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OZET

Bu ¢alismanin amaci pnomoni tanis1 konulan hastalarda prokalsitonin (PCT) ve C-
reaktif protein (CRP) diizeyleri ile nétrofil lenfosit oranlarinin (NLO) hastanede kalis stiresi
ve mortalite iizerine etkilerinin arastirilmasidir.

Caligmaya 2017 ve 2018 yillar1 arasinda tiniversitemiz gogiis hastaliklar1 servisi ve
yogun bakim {initesinde takip edilen 111 pndmoni olgusu dahil edildi. Hastalarimizin 46’s1
(%41.4) kadin, 65’1 (%58.6) erkekti. Yas ortalamast 72.08 + 16.12 idi, 23’1 (%20.7)
aspirasyon pnomonisi olup, 9’unda (%8.1) plevral efiizyon vardi. Ek hastalik agisindan
degerlendirildiginde ise 36’sinda (%32.4) norolojik hastalik, 16’sinda (%14.4) KOAH,
15’inde (%13.5) kalp yetmezligi, 13’tinde (%11.7) diabetes mellitus, 16’sinda (%14.4)
kronik bobrek yetmezligi, 7’sinde (%6.3) astim, 2’sinde (%1.8) pulmoner emboli mevcuttu.
Sifa ile taburcu edilen hasta sayis1 84 (%75.7) iken, 27 (%24.3) hasta ex oldu.

PCT ile NLO (p<0,001; r=0,334) ve CRP (p<0,001; r=0,502) arasinda ve NLO ile
CRP (p<0,001; r=0,427) arasinda, CRP ile mortalite arasinda (p<0,001; r=0,427), PCT ile
hastanede kalig siiresi (p=0,036; r=0,199), ve mortalite arasinda (p<0,001; r=0,334), NLO
ile hastanede kalis siiresi (p=0,030; r=0,206) ve mortalite arasinda (p=0,013; r=0,235)
istatistiksel acidan anlamli pozitif korelasyon mevcuttu. CRP ile hastanede kalig siiresi
arasinda (p=0,288; r=0,102;) anlaml1 korelasyon izlenmedi.

Sonu¢: PCT ve CRP yaninda NLO da pnomoni hastalarinda tani ve prognozu
ongormede kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: C-reaktif protein, hemogram, prokalsitonin, pndmoni, notrofil lenfosit

orani
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EFFECTS OF CRP, PROCALCITONIN, NEUTROFILE / LYMPHOCYTE
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ABSTRACT

The aim of this study is to investigate the effects of procalcitonin (PCT) and C-
reactive protein (CRP) levels and neutrophil lymphocyte ratio (NLO) on the length of
hospital stay and mortality in patients diagnosed with pneumonia.

The study included 111 cases of pneumonia followed in our chest diseases service
and intensive care unit between 2017 and 2018. Forty-six (41.4%) of the patients were
female and 65 (58.6%) were male. Mean age was 72.08 + 16.12, 23 (20.7%) had aspiration
pneumonia and 9 (8.1%) had pleural effusion. When assessed for additional disease, it was
found that 36 (32.4%) neurological diseases, 16 (14.4%) COPD, 15 (13.5%) heart failure,
13 (11.7%) diabetes mellitus, 16 (14.4%) chronic renal failure, asthma in 7 (6.3%) and
pulmonary embolism in 2 (1.8%). The number of patients discharged with healing was 84
(75.7%), while 27 (24.3%) were ex.

There was a statistically significant positive correlation between CRP and
mortality (p <0.001; r = 0.334) between NLO (p <0.001, r = 0.334) and CRP (p =0,030; r =
0,206) and mortality (p <0.001, r = 0,337), PCT with hospital stay (p = 0,013; r = 0,235)
There was no significant correlation between CRP and duration of hospital stay (p = 0,288;
r=0,102).



Conclusion: Besides PCT and CRP, NLO can also be used for diagnosis and prognosis in
pneumonia patients.

Key words: C-reactive protein, hemogram, procalcitocin, pneumonia, neutrophil
lymphocyte ratio
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1. GIRIS VE AMAC

Pnoémoni; alt solunum yolu enfeksiyonu bulgulariyla iligkili sekilde radyolojik
olarak infiltrasyonun oldugu ve solunum yollarindan almman Ornekte bir etkenin
tanimlanabildigi klinik bir sendromdur. Klinik taniya uygun semptom ve fizik muayene
bulgularinin varligi ile birlikte radyolojik goriintiilemelerde infiltratlarin goriilmesi tani igin
yeterlidir. Pnémoniye sebep olan mikrobiyolojik etken ¢ogu zaman tespit edilemediginden
dolayr ampirik tedavi i¢in olasi etkenleri dogru tahmin etmek gerekir (1,2). Prokalsitonin
(PCT) inflamatuvar uyari sonucu artan ve sitokin benzeri davranis sergileyen 116
aminoasitten olusan kalsitonin prekiirsorii  bir polipeptidtir.  Saglikli  insanlarda
Olgiilemeyecek sevilerde bulunmasina karsin, otoimmiin hastaliklarda oldugu gibi
enfeksiyon dis1 inflamatuar durumlarda ve agir viral, bakteriyel, paraziter, fungal
infeksiyonlarda veya sepsiste PCT diizeylerinde artis izlendigi gézlenmistir (3,4). C-Reaktif
Protein (CRP) degerleri ve notrofil lenfosit oranlari (NLO) bakteriyel pnoémoni hastalarinda
artig gosteren diger parametrelerdir.

Calismamizda pnoémoni kilavuzuna uygun sekilde pnomoni tanisi konulan
hastalarda CRP, PCT ve NLO serum diizeylerinin kendi aralarinda korelasyonunun
arastirilmast ve bu degerlerin mortalite ve yatis siliresi acisindan klinik 6ngdérme

degerliliklerinin belirlenmesi hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Pnomoni
2.1.1 Pnomoni tanimi ve Epidemiyolojisi

Pnomoni akciger parankim dokusunun enflamasyonu olarak tanimlanmaktadir.
Bakteriyel, viral, kimyasal ya da fiziksel etkenler sorumlu olabilir. Non-enfeksiyoz
pnomonilere gore enfeksiydz pnomoniler cok daha siktir. Enfeksiyon kaynakli pnémoniler
icin birgok farkli siniflama kullamilabilir. Ornegin klinik duruma gore smiflandirildiginda
tipik, atipik pndomoni, anatomik yerlesime gore siniflandirildiginda lober, multilober,
segmental, nonsegmental, interstisyel pndmoni seklinde adlandirilir. Bagka bir siniflama
sekli ise pnomoninin gelistigi ortama gore yapilir ve toplumda gelisen pnomoni (TGP),
hastanede gelisen pndmoni (HGP), ventilatér iliskili pndmoni (VIP) olarak siniflandirilir.
Bu sekilde yapilan siniflamada pndmoni baslangi¢ yeri ve risk faktorlerinden yola ¢ikarak
ampirik tedavi plani yapilmasi amaglanir. Etiyolojik faktorler ve etken patojenler bu
siniflamadaki her bir grup i¢in 6nemli farkliliklar gésterdiginden klinik pratikte oldukca yol
gostericidir.

Pnémoninin yillik insidanst %0.28-1.16 arasinda farkli oranlarda bildirilmekte ve
ozellikle yas ile birlikte insidansi ve mortalitesi daha fazla olmaktadir (5-7). TGP
hastalarinin yaklagik 1/3°1 yatarak, 2/3’{ ise ayaktan tedavi géormektedir (8). Yatarak tedavi
goren ve bilhassa yogun bakim destegine ihtiya¢ duyulan pnomoni hastalarinda mortalite
%50-55’lere ¢ikabilmektedir (9).

Pnomoni goriilme sikligi 65-69 yas grubunda %18.2 iken, 85 yas ve iistiinde
belirgin artig gostererek bunun {i¢ kati oranlara (%52.3) ulasmaktadir (10).

British Thoracic Society (BTS) pnomonide yogun bakim ihtiyaci oranmnin genel
olarak %8-10 arasinda degistigini bildirmektedir (11).

Ayaktan tedavi goren hastalarda mortalite %1 civarinda goriilmekte iken, yatarak
tedavi edilmesi gereken ve oOzellikle yogun bakimda tedaviye ihtiya¢ duyuldugu
durumlarda bu oranlar %50 seviyelerine ¢ikmaktadir (9). Saglik Bakanlig1 verilerine gore
2002 yilinda pnémoni tanis1 nedeniyle hastanede yatarak tedavi edilmesi gereken 119.330

pndmoni hastasinin %2.2’°si mortalite ile sonuglanmustir.



Hekime bagvurularin, hastanede yatiglarin, is giicii kaybinin 6nemli kismini
olusturan pnémoni, ayn1 zamanda baska bir sebepten yatmakta olan hastalarda gelisen
hastane kaynakli enfeksiyonlar arasinda da ikinci sirada goriilen enfeksiyondur.

Ulkemizde ve diinyada yapilan ¢alismalar bu sikliga dikkat cekmektedir. T.C.
Saglik Bakanligi ve devlet istatistik enstitiisii verileri de bunu isaret etmektedir. Refik
Saydam Hifzisthha merkezi Bagkanligi Hifzisthha Mektebi Miidirliigli ve Baskent
tiniversitesi tarafindan gergeklestirilen ve Ulusal Hastalik Yiikii ve Maliyet etkinlik projesi
sonuglarini bildiren Aralik 2004’te yaymlanan rapora gére de pndmoni son iki ay igerisinde
hekim tanis1 konmug 20 hastalik i¢inde %1.15 oram ile 15. sirada yer almaktadir. Yatis
gerektiren pndmoni insidansi ise %0.13 olarak bidirilmektedir ki bu oran tiim hastane

yatiglari icerisinde %1.9’lara denk gelmektedir.(12)

2.1.2 Pnomoni patofizyolojisi ve risk faktorleri

Konak savunmasinda defekt olmasi ve viriilan mikroorganizmalara maruz kalinmasi
veya pulmoner savunma kapasitesini asan ¢ok sayida mikroorganizmanin inokiile olmasi
durumu s6z konusu oldugunda pnémoni gelisimi izlenmektedir. (13,14)

Solunum sistemi c¢esitli savunma mekanizmalarina sahiptir. Non-immiinolojik ve
immiinolojik mezkanizmalar ile savunma gerceklestirir. Non-immiinolojik mekanizma
olarak solunan havanin 1sitilmasi, nemlendirilmesi ve filtrasyonu gibi islemler nazal yolda
meydana gelir. Ayn1 zamanda dar ve kivrimli bir gegise sahip oldugundan dolayr biiyiik
partikiiller burun ve nazofarinks tarafindan engellenir. Tutulamadan ilerleyen partikiiller ise
alveoller tarafindan engellenir. Ancak bu mekanizma kiiresel sekilli partikiiller a¢isindan
gecerlidir. Lif sekline sahip partikiiller makrofajlar tarafindan fagositoza ugratilamazlar.
Lifli partikiiller epitel bariyere penetre olarak interstisyuma gegerek birikim gosterebilirler.

Epiglot ve vokal kordlar yabanci cisimlerin tutulmasim1 saglayan Onemli
bariyerlerdir. Hapsirma ve Oksiirme refleksi ile yabanci cisimler ve enfekte mukus gibi
irritasyon yapan maddelerin disar1 atilmasi saglanarak savunma yapilir. Refleks
mekanizmalart bozan ndrolojik patolojisi olan hastalarda bu mekanizmalar islevini
kaybeder. Oksiiriik refleksi bozulmus kisilerde aspirasyon pndmonisi sik goriiliir .

Mukozal tabaka ve mukosilier transport ile toksik partikiillerin respiratuar sisteme

penetrasyonunun Onlenmesi ve disari atilmast yoniinde hareket saglanmaktadir. Sigara



kullaniminda ve malnutrisyon varliginda mukozal epitel hiicrelerinin biitiinliigi
bozuldugundan, bakterilerin kolonize olmasi ve adezyonu kolaylasir (15).

Immiinolojik savunma mekanizmas1 olarak makrofajlarin fagositoz kabiliyeti ile
lenfositlerin 6zellesmis inflamatuar cevaplari rol oynamaktadir. Akcigerde lenfositler
epitelyum yiizeyi, lenfoid doku, interstisyel/intraepitelyal alan ve intravaskiiler alanlarda
yer alirlar. Lenfoid doku varligi ancak enfeksiyon ve kronik inflamasyon durumlarinda
saptanabildiginden ve akcigerin afferent lenfatiklerinin bulunmamasindan dolayi
lenfositlerin damar iginden geldigi goriisii hakimdir (16).

Makrofajlar akcigerde epitelyum, interstisyum ve intravaskiiler boliimlerde yer
alirlar. Alveoler makrofajlar alveol i¢inde bulunurlar ve fagositoz ile gorev alirlar. Dentritik
hiicreler havayolu epiteli igerisinde yer alirlar ve lenfositlere bilgi sunumu ve daha az
oranda da olsa fagositozda etkilidirler. Intravaskiiler makrofajlar antijen tutumu sonucu
mediator salinimi olustururlar (16). Mast hiicreleri, eozinofiller, natural killer hiicreler, B
hiicre ve immiinglobinler, sitokin ve kemokinler akcigerin savunma mekanizlari igerisinde
gbrev almaktadir. Immiin yetmezligi bulunan hastalarda hem enfeksiyon siklig1 ve siddeti
artmakta hem de farkli etiyolojik etkenlerle enfeksiyon gelisebilmektedir.

Lober pnomoniler agisindan tanimlanan ilk evre mikroorganizmanin alveollere
ulagmasi ve hizla cogalmast ile gelisen vaskiiler dilatasyonun ve eksudasyonun sonucu olan
konjesyon evresidir. Daha sonraki evre alveoler bosluklarin lokositlerden zengin hiicreler
ile infiltrasyonu ve gegirgenligi artan damarlardan gelen eritroistlerle ve fibrinle olusan
kirmizi hepatizasyon evresidir. Ilerleyen dénemde I8kosit ve eritrositlerin pargalanmasi ve
fibrin birikimi sonucu gri hepatizasyon gelisir. Son evre alveoler bosluktan eksuda ve
inflamatuar hiicrelerin temizlenmesi asamasi olan rezoliisyon evresidir.

Pnoémonilere neden olan etkenlere maruziyet gz oniinde tutuldugunda herkes i¢in
ayni oranda risk olusturmadigir sikligin bireye ait faktorlerden etkilendigi bilindiginden
predispozan faktorler tanimlanmistir. Kalp yetmezligi, renal yetmezlik, karaciger
yetmezligi gibi kronik hastaliklarin yani sira sigara-alkol gibi aligkanliklar, radyoterapi,
kemoterapi, Human Immunodeficiency Virus (HIV) enfeksiyonu gibi immiin bozukluklar
ve meslek dahil bireye ait faktorler predispozan faktorler olarak tanimlanmaistir.

Yasa bagli olarak oral klirensin bozulmasi, aspirasyona neden olan yutma

bozukluklari, malnutrisyon, immun sistem fonksiyonlarinda bozulma veya azalma,



parankimal akciger hastaliklari, kronik organ disfonksionlar1 gibi nedenlerle yaslilik

pnoémoni icin risk faktoriidiir.

2.1.3 Pnomoni etiyolojisi

Etiyolojik ajanlara ait veriler anatomik tutuluma gore degiskenlik gosterebilmekte
ve ampirik tedavi baglama agisindan Onemli olmaktadir. Lober bir pndmoni igin
Streptococcus Pneumoniae (S. pneumoniae), Klebsiella Pneumoniae (K. pneumoniae) gibi
bakteriler etken olarak 6n planda diisiiniilmektedir. Virtisler ve Pneumocystis jiroveci (P.
jiroveci) gibi etkenler ise interstisyel aralikta bir inflamasyona sebep olurlar. Ayni sekilde
Staphyloccus aureus (S. aureus) ve gram negatif bakteriler i¢in birden fazla lobda etkilenme
ve hava bosluklarinda yama tarzinda tutulum gosteren bronkopndmoniler olusabilmektedir.

Ayakta tedavi edilen toplumda gelisen pnomonilerde yaklasik %30 oraninda
viriisler, %45 oraninda atipik pndmoni etkenleri ve %25 oraninda diger bakteriler sorumlu
goriilmektedir. Hastanede yatarak tedavi gerektiren pndmoni hastalarinda %60 oraninda
bakteriler etkendir (17-29).

S. pneumoniae %27-55 oraninda goriilen major patojen olarak one g¢ikmaktadir.
Olgularin yaklasik %25 inden atipik etkenler (Mycoplasma pneumonia, Chlamydia
pneumonia, Legionella pneumophila ve respiratuar viriisler) sorumludur (20). Haemophilus
influenza (H. influenza) %2-8 civarinda goriilir (21, 22). S. aureus i¢in influenza
enfeksiyonu risk faktorii olarak goriiliirken, metisilin direngli staphylococcus aureus
(MRSA) i¢in bakim evlerinde kalmak ciddi bir risk faktoriidiir. Legionella bolgesel
farkliklar gostermesine ve %2 den az goriilmesine ragmen ciddi enfeksiyon gelisen
hastalarda daha sik bildirilmektedir.

Ulkemizde yapilan ve hastane servis ve yogun bakimda yatan hastalar dikkate
alindiginda sorumlu patojenler S. pneumoniae, enterik gram-negatif bakteriler,
Streptokoklar, S. aureus, H. influenza, Pseudomonas aeruginosa (P. aeruginosa),
Mycoplasma pneumonia (M. pneumonia) ve Chlamydia pneumonia (C. pneumonia)
gorilmektedir (23,24).

Hastanede gelisen pnomoniler de en sik karsilasilan etkenler, P.aureginosa, E.coli,
K.pneumonia, ve Acinetobacter gibi gram negatif basiller ya da MRSA yer alir. %35-80
gram negatif basil, %9-46 gram pozitif kok, %0-56 gibi degisen oranlarda anaerob etkenler



saptanmigtir.  %9-80 gibi degisen oranlarda birden fazla etkenin sorumlu oldugu

bildirilmistir (25).

Tiim bunlarin yaninda bazi 6zel durumlar da bize bazi etiyolojik ajanlar konusunda

uyarici igaretler tagimaktadir. Anamnezde gemi seyahati, farelerle ve ¢iftlik hayvanlarryla

temas, kus besleme aligkanligi, IV ilag bagimlilig1 gibi durumlar anlam tagimaktadir.

Tablo 1:Belirli Solunumsal Patojenlere Yatkinlik Olusturan Durumlar

Alkolizm

S. pneumoniae, oral anaeroblar, K.
pneumoniae, Acinetobacter species, M.

tuberculosis

KOAH ve/veya Sigara

H.infulenzae, P. aeruginosa, Legionella

tiirleri, S. pneumoniae, M. catarrhalis, C.

pneumonia
) Gram negative enterik patojenler, oral
Aspirasyon
anaeroblar
Kus besleme C.psittaci

Diabetes mellitus

S. pneumoniae, K. pneumoniae,

Acinetobacter, M. tuberculosis, mukormikoz

Gemi seyahati veya otelde kalma

Legionella

Yapisal akciger hastaliklar

P. aeruginosa, B. cepacia, S. aureus

Orak hiicre hastalig1

P. jiroveci, Cytomegalovirus, S. stercoralis,

S. pneumonia

IV madde bagimlilig

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

pneumonia

Grip sonrasit donem

Influenza, S. pneumoniae, S. aureus, S.

pyogenes, H. influenzae

Kotii agiz hijyeni

Anaeroblar

Pnomoni hastalarinda anamnez, klinik, fizik muayane, laboratuvar ve radyolojik

bulgular bir biitiin olarak degerlendirildikten sonra etiyolojik ajana yonelik ampirik tedavi




baslanmas1 gerekmektedir. Ampirik tedavi baslandiktan sonra kiiltiirler ve klinik gidise

gore verdigimiz kararlar mortalite, hastane yatis giinii ve tedavi maliyetini ektilemektedir.

2.1.3.1. Pnémoni mikrobiyolojisi
2.1.3.1.1 Bakteriyel pnomoniler
Streptococcus Pneumoniae

Bir¢ok farkli enfeksiy6z duruma sebep olmasinin yaninda toplum kaynakli
pnomonilerde goriilen en sik etkendir (24). Kapsiillii, diplokok yapida bulunan, sivi
besiyerinde zincirler halinde iireyen, katalaz negatif bir mikroorganizmadir.

Cesitli risk faktorleri tanimlanmistir. Alkol kullanimi, sigara maruziyeti, astim,
kronik obstruktif akciger hastalifi (KOAH), konjestif kalp yetmezligi (KKY), yeni
gecirilen influenza enfeksiyonu, siroz, nefrotik sendrom, HIV, multiple myelom, sistemik
lupus eritematozus, transplant alicis1 olmak riski arttiran faktorlerdir. Ayrica genellikle kis
aylarinda olmak tiizere ¢ocuk ve yash bireylerde daha sik olmak iizere pndomoni etkeni
olarak goriilmektedir.

Klinik olarak oksiiriik ve balgamla birlikte ates, halsizlik goriilebilir. Hastalar
tarafindan pasli balgam olarak tanimlanabilmektedir. Genellikle genc¢lerde klinik tablo net
olup yash hastalarda sadece atesle hatta ates olmadan da seyredebilir. Krepitan raller
duyulabilir, vokal fremitus artmis saptanabilir. Nadir de olsa bir komplikasyon olarak
ortaya cikabileceginden endokardit acisindan dikkat edilmelidir. Bunun yaninda apse ve
ampiyem gelisimi oldukca nadir goriliir.

Toplum kokenli pndmonilerde oldukg¢a sik goriilmesinden dolayr ampirik tedavi
mutlaka streptococcus pneumonia’yr kapsar sekilde planlanmalidir. Tadavide siklikla
penisilinler, sefalosporinler ve makrolidler veya solunum yolu kinolonlar1 kullanilir.
Mycoplasma Pneumoniae

Hiicre duvari olmadigindan dolayr gram boyama ile boyanma gostermez. Siklikla
damlacik yoluyla yayilir. 2 hafta civarinda inkubasyon siiresi vardir ve klinik tedricen
baslangi¢ gosterir. Bas agrisi, halsizlige genellikle non-produktif 6ksiiriik eslik eder. Otitis
media, ensefalit, hemoliz, eritematéz makulopapiiler veya vezikiiler dokiintii gibi cilt
lezyonlarindan merkezi sinir tutulumuna kadar genis bir ekstrapulmoner tutulum

yelpazesine sahiptir. Retikiilonodiiler patern ve/veya yamali tutulum radyolojisine sahip



olabilir. Atipik bir pndmoni etkeni olarak goriildiigiinden balgam kiiltiirii almak genellikle
miimkiin olmaz. Tedavide makrolidler ve solunum yolu kinolonlar1 kullanilabilir.
Chlamydia Pneumonia

Gram negatif yapida; pnomoni, bronsit, siniizit ve farenjite neden olan bir etkendir.
Inkiibasyon siiresi yaklasik 3 haftadir. Oksiiriik, ates, halsizlik, miyalji ile seyreden tedricen
artan ve uzun siiren semptomlar olabilir. Atipik pndmoni etkenlerinden kabul edilir.
Subsegmental, yamali infiltratlar goriilmekle birlikte farkli radyolojik goriiniimler
olusturabilir. Makrolidler ya da solunum yoluna etkili kinolonlar kullanilabilir.
Legionella

Gram negatif zorunlu aerobik bakterilerdir ve genellikle su kaynakli yasam
alanlarinda bulunurlar. Iklimlendirme sistemleri, su tesisatlar1, kaynak su tesisleri gibi bulas
odaklarindan solunum sitemine inhalasyonu sonucu hastalik olustururlar. Hafif bir ates,
Oksiiriik tablosundan multiorgan yetmezligine kadar farkli siddette tablolar olusturabilir.
Sigara, kronik hastalik, immiin siipresyon gibi risk grublarinda daha yaygmn goriiliir.
Hiponatremi, hipofosfatemi, kreatinin foskokinaz yiiksekligi saptanabilir. Atipik pndmoni
etkenleri arasinda kabul edilir. Tan1 i¢in idrarda antijen testi yapilabilmektedir. Makrolidler
ve kinolonlar tedavide kullanilir.
Moraxella catarrhalis

Siklikla ¢ocuklarda ve kronik akciger hastaligi olan bireylerde ortaya ¢ikmaktadir.
Ust solunum yollarinda kolonizasyon yapmasi nedeniyle tekrarlayan otit etkenleri
arasindadir. KOAH’l1 bireylerin yaklasik %2-10’luk bir kisminda alt solunum yollarinda
kolonize olabildigi gosterilmis ve tasiyiciligin ortalama 1 ay kadar siirdiigii bildirilmistir
(26). Moraxella catarrhalis (M. catarrhalis) bakteriyemisine sahip hastalarda yapilan bir
calismada altta yatan en 6nemli predispozan faktorlerin ndtropeni, malignite ve solunum
yetmezligi oldugu tesbit edilmistir (27).

Beta laktamaz {iretmelerine ragmen oral antibiyotiklerin g¢oguna duyarlidir.
Tedavide 2-3. kusak sefalosporinler, makrolidler, florokinolonlar, piperasilin,

aminoglikozidler ve ko-trimaksazol kullanilabilir.

Haemophilus influenzae



Gram negatif, hareketsiz, bir kokobasildir. Kapsiilli-kapsiilsiiz, intraseliiler-
extraselliir yasam Ozelliklerine sahiptir. Bakteriyel etkenlere bagli olarak gelisen KOAH
alevlenmelerinin yaklasik yarisindan sorumlu tutulmaktadir. Toplum kdkenli pnémonilerin
en sik etkenleri arasinda yer alir. (S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis). Ayrica
kombinasyon halinde S.pneumoniae ile birlikte bulunabilmektedir. Parenteral olarak
sefalosporinler, ampisilin sulbaktam, kinolonlar verilebilir.

Staphylococcus aureus

S. aureus koagulaz pozitiftir. Pndmoni gelistirmesi agisindan risk faktorleri; ileri
yas, uzun siireli hastane yatisi, mevcut bir akciger hastalifi varligi sayilabilir. Klinik
bulgular tisiime, titreme, ates, piiriilan balgam gibi diger etkenlere benzer. Radyolojik
olarak en sik lober pndmoni olmasina ragmen, alveolar konsolidasyonlar, kaviter nodiiller,
multiple konsolidasyonlar ve miliyer patern gibi degisken 6zellikler gosterebilir. MRSA
Ozellikle hastane kaynakli olarak goriilse de toplum kokenli MRSA agisindan da dikkatli
olunmalidir.

Klebsiella pneumoniae

Klebsiella pnomonileri alkol kullanan kisilerde daha sik goriiliir, ayrica diabetes
mellitus (DM), kronik karaciger hastaligi, hematolojik maligniteye bagli immiin yetmezlik,
aspirasyon diger risk faktorleridir.

Radyolojik olarak lober konsolidasyon olarak goriiliir ve klasik olarak fissiirde
bombelesme olarak tanimlanan goériiniime sahip olabilir. Nekrotizan pndmonilere, apselere,
ampiyeme neden olabilmektedir.

Pseudomonas aeruginosa

Tipik olarak HGP hastalarinda goriilen bir etkenidir. Ancak TGP hastalarinda
goriilme sikhigi giderek artmaktadir. KOAH, kistik fibrozis, aplastik anemi ve bronsektazi
hastalarinda siklig1 artmistir.

Acinetobacter baumanii

HGP etkeni olarak daha sik karsimiza ¢ikmakla birlikte TGP etkeni olarak da

goriilebilmektedir. Toplum kokenli olarak goriilmesi tipik olarak altta yatan KOAH, DM,

renal yetmezlik, sigara iciciligi gibi nedenlerle artis gosterir.

Pnomoni hastalarinda goriilen diger etkenler Stenotrophomonas Maltophilia, E. coli,

anaerobik bakteriler, viriisler ve funguslardir.



2.1.4.Pnomonide klinik bulgular ve skorlamalar

Hastalarin basvuru semptomlar1 genellikle oksiiriik siklikla beraberinde piiriilan
balgam, bazi hastalarda hemoptizi, bazen yan agrisi, dispne ve takipne gibi solunum
bulgulari, siyanoz, ates, hipotermi, terleme, lisiime, titreme, halsizlik ve istahsizliktir.
Atipik pndmonilerde bas agrist bas donmesi, bulanti, kusma, diyare, deri dokiintiileri gibi
ekstrapulmoner semptomlar goriilebilir. Alt lob pndmonilerinde karin agris1 goriilebilir.

Inspeksiyonda hastanin takipnesi ve solunum derinliginde artma veya yiizeyellesme,
ortopne, siyanoz, vendz dolgunluk, interkostal cekilmeler saptanabilir. Palpasyonda
pnomoni tarafinda gogiis ekspansiyonunda azalma ve vokal fremitusta artma izlenebilir.
Perkiisyonda pndmoni alaninda matite alinabilir. Oskiiltasyonda, solunum sesleri daha net
duyulur ve daha yakindan geldigi hissi uyandirir, inspiryum sonunda raller duyulabilir.

Mycoplasma pndmonisinde bogaz agris1 sik goriilirken %5'inde patognomik bir
bulgu olan biilléz mirinjite bagli olarak kulak agrisi olabilir. Chlamydia psittaci (C. psittaci)
ve Coxiella Burnetti (C. Burnetti) infeksiyonlarinda siddetli bas agris1 ve yaygin kas agrisi
on plandadir. Legionella pndmonisinde mental durum degisikigi, karin agrisi1 ve ishal diger
atipik patojenlerden daha sik goriilen belirtilerdir (28,30). Pndmoni hastalarinda ates
olgularin %68-78’inde goriiliirken, yashi hastalarda atessiz prezentasyon ile daha sik
karsilasilir (31). Tasikardi, hastalarin %45’inde saptanabilir (29). Legionella ve C. psittaci
pnomonisinde rolatif bradikardi tespit edilebilir (28). Plevral eflizyon siklikla H. influenzae,
Legionella, Francisella tularensis infeksiyonlarinda goriiliir. M.pneumoniae infeksiyonunda
erythema multiforme, biilloz mirinjit, psittakozda horder lekeleri cilt bulgulari olarak
saptanabilir. C. burnetti, Mycoplasma ve Legionella infeksiyonlarinda kalp tutulumu
goriilebilir.

Tedavi diizenlenmesi agisindan degistirici faktorler tanimlanmistir ve degistirici
faktorlerin yoklugunda tedaviye klinik yanit alinmasi halinde radyolojik kontrole erken

donemde gerek duyulmayabilir. Radyolojik diizelme, klinik diizelmeden daha geg olacaktir.
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Tablo 2:Degistirici Faktorler

[J 65 yas ve lizeri

[0 Eslik eden hastalik

o KOAH

0 Brosektazi

0 Kistik fibroz

o DM

0 Bobrek hastaligi

o KKY

0 Karaciger hastalig

o Malignite

0 Norolojik hastalik
Bir yil iginde pndmoni tanisiyla yatis
Aspirasyon siiphesi
Splenektomi
Alkolizm
Malntitrisyon

Bakimevinde yasama
Kortikosteroid kullanimi (Prednizolon >10 mg /gilin veya esdegeri, 3 ay siireyle)

Immiinsiipressif tedavi

e e U O A A N

Influenza sonras1 gelisen pndmoni

Pnomoni hastalarinda hekimler arasinda ortak bir dil olusturmak ve uygulama
birligi saglayabilmek amaciyla skorlama sistemleri olustrulmustur. Pnémoni olgularinda
hastaneye yatis karar1 verme ve riskli gruplari belirleme ag¢isindan Confusion-Urea-
Respiratory rate-Blood pressure-Age (CURB-65) ve Pneumonia Severity Index (PSI) gibi
skorlamalar kulanilabilir. CURB-65 skorlamasi mortalite riski yiiksek hastalar1 belirlemek

diistincesiyle tanimlanmis olup uygulama agisindan daha kolay bulunmaktadir.
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Tablo 9:CURB-65 skorlamasi

Confusion (Konfiizyon)

Urea (lire)>42.8 mg/dl (BUN > 20 mg/dl)

Respiratory rate(solunum sayis1)>30/dk

Blood pressure (Kan basinci) (Sistolik<90 mmHg veya Diyastolik< 60 mmHg
Yas > 65 yil

O 0o 0o o o

CURB-65 puanina gore hasta risk seviyesine gore gruplanir. Ayaktan tedavi,

serviste tedavi ve yogun bakim ihtiyaci ile mortalite riski agisindan fikir sahibi olunabilir.

Tablo 4:CURB-65 skorlamasi ve Mortalite iliskisi

CURB-65 puani 30 giinliik mortalite Tedavi

0 %0,7 Ayakta

1 %2,1 Ayakta

2 %9,2 Servis

3 %14,5 Yogun bakim
4 %40 Yogun bakim
5 %57 Yogun bakim
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Tablo 5:Pnéomoni ciddiyet indeksi skorlama sistemi (PSI)

Puan

Yas — Erkek Yas (yil)
Yas — Kadin Y1l-10
Bakim evinde kalma 10
Neoplazi 30
Karaciger hastaligi 20
KKY 10
SVH 10
Bobrek hastaligi 10
Mental bozukluk 20
Solunum sayis1 >30/dk 20
Sistolik TA<90 20
Viicut 1s151<35 veya >40 15
Kalp hiz1 >125/dk 15
BUN>30mg/dl 20
Na<130mmol/L 20
Glukoz>250mg/dI 10
Htc<%30 10
Arter pH<7,35 30
PaO2 <60mmHg 10
Sa02<90mmHg 10
Plevral efiizyon 10

Risk siiflamasi, toplam skor <50 ise sinif-1, 51-70 arasinda sinif-11, 71-90 arasinda
siif-111, 91-130 arasinda sinif IV, 130 iistiinde sinif-V olarak adlandirilir. PSI puani IV ve
V ile uyumlu hastalarin tedavisi hastanede yatirilarak planlanmasi Onerilir. Pndmoni
hastalar1 i¢in tanimlanmis olan yogun bakima yatirma kriterleri de yogun bakim yatis karari

agisindan fikir verebilir.
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Tablo 6:Yogun bakim iinitesine yatirilma kriterleri

Major

[J invazif mekanik ventilasyon gerekliligi

[] vazopressor gerektiren septik sok

Minor

[ Solunum sayis1 >30/dk

PaO2/FI02 < 250

Akciger radyograminda multilober infiltratlar

Konfiizyon/dezoryantasyon

Uremi (BUN>20mg/dl)

Lokopeni (16kosit<4000/mm3)

Trombositopeni (trombosit < 100000/mma3)

Hipotermi (<36 C)

O O] o g o] o g O

Yogun siv1 yiiklemesi gerektiren hipotansiyon

Tiim siniflama yontemleri hekimler arasinda yaklagim birligi olusturmak amaciyla

gelistirilmis ancak bu konuda karar hasta klinigine bagli olarak hekime birakilmistir.

2.2. C-reaktif protein

C-Reaktif protein (CRP), santral bir por etrafinda simetrik olarak birbirine
nonkovalan olarak baglanmis bes adet 23 kilodalton biiyiikliigiinde subunitlerden olusan
nonglikozile yapida bir proteindir. CRP tesbit kesfedilmis ilk akut faz reaktamidir. S.
Pneumoniae bakterisinin hiicre duvarina ait C-polisakkariti ile reaksiyon olusturan protein
olarak 1930 yilinda tanimlanmistir. Bu sebeple C-Reaktif Protein ad1 verilmistir (32,33).

CRP diizeylerinin belirlenmesi agisindan farkli yontemler kullanilabilmektedir. Bu
yontemler; immunnefelometri (IN), immunturbidimetri (IT), immunluminometri (IL),
radyal immun diffiizyon (RID), radyo-imunoassay (RIA) ve ELISA seklinde siralanabilir
(34).

Giiniimiizde CRP 6l¢timii i¢in birgok merkezde yapilabilen basit ve hizli metodlar

mevcuttur. Bu yontemler sayesinde tam kan ve serumdan hizli bir sekilde CRP dl¢iimii
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saglanabilmekte, muayene esnasinda elde edilen CRP sonugclari, hastaliin bakteriyel, viral
ayrim1  konusunda Klinisyenlere fikir vererek gereksiz antibiyotik kullanimin
azaltabilmektedir (35).

Ancak CRP degerinin bazi viral enfeksiyonlarda artabilecegi gibi diisilk olmasi
bakteriyel enfeksiyonu dislamaz. Ayrica ilk 12 saatte bakteriyel enfeksiyona ragmen diisiik
seyredebilir. Klinik olarak bakteriyel enfeksiyon diisliniilmesi halinde seri olarak takip
edilmelidir.

Ancak CRP yanit1 enfeksiyona spesifik bir bulgu degildir. Bir¢ok inflamatuar
durumda da bakteriyel nedenlerde oldugu gibi yiikselmektedir. Ayrica inflamatuar
durumlarin da disinda obezite, sigara, DM, iiremi, hipertansiyon, kronik yorgunluk, uyku
bozukluklari, depresyon, yaslanma, alkol gibi durumlarda da hafif gsekilde
yiikselebilmektedir. Doku hasariyla hizli bir artis gosterebilir. Bu nedenle klinik
degerlendirme ile birlikte diisiiniilmesi son derece dnemlidir.

Bir ¢ok farkli calismada CRP ile mortalite arasinda iligki saptanmaya calisilmis.
Ozellikle APACHE 1I ile degerlendirildiginde hafif sekilde mortalite tahminini artirdig1
gorilmiistiir. Yogun bakimda yatan agr TGP hastalarinda tedaviye yanitin
degerlendirilmesinde yapilan g¢alismada 7. giinde CRP diismesi yetersiz oldugu veya

diismenin izlenmedigi hastalarda mortalitenin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (36).

2.3. Prokalsitonin

Kalsitonin kalsiyum metabolizmasi ile iligkili olarak tiroid bezinden salgilanan bir
hormondur. PCT bir kalsitoninin prekiirsoridiir. 116 amino asitten olusan ve molekiil
agirhgr 13 kilodalton olan bir proteindir. Amino asit dizilimi kalsitonin ile aynidir ve
kalsitoninin bir prohormonu olmasina ragmen in vivo ve in vitro olarak cok stabil
oldugundan kalsitonine doniismez. Tiroid bezine ait bir malignite olarak goriilen mediiller
kanserde Kkalsitonin ile birlikte PCT diizeyinde de artma izlenmesine ragmen; ciddi
bakteriyel enfeksiyonlarda PCT diizeyinin artist ile kalsitonin diizeyi arasinda birliktelik
izlenmez.

PCT ilk olarak 1975 yilinda kesfedilmis ancak 1993 yilina kadar klinik 6nemi
gosterilememistir.(37) ilk kez Assicot ve arkadaslar1 1993°de, sepsis tanili hastalarda
yaptiklari ¢alismalarda PCT diizeyinde artis izlendigine dikkat cekmislerdir (3).
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Daha sonra yapilan calismalarda sepsisli olgularda kalsitonin diizeyi ile PCT diizeyi
arasinda bir iligki tesbit edilmemistir (38-41). Ayrica, total tiroidektomi operasyonu gegiren
hastalarda enfeksiyon gelismesi halinde de serum PCT diizeylerinin artigin izlenmesi, PCT
kaynaginin tiroid bezindeki C hiicreleri olmadigini diistindiirmiistiir (39).

PCT’in nereden salgilandig1 kesin olarak bilinmemekle birlikte, biiyiik boliimiiniin
karacigerden salgilandig1 diistiniilmektedir. Lokositlerden veya akcigerdeki néroendokrin
hiicrelerden salgilandigini belirten ¢alismalar mevcuttur.

PCT’in serumdan nasil kayboldugu da tam olarak ac¢iklanamamaktadir. Ciinkii
bobrek yetmezligi olan hastalarda PCT birikimi izlenmez. Ayrica kan diizeyinin
hemofiltrasyon sonrasinda degismedigi tesbit edilmistir. Bu durum PCT’in diger plazma
proteinlerinde oldugu gibi proteoliz sonucu par¢alanarak kayboldugunu diisiindiirmektedir
(4).

Saglikli bireylere az miktarda bakteriyel endotoksin enjeksiyonu yapildiginda
prokalsitonin yapiminin uyarildigi goriilmistiir. PCT diizeyi 2-3 saat sonra odlgiilebilecek
diizeye ¢ikarak, 6-8 saat icinde hizla artis gosterir ve 12 saatte en yiiksek seviyesine ulagir.
Oniki saat siireyle de yaklasik olarak ayni seviyelerde seyreder. Sonraki iki giin icerisinde
ise normal diizeyine indigi goriiliir. PCT’in yar1 omrii yaklasik olarak 20-24 saattir (42).

PCT seviyesi saglikli insanlarda saptanamayacak seviyededir (<0,Ing/ml). PCT
degerini artiracak enfeksiyon dis1 nedenlerin yoklugunda 0,25-0,5 ng/ml seviyelerinde
bakteriyel enfeksiyonu gosterdigi bildirilmektedir. 0,25 ng/ml den diisiik degerlerde siddetli
enfeksiyon ve sepsis olasiligiin diisiik oldugu bu seviyenin lokal bir enfeksiyona bagh
olabilecegi diisiiniilmektedir. Fakat sistemik semptomlara sebep olan ciddi enfeksiyonlarda
(bakteriyel, parazitik ve fungal) ve sepsiste 100 ng/ml’nin iizerineki seviyelere dahi
ulagabilir. Bakteriyel endotoksinin viicuda enjeksiyonundan sonra 2-4 saat iginde PCT
degerinin olgiilebilir seviyelere ¢ikmasi da diisiiniildiigiinde hizli bir yanita isaret eder ve bu
da PCT’ ne erken ve sensitif bir parametre olma 6zelligi kazandirmistir .

PCT’in sepsis tanisinda tani degerini gosteren bir meta analizde PCT’in CRP ye
istiin olmasinin yaninda; sepsis, agir sepsis ve septik sok tanisinda iyi bir tan1 koydurucu
belirteg oldugu ve yogun bakimda klinik pratikte sepsis tanisinda rutin kullanilmasi

gerektigi bildirilmistir (43).
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Bakteriyel ve sistemik enfeksiyonlarda PCT nin negatif prediktif degeri %99
oldugundan dolayi, yogun bakimda PCT degerinin bakilmasi uygunsuz antibiyotik
baglanmasini engelleme de oldukga 6nemli olabilmektedir (44).

Son yillarda yapilan ¢alismalarda prokalsitonin degeri bakilarak 6zellikle solunum
sistemi enfeksiyonlarinda antibiyotik kullaniminda %50 azalma saglandigi gosterilmistir.
PCT ile antibiyotik gerekliligi agisindan degerlendirme yapilan iki calismada; TGP
hastalarinda PCT esik degeri 0,25 ng/ml kabul edilerek tedavi diizenlenen grupta, PCT
bakilmadan klasik antibiyotik tedavisi diizenlenen gruba gore antibiyotik kullanimi ve
tedavi siiresinde belirgin azalma saptanmustir (45,46).

PCT enfeksiyon i¢in son derece dnemli bir marker olarak goriilmesine ragmen,
major cerrahi ve travma, kardiyojenik sok, 1s1 sok, immiinoterapiler, ve bazi otoimmiin

hastaliklar ve paraneoplastik semdromlarda da yiikselebilir (47).

2.4. Notrofil/Lenfosit Orani

Dolasimda bulunan 16kositlerin stres durumunda gosterdikleri karsi fizyolojik yanit
notrofil sayisinda yiikselme ve lenfosit sayisinda bir azalmaya neden oldugundan yogun
bakimlarda; bu iki degerin birbirine orani bir inflamasyon belirteci olarak kullanilmaktadir
(48,49). Normal degeri tartigsmali olsa da 1.5-2 civarindadir. Doku yikim1 sonrasinda aktive
olan nétrofiller; myeloperoksidaz, asit fosfataz ve elastaz gibi bazi enzimleri ortaya
cikarirlar  (50-53). Olusan inflamatuvar yanit esnasinda, dolasimdaki 16kositlerin
oranlarinda degisiklikler meydana gelir. Notrofiliye karsilik relatif lenfopeni goriiliir. Bu da
NLO da artisa neden olur. Bu nedenle inflamatuvar yanitin basit ve diisiik maliyetli bir
belirteci olabilecegi diisiiniilmiistiir.

NLO pek ¢ok inflamatuar olayda artis gosterebilmektedir. Mezenter iskemi, peptik
tilser perforasyonu, akut kolesistit gibi akut batin hadiselerinde, bazi kanserlerde lenf nodu
metastazi belirteci olarak, pulmoner emboli, akut iskemik stroke, akut koroner sendromlar
gibi iskemik hadiselerde, aort disseksiyonu gibi damarsal hadiselerde, romatoid artrit ve
ankilozan spondilit gibi romatolojik hastaliklarda, akciger kanseri, KOAH, pulmoner
hipertansiyon gibi akciger hastaliklarinda ve akut tonsillit sonrasi derin boyun enfeksiyonu

gibi ¢esitli enfeksiyon durumlarinda yapilan ¢alismalar mevcuttur.
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NLO degerindeki artisin kardiyovaskiiler girisim geciren hastalarda da koti
prognozun bir gostergesi oldugu saptanmis ve bu artisla birlikte akut koroner sendrom

hastalarinda da mortalite oraninin yiikselme gosterdigi izlenmistir(54, 55).

3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmanin ozellikleri
3.1.1. Arastirmanin amaci ve siiresi

Bu arastirmada, Kahramanmaras Siit¢ii Imam Universitesi Gogiis Hastaliklari
klinigi tarafindan pndmoni tanmisiyla takip edilen hastalarda CRP, PCT ve NLO
belirteclerinin mortalite ve hastanede kalis siiresine etkisi incelenerek, klinik
degerliliklerinin belirlenmesi amaglanmistir. PCT belirtecinin daha gelismis laboratuar
imkanlar1 gerektirmesinden dolayr her merkezde yapilamamasi ve daha maliyetli olmasi
nedeniyle, NLO nun PCT yerine kullanilabilirligi degerledirlmistir. NLO ile PCT
etkinliginin kiyaslanmasi ve ongordiirme degerlerinin karsilastirilmas: ikincil amacimiz
olarak belirlenmistir. Bu calisma prospektif kohort ¢alisma olarak planlanmigstir. 2017 ve

2018 yillar1 i¢inde 6 aylik siirede tamamlanmas1 hedeflenmistir.

3.1.2.Arastirmanin popiilasyonu

Bu arasgtirmaya dahil edilen hastalar gogilis hastaliklar1 anabilim dali tarafindan
toplum kokenli pndmoni teshisi konan bakteriyel pndmoni diisiiniilerek tedavi altina alinan
hastalardir. Hastalarin pndmoni teshisi ile yatis esnasindaki bulgular1 incelenmistir. Yatisin
1. Giinlinde alinan laboratuar testlerinin sonuglart kullanilmigtir. Tedaviye miidahale

edilmemis, uygun klinik yaklasimla tedavileri sonucunda sonlanimlari takip edilmistir.

3.1.3. Arastirmanin sinirhhiklar:

Arastirmaya dahil edilme kriterleri, 18 yasin iistiinde olmak, pndmoni teshisiyle
yatarak tedaviye alinmak olarak belirlenmistir.

Aragtirmaya dahil edilmeme kriterleri, 18 yasin altinda olmak, gebe olmak,
pnomoni olmamak olarak belirlenmistir.

3.2. Tam ve materyal
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Toplumda gelisen pnomoni 6n tanist olan hastalar, klinik ve radyolojik olarak
pnomoni tanist aldiktan sonra yatis endikasyonu acgisinda degerlendirildiler. CURB-65
skorlamas1 da kullanilarak yapilan degerlendirme sonucunda yatarak tedavi edilmesi uygun
goriilen hastalar gerekli tetkikleri istenerek tedavi altina alindilar. Rutin olarak istenen

tetkiklerimize CRP, PCT, nétrofil, lenfosit parametreleri zaten dahildi.

3.3. Takip
Hastalar klinik gereklilikleri ve konsultasyon dogrultusunda tedavi edildiler.
Hastalarin sonlanimlart kayitlarimizdan takip edilerek mortalite, yogun bakim ihtiyaci,

hastane yatis siiresi tesbit edildi.

3.4. Istatistiksel Analiz

Calismamiza 111 hasta dahil edildi. Veriler SPSS (Statiscal Package for Social Sciences)
for Windows 16.0 ile analiz edildi. Calisma verileri ‘’ortalama+standart sapma’’ olarak
kaydedildi. Veriler normal dagilim gostermekteydi, parametrik testlerle (Paired sample T
test, Independent sample T test) degerlendirildi. Veriler arasindaki korelasyon Ki-kare testi
ile yapild1. P degeri < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Demografik Verileri

Arastirmamiza 111 hasta dahil edildi. Hastalarimizin 46’s1 (%41.4) kadin, 65’1
(%58.6) erkekti. Yas ortalamas1 72.08 + 16.12 idi. Hastalarimizin 23’1 (%20.7) aspirasyon
pnomonisi idi. Hastalarimizin 9’unda (%8.1) plevral efiizyon vardi. Hastalarimizin
80’ninde (72.7) en az bir komorbidite mevcuttu. Ek hastaliklarimizin dagilimi; 36’sinda
(%32.4) norolojik hastalik, 16’sinda (%14.4) KOAH, 15’inde (%13.5) KKY, 13’iinde
(%11.7) DM, 16’sinda (%14.4) kronik bobrek yetmezligi (KBY), 7’sinde (%6.3) astim, 2
(%1.8) sinde pulmoner emboli seklindeydi. 43 (%38.7) hastadan kan kiiltiirii alindi, 21’inde
kan kiiltiiriinde tireme goriildi. 35 (31.5) hastamizin balgam kiiltliriinde lireme goriildii.
Sonlanimlar1 agisindan degerlendirildiginde 84 (75.7) hastamiz taburcu edilirken

hastalarimizin 27 (%24.3) exitus oldu.
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4.2. Bulgularin Istatistiksel Analizi

Hastalarimizin prokalsitonin-ndtrofil lenfosit orani, NLO-CRP ve PCT ve CRP

grafiklerde verilmistir.

Grafik 1: Prokalsitonin degerleri-Notrofil/Lenfosit oranlar:
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Grafik 2: Notrofil/Lenfosit oranlari-CRP degerleri
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Grafik 3: Prokalsitonin -CRP degerleri

Tablo 7: Prokalsitonin, C-reaktif protein ve Notrofil/Lenfosit oranlarinin birbirleri ile

korelasyonu

PCT CRP NLO

p r p r p r
PCT - - <0,001 0,502 <0,001 0,334
CRP <0,001 0,502 - - <0,001 0,427

PCT ile NLO (p<0,001; r=0,334) ve CRP (p<0,001; r=0,502) arasinda istatistiksel

olarak anlamli pozitif korelasyon tespit edildi. Ayrica NLO ile CRP (p<0,001; r=0,427)

arasinda da istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon vardi.

Hastalarimizin sonlanimlar1 agisindan takip edildiler. Tablo halinde sunuldular.

CRP, PCTve NLO hastanede kalis siiresi ile mortalite agisindan korelasyonu incelendi.
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Tablo 8: CRP, PCT ve NLO degerleri ile hastanede kalis siiresi ve mortalite

arasindaki iliskiyi gosteren korelasyon katsayilar ve istatistiksel degerlendirmeleri

Hastanede kalis Mortalite
p r p r
CRP 0,288 0,102 <0,001 0,427
Prokalsitonin 0,036 0,199 <0,001 0,334
NLO 0,030 0,206 0,013 0,235

CRP ile hastanede kalis siiresi arasinda (p=0,288; r=0,102) anlamli korelasyon
izlenmedi. CRP ile mortalite arasinda (p<0,001; 0,427) istatistiksel agidan anlamli
korelasyon mevcuttu.

PCT ile hastanede kalis siiresi arasinda (p=0,036; r=0,199) anlamli korelasyon
izlendi. PCT ile mortalite arasinda (p<0,001; r=0,334) istastistiksel agidan anlamli
korelasyon mevcuttu.

NLO ile hastanede kalis siiresi agisindan (p=0,030; r=0,206) anlaml1 korelasyon
izlendi. NLO ile mortalite agisindan (p=0,013; r=0,235) istatistiksel ag¢idan anlamli
korelasyon mevcuttu.

Hastalarmizin yas ortalamasi 72.08 + 16.12 idi. Yaslar1 ile mortalite arasinda
degerlendirme yapildiginda, yas ile mortalite arasinda (p= 0,10; r=0,244) istatistiksel agidan

anlamli korelasyon izlenmedi.

Tablo 9: Cinsiyet ve yas ile mortalitenin korelasyonu

Mortalite
p r
Cinsiyet 0,933 0,008
Yas 0,10 0,244

Hastalarimizin 46°s1 (%41.4) kadin, 65’1 (%58.6) 1 erkekti. Cinsiyet ile mortalite
arasinda degerlendirme yapildiginda, cinsiyet ile mortalite arasinda (p=0,933; r=0,008)

istatistiksel acidan anlamli korelasyon izlenmedi.
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Tablo 10: Aspirasyon ve CURB-65 ile mortalitenin korelasyonu

Mortalite
p r
Aspirasyon | 0,003 0,280
CURB-65 <0,001 0,400

Hastalarimizin 23’1 (%20.7) aspirasyon pndmonisi olarak yatirilmis ve takip
edilmisti. Aspirasyon pnomonisi ile mortalite arasinda degerlendirme yapildiginda,
aspirasyon anamnezi ile mortalite arasinda (p=0,003; r=0,280) istatistiksel a¢cidan anlaml
pozitif korelasyon saptandi.

Calismamiza dahil edilen hastalarm CURB-65 skorlart  mortalite ile
degerlendirildiginde, CURB-65 skorlar1 ile mortalite arasinda (p<0,001; r=0,400)

istatistiksel acidan anlamli pozitif korelasyon saptandi.

Tablo 11: Komorbiditeler ile mortalitenin korelasyonu

Mortalite
Komorbiditeler p r
Norolojik hastalik 0,013 0,235
KBY 0,490 0,066
KOAH 0,70 -0,173
DM 0,429 -0,076
KKY 0,822 0,022

Komorbid durumlara sahip olan hastalarimiz [norolojik hastalik 36(%32.4), KKY
15(%13.5), DM, 13 (%11.7), KBY 16(%14.4)] komorbid durumlarinin mortaliteye etkisi
acisindan degerlendirildiginde; ndérolojik hastaliklar acisindan (p=0,013; 1=0,235)

istatistiksel acidan anlamli pozitif korelasyon mevcuttu.
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5. TARTISMA VE SONUC

Enfeksiyonlarin erken taninmasit agisindan ve antibiyotik kararinin dogru
verilebilmesinde laboratuar parametreleri ¢cok 6nemli yer tutmaktadir. Ayrica enfeksiyona
ait laboratuar parameterelerine sahip olunmasi, direng gelismesini Onlemek agisindan
stipheli durumlarda antibiyotik tedavi kararinda, ve tedavi takibinde yol gostericidir.
Enfeksiyonlar konusunda verilecek kararlar giiniimiizde klinisyenler i¢in hala ciddi bir
sorun teskil etmektedir. Bu nedenle, bakteriyel enfeksiyonlara ozgii belirteclerin
kullanilmas tan1 ve takipte olduk¢a yararhdir (56).

Hastaneye yatis sonrast tedaviye yamiti izlenen hastalarda o6zellikle sepsisli
bebeklerde olmak iizere prokalsitoninin iyi bir gostere oldugu ortaya konmustur. PCT ve
CRP artis1 ile bakteriyel enfeksiyon arasinda genel olarak bir korelasyon olsa da, lokal
infeksiyon (liriner yol gibi) veya bazi agir sepsis vakalarinda prokalsitoninin yanitinin
negatif sonuglar verebilecegi akilda tutulmalidir. PCT nin 6zellikle sepsiste duyarliliginin
cok yiiksek oldugu belirtilmistir (57).

Bakteriyel enfeksiyon gostergesi olarak kullanilan PCT ve CRP diizeyleri organ
disfonksiyonu ve enfeksiyonun siddeti ile iligkili olarak da klinik gézlemde kullanilabilir.
Bu iki belirteg i¢in farkli duyarlilik ve kinetik olustugu i¢in klinik kullanimda bunlar g6z
oniinde bulundurulmalidir (58).

Bizim calismamizda PCT ve CRP nin birbiriyle korelasyonu (p<0,001; r:0,502)
istatistiksel olarak anlamli olmakla birlikte, PCT ile mortalite (p<0,001; r=0,334) ve CRP
ile mortalite (p<0,001; r=0,427) arasinda istatistiksel agidan anlamli pozitif korelasyon
mevcuttu. Ve PCT hastanede kalig siiresi (p=0,036; r=0,199) ile de istatistiksel olarak
anlamli pozitif korelasyona sahipti. Bizim calismamizda CRP ile hastanede kalig siiresi
arasinda (p=0,288; r=0,102) anlaml1 korelasyon izlenmedi.

CRP ve PCT degerlerinin birbirileriyle ve mortalite ile gosterdikleri korelasyon ve
CRP i¢in bir korelasyon saptanmamis olsa da PCT ile hastane yatis arasinda saptamis
oldugumuz korelasyon nedeniyle pndmoni hastalarinda her ikisinin de kullaniminin tan1 ve
tedavi i¢in faydali olabilecegi diistiniilmiistiir.

Ayrica CRP ve PCT seviyeleri antimikrobiyal tedavi kararin1 vermede yonlendirici

olabilir (59).
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Bizim ¢alismamiza dahil edilen hastalarimizda NLO ile PCT(p<0,001; r=0,334;) ve
NLO ile CRP (p<0,001; r=0,427) arasinda korelasyon gbzlendi. Ayrica NLO ile mortalite
(p=0,013; r=0,235) ve hastanede kalis siiresi ile (p=0,030; r=0,206) istatistiksel olarak
anlamli pozitif korelasyona sahipti. Bu nedenle NLO’nun pnémoni hastalarinda faydali bir
inflamatuar belirte¢ olarak diisiintilmiistiir.

Hastalarmizin yas ortalamasi 72.08 + 16.12 idi. Yaslar1 ile mortalite arasinda
degerlendirme yapildiginda, yas ile mortalite arasinda (p= 0,10; =0,244) istatistiksel acidan
anlamli korelasyon izlenmedi. Ancak hastalarimiz yaslarina gore gruplandiginda 65 yas
altinda 27 hastamiz vardi. 65-74 yas arasinda 23 hastamiz vardi. 75 yas ve ilizerinde hasta
saymmiz 61 idi. Yas gruplarina gore mortalite incelendiginde 65 yas altinda 4(%14.8), 65-74
yas araliginda 3(%13), 75 yas ve lizerinde 20(%32.7) hastamiz mortalite ile sonu¢landi.
Yas ile birlikte hastalarda artan oranda komorbidite saptandi. Ve ileri hasta gruplarinda
pndmoninin daha siddetli oldugu ve daha fazla mortaliteye neden oldugu diisiiniildii.

TGP olgularinin %58-89’unda bir veya daha fazla sayida altta yatan KOAH,
kardiyovaskiiler hastalik, ndrolojik hastalik, DM, alkolizm gibi kronik hastalik bulundugu
bildirilmistir.Yapilan c¢aligmalarda KOAH, kardiyovaskiiler hastaliklar, norolojik
hastaliklar ve DM sirastyla %13-53, %6-30, %5-24, %5-16 oranlarinda goriilebildigi
bildirilmistir (60). Ulkemizden Bircan ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada en sik
KOAH(%23.7), DM (%17.2) ve KKY (%15.1) olmak iizere 41 (%44.1) olguda eslik eden
hastalik saptanmistir(61). Fukuyama ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise, en sik kronik
solunum yolu hastaliklar1 (%39.6), daha sonra kalp hastaliklar1 (%25) ve serebrovaskiiler
hastaliklar (%23,8) saptanmistir (62). Yandiola ve arkadaglarinin ¢alismasinda ise en sik
sirastyla KOAH, konjestif kalp hastaliklari, serebrovaskiiler hastaliklar tespit edilmistir
(63). Koksal ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢ok merkezli c¢alismada, yatarak veya
ayaktan takip edilen 218 hastanin altta yatan hastaliklar1 degerlendirilmis, %42.7’sinde
KOAH birlikteligi saptanmistir. Bunu sirastyla hipertansiyon (%29.8), KKY (%9.6) ve DM
(%38.7) izlemistir (26). Ayn1 sekilde yatarak veya ayaktan takip edilen baska bir ¢calismada
67 olgu degerlendirilmis, eslik eden hastalik oran1 %34 olarak bulunmustur (64). Doruk ve
arkadaglan tarafindan yapilan 48 olgunun degerlendirildigi caligmada ise, en sik eslik eden
hastalik olarak serebrovaskiiler hastalik (%39.6) goriilmiis, takiben KOAH (%35.4), KKY
(%25), malignite (%14.6) ve diger hastaliklar (%14.6) saptanmistir(65).
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Bizim ¢alismamizda hastalarimizda sirasiyla norolojik hastalik 36(%32.4), KBY
16(%14.4), KKY 15(%13.5), DM 13 (%11.7), astim 7 (%6.3), pulmoner emboli 2 (%1.8)
mevcuttu. Komorbidite oranlarimizin diger calismalarla genel olarak benzerlik gosterdigi
izlendi.

Acil servise bagvuran 3181 hastay1 igeren bir calismada, PSI ve CURB-65 skorlama
sistemleri mortalite tahmini ve diisiik mortalite riski olan hastalarin belirlenmesi agisindan
degerlendirilmis ve basarili bulunmuslardir (66). Man ve ark. CURB-65 ile mortalite
oranim diisiik riskli grupta %3, yiiksek riskli grupta %19.50, PSI ile diisiik riskli grupta
%?2.9, yiiksek riskli grupta %22.1 olarak bildirmistir (67). Shah ve arkadaslar tarafindan
Hindistan’daki TGP hastalarinda yapilan ¢alismada PSI ve CURB 65 skorlama
sistemlerinin gegerliligi degerlendirilmis, PSI ve CURB 65’in 6liim olasiligin1 saptamada
esit sensitivitede oldugu ancak CURB 65’in spesifitesinin PSI’den daha yiiksek oldugu
tespit edilmistir (68).

Bizim calismamizda da prokalsitonin degerleri ve CURB-65 degerledirilmistir.
Mortalite ile prokalsitonin (p<0,001; r=0,334) ve CURB-65 (p<0,001; r=0,400)
korelasyonu izlenmis olup ¢aligmalar ile benzerdir. CURB-65 e gore diisiik riskli grupta yer
alan 16 (%14.4) hastamizdan mortalite gelisen hastamiz olmadi. CURB-65 e gore yiiksek
riskli grupta yer alan 95 (%85.5) hastamizda mortalite 27 (%28) goriilmiistiir.

Hastanede gelisen infeksiyonlar mortalite acisindan karsilastirildiginda en sik
mortalite nedeni pnomonilerdir. Ulkemizde HGP saptanan olgularda tesbit edilen mortalite
oranlart %30-87 arasinda degisiklik gostermektedir (69-71). Bu oran pndmoniye bagh
mortaliteyi gostermemekle beraber, yapilan bir ¢aligmada pndmoni gelismesinin yogun
bakim hastalarinda mortalite lizerinde 3 kat artisa neden oldugu tesbit edilmistir (72).

Diinyada yapilan ¢aligmalarda ise pndmoninin siddetine gére mortalitenin %5.1 ile
%57.3 arasinda oldugu bildirilmektedir. Kothe ve arkadaslarinin ¢alismasinda 30 giinliik
mortalite %6.3 olarak bulunmustur (73). Ulkemizde TGP’lerin morbidite ve mortalitesine
iliskin saglikli ve yeterli epidemiyolojik verilerin az sayida olmasimna ragmen mevcut
verileri derleyen bir yayinda genel mortalite oran1 %1-10 arasinda bulunmus, ancak yogun
bakimda izlenen hastalarda bu oranin %52’ye ulastigi bildirilmistir (25). 72 hastay1
kapsayan bir ¢alismada Sever ve arkadaglari tarafindan mortalite oran1 %10.4 olarak

bulunmustur (74).
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Bizim ¢alismamizda mortalite orant 27 (%24.3) olarak izlenmistir. Calismamizda
mortalite ile yas arasinda korelasyonu izlenmedi. Ancak ileri yas gruplarinda mortalitenin
arttigr gozlendiginden; yas ortalamasinin (72.08 £ 16.12) yiiksekligi, ortalama CURB-65
(3,9 = 1.1) degerlerinin yiiksekligi, aspirasyon pnomonili hasta sayisi (23 %20.7) fazlalig
faktorlerine bagl olarak diisiniilmiistiir.

Sonug¢ olarak TGP hastalarinda CRP, PCT ve NLO degerlerinin korelasyon
gosterdigi  gozlenmistir. TGP hastalarinda NLO degerlerinin CRP ve PCT yerine
enfeksiyon parametresi olarak kullanilabilecegi diisiiniilmiistir. NLO degerlerinin
mortaliteyi Ongormede skorlama sistemleri ile birlikte kullanilabilmasinin  uygun

olabilecegi goriilmiistiir. Bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ vardir.
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