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OZET

Amag: Toplumdan kazanilmig pndmoni tanistyla yogun bakimda yatan hastalarda mortaliteyi

etkileyen faktorlerin arastirilmasidir.

Gereg ve Yontem: Calismamiz Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Gogiis Hastaliklart Anabilim Dali’nda yapildi. Calismamiza Ocak 2014 - Ocak 2017
tarihleri arasinda hastanemiz Gogiis Hastaliklar1 poliklinigi ve acil servis {initesine bagvurmus
ve hastanemiz yogun bakim iinitelerine toplumdan kazanilmis pnémoni tanistyla kabul edilen

toplam 50 vaka alindi.

Bulgular: Calismaya 30’u (%60) erkek, 20’si (%40) kadin toplam 50 hasta alindi. Olgularin
ortalama yas1 78+13 idi. Olenlerin yas ortalamasi daha yiiksek bulunmus, bu durum istatistiksel
olarak anlamli saptanmistir (p=0.023). Hastalarin 9’unda (%18) Diyabetes Mellitus (DM),
16’sinde (%32) Serebrovaskuler Olay (SVO), 19’unda (%38) Konjestif Kalp Yetmezligi
(KKY), 23’tinde (%46) Hipertansiyon (HT), 21’inde (%42) Koroner Arter Hastaligi (KAH),
10’unda (%20) Kronik Bobrek Yetmezligi (KBY), 11’inde (%22) akciger disi
malignite(metastatik olmayan), 7’sinde (%14) Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH),
9’unda (%18) Alzheimer hastalig1 saptandi. Sistolik kan basinct (SKB) 6lenlerde sag kalanlara
gore istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha diisiik saptand: (p=0,035). Olenlerde yatisin
1. gliniinde bakilan total protein anlamli derecede diisiik (p=0,022), 4. giinde bakilan Ure anlaml
olglde yiksek (p<0,05), glukoz degeri anlamli dl¢iide yiiksek (p=0,035), CRP degeri anlamli
olcide ylksek (p=0,011) tespit edildi. 7. ginde 6lenlerin aloumin degeri anlamli 6l¢tide diisiik
tespit edildi (p=0,005). Olenlerde 1. ve 4. giin karsilastirildiginda PLT degerindeki diisme
(p=0,001), protein degerindeki diisme (p=0,001), albiimin degerindeki diisme (p=0,001), LDH
degerindeki artis (p=0,022), PCO2 degerindeki artis (p=0,029) mortalite a¢isindan istatistiksel

olarak anlamli saptanmustir.

Sonug: Ileri yas, sistolik kan basincinda diisiikliik, PLT, total protein ve albiimin diizeylerinin
diistik seyretmesi, LDH yiiksekligi, tedaviye ragmen CRP ve WBC’de beklenen diisiisiin
olmamasi, PCO2 degerinde artis yogun bakim iinitesinde takip edilen toplum kokenli pnémoni

hastalarinda mortalite belirteci olabilecegi kanisina varildi.

Anahtar Kelimeler: Toplumdan Kazanilmis Pnémoni, Yogun Bakim Unitesi, Mortalite



ABSTRACT

Objective: This study aimed to investigate the factors affecting mortality in patients with

community-acquired pneumonia (CAP) requiring intensive care unit admission.

Material and Methods: This study was carried out in Recep Tayyip Erdogan University
Department of Pulmonology. A total of 50 patients with severe pneumonia who were admitted
to either Pulmonary Diseases Outpatient Clinic or Emergency Department and accepted to our

intensive care unit with CAP between January 2014 and January 2017 were recruited.

Results: Fifty patients (mean age: 78 + 13 years ) were included in the study; 30 (60%) males
and 20 (40%) females. The mean age of the dead cases was found to be higher, which was
statistically significant (p=0.023). A history of Cerebrovascular Accident (CVA) was found in
16 patients (32%), Diabetes Mellitus (DM) in 9 patients (18%), Congestive Heart Failure (CHF)
in 19 patients, Systemic Hypertension in 23 patients (46%), Coronary Artery Disease (CAD) in
21 patients, Chronic Renal Failure (CRF) in 10 patients (20%), non-thoracic cancer (non-
metastatic) in 11 patients (22%), Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) in 7 patients
(14%) and Alzheimer's disease in 9 patients (18%) as comorbid conditions. Systolic blood
pressure was found to be lower in deads than in survivors which was statistically significant (p
= 0.035). In dead patients, plasma total protein levels was significantly lower (p = 0.022) on
admission. Plasma urea levels (p <0.05), fasting blood glucose levels (p = 0.035) and CRP
levels (p = 0.011) were significantly higher at the fourth day of hospitalization in dead cases.
Plasma albumin levels measured at the seventh day of admission was significantly lower in
those who died (p = 0.005). Comparison between the first day and the fourth day of admission
revealed that the reduction in the platelet (PLT) counts (p = 0.001), total protein levels (p =
0.001) and albumin levels (p = 0.001) and also the increase in the LDH levels (p = 0.022) and
in the pCO2 measurements (p = 0.029) were found to be statistically significant in terms of

mortality during follow up.

Conclusion: Advanced age, lower systolic blood pressure, lower serum total protein and
albumin levels, elevated LDH levels, poor reduction in CRP and WBC despite treatment, and
an increase in pCO2 measurements were considered to be related with mortality in community-

acquired pneumonia patients followed up in intensive care unit.

Key Words: community-acquired pneumonia, intensive care unit, mortality
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1.GIRIS VE AMAC

Toplumdan kazanilmis pnémoniler (TKP), tim dinyada yaygin ve ciddi bir
enfeksiyon hastaligidir. Avrupa’da yetiskin niifusta yillik insidans %0.5-1.1 olarak
bildirilmektedir (1,2,3) ve sepsis, siddetli sepsis ve septik sokun en sik nedenidir (4).

Ulkemizde alt solunum yolu enfeksiyonlarinin morbidite ve mortalitesine iliskin bazi
epidemiyolojik calismalar ve veriler bulunmaktadir (2). Antibiyotik ve asilardaki gelismelere,
hastane kaynakli ve toplum kokenli pndmoni hastalarinin yonetimine yonelik kilavuzlarin
yaymlanmasina ragmen, yogun bakim iinitesine (YBU) pndmoni tanisi ile yatirilan hastalar i¢in

oliim orani1 yaklasik % 15 -50 arasinda bildirilmektedir (5, 6, 7, 8).

Yapilan calismalarda TKP’de hastaligin agirligi ve mortalite ile ilgili bir¢ok risk faktori
bulunmustur. Yas, cinsiyet, ek hastaliklar, bazi laboratuvar parametreleri, biyomarkerlar, vital
bulgular, pndmoni agirlik skorlari, yogun bakim hastalik siddeti skorlamasi1 bu faktorler

arasindadir.

Bu ¢alismadaki amacimiz toplumdan kazanilmis pndmoni tanisiyla yogun bakimda

yatan hastalarda mortaliteyi etkileyen faktorlerin arastirilmasidir.
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2. GENEL BILGILER
2.1. TANIM ve SINIFLAMA

Pnoémoni akciger parankiminin inflamasyonudur. Kisinin giinliik yasaminda ortaya
¢ikan ve kiside bagisiklig1 baskilayan bir durumun olmadigi pnémonilere toplumdan

kazanilmis pnodmoni (TKP) ad1 verilir (1).

Literatiirde pnomoninin siiflandirilmasi tek tip degildir. Ortaya ¢ikis yeri,

enfeksiyonun yeri, etiyoloji ya da altta yatan patojenik nedenlerle belirlenir.(1).

2.1.1. Anatomik Siniflama:
a- Nonsegmental alveoler (lober) pnémoni
b- Bronkopndmoni (lobiler) pnémoni
c- Interstisyel pndmoni
2.1.2. Etyolojik Siniflama:
a- Infesiy6z
-Bakteriyel pnémoni
- Viral pnémoni
- Fungal pnémoni
- Paraziter pnémoni
-Mikobakteriyel
b-Non-infeksiydz
-Fiziksel
-Kimyasal
-Immiinolojik
2.1.3. Klinik Simiflama:
a- Tipik pnémoni

b- Atipik pnémoni

13



2.1.4. Ampirik Tedavi Yaklasimina GOre Simiflama:
a-Toplumdan kazanilmis pnémoniler

b-Hastanede gelismis pnémoniler (Ventilator iligskili pnomoni, saglik bakimi iliskili
pnémoni)

c-Bagisikligi baskilanmuis kisilerde gelisen pnomoniler
2.1.5. Agirhk Durumuna Goére Siniflama:

a-Hafif pndmoniler

b-Agir pnédmoniler

2.1.6. Digerleri:

a-Aspirasyon pnémonisi

b-Yaslhlarda gelisen pnomoniler

Kullanim amacina gore tiim bu siniflamalar yardimci olabilir. Pnémoniler etkenlerine
ve konak¢inin yanitina gore farkli klinik gortintimlerde karsimiza ¢ikabilirler. Klinik gériniime
gore tipik ve atipik pndomoni ayirimi, etken mikroorganizmanin tahmin etme ve ampirik

tedavide dogru ilag secimini yapma agisindan 6nemlidir (1).

Tipik pnémoni, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella
catarrhalis, aerobik gram negatif basiller (Klebsiella, Pseudomonas, Proteus gibi) ve
anaeroplar tarafindan olusturulur. Akut baslar, tistime titreme, ates (39-40 °C), terleme, batici
tipte gogiis agrisi, piiriilan pas rengi balgam, halsizlik, kirginlik vardir. Radyolojik olarak lober
veya segmenter konsolidasyon sik goriliir. Bazen iki tarafli yama tarzinda infiltrasyonlar,
plevral sivi, apse, pndmatosel gibi komplikasyonlara ait goriiniimler olabilir. Balgam gram
boyamada bol polimorfoniikleer 16kosit (PNL) artis1 ve tek tip bakteri dominensi, periferik

kanda l6kositoz, sola kayma laboratuvar bulgularidir. Betalaktam antibiyotiklere cevap verir

).

Atipik pndmoni, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Legionella
pneumophila, virtsler gibi mikroorganizmalar tarafindan olusturulur. Sinsi baslangigh
pnomonilerdir. Halsizlik, istahsizlik ve hafif ates gibi yakinmalarla baslar. Bulanti, kusma,
ishal, karin agrisi, bas agrisi, biling bulanikligi, aritmiler, yaygin kas agrist gibi yakinmalar

eklenir ve sistemik bir enfeksiyon tablosu goriintimii alir. Balgam ya yoktur, yada mukoid
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karakterli olup pirtlans gostermez. Radyolojik olarak interstisyel tip veya bronkopnémoni
goriinimlil infiltrasyonlar izlenir. Lokosit sayist normaldir. Gram boyamada balgamda PNL ve

bakteri izlenmez. Betalaktam antibiyotiklere cevap vermez (1).

2.2 ETIiYOLOJi

TKP gelisen hastalarda kesin mikrobiyolojik etken, hasta popiilasyonuna ve kullanilan
tanisal testlere bagl olarak sadece % 38-63 oraninda saptanmaktadir (9). Ulkemizde TKP
olgularini kapsayan ¢alismalara genel olarak bakildiginda, etiyolojik ajan saptama oranlarinin

%21-62.8 arasinda degistigi goriilmektedir (10).

Organizmalar, gram boyasi veya standart bakteriyel kiiltiirler iizerinde tespit
edilebilmelerine gore “tipik” veya “atipik” olarak siniflandirilmistir. Baz1 ¢aligmalar, TKP 'li
baz1 hastalarin hem bakteriyel hem de atipik patojenleri iceren karma enfeksiyonu olabilecegini

bildirmistir (11,12,13).

TKP’ye neden olan tipik bakteriyel patojenler arasinda S. pneumoniae, H. influenza ve
M. catarrhalis bulunur. TKP'nin bu patojenlerden birine atfedilme sikligi, epidemiyolojik
faktorlere (6r.mevsimsellik, hasta demografisi, maruz kalma 6ykiisii) ve kullanilan tani testine

gore degisir (14).

Atipik bakteriyel patojenler, zoonotik veya nonzoonotik olarak siiflandirilabilir.
Zoonotik atipik TKP patojenleri arasinda Chlamydia psittaci, F. tularensis ve C. burnetii
bulunur. Nonzoonotik atipik TKP patojenleri arasinda Legionella ttrleri, M. pneumoniae ve C.
pneumoniae bulunur (15). Gram boyama ve balgam kilturi Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydia pneumoniae, Legionella spp. ve respiratuar virlsler gibi siklikla karsilasilan
patojenleri tespit edemez. Solunum yolu virGsleri, atipik TKP'nin bir baska 6nemli nedenidir.
Bazi viriisler hayvanlardan bulasabilirken (6rn. Hantavirus ve kus gribi) bir¢ogu da kisiden
kisiye bulagir (15,16).

Ayaktan tedavi edilen TKP’lerin %40-50’sinde etken saptanamaz (16, 17, 18). Balgam
kiiltiirii ile en sik saptanan patojen pnomokoktur (%9-20). M.pneumoniae serolojik testler
yapildiginda en sik saptanan organizmadir (%13-37). C.pneumoniae TKP’li hastalarin
%17’sinde rapor edilmistir (16,17,19). Legionella spp. tiim hastalarin %0.7-%13 oraninda

saptanmistir.  Viriislerin insidansit bir ¢alismada %36 oraninda bulunmustur(16,18).
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Hastanede yatarak tedavi géren pndmonili hastalarda ise %60 oraninda bakteriyel etken
saptanmaktadir (20). Kuzey Amerika'da yapilan ¢alismalar gbzden gegirildiginde en sik etken
olarak S. pneumoniae (% 20-60), ardindan H. influenzae (% 3-10) ve daha sonra Staphylococcus
aureus, enterik gram-negatifler, Legionella, M. pneumoniae, C. pneumoniae ve virisler (% 10)
saptanmustir (16, 21). Haemophilus influenzae Tip B, %8 oraninda goriilen, 6zellikle KOAH’11
hastalarda gelisen, TKP olgularinda sik olarak saptanan bir organizmadir. H. influenzae TKP
etkeni olarak diger mikroorganizmalarla birlikte ko-enfeksiyon olusturabilir. S. pneumoniae-
H. influenzae kombinasyonun en sik saptanan (%21) kombinasyon oldugu bildirilmistir (22,
23).

Yogun bakimda takip edilen TKP tanili hastalarda Gram-negatif aerobik organizmalarin
siklig1 artmakla birlikte, bu kategoriye giren hastalarda en sik goriilen organizmalar pndmokok,

Legionella ve H. influenza olup, baz1 seriler S. aureus olarak bildirilmistir (16, 24).

Tablo-1’de TKP’de en sik goriilen etyolojik ajanlar verilmistir(25).

Tablo-1: TKP’de En Sik Gorllen Etyolojik Ajanlar

HASTA TiPI ETKEN

Ayaktan Takip Edilen Streptococcus pneumoniae
Mycoplasma pneumoniae
Haemophilus influenzae
Chlamydophila pneumoniae

Virusler *
Hastanede Yatirilarak Takip | S. pneumoniae Legionella spp.
Edilen M. pneumoniae Aspirasyon

C. pneumoniae Virusler *

H. influenzae

Yogun BakimdaYatirilarak | S. pneumoniae

Takip Edilen Staphylococcus aureus
Legionella spp.
Gram-negatif basiller

H. influenzae
*Influenza A and B, adenovirus, respiratory syncytial virus, and parainfluenza.
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Tablo 2°de TKP’de spesifik patojenlerle iliskili risk faktorleri verilmistir (25).

Tablo-2: TKP’de Spesifik Patojenlerle Iliskili Risk Faktorleri

KOSULLAR

SIK KARSILASILAN PATOJENLER

Alkolizm

S.pneumonia, oral anaeroblar, K. pneumoniae,

Acinetobacter species, Mycobacterium tuberculosis

KOAH ve/veya sigara

H.influenzae, P. aeruginosa, Legionella species,S.

pneumoniae, M. catarrhalis, C. pneumoniae

Aspirasyon

Gram negatif enterik patojenler, oral anaeroblar

Akciger apsesi

Toplum kaynakli MRSA, oral anaeroblar, endemik

fungal  pnémoni, M. tuberculosis, atipik

mikobakteriler

Kus giibresi maruziyeti

Histoplasma capsulatum

Kus besleme

Chylamidya psittaci

HIV enfeksiyonu (erken)

S.pneumonia, H.influenzae, M. tuberculosis

HIV enfeksiyonu (gec¢)

Erken patojenlere ilave olarak, Pneumocystis

jirovecii, Cryptoccus, Histoplasma, Aspergillus,

atipik mikobakteri, P. aeruginosa

2 hafta 6ncesinde gemi seyahati veya

otelde kalma

Legionella species

2 haftadan uzun siireli boguk tarzda

oksiiriik ve oksiirtige bagl kusma

Bordetella pertussis

Yapisal akciger hastaligi (brongektazi,
kistik fibrozis, agir KOAH vb)

P. aeruginosa, S. aureus, Burkholderia cepacia

IV madde bagimlilig

S. aureus, anaeroblar, M. tuberculosis, S.pneumonia

Endobronsial obstriiksiyon

Anaeroblar, S.pneumonia, H.influenzae

Biyoterorizm

Bacillus  anthracis,Yersinea  pestis,Francisella

tularencis
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2.3 EPIDEMIYOLOJi VE PREVELANS

TKP, giiglii yeni antimikrobiyallerin ve etkili asilarin mevcudiyetine ragmen halen
yaygin ve ciddi bir hastaliktir. Pnémoni, ingiltere ve Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD)
olim nedenleri arasinda 6. sirada; infeksiyonlara bagli 6liimler arasinda ise 1. Sirada yer
almaktadir (16, 26). Avrupa’da yillik insidans %0.5-1.1 olarak bildirilmektedir. Yasla birlikte
insidans artmaktadir (2). Bir tahmine gore, Amerika Birlesik Devletleri'nde her y1l 65 yas UstU
yetigkinlerde 915.900 TKP ortaya ¢ikmaktadir (16, 27). Pnémoni yash ve komorbid hastaligi
olanlarda daha fazla goriilmektedir. Komorbid hastaliklar arasinda kronik obstriiktif akciger
hastaligi (KOAH), diabetes mellitus (DM), kronik bobrek yetmezligi (KBY), konjestif kalp
yetmezligi (KKY), koroner arter hastaligi (KAH), malignite, kronik ndrolojik hastalik ve kronik
karaciger hastalig1 sayilabilir (16, 24).

Tiirkiye’de yatis gerektiren pndomoni insidanst %0.13, ayaktan takip ve tedavi
edilenlerde ise %0.17 olarak hesaplanmistir (28). Saglik Bakanligir 2004 yili verileri gozden
gecirildiginde tiim hastane yatiglarinin %1.19°’unu pnémoni hastalarinin olusturdugu dikkat

cekmektedir (29).

Ayakta tedavi edilen hastalarda mortalite %1-5 iken, hastanede tedavi edilen olgularda
ortalama mortalite %12’ye, 6zellikle yogun bakim destegi gerektiren hastalarda ise %40’a
ulasmaktadir (3). Ulkemizde alt solunum yolu enfeksiyonlari, liim nedenleri arasinda %4.2 ile
5. sirada yer almaktadir (2). Saglik Bakanliginin 2004 y1hi istatistikleri incelendiginde, bir yillik
donemde hastanede gerceklesen oOliimlerin %1.8’inin pnomonilere bagli oldugu ve tum
pnomonilerin %1.5 kadarinmn fatal seyrettigi goriilmiistiir (29). Ulkemizde gergeklestirilen
cesitli calismalarda, pndmoni mortalitesinin, hastaligin agirligr ile iliskili olarak %1 ile %60
arasinda degistigi, 6zellikle hastanede tedavi edilen pndmonilerde mortalitenin belirgin ytliksek

oldugu (%10.3-60) gosterilmistir (10).

2.4 PATOGENEZ

Immiin sistemi yeterli yetiskinlerde pnomoni patogenezinde alti mekanizma
tanimlanmistir. Enfeksiy6z partikillerin inhalasyonu (6zellikle Legionella tirleri ve M.
tuberculosis) toplum kokenli pndmoninin gelismesinde muhtemelen en 6énemli patogenetik

mekanizmadir. Tablo-3’de patogenetik mekanizmalar verilmistir(30).
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Tablo-3: Pndmonide Patogenetik Mekanizmalar

MEKANIZMA SIKLIK
Enfeksiydz partikillerin inhalasyonu Sik
Orofarengeal yada gastrik igerigin Sik

aspirasyonu

Hematojen yolla tasinma Nadir

Komsu organlardaki enfeksiyonun invazyonu | Seyrek

Direk yayilim Az siklikla

Reaktivasyon Immun sistemi bozuk olanlardadaha sik

2.4.1. Pnomoni Gelisiminde Patofizyolojik Mekanizmalar
2.4.1.1. Enfeksiy6z Partikiillerin Inhalasyonu

Bu yolla enfeksiyon siklikla aspirasyon veya inhalasyonun bir sonucu olarak olusur.
Pnomonide inhalasyonla enfekte bakteri yada virls iceren tozlar trakeobronsiyal agaca
ulastiginda, lokal pulmoner savunmalardaki defektler enfeksiyonu daha olas1 hale getirebilir.
Oksiiriik refleksinin kaybolmasi, mukosiliyer transportun bozulmasi, amfizem, bronsektazi ve
obstriiktif kitle lezyonlar1 gibi anatomik degisiklikler mikroplarin temizlenmesini Onler.
Pulmoner agacin enfekte olmus bolgelerine ¢ekilen enflamatuar hiicreler, proteolitik enzimleri
serbest birakir, brons epitelyumunu ve siliyer temizleme mekanizmalarim1 degistirir ve asiri

mukus tliretimini uyartr.

2.4.1.2. Orofarengeal yada Gastrik Icerigin Aspirasyonu

Orofarengeal veya mide igeriginin aspirasyonu, nozokomiyal pnémonide en yaygin
patogenetik mekanizmadir. Yutma ve epiglottik kapatma noromiskiiler hastalik, inme,
degismis biling durumlar1 veya nobetler ile bozulabilir. Endotrakeal ve nazogastrik tupler
patojenler i¢in dogrudan bir giris yolu saglar. Bozulmus alt 6zofagus sfinkter fonksiyonu ve
nazogastrik ve gastrostomi tiipleri gastrik icerigin aspirasyon riskini artirir. Neyse ki,

aspirasyon nadiren bakteriyel pndmonisine yol agar (30).
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2.4.1.3. Hematojen Yolla Yayllim

Genellikle ekstrapulmoner bir enfeksiyon odag: ile iligkili olarak akciger enfeksiyonu
gerceklesir. Enfeksiyondan sorumlu ajan kanda serbest olarak bulunabilir (sepsis) veya
trombuse neden olabilir (septik emboli). Nodiiler goriiniim olmasi tipiktir. Pulmoner hastalik
sepsisle birlikte ise, tipik olarak 1-5 mm g¢apinda nodiiller olusur (miliyer enfeksiyon) (31).
Akcigerlerde bakterilerin hematojen yolla enfeksiyonu nadirdir ancak S. aureus, Pseudomonas

aeruginosa ve Escherichia coli'nin neden oldugu bazi pnémoni vakalari bildirilmistir(30).

2.4.1.4. Direkt Yayihm, Komsu Organlardaki Enfeksiyonun Invazyonu

Direk yayilim nadiren cerrahi veya bronkoskopi sonucu ortaya ¢ikar. Gogiis duvari,
mediasten veya diafragmadan enfeksiyonun direkt yayilimi, gégiis duvarinda kontamine yara,

abdominal apse, 6zefagus riiptiiriine sekonder mediastinal apse gibi odaklardan yayilimla olur

(32).

2.4.1.5. Reaktivasyon

Patojenlerin reaktivasyonu, bagisiklik sistemi bozuklugunda ortaya c¢ikabilir.
Pneumocystis jiroveci, Mycobacterium tuberculosis ve sitomegalovirus gibi patojenler, maruz
kaldiktan sonra yillarca gizli kalabilir ve immiin yetmezligin varliginda ortaya ¢ikabilirler.

Tekrarlayicr tiiberkiiloz bazen immiin yetersizlikli konakg¢ilarda goriiliir (30).

2.5 TANI

Uygun semptomlar ve fizik muayene bulgularinin varliginda ve akciger

radyogramlarinda infiltratlarin gozlenmesi tani i¢in yeterlidir (3).

2.5.1. Semptomlar

Hastalarda pnomoni klinigiyle uyumlu oksiirtik, piiriilan vasifta balgam , hemoptizi, yan
agrisi, dispne, takipne, siyanoz bulunabilir. Enfeksiyoz hastaligin sistemik bulgularindan ates
(>38°C) veya hipotermi (<35°C), terleme, iistime, titreme, halsizlik gibi yakinmalar eslik
edebilir (2).
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2.5.2. Fizik Muayene

Ates genellikle vardir. Ancak yasli hastalarda olmayabilir. Bazen hipotermi goriilebilir.
Hastaligin agir seyrettigini ve prognozun kotii oldugunu gosterir (1). Hipotansiyon, pnémoninin

agir olabileceginin gosterir, kotli prognoz gostergesidir (33).

Inspeksiyonda solunum sayisinda ve derinliginde artma, agir olgularda ortopne,
siyanoz, vendz dolgunluk, interkostal retraksiyonlar gortlebilir. Palpasyonda pndmoninin
bulundugu alanda gogiis ekspansiyonunun azaldigi, vokal fremitusun arttig1 saptanir.
Perkiisyonda pnomoninin tutuldugu alan iizerinde matite alinir. Oskiltasyonda pnémoninin

tutuldugu alan tizerinde ral duyulabilir. Bronsiyal ses ve egofonide artisla birlikte olabilir (1).

Purilan balgam, bakteriyel patojenlerinin neden oldugu pnémonide karakteristiktir ve
genellikle Lejyoner hastalig1 disinda atipik patojenlerin neden oldugu bir pndmonide goriilmez.
Pnoémokoksik pnémoni, Klebsiella pndmonisi veya Legionella pndmonisi olan hastalarda kanl

balgam bulunur (33).

2.5.3 Akciger Radyogram

TKP'yi taklit eden durumlari diglamak ve TKP diisiiniilen hastada infiltrasyon varligini
dogrulamak igin akciger grafisi g¢ekilmelidir (34,35).Akciger grafisinin normal olmasi
pndmoniyi dislatmaz. Pnomoninin ilk 24 saatinde, dehidratasyon durumunda, ileri yasta,

Pneumocystis jiroveci pndomonisinde ve ciddi nétropeni varliginda normal goriilebilir (36).

Pnomoniler, radyolojik olarak nonsegmental alveolar(lober), lobuler(bronkopnémoni)
veya interstisyel pnémoni seklinde {i¢ farkli goriiniim olustururlar. Lober konsolidasyon tipik
pnoémoni bulgusudur. Bazen fissiirle sinirli ama segmenter sinirlart asan, normal parankimden
puslu bir ge¢is zonuyla ayrilan, i¢cinde hava bronkograminin izlendigi opasite seklinde goriiliir.
Atipik pnomoniler ise daha ¢ok interstisyel pndmoni veya bronkopndmoni seklinde goriiliir.
Bronkopndémoninin radyolojik gorinima: bir lobun bir veya birka¢ segmentini tutan fokal
peribronsiyal ve peribronsiyoler konsolidasyon alanlarindan, multilober bilateral tutuluma
kadar gidebilir. Viral veya mokiplazmal infeksiyonlara bagl interstisyel pnomoni, radyolojik

olarak retikiiler veya retikiilonodiiler patern seklinde izlenir(1).
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2.5.4.Mikrobiyolojik Tam

Ayaktan tedavi edilen hastalarda, Amerika Birlesik Devletleri Enfeksiyon Hastaliklar
Dernegi (IDSA) ve Amerikan Toraks Dernegi(ATS)'nin fikir birligi ile kapsamli laboratuvar
degerlendirmesi olmadan ampirik tedavi 6nermektedir(Tablo-4). Bir patojenin tanimlanmasi
tedaviyi degistirebilir. Bununla birlikte, patojenin tanimlamasi, terap6tik antibiyotik tedavisinin

genisligi, direng gelisimi ve epidemiyoloji agisindan 6nemli etkilere sahiptir (25,30).

Tablo-4: Toplum Kokenli Pnomoni icin Tanisal Testler

Agir veya immiin sistemi baskilanmis ve anatomik akciger hastaligi olan hastalar
Balgam gram boyamas1 ve kiiltiirii

Kan kaltarleri: antibiyotik 6ncesi iki set

Legionella serolojisi, idrar antijeni, direkt floresan antikor testi

Pnomokok idrar antijen testi

Uygun oykii veya fizik muayene bulgulari olan hastalar

HIV serolojisi

Mycoplasma serolojisi

Chlamydia serolojisi

Fungal seroloji

SARS ile iliskili koronaviriis serolojisi veya PCR

Mantarlar, mikobakteriler, Pneumocystis jiroveci icin lekeler veya kilturler
Plevral veya beyin omurilik sivisinin analizi veya kiiltiirleri

Viral direkt floresan antikor veya diger hizl teknik i¢in nazofarengeal swab

Tuaberkulin deri testi

Kesin tan1 konulmadan hastanin durumu kotiilesirse

Bronkoskopi (bronkoalveolar lavaj, korumali kateter, transbronsiyal biyopsi)
Torakoskopik veya agik akciger biyopsisi

Radyografik rehberlikli transtorasik aspirat

Legionella, Chlamydia, Mycoplasma serolojisi

Fungal seroloji

Konjestif kalp yetmezligi, pulmoner emboli, neoplazm, bag dokusu hastaligi i¢in

degerlendirme
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Mikroskobik inceleme

Gram boyamada balgam 6rnegi, ampirik terapiye odaklanmaya yardimeci olabilir. Ne
yazik ki, balgam 6rnegini yash hastalardan elde etmek genellikle zordur. Nebulize salin tedavisi
sekresyonlar1 harekete gecirmeye yardimeci olabilir. Nazotrakeal aspirasyon, alt solunum
yolunu dogrudan o&rnekleyebilir ancak orofaringeal kontaminasyona neden olur. Bir
mikroskobik alanda 25'den fazla beyaz kan hiicresi (WBC) ve 10'dan az epitel hiicresi varligi,
alt solunum yollarma ait kaliteli bir balgam o6rnegi oldugunu gosterir(37). Aside direncli
bakterilerden olan Mikobakteriler ve Nocardia igin toluidin mavisi veya Gomori'nin metenamin
glimiis boyasi gibi 6zel boyalar klinik ile uyumlu ise kullanilabilir. Balgam, bronkoalveolar
lavaj veya plevral sivinin direkt floresan antikoru (DFA) ile boyanmasi, idrarda legionella
antijeninin saptanmasi Legionella tirlerini tanimlamaya yardimciolabilir. Benzer sekilde
nazofaringeal 6rneklerin DFA testi, A ve B influenza tiplerinin yan1 sira respiratuar sinsityal
virlis, adenovirus ve parainfluenza virusui gibi diger yaygin solunum viriislerini hizl bir sekilde
taniyabilir(30).

Balgam Kultari

Hastanede yatarak tedavi gormesi gereken olgularda balgam kudlttrt onerilir. Hastane
disinda tedavi edilen hastalarda, ilk tedaviye yanitsizlik durumunda balgam kiiltiirli yapilmasi
Onerilir. Antibiyotik tedavisi baglanmis olmasi, hastanin balgam c¢ikaramamasi, balgamin
laboratuvara ulastirilmasinda gecikme balgam kiiltiiriiniin tan1 ve tedaviyi yonlendirmedeki

degerini azaltmaktadir. Rutin balgam kiiltiirlerinin duyarlilik ve 6zgiilligi diistiktiir (1).

Kan Kaltiru
Hastaneye kabulden sonra 24 saat i¢inde alinan kan kiiltiirlerinin 30 glinlik mortaliteyi
azalttig1 bildirilmistir (38). TKP’lerde %30 oraninda kan kiiltiirlerinde tireme goriilmiis, en sik

S.pneumoniae saptanmigtir (39).

Diger Kiiltiirler

Rutin prosediirler ile mikrobiyolojik tani alinamadiginda ve hasta ampirik antibiyotik
tedavisine cevap vermediginde, daha invaziv tam yontemleri gerekebilir. Fiberoptik
bronkoskopi ile bronkoalveolar lavaj yapilabilir. Akciger parankiminin transbronsiyal
biyopsisi, alveolar veya interstisyel pnédmoniyi, viral inkltizyon cisimciklerini ve fungal veya
mikobakteriyel lezyonlar1 ortaya ¢ikarabilir. Korumali firga yoOntemi, trakeobrongiyal

organizmalar ve pnomonik patojenler arasinda ayrim yapmak i¢in kullanilir(30).
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2.5.5.Laboratuar Testleri

Ozellikle atipik TKP'den siipheleniliyorsa, siklikla nonspesifik laboratuvar testleri
bakilir. Serum transaminaz, sodyum, ferritin, fosfor ve kreatin fosfokinaz (CPK) seviyeleri,
Legionella gibi belirli bir patojeni destekleyebilir. C-reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin,
etkenin bakteriyel olma olasiligini tahmin etmeye yardimci olabilir. Laktik asit, beyaz kan
hiicresi (WBC), iire ve kreatinin, hastaligin siddetini kategorize etmek i¢in kullanilabilir. Soguk
aglltinin titreleri(1:32 veya daha biyUk olan), M pneumoniae tanisini destekleyebilir, ancak bu
test spesifik degildir (33).

Prokalsitonin (PCT) ve C-Reaktif protein(CRP)

CRP bir akut faz reaktanidir ve muhtemelen enfeksiy6z ajanlarin opsonizasyonunda rol
oynar. Hepatositler tarafindan sentezlenir. Uretimi temel olarak 1L-6, IL-1 beta ve timor nekroz
faktorii alfa tarafindan enfeksiyona veya doku inflamasyonuna yanit olarak uyarilir (41). CRP,
seri 6lglimler ile antibiyotik tedavisine yaniti izlemede prognostik belirteg olarak kullanilabilir.
Yapilan ¢alismalarda solunum yolu enfeksiyonu olan hastalarda CRP’nin yiiksek seyretmesinin
mortalite ile iligkili oldugunu bildirilmistir (42). Giincel ¢alismalarda bakteriyel enfeksiyonlari
viral enfeksiyonlardan ayirt etmede prokalsitonin duyarliligimin CRP’ye gore daha yiksek,
ozgiilliiklerinin ise birbirine yakin oldugu gosterilmistir (43). Prokalsitoninin hormon aktivitesi
yoktur ve normalde plazmada saptanamayan bir proteindir. Tiroit bezindeki C hicreler,
karaciger ve akcigerdeki bazi noroendokrin hiicrelerden salinan prokalsitoninin bakteriyel
ve/veya agir sistemik enflamasyon sonucunda saglikli bireylerde <0.1 ng/mL olan serum
diizeyinde 4. saatten itibaren artis olmaktadir. Pnémokokal pnémoni varsayimi ile 75 gocuk
tizerinde yapilan prospektif bir caligmada, PCT ve CRP dlzeylerinin pndmokokkal pnémonide
giivenilir belirtegleroldugunu bulunmustur (40). PCT degeri 0.5 ng / mL veya daha diistik ise,
vakalarin % 90'indan fazlasinda pnomokok enfeksiypnu saptanmamistir. Pozitif pndmokokal
tiriner antijen testi ile iliskili olarak PCT de 1.5 ng / mL veya daha yiiksek degerler pndmokok

i¢in % 80'lik bir tan1 olasilig1 vermistir (44).

Aglutinin Seviyesi

Soguk-aglutinin antikorlar1 (eritrosite karsi yoOnlendirilmis immiinoglobulin M
otoantikorlar1), M. pneumoniae enfeksiyonu olan hastalarin % 50-75'inde gelisir ve yaklasik 2
hafta kadar yiiksek seyreder. Bununla birlikte ¢esitli viral ve neoplastik hastaliklarda da

yikselebildiginden M. pneumoniae igin spesifik degildir. Ayrica, soguk aglutinin titresinin
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negatif olmas1 Mycoplasma enfeksiyonunu dislamaz(33).
Direk Floresan Antikor (DFA) Testi

Balgamin direkt floresan antikoru (DFA) testi, Legionella, P. jiroveci ve Chlamydophila

dahil olmak tizere, atipik TKP patojenlerinin tanimlanmasina yardimci olabilir(33).

Seroloji

Seroloji, 6zellikle B. pertussis, M. pneumoniae, L. pneumophila veya C. burnetii gibi
patojenlerin belirlenmesinde yararli olabilir. Serolojik tani akut dénem ve iyilesme fazinda
serum Ornekleri arasindaki titrasyonlarda 4 kat veya daha fazla artisa dayanir, bu nedenle akut
dénemde genellikle yararli degildir. Onemli &lgiide yiikselmis bir IgM titresi bir teshisi
desteklemeye yardimci olabilir(45).

Uriner Antijen Testi

Pnomokokal Uriner antijen testi, % 50-% 80 duyarlilik ve % 90"n iizerinde 6zgiillige
sahip olan pnémokokal enfeksiyonu teshis etmek i¢in yararli, kiiltiir bazli olmayan bir testtir
(46).1drar antijen testi, L. pneumophila icin ilk basamak tami testi olarak kabul edilir. Testin
duyarlilig1, % 55-% 99 arasinda degismekte olup, hastalik siddeti ile paralel olarak duyarlilik
artar. Idrar antijen testi, sadece L. pneumophila enfeksiyonlarin yaklasik% 80'ini olusturan
serogrup tip I i¢in gecerlidir. Idrar antijen testi Legionella igin uzun siire pozitif kalir, ancak

enfeksiyonun ilk 48 saatinde negatif saptanabilir (47).

Polimeraz zincirleme reaksiyonu(PCR)

PCR, 6zellikle solunum yolu virusleri, Legionella, Mycoplasma ve Chlamydophila dahil
olmak tizere belirli organizmalar agisindan TKP etyolojisini belirlemek i¢in 6nemli bir tani
araci olarak ortaya ¢ikmistir (48). Birlesik Krallik'ta 2016°da yapilan, alt solunum yolundan
alinan ornekte patojeni saptamak igin molekiiler testlerin kullaniminin degerlendirildigidi bir
caligmada bakteri ve viriisler dahil olmak {izere 26 farkli patojeni hedef alan multipleks PCR
deneylerini karsilastirilmis, S. pneumoniae, H. influenzae ve M. catarrhalis dahil olmak Gzere
8 bakteri i¢in 6l¢tim yapilmustir (49). Bu ¢calismada TKP'li hastalarin % 87'sinde multipleks test
kullanilarak bir patojen saptanirken, kiiltiirlerin sadece % 39'unda patojen saptanmuistir.

Olgularin %30'unda viriis tespit edilmistir.

En sik saptanan bakteriler H. influenzae ve S. pneumoniae olmustur. Testten Once

antibiyotik alan 268 hastanin% 77.6'sinda bakteriyel PCR pozitif , ancak bunlarin sadece %
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32'sinde kdltlr pozitif saptanmistir. Bu ¢alismada,alt solunum yolu 6rneklerinden yapilan
kapsamli molekiiler testlerin, TKP'li hastalarin ¢cogunda hedefe yonelik antibiyotik tedavisini

olumlu etkileyebilecegi sonucuna varmiglardir.

2.6 KLINIK

Pnoémoni tanis1 konduktan sonra ilk yapilmasi gereken hastaligin siddetini belirlemek
ve tedavinin ayaktan, hastanede yatarak yada yogun bakim sartlarinda mi1 baglanmasi
gerektigine karar vermektir (25). Hastayr yatirma kararinda maliyet disiiniilmelidir ¢linkii
pndmoni tanisiyla yatan hastalarin bakim masrafi, ayaktan tedaviye gore 25 kat daha fazladir
(50). Gereksiz yatiglardan kaginmanin diger nedeni, ayaktan tedavi géren hastalarin normal
hayata hastaneye yatirilanlardan daha erken baslayabilmeleri ve % 80'inin ayaktan tedaviyi
tercin etmeleridir (51). Hastaneye yatiglar direngli hastane bakterileri tarafindan

stperinfeksiyon riskini ve tromboembolik olaylar1 arttirmaktadir (52).

Hastalarin yatis kararinda hekime yardimci olmasi igin bazi1 objektif Olciitler
tanimlanmistir. Son yillarda giincellenen bir¢ok tedavi rehberi, bu konuda CURB-65 ve PSI

(Pneumonia Severity Index) skorlamalarini1 6nermektedir (3).

Pnomoni agirlik indeksi(PSI), hastalar1 5 mortalite risk sinifina oturtmakta ve
mortaliteyi 6ngérme kabiliyeti saglamaktadir. Simif I ve II hastalar1 ayaktan tedavi edilmeli,
Smif III hastalar1 bir gézlem iinitesinde veya kisa bir hastane yatisiyla tedavi edilmeli, Sinif IV

ve V hastalari yatirilarak tedavi edilmelidir (53).

Pnémoni Agirlik indeksi Tablo-5’de ve PSI’ye gore 30 giinliik mortalite riski Tablo-
6’da gosterilmistir (30).
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Tablo -5:Pnémoni Agirlik indeksi

Olgit Puan | Olglt Puan
Yas Laboratuvar Bulgular
Erkek Yil BUN >30 mg/dl 20
Kadim vil-10 | Sodyum <130 mmol/lt 20
. Glikoz >250 mg/dl 10
Huzurevinde kalma 10
Hematokrit <%30 10
Komorbidite
Malignite 30 AKciger radyogrami
Karaciger hastaligi 20 Plevral efuzyon 10
Konjestif kalp yetmezligi 10
Serebrovaskiiler hastalik 10 Oksijenasyon
Arteriyel pH <7.35 30
Bobrek hastaligi 10
PaO2 <60 mmHg 10
Sa02 <%90 10
Vital bulgular
Mental bozukluk 20
Solunum sayisi>30/dakika 20
Sistolik kan basic1 <90 mmHg 20
Vucut sicakligi<35°C / >40°C 15
Kalphizi >125/dakika 10

Risk simiflari: Sinif I: yag<50 ve kanser, konjestif kalp yetmezligi, kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastalik,
karaciger ve bobrek hastaligi yok; Sinif II: <70 puan; Sinif III: 71-90 puan; Smif IV: 91-130 puan; Simif V: >130
puan
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Tablo-6: PSI’ye Gore 30 Ginlik Mortalite Riski

Risk Siifi Puan Mortalite%
I - 0.1

I <70 0.6

Il 71-90 2.8

v 91-130 8.2

\Y >130 29.2

British Thoracic Society (BTS) tarafindan yapilan g¢alismalar sonucunda mortaliteyle
iliskili 5 faktor tanimlanmustir. Bunlar; confusion(konflizyon), urea(iire), respiratory
rate(solunum hizi) , blood pressure(kan basinci) and age(yas)>65. Bu faktorlerden akronim
olusturulmus, CURB-65 ismi tanimlanmistir (25). @ CURB-65 kriterleri Tablo-7’da

gosterilmistir.

Tablo-7: CURB-65 Skorlama Sistemi*

1-Konfuizyon (Confusion)

2-Ure (Urea) >42.8 mg/dL, (BUN olgiiliyorsa >20 mg/dL)

3-Solunum sayis1 (Respiratory rate)>30/dk

4-Kan basinci (Blood pressure) (Sistolik <90 mmHg veya Diyastolik<60 mmHg)

5-Yas >65 yil

*Her bir él¢utin varligi 1 puan olarak hesaplanir

Grup | ; yani CURB-65 ve PSI indeksine gore hastaneye yatisi gerekmeyen olgular
ayakta takip ve tedavi edilebilir. Ayakta takip ve tedavi edilen bu olgular, Tablo-8’de verilen

degistirici faktorlerin varlig1 veya yokluguna gore Grup IA ve IB olarak iki alt gruba ayrilirlar

).
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Tablo-8: Pnémoni Tedavisinde Dikkate Alinmasi Gereken Degistirici Faktorler

65 yas ve lizeri

Bir y1l icinde pndmoni tanisiyla yatis
Aspirasyon siiphesi
Splenektomi

Alkolizm

Malnutrisyon

Bakimevinde yasama
Kortikosteroid kullanimi1
(Prednizolon>10 mg/giin, 3 ay
streyle)

Immunsiipresif tedavi

Influenza sonras: gelisen pnémoni

Eslik eden hastalik

KOAH
Brongektazi
Kistik fibroz
Diyabet
Bobrek hastaligi
Konjestif kalp yetmezligi
Karaciger hastaligi
Malignite

Norolojik hastalik

Grup Il ve 111; yani CURB-65 skoru>2 veya PSI indeksi IV ve V ile uyumlu hastalarin
tedavisi ise hastaneye yatirilarak yapilmalidir. Hastaneye yatirilan olgularin yogun bakim
destegi gerektirenler (Grup III) yogun bakim iinitesine veya yogun bakim {initesi olan bir
merkeze nakledilmelidir (3). Vazopresor gerektiren septik soku olan veya entiibasyon ve
mekanik ventilasyon gerektiren akut solunum yetmezligi olan hastalarin direk yogun bakim
tinitesine yatigi gereklidir (Kanit Diizeyi II). Tablo 9'da listelenen agir TKP i¢in mindr
kriterlerden en az 3'line sahip olan hastalarin yogun bakim iinitesine yatisi planlanmalidir (Kanit

Diizeyi Il) (25). Hangi hastalarin yogun bakima alinmasi gerektigi konusunda tanimlanan

Olcitler Tablo-9’da goriilmektedir.
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Tablo-9:Yogun Bakim Unitesine Yatirilma Olgiitleri

Major kriterler
Invaziv mekanik ventilasyon geregi

Vazopressor gerektiren septik sok

Mindr kriterler
Solunum say1s1>30/dk
Pa02/Fi02<250
Akciger radyograminda multilober infiltratlar
Konfilizyon/dezoryantasyon
Uremi (BUN>20mg/dL)
Lokopeni(Lokosit<4000/mma3)
Trombositopeni (Trombosit<100000/mm3)
Hipotermi (<36°C)

Yogun siv1 yiiklemesi gerektiren hipotansiyon

2.7.TEDAVI

TKP icin ampirik antimikrobiyal tedavi kilavuzlarinin hastanede yatan hastalarda
kullanimlar1 daha iyi sonuglar vermistir. TKP tanis1 konulduktan sonra, antimikrobiyal tedavi
miimkiin olan en kisa siirede ve taninin konuldugu yerde baglanmalidir (48,54,55). Daha 6nce
hastanin hastaneye ilk basvurusundan sonra ilk 4 saatte antibiyotik baslanmasi hedeflenmis
olup 2012 yilinda ise hedef donem tamamen kaldirilmis ve pnémoni tanisinin ilk konuldugu

yerdehemen tedaviye baslanmasi 6nerilmistir (48,56).

TKP'li hastalar genellikle ampirik olarak ayaktan tedavi edilir. Ayaktan tedavi edilen
hastalarda maliyetten dolayi ilk bagvuruda enfeksiyon etkeni arastirilmaz. Eslik eden hastalik
veya yakin zamanda antibiyotik kullanim 6ykist olmayan ayaktan hastalara yonelik IDSA /
ATS kilavuzlari, bir makrolid (toplumdaki pndmokoklarin % 25'den az makrolid direncine
sahip olmasi nedeniyle) veya doksisiklin verilmesini 6nermektedir. Eslik eden hastalik veya
yakin zamanda antibiyotik kullanim 6ykisl olan ayaktan hastalar i¢in, kilavuzlar tek basina
levofloksasin ya da moksifloksasinin ya da bir betalaktamin (6rnegin amoksisilin-klavulanat)

makrolidile kombinasyonunun kullanilmsini 6nermektedir(48).
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Hastanede yatis gerektiren ve enfeksiyon etkeni bilinmeyen TKP hastalar1 igin IDSA /
ATS kilavuzlar, bir beta-laktam ve bir makrolid veya tek basina bir kinolon ile ampirik tedavi
onermektedir. Bu rejimler yaygin olarak ¢alisilmistir ve genellikle hafif veya orta siddette TKP
olan hastalarin yaklasik% 90'inda iyilesme goriilmiistiir (48,57).

Yogun bakim iinitesine yatig1 yapilan hastalar i¢in, kilavuzlar en az bir beta-laktam ve

bir makrolid veya bir kinolon 6nermektedir.

Tanimlanan hasta gruplarinda sorumlu etkenler, mortalite riski ve buna bagl olarak
ampirik tedavi yaklagimi farklidir. Bu ii¢ grup hastada pndmoniden sorumlu etkenlerin dagilimi

Tablo-10"de gosterilmistir (1).

Tablo-10: TKP’de Etkenlerin Gruplara Gore Dagilimi

Grup | Grup Il Grup 1
Ayakta Tedavi Klinikte Tedavi Yogun Bakim Biriminde
Tedavi
Hastaneye yatis olgiitleri yok Yogun  bakima  yatis | Yogun  bakima  yatis
olchtleri yok olcatleri var
CURB-65<2
CURB-65>2 a)Pseudomonas riski yok
(PSTI-11T) b)Pseudomonas riski var
(PSI IV-V)

a)Degistirici faktor yok
b)Degistirici faktor var

Grup IA Grup 11 Grup A

S.pneumoniae

M. pneumoniae S. pneumoniae S. pneumoniae

C. Pneumoniae (tek basina veya | H. pneumoniae Legionella spp.

karma enfeksiyon* seklinde) C. Pneumoniae H.influenzae

H.influenzae Karma enfeksiyon EnterikGram negatifler

Viruslar Enterik Gram negatifler S.aureus

Digerleri Anaeroplar M.pneumoniae
Viruslar Viruslar

Grup 1B Legionella spp. Digerleri

S. pneumoniae Digerleri

M. pneumoniae S.aureus

C. Pneumoniae Grup I1IB

Karma enfeksiyon P.aeruginosa+

H.influenzae GruplllA’daki patojenler

Enterik Gram negatifler

Viruslar

Digerleri

*Karma enfeksiyon (bakteri+bakteri/atipik patojen)
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Hastanin hangi grupta oldugu belirlendikten sonra rehberde, her grup i¢in sik rastlanan
sorumlu bakterileri kapsayan, etkin, en dar spektrumlu ve ekonomik ilaglar esas alinarak
onerilen ampirik tedavi baglanmali, etken saptanabilirse tedavi ona gore yonlendirilmelidir.

Ilgili grup igin &nerilen ampirik tedavi rejimi Tablo-11’de verilmistir (1).

Tablo-11: TKP’de Ampirik Tedavi

Ayakta Tedavi* Klinikte Tedavi Yogun Bakim Biriminde
Tedavi®
Grup IA Grup Il Grup A
Amoksisilint 3 kusak anti-Pseudomonas 3 kusak anti-Pseudomonas
olmayan sefalosporin veya olmayan sefalosporin veya
veya beta-laktamaz inhibitorlii beta-laktamaz inhibitorlii
Makrolid aminopenisilin aminopenisilin
Grup 1B it +
2.-3. Kusak sefalosporin Makrolid yada tek basina Makrolid yada yeni
yeni florokinolon florokinolon
veya Amoksisilin+klavulonat
Grup I11B
+
Anti-Pseudomonas beta-
Makrolid veya Doksisiklin? laktam

+

Siprofloksasin veya
aminoglikozid

+

Makrolid*

*Ug gunliik antibiyotik tedavisine karsin atesin diismemesi halinde hastaneye sevk edilmelidir.

L 3 gr/gin dozunda

2 Makrolid veya doksisiklin ilavesi diisiiniilen olgularda tek bagma yeni florokinolon kullanilabilir.

3 Yogun bakim biriminde tiim ilaglar parenteral uygulanmalidir.

4 Florokinolon kullanan hastalarda makrolide gerek yoktur.
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Hastaneye yatirilarak parenteral antibiyotik baslanan hastalarda tedavi maliyetini ve
hastanede yatis siiresini azaltmak amaciyla en kisa siirede parenteral tedaviden oral tedaviye
gecilmelidir (ardisik tedavi). Bu gecis i¢in; hastanin 24 saat ve daha fazla siire atessiz olmasi,
takipne ve tasikardisinin (nabiz sayisi<100) kaybolmasi, hipotansiyon ve hipoksemisinin
diizelmesi, I6kositozunun diizelmesi ve CRP diizeyinde asgari %50 diismenin gozlenmesi ve

oral alim ve gastrointestinal absorbsiyon sorunu olmamasi gereklidir (58).

Etkin bir antibiyotik tedavisi uygulandiginda konak ve etkene iliskin bazi faktorler
rezolusyonu geciktirse bile, klinik bulgularda 48-72 saat i¢inde belli bir diizelmenin olmasi
beklenir. Bu nedenle ilk 72 saatte baslangi¢ tedavisi degistirilmemelidir. Klinik olarak énemli
Olciide kotiilesme varsa veya kullanilan tedavinin etkili olmadigi bir etken saptanmissa (M.
tuberculosis, mantar gibi) tedavi daha erken degistirilebilir. Risk faktorii tagimayan ve
komplikasyon gelismemis pnomonili hastalarda ates genellikle 2-3 giinde diiser. Fizik muayene
bulgularinin diizelmemesi tedavi sekli ve siiresini etkilememelidir. Akciger radyogramindaki

bulgular klinik belirti ve bulgulara oranla ¢ok daha geg silinir.

Persistan olarak yiiksek veya yukselmekte olan CRP diizeyleri antibiyotik tedavisindeki
yetersizligi veya enfektif bir komplikasyonu diislindiirebilir. Dérdiincii giinde CRP diizeyinde
%40-50 ve daha fazla diisiis, tedaviye iyi yanit alindigina isaret eder (3).

Uc durumda farkli tedavi segenekleri diisiiniilmelidir.

Birincisi, toplumda influenza aktif oldugu donemde, semptomlarin baslangicindan
itibaren 48 saatten fazla sire gecse bile TKP'li hastalar oseltamivir ile tedavi edilmelidir.
Influenza olasihig1 yiiksekse, hizli antijen testi negatif olsa bile tedaviye devam edilmelidir;

influenza icin PCR negatif sonug verirse anti-influenza tedavisinin kesilir (48,59,60).

Ikincisi, Stafilokok icin yiiksek risk altindaki hastalarda(6rn. glukokortikoidleri alan ya
da grip asis1 olanlar) MRSA'y1 tedavi etmek i¢in vankomisin ya da linezolid eklenmelidir. MRSA
da dahil S. pneumoniae ve H. influenzae gibi bakterilere karsi aktif olan seftarolin verilebilir
ancak MRSA pndmonisini tedavi etmek icin Gida ve Ilag Idaresi tarafindan heniiz
onaylanmamistir. Bu nedenle seftriakson ile vankomisin kombinasyon halinde veya linezolid
anti-MRSA rejimi olarak verilmelidir(48).
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Ucgiincii olarak, altta yatan KOAH veya bronsektazi gibi yapisal akciger hastaligi olan
hastalarda(6zellikle glukokortikoidler veya diger immiinsiipresif ilaglarla tedavi goriiyorlarsa)
P. aeruginosa’nin etken olabilecegi diisiiniilerek bir antipseudomonal beta-laktam veya

karbapenem verilmelidir (48).

IDSA / ATS klavuzlari, TKP'li hastalarin ¢ogu icin uygun antimikrobiyal tedavi
saglamak i¢in yazilmistir. Tibbi literatiir klinik bulgularin tan1 ve tedavi se¢imini

yonlendirebilecegi fikrini desteklemektedir (Tablo 12) (61,62).

Tablo-12: TKP’de Etkene Gore Klinik Ozellikler

Tipik bakteri ya da lejyonella pnomonisini diisindiirenler

Hiperakut gelismesi

Septik sok varlig

Ust solunum yolu semptomlarinin yoklugu

Ust solunum yolu enfeksiyonu ardindan akut bozulma (viral enfeksiyona eslik eden
bakteriyel siiperinfeksiyonu isaret eder)

Beyaz hiicre sayis1 > 15.000 veya <6000 olmast

Yogun segmental veya lobar konsolidasyonu

Prokalsitonin seviyesi > 0,25 pg/lt

Atipik bakterivel (mikoplazma veya chlamvydophila) pndmonisini diisiindiirenler

Tipik bakteriyel pnomoniyi destekleyen faktorlerin yoklugu
5 gunden fazla stren 6ksuruk

Balgam olmamasi

Normal veya minimal olarak yiikselmis beyaz hiicre sayisi

Prokalsitonin seviyesi <0.1 pg/lt

Nonbacterial (viral) pndmonivyi diisiindiirenler

Bakteriyel pndmoniyi destekleyen faktorlerin yoklugu
Hasta kisiye temas oykiisii

Ust solunum yolu semptomlarmin olmasi

Yamali pulmoner infiltrasyon

Normal veya minimal olarak ytlikselmis beyaz hiicre sayis1

Prokalsitonin seviyesi <0.1 pg/lt
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Influenza pndomonisini diisiindiirenler

Tipik bakteriyel pnémoniyi destekleyen faktorlerin yoklugu
Toplumda aktif influenza enfeksiyonu varlig
Ani grip sendromlarinin baslangici

Influenza viriisii igin pozitif tan1 testi

Tedavi Siresi:

Ayaktan tedavi goren ve tedaviye hizli yanit veren yatarak tedavi goren hastalarda tedavi

siiresi 5-7 gundar (25,48). S. aureus veya gram-negatif basiller nekroz yapma egilimindedir ve

kiiclik apseler olusturabilir. Bu organizmalara bagli pndmoni varliginda tedaviye yanita bagl

olarak daha uzun sureli tedavi verilebilir. Hematojen yolla gelisen S. aureus pnémonisi, en az

4 hafta tedavi edilmelidir, ancak bu organizmanin neden oldugu segmental veya lober pndmoni

2 hafta boyunca tedavi edilebilir (48,63). Kavitasyon olusturan pnémoni ve akciger apsesi

genellikle birkac¢ hafta tedavi edilir. Bazi uzmanlar, bosluklar diizelene kadar tedaviye devam
eder (48).

Tedaviye yanit alinamamasinin olasi sebepleri Tablo-13’de verilmistir (3,48).

Tablo-13:TKP’de Tedaviye Yanit Alinamamasinin Olasi Sebepleri

© 0o N o g B~ w b PE

Uygunsuz antibiyotik kullanimi (etkinlik, doz, doz aralig1)

Ilag direnci

Yanlis doz

Hastanin tedaviye uyumsuzlugu

Komplikasyon gelismesi (apse, ampiyem, endokardit, dekiibit yarasi, katater enf. gibi)
Obstriiksiyon (akciger kanseri, yabanci cisim)

Beklenmedik bir etkenle enfeksiyon (M. Tuberculosis, P. Jiroveci, C. Burnetii)

Onceden bilinmeyen bir immiinstipresyon

Infeksiyon dis1 bir nedenin varhigi (brons kanseri, akciger embolizmi, konjestif kalp
yetmezligi, bronsiolitis obliterans organize pndmoni, Wegener graniillomatozu ve

eozinofilik pnémoni
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Baslangicta uygulanan ampirik antibiyotik tedavisine ragmen, hastanin klinik
durumunda 72 saat i¢inde diizelme yoksa veya kotiilesme varsa, yukarida siralanan olasi

nedenler dikkate alinarak tedavi yeniden gdzden gegirilmelidir(48).

2.8. KORUNMA

Altta yatan kronik hastaliklarin kontrol altina alinmasi, dengeli beslenme, hijyenik
onlemler, sigara ve alkol aligkanliklarinin kontrolii, pnémokok ve yillik influenza asilari ile

TKP’nin siklig1 ve mortalitesi azaltilabilir (3).

Asillama: Pnomokok asilarinin, pndmokok pndmonisi, bakteriyemi ve invaziv hastaligin
onlenmesinde bir miktar etkiye sahip oldugu gosterilmistir (33,64,65). Yillik influenza asisinin
baz1 toplumlarda pndmoni tanisini, hastaneye yatiglarini ve kardiyak olaylar1 azalttig
gosterilmistir (66,67,68,69). Romatoid artrit, SLE veya alkolizm gibi immunyetmezligi olan
hastalarda pnomokok asisina karsi bir antikor gelismeyebilir ve bu nedenle pnomokokal

pnoémoniye kars1 duyarl kalabilirler. Bu durum influenza asisi igin de gecerlidir (33).

2.9. TKP’DE MORTALITEYI ETKILEYEN FAKTORLER

Orta ve agir TKP hastalarinda morbidite ve mortalite global bir problemdir. TKP
enfeksiyoz hastaliklara bagli dliimlerin onde gelen nedenidir. Tedavide genis spektrumlu
antimikrobiyallerin baslanmasi, 6zellikle yaslilarda ve risk altindaki diger popiilasyonlarda,
hastalardaki gereksiz mortalite ve komplikasyonlarin 6nlenmesi i¢in gereklidir. TKP tanisiyla
yogun bakima yatirilarak takip edilen hastalarda mortalite oranlart %5 ile %30-50 gibi yiksek
rakamlar arasinda seyretmektedir (70). TKP tanisi ile hastaneye yatirilarak tedavi edilen ileri
yas hastagrubunda bir y1llik mortalite oran1 ortalama %40 olarak bulunmustur (71). Ulkemizde
TKP hastalarinda mortaliteyle ilgili yapilan ¢alismalarda ayaktan takip edilen ve serviste yatan

hastalarda mortalite oranlarinin %1.4 ile %10.4 arasinda degistigi bildirilmistir (43).
Yapilan calismalarda TKP’de mortalite ile ilgili bir¢ok risk faktorii bulunmustur.

TKP’nin yash hastalarda (>65 yas), 6zellikle de ¢ok yaslilarda (>84 yas) bagisiklik
sisteminin zayiflamasina bagli mortalitenin yiiksek oldugu gosterilmistir (70). Yapilan bir
retrospektif ¢alismada 1,191 TKP hastas1 alinmig, mortalite oran1 65-84 yas grubunda% 11.9
ve 84 yas lizeri grupta ise % 20.7 saptanmistir(72).
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TKP’nin erkeklerde daha sik goriildiigii bircok ¢alismada gosterilmis ve erkek cinsiyetin
daha kotii prognoz ile iliskili oldugunu saptanmistir (70). Kaplan ve arkadaslar1 yaptiklari
calisgmada TKP’de hastane yatisinin, yogun bakim ve yasam destegi ihtiyacinin ve Sliimiin
erkeklerde daha fazla oldugunu gostermislerdir (73). Angela ve arkadaslarimin yaptiklari
caligmada kadinlarda hiicresel immiinitenin erkeklere gore daha gelismis oldugu gosterilmis,

travma ve sepsiste kadin seks steroidlerinin immdan sistemi korudugu gosterilmistir (74).

British Thoracic Society (BTS), TKP'in siddetini degerlendirmek i¢in CURB-65
skorunu onermektedir. Diisiik skorlu (0-2) hastalarda beklenen mortalite diisiik oldugundan
ayaktan tedavisi onerilir. Daha yiiksek puanlar artan mortalite ile iligkilidir ve hastaneye yatis
Onerilmektedir. 4-5 puan alanlarin ise yogun bakim iinitesinde tedavisi onerilir. Konfiizyon,
iiremi (kan tire azotu >20 mg/dl), solunum sayisinin >30/dk olmasi, ileri yas (65 yas ve iizeri)
ve hipotansiyon mortaliteyi arttiran Onemli risk faktorleridir (70,75). Bunlar disinda
aspirasyon, hipotermi (<36°C), akut derin hipoksemi (PaO2/Fi02<250), arteriyel
pH<7.30,vazopressor gerektiren septik sok, invaziv mekanik ventilasyon gereksinimi,
bakteriyemi, l16kopeni (16kosit sayisi< 4000/mm3), hipoalbuminemi, multilober infiltratlar,

kavitasyon, ve/veya plevral efiizyon birgok ¢alismada mortaliteyle iliskili bulunmustur (70).

PSI’'nin mortaliteyi belirlemede CURB-65’e gore daha sensitif ve spesifik oldugunu
vurgulanmisg,yakin bir ¢alismada CURB-65"in PSI’ya kiyasla 30 glinlik mortaliteyi kolayca
belirleyemedigini  gosterilmistir  (76,77). Spesifik biyomarkerlarin  varligi skorlama
sistemlerinin TKP hastalarinda artmis mortalite ve morbidite tahminindeki giiciinii arttirabilir.
1671 hastay: iceren bir calismada basvurudaki prokalsitonin seviyesinin TKP agirligimi ve
sonuglarini tahmin etmede CURB-65 ile benzer ve CRP ve 16kosit sayisina gore daha yiiksek
gilice sahip oldugu gosterilmistir (78). Komorbidite ve pnomoni siddetine gore ayarlanan gok
degiskenli Cox orantili risk analizlerinde MR-proANP ve CT-proAVP kisa siireli ve uzun

stireli mortalitenin en gii¢lii belirleyicileri olarak saptanmustir (78).

TKP gelisiminde komorbidite varligi bagimsiz risk faktoridir.KOAH, KKY, DM,
yiiksek miktarda alkol alimi ve sigara TKP’ye yatkinlik yaratan durumlar arasinda
gosterilmistir.Alkol alimi, KKY ve DM’de yapilan caligmalarda mortalite oranlar1 yiiksek
bulunmustur(70). Marrie ve Shariatzadeh KOAH varliginin TKP hastalarinda daha ¢ok yogun

bakim ihtiyacina neden oldugunu gostermislerdir (80)
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamiz Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda yapildi. Calisma protokolii ‘Recep Tayyip
Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ tarafindan onayland1 (Etik Kurul Karar
N0:2017/37).

3.1.Hasta Poptilasyonu

Calismamiz retrospektif olarak yapilmistir. Ocak 2014 - Ocak 2017 tarihleri arasinda
hastanemiz Gogiis Hastaliklar1 poliklinigi ve acil servis iinitesine basvurmus ve basvuru
esnasinda veya yatigin 2. giinlinden kisa silirede hastanemiz yogun bakim iinitelerine TKP

tanisiyla kabul edilen 30°u erkek 20’si kadin toplam 50 vaka alind1.

Calismaya gebeler, 18 yas alt1 hastalar, aspirasyon pndmonisi ve hastanede gelisen
pnomonisi olanlar,aktif akciger kanseri olan hastalar, yatisi esnasinda bagka bir nedenle 6lenler

(miyokard infarktiisii, pulmoner emboli gibi) alinmadi.

3.2.Hasta Verileri

Olgularin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet), ek hastaliklar1 (Kronik Obstriiktif
Akciger Hastaligi (KOAH), Konjestif Kalp Yetmezligi(KKY), Diyabetes Mellitus (DM),
Hipertansiyon (HT), Koroner Arter Hastaligi (KAH), Serebrovaskiiler Olay (SVO), Kronik
Bobrek Yetmezligi (KBY), Alzheimer hastalii, malignite),invaziv mekanik ventilasyon
uygulanma durumu, yatis siireleri ve mortaliteleri kaydedildi. Olgularin hastaneye bagvuru
sikayetleri, basvuru aninda yapilan fizik muayene bulgularindan biling durumu, viicut sicakligi,
tansiyon arteryel ve nabiz verilere eklendi. Bagvuru esnasinda ve yatisin 4. ve 7. glnlerinde
caligilan arter kan gazi degerleri( pO2, pCO2, % Sat O2, pH ) kaydedildi. Olgularin 1., 4. ve 7.
giinlinde bakilan hemogram, genel biyokimya, CRP parametreleri ve yatislarinda alinan idrar,
balgam, kan ve gaita kiiltiir sonuglar1 kaydedildi. Bagvuru sirasinda ¢ekilen toraks bilgisayarl
tomografi bulgular1 kaydedildi.Ayrica yatan hastalarin Glaskow ve APACHI Il skoru
hesaplanarak kaydedildi.
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3.3.Istatistiksel Yontemler

Istatistiksel analiz icin SPSS 22 istatistik programi kullanildi. Verilerin
degerlendirilmesinde siirekli degiskenler ortalama+standart sapma, kategorik degiskenler ise %
olarak ifade edildi. iki grubun karsilastirilmasinda T-student veya Mann-Whitney U testi
kullanildi. Degiskenler arasindaki iligki Pearson veya spearmans korelasyon analizi ile
incelendi. Kategorik degiskenlerin karsilastirmasinda Ki-Kare testi kullanildi. P<0.05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 50 hasta alindi. Calismaya alinan hastalarin 30’u (%60) erkek, 20’si
(%40) kadind1. Hastalarin cinsiyete gére dagilimi Tablo-14’de goriilmektedir.

Tablo-14: Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilim1

Hastalarin cinsiyet dagilimi

N %
Kadin 20 40,0
Erkek 30 60,0
Toplam 50 100,0

Calismada cinsiyet ve mortalite arasindaki iliskiye bakildiginda 20 kadin hastadan
13’1iniin (%65), 30 erkek hastadan 17’sinin (%56) 6ldigii kaydedildi(Sekil-1). Cinsiyet ve

mortalite arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli saptanmadi(p=0,386).

Grafik-1: Cinsiyete Gore Mortalite
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o
4
o

~ OLDU  m YASIYOR

Calismaya alinan olgularin yaslart minimum 48, maksimum 99 , olgularin ortalama
yast 78+13 idi. Mortalite ve yas iliskisine bakildiginda 6lenlerin ortalama yast 81+13,
yasayanlarin ortalama yast 73+12 idi. Olenlerin yas ortalamasi daha yiiksek bulunmus, bu
durum istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0.023).Hastalarin yas ile mortalite

arasindaki iliskisi Tablo-15"de goriilmektedir.
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Tablo-15: Yas ve Mortalite Arasindaki Iliski

Yas ve Mortalite Arasidaki fliski
OLDU YASIYOR p
N=30 N=20
Ortalamaz%Std. Sapma OrtalamazxStd. Sapma
YAS (yil) 80,9+12,6 72,65+11,6 023

Hastalarin basvuru esnasindaki sikayetleri kaydedildi. Hastalarin en sik basvuru
sikayetleri nefes darlig1(%88) ve genel durum bozuklugu(%94) idi. Daha az siklikla
Oksiiriik(%40), balgam(%48) ile bagvuru goriildii. Hastaneye basvuru sikayetleri Tablo-16’da

verilmistir.

Tablo-16: Hastalarin Sikayetlerine Gore Dagilimi

Hastalarin sikayetlerine gore dagilim

N %

Gogiis agrisi Var 2 4,0
Yok 48 96,0
Oral alim bozuklugu Var 7 14,0
Yok 43 86,0
Okstiriik Var 20 40,0
Yok 30 60,0
Balgam Var 24 48,0
Yok 26 52,0
Nefes darhgi Var 44 88,0
Yok 6 12,0
Genel durum Var 47 94,0
bozuklugu Yok 3 6.0
Senkop Var 4 8,0
Yok 46 92,0
Istahsizhk Var 5 10,0
Yok 45 90,0

Hastalarin ek hastaliklar1 incelendiginde 9’unda (%18) DM, 16’sinde (%32) SVO,
19°unda (%38) KKY, 23’linde (%46) HT, 21’inde (%42) KAH, 10’unda (%20) KBY, 11’inde
(%22) akciger dis1 malignite(metastatik olmayan), 7’sinde (%14) KOAH, 9’unda (%18)
Alzheimer hastaligi saptandi. Hastalarin ek hastalik durumlarinin dagilimi Tablo-17°de

gorulmektedir.
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Tablo-17: Hastalarin Ek Hastalik Durumlariin Dagilimi

Hastalarin ek hastalik durumlarimin dagilim

N %
Diyabetes mellitus Var 9 18,0
Yok 41 82,0
Serebrovaskiler olay Var 16 32,0
Yok 34 68,0
Konjestif kalp yetmezligi Var 19 38,0
Yok 31 62,0
Hipertansiyon Var 23 46,0
Yok 27 54,0
Koroner arter hastaligi Var 21 42,0
Yok 29 58,0
Kronik bobrek yetmezligi Var 10 20,0
Yok 40 80,0
Akciger Dis1 Malignite Var 11 22,0
Yok 39 78,0
Kronik obstriiktif akciger Var 7 14,0
hastahg Yok 43 86,0
Alzheimer Var 9 18,0
Yok 41 82,0

Calismada olgularin ek hastaliklar1 ile mortalite arasindaki iliskiye bakildiginda
KOAH’1 olan 7 hastadan 4’iiniin (%57), SVO’su olan 16 hastadan 7’sinin (%43), KKY’si olan
19 hastadan 14’{iniin (%73), DM’si olan 9 hastadan 5’inin (%55), Akciger dis1 malignitesi olan
11 hastadan 7’sinin (%63), HT si olan 23 hastadan 13’{iniin (%56),Alzheimer hastalig1 olan 9
hastadan 6’s1min(%66), KBY’si olan 10 hastadan 6’sinin(%60) ve KAH’1 olan 21 hastadan
15’inin (%71) oldigi gorildi. Bu bulgular istatistiksel olarak anlamli saptanmadi. Ek
hastaliklarin mortaliyeyle iligkisi Tablo-18’da gdsterilmistir.
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Tablo-18: Ek Hastaliklarin Mortaliteyle Iliskisi

Ek Hastalik Varhgmmin Mortalite Durumuna Gore Degerlendirilmesi

Mortalite P
Oldu Yastyor
Diyabetes Var 5 4 0,764
mellitus 10,0% 8.0%
Yok 25 16
50,0% 32,0%
Serebrovaskuler Var 7 9 0,108
olay 140% | 18,0%
Yok 23 11
46,0% 22,0%
Konjestif kalp Var 14 5 0,122
yetmezligi 28.0% 10,0%
Yok 16 15
32,0% 30,0%
Hipertansiyon Var 13 10 0,643
26,0% 20,0%
Yok 17 10
34,0% 20,0%
Koroner arter Var 15 6 0,160
hastalig1 30,0% 12.0%
Yok 15 14
30,0% 28,0%
Kronik bobrek Var 6 4 1,000
yetmezligi 12.0% 8.0%
Yok 24 16
48,0% 32,0%
Akciger Dist Var 7 4 0,780
Malignite 14.0% 8.0%
Yok 23 16
46,0% 32,0%
Kronik Var 4 3 0,868
akc(i)g:rtﬂ(stghgl 8.0% 0.0%
Yok 26 17
52,0% 34,0%
Alzheimer Var 6 3 0,652
12,0% 6,0%
Yok 24 17
48,0% 34,0%
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Grafik-2: Diyabet ve Mortalite Arasindaki Iliski*

Diyabet Var Diyabet Yok
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*p=0,764

Grafik-3: SVO ve Mortalite Arasindaki iliski*

SVO yoki

*OLDU m YASIYOR

*p=0,108
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Grafik-4: KKY ve Mortalite Arasindaki liski*
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*p=0,122

Grafik-5: HT ve Mortalite Arasindaki fliski*
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*p=0,643
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Grafik-6:KAH ve Mortalite Arasindaki iliski*
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*p=0,160

Grafik-7: KBY ve Mortalite Arasindaki Iliski*

KBY yoki
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*p=1,000

46



Grafik-8: Akciger Dis1 Malignite ve Mortalite Arasindaki Iliski*

malignite yoki

* OLDU m YASIYOR

*p=0,780

Grafik-9: KOAH ve Mortalite Arasindaki iliski*

H B3 H B

=1

KOAH var KOAH yok

*OLDU m YASIYOR

*p=0,868
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Grafik-10: Alzheimer ve Mortalite Arasindaki Iliski*

Alzheimer varl Alzheimer yoki

* OLDU m YASIYOR

*p=0,652

Hastalarin hastaneye yatisi sirasinda kaydedilenvital bulgularin mortalite ile iliskisine
bakildi. Olen ve sag kalan hastalar arasinda ates, diyastolik kan basinc1 (DKB), nabiz ve pulse
oksimetre ile dlgiilen saturasyon (% SO2) agisindan anlamli farklilik saptanmadi. Sistolik kan
basinci (SKB) olenlerde sag kalanlara gore istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha
diisiik saptand1 (p=0,035). Tablo-19’de hastalarin vital bulgulari ile mortalite arasindaki iliski
gortlmektedir.

Tablo-19: Hastalarin Vital Bulgulari ile Mortalite Arasindaki Iliski

Vital Bulgular ve Mortalite Arasindaki Iliski
OLDU YASIYOR P
N=30 N=20
OrtalamaxStd. Sapma OrtalamaxStd. Sapma
ATES (°C) 36,710,5 36,66+ 0,4 764
SKB(mmHg) 100+26,3 117,65+29,9 ,035
DKB (mmHg) 60£17,6 63,00£21,1 592
NABIZ (/dk) 107+22,6 98,40%22,2 ,183
S02 89%8,3 88,30%12,6 719
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Hastalarin  hastaneye basvurularinda biling durumlarn kaydedildi. Hastaneye
bagvurusunda TKP tanist konup yogun bakimda yatarak tedavi goérmesi gereken olgularin
%44 iinde bilincin kapali oldugu saptandi. %28 olguda biling bulanikliginin gelismis oldugu ,

%28 olguda bilincin a¢ik oldugu goriilmiistiir.

Tablo-20: Hastalarin Biling Durumuna Goére Dagilimi

Hastalarin biling durumuna gore dagilim
n %

Acik 14 28,0

Konfiize 14 28,0

Kapali 22 440

Toplam 50 100,0

Hastalarin yatis aninda hesaplanan Glaskow ve APACHI 11 skorlar1 ile mortalite iliskisi
incelendi. Olenler ve yasayanlar arasinda Glaskow skoru acisindan anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,354). Olenler ve yasayanlar arasinda APACHI II skoru agisindan anlamli farklilik
saptanmadi (p=0,123). Hastalarin Glaskow ve APACHI II skorlar1 ile mortalite arasindaki iliski
Tablo-21" de goriilmektedir.

Tablo-21: Hastalarin Glaskow ve APACHI 11 Skorlar1 ile Mortalite Arasindaki liskisi

GLASKOW VE APACHI 11 Skoru ile Mortalite Arasindaki liski
OLDU YASIYOR p
N=30 N=20
Ortalama £Std. Sapma OrtalamazxStd. Sapma
GLASKOW 8,03%4,8 9,3545,0 354
APACHI 2 30,37%8,7 26,90%5,8 123

Hastalarin hastaneye basvurusunda ¢ekilen Torax CT de pndmoninin akciger
tutulumunun yeri ve mortalite arasindaki iliski incelenmistir. Hastalarin ¢ogunda (%62)

tutulumun bilateral oldugu, ikinci siklikla (%14) sag alt lobun tutuldugu goriildi.
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Tablo-22: Toraks BT Bulgularinin Dagilimi

Hastalarin Toraks BT bulgularinin dagilim

n %
Sag tist lob 3 6,0
Sag orta lob 2 4,0
Sag alt lob 7 14,0
Sol alt lob 2 4,0
Sag multilober 1 2,0
Sol multilober 4 8,0
Bilateral 31 62,0
Toplam 50 100,0

Hastalarin laboratuvar degerleri ile mortalite iliskisi incelendi. Hastaneye yatist aninda
bakilmis olan hemogram, biyokimya, arter kan gazive CRP(C-Reaktif Protein) degerlendirildi.
Ayrica yatisin 4. ve 7. giinlerinde bakilan hemogram, biyokimya, arter kan gazi(AKG) ve
CRP’nin mortalite ile iliskisine bakildi.

Yatis aninda degerlendirilen hemogram ve arter kan gazi parametrelerinde 6lenler ile

yasayanlar arasinda anlamh farklilik saptanmada.

Yatis aninda bakilan biyokimya parametrelerinden total protein 6lenlerde yasayanlara

gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p=0,022).

Diger biyokimya parametrelerinde ise Olenler ve yasayanlar arasinda anlamli farklilik
saptanmadi. Albiimin degeri 6len hastalarda daha diisiik saptanmis olmasina ragmen mortalite

acisindan istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,095).

l.giinde iire degeri Olenlerde yasayanlara gore belirgin yiiksek olmasina ragmen

istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p=0,074).

1. gin hemogram, biyokimya, AKG ve CRP degerlerinin mortalite ile iliskisi Tablo-
23’de goriilmektedir.
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Tablo-23: 1. Glin Hemogram, Biyokimya, AKG ve CRP Degerlerinin Mortalite ile
Miskisi

Hemogram, Biyokimya,AKG ve CRP degerlerinin Mortalite ile Iliskisi
OLDU YASIYOR p
N=30 N=20
OrtalamaxStd. Sapma OrtalamaxStd. Sapma
WBC 1 (hc/uL) 135326876 14502+5063 593
PLT 1 (hc/uL) 235863+125637 244275+86140 7195
HGB 1 (g/dL) 12,17+2,3 12,46+2,3 656
HCT 1 (%) 38,15+6,7 39,91+7,6 392
MCV 1 (fL) 88,67+9,0 87,69+6,9 682
RDW 1 (fL) 14,26%2,4 15,39+2,7 1133
MPV 1 (fL) 8,37+2,3 8,661+2,2 655
URE 1 (mg/dL) 117,93+69,8 85,80+44,4 074
KREATININ 1 (mg/dL) 1,83+1,1 1,73%1,1 ,750
GLUKOZ 1 (mg/dL) 192,4+119,0 177,15+70,3 609
NA 1 (mmol/L) 139,3749,7 139,70+8,3 901
K1 (mmol/L) 4,58+0,9 4,62+0,8 897
CL 1 (mmol/L) 105,53+9,3 105,90+7,8 885
CA 1 (mg/dL) 8,29%1,0 8,65+0,6 171
ALT 1 (u/L) 31,13%+37,8 34,05+72,5 853
AST 1 (u/L) 44,47+47 8 48,40%88,6 840
PROTEIN 1 (g/dL) 6,4610,8 7,0410,8 022
ALBUMIN 1 (g/dL) 2,99+0,7 3,3140,6 ,095
T.BILIRUBIN 1 (mg/dL) 1,43+1,3 0,92+0,5 112
D.BILIRUBIN 1 (mg/dL) 0,6910,8 0,3840,2 ,088
CRP 1 (mg/dL) 15,11+10,8 15,36+10,4 938
LDH 1 (u/L) 388,97+178,2 438,601244,0 410
CK 1 (u/L) 183,36+245,1 173,10+218,6 880
PH1 7,31%0,2 7,370,1 ,190
PCO2 1 (mmHg) 38,80%12,5 38,6218,8 1955
PO2 1 (mmHg) 54,23+15,1 65,33+63,7 362
S0O21 (%) 83,15+11,1 82,40%12,8 825
HCO3 1 (mmol/L) 19,7845,6 22,35%4,5 ,095

Yogun bakimda takiplerinde 4. giinde halen yasayanlarda hemogram, biyokimya, CRP
ve arter kan gazi degerlerine bakildi. 4. glinden sonra 6lenler ve yasayanlar arasinda mortalite
ile iliskisine bakildi.4. glinhemogram, biyokimya, AKG ve CRP degerlerinin mortalite ile
iliskisi Tablo-24’de verilmistir.
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Tablo-24:4. Gin Hemogram, Biyokimya, AKG ve CRP Degerlerinin Mortalite ile

Miskisi

Hemogram, Biyokimya,AKG ve CRP degerlerinin Mortalite ile Iliskisi

OLDU YASIYOR p
N=19 N=20
OrtalamaxStd. Sapma OrtalamaxStd. Sapma
WBC 4 (hc/uL) 12514 +7607 9490%3630 129
PLT 4 (hc/uL) 16831097470 227289491054 062
HGB 4 (g/dL) 10,1£1,3 10,6+1,8 382
HCT 4 (%) 31,4440 32,845,9 395
MCV 4 (fL) 89,4+8,4 86,0£7,0 182
RDW4 (fL) 15,142,2 15,642,5 497
MPV 4 (fL) 9,2+2,6 8,9+2,2 ,708
URE 4 (mg/dL) 127,7458,6 61,0+33,0 ,001
KREATININ4 (mg/dL) 15+1,1 1,0+0,9 ,154
GLUKOZ 4(mg/dL) 188,3+151,9 109,6+37,2 035
Na4 (mmol/L) 140,616,6 142,1+4,5 425
K4 (mmol/L) 3,740,8 4,0£0,6 236
CL 4 (mmol/L) 107,5+7,3 108,7+4,9 554
Ca4 (mg/dL) 7,410,8 8,0+0,4 ,004
ALT 4 (u/L) 44,3453 8 41,4+73,0 ,890
AST 4 (u/L) 4454395 29,5+16,8 137
PROTEIN 4 (g/dL) 5,440,8 5,8+0,6 ,095
ALBUMIN 4 (g/dL) 2,5+0,5 28404 ,057
T.BILIRUBIN4 (mg/dL) 12412 0,610,3 ,058
D.BILIRUBIN4 (mg/dL) 0,7+0,8 0,3+0,1 ,060
CRP 4 (mg/dL) 16,1+10,4 8,7+4,9 011
LDH 4 (u/L) 439,5+226,5 318,5+102,6 070
CK 4 (uL) 218,4+342,1 134,9494.9 441
PH 4 7,4%0,2 7,4%0,0 ,083
PCO2 4 (mmHg) 42,6%13,2 39,4+6,7 418
PO2 4 (mmHg) 7414231 86,9129,9 216
SO2 4 (%) 92,246,0 93,6+6,7 558
HCO3 4 (mmol/L) 23.4+7.7 26,9+3,5 ,133

4. gunde yasayanlar ve Olenler arasinda iire degerlerine bakildiginda 6lenlerin ure
degeri istatistiksel olarak anlaml 6l¢iide yiiksek tespit edildi (p<0,05).

4. gunde yasayanlar ve 6lenler arasinda glukoz degerlerine bakildiginda Olenlerin glukoz degeri
istatistiksel olarak anlamli 6lgiide yiiksek tespit edildi(p=0,035).
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4. glnde yasayanlar ve Olenler arasinda Ca degerlerine bakildiginda Olenlerin Ca degeri
istatistiksel olarak anlamlidlgiide diisiik tespit edildi(p=0,004).

4. gunde yasayanlar ve dlenler arasinda CRP degerlerine bakildiginda 6lenlerin CRP degeri
anlamli 6l¢ude yuksek tespit edildi (p=0,011).

Yogun bakimda takiplerinde 7. giinde halen yasayanlarda hemogram, biyokimya, CRP
ve arter kan gazi degerlerine bakildi. 7. glinden sonra 6lenler ve yasayanlar arasinda mortalite
ile iligkisine bakildi.7. glinhemogram, biyokimya ve CRP degerlerinin mortalite ile iliskisi

Tablo-25’de verilmistir.

Tablo-25:7. Giin Hemogram, Biyokimya ve CRP Degerlerinin Mortalite ile Iliskisi

Hemogram, Biyokimya, AKG ve CRP degerlerinin Mortalite ile Iliskisi

OLDU YASIYOR p
N=10 N=20
OrtalamaxStd. Sapma OrtalamazxStd. Sapma
WBC 7 (hc/uL) 1448248157 9820+3021 ,054
PLT 7 (hc/uL) 226800183605 24480087303 613
HGB 7 (g/dL) 10,04%1,30 10,50+1,70 475
HCT 7 (%) 30,93+3,64 31,7415,38 682
MCV 7 (fL) 89,71+8,18 86,68+6,99 /333
RDWT7 (fL) 14,99+1,99 15,49+2,31 580
MPV 7 (fL) 9,16%2,15 8,86%2,18 735
URE 7 (mg/dL) 90,30+63,29 53,6+38,15 ,083
KREATININ7 (mg/dL) 0,88+0,65 0,9740,73 ,763
GLUKOZ7(mg/dL) 119,50%56,20 99,00£19,24 202
Na7 (mmol/L) 139,80+4,36 139,40+3,54 803
K7 (mmol/L) 3,9240,68 4,31+0,47 ,106
CL7 (mmol/L) 106,90+5,64 107,00%3,38 ,956
Ca7 (mg/dL) 7,47+0,57 7,94+0,45 ,030
ALT 7 (u/L) 20,30%9,66 36,80+37,37 ,188
AST 7 (u/L) 29,10+12,04 25,80%11,91 506
PROTEIN 7 (g/dL) 5,39+0,48 5,88+0,70 ,068
ALBUMINT (g/dL) 2,2610,33 2,71+0,37 ,005
T.BILIRUBIN7 (mg/dL) 0,85+0,44 0,69+0,32 ,304
D.BILIRUBIN7 (mg/dL) 0,4340,26 0,3040,19 177
CRP 7 (mg/dL) 12,50£9,01 7,3116,25 1110
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7. glinde yasayanlar ve dlenler arasinda Ca degerlerine bakildiginda 6lenlerin Ca degeri
istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide diisiik tespit edildi(p=0,03).

7. gunde yasayanlar ve oOlenler arasinda albumin degerlerine bakildiginda Olenlerde

albumin degeri istatistiksel olarak anlamli 6lclide diisiik tespit edildi(p=0,005).

Hastalarin 1. ve 4. giinlerinde alinan laboratuar degerleri karsilastirildi, mortaliteyle
iliskisine bakildi. Tablo-26’da 6lenlerde 1. ve 4. glinkarsilastirilan laboratuar degerleri, Tablo-

27°de yasayanlarda 1. ve 4. glnkarsilastirilan laboratuar degerlerini verilmistir.

Tablo-26: Olenlerde 1-4. Giin Laboratuar Degerlerinin Karsilastirmas: ve Mortaliteyle
Mliskisi

Hemogram, Biyokimya, CRP ve AKG degerlerinin 1-4 Giin Karsilastirmasinin
Mortalite ile Iliskisi

1.GUN 4.GUN P

N=19 N=19

OrtalamaxStd. Sapma OrtalamazStd. Sapma

WBC (hc/uL) 1434746927 12513+7607 374
PLT (hc/uL) 244000£121916 168310197470 ,001
URE (mg/dL) 132,37478,17 127,68+58,58 696
KREATININ(mg/dL) 1,83+1,06 1,52+1,14 239
PROTEIN(g/dL) 6,50+0,98 5,35+0,80 ,001
ALBUMIN(g/dL) 3,01%0,70 2,45+0,54 ,001
CRP(mg/dL) 19,73+12,10 16,12+10,38 269
ALT(u/L) 32,47+43,84 44,26+53,83 110
LDH(u/L) 312,07+123,23 439,53+226,54 022
Na(mmol/L) 140,95+10,48 140,63£6,57 894
PH 7,3410,16 7,350,16 619
PCO2(mmHg) 35,72+9,63 42,63+13,20 029

Olenlerde 1. ve 4. giin bakilan PLT degerleri karsilastirildiginda PLT degerindeki
diisme mortalite agisindan anlamli saptanmustir (p=0,001).

Olenlerde 1. ve 4. giin bakilan protein degerleri karsilastirildiginda protein degerindeki
diisme mortalite agisindan anlamli saptanmistir (p=0,001).

Olenlerde 1. ve 4. giin bakilan albiimin degerleri karsilastirildiginda albiimin
degerindeki diisme mortalite agisindan anlamli saptanmistir (p=0,001).
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Olenlerde 1. ve 4. giin bakilan LDH degerleri karsilastirildiginda LDH degerindeki artis
mortalite acisindan anlamli saptanmistir (p=0,022).

Olenlerde 1. ve 4. giin bakilan PCO2 degerleri karsilastirildiginda PCO2 degerindeki
artis mortalite agisindan anlamli saptanmistir (p=0,029).

Grafik-11:1. ve 4.Gunde Bakilan PLT Degerlerinin Karsilastirilmasi*
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Grafik-12: 1. ve 4. Giinde Bakilan Albiimin Degerlerinin Karsilagtirilmasi*
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Grafik-13: 1. ve 4. Giinde Bakilan LDH Degerlerinin Karsilastirilmasr™*
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Grafik-14: 1. ve 4. Gilinde Bakilan PCO2 Degerlerinin Karsilastiriimasi*
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Tablo-27:Yasayanlarda 1-4. Gun Bazi Laboratuar Degerlerinin Karsilastirmasi

Hemogram, Biyokimya, CRP ve AKG degerlerinin 1-4 Giin Karsilastirmasinin Yasam
ile iliskisi

1.GUN 4.GUN p

N=20 N=20

Ortalamazx Std. Sapma Ortalamaz Std. Sapma

WBC (hc/uL) 14528,9 + 5200,30 9490,53 * 3630,53 001
KREATININ(mg/dL) 1,54 %075 1,04 087 ,008
CRP(mg/dL) 16,09 * 10,49 871+ 485 014
T.BILIRUBIN(mg/dL) 0,93 + 047 0,64 0,25 ,016

Yasayanlarda 1. ve 4. giin bakilan WBC degerleri karsilastirildiginda WBC degerindeki

diisme istatistiksel olarak anlamli saptanmistir(p=0,001).

Yasayanlarda 1. ve 4. giin bakilan kreatinindegerleri karsilastirildiginda kreatinin

degerindeki diisme istatistiksel olarak anlamli saptanmistir(p=0,008).

Yasayanlarda 1. ve 4. giin bakilan CRP degerleri karsilastirildiginda CRP degerindeki

diisme istatistiksel olarak anlamli saptanmigtir(p=0,014).

Yasayanlarda 1. ve 4. giin bakilan total bilirubin degerleri karsilastirildiginda total

bilirubin degerindeki diisme istatistiksel olarak anlamli saptanmistir(p=0,016).

Grafik-15: 1. ve 4. Giinde Bakilan WBC Degerlerinin Karsilastiritlmasi*
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Grafik-16: 1. ve 4. Giinde Bakilan Kreatinin Degerlerinin Karsilastirilmast™*
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Grafik-17: 1. ve 4. Giinde Bakilan CRP Degerlerinin Karsilagtirilmasi™*
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Grafik-18: 1. ve 4. Giinde Bakilan Total Bilirubin Degerlerinin Karsilastiriimasi*
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Hastalarin hastanede yatis siiresinin mortaliteye etkisi incelendi. Olenlerin yatis

siiresinin, sag kalanlara gore istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde kisa oldugu goriildii

(p<0,027).

Tablo-28: Hastanede Yatis Siiresi ile Mortalite Arasindaki Iliski

Hastanede Yatis Siiresi ve Mortalite Arasindaki Iliski
OLDU YASIYOR P
N=30 N=20
Ortalamaz Std. Sapma Ortalamaz Std. Sapma
KALIS SURESI 7,80+ 8,5 15,55+ 155 027

Hastalarin yatiglarinda alinan trakeal aspirasyon kiiltiirii(TAK), idrar kdltird, kan
kiiltiiri ve gaita kiiltiirii ile mortalite arasindaki iligkiye bakildi. Yasayanlar ile 6lenler arasinda
cesitli kiiltiirlerde tireme olup olmamasi yoniiyle bakildiginda kiiltiirlerin hi¢gbirinde anlamli bir
fark tespit edilemedi. Yatan hastalardan alinan trakeal aspirat kiiltiirlerinin %34’{inde lireme

saptandi.
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Tablo-29: Mortaliteyle Alian Kiiltiirlerde Saptanan Ureme Arasindaki Iliski

Mortaliteyle Ahnan Kiiltiirlerde Saptanan Ureme Arasindaki iliski
Mortalite P
Oldu Yastyor
Gaita kaltara Var 1 1 0,768
treme 2,00% 2,00%
Yok 29 19
58,00% 38,00%
Trakeal Var 9 8 0,465
aspiragyon kultird 18,00% 16,00%
treme
Yok 21 12
42,00% 24,00%
Idrar kiiltiirii Var 5 4 0,764
treme 10,00% 8,00%
Yok 25 16
50,00% 32,00%
Kan kultard Var 7 4 0,78
treme 14,00% 8,00%
Yok 23 16
46,00% 32,00%

Hastalarin TAK’de iireyen mikroorganizmalarin mortalite ile iligkisi bulunamamuistir.

Tablo-30’da hastalarda TAK’da iireyen mikroorganizmalarin dagilimi izlenmistir.

Tablo-30: TAK da Ureyen Mikroorganizmalarm Dagilimi

Trakeal aspirasyon kiiltiiriinde iireyen mikroorganizmalarin dagilim
n %
Streptokok 3 6,0
Streptokok+acinetobakter 1 2,0
Stafilokok 1 2,0
Acinetobakter 3 6,0
Acinetobakter+candida 2 4,0
Candida 2 4,0
E.coli 2 40
Psodomonas 3 6,0
Toplam 17 34,0
Bilinmiyor 33 66,0
Toplam 50 100,0
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Hastalarin idrar kiiltiiriinde {ireyen mikroorganizlarin mortalite ile iligkisi
bulunamamustir. Tablo-31’de hastalarin idrar kiiltiiriinde tireyen mikroorganizmalarin dagilimi

izlenmistir.

Tablo-31: idrar Kiiltiiriinde Ureyen Mikroorganizmalarin Dagilimi

Idrarda iireyen mikroorganizmalarin dagilimi

n %
Stafilokok 3 6,0
Candida 1 2,0
E.coli 3 6,0
Klebsiella 2 4,0
Toplam 9 18,0
Bilinmiyor 41 82,0
Toplam 50 100,0

Hastalarin  kan kiiltiirlinde iireyen mikroorganizlarin mortalite ile ilisikisi
bulunamamuistir. Tablo-32’da hastalarda kan kiiltiiriinde iireyen mikroorganizmalarin dagilimi

1zlenmistir.

Tablo-32: Kan Kiiltiiriinde Ureyen Mikroorganizmalarin Dagilimi

Kanda iireyen mikroorganizmalarin dagilim

n %
Stafilokok 8 16,0
Stafilokok+enterokok 1 2,0
Stafilokok+psddomonas 1 2,0
E.coli 1 2,0
Toplam 11 22,0
Bilinmiyor 39 78,0
Toplam 50 100,0

Hastalarin yogun bakimda yatiglarinda inotrop ihtiyaci olup tedavi alanlarin inotrop
ihtiyac1 olmayanlara gore mortalite arasindaki iligkiye bakildi. Yasayanlar ve 6lenler arasinda

inotrop kullanimi ile mortalite arasinda anlamli bir iliski saptanmadi(p=0.114).
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Tablo-33:Inotrop Ihtiyac1 Olan ve Olmayanlarin Mortaliteyle Iliskisi

Mortalite Durumuna Goére inotrop Alanlar ile Almayanlarin Degerlendirilmesi

Inotrop P
Aldi Almadi
Mortalite Oldu 18 12 0,114
Yastyor 7 13
Toplam 25 25
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5.TARTISMA

TKP ciddi mortalite riskine sahip 6nemli bir alt solunum yolu enfeksiyonudur.
Calismamizda TKP tanisiyla yogun bakima yatirilan hastalarda mortaliteyi etkileyen faktorler

arastirilmistir ve mortalite oran1 %60 olarak bulunmustur.

TKP’nin yash hastalarda (>65 yas), 6zellikle de ¢ok yaslilarda (>84 yas) bagisiklik
sisteminin zayiflamasina bagli olarak mortalitesinin yiiksek oldugu gosterilmistir (70). 1,191
TKP hastasini igeren retrospektif bir ¢calismada mortalite oran1 65-84 yas grubunda% 11.9 ve
84 yas tizeri grupta ise % 20.7 saptanmustir (72). Calismamizda hastalarin yas ortalamasi
%78+130larak bulunmus, ileri yas ve mortalite arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli
saptanmugtir. Literatlrle uyumlu bu bilgiye dayanarak ileri yasta pnomoninin daha mortal

seyrettgini sdyleyebiliriz.

TKP’nin erkeklerde daha sik goriildiigii birgok calismada gosterilmis ve erkek cinsiyetin
daha kotii prognoz ile iliskili oldugunu saptanmistir (70). Kaplan ve arkadaslar1 yaptiklari
calisgmada TKP’de hastane yatisinin, yogun bakim ve yasam destegi ihtiyacinin ve oliimiin
erkeklerde daha fazla oldugunu gostermislerdir (73). Angela ve arkadaslarmin yaptiklar
caligmada kadinlarda hiicresel immiinitenin erkeklere gore daha gelismis oldugu gosterilmis,
travma ve sepsiste kadin seks steroidlerinin immiin sistemi korudugubildirilmistir (74).
Calismamizda cinsiyet ve mortalite arasindaki iligkiye bakildiginda 20 kadin hastadan 13’{iniin
(%65), 30 erkek hastadan 17’sinin (%56) oldiigii kaydedildi. Literatiirden farkli olarak
caligmamizda kadinlarda 6liim oran1 daha yiiksek bulunmus ancak istatistiksel olarak anlamli

saptanmamigtir.

Ulkemizde YBU’de tedavi gerektirecek dlgiide ciddi TKP’de mortalite riski %40 olarak
tammlanmgstir. YBU gerektiren ciddi pnémoni hastalarinin %25-50’sinde tanidan sonraki ilk
30 glinde 6lim meydana gelmis ve 6liim nedeni de genellikle komorbiditelere baglanmistir(81).
En sik saptanan komorbid hastaliklar arasinda ilk sirada KOAH izlenmekte olup onu takiben
hipertansiyon, kalp yetmezligi, diyabet, serebrovaskiiler hastalik ve malignite diger nedenlerdir
(43). Bircan A ve ark, pndmonide komorbidite oranin1 %34 olarak tespit etmislerdir (82).
Koksal ve ark, ayaktan takip edilen ve yatan 218 hastada %42,7 olguda KOAH, %29,8
hipertansiyon, %9,6 kalp yetmezligi ve %8,7 oraninda diyabet bildirmislerdir (83).
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Calismamizda hastalarin 9’unda (%18) DM, 16’sinda (%32) SVO, 19’unda (%38)
KKY, 23’tinde (%46) HT, 21’inde (%42) KAH, 10’unda (%20) KBY , 11’inde (%22) akciger
dis1 malignite(metastatik olmayan), 7’sinde (%14) KOAH, 9’unda (%18) Alzheimer hastaligi

saptanmustir.

Dai ve ark. yaptiklar1 ¢alismada TKP’ye eslik eden KOAH’1 olan ve olmayanlari
karsilastirmus ve sirastyla YBU ihtiyacini %18.3 -% 13.1 ve NIMV'ye gereksinim % 26.1 - %
1.4 saptamistir (84). Yang ve ark yaptig1 ¢alismada sigara igme, solunum yetmezligi ve kalp

yetmezligi 6ykiisii olan hastalarda mortalite yiiksek saptanmugtir (85).

Calismamizda olgularin ek hastaliklar1 ile mortalite arasindaki iliskiye bakildiginda
KOAH’1 olan 7 hastadan 4’iiniin (%57), SVO’su olan 16 hastadan 7’sinin (%43), KKY’si olan
19 hastadan 14’{iniin (%73), DM’si olan 9 hastadan 5’inin (%55), akciger dig1 malignitesi olan
11 hastadan 7’sinin (%63), HT si olan 23 hastadan 13’iiniin (%56),Alzheimer hastaligi olan 9
hastadan 6’simin (%66), KBY’si olan 10 hastadan 6’sinin (%60) ve KAH’1 olan 21 hastadan
15’inin (%71) oldigi gorildi. Calismamizda komorbidite varligi mortalite acisindan

istatistiksel olarak anlamli saptanmadi.

Caligmamizda vital bulgulardan SKB o6lenlerde sag kalanlara gore istatistiksel olarak
anlamli olacak sekilde daha diisiik saptandi (p=0,035). Bunun disinda bakilan ates, DKB, nabiz
ve SO2 acisindan anlamli farklilik saptanmadi. Rei fujiki ve ark yaptig1 ¢aligmada diisiin kan
basinci mortalite agisindan anlamli saptanmig(86), Muhammed irfan ve ark yaptigi calismada
solunum hizi, konflizyon mortalite agisindan anlamli saptanmis, ancak kan basinci mortalite
acisindan risk faktorii olarak saptanmamistir(75). Calismamiz retrospektif oldugundan ve
hastalarin ilk bagvuru aninda entiibasyon oncesi biling durumlari net kaydedilmediginden biling

durumlari ile mortalite arasinda net bir iligki kurulamamastir.

Ulkemizde hastanelerin yogun bakim {initelerinde hastaligm agirhigm, tedaviye
yanitini, beklenen 6liim oranini ve yogun bakim performasini saptayabilmek i¢in APACHI 11
gibi skorlama sistemleri kullanilmaktadir (87). Richards G. ve ark. yaptig1 ¢alisamada TKP ve
agir sepsisi olan ve APACHE II > 25 olan hastalarda 28 giinliik mortalite % 43.5 olarak
saptanmistir(88). Dai ve ark. yaptig1 ¢alismada pnomoni ve KOAH birlikteliginde APACHE II
skoru daha yiiksek saptanmis ve bu durum mortalite acisindan anlamli bulunmustur(84).

Aydogdu ve ark.yaptig1 calismada YBU’lerde siklikla kullanilan APACHE II skorunun artmis
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degerleri mortalite ile iliskili bulunmustur (APACHE 11 > 20 odds ratio: 3, %95 CI: 1.2-7, p=
0.024) (89). Calismamizda APACHEII skoru olenlerde ortalama 30 olarak hesaplandi.
Olenlerde daha yiiksek saptanmis olmasimna ragmen mortalite acisindan istatistiksel olarak

anlamli saptanmadi.

CRP, Interleukin-6’ya yamit olarak karaciger tarafindan sentezlenen bir akut faz
proteinidir (90). Giinliikk CRP 6l¢iimii sepsisin takibinde WBC’den daha hassastir (91). Sistemik
inflamatuar yanit sendromunda (SIRS), YBU hastalarinda enfeksiyon tanis1 ve takibi icin CRP
kullanishdir. Reny ve ark yaptig: bir ¢alismada 1. ve 4. giinler arasinda CRP’nin >50 mg / L
azalmasi iyilesmenin en iyi gostergesi olarak bulunmustur (92). Chalmers ve ark. yaptigi bir
caligmada hastalarin giris CRP <100 mg / L olmasinin 30 giinliik mortaliteyi, mekanik
ventilasyon ihtiyacint ve / veya inotropik destegini ve komplike pndmoni riskini azalttigi,
CRP'nin 4. giinde % 50 veya daha fazla diismemesi durumunda bu risklerin, mortalite oraninin
arttigin1 gostermisler ve C-reaktif protein, toplum kokenli pndmonide bagimsiz bir belirteg
olarak kabul etmislerdir (90). Calismamizda hastalarin 1. giin CRP degeri ile mortalite arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi. Ancak 4. ginde CRP degerlerine bakildiginda
Olenlerin CRP degeri anlamli dlgiide yiiksek tespit edildi.Yasayanlarda ise 1. ve 4. giin bakilan
CRP degerleri karsilagtirildiginda CRP degerindeki diigsme istatistiksel olarak anlamli saptandi.
Bu bulgular hastalarda CRP degerininin takibinin mortalite tahmininde kullanilabilecegini

gostermektedir.

Albimin, akut inflamasyon durumunda bir negatif akut faz reaktanidir.
Hipoalblminemi, malniitrisyona bagli yasl hastalarda daha sik goriiliir ve hastaligin kot
seyrine sebep olur (93). Ayrica, pndmonisi olan hastalarda akut inflamasyona bagli olarak da
hipoalbiminemi gordlebilir(94). Lee ve ark. yaptiklari bir ¢alismada TKP’si olan ve hastanede
yatan hastalarda CRP ve albiimin degerlerinin bagimsiz olarak 28 giinliik mortalite ile iliskili
oldugunu bulmuslar (p<0.05), bu belirtegler PSI ile kombine edildiginde prognostik
performansi artirdigini gérmislerdir (95). So Yeon Lee ve arkadaglari retrospektif bir ¢alisma
ile 797 TKP tanili hastada 30 giinliik mortaliteyi etkileyen bagimsiz faktorlerini arastirmislar
ve diisiik serum albumin seviyesi (<3 g/dl), dispne ve High Eastern Cooperative Oncology
Group (ECOG) performans statiisii 30 giinliik mortalitenin bagimsiz belirleyicileri olarak
bulunmus ve bu faktérlerin CURB-65, PSI skorlarina eklenmesi prognostik tahmin gtcini

arttirmistir (96). Calismamizda yatis aninda bakilan biyokimya parametrelerinden total protein
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Olenlerde yasayanlara gore anlamli derecede diisiik bulundu, albimin ise 7. giinde yapilan
6lcimlerde 6lenlerdeanlamli dlgiide diistik tespit edildi. Yine ¢alismamizda 6lenlerde 1. ve 4.
giinde bakilan protein ve alblimin degerleri karsilastirildiginda protein ve alblimin
degerlerindeki diisme mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli saptanmistir. Bu bulgular
total pretein ve alblminin tedavi sirasindaki seyrinin mortalite tahmininde kullanilabilecegini

gostermektedir.

Daha 6nce toplumdan kazanilmis pnémoni ile ilgili yapilan ¢alismalarda 6lenlerde kan
ure azotunun yuksek, serum alblimin seviyesinin diisiik oldugu gosterilmistir. Dehidratasyon
varliginda, bobreklerin iire reabsorbsiyonu artar, bu nedenle kan iire nitrojen seviyesi siklikla
pnomoni hastalarinda ytiksek gortiliir. Ugajin M. ve arkadaslar1 1075 TKP hastasini i¢eren bir
calismada kan iire azotu (BUN) / serum albumin oraninin (B/A) mortalite ile iligkisini
incelemisler ve B/A oraninin pnémoni siddeti ve mortalitesiyle iliskili bagimsiz bir faktor
oldugunu saptamiglardir (p=0,037) (97). Calismamizda ilk giin bakilan iire ve kreatinin
degerleri 6lenlerde daha yiiksek saptanmis olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degldi.
Ancak, 4. giinde iire degerlerine bakildiginda 6lenlerin lire degeri istatistiksel olarak anlamli
Olclide vyiksek tespit edildi. Yasayanlarda 1. ve 4. giin bakilan kreatin degerleri
karsilastirildiginda ise kreatinin degerindeki diislis mortaliteyi olumlu etkilemesi agisindan
istatistiksel olarak anlamli saptandi. Bu bulgular hastalarin oral alimlarinin diizelmesi,
dehidratasyonun gerilemesi ve renal perflizyonun diizelmesine bagli olabilir, bu bilgiler
1s1ginda kan iire ve kreatinin degerlerinin seyrinin mortalite tahmininde kullanilabilecegi

diistiniilmiistir.

Trombositler, antimikrobiyal savunmada 6nemli rol oynayan inflamatuar htcrelerdir.
Trombositopeni veya trombositoz gesitli TKP patojenleri ile iligkili ve ciddi TKP'si olan
eriskinlerde prognoz agisindan belirleyici olabilmektedir. Trombositozun eslik edebilecegi
TKP patojenleri arasinda Q atesi ve Mycoplasma pneumoniae bulunur. Trombositopeni ile
iligkili olabilen TKP patojenleri arasinda sitomegaloviris, insan parainfluenza virGsi tip 3,
HIN1, H5N1, agir ARDS, Hantavirus pulmoner sendromu ve benzeri yer alir. Trombositopeni
nadir olarak bakteriyel TKP'lerle de iligkilendirilmistir (98). Mirsaeidi ve ark. yaptiklari
retrospektif bir ¢alismada; hastaneye yatmis 500 TKP tanili hastada anormal trombosit
(trombositopeni veya trombositoz) ve 16kosit sayisinin 30 giinliik mortaliteyle iligkili olup
olmadigmi aragtirmig ve trombosit sayisin1 30 giinlik mortalite ile gii¢lii bir sekilde iligkili

oldugu saptanmistir (p=0.0009), ancak 16kosit sayisi ile mortalitearasinda boyle bir iligki
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saptamamiglardir (p=0.5114). TKP'li hastalarda anormal trombosit sayisi, anormal l6kosit
sayisindan daha iyi bir sonug gostergesi olarak kabul edilmistir (99). Calismamizda 6lenlerde
1. ve 4. glin bakilan PLT degerleri karsilastirildiginda PLT degerindeki diisme mortalite
acisindan anlamli saptanmis, Yyasayanlarda ise 1. ve 4. giin bakilan WBC degerleri
karsilastirildiginda WBC degerindeki diisme yasam agisindan istatistiksel olarak anlamli
saptanmistir. Bu Dbilgilere dayanarak trombosit sayisi1 pndmoni hastalarinda mortalite risk

faktorleri arasinda kullanilabilir oldugu kanisina varildu.

Hastalarin hastanede yatis siiresini etkileyen faktorler iizerine ¢ok sayida caligsma
yapilmistir. Menendez ve arkadaslarimin 295 TKP hastasinda yaptiklar1 ¢alismada, yatig
sliresinin uzamasina etki eden faktorlerin pnomoni, komorbid durumlar ve komplikasyonlarin
gelismesi oldugu bildirilmistir (100). Bilgilerimize gore hastanede kalig siiresinde uzama,
yogun bakim yatiginin uzamasi, uzamig mekanik ventilasyon siiresi mortalite {izerine olumsuz
etkiye sahiptir. Calismamizda 6lenlerde ortalama yatis siiresi 7,8+8,5; yasayanlarda 15,55+15,5
olarak saptanmistir ve bu durumun TKP tanisi ile yogun bakima yatirilan hastalarin

hastaliklarinin agir seyretmesi ve kisa siirede 6lmelerine bagh oldugu diistiniilmiistiir.

Lipman ve ark. yaptig1 bir ¢alismada AIDS ve Pneumocystis carinii pndmonisi olan
hastalardaLDH degerleri ve mortalite arasindaki iliskiye bakilmig. P. carinii pnémonisi olan
hastalarin ilk giinlerinde 6l¢iilen LDH degerlerinin yliksek olmasinin mortaliteyi dngdrmekte
faydal1 olacagi sonucuna varilmistir (101). Kolsuz ve ark. yaptig1 bir ¢alismada 73 TKP tanilt
hasta alinmig,mortaliteyi etkileyen faktorler aragtirtlmis ve TKP’li hastalarda LDH>1000 U/L
olmasinin mortaliteyle iligkili oldugu saptanmistir (102).Calismamizda &lenlerde 1. ve 4. giin
bakilan LDH degerleri karsilastirildiginda LDH degerindeki artis mortalite agisindan anlamli
saptanmistir. Bu bilgiler ve calismamizda elde ettigimiz bulgulara dayanarak LDH degerinin

mortaliteyle iliskili oldugu diistiniilmiistir.

Bilirubin, antioksidan ve antiinflamatuar 6zelliklere sahiptir. Ong ve ark. yaptigi bir
kohort ¢alismasinda total bilirubin dizeylerinin, tiim yasl popiilasyonda toplam mortalite ile
iligkisini arastirdilar vetotal bilirubin diizeyleri 0.1 ile 0.4 mg / dl arasinda olanlarda mortalite
en fazla saptanmistir, ancak ylksek bilirubin duzeylerinin mortaliteyle daha fazla iligkide

olabilecegi diigiiniilmiis ve daha fazla ¢alisma 6nerilmistir (103).
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Calismada yasayanlarda 1. ve 4. giin bakilan total bilirubin degerleri karsilastirildiginda
total bilirubin degerindeki diisme istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0,016). Ancak
yiiksek total bilirubin diizeylerinin, daha yiiksek bir mortalite riski ile iliskili olup olmadiginin

anlasilabilmesi i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyag¢ vardir.

Acil servislere bagvuran hastalarda elektrolit bozukluklarisik goriilmesine ragmen, acil
servis hastalarinda hiperkalsemi ve hipokalsemi prevalansi ve sonuclari hakkinda ¢ok az
caligma yapilmistir. Zivin ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada hipokalseminin yogun bakim
iinitesinde ¢ok sik gorildiigii (% 88'e varan oranlarda) ve hastaligin siddeti ve mortalite ile
iliskili oldugu bulunmus ancak belirli bir hastalik ile korelasyon bulunamamistir (104). Sauter
ve ark. 8270 hastayr igeren bir ¢aligma yapmuslar, klasik risk faktorlerinin yami sira acil
servislerde hiperkalsemi ve hipokalseminin mortalite igin bagimsiz yeni risk faktorleri
oldugunu gostermislerdir (105). Calismamizda 4. ve 7. giinde yasayanlarda Ca degeri anlamli
olglide yuksek tespit edilmistir (istatistik degerleri sirasiyla p=0,004, p=0,03).Calismamizda
albiimine gore diizeltilmis Ca degerleri hesaplanmadigi i¢in bu durumun 6lenlerde albiimin
degerinin diigiik olmas1 ve dolayisi ile sekonder hipoalbiiminemiye bagli hipokalsemi oldugu
diisiiniilmiigtiir. Pnoémonide hipokalsemi mortalite iliskisi agisindan daha fazla c¢alisma

yapilmasi gerekmektedir.
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6. SONUCLAR
TKP tanisi ile yogun bakimda tedavi goren hastalarda;
1.Cinsiyet ve mortalite arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli saptanmadi(p=0,386).
2.0lenlerin yas ortalamasi daha yiiksek bulunmus, bu durum istatistiksel olarak anlamli

saptanmistir (p=0.023).

3. Caligmada olgularin ek hastaliklar1 ile mortalite arasindaki iligki istatistiksel olarak anlaml

saptanmadi.

4.Sistolik kan basinc1 (SKB) dlenlerde sag kalanlara gore istatistiksel olarak anlamli olacak

sekilde daha diisiik saptand1 (p=0,035).

5.0lenler ve yasayanlar arasinda Glaskow skoru agisindan anlamli farklilik saptanmadi

(p=0,354).

6. Olenler ve yasayanlar arassnda APACHI II skoru agisindan anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,123).

7. Yatis aninda bakilan biyokimya parametrelerinden total protein 6lenlerde yasayanlara gore

anlamli derecede diisiik bulundu (p=0,022).

8. Olenlerde4. giindedlciilen iire degeri yasayanlara gore istatistiksel olarak anlamli 6lgiide
yuksek tespit edildi (p<0,05).

9.0lenlerde4. giinde 6lgiilen glukoz degeri yasayanlara gore istatistiksel olarak anlamli 6lgiide
yuksek tespit edildi (p=0,035).

10. Yasayanlarda 4. giinde 6lculen Ca degeri 6lenlere gore anlamh 6lgiide yiiksek tespit edildi
(p=0,004).

11.0lenlerde 4. Giinde 6lcllenCRP degeri yasayanlara gore anlamli lgiide yiiksek tespit edildi
(p=0,011).

12. Yasayanlarda 7. glinde 6lgllen Ca degeri Olenlere gore anlamli dlgilide yiiksek tespit edildi
(p=0,03).

13. Yasayanlarin 7. gunde 6lgllen albumin degeri Olenlere gore anlamli 6lglde ylksek tespit
edildi (p=0,005).
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14. Olenlerde 1. ve 4. giin bakilan PLT degerleri karsilastirldiginda PLT degerindeki diisme

mortalite agisindan anlamli saptanmustir (p=0,001).

15. Olenlerde 1. ve 4. giin bakilan protein degerleri karsilastirildiginda protein degerindeki

diisme mortalite agisindan anlamli saptanmistir (p=0,001).

16. Olenlerde 1. ve 4. giin bakilan albiimin degerleri karsilastirildiginda albiimin degerindeki

diisme mortalite agisindan anlamli saptanmistir (p=0,001).

17. Olenlerde 1. ve 4. giin bakilan LDH degerleri karsilastirildiginda LDH degerindeki artis

mortalite agisindan anlamli saptanmustir (p=0,022).

18. Olenlerde 1. ve 4. giin bakilan PCO2 degerleri karsilastirildiginda PCO2 degerindeki artis

mortalite agisindan anlamli saptanmustir (p=0,029).

19.Yasayanlarda 1. ve 4. giin bakilan WBC degerleri karsilastirildiginda WBC degerindeki

diisme istatistiksel olarak anlamli saptanmustir (p=0,001).

20. Yasayanlarda 1. ve 4. giin bakilan kreatin degerleri karsilastirildiginda kreatinin degerindeki

diisme istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0,008).

21. Yasayanlarda 1. ve 4. giin bakilan CRP degerleri karsilastirildiginda CRP degerindeki

diisme istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0,014).

22. Yasayanlarda 1. ve 4. giin bakilan total bilirubin degerleri karsilastirildiginda total bilirubin

degerindeki diisme istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0,016).

23. Olenlerin yatis siiresinin, sag kalanlara gore istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde kisa

oldugu goriildii (p<0,027).
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