistir. Tim
dinyada yash bireylerin sayisi giderek artmaktadir. 2014 yili itibari ile dinya nifusu-
nun %12'sini yashlar olusturmaktadir ve 2050 yilina kadar bu oranin %21’e ulasacagdi
tahmin edilmektedir (1,2).

Ulkemiz de yaslanma stirecinin hizli oldugu ilkeler arasindadir. Yash nifusun gi-
derek artmasi saglikla iliskili pek cok sorunu da beraber getirmektedir. Yasla be-
raber kronik hastaliklarda artis hastane ve yogun bakim Unitelerine yatis oranini
da artirmaktadir.

RiSK FAKTORLERI

Yaslanmakla beraber tim sistemlerde oldugu gibi solunum sisteminde de yapisal ve
fonksiyonel degisiklikler olmaktadir. Yasla beraber akciger elastik cekilme basincinda,
kompliyansta, solunum kas guctinde, muko-siliyer transportta, oksurik refleksinde
azalma olur. Ozellikle mukosiliyer transportta yavaslama ve dkstirik refleksinde azal-
maya bagl olarak pulmoner infeksiyon riski artar. Hlcesel ve himoral immunitede
zayiflama goralur.

Hdmoral immdnitenin baskilanmasina bagl olarak 6zellikle pnémokokal pnémonide
artis olur. Yasllarda farenksin farkli organizmalarla kolonize olmasi ve bu mikroorga-
nizmalarin mikroaspirasyonu pnémoni icin bir baska kolaylastirici faktordr.
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Yasla beraber pnomoni sikligr artar. Genclere gore yaslilarda hastane yatisi ve mortali-
te orani yuksektir. Altmisbes yas Uzerindeki pnémoni olgularinda 6ltim orani % 10-30
oraninda bulunmustur (3).

Atesin eslik etmedigi, deliriyum, hipoalbUminemi, takipne, immobilizasyon, yuksek
C-reaktif protein (CRP) dlzeyi ve aspirasyon riski olan hastalarda mortalite orani art-
mistir (4). Pnémoni gelistigi ortama goére adlandirilir. Kiside glinlik yasami sirasinda
ortaya cikan pnémoni toplumda gelisen pnémoni (TGP) olarak adlandirilir.

Yasli niifusta TGP (¢ alt gruba aynlmistir. Coklu ilac direnc (CiD) riski olmayan, CiD riski
olan ve uzun sureli bakim evinde kalan yaslilarda (LTCF) gelisen pndmonidir (Sekil 1) (5).

Hastanede gelisen pnémoni (HGP); hastaneye yatistan 48 saat sonra gelisen ya da,
hastaneden taburcu olduktan sonraki 48 saat icerisinde ortaya cikan pnémoni ola-
rak tanimlanir. Entibasyon sirasinda pnémonisi olmayan, invaziv mekanik ventilasyon
destegindeki hastada entlbasyondan 48 saat sonra gelisen pnémoni ventilator iliskili
pnoémoni (VIP) olarak adlandirilir.

Son 90 gun icinde iki glin veya daha fazla glin hastanede yatan, uzun sureli bakim
evinde kalan, evde antibiyotik tedavisi dahil infiizyon tedavisi verilen, evde basi yarasi
bakimi yapilan, son 30 gun icerisinde hemodiyaliz merkezine tedavi amacli devam
eden ve aile bireylerinde cok ilaca direncli bakteri infeksiyonu bulunan kisilerde ortaya
cikan pnémonilere de saglik bakim iliskili pnémoni (SBIP) denir (6). Yenilenen “Infe-
ctious Diseases Society of America/American Thoracic Society (IDSA/ATS)” 2016 yili
"Eriskin hastane kdkenli pnémoni ve ventilator iliskili pnémoni yonetimi” rehberinde

TGP LTCF

ciD TGP

Sekil 1. TGP (toplumda gelisen pnémoni), CiD (coklu ilac direnci), LTCF (uzun streli bakimevin-
de kalan).
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bu kavrama yer verilmemistir (7). Bakimevi iliskili pnémoni (BiP) “Nursing Home Asso-
ciated Pneumonia (NHAP)"”, bakim evinde yasayanlarda gelisen pnémonidir.

ilerleyen yas ile birlikte ek hastaliklarin artmasi (obstriiktif akciger hastaliklari, kalp
yetmezligi, diyabet, renal hastaliklar), yutma fonkiyon bozuklugu, tekrarlayan aspiras-
yonlar, kognitif fonksiyonlarda bozulma, malndtrisyon, alkolizm, immunsupresif teda-
vi gibi cesitli durumlarin varliginda TGP riski artar (8-10). Erkek cinsiyet ve sigara icimi
yashlarda TGP icin bagimsiz risk faktoradur (11-13).

En sik KOAH, kardiyovaskuler hastaliklar, norélojik hastaliklar ve diabetin sirasiyla
%13-53, %6-30, %5-24, %5-16 oranlarinda gorilebildigi bildiriimistir (14). Ulke-
mizde yapilan Bircan ve arkadaslarinin calismasinda da en sik demans (%30.7), KOAH
(%28.8), diabet (%28.4), kronik bébrek hastaligi (%26.6), kalp yetmezligi (%21.9)
eslik eden hastalik olarak tesbit edilmistir (15).

Yaslilarda eslik eden herhangi bir hastalik olmasa bile yasla beraber mikrobiyal klirens-
te ve immunitedeki degisikliklere bagli pnémoni riski artmistir (16). Yashlarda pnémo-
ni icin risk faktorleri Tablo 1'de gosterilmistir.

ileri yaslardaki saglikli bireylerde yaslanma ile hiperinflamatuvar bir durum sézkonusu-
dur. Yasllarda proinflamatuvar sitokinlerin (IL-6, IL-1B, TNF-a, prostoglandin E2), akut
faz reaktanlarinin (serum amiloid A, C-reaktif protein (CRP)) dlizeyi artmistir. Yaslan-
ma ile birlikte notrofillerin fagositik fonksiyonlarinda ve makrofajlarin fonksiyonlarinda
azalma olur. inflamatuvar mediyatérlerdeki bu degisiklik hastalik, kanser, infeksiyonla
savas yeteneginin azalmasina sebep olabilir (18).

Tablo 1. Yaslilarda pnémoni icin risk faktorleri (16,17).

e Oral klirensin baskilanmasi

e Aspirasyona yol acan yutma fonksiyon bozukluklari

e Santral sinir sistemi disfonksiyonu (nérolojik hastaliklar,ilaclar)
e Mukosiliyer klirenste azalma

e MalnUtrisyon

¢ immiin sistemde zayiflama (yasa bagli, ek hastaligi bagli, immnsupresif tedaviye bagl,
zayif asi yaniti, alkolizm)

e Parankimal akciger hastaliklari
¢ Hastaneye yatis sikligi
e Bakim evinde yasama

¢ Kronik organ disfonksiyonlari (Parankimal akciger hastaliklari, Kalp yetmezIigi)

¢ Viral infeksiyon
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Yaslilikta infeksiyon riskini artiran nedenlerden birisi de malnUtrisyondur. Vicut kitle
indeksinin dusik olmasi, hipoalbuminemi pnémoni riskini artirir. Yasla beraber gelisen
ozefagus disfonksiyonu, solunum kas glicstizltiga, alkol ve sedatif kullanimi, nérolojik
hastaliklar, nazogastrik ya da oragastrik sonda uygulamalari aspirasyon riskini artarak
pnémoniye zemin hazirlar.

Yashlarda coklu ilac kullanimi yaygindir. Demans, depresyon, agri, uykusuzluk ve ri-
ner inkontinans icin kullanilan antipsikotik ve antikolinerjik ilaclarin pnémoni riskini
artirdigi saptanmistir (5). inhaler kortikosteridler de tekrarlayan pnémoniler ile iliskili
bulunmustur (19). Yine yaslilarda sik olarak kullanilan gastrointestinal asiditeyi azaltici
ilaclarinda pnémoni riskini artirdigini gésteren calismalar mevcuttur (20).

ETYOLOJi

Pnémonilerde her zaman etken saptanamayabilir. TGP'lerde en sik saptanan etken
S. pneumoniae’dir. Yashlarda genellikle bakteriyel etkenler TGP etyolojisinde rol
alir. S. pneumoniae, H. influenzae, S. aureus, gram-negatif basiller siklikla saptanan
ajanlardir. Atipik mikroorganizmalarin sikligr yash TGP’li olgularda dustktur ve en sik
rastlanan organizma Clamidya pneumoniae olup, % 16-28 oraninda gordlebilir (3).

Yaslilarda viral etkenlere bagl pnémonilerde gérilir. Ozellikle influenzaya bagl viral
infeksiyonlar bakteriyel enfeksiyonlari predispoze edebilir, mortalite ve morbiditeyi ar-
tirabilir. En sik gortlen TGP etkenleri Tablo 2'de gosterilmistir.

Yaslilarda HGP'de en sik etken gram negatif bakterilerdir. %10-30 oraninda saptan-
mislardir (16). HGP'de multirezistan organizmalar da akilda tutulmalidir. Aspirasyonla-
ra bagl gelisen HGP'lerde aerobik gram-negatif bakteriler saptanmistir (22). Ozellikle
bakimevlerinde yasayan yasli hastalarda da %30’lara varan gram-negatif bakteri ko-
lonizasyonu saptanmistir.

SBiP'nin mikrobiyolojik bulgulari TGP'den cok HGP ve/veya ViP'e benzemektedir. Me-
tisilin direncli S. aureus (MRSA), P. aeruginosa, A. baumannii ve E. coli, K. pneumo-
nia ve enterobakter suslar gibi “Extended Spectrum-Beta Lactamase (ESBL)" pozitif
gram-negatif basiller etken olarak saptanabilir (23). Yaslilarda immunsupresyon duru-
munda, altta yatan malignite, KOAH, renal hastalik, diyabet varliginda, sigara 6ykusu
olanlarda lejyonella infeksiyonlari da akilda tutulmalidir (24). Hastane su tesisat degi-
sikliklerinde epidemilere yol acabilir. Yasllarda en sik pnémoni etkenleri Tablo 3'te
gosterilmistir.

TANI-KLINiK

Pnémoni tanisinda ve alternatif tanilari dislanmasinda hastanin 6ykist &nemlidir.
Pnoémoni de ates, okslrlk, balgam ve dispne en sik gorilen semptomlardir. Lokosi-
toz ve akciger grafisinde infiltrasyonlarin olmasi pnémoni tanisini koydurur. Yaslilarda
pnoémoniler atipik seyredebilir. Ates, dkslrlk, balgam, dispne sik gorilsede bazen
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Tablo 2. TGP Etkenleri (21).

Hasta Etyoloji

Streptococcus pneumoniae
Mycoplasma pneumoniae
Ayaktan tedavi edilen Haemophilus influenzae
Clamidya pneumoniae

Solunumsal Virtsler

S. pneumoniae
M. pneumoniae
C. pneumoniae
Hastanede tedavi edilen H. influenzae
Legionella species
Aspirasyon

Solunumsal Virisler

S. pneumoniae
Staphylococcus aureus
Yogun bakimda tedavi edilen Legionella species
Gram-negatif basiller

H. influenzae

Solunumsal virdsler: Influenza A and B, adenovirus, respiratory syncytial virus, and parainfluenza.

halsizlik, depresyon, konflizyon, istahsizlik, bulanti-kusma gibi semptomlar ile de has-
talik bulgu verebilir.

Fonksiyonel durumda bozulma, altta yatan hastalikta kétilesme ya da metabolik bo-
zukluk gelismesi bazen tek bulgu olabilir. Demansi olan yasli hastalarda Uriner inkon-
tinans pnémoninin habercisi olabilir (5).

Ates hastalarin yarisinda gortlmeyebilir. Yasla beraber gelisen immin fonksiyon bo-
zuklugu ya da eslik eden kronik hastaliklar bu durumu aciklayabilir.

Balgam yaslanmayla beraber mukosiliyer klirens ve 6kstrtk refleksinde azalmaya bagl
daha az gorulebilir. Yaslanmayla beraber dispne algisindada azalma olur. Yasli hasta-
larda pnémoni de gorilen semptom bulgular Tablo 4'te gosterilmistir.

Yashlarda gelisen fizik muayenede solunum seslerinde azalma, inspiryum sonu ince
raller, tuber sufl, vibrasyon torasikde artis, matite-submatite, takipne, tasikardi, ates,
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Tablo 3. Yaslilarda gortlen pnémonilerde en sik gorilen etkenler (16,25).

Toplumda gelismis

Hastanede gelismis

Bakimevinde gelismis

Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae

Aspirasyon (anaeroblar ve
mikst flora)

Legionella pneumoniae
Staphylococcus aureus
Gram-negatif enterik bakteriler
Virdsler

Moraxella catarrhalis

Gram negatifler
Staphylococcus aureus

Mikst ajanlar

Streptococcus pneumoniae
Gram-negatifler basiller
Haemophilus influenzae

Aspirasyon (oral anaeroblar ve
gram negatifler)

Staphylococcus aureus
Virdsler

Polimikrobiyal

Oral anaeroblar

Tuberkdlozis

Tablo 4. Yasli pnémonili hastalarda gérilen semptom ve bulgular (26).

Semptomlar

Bulgular

Konflzyon
Depresyon
istahsizlik
Debilite

Eslik eden hastalikta alevlenme

Bulanti-kusma

Takipne
Tasikardi

deliryum

Hipotansiyon
Ates yoklugu
Dehidratasyon

bilinc degisikligi gorulebilir. Yaslilarda fizik muayene bulgularinin gvenilirligi dusdktir
(27). Yasli hastalarda pnémoni varliginda tam kan sayiminda lokosit ve nétrofil sayi-
sinda artis, nétrofillerde sola kayma, toksik grantlasyon gérdlebildigi gibi I6kosit sayisi

normalde olabilir.

Notropeni varligi kotl prognozu gosterir. Bobrek fonksiyon bozuklugu, hipo-hiper-
natremi, hiperglisemi, hipofosfatemi, karaciger fonksiyon testlerinde artis gibi meta-
bolik bozukluklar sik géralar. Distk albUmin duzeyi TGP'de kdtl prognoz ile iliskili
saptanmistir (28). Baska bir calismada TGP'de dustk alblmin ve lenfosit diizeyi mor-
talite ile iliskili bulunmustur (29). Altta yatan kalp yetmezligi ve obstruktif akciger
hastaligi olanlar hastalarda hipoksi de gorilebilir. Hipoksi varliginda arteryal kan gazi

alinmalidir.
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CRP, prokalsitonin gibi akut faz belirteclerinde de artis olur. Hastaligin tanisinda ve
tedaviye yanitin degerlendirilmesinde kullanilirlar. S. pneumoniae ve Legionella pneu-
moniae sUphesinde idrar antijen testi kullanilabilir. Solunumsal virislere bagli pné-
moni dUsindldugidnde hizli antijen ve PCR testleri yararhdir (5). Yaslilarda artmis ko-
lonizasyon nedeniyle balgam kultdrintn tanisal degeri dusUktUr. Hastaneye yatirilan
hastalarda yatis esnasinda ve tedaviye yanitsizlik durumlarinda kan kultirt mutlaka
alinmalidir.

Semptom ve fizik muayene bulgulari ile pnémoni disinulen hastada, mimkinse
akciger grafisi cekilmelidir. Akcige grafisi hem tanida hem de plevral eflizyon, kavi-
tasyon, ampiyem, apse gibi olasi komplikasyonlarin saptanmasinda yardimcidir. Ati-
pik semptomlari olan pndmoni siphesi olan yasli hastalarda tanida daha degerlidir.
Akciger radyogrami, pndmoninin ilk 24 saatinde, dehidratasyon durumunda, yaslilik,
Pneumocystis (carinii) jiroveci pnémonisinde (% 10-30 oraninda) ve ciddi nétropeni
varliginda normal gériinimde olabilir (30-32).

Tek tarafli lober tutulum, multilober tutulum, bilateral tutulum gérdlebilir. Yasli pno-
monilerinde radyolojik rezoltsyon klinik iyilesmeden sonra birkac hafta ya da ayi bula-
bilir. Yash hastalarda kontrol akciger grafisi icin sekiz hafta onerilir (16). Klinik durumu
dizelmeyen ya da kotulesen, eslik eden timér gibi baska patolojiden kuskulanilan
hastalarda toraks bilgisayarli tomografisi cekilmelidir.

TEDAVI

Yasllarda pnédmoni tedavisi icin ayri bir rehber mevcut degildir. Tim yas gruplarinda
oldugu gibi geriartrik grupta da erken tani ve tedavi mortaliteyi ve morbiditeyi azaltir.
Pnémoni tanisi konulduktan sonra ilk olarak hastanin hastanede mi evde mi tedavi
edilecegdi karari verilmelidir. Hastanin nerede tedavi edilecegine karar verdikten sonra
uygun antibiyotik tedavisi secilmelidir. Antibiyoitk secimi sirasinda eslik eden hastalik-
lar da g6z dnuinde bulundurulmalidir. Yaslilarda ortaya cikan fizyolojik ve fonksiyonel
degisikliklere bagl olarak ilaclarin metobolizmasi degisebilir. ileri yaslarda sik gérilen
oral alim bozukluguna bagli malnutrisyon ve hipoalbliminemi ile kreatinin klirensinde
azalmaya bagli olarak ilac toksisitesi artabilir. Nérolojik problemler nedeniyle tedavi
uyumu sagalanamayabilir.

Pnomonilerde hastaligin agirlik derecesini ve prognozunu degerlendiren, hastaneye
yatis kararini belirleyen cesitli skorlama sistemleri kullanilmaktadir. Ulkemizde en sik
CURB-65, CRB-65 ve PSI kullanilmaktadir. Ozellikle CURB-65'in yasli ve ciddi pné-
monisi olan hastalarda, PSI'nin da daha genc hastalarda yararli oldugu gdsterilmisitir
(33-35). CURB-65 skoru > 2 (Tablo 5) veya PSI degerlendirmesinde evre IV-V olan
(Tablo 6) olgular hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidirler. Her ne kadar bu skorlama
sistemleri yatis endikasyonlari ve tedavi seciminde yol gosterici olsa da hekim hastanin
klinik durumunu ve sosyal 6zelliklerini (evsiz, yalniz yasayan, fiziksel ve mental engelli,
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Tablo 5. CURB 65 indeksi (38).

Kriterler

Yeni baslayan konfiizyon

Ure > 7 mmol/L

Solunum hizi > 30/dakikada
Sistolik kan basinci < 90 mmHg
Diyastolik kan basinci < 60 mmHg
Yas > 65

Her bir kriterin varligi 1 puanla puanlandirilir.

oral alim yetersizligi, ulasim zorlugu vb.) g6z 6nlne alarak yatis karari verebilir (37).
Hastaneye yatis karari verildikten sonra hastalarin yogun bakim ihtiyacinin olup olma-
digi belirlenmelidir. Yogun bakima yatiriima karari icin asagidaki kriterlerden tek majér
veya en az Uc mindr kriter varligr yeterlidir (21).

Major

e invaziv mekanik ventilasyon destegi

e Vazopressor gerektiren septik sok

Minor

e Pa0,/FiO, < 250 mmHg

¢ Solunum sayisi > 30/dakika

o Akciger grafisinde bilateral veya multilober tutulum

o Konflzyon

e Uremi BUN > 20 mg/dL,

e Lokopeni (I6kosit < 4000/mm?3)

Pnémoniler; CURB-65, PSI ve yogun bakim yatis kriterleri g6z dniine alindiginda agirlik
derecesine gore U¢ gruba ayrilir. Bu Uc grubun etkenleri ve dolayisiyla ampirik tedavi
secenekleri de birbirinden farklidir. Pnémonilerin agirlik derecelerine gore siniflandiril-
masi Tablo 7'de gosterilmistir.

TGP'de gruplara goére ve olasi mikroorganizmalar g6z éndne alinarak tedavi ampirik
baslanir. Ampirik tedavi baslanmadan bazi komorbid durumlarin belirli etkenlere yat-
kinlk olusturdugu g6z éntinde bulundurulmalidir (40).

Ayaktan tedavi edilecek hastalarda ek hastalik olmayan ve son Uc ay icerisinde antibi-
yotik kullanim 6yktsu olmayanlarda (grup 1a) amoksisilin veya doksisiklin baslanmasi
tipik/atipik ayrimi yapilamayanlarda makrolid tedavisi énerilmektedir. Komorbid has-
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Tablo 6. Pnémoni Agirlik Skoru (PSI: Pneumonia Severity Index (39).

Demografik bulgular
Yas (Her yil icin 1 puan, kadinsa
Bakimevinde kalma

Eslik eden hastaliklar
Kanser

Konjestif kalp yetmezligi
Serebrovaskuler hastalik
Bobrek hastaligi
Karaciger hastaligi

Klinik bulgular

Mental durumda degisim
Nabiz > 125/dakika
Solunum hizi > 30/dakika
Sistolik kan basinci < 90 mmHg
Ates < 35°C veya > 40°C
Laboratuvar bulgulari
Arterel pH < 7.35

Ure > 30 mg/dL

Sodyum < 30 mmol/L
Glukoz > 250 mg/dL
Hematokrit < %30

Pa02 < 60mmHg
Radyoloji

Plevral sivi

(10 puan)
(10 puan)

(10 puan)
(10 puan)
(10 puan)
(10 puan)
(10 puan)

(20 puan)
(10 puan)
(20 puan)
(20 puan)

(15 puan)

(30 puan)
(20 puan)
(20 puan)
(10 puan)
(10 puan)
(10 puan)

(10 puan)

Evreleme: Evre I: Yas < 50 ve kanser, KKY, KVH-SVH, KC ve bobrek hastaligi yok; Evre Il: < 70
puan; Evre lll: 71-90 puan; Evre [V: 91-130 puan; Evre V: >130 puan
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Tablo 7. Pnémonilerin agirlik derecesine gére siniflandiriimasi (40,41).

Degerlendirme

faktorler & yok

Grup IB: Degistirici
faktorler& var

Grup Grup | Grup |l Grup Il

Hasta ozelligi | Hastaneye yatirma Yogun bakima yatirlma | Yogun bakima
endikasyonu olmayan | 6lcttleri olmayan hastalar | yatiriima 6lcttleri olan
hastalar hastalar

Skorlama CURB-65 < 2 CURB-65 > 2
PSI:1-3 PSI:4-5

Ek Grup IA: Degistirici Grup [lIA:

Pseudomonas riski yok

Grup lIB:
Pseudomonas riski var

Takip yeri

Ayaktan Tedavi

Hastanede Tedav

Yogun Bakimda Tedavi

Tablo 8. Pnémoni tedavisinde dikkate alinmasi gereken degistirici faktorler (41).

Altmisbes yas ve Uzeri
Eslik eden hastalik

Bir yil icinde pnémoni tanisi ile yatis
Aspirasyon sUphesi

KOAH Splenektomi
Bronsektazi Alkolizm

Kistik fibroz Malndtrisyon
Diyabet Bakimevinde yasama

Bobrek hastalig Kortikosteroid kullanimi (Prednizolon =10 mg/gun,

Konjestif kalp yetmezIigi Uc ay sureyle)
Karaciger hastalig immunosUpressif tedavi
Malignite influenza sonrasi gelisen pnémoni

Norolojik hastalik

taligi olanlar ve son Uc ay icerisinde antibiyotik kullanim &ykUst olanlarda (grup 1b)
enterik gram negatif basil ve karma infeksiyon olasiligi nedeniyle ikinci veya Gclnci
kusak oral sefalosporin veya beta laktamaz inhibitorleri (amoksisilin + klavulanat), tek
basina solunum yolu florokinolonlari (moksifloksasin, levofloksasin, gemifloksasin) ya
da beta laktam + makrolid grubu antibiyotikler kullaniimasi énerilmektedir.

Hastanede tedavi edilecek yogun bakim ihtiyaci olmayan hastalarda tek basina solu-
num yolu florokinolonlari ya da beta laktam + makrolid grubu antibiyotikler kullanil-
masi dnerilmektedir (Grup 2).
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Tablo 9. Belirli Bakterilerle infeksiyon Riskini Artiran Faktérler (41).

Gram-negatif enterik bakteriler
Bakimevinde yasama

Eslik eden kardiyopulmoner hastalik
Birden fazla eslik eden hastalik

Yakin gecmiste antibiyotik kullanimi

Haemophilus influenzae
Sigara kullanimi 6yksu
KOAH

Pseudomonas aeruginosa

Yapisal akciger hastaligi (bronsektazi, kistik
fibroz, agir KOAH)

Kortikosteroid tedavisi
(prednizon >10 mg /gtin)

Genis spektrumlu antibiyotik tedavisi (son
bir ayda 7 glinden daha uzun)

Malnditrisyon

Staphylococcus aureus
Bakimevinde yasama
Yakin zamanda grip gecirmis olma

IV madde bagimlihig

Anaerop bakteriler

Periodontal hastalik, k&tl agiz hijyeni
Aspirasyon kuskusu

IV madde bagimlilig

Tikayici brons patolojileri

Legionella pneumophila
ileri yas

Malignite

KOAH

Kortikosteroid tedauvisi
Sigara kullanimi éykUsu

Yakin zamanda konaklamali seyahat otel, ofis
ortaminda kalma

Ev su tesisatinda degisiklik

Penisiline direncli pnémokok:
Yas > 65

Son (¢ ayda beta-laktam antibiotik
kullanimi

Alkolizm

Bagisikligin baskilayan durum (steroid
tedavi dahil)

Birden fazla eslik eden hastalik

Kres cocugu ile temas
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Secenekleri.

Tablo 10. Toplumda Gelisen Pnémonilerde Olasi Etkenler Ve Ampirik Antibiyotik Tedavi

Grup IA Olasi mikroorganizmalar
S. pneumoniae

M. pneumoniae

C. pneumoniae

H. influenzae

VirGsler ve diger

Tedavi Onerileri
Amoksisilin veya makrolid

Grup IB Olasi mikroorganizmalar
S. pneumoniae

M. pneumoniae

C. pneumoniae

Karma infeksiyonlar

H. influenza

Enterik gram-negatifler

Virsler ve diger

Tedavi Onerileri

2. veya 3. kusak oral sefalosporin
amoksisilin + klavulonat

+ Makrolid veya doksisiklin

tek basina yeni solunum yolu kinolonlari

Grup Il Olasi mikroorganizmalar
S. pneumoniae

H. influenzae

M. pneumoniae

C. pneumoniae

Karma infeksiyonlar
Enterik gram-negatifler
Anaeroblar

VirUsler

Legionella

S. aureus

Tedavi Onerileri

3. kusak sefalosporin veya beta-laktamaz inhibitorlt
aminopenisilin + Makrolid

tek basina yeni solunum yolu kinolonlari

Grup IlIA Olasi mikroorganizmalar
S. pneumoniae

Legionella

H. influenzae

Enterik gram-negatifler

S. aureus

M. pneumoniae

Virusler

Digerleri

Tedavi onerileri

3. kusak antipseudomonal olmayan sefalosporin
beta-laktamaz inhibitérlt aminopenisilin + Makrolid
yeni solunum yolu kinolonla

Grup llIB Olasi mikroorganizmalar
P. aeruginosa + grup llIA'daki
patojenler

Tedavi Onerileri

Antipseudomonal beta-laktam + Siprofloksasin veya
aminoglikozid

+ makrolid
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Yogun bakimda tedavi edilmesi karari verilen hastalarda p.aerigonasa infeksiyon riski
yok ise (grup 3a) tedavi parenteral antipseudomonal olmayan Uclincl kusak sefa-
losporinler veya beta- laktamaz inhibitérli aminopenisilinlere parenteral bir makrolid
veya yeni solunum yolu kinolonu eklenmesi seklindedir. Pseudomonas infeksiyon riski
olan hastalarda (grup 3b) tedavi antipseudomonal etkili bir beta-laktam antibiyotige
[Gclncl kusak sefalosporinler (seftazidim, sefaperazon/sulbaktam), penisilinler (pipe-
rasilin/tazobaktam, tikarsilin/klavulonik asit), dérdtinci kusak sefalosporin (sefepim)
veya karbapenemler (imipenem/silastatin, meropenem)] aminoglikozidler veya kino-
lonlar veya makrolid eklenmesi seklinde olmasi dnerilmektedir. Eger MRSA riski var ise
tedaviye vankomisin veya linezolid eklenmesi 6nerilir (21,40,41).

Yasl hastalarda hastanede gelisen pndmonilerde (HGP) ise antibiyotik tedavisi tani
konulduktan sonra infeksiyonun gelistigi servis ya da hastanenin florasi ve antibiyotik
direncleri g6z 6niinde bulundurularak ampirik olarak baslanmalidir. Etken izole edi-
lirse antibiyotik duyarliligina gére spektrum daraltiimalidir. HGP’de tedavi parenteral
olarak baslanmalidir. yi klinik yaniti olan hastalarda intestinal tolerans da iyi ise oral/
enteral tedaviye gecilmelidir. Tedavi 6nerileri Tablo 11 ve Tablo 12'de gosterilmistir.

Yasllarda cogunlukla hastalik daha agir seyrettigi ve hastaneye yatis gerektirdigi icin
tedavi sUresinin uzun olmasi gerektigi distnulur. Tedavi stresi ortalama 7-10 gindur.
Uc gin icerisinde genellikle klinik yanit alinir ancak yasli hastalarda bu stre uzayabilir.
72 saatten uzun sdren ates ve klinik instabilite ile atipik etkenlerin etyolojide rol aldig
ddstnllUyorsa tedavi slresi uzatilmaldir (43,44).

Antibiyotik tedavisine yasli hastalarda ates dustukten ve klinik diizelme saglandiktan
72 saat sonrasina kadar devam edilmelidir. ileri yas ve infekte tist solunum yolu sek-
resyonlarinin aspirasyonu VIiP gelisimi icin risk faktéridir. Entiibasyon stresi arttikca
VIP gelisme olasilig artar.

ViP'de mekanik ventilasyon siresi, hastanin hastanede ve yogun bakim Unitesinde
kalma slresi, hastanin daha dnce aldigi antibiyotik tedavileri olasi etyolojik ajanlarin
belirlenmesinde rol oynar (6). ik dért giinde ortaya cikan VIP erken baslangicl olarak
adlandirilir ve etyolojide en sik H. influenza, Streptococcus pneumoniae ve metisilin
duyarli S. aureus (MSSA) gibi toplumdan kazaniimis orafarengeal flora rol oynar. Be-
sinci glin ve sonrasinda ortaya cikan, gec baslangicli olarak adlandirilan ViP'e ise P.
aeruginosa, A. baumanii ve metisilin direncli S. aureus (MRSA) gibi CiD bakterileri yol
acar (48). Tedavinin erken ve uygun ampirik antibiyotik tedavisi ile baslanmasi ViP'in
prognozunu belirleyen en 6nemli faktérlerden biridir. Uygun Ampirik antibiyotik teda-
vilerini Tablo 14'te 6zetlenmistir.

Onceki rehberlerde ampirik olarak baslanilan VIP tedavisinin erken ya da gec ViP'e se-
bep olan olasi patojenlere gore baslanmasi dnerilirken; son yillarda yapilan bir calisma-
da erken ViP gelisen olgularin tedavisinde dahi olasi CID patojenlerin g6z énlinde bu-
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Tablo 11. Hastane kodkenli pnémonide olasi etkenler ve ampirik antibiyotik tedavi secenekleri
(41).

Potansiyel Etkenler

Erken baslangic < 5 giin

S. pneumoniae Ampisilin-sulbaktam, amoksisilin-klavulanik asit
H. influenzae veya

S. aureus Sefuroksim, Seftriakson

Enterik gram-negatif basiller: E. coli Veya

K. pneumoniae Solunum florokinolonlari

Enterobacter spp.

Proteus spp.
S. marcescens

Gec baslangic > 5 giin

Enterobacter spp. Ampisilin-sulbaktam

S. pneumoniae veya

Seftriakson, sefotaksim
veya

Ofloksasin

Diger gram negatif comaklar S. aureus Veya

S. marcescens

E. coli

Solunum florokinolonlari veya
Piperasilin-tazobaktam

Erken veya gec baslangic, CiD patojen ile
infeksiyon riski, mortaliteyi artiran diger risk
faktorleri, SBIP kriterleri* var ise

Yukaridakiler + CID patojenler: Piperasilin-tazobaktam

P. aeruginosa veya

Seftazidim

sefepim, sefoperazon-sulbaktam
veya

imipenem, Meropenem

K. pneumoniae (ESBL) Acinetobacter sp.

+ Amikasin
veya
siprofloksasin den biri ya da kolistin

MRSA Linezolid, teikoplanin, vankomisin

CID: cok ilaca direnc

*SBIP (saghk bakimi iliskili pnémoni): Son 90 giin icinde iki giin veya daha fazla hastanede yatma, saglik bakimi icin
uzun sureli bakim evinde kalma, evde inflizyon tedavisi (antibiyotik dahil), evde basi yarasi bakimi yapilmasi, son 30 giin
icinde hemodiyaliz merkezine tedavi amacli devam etme, aile bireylerinde cok ilaca direncli bakteri infeksiyonu varligi
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Tedavi Onerisi (42).

Tablo 12. IDSA/ATS (2016) Hastane Kékenli Pnémoni icin (MV liskili Olmayan) Ampirik

Mortalite riski® distk
ve MRSA riskini arttiran
faktorler yok

Piperasilin-tazobaktam veya Sefepim
veya

Levofloksasin

veya

imipenem Meropenem

Mortalite riski® dstk
fakat MRSA riskini arttiran
faktorler var

Piperasilin-tazobaktam veya Sefepim
veya seftazidim

veya
Levofloksasin,Ciprofloksasin
veya

imipenem, Meropenem
veya

Aztreonam veya +
Vankomisin veya

Linezolid

Mortalite riski® yUksek,
veya son 90 gln icerisinde
intravendz antibiyotik
kullanimi

Piperasilin-tazobaktam veya Sefepim
veya seftazidim

veya
Levofloksasin, Ciprofloksasin
veya

imipenem Meropenem

veya

Amikasin Gentamisin, Tobramisin
veya

Aztreonam+

Vankomisin veya Linezolid

MRSA'yI kapsayan

bir antibiyotik
kullaniimayacaksa,
MSSA'yI kapsayani
dahil et Secenekler:
Piperasilin-tazobaktam,
sefepim, levofloksasin,
imipenem. Oksasilin,
nafsilin ve sefazolin
kanitlanmis MSSA
tedavisinde tercih edilir,
ampirik HKP tedavisinde
kullaniimaz.

& Mortalite icin risk faktorleri pnémoniye bagl mekanik ventilatér destegi ihtiyaci ve septik soku icermektedir.
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Tablo 13. Klinik stabilite kriteleri (21,42,45-47).

Ates <37.8
kalp hizi < 100/dakika

Oral alimin duizelmesi
Normal bilinc durumu

solunum sayisi < 24/dakika
sistolik kan basinci > 90 mmHg
SPO, > 90 veya PO,> 60 mmHg oda havasinda

Tablo 14. Ampirik ventilator iliskili pnémoni tedavisi icin kilavuzlar (6,49,50).

cip patojen riski olmayan
erken VIP (< 5 giin)

CiD patojen riski olan ya da
gec VIP (> 5 giin)

American Thoracic
Society/Infectious
Diseases Society of
America (2005)1

Seftriakson ya da
Levofloksasin, moksifloksasin,
Siprofloksasin ya da
Ampisilin/sulbaktam ya da
Ertapenem

Sefepime ya da seftazidim ya
da imipenem/meropenem ya
da Piperasilin/tazobaktam ve
Siprofloksasin, levofloksasin ya da
Amikasin, gentamisin, tobramisin

Vankomisin ya da Linezolid
(MRSA risk faktéru varsa)

European Respiratory
Society/European
Society of Clinical
Microbiology and
Infectious Diseases/
European Society of
Intensive Care Medicine
(2009)24

Ampisilin/sulbaktam ya da
Amoksisilin/klavunat ya da
Sefuroksim ya da Seftriakson
ya da Levofloksasin,
moksifloksasin

Seftazidim ya da imipenem/
meropenem ya da Piperasilin/
tazobaktam ve Siprofloksasin,
levofloksasin

Vankomisin ya da Linezolid
(MRSA risk faktéru varsa

lundurulmasi gerektigi belirtilmistir (51). 2016 yilinda gtincellenen IDSA/ATS HKP/VIP
rehberinde MRSA riski olan hastalarda vankomisin veya linezolid kullaniimasi, direncli
gram-negatif bakteri icin risk faktort varliginda ise iki anti-pseudomonal antibiyotikle
tedavi 6nerilmistir. MRSA ve direncli gram-negatif bakteri riski olmayan durumlarda
da monoterapi uygun bulunmustur (42,50).

Ampirik antibiyotik tedavisi belirgin klinik ve laboratuvarda kotulesme veya tedaviye
direncli bakteri saptanmasi nedenleri disinda ilk 48-72 saatte degistirilmemelidir. Te-
daviye yaniti degerlendirmede |6kosit sayimi, CRP, prokalsitonin, oksijenasyon
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Tablo 15. Ventilator iliskili pnémonide metisilin direncli S. aureus ve ikili antipseudomonal/
gram-negatif etkili tedavinin uygun oldugu Unitelerdeki ampirik tedavi secenekleri (42,50).
A. MRSA etkili gram B. Antipseudomonal C. Antipseudomonal etkili gram
pozitif antibiyotik etkili gram-negatif negatif antibiyotikler: B-laktam bazli

antibiyotikler: B-laktam olmayan ilaclar

bazli ilaclar
Vankomisin Piperasilin/tazobaktam Siprofloksasin Levofloksasin
veya veya veya
Linezolid Sefepim Amikasin

Seftazidim Gentamisin Tobramisin

veya veya

imipenem Kolistin

Meropenem Polimiksin

veya

Aztreonam

A kolonundan bir gram-pozitif etkili, B kolonundan bir gram-negatif etkili ve C kolonundan bir gramnega-
tif etkili ilac secilir.

(PaO,/Fi0,), akciger grafisi, ates takibi, sekresyonlarin miktarinin ve puralansinin
takibi, hastanin bilinc durumu énemlidir. ViP'de optimal tedavi stresi 10-14 giin-
dur (42,50).

IDSA/ATS 2016 HKP/VIP rehberinde prokalsitoninin klinik kriterlerle birlikte tedavi son-
landirilmasi kararinda kullanimi énerilirken CRP’nin tedavi baslangici ya da sonlandiril-
masinda kullanimi ile ilgili bir dneri mevcut degildir (42). ileri yas ve eslik eden hastalik
varliginda; radyolojik dizelme klinik dizelmeden daha yavastir. Ancak klinik dizelme
olmaksizin akciger grafisinde multilober tutulum seklinde progresyon, 48 saat iceri-
sinde infiltrasyonun sayi ve boyutunda artma, kavitelesme, plevral eflizyon gelismesi
kotlye gidis ve tedaviye yanitsizlik olarak degerlendirilmelidir (40). Tedaviye yanitsizlik
durumunda klinik ve laboratuvar degerleri tekrar degerlendiriimeli, tani amacli invaziv
solunumsal 6rneklemeler yapiimalidir.

KORUNMA

Altta yatan kronik hastaliklarin kontrol altina alinmasi, dengeli beslenme, hijyenik 6n-
lemler, sigara ve alkol aliskanliklarinin kontrol, pnémokok ve yillik influenza asilari ile
TGP'nin sikhgl ve mortalitesi azaltilabilir (40). HGP 'yi dnlemeye ydnelik yogun bakim
Unitesi disinda spesifik bir korunma yéntemi yoktur. Tim hastane enfeksiyonlarindan
korunma amacl el hijyenine dikkat edilmesi, eldiven, énlik ve maske kullaniimasi ge-
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reklidir. YBU'de HGP ve ViP'ten korunmak icin MV stiresinin miimkiin oldugunca kisa
tutulmasi, aspirasyon sikliginin en aza indirilmesi ve orofarinkste bakteri kolonizas-
yonunun azaltilmasi amaclanmalidir (52). Yutma fonksiyon egzersizleri de pnémoni
gelisme oranlarinin azaltilmasi icin énerilmektedir. Entlibasyon ve re-entiibasyondan
mUumkin oldugunca kacinilmalhdir.

Orofaringeal kolonizasyonun azaltilmasi amaciyla nazotrakeal ve nazogastrik tlpler
yerine oral endotrakeal entlbasyon ve orogastrik tlpler yerlestirilmesi, aspirasyonu
azaltmak icin yatak basinin 30-45 derecelik aci ile yukseltilmesi, stres Ulser profilaksisi,
derin ven trombozu profilaksisi, gtinlik sedasyon tatili ve ekstiibasyon degerlendir-
meleri, klorhekzidinli agiz bakimi ViP'ten korunma icin alinmasi gereken énlemlerdir.

Norolojik hastaligi olan olgularda yutma glcligu nedeniyle sik kullanilan tip ile en-
teral beslenme (nazogastrik sonda ya da perkutan endoskopik gastrostomi) hem sag
kalimi hem de genel saglik durumunun diizeltimesinde faydalidir. Ozellikle ciddi de-
mansi olan hastalarda pnémoni riskini ve antibiyotik kullanimini azaltir (53).

KAYNAKLAR
1. The World Population Situation in 2014: A Concise Report. United Nations, New York, 2014.

Administration on Aging (AoA), Aging statistics. http.//www.aoa.acl.gov/aging_statistics/ index.aspx.

Ozhan MH. Geriatrik Olgularda Pnémoni. Review Turkiye Klinikleri JPulm Med-Special Topics
2017;10 (3):177-83.

4.  Kothe H, Bauer T, Marre R, Suttorp N, Welte T, Dalhoff K. Outcome of community-acqui-
red pneumonia: influence of age, residence status and antimicrobial treatment. Eur Respir J
2008;32(1):139-46.

5. Oryan Henig, Keith S. Kaye, Bacterial Pneumonia in Older Adults. Infect Dis Clin N Am 31 (2017)
689-713.

6. American Thoracic Society, Infectious Diseases Society of America. Guidelines for the manage-
ment of adults with hospital-acquired, ventilator-associated, and healthcare-associated pneumo-
nia. Am J Respir Crit Care Med 2005,171:388-416.

7. Kalil AC, Metersky M, Klompas M, et al. Management of Adults With Hospital-acquired and Ven-
tilator-associated Pneumonia: 2016 Clinical Practice Guidelines by the Infectious Diseases Society
of America and the American Thoracic Society. Clin Infect Dis 2016,63: 1-51.

8. Loeb M, McGeer A, McArthur M, Walter S, Simor AE. Risk factors for pneumonia and other
lower respiratory tract infections in elderly residents of long-term care facilities. Arch Intern Med.
1999 Sep 27,159(17):2058-64

9. Riquelme R, Torres A, El-Ebiary M, de la Bellacasa JP, Estruch R, Mensa J, Ferndndez-Sola J,
Hernandez C, Rodriguez-Roisin R. Community-acquired pneumonia in the elderly: A multivariate
analysis of risk and prognostic factors. Am J Respir Crit Care Med. 1996 Nov; 154(5):1450-5.

10. Ruiz M, Ewig S, Marcos MA, Martinez JA, Arancibia F, Mensa J, Torres A. Etiology of commu-
nity-acquired pneumonia: impact of age, comorbidity, and severity.Am J Respir Crit Care Med.
1999 Aug; 160(2):397-405.

11. Jackson ML, Neuzil KM, Thompson WW, et al. The burden of communityacquired pneumonia in
seniors: results of a population-based study. Clin Infect Dis 2004,39(11):1642-50.



12.

13.
14.

15.

16.

17.
18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.
25.

26.
27.
28.

29.

30.

317.

32.

33.

34.

Yasllarda Pnémoni m

Ochoa-Gondar O, Vila-Corcoles A, de Diego C, et al. The burden of communityacquired pneu-
monia in the elderly: the Spanish EVAN-65 study. BMC Public Health 2008;8:222.

Marrie TJ, File TM Jr. Bacterial pneumonia in older adults. Clin Geriatr Med 2016,32(3):459-77

Rabbat A, Huchon GJ. Bacterial pneumonia. In: Albert RK, Spiro SG, Jett JR (eds). Albert: Clinical
Respiratory Medicine. 2nd ed. Philadelphia: Mosby Inc 2004, 273-88.

Bircan A, Kaya O, Gokirmak M, Ozturk O, Sahin U, Akkaya A. Toplum kdkenli pnémonilerin
agirliginin degerlendirilmesinde C-reaktif protein, I6kosit sayisi ve eritrosit sedimentasyon hizinin
yeri. TiberkUloz ve Toraks Dergisi 2006, 54 (1): 22-9.

OzIi T, Ozcelik U, Kéksal I. Eriskin Ve Cocuklarda Solunum Sistemi Enfeksiyonlar;, Temel Basvuru
Kitabi. 2014, Pnémoniler Ozel Durum: Yasllarda Gelisen Pnémoni, S:507-531.

Meyer KC. Lung infections and aging.. Ageing Res Rev. 2004 Jan,3 (1):55-67. Review.

Christian RGomez12Eric DBoehmer1Elizabeth JKovacs1. The aging innate immune system. Cur-
rent Opinion in Immunology Volume 17, Issue 5, October 2005, Pages 457-462.

Eurich DT, Lee C, Marrie TJ, et al. Inhaled corticosteroids and risk of recurrent pneumonia: a
population-based, nested case-control study. Clin Infect Dis 2013,57(8):1138-44

Sarkar M, Hennessy S, Yang YX. Proton-pump inhibitor use and the risk for community-acquired
pneumonia. Ann Intern Med. 2008 Sep 16,149(6):391-8.

Mandell LA, Wunderink RG, Anzueto A, et al. Infectious Diseases Society of America/American
Thoracic Society consensus guidelines on the management of community acquired pneumonia
in adults. Clin Infect Dis 2007,44 (Suppl 2):27-72.

Janssens JP, Krause KH. Pneumonia in the very old. Lancet Infect Dis. 2004 Feb;4(2):112-24.

Ertiirk A. Saglik Bakimi lliskili Pnémoniler, Sen N, Ozhan MH Editériiginde, Pnémoni, TUSAD
Egitim Kitaplari Serisi 2017 Ocak.

Marrie TJ. Community-acquired pneumonia in the elderly. Clin Infect Dis. 2000 Oct;31(4):1066-78.

Fein AM. Pneumonia in the elderly. Special diagnostic and therapeutic considerations. Med Clin
North Am. 1994 Sep,78(5):1015-33. Review

Arseven O. Yaslilarda Pnémoni, Klimik derg. 1995, cilt 8, sayi 2 sayfa 51-54.
Marrie TJ. Pneumonia in the elderly. Curr Opin Pulm Med 1996,2: 192-7.

Viasus D, Garcia-Vidal C, Simonetti A, et al. Prognostic value of serum alblimin levels in hospita-
lized adults with community-acquired pneumonia. J Infect 2013, 66(5).:415-23.

Maruyama T, Gabazza EC, Morser J, et al. Community-acquired pneumonia and nursing home-a-
cquired pneumonia in the very elderly patients. Respir Med 2010, 104(4):584-92.

sik S. Akciger infeksiyonlari radyolojisi. In: Numanoglu N, Willke A, ed. Guincel Bilgiler Isiginda
Pnémoniler. Ankara: Bilimsel Tip Yayinevi, 2000:129-72.

Alper H. immdnsupressif hastalarda akciger patolojilerinin radyolojisi. In: Ucan ES, ed. Pnémoni-
ler: Bir Devin Uyanisi. [zmir: Saray Tip Kitabevi, 1996,243-58.

Janssen RS, Louis ME, Satten GA, et al. HIV infection among patients in US acute-care hospitals.
N Engl J Med 1992, 327:445-52.

Alici [0, Capan N, Ertiirk A, Canbakan S. Comparison of Severity Scoring Systems in Commu-
nity-Acquired Pneumonia. Eurasian J Pulmonol 2015, 17: 15-21

Fine MJ, Auble TE, Yealy DM, Hanusa BH, Weissfeld LA, Singer DE, et al. A prediction rule to iden-
tify low-risk patients with community acquired pneumonia. N Engl J Med 1997, 336 243-50.



m Berna Akinci Ozyiirek, Arzu Ertirk

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

571.

52.
53.

Lim WS, van der Eerden MM, Laing R, Boersma WG, Karalus N, Town Gl, et al. Defining com-
munity acquired pneumonia severity on presentation to hospital: an international derivation and
validation study. Thorax 2003, 58: 377-82.

Niederman MS, Feldman C, Richards GA. Combining information from prognostic scoring tools
for CAP: an American view on how to get the best of both worlds. Eur Resp J 2006, 27: 9-11

Charles PG, Wolfe CR, Whitby M, et al. SMART-COP: A Tool for Predicting the Need for Intensive Res-
piratory or Vasopressor Support in Community-Acquired Pneumonia. Clin Infect Dis 2008; 47: 375-84.

Lim WS, van der Eerden MM, Laing R, et al. Defining community acquired pneumonia severity on
presentation to hospital: an international derivation and validation study. Thorax 2003; 58: 377-82.

Fine MJ, Auble TE, Yealy DM, et al. A prediction rule to identify low-risk patients with commu-
nity-acquired pneumonia. N Engl J Med 1997;336.:243-50.

Cagatay T. Toplum Kékenli Pnémoniler, Sen N, Ozhan MH Editérliginde, Pnémoni, TUSAD
Egitim Kitaplari Serisi 2017 Ocak.

Tlrk Toraks Dernegi Eriskinlerde Hastanede Gelisen Pnémoni Tani Ve Tedavi Uzlasi Raporu. Tirk
Toraks Dergisi 2009.

Management of Adults With Hospital-acquired and Ventilator-associated Pneumonia: 2016 Cli-
nical Practice Guidelines by the Infectious Diseases Society of America and the American Thoracic
Society. Clin Infect Dis 2016,63(5):e61-111.

Juan Gonzalez-Castillo, Francisco Javier MartinSanchez, Pedro Llinares, Rosario Menéndez, Abel
Mujal, Enrique Navas, José Barberan. Guidelines for the management of communityacquired
pneumonia in the elderly patient. Rev Esp Quimioter 2014,27(1): 69-86.

Lieberman D, Comminity acquired pneumonia in the elderly: A practical guide to treatment.
.Drug Aging.2000;17:93-105.

Ramirez JA, Srinath L, Ahkee S, Huang A, Raff MJ. Early switchfrom intravenous to oral cepha-
losporins in the treatment of hospitalized patients with community-acquired pneumonia. Arch
Intern Med 1995,155:1273-6.

Halm EA, Fine MJ, Marrie TJ, et al. Time to clinical stability in patients hospitalized with commu-
nity-acquired pneumonia: implications for practice quidelines. JAMA 1998,279:1452-7.

Mene’'ndez R, Torres A, Rodriguez de Castro F, et al. Reachingstability in community-acquired
pneumonia: the effects of the severity of disease, treatment, and the characteristics of patients.
Clin Infect Dis 2004,39: 1783-90.

Jones RN. Microbial etiologies of hospital-acquired bacterial pneumonia and ventilator-associa-
ted bacterial pneumonia. Clin Infect Dis 2010,51(Suppl 1):5S81-S87.

Torres A, Ewig S, Lode H, Carlet J. Defining, treating and preventing hospitalacquired pneumo-
nia: European perspective. Intensive Care Med 2009;35: 9-29.

Tasbakan SM, Ventilatér iliskili Pnémoniler, Sen N, Ozhan MH Editérligiinde, Pnémoni, TUSAD
Egitim Kitaplar Serisi 2017 Ocak.

Restrepo M, Peterson J, Fernandez JF, et al. Comparison of the bacterial etiology of early-onset
and late-onset ventilator-associated pneumonia in subjects enrolled in 2 large clinical studies.
Respir Care. 2013; 58: 1220-5.

Trouillet JL. Ventilator associated pneumonia: a comprehensive review. Hosp Pract 2012, 40: 165-175.

Takenoshita S, Kondo K, Okazaki K, Hirao A, Takayama K, Hirayama K et al. Middle Western Ja-
pan-Dementia Study (mid-Dem studly). Tube feeding decreases pneumonia rate in patients with seve-
re dementia: comparison between pre and post-intervention. BMIC Geriatr. 2017 Nov 21,;17(1):267.



