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1. GIRIS ve AMAC

Yogun bakim {initesinde skorlama sistemleri hastalarin 6nemini belirlemek,
morbidite ve mortalite oranlarini 6ngérmek ic¢in uzun siiredir kullanilmaktadir (1).
Bir¢ok ¢alisma, hastane mortalitesini tahmin etmede skorlama sistemlerinin etkinligini
gostermistir ve mevcut skorlarin ¢ogu, sonu¢ tahmini agisindan karsilastirilabilir
niteliktedir (2,3). Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi Skoru 2
(APACHE II) ve Ardisik Organ Yetmezligi Degerlendirme Skoru (SOFA) gibi mevcut

prognostik skorlama sistemleri mortalitenin 6n goriilmesinde yararhdir (4).

Ayrica; tam kan sayimindan kolaylikla hesaplanan ndrofil/lenfosit oran1 (NLO)
ve trombosit/lenfosit oraninin (TLO) pnomoni ve bakteriyemi dahil bir¢ok farkl
hastalikta inflamasyon belirtegleri olarak kullanilabilecegi gosterilmistir (5). Artan
kanitlar, akciger kanseri, kolorektal kanser, primer hepatoselliiler karsinom igin
ortotopik karaciger transplantasyonu, postoperatif koroner arter baypas greftleme,
kronik kalp yetmezligi, pulmoner emboli ve akut pankreatit gibi ¢esitli hastaliklarda

sagkalimin 6ngoriilmesinde NLO'nin yararliligin1 gostermektedir (6,7).

Immiin sistemdeki degisiklikler sepsis patofizyolojisinin ana omurgasini
olusturmaktadir. Bundan dolay1 NLO ve TLO sepsiste potansiyel yeni bir biyobelirteg
olarak ortaya ¢ikmistir ve son zamanlarda bir hayli dikkat cekmektedir (8,9). NLO ve
TLO’nin basit, diisiik maliyetli ve kolay hesaplanabilir olmast yogun bakim

tinitelerinde kullanimini daha cazip hale getirmektedir (10).

Yogun bakim {initesine pnomoni tanisi ile yatan hastalar genellikle yiiksek
morbidite ve mortalite oranina sahiptir (11). Yogun bakim {initesine bagvuru sirasinda
Ol¢iilen inflamasyon tabanli NLO ve TLO’nun APACHE II ve SOFA gibi diger
prognostik skorlarla karsilagildiginda pnomoni tanili hastalarda hastane i¢i mortaliteyi
daha iyi tahmin edebilecegini varsaydik. Bu hipotezi test etmek i¢in pnomoni tanil
hastalarda inflamasyon tabanli prognostik skorlarla diger prognostik skorlarin

degerlerini karsilastirmay1 amagladik.



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1.PNOMONI

Pnomoni, toplum ve hastane kokenli enfeksiyonlardan olup akciger
parankiminde olusturdugu enflamasyon ve enfeksiyon nedeniyle akut solunum
yetersizligine veya ciddi diger hastaliklarin seyri sirasinda 6nemli komplikasyonlara
neden olarak yogun bakim iinitesi tedavisi gerektirebilen ve sik goriilen bir

enfeksiyondur (12).

Toplum ve hastane kaynakli enfeksiyonlardan olan pndmoni, akut solunum
yetmezligine yol agabildigi gibi baz1 nemli hastaliklarin seyri esnasinda yol acabildigi
komplikasyonlar nedeniyle yogun bakim tedavisi gerektirir. Diinya saglik orgiitiine
gore en sik 0lim nedenleri siralamasinda alt solunum yolu enfeksiyonlar: {igiincii
siradadir (3.2 milyon/6liim). Pnomoniden 6liim oranlari; yatarak tedavi goren
hastalarda %12 iken, ayaktan tedavi géren hastalarda %1-5 oranindadir. Yogun bakim
tinitesindeki hastalarda ise %40 oranindadir (11). Tim bunlarla birlikte pndmoniye
bagli 6liim oranlart; yogun bakimda mekanik ventilasyona ihtiya¢ duyulanlarda %25,

vazopressOr tedaviye ihtiya¢ duyulanlarda ise %50’lere kadar ¢ikabilmektedir (13).
2.1.1.SINIFLANDIRMA

Pnomoninin ¢esitli 6zelliklerini dikkate alan c¢ok sayida smiflandirma

yapilmistir. Bunlari tek tek ele alacak olursak;
1)Radyolojik bulgulara gore,
2) Etkene gore ve
3) Olusma sekillerine gore.
Daha onceki siniflandirmalar ise 2 sekilde idi:
1) Tipik,
2) Atipik.

Ancak, klinik veriler bu siniflandirmanin yetersiz kaldigini gostermistir (12) .
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Tablo 1. Pnémoni Smiflandirmasi (14)

ETYOLOJIK NEDENE GORE Infeksiyoz
Noninfeksiydz
ANATOMIK YERLESIME GORE Lober

Bronkopndmoni (lobiiler)

Interstisyel
KLINIK TABLOYA GORE Tipik Pnémoni

Atipik Pndmoni
AGIRLIK DURUMUNA GORE Hafif Pndmoniler

Agir Pnomoniler

AMPIRIK TEDAVI YAKLASIMINA GORE

Toplum Kokenli Pnomoniler (Tkp)

Hastane Kokenli Pnodmoniler (Hkp)

Saglik Bakim Iliskili Pnémoni (Sbip)
Ventilator iliskili Pnémoni (Vip)

Immun Sistemi Baskilanmis Hastada Pnémoni

Aspirasyon Pnémonisi

2.1.2.Toplum Kokenli Pnomoniler

Kisinin giinliik yasami esnasinda olusan pnomoni toplum koékenli pnomoni
(TKP) seklinde adlandirilir. TKP Amerika Birlesik Devletlerin’de tiim 6liim nedenleri
siralamasinda 6. sirada olup, infeksiyonlara bagl 6liimler siralamasinda ise 1. siradadir
(15,16). Ayrica, erigkinlerdeki yillik insidansin %5-11 oldugu, yaklasik %38’inin 65
yas lizerinde oldugu, mortalitesinin de yasla birlikte arttig1 anlagilmistir. Yine, ayaktan
tedavi gorenlerde mortalitenin %1’in altinda, hastanede yatarak tedavi gorenlerde
%5.7 - 14, yogun bakim {initesinde tedavi gorenlerde ise %30 oldugu goriilmiistiir.
Bununla beraber, baslangi¢ tedavisindeki gecikme mortalite oraninda artisa yol

acabilmektedir. Ayrica, uzun dénemde ise (bes yillik) mortalite oraninin %35.8 - 39.1

oldugu goriilmektedir (17,18).

Klinik Ozellikler

TKP’nin sik goriiliin klinik belirtileri;

o Ates,
o  Oksiiriik,




e Balgam,

e Dispne,

e Ploretik gogiis agris1 ve

e Non-spesifik semptomlar da (bas agrisi, bogaz agrisi, emezis, kusma, miyalji,

eklem agrisi, karin agris1 ve ishal gibi) %10-30 oraninda goriilebilir (19).

Pnémoni yash olgularda; inme, giigsiizliik, konfiizyon, fonksiyonel kapasitede
degisme veya konjestif kalp yetmezligi gibi var olan mevcut hastalikta kotiilesme gibi
solunum sistemiyle alakali olmayan semptomlarla da bulgu verebilir (12). Kardiyak
hastalik, kronik akciger hastalig1, immun sistemi baskilayici tedavi, bobrek yetmezligi,
diyabetes mellitus gibi kronik hastaliklar yalnizca pndémoni goriilme sikligini
artirmakla kalmaz, fakat ayn1 zamanda klinik goriiniisti daha silik hale getirebilir. TKP

popiilasyonunda bakteriyemik pnomonili olgularin %10’unda ates olmamaktadir (20).

TANI

Uygun semptom, pozitif fizik baki bulgular1 ve akciger grafisinde infiltrasyon
goriilmesi tani i¢in yeterlidir. Pnomoninin evresine ve yayginligina gore fizik baki
bulgular1 degisir. Lober ve multilober tutulum gosteren pnomonilerde saptanan tipik

fizik baki bulgular1 sunlardir:

e Eksudasyon evresindeki pndmonilerde inspiryum sonunda krepitan raller
duyulur.

e Multilober tutulumlu pndémonilerde tasikardi, siyanoz ve solunum sayisinda
artma birlikte bulunabilir.

e Konsolidasyon evresindeki pndmonilerde tuber sufl olarak tanimladigimiz
bronsiyal solunum sesi, torasik vibrasyonda artig, matite veya submatite
duyulur.

e Rezolusyon evresindeki pndmonilerde ise yine krepitan raller duyulur (21-23).



Bronkopndmonilerde inspiryum sonunda krepitan raller duyulurken, akut
bronsit varliginda ise ekspiryum ve inspiryumda orta diizeyde kaba raller eklenebilir.
Interstisyel pnomonilerde inspiryum sonunda krepitan raller duyulabilir, ancak bu
olgularda fizik muayene bulgular ile radyolojik goriiniimdeki bulgular birbiri ile

uyumlu degildir (21,22).
Laboratuvar

Amerikan Toraks Dernegi (ATS) klavuzu TKP tanis1 diisiiniildiigiinde sunlarin
yapilmasint Onermektedir: Akciger grafisi, hemogram, biyokimya, kan kiiltiiri,
oksijenasyonun bakilmasi (Pulse oksimetri/kangazi) ve hastaligin ciddiyet diizeyinin
klinik olarak degerlendirilmesi. TKP tanis1 diisiiniildiigiinde balgam kiiltiirii ve gram
boyamasi rutin uygulamada onerilmez, fakat direngli mikroorganizma ile enfeksiyon
riski digiiniilen hastalarda onerilir. Bunlarla birlikte serolojik testler de rutin olarak
kullanilmas: tavsiye edilmez (15,22). Fakat Rello ve ark. tarafindan etyolojik ajan-
patojenin belirlenmesinin ciddi TKP olgularinin iicte birlik kisminda tedavinin

kolaylagmasini saglayabilecegi gosterilmistir (24).
Hastaya Yaklasim

TKP tanis1 konulan olgularin hastalik ciddiyet diizeyinin saptanmasi, hastalarin
tedavisinde yonlendirilecek birimin belirlenmesi (ayaktan, yatakli tedavi veya yogun
bakim {initesi), antibiyotik c¢esidi ve kullanim siiresi bakimindan 6nemlidir. TKP
ciddiyet diizeyinin saptanmasinda uygulanan ¢ok sayida smiflama sistemi vardir.
Bunlardan bazilari: PSI, CURB-65, CRB-65, ATS major ve mindr kriterleri,
CURXO80, SMART, COP, CAP-PIRO, SCAP rule, REA-ICU ve CORB indeksidir
(25).

Pnémoni Agirhk indeksi (PSI):
PSI hesaplama ¢izelgesi agsagidaki tabloda (Bkz. Tablo 2) verilmistir (23,26).



Tablo 2. Pnomoni Agirlik indeksi (PSI) hesaplama gizelgesi(23,26).

PNOMONI AGIRLIK INDEKSI (PSI)

Olciit Puan | Olgiit Puan
Yas Laboratuvar Bulgulan
Erkek Yil BUN>30 mg/dl 20
Kadin Yil-10 Na<130 mmol/L 20
Glukoz> 250 mg/dl 10
Htc<%30 10
Huzurevinde kalmak 10 Akciger Radyogramm
Plevral Effuzyon 10
Komorbidite Oksijenasyon
Tiimor varlig 30 Arter pH<7.35 30
KC hastalig1 20 Pa0’ <60 mmHg 10
KKY 10 Sa02<%90 10
KVH-SVH 10
Bobrek Hastaligt 10
Vital Bulgular
Mental Bozukluk 20
Solunum says1 >30/dk 20
Sistolik TA <90 mmHg 20
Is1 <35 C° veya >40 C° 15
Kalp hiz1 >125 / dk. 10

KC: Karaciger, KKY: Konjestif Kalp Yetersizligi, KVH-SVH: Kardiyovaskiiler-
Serebrovaskiiler Hastalik, SS: Solunum Sayis1, TA: Tansiyon Arteriyel, BUN: Kan
Ure Nitrojeni, Na: Sodyum, Htc: Hematokrit

EVRELEME
L. Yas<50 ve Kanser, KKY, KC ve bobrek hastalig1 yok.
II. <70 puan

II. 71 -90 puan
IV.  91-130 puan
V. >130 puan




CURSB - 65 Skorlamasi:

Yas, bilin¢g durumu, solunum hizi, kan basinci ve iire diizeylerine gore yapilir
ve bu dlgiitlerin Ingilizce bas harflerinden (Confusion, Urea, Respiratory rate, Blood
pressure) ve yasi gosteren 65 rakamindan olusmaktadir (Tablo 3). Lim ve ark.’nin 65
yas ve lizerinde olmanin mortaliteyi etkileyen onemli bir risk faktorii oldugunu
gostermeleri ve Ingiliz Toraks Dernegi tarafindan olusturulmus olan CURB’un

gelistirilmesiyle CURB - 65 olusturulmustur (13,26).

Tablo 3. CURB-65 Skorlamasi (23,26)

L. Konfuzyon (Confusion)

II.  Ure (Urea) > 42.8 mg/dl (BUN >20 mg/dl)

III.  Solunum Sayis1 (Respiratory Rate) > 30 /dk

IV. Kan Basinci (Blood Presure) Sistolik < 90 mmHg veya
Diyastolik < 60 mmHg

V. Yas>65

Her bir madde 1 puan olarak hesaplanir.

Pndmoni hastalarinda yogun bakim iinitelerine yatis kriterleri 2007 yilinda
IDSA (Amerikan Infeksiyon Hastaliklar1 Dernegi) ve ATS nin birlikte yayimladiklari
raporda gosterilmistir (Bkz.Tablo4)(22). Pnomonili olgulardan yogun bakim
tinitesinde izlem gerektirenlerin belirlenmesi i¢in Onerilen iki major ve dokuz mindr

kriterin sorgulanmasina dayanan uygulamadir (13,22,23).



Tablo 4. IDSA/ATS 2007 Yogun bakim {initesine yatig kriterleri (22)
PNOMONILERDE YOGUN BAKIM UNITESINE YATIS KRITERLERI

MAJOR

o Invaziv mekanik ventilasyon geregi
o Vazopressor gerektiren septik sok
MINOR

o Solunum sayis1 > 30 / dk

o Pa0,/ FiO, <250

o Akciger grafisinde multilober infiltrasyonlar
o Konfuzyon / Dezoryantasyon

. Uremi (BUN > 20 mg/dl)

o Lokopeni (Lokosit <4000 / mm?®)

o Trombositopeni (Trombosit <100000 / mm®)
. Hipotermi (<36 °C)

o Yogun s1v1 yiiklemesi gerektiren hipotansiyon

Tek major veya en az li¢ minér 6l¢iitiin var olmasi kosulu aranmalidir.

PSI, CURB-65 ve IDSA/ATS 2007 yogun bakim iinitesine yatis kriterlerine
bakildiginda pnémoniler ciddiyet diizeyine gore ii¢ gruba ayrilir (23). Her bir grubun
etkenleri farkli oldugu i¢in ampirik tedavi segenekleri farklidir (Bkz.Tablo 6) (22).
KOAH, obezite, baz1 ilaglar (proton pompa inhibitorleri, inhale steroid, antipsikotik
ilaclar gibi) ve bilinen diger risk faktorleri pnémoni riskini ylikseltmektedir. Bu

faktorler, pndmoni tedavisini degistirici faktorler olarak bilinmektedirler (Bkz.Tablo

5) (23).



Tablo 5. Pnémoni Tedavisinde Degistirici Faktorler (23)
PNOMONI TEDAVISINDE DEGISTIRICI FAKTORLER

. 65 yas ve iizeri
. Eslik eden hastalik
o KOAH

o Bronsektazi
o Kistik Fibroz
o Diyabetes Mellitus
o Bobrek Hastaligi
o Konjestif Kalp Yetmezligi
o Karaciger Hastalig1
o Malignite
o Norolojik Hastalik
o Bir yil igerisinde pnomoni tanist ile yatis

o Aspirasyon sliphesi

o Splenektomi
o Alkolizm
. Malnutrisyon
o Bakimevinde yasama
o Kortikosteroid kullanimi (Prednisolon > 10 mg/giin 3 ay siire ile)
o Immunsupresif tedavi
o Influenza sonras1 gelisen pnomoni
Tedavi

Tedaviyi yonlendirmek i¢in balgam gram boyama ve klinik semptomlarin
kullanilmast genellikle yanlistir ve dnerilmez. Hastalar her grupta benzer patojenlerin
listelendigi ve bu patojenlere kars1 ampirik tedavilerin belirlendigi dort ana grupta

siiflandirilmistir (12):

1. Tedavi edildikleri yer (Servis, klinik vb.)

2. Kardiyopulmoner hastalik varligi,



3. Enterik gram (-) ve P. Aeruginosa,

4. Tlag direncli pndmoni risk faktorleri.

Tablo 6. Pnémoni Hastalik ciddiyet diizeyine gore klinik gruplar ve tedavi stratejileri (22,23)

Grup I

Ayakta Tedavi

Hastaneye yatis Olgiitleri yok,
PSI (I-11I), CURB-65<2
IA-Degistirici Faktor yok
IB-Degistirici Faktor var

-Macrolid:
Azitromisin,  klaritromisin  veya
A eritromisin
-Doksisiklin (alternatif)
Inhaler Florokinolon (moksifloksasin,
gemifloksasin veya levofloksasin)
IB, veya
Ilag direngli S. 2.-3. Kusak sefalosporin veya

Pneumonia, son 3 ayda

antibiyotik kullanimi

amoksisilin klavulanat

+ Makrolid veya Doksisiklin

Grup II

Yatarak Tedavi

Yogun bakim yatis kriterleri
yok, PSI (IV-V), CURB-65 >2

Inhaler florokinolon veya

3. kusak antipseudomonal olmayan
sefalosporin:
Sefotaksim, seftriakson veya
ampisilin sulbaktam

Makrolide alternatif: Doksisiklin

Grup 111

Yogun Bakim Unitesinde Tedavi
Yogun bakim yatig kriterleri
mevcut

IITA-Pseudomonas riski yok

ITIB-Pseudomonas riski var

IITA

Inhaler Florokinolon veya makrolid

+

3. kusak antipsddomonal olmayan
sefalosporin:
Sefotaksim, seftriakson veya
ampisilin sulbaktam

Makrolide alternatif: Doksisiklin

I11B

Antipsddomonal -Laktam

+

Siprofloksasin veya Aminoglikozid
+

Makrolid

Metisiline Direngli

Staf. Aureus +

Vankomisin veya Linezolid eklenmeli
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2.1.3. Hastane Kokenli Pnomoniler (HKP)

Uriner sistem enfeksiyonlarmdan sonra ikinci sirada en sik goriilen hastane
kaynakli enfeksiyon, HKP’dir. HKP yiiksek mortalite ve morbiditenin ciddi
nedenlerindendir. Hastaneye yatisi sirasinda pnomonisi bulunmayan bir hastada,
yatigtan 48 saat sonra tanimlanan pndmoni HKP’dir (27). HKP, Yogun Bakim Unitesi
enfeksiyonlarinin en az %25’inden ve antibiyotik tiiketiminin ise en az %50’sinden

sorumludur (28).

HKP tipleri 3 sekilde tanimlanmaktadir:

1. Ventilatér Iligkili Pnomoni (VIP): En sik gériilen tip olup mekanik
ventilatordeki hastalarda goriiliir ve endotrakeal entubasyondan 48 saat sonra
ortaya ¢ikan bir pndmoni seklidir,

2. Yogun bakim iinitesinde; mekanik ventilasyon destegi altinda olmayan
hastalarda goriilen pnémoni seklidir,

3. Yogun bakim tinitesi dis1 kliniklerdeki hastalarda goriilen HKP seklidir (29).

HKP yatan hastalardaki insidanst % 0,5-1 olup, hastaneye yattiktan sonra
goriilen infeksiyonlarin ise %15’ini olustururlar. HKP’lerin iigte biri yogun bakim
tinitelerinde ortaya ¢ikmaktadir ve bu hastalarin %90°1 mekanik ventilatér kaynaklidir
(27). Mekanik ventilatorlii hastalar arasindaki HKP insidans1 her 1000 mekanik
ventilatdr giinii bagina 10 - 15 arasindadir (30). Kaba mortalite oran1 %30-70 olup,
hastalarin  biiyiik kismi pnomoniden ziyade altta yatan hastaliklardan dolay1

kaybedilirler. Yalniz basina HKP’ye bagli mortalite ise %33 - 50 oranindadir (27).

Tam

Tan1 2 sekilde konulur:

1) Klinik bulgular dahilinde,

2) Klinik siiphe olustugunda mikrobiyolojik laboratuvar testleri vasitasiyla
(27).
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HKP tanisinin klinik olarak konulmus olmas1 ampirik tedaviye baslamak i¢in
yeterli bir nedendir. HKP klinik tanist i¢in akciger grafisinde yeni olusan veya
ilerleyici infiltrasyonlarla beraber bu bulgulardan en az ikisinin goériilmesi yeterlidir:

1) Hipotermi veya Hipertermi (ates <36°C - >38°C),
2) Lokopeni/lokositoz,

3) Trakeal sekresyonda piiriilan balgam,

4) Oksijenizasyonda diisiis (27).

HKP’de klinik olarak tani konulmus olmasi sensitifitesi yiiksek, fakat
spesifitesi diigiik bir durumdur. Boyle bir durum ¢ok fazla antibiyotik tiiketimine neden
olabilir (31). Dikkatten kagirilmamasi gereken bir durum da, trakeobronsitin de
plriilan balgama neden olabilecegidir. Pnémoni ihtimali su 2 durumda artar: 1) Pozitif
kan kiiltiirii, 2) Radyolojik olarak kavitasyon varligi (32). Pugin ve ark. VIP i¢in klinik
tantya alternatif olarak Klinik Pulmoner Infeksiyon Skorunu gelistirdiler (Clinical
Pulmonary Infectious Score: CPIS). CPIS skorlama sisteminde kullanilan klinik
degiskenler sunlar oldu: Trakeal sekresyon, viicut 1sis1, oksijenizasyon, beyaz kan
hiicresi say1si, radyografik bulgular ve trakeal aspirat kiiltiirii (33) . Ancak, IDSA/ATS
2016 HKP/VIP rehberinde baslanacak antibiyotik tedavisi kararinda klinik
semptomlarin CPIS ile beraber kullanimi yerine, sadece klinik semptomlarin
kullanilmas1 tavsiye edilmistir (34). HKP’ye ozel radyografik bulgular ise sik
goriilmez. Ayrica, akciger radyografilerinin normal olmasi HKP tanisindan

uzaklagilmasini kolaylastirir (32).

Tedavi

HKP’nin tedavisinde su prensipler vardir: 1) erken, 2) yeterli doz-siire ve 3)
uygun-genis spektrumlu antibiyotiklerin kullanilmasidir. Alt solunum yolu kiiltiirleri
ve hastanin klinik yanit1 g6z 6niinde bulundurularak antibiyotigin kesilmesi ve tedavi
stiresi ayarlanmalidir. Kisa siireli (7 veya 8 giin) antibiyotik tedavisi su durumlarda
onerilmelidir: 1) Direngli Gram-negatif basil enfeksiyonuna ait kanit olmayan, 2)
Basta etkin tedavi alan ve 3) lyi klinik yanit veren komplike olmamis HKP ve VIP

tanis1 alanlar. Yine de, 72 saat icerisinde antibiyotik degisikligi olmamis hastalardan
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alinan trakeal aspirat kiiltiirlinde lireme olmamasi durumunda antibiyotik tedavisi

durdurulabilir (12).

Tablo 7. Coklu ilaca direncli (CID) etkenler i¢in risk faktorleri (IDSA/ATS 2016) (34).
CID VIP icin risk faktorleri

* Son 90 giin icerisinde alinan IV antibiyotik tedavisi

« VIP esnasinda septik sok

+ VIP olusmadan &nce Akut respiratuar distres sendromu (ARDS) olmasi

* VIP olusmadan 6nce bes giin veya daha uzun siireli hastane tedavisi

* VIP baglamadan 6nce hemodiyaliz almak

CiD HKP icin risk faktorleri

* Son 90 giin i¢inde antibiyotik tedavisi almak

Metisiline Direncli Staf. Aureus (MRSA) VIiP / HKP’si icin risk faktorleri

* Son 90 giin i¢inde antibiyotik tedavisi almak

CiD Pseudomonas VIiP / HKP’si icin risk faktorleri

* Son 90 giin i¢inde antibiyotik tedavisi almak

HKP’de saptanan spesifik bir ajan-patojen ic¢in kombinasyon tedavisi
kullanilabilir. Ornegin, P. Aeruginosa pnomonisi igin B-laktamla kombine
aminoglikozidler kisa siireli (5 giine kadar) uygulanabilir. Ayrica renal yetersizlikli
olgularda MRSA etkenli VIP’in tedavisinde linezolid tedavisi vankomisine alternatif
ilag olarak kullanilabilir. Kolistin; Karbapeneme direngli Asinetobakter ile olusan
VIP’in tedavisinde akla gelmelidir. Ayrica, ¢oklu ilag direngli etkenlerin neden oldugu

yanit alinamayan VIP’in tedavisinde inhaler antibiyotikler etkili olabilir (12).
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Tablo 8. IDSA/ATS (2016) hastane kokenli pnomoni i¢in (MV iligkili olmayan) ampirik tedavi

Onerileri (34).

Mortalite riski
diisiik

ancak MRSA riskini
arttiran faktorler
yok

Mortalite riski diisiik

ve MRSA riskini arttiran

faktorler var

Mortalite riski yiiksek,
veya son 90 giin icerisinde
intravendz antibiyotik
kullanim

Asagidakilerden
biri:
Piperasilin-
tazobaktam
Veya

Sefepim

Veya
Levofloksasin
Veya
Imipenem
Meropenem

Asagidakilerden biri:
Piperasilin-tazobaktam

Asagidakilerden ikisi ve 8-Laktamdan
kacin

Veya Piperasilin-tazobaktam
Sefepim veya seftazidim Veya
Veya Sefepim veya seftazidim
Levofloksasin Veya
Ciprofloksasin Levofloksasin
Veya Ciprofloksasin
Imipenem Veya
Meropenem Imipenem
Veya Meropenem
aztreonam Veya
Amikasin
Gentamisin
Tobramisin
veya veya
3 Aztreonam
Vankomisin +
Veya Vankomisin
linezolid Veya
Linezolid
MRSA’y1 kapsayan bir

antibiyotik kullanilmayacaksa,
Metisiline duyarli Staf. Aureusu (MSSA)
kapsayani dahil et:
Piperasilin-tazobaktam,

sefepim, levofloksasin,

imipenem.

Oksasilin, nafsilin

ve sefazolin kanitlanmis MSSA
tedavisinde kullanilir, ampirik

HKP tedavisinde kullanilmaz.

2. Septik sok

Mortalite i¢in risk faktorleri:
I. Pnomoniye bagl mekanik ventilator destegi
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2.2.YOGUN BAKIMDA SKORLAMA SiSTEMLERI

Skorlama sistemleri 30 yildan fazladir yogun bakimlarda yaygin olarak
kullanilmaktadir (1). Yogun Bakim {initesine yatan hastalarin 6nemini belirlemek,
yapilan tedavilerin etkinligini arastirmak, morbidite ve mortalitenin beklentisini tayin
etmek, yogun bakim {initelerinin birbirlerine istiinliiklerini kiyaslamak ve
calismalarda  hastalar arasindaki degisiklikleri degerlendirmek icin

uygulanmaktadirlar (35).

1974°de TISS (Terapdtik Miidahale Puanlama Sistemi) gelistirilmistir. TISS 1-
4 arasinda derecelendiren ve tani, tedavi ve izlemi degerlendiren 57 islemden
olugmustur (36). Daha sonra 76’ya ¢ikarilmis ve 1996 yilinda 28’¢ indirilerek TISS
28 olarak adlandirilmistir (37). En son haline ise 19 isleme indirilerek 1997 yilinda

kavusmustur.

GKS (Glaskow Koma Skoru) ilk olarak Teasdale ve Janet tarafindan
uygulanarak 1974’te yayimnlanmistir (38).

1981’de APACHE (Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik degerlendirme skoru)

diizenlenmistir (1).

1982°de Teres ve ark. MPM (Mortalite Olasilik Modeli)’i lojistik regresyon
uygulayarak prognozu belirleyen bir skorlama olarak olusturmuslardir. Bu skorlama
lojistik regresyon ile prognozu hesaplar. Hastanin yogun bakim klinigine yattig1 an,
24. ve 48. saatinde hesaplama yapilir. 72. saatteki hesaplamalar 1993’te kullanima
girerek MPM II adin1 almistir (39—41).

1984’de Le Gall ve ark. SAPS (Basitlesitirilmis Akut Fizyoloji Skoru)‘
APACHE skorunu basitlestirerek olusturmuslardir (42). 1993’te modifiye edilerek
SAPS 1II olusturulmus ve 6zellikli hastalarda kullanilamamaktadir (43). 2005°de is
SAPS 1II olusturularak onceki iki sistemin eksik yonlerini giderecek sekilde

detaylandirilmistir (44).

1995°de Marshall ve ark. MODS (Multiple Organ Disfonksiyon Skoru)
skorlama sistemini gelistirmiglerdir (45). 1996’da ise SAPS’1 gelistiren Le Gall ve ark.
LODS (Lojistic Organ Disfonksiyon Skoru)‘u MODS’un olusturulmasina karsilik
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gelistirmislerdir (46).

1996°da Avrupa Yogun Bakim Dernegi sepsis gelisen hastalarda ortaya ¢ikan
organ yetersizliginin diizeyini belirlemek amaciyla SOFA (Sepsis Iliskili Organ
Yetersizlik Skoru) ‘y1 gelistirmistir. Ancak sepsis gelismeyen hastalarda da
uygulanabilecegi anlagildigindan ismi Sequential Organ Failure Assesment (Ardisik

Organ Yetersizlik Degerlendirmesi) seklinde diizenlenmistir (44).

Skorlama sistemleri Fizyolojiye bagli kalarak mortalitenin belirlenmesinde
onemli yere sahiptir (47). Ayrica olgularin fizyolojik rezervini gdsteren yas ve kronik
saglik problemleriyle de iligkilidirler (47,48). Fizyolojik parametrelerdeki
degisiklikler wvasitasiyla hastalik siddetini belirleyen sistemlerin, hastaligin
mortalitesinin tahmini ile paralellik gosterdigi de bilinmektedir. Skorlama
sistemlerinde organ fonksiyon bozukluklarini gosteren laboratuvar ve klinik

degisiklikleri igeren objektif parametreler kullanilir (1,49).

Skorlama Sistemlerinin Siniflandirilmasi (35)

1) Prognostik Degerlendirme Skorlamalar:
TISS/TISS 28 (Therapeutic Intervention Scoring System, Terapdtik Miidahale
Skorlama Sistemi)
SAPS /IVII (Simplified Acute Physiology Score, Basitlesitirilmis Akut
Fizyoloji Skoru)
APACHE I/I/II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation, Akut
Fizyoloji ve Kronik Saglik degerlendirme skoru)
MPM VIl (Mortality Prediction/Probability Models, Multiple Organ
Disfonksiyon Skoru)
GCS (Glasgow Coma Score, Glasgow koma skoru)
FOUR (Full Outline of UnResponsiveness)

2) Organ Disfonksiyonu Tanimlama Skorlamalar:
SOFA (Sequential Organ Failure Assessment, Ardistk Organ Yetersizlik
Degerlendirmesi)
MODS (Multiple Organ Dysfunction Score, Multiple Organ Disfonksiyon
Skoru)
LODS (Logistic Organ Dysfunction System, Lojistic Organ Disfonksiyon
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Skoru)
ODIN (Organ Dysfunctions and/or Infection, Organ Disfonksiyon ve/veya
Enfeksiyonu)
TRIOS (Three Days Recalibrated Intensive Care Unit, U¢ Giin Kalibrasyonlu
Yogun Bakim Unitesi Skoru)
Composite SAPS II/LODS Travma

3) Travma Degerlendirme Skorlamalari
AIS (Abbreviated Injury Scale, Kisaltilmis Yaralanma Olgegi)
ISS (Injury Severity Score, Yaralanma Ciddiyeti Skoru) TS (Trauma Score,
Travma Skoru)
RTS (Revised Trauma Score, Revize Travma Skoru)
TRISS (Trauma Injury Severity Score, Travma Yaralanma Ciddiyeti Skoru)
ASCOT (A Severity Characterization of Trauma, Travmanin Siddet
Karakterizasyonu)

4) Hastaliga Spesifik Skorlamalar
ALI ve ARDS- MURRAY akciger hasar1 skoru
Subaraknoid kanama- WFNS-Diinya Beyin Cerrahlar1 Federasyonu skoru
Karaciger yetmezligi- MELD (Model for End Stage Liver Disease, Son Evre
Karaciger Hastalig1 Skorlamasi) skorlamasi
Cerrahi- POSSUM (Physiologic and Operative Severity Score, Fizyolojik ve
Operatif Ciddiyet Skoru) skorlama
2.2.1.APACHE Skorlama Sistemi (Akut Fizyoloji ve Kronik Saghk

Degerlendirme Skoru)
APACHE I

1981°de APACHE skorlama sistemi ilk kez kullanilmistir. Yogun bakim
linitesine yatan hastalarin dnemini degerlendirmek amaciyla kullanilan ilk skorlama
sistemidir. Akut fizyoloji skoru 7 biiyiik organ sistemine ait 34 fizyolojik parametrenin
bir ¢izelge yardimi ile 0’dan 4’¢ kadar herbirine verilen puanlarin toplamidir.
Fizyolojik parametrelerin hastalarin yogun bakima yatisinin ilk 24 saatinde 6lgiilen
parametreler arasindan en fazla sapma gOsteren parametreler alinarak

degerlendirilmesi 6nemlidir. Toplam akut fizyoloji skoru hastaligin ehemmiyetini
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belirler. Kronik saglik durumu ise APACHE skorunun 2. Boliimiinii olusturur ve
harflerle gosterilir (A, B, C, D). A harfi, yogun bakima yatistan dnceki 6 ayda saglikl
olan hastay1 gosterirken, D harfi, kronik organ yetmezligini gosterir. Olusturulan bu
ilk APACHE sistemi hasta gruplar iizerinde uygulanmis ve risk belirlenmesinde

giivenilir bir yontem olarak onerilmistir (1,35).
APACHE 11

APACHE 1I sistemi ise olusturulan ilk APACHE sisteminin karmasik
olusundan dolay1 Knaus ve ark. tarafindan 1985 yilinda daha sadelestirilerek
gelistirilmistir. Apache II sisteminde yas da sisteme dahil edilmistir (50). Apache II
skorlama sisteminde akut fizyoloji skoru, kronik saglik durumu ve yas olmak iizere 3
kisitm mevcuttur. APACHE I’de hesaplanan 34 parametre sadelestirilerek 12’ye
diistiriilmiis ve GKS gibi baz1 parametrelerin puanlamadaki oranlar1 degistirilmistir
(39). 3 kisimdaki tiim puanlar hesaplanir. Bu hesaplamaya yas, ge¢misteki saglik
durumu ve hastanin operasyon gecirip gecirmemesi ile ilgili kisimda eklenerek

mortalite belirlenir (Bkz. Tablo 9) (50).

APACHE I’de mevcut olan serum osmolaritesi, cilt testi gibi parametreler
APACHE II'ye dahil edilmemis; BUN yerine kreatinin, bikarbonat yerine arteryel pH
sisteme dahil edilmistir (51). Uygulanan tedaviye gore degiskenlik gdsteren bazi
parametreler ise sistemden tamamen g¢ikarilmistir. Akut renal yetmezlik varliginda
serum kreatinin diizeylerinin karsiligi olan puan 2 kati olarak degerlendirilmistir.
Belirlenen en yiiksek puan 71°dir. Apache II’de puan yiikseldik¢e yiiksek mortalite
belirleme orani artmaktadir. Tablo 9°da APACHE II skorlama siteminin tiim

parametreleri ve puan karsiliklar1 gosterilmistir (35,50).
APACHE III

1991°de diizenlenmis olup 1998’de yeni versiyonu tanitilan APACHE III ise
daha detayli bir sistemdir. Yeni parametreler (Idrar debisi, BUN, idrar debisi, serum
albiimin, glukoz ve bilirubin diizeyi) ile hastanin yogun bakima gelmeden 6nceki yer
bilgisi, hematolojik malignite ve HIV viriisli eklenmistir (49). Ancak kullanmak i¢in
bir yazilim satin alinmas1 gerekmesi sebebiyle maliyeti yiiksek bir skorlama sistemidir.

Bundan dolay1 kullanimi kisithi olmustur (35).
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APACHE 1V

APACHE 1V ise 2003-2004°te 104 yogun bakim kliniginde yapilan ¢alisma ile
ortaya c¢ikarilmigtir. APACHE III’te kullanilan akut fizyoloji skoru parametreleri ayni
kalirken; hastanin nereden geldigi, hastanede yogun bakima gelmeden 6nce gegirdigi
stire, yatis O0zelligi ve ilk 24 saatte verilen trombolitik tedavi ile yapilan mekanik
ventilasyon sisteme dahil edilmistir. 2006’da Zimmerman ve ark. tarafindan

yayimlanmistir (52).
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Tablo 9. APACHE II Skorlama Sistemi (35,50)

Yiiksek Degerler Diisiik Degerler
Fizyolojik

Degiskenler Puan

+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4

Is1 (Rektal’C) | >41 39-40.9 38.5-38.9 | 36-38.4 | 34-359 | 32-33.9 30-31.9 <299

Ortalama
Arter Basinci > 160 130-159 110-129 70-109 50-69 <49
(mmHg)

Kalp Hiz1

(Atm/dk) > 180 140-179 | 110-139 70-109 55-69 40-54 <39

Solunum hizi
(/dk)
Spontan/
Mekanik

>50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5

Oksijenasyon
Fi0,>0.5 ise >500 | 350-499 | 200-349 <200
A-D302

Oksijenasyon
Fi0,<0.5 ise >70 61-70 55-60 <55
Pa02

Arteriyel pH >7.7 | 7.60-7.69 7.50.7.59 | 7.33-7.49 7.25-7.32 | 7.15-7.24 <7.15

Venoz HCO; >52 41-51.9 32-40.9 22-31.9 18-21.9 15-17.9 <15

Sodyum

> 180 160-179 | 155-159 | 150-154 | 130-149 120-129 | 111-119 <110
(mEgq/L)

Potasyum

(mEq/L) =17 6-6.9 5.5-59 3.5-54 3-34 2.5-2.9 <2.5

Serum

kreatinin
(mg/dl) >3.5 2-34 1.5-1.9 0.6-1.4 <0.6
Akut Renal
Yetmez. x 2

Hematokrit

%) > 60 50-50.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20

Lokosit

(/mm3x1000) >40 20-39.9 15-19.9 3-14.9 1-2.9 <1

Glaskow Koma Skoru (GKS)
Puan =15 - GKS

A. Akut Fizyoloji Skoru: Yukaridaki 12 parametrenin toplami

B. Yas Puani (yil): <44=0 puan, 45-54=2 puan, 55-64=3 puan, 65-74=5 puan, > 75=6 puan
C.Kronik saglik puanlar1: Gegmiste ciddi organ yetmezIligi ya da immun supresyon varsa*
a) Opere edilmemis ya da acil opere edilmis hasta = 5 puan

b) Elektif postoperatif hasta = 2 puan

Toplam APACHE 1I skoru = A+B+C

*Hepatik: Biyopsiyle kamtlanmis siroz, portal hipertansiyon, buna bagl gastrointestinal sistem kanamalari, Karaciger yetmezligi, ensefalopati, koma; Kardiyovaskuler: Istirahatte
anjina, kardiyak semptomlar; Aktiviteyi kisitlayici krpnik restriktif, obstruktif hastalik, kronik hipoksi, hiperkapni, sekonder polistemi, ciddi pulmoner hipertansiyon, mekanik
ventilasyon; Renal: Kronik hemodiyaliz, periton diyalizi; immunsupresyon: Immunsupresor, kemoterapi, radyoterapi, yiiksek doz steroid alimi (I6semi, lenfoma, aids gibi
hastaliklarda)
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2.2.2.SOFA Skorlama Sistemi (Ardisik Organ Yetersizligi Degerlendirme

Skorlamasi)

Vincent ve ark. (1996), sepsisle iligkili organ yetmezliginin oranin belirlemek

amagh olusturulmus ve yayimlanmistir (53). Fakat, sepsis gelismemis olgularda da

organ yetersizligini degerlendirmede uygun bulundugu belirlenmis olup “Ardisik

Organ Yetersizligi Degerlendirme Skorlamasi” olarak tekrar diizenlenmistir. Bu

skorlama sisteminde kardiyovaskiiler, norolojik, karaciger, renal, solunum ve

koagulasyon degerlendirilmis olup, O en iyi 4 en kotlii puami gostermektedir. Bir

Sistemde skorun 3 veya 4 hesaplanmasi o sistemde organ yetersizligi oraninin yiiksek

oldugunu belirtir (Tablo 10) (35,53).

Tablo 10. Sofa Skorlama Sistemi (35,53)

1* 2 3 4
SOLUNUM <400 <300 <200 <100
Pa0,/FiO, mmHg Mekanik Mekanik Mekanik Mekanik
ventilator ventilator ventilator ventilator
Var / Yok Var / Yok Var/ Yok Var/ Yok
KARDIYOVASKULER Dopamin< 5 ve | Dopamin> 5 veya | Dopamin> 5 veya
Hipotansiyon OAB <70 herhangi bir adrenalin< 0.1 adrenalin> 0.1
mmHg dozda veya veya
dobutamin** noradrenalin< 0.1 | noradrenalin> 0.1
sk kk
KARACIGER
Bilirubin (mg/dl) 1.2-1.9 2.0-59 6.0-11.9 >12
BOBREK 3.5-49 >5
Kreatinin (mg/dl) veya 1.2-19 20-34 idrar debisi idrar debisi
Idrar debisi <500 ml/giin <200 ml/giin
KOAGULASYON
Trombosit (10 /mm) <150 <100 <50 <20
NOROLOJIK
Glaskow koma skoru 13-14 10-12 6-9 <6

*Bu siirin 6tesindeki degerler O puan alir.
** en az 1 saat mcg/kg/dk dozunda verilmis olmali.

OAB: Ortalama arter basinci
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2.2.3.Notrofil-Lenfosit Orani ve Trombosit-Lenfosit Orani

Bagisiklik sistemimiz, kisaca 16kosit de dedigimiz graniilositler ve lenfositler
(agraniilositler) adindaki iki hiicre grubunun birlikte fonksiyon gdstermesi ile
viicudumuzu hastaliklara ve ¢esitli zararl etkenlere kars1 korumus olurlar. Graniilosit
hiicre grubu; noétrofil, monosit — makrofajlar, bazofil, dentritik hiicreler, eozinofil ve
fagositlerden olusur. Lenfosit hiicre grubu ise dogal 6ldiiriicii hiicreler (NK) ile B ve

T lenfosit hiicre gruplarindan olusmaktadir (54).

Viicudumuzun strese kars1 verdigi fizyolojik yanit unsurlarindan bir tanesi de
dolasimdaki 16kosit sayisindaki degisiklik olup bu durumu nétrofil sayisinda artis ve
lenfosit sayisinda diisiis seklinde gosterir. Dolayistyla, yogun bakim pratiginde bu iki
alt hiicre grubunun birbirine orani inflamasyon gostergesi seklinde kullanilmaktadir

(53).

Doku yikimiyla aktif hale gecen nétrofiller; myeloperoksidaz, asit fosfataz ve
elastaz gibi enzimleri agiga ¢ikarirlar. Bu orana notrofil lenfosit stres faktorii adi
verilmis olup APACHE 2 ve SOFA gibi sepsis skorlariyla degerlendirilmis ve
hastaligin siddet/prognozuyla uyumlu bulunmustur. (56).

Tam kan sayimindan kolaylikla hesaplanabilen nétrofil-lenfosit orani, sepsis
dahil olmak iizere bir¢ok klinik durumda 6nceden prognostik bir arag olarak kullanilan
degerlendirilebilir  bir indekstir. Immiin sistemdeki anormallikler sepsis
patofizyolojisinin kdse tasini olusturmaktadir. Bundan dolay1 Nétrofil lenfosit orant
sepsiste potansiyel yeni bir biyobelirte¢ olarak ortaya ¢ikmistir ve son zamanlarda bir
hayli dikkat ¢ekmektedir (8). 2017 yilinda Hwang ve ark. tarafindan sepsis ve septik
sok tanilar1 olan 1395 hastanin yer aldigi caligmada acil servis girisinde bakilan
notrofil lenfosit oraninin 28 giinlik mortaliteyi belirlemede etkili oldugu

yaymlanmistir (57).

Trombositlerin 1880'lerde Bizzozero tarafindan ilk tanimlanislarindan bu yana
tromboz ve hemostaza katkida bulunduklar1 bilinmektedir (58). Trombositler primer

hemostazin ger¢eklesmesinde temel olusumlardir. Fizyolojik 6zellikleri, yaralanma
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bolgesinde koagulasyonu ve yara iyilesmesini baslatmaktir (59). Trombositlerin
gorevlerinin trombiisiin yakin g¢evresiyle smirli kalmadigini ve damar biitiinliigiinii
korumaya yonelik baska fizyolojik olaylarla alakadar olduklar1 bilinmektedir. Ote
yandan trombositler, hiicre i¢i graniillerden salgilanan bir dizi biyoaktif madde

aracilifiyla birbirleriyle ve diger hiicrelerle iletisim saglarlar (60).

Ayrica; Arastirmalar enfeksiyonla savasta trombositlerin de rol oynadigini
gostermistir. Bu onemli rollinii salgiladiklar1 maddeler vasitasityla hiicre zarinda
bulunan immiin reseptorlere baglanmak suretiyle gergeklestirirler (61). Trombositler;
ndtrofil  ve monositlere benzer sekilde dogrudan antimikrobiyal aktivite
gerceklestirerek akut enflamatuvar cevapta 6nemli etki olusturabilirler (62). Sepsis
durumunda trombosit yikiminda artma olur. Bu artisa cevaben trombopoez ve
megakaryositlerde boliinme olur. Boylelikle geng ve biiyiik trombositlerin sayisinda
artis olur. Tiim bunlara bagli olarak da trombosit/lenfosit oraninin bir inflamasyon

belirteci olarak kullanilabilecegi ortaya ¢ikmaktadir (63,64).
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3.GEREC VE YONTEM

“Yogun Bakimda Pnomoni Tanili Hastalarda Noétrofil-Lenfosit Oraninin,
Trombosit-Lenfosit Oraninin ve Prognostik Belirteclerin Mortaliteyi Belirleme
Etkileri” konulu calismamiz igin Izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi
Girisimsel olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 23.05.2018 tarihli ve 192
no’lu onay alinmigtir.

3.1.0lgularin Secimi

Calismamiza Ocak 2015-Ocak 2018 tarihleri arasinda Izmir Katip Celebi
Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali Yogun Bakim Unitesi’ne pndmoni tanisi ile kabul edilmis olan 18 yas
lizeri ve caligmaya dahil olma kriterlerini tasiyan 42 kadin ve 70 erkek toplam 112
hasta dahil edildi. 112 hastanin tiim hastane bilgi yonetim sistemi kayitlari, arsiv ve

dosya kayitlar retrospektif olarak incelendi.
Calismaya Dahil Olma Kriterleri:

e 18 yas Usti,
e Pnomoni tanisi ile yogun bakima yatan hastalar,
e Rutin laboratuvar incelemesi yapilan hastalar.

Calismaya Dahil Olmama Kriterleri:

e 18 yas alti,

e Gebeler,

e Hematolojik hastalig1 olan hastalar,

e Kironik karaciger hastalig1 olan hastalar,

e Immunsupresif hastalig1 olan hastalar (AIDS vb.),

e Son 1 ay igerisinde Immunsupresif tedavi almis olan hastalar (Kemoterapi,
kronik steroid kullanimi, otoimmun hatalik tedavisi alanlar),

¢ Yogun bakim kabuliinde Kardiak arrest gecirmis olan hastalar,

e Son 2 hafta igerisinde kan transfuzyoinu yapilmig olan hastalar.
Calismaya dahil edilen 112 hasta olenler ve sag kalanlar olmak iizere 2 gruba

ayrildi. Tiim hastalarin yas, cinsiyet, demografik verileri kaydedildi. Yogun bakima

yatiriliglart esnasinda alinan hemogram ornegindeki notrofil sayilari lenfosit sayilarina
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boliinerek notrofil-lenfosit oran1 ve trombosit sayilari lenfosit sayilarina boliinerek ise
trombosit-lenfosit orani; Ayrica tiim hastalarin APACHE II ve SOFA skorlar

hesaplandi. GKS’ler ise hasta dosyalarindan alindi.

Tablo 11. Gruplar ve dzellikleri

L Grup 2. Grup

(Olenler) (Sag Kalanlar)
. Yas, cinsiyet . Yas, cinsiyet
. Ek hastalik . Ek hastalik
° Hemogram (I6kosit,nétrofil, ° Hemogram (I6kosit,nétrofil,
lenfosit, trombosit, RDW, MPW) lenfosit, trombosit, RDW, MPW)
degerleri degerleri
. Nétrofil-Lenfosit orani (NLO) . Notrofil-Lenfosit oran1 (NLO)
. Trombosit-Lenfosit oran1 (TLO) | e Trombosit-Lenfosit oran1 (TLO)
o Akut Fizyoloji ve Kronik Saglk | e Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik
Degerlendirmesi Skoru 2 (APACHE II) | Degerlendirmesi Skoru 2 (APACHE II)
. Ardisik Organ YetmezIligi . Ardisik Organ Yetmezligi
Degerlendirme Skoru (SOFA) Degerlendirme Skoru (SOFA)

3.2.Istatistiksel Yontem

Calismamizin istatistiksel analizleri IBM Statistical Package for Social
Sciences (SPSS) 22.0 programi kullanilarak yapildi. Hasta 6zelliklerinin
saptanmasinda tanimlayici istatistikler, hasta gruplarinin karsilastirilmasinda ki-kare
analizi, Frekans testi, Mann Whitney u testi, Skorlama sistemlerinin
karsilagtirlmasinda ROC egrisi analizi, riks analizlerinde cox regresyon testi,
korelasyon analizinde de Pearson/Spearman korelasyon testi, Sag kalim analizlerinde
Kaplan-meier testi kullanild1. Istatistiksel testlerde p degerinin 0.05’ten diisiik olmasi
anlamli kabul edildi. Calismamiz kesitsel bir ¢alisma oldugundan dolay1 ¢alistigimiz
112 hasta sayisinin dogrulugunu belirlemek i¢in OpenEpi programinda geriye doniik
sample size analizi yapildiginda, %95 giiven aralig1r ve %90 giice gore 58 hastaya

ihtiya¢ duyuldugu ve bu degerin bizim hasta sayimizla uyumlu oldugu belirlendi.
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4.BULGULAR

Calismamiz toplam 112 hastadan olusup, Grup 1°de 64 ve Grup 2’de 48 hasta
yer almaktayd:. Olenlerin yas ortalamasi 70.72 + 16.84, sag kalanlarin ise 69.65 +
13.18 olup, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (Tablo 12).

Tablo 12. Yasin gruplar aras1 karsilastirilmast

GRUP 1 GRUP 2 P DEGERI
n: 64 n:48
Ort. £ SS Ort. £ SS
YAS 70.72 £ 16.84 | 69.65+13.18 0.270

Frekans ve Mann-Whitney U Analizi

Calismaya dahil edilen olgularin 42 (%37.5)’si kadin, 70 (%62.5)’1 erkekti.
Grup 1’de 44 erkek, 20 kadin; grup 2’de 26 erkek 22 kadin bulunmaktaydi.

Grup 1 ve 2’deki olgular yas, cinsiyet, ek hastalik varligi (DM (Diabetes
Mellitus, HT (Hipertansiyon), KOAH (Kronik obstruktif akciger hastalig1)), entube
olup olmadig1 ve yogun bakim iinitesine kabul esnasinda sepsis tablosunun varligina
gore incelendi. Demografik verilerin gruplar ile iligkilerinin degerlendirilmesi tablo

13’de gosterilmistir.

Grup 1’deki hastalarin 16 (%25)’sinda DM, 34 (%53.1)’tinde HT, 22
(%34.4)’sinde KOAH, 31 (%48.4)’inde sepsis, 12 (%18.8)’sinde malignite varlig
mevcuttu. DM, hipertansiyon ve yogun bakima kabulii sirasinda mekanik ventilator
desteginin olmasi ve malignite acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir iligki yokken (p>0.05), KOAH veya kabiil esnasinda hastada sepsis olmasi ile
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki vardi (p<<0.05) ( Bkz. Tablo 13).
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Tablo 13. Demografik verilerin gruplara gore dagilimi

DEGiISKENLER GRUP 1 GRUP 2 P DEGERI
n: 64 n:48
CINSIYET
ERKEK 44 (%68.8) 26 (%54.2) 0.115
KADIN 20 (%31.3) 22(%45.8)
DM 16 (%25.0) 13 (%27.1) 0.803
HIPERTANSIYON 34 (%53.1) 24 (%50.0) 0.743
KOAH 42 (%65.6) 18 (%37.5) 0.003
SEPSIS 31 (%48.4) 10 (%20.8) 0.003
MALIGNITE 12 (%18.8) 8 (%16.7) 0.776
MEKANIK 37 (%59.7) 21 (%44.7) 0.121
VENTILATOR
DESTEGI ILE
YATIS

Pearson Chi-Chare Analizi

Demografik verilerin risk oranlarina (Hazard Ratio) bakildiginda ise (tablo 14)

hastalarin yaslarinin ve yogun bakim {initesine kabul esnasinda sepsis tablosunda

olmasmin ve KOAH varligmin risk orani analizinde istatistiksel olarak anlaml

olmadig anlasildi (p>0.05). Fakat erkek cinsiyetin kadinlara gére 6liim riskinin 2.73

kat fazla olugu ve bunun istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi (p<0.05).

Tablo 14. Demografik veriler Risk Oran1 (Hazard Ratio) tablosu

DEGISKENLER | HAZARD RATIO 95.0% Cl P DEGERI
YAS 1.002 0.984 — 1.020 0.844
CINSIYET (E/K) 2.73 1.442 - 5.170 0.002
SEPSIS 0.693 0.389 — 1.233 0.213
KOAH 1.639 0.924 —2.876 0.092

Cox-Regresyon Analizi

Grup 1°deki Erkeklerin %95 giiven aralifinda ortalama sag kalim siiresi 12 +

2.36 giin olup istatistiksel olarak anlamli fark vardi p<0.05, Grup 2’deki erkeklerin
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ortalama sag kalim siiresi ise 14 + 3.56 giin olup gruplar arasinda anlamli fark yoktu

(p>0.05) (Tablo 15, Grafik 1).

Tablo 15. Cinsiyete gore ortalama sag kalim siireleri (giin)

Cinsiyet | n Ort =SS 95.0% CI p
Grup 1 | Erkek 44 12 +2.36 7.36-16.63 <0.05
(n=64) | Kadin 20 | 22+£12.29 0.0 —46.10

Grup2 | Erkek | 26 | 14+3.56 | 7.00—20.99 0.52
(n=48) | Kadin | 22 | 13£350 | 6.13-19.86

Kaplan — Meier Testi

Survival Functions
1.0 cmsw;et
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Grafik 1. Cinsiyete gore ortalama sag kalim (giin) (1: Erkek, 2: Kadin) (Grup 1)

Kaplan — Meier Testi
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Hastalardan yatis esnasinda alinan hemogram parametreleri tarandiginda (tablo
16) beyaz kiire sayis1 (WBC), trombosit sayisi, kirmiz1 kan hiicresi dagilim genisligi
(RDW) ve ortalama trombosit hacmi (MPV) degerlerinde gruplar arasinda anlamli fark
tepit edilmedi (p>0.05). Notrofil sayisi grup 1 de 13.55 + 6.50, grup 2°de 10.52 + 5.99
ve anlamli (p<0.05); lenfosit sayis1 grup 1’de 0.85 £ 0.83, grup 2’de 1.80 + 1.67 ile
anlamli bulundu (p<0.001). Noétrofil ve lenfosit yiizdelerinde de istatistiksel olarak
anlaml fark mevcuttu (p<0.001). Ancak trombosit sayisi, RDW ve MPV’de herhangi

bir fark saptanmadi.

Tablo 16. Hemogram parametrelerinin gruplara gére ortalama dagilimi ve p degerleri

DEGISKENLER GRUP 1 GRUP 2 P DEGERI
n: 64 n:48
Ort. £ SS Ort. £SS
WBC 15.9+6.91 13.15+6.70 0.070
NOTROFIL 13.55+6.50 10.52 +5.99 0.004
NOTROFIL % 88.38 +7.67 79.52 £ 12.12 <0.001
LENFOSIT 0.85+0.83 1.80 + 1.67 <0.001
LENFOSIT % 6.30 + 6.04 15.01 + 13.85 <0.001
TROMBOSIT 272.19+155.05 | 249.52+108.01 0.853
RDW 1621 £2.52 16.41 + 3.08 0.888
MPV 10.65 + 1.52 10.48 + 1.26 0.784

Frekans ve Mann-Whitney U Analizi

Inceledigimiz skorlama sistemlerinden GKS grup 1°de ortalama 10.41 + 3.98,

grup 2’de 12.58 + 3.43 idi ve gruplar arasinda anlamli fark tespit edildi (p<0.05) (Bkz.

Tablo 17).
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Tablo 17. Skorlama sistemleri gruplara gore ortalama dagilimi ve p degerleri

GRUP 1 GRUP 2 P DEGERI
n: 64 n:48

Ort. =SS Ort. =SS
GKS 10.41 + 3.98 12.58 + 3.43 0.002
SOFA 7.33+3.11 5.25+2.39 <0.001
APACHE II 41.33+14.42 29.20 £ 15.97 <0.001
NLO 22.16 + 13.75 8.88+6.73 <0.001
TLO 480.35+426.06 | 219.19+ 152.50 <0.001

Frekans ve Mann-Whitney U Analizi

SOFA skoru incelendiginde grup 1 de 7.33 +£3.11, grup 2’de 5.25 + 2.39 olarak
anlamli fark saptandi (p<0.001) (Tablo 17). SOFA skorundaki her 1 birimlik artig ise
Olim riskini %13.3 artirdig: tespit edildi (Bkz. Tablo 18). Ancak ROC analizinde
SOFA skoru APACHE II, NLO ve TLO karsisinda en zayif skor idi (Bkz. Tablo 19).
5.5 olan cut — off degerine gore %64.1°lik sensitivite ve %60.4’liik spesifiteye sahipti
(Bkz. Tablo 20, Grafik 2).

APACHE 1II skoru ise grup 1’de 41.33 + 14.42, grup 2’de 29.20 + 15.970larak
hesaplandi ve ististiksel olarak anlamli idi (p<0.001) (Tablo 17). APACHE II risk
oranlarina bakildiginda herhangi bir anlamli deger tespit edilmedi (p>0.05) (Bkz.
Tablo 18). ROC analizine bakildiginda TLO’dan daha gii¢lii ancak NLO’dan daha
zay1f bir skorlama oldugu belirlendi (Bkz. Tablo 19). 29.8 olarak belirlenen cut — off
degerine gore ise %81.3 sensitivite ve %64.6 spesifite oranlar1 bulundu (Bkz. Tablo

20, Bkz. Garfik 2).

Hemogramdan basit olarak hesaplanan NLO ve TLO’da ise; NLO’da grup 1’de
22.16 £ 13.75 ve grup 2’de 8.88 + 6.73, TLO’da ise grup 1’de 480.35 £ 426.06 ve grup
2°de 219.19 £+ 152.50 olarak bulundu (Tablo 17). Bu farklar istatistiksel olarak anlamli
idi (p<0.001). Risk oranlar1 analizinde ise NLO’da her 1 birimlik artigla 6liim riskinin
%S5 arttig1 belirlendi (p<0.001) (Bkz. Tablo 18).

30



Tablo 18. Skorlama sistemleri Risk Orani (Hazard Ratio) tablosu

DEGISKENLER | HAZARD RATIO 95.0% Cl P DEGERI
GKS 1.024 1.030 — 1.088 0.599
APACHE II 1.008 0.990 — 1.026 0.403
SOFA 1.133 1.003 — 1.281 0.045
NLO 1.059 1.030 — 1.088 <0.001
TLO 0.998 0.997 — 0.999 <0.001

Cox-regresyon Analizi

Yapilan ROC analizindeki degerlere bakildiginda NLO; APACHE 11, TLO ve

SOFA karsisinda en gii¢lii skorlama sistemi olarak belirlendi. TLO ise APACHE Il ile

SOFA arasinda yer ald1 (Bkz. Tablo 19). NLO 11.3 olarak bulunan cut — off degerine

gore %81.3 sensitivite ve %77.1 spesifiteye sahipken, TLO 227 olan cut — off degeri

icin %67.2 sensitivite ve %62.5 spesifite degerlerine sahipti (Bkz. Tablo 20).

ROC Curve

Sensitivity

Source of the
Curve

notrofillenfositorani
—— trombositlenfosit
sofa
——apache 2
Reference Line

T

0.2 0.4 056
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

0.8

1,0

Grafik 2. NLO, TLO, APACHE II ve SOFA Skoru Roc Egrisi
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Tablo 19. Roc Egrisindeki degiskenlerin Egri altinda kalan alan (AUC) karsilagtirmasi

DEGISKENLER AUC 95% Cl P degeri
NLO 0.839 0.763 - 0.916 <0.001
TLO 0.718 0.624 —0.811 <0.001
APACHE II 0.721 0.622 —0.819 <0.001
SOFA 0.707 0.610 — 0.804 <0.001
Tablo 20. Skorlama sistemleri Cut Off degerleri ve sensitivite, spesifite oranlari
CUT-OFF SENSITIVITE SPESIFITE
NLO 11.3 %81.3 %77.1
TLO 227 %67.2 %62.5
SOFA 5.5 %64.1 %60.4
APACHE II 29.8 %81.3 %64.6

NLO Cut - off (11.3) degerinin altinda kalan 49 hasta ortalama sag kalim stiresi
160 + 52.09 giinken, tizerinde olan 63 hasta ortalama sag kalim siiresi 15 + 3.15 giindii
(Tablo 21, Bkz. Grafik 3).

Tablo 21. NLO Cut—off (11.3) degerine gore ortalama sag kalim siireleri (giin)

Cut - off n Ort £ SS 95.0% CI
<11.3 49 160 £+ 52.09 57.88 —262.11
>11.3 63 15+3.15 8.81 -21.18

Kaplan — Meier Testi
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Grafik 3. NLO Cut — off (11.4) degerine gore ortalama sag kalim siireleri (giin)

Kaplan — Meier

TLO Cut — off (227) degerinin altinda kalan 51 hasta ortalama sag kalim siiresi

47 + 19.32 giinken, lizerinde olan 61 hasta ortalama sag kalim siiresi 22 + 4.44 giindii

(Tablo 22, Bkz. Grafik 4).

Tablo 22. TLO Cut—off (227) degerine gore ortalama sag kalim siireleri (giin)

Cut - off n Ort £ SS 95.0% CI
<227 51 47 +£19.32 9.12 - 84.87
>227 61 22 +4.44 13.29 - 30.70

Kaplan — Meier Testi
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Grafik 4. TLO Cut — off (227) degerine gore ortalama sag kalim siireleri (giin)
Kaplan — Meier

Calismamizda yapilan korelasyon analizine gore (Bkz.Tablo 23); WBC ile
NLO ve APACHE II arasinda zayif pozitif korelasyon, MPV ile TLO arasinda zayif
negatif korelasyon, yas ile NLO, APACHE II ve SOFA arasinda zayif pozitif
korelasyon, kadin cinsiyet ile SOFA arasinda zayif korelasyon, GKS ile SOFA ve
APACHE II arasinda negatif korelasyon, APACHE II ile SOFA arasinda ise pozitif
korelasyon, SOFA ile NLO arasinda ise zayif pozitif korelasyon tespit edildi.
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Tablo 23. Korelasyon Tablosu “r”” degerleri

DEGISKENLER NLO TLO APACHE II SOFA
WBC 0.331 -0.004 0.255 " 0.108
RDW 0.141 0.031 0.077 0.063
MPV -0.009 -0.263" 0.082 0.058
YAS 0.233 0.057 0.316%* 0.218*
CINSIYET -0.164 -0.155 -0.055 -0.229*
GKS -0.144 -0.021 -0.617%* -0.679**
APACHE II 0.252" 0.038 1.000 0.704*
SOFA 0.224" 0.027 0.704* 1.000

" Korelasyon 0.01 diizeyinde anlam

*. Korelasyon 0.05 diizeyinde anlaml

Pearson/Spearman korelasyon testi
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5.TARTISMA

Pnomoni yol agtif1 sepsis ve sepsise bagli coklu organ yetmezlikleri
sonucunda, yiiksek morbidite ve mortalite oranlarina neden olarak diinya ¢apinda bir
problem olmaya devam etmektedir (22). Gelisen tan1 ve tedavideki ilerlemelere
ragmen yaygin ve mortalitesi yliksek bir hastaliktir (65). Klinik bulgular ve
degerlendirme skorlamalarin birlikte kullanimi riskli hastalar1 belirleme adina 6nemli
belirteclerdir. Bu tiirden belirteglerin kullanimi, pnémoninin prognozunu 6ngérmek ve

dogru antibiyotik tedavisine Onciiliik etmek i¢in giderek yayginlagsmaktadir (66—68).

Uzun yillar boyunca, yogun bakim {initelerinde sok, ¢oklu travma, major
cerrahi veya sepsis sonrasi kritik hastalardaki stres ve sistemik inflamasyonun
yogunlugunu yansitan kolay 6l¢iilebilir ve uygun bir skorlama arayisinda bulunulmus
olup; APACHE II, SOFA ve SAPS II skorlar1 gibi mevcut organ yetmezligi skorlama
sistemleri kullanilmaktadir (43,50,53,55).

Yukaridaki skorlama sistemlerine ek olarak NLO da yogun bakim iinitesindeki
hastalarda bir enfeksiyon belirteci olarak incelenmis, APACHE-II ve SOFA skorlama
sistemlerine gore, hastalik siddeti ve sonucu ile iyi korele oldugu bulunmustur
(50,53,55,65). Notrofili klinisyenler tarafindan bir enfeksiyon belirteci olarak iyi
bilindigi halde, klinisyenler enfeksiy6z hastalik yonetiminde olas1 bir belirte¢ olarak
bilinen lenfositopeniye daha az asinadirlar. Her iki parametreyi bir araya getirmek
mantikli bir adim olarak goriilmiis ve bir¢ok klinik durumun belirteci olarak nétrofil
ve lenfosit sayilarinin oraninin kullanimi giderek artmaktadir. Bunlarin disinda, son
zamanlarda bakteriyeminin de enfeksiyoz hastaliklarin ciddiyetini tahmin etme

potansiyeli gdsterilmistir. (55,69,70).

Ayrica, trombositler de sepsis gibi enflamasyonun yogun oldugu durumlarda
par¢alanmada artisa cevaben yeniden iiretimlerine bagli olarak sayilarinda bir artig
ortaya ¢ikar (61). Tiim bunlarla beraber; Akut bobrek yetmezligi, kardiyovaskiiler
hastaliklar ve KOAH gibi durumlarda TLO yeni bir biyobelirteg olarak kullanilmistir
(63,64,71).
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Kumar ve arkadaglarimin 2017 yilinda yaptigi kronik obstriiktif akciger
hastaliginin akut alevlenmesi olan hastalarda trombosit lenfosit oraninin ve 90 giinliik
mortalitenin degerlendirildigi ¢aligmada, ortalama yast 71 olan toplam 181 hasta
calismaya dahil edilmis ve demografik belirtecler igerisinde yasin mortalite karsisinda
istatistiksel anlami oldugu belirtilmistir (p<0.05) (9). 2018 yilinda Kaushik ve
arkadaslar1 sepsisin erken ve ge¢ donemlerinde ndtrofil lenfosit oraninin tani ve
prognostik rolii ¢alismasini yiiriitmiislerdir. Prospektif olarak tasarlanan ¢alismaya yas
ortalamasi 30 olan toplam 56 hasta dahil edilmis; demografik belirte¢lerin mortalite
lizerine istatistiksel olarak anlami olmadigi goriilmiistiir (p>0.05) (72). Akilli ve
arkadaslarinin 2014 yilinda yaptiklar1 kritik hastalarda nétrofil-lenfosit oraninin
prognostik 6nemini arastiran prospektif ¢aligmada yas ortalamasi1 74 olan toplam 374
hasta incelenmis ve bakilan parametrelerde yas istatistiksel olarak anlamlh
bulunmustur (p<0.05) (5). Calismamizda ise 42’°si kadin 112 hasta retrospektif olarak
taranarak demografik veriler incelendiginde, gruplar arasinda yas acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Cinsiyet acisindan ise diger ¢alismalarda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yokken (p>0.05) erkek cinsiyetin mortalite riskini
2.7 kat daha fazla ve sag kalim siiresinin de ¢cok daha kisa oldugu tespit edildi (p<0.05).
Hesaplanan sag kalim siireleri de bu durumu desteklemektedir (p<0.05). Biz bu
durumu erkek cinsiyette daha fazla KOAH tanis1 olmasina ve KOAH’1n da pnémoni

olma ihtimalini artirmasina bagladik.

Skorlama sistemlerinin mortalite belirleme etkilerine bakilinca; Shimoyama ve
arkadaslarinin “NLO ve TLO, gastrointestinal perforasyonlu hastalarin mortalitesini
ongormede diger inflamasyona dayali prognostik skorlardan daha tistiindiir” hipotezli
calismas1 2017 yilinda yayinlanmistir. Calismada NLO ve TLO’nun mortaliteyi
belirlemesi SOFA karsisinda istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (4). Kumar ve
ark. NLO ve TLO’nun; wang ve ark’nin ¢aligmasinda da NLO ve APACHE II’'nin
mortalite karsisinda istatistiksel anlam1 oldugu belirtilmistir (p<0.05) (64,73). Yildiz
ve arkadaglarinin yayinladig geriatrik kritik hastalarda beslenme durumunun ve tam
kan sayimi parametrelerinin klinik sonuclara etkisi calismasinda ise 243 hasta
incelenmis; mortaliteyi belirlemede APACHE 1I istatistiksel olarak anlaml
bulunurken TLO anlamli bulunmamistir (p>0.05) (74). Calismamizda ise NLO, TLO,
APACHE 1II ve SOFA’nun mortaliteyi belirleme iizerine etkisi istatistiksel olarak
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anlamli bulundu (p<0.001). Calismamizda tiim parametrelerin istatistiksel olarak
anlamli bulunmasinin Pndmoni tanis1 gibi spesifik bir tami ile yatan hastalarla

yapilmasi nedeni ile oldugu kanisina vardik.

Yapilan caligmalarda bakilan hemogram parametreleri degerlendirildiginde
bizim calismamizda oldugu gibi mortalite karsisinda nétrofil ve lenfosit sayisi

istatistiksel olarak anlamli bulunurken trombosit sayisi anlamli bulunmamuistir (74,75).

Baz1 calismalardaki risk oranlarina (hazard ratio, cox regresyon analizi)
bakildiginda; demografik verilerin risk oranlarinda bir degisiklik olmadigi
goriilmiistiir (p>0.05). Kumar ve arkadaslarinin c¢aligmasinda TLO her 1 birim
artisinda mortalitede %15 artis oldugu ve Akilli ve arkadaglarinin ¢alimasinda ise risk
oranlarina bakildiginda NLO’nun APACHE II’den daha istatistiksel olarak daha
yiiksek orana sahip oldugu belirlenmistir (p<<0.001) (5,9). Bizim c¢alismamizda ise
cinsiyet haricinde bu caligmalara benzer bir sekilde demografik verilerde bir
istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p>0.05) ve NLO APACHE II’den istatistiksel
olarak daha yiiksek risk oranina sahipti yani NLO’nun her 1 birimlik artig 61iim riskini
%35 artirmaktaydi (p<0.001). Wang ve arkadaslar1 ise NLO >14 ise her bir birimlik
artista mortaliteyi %53 oraninda artirmis oldugunu bulmuslardir (73). Shimoyama ve
arkadaslarinin c¢alismasinda da bizim ¢alismamizdaki gibi SOFA’daki risk oram
NLO’dan daha yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (4). Ayrica
bizim ¢alismamizda SOFA’nin ise her 1 birimlik artista 6liim riskini %13 oraninda
artirdigi belirlenmistir (p<0.05). Biz bu durumun SOFA’nin sayisal degerinin 0-20
arasinda dar bir aralikta olusundan ancak NLO’da ise sayisal degerin herhangi bi iist

siirmin olmamasindan kaynaklandigi kanisina vardik.

Kullandigimiz prognostik belirteclerin mortaliteyi belirlemedeki giiclerine
bakildiginda (ROC egrisi, AUC) Bizim c¢aligmamizda NLO en giiclii test olarak
bulunurken Shimoyama ve arkadaslarinin ¢calismasinda SOFA’nin en giiglii test olarak
bulundugu goriilmektedir (4). Yine Kumar ve arkadaslarinin 181 hasta iizerinde
yaptig1 calismasinda TLO’nun giiciinin ROC analizine gore bizim g¢alismamizla
olduk¢a benzer oldugunu diisiinmekteyiz (Kumar ve ark.’da: AUC:0.695 ve cut-off:
235, bizim ¢alismamizda: AUC: 0.718 ve cut-off: 227) (64). Xiong ve arkadaglarinin
rutin kan testinin KOAH hastaliinda prognozu belirleyip belirleyemeyecegi ile ilgili
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368 hastanin dahil edildigi ¢alismada ise NLO’nun mortaliteyi belirleme giicliniin
bizim calismamizdan daha yiiksek bir deger oldugu goriilmiistiir (75). Bunun
calismamizdaki orneklem biiyilikliigliniin daha az olmasindan kaynakligi kanisina
vardik. Naqvi ve arkadaglarimin yaptigt APACHE II ve SOFA’nin incelendigi 98
hastanin dahil edildigi calismada APACHE II ve SOFA’nin AUC degeri bizim
calismamizdan daha yiiksek buliunmustur (76). Biz bunu bizim ¢alismamizda sadece
pnomoni hastalarini degerlendirmemizin ve Naqvi ve arkadaglarinin ¢aligmasinda ise

tiim yogun bakim hastalarin1 degerlendirmelerinin neden oldugunu diistinmekteyiz.

Calismalardaki sensitivite ve spesifite oranlarina bakildiginda NLO cut off
degerlerine gore sensitivite spesifite oranlarinin; Shimayoma ve arkadaslarinin
calismasinda cut — off degeri 13.28 sensitivitesi %62.5 spesifitesi %66.7, Xiang ve
arkadaslarinin ¢alismasinda sensitivitesi %85.8 spesifitesi ise %89.7 bulunmus.
Kaushik ve arkadaslarin ¢alismasinda NLO’ya 1. ve 5. giinde bakilmis; 1. Giinde
bakilan NLO’nun istatistiksel olarak anlami olmadigi goriilmiistiir (p>0.05). ROC
analiizinde ise egri altinda kalan alanin 5. giinde bakilan NLO’da daha fazla oldugu ve
sensitivite ve spesitivitelerinin daha yiiksek oldugu paylasilmistir. Biz ¢aligmamizda
ise NLO’da cut — off degerini 11.3 sensitivitesini 81.3 ve spesifitesini ise 77.1 olarak
belirledik. Bu belirledigimiz degerlerin diger ¢alismalar ile benzer oldugunu gordiik

(4,9,75).

TLO’da da yine ayni durum gecerliydi. Kumar ve arkadaslarinin yaptig
calismada cut off degeri 235 olan TLO nin sensitivitesinin %63 ve spesifitesinin %74
oldugu anlastlmistir. TLO’nun >235 olmasmin klinisyenlere prognostik rehberlik
saglayabilen 90 giinliik mortalite ile anlamli derecede iliskili oldugu belirtilmistir (9).
Japonya’da yapilan baska bir ¢alismada ise 590,44 olan TLO’nun ise sensitivitesi
%62.5 spesifitesi %66.7 belirlenmistir (4). Bizim ¢alismamizda ise TLO nun cut — off
degerini 227 ve buna gore sensitivitesini %67.2 spesifitesini %62.5 olarak belirledik.
TLO’nun sensitivite ve spesifitesinin NLO ve APACHE II'ye gore daha diisiik
olmasini trombositin tek basina bakildiginda mortalite i¢in istatistiksel olarak anlamli

olmamasinin neden oldugu kanisina vardik.

Bazi ¢alismalarda yapilan korelasyon analizlerinde; Akilli ve arkadaglarinin

calismasinda NLO ile APACHE II, SOFA ve GKS arasinda korelasyon bulunmamastir
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(p>0.05) (5). 2017 yilinda Velisaris ve arkadaslarinin yapmis oldugu NLO ve basvuru
sirasindaki sepsis siddeti skorlama sistemleri arasindaki ¢alismada ortalama yas1 68.4
olan toplam 50 hastanin verileri incelenmistir. NLO’nun SOFA ve APACHE 1I ile
pozitif korele oldugu; WBC’nin ise SOFA ve APACHE II ile zayif pozitif korelasyon
gosterdigi belirlenmistir (8). Calismamizda ise WBC ile NLO ve APACHE II arasinda
zayif pozitif korelasyon, NLO ile APACHE II ve SOFA arasinda zayif pozitif
korelasyon, APACHE II ile SOFA arasinda ise pozitif korelasyon saptanmistir. GKS
ile ise APACHE II ve GKS ile SOFA arasinda negatif korelasyon oldugu tespit edildi.
Bunun GKS’nin APACHE II ve SOFA igerisinde yer almasi sebebi ile oldugu

distiniilmistir.
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6.SONUC

Yogun bakim hastalarinda mortaliteyi ve hastaligin ciddiyetini belirlemek igin
birgok parametre kullanilmistir. Bunlar arasinda yer alan hemogram parametreleri

onemlidir. Bu parametrelerden yola ¢ikarak:

-NLO ve TLO’nun APACHE II ve SOFA’ya gore mortalite belirleyicisi

olarak; basit, ucuz, hizli ve bagimsiz bir gosterge oldugu sonucuna vardik.

-NLO’nun 11.3, TLO’nun 227, SOFA’nin 5.5 ve APACHE II'nin 29.8’lik
belirlenen cut—off degerlerine goére pndmoni tanili hastalardaki mortaliteyi
ongorebildiklerini de gdzlemledik. Bu degerlerin birlikte kullanilmasi, mortaliteyi
daha kesin bir sekilde tahmin edebilir. Fakat bunun belirlenebilmesi i¢in prospektif,

daha biiyiik ve ¢ok merkezli caligmalara ihtiya¢ vardir.

-Hekimler her zaman pndémoninin ve neden oldugu sepsisin klinik varliginin
karmagikligin1 akilda tutmali ve hicbir skorlama sisteminin septik hastanin
degerlendirilmesinde ihtiya¢ duyulan sistematik yaklasimin yerini tutmadigini

unutmamalidir.

Kisitlamalar:

1. Calismamiz tek merkezli ve retrospektif olarak planlanmaistir, ok merkezli
ve prospektif ¢aligmalarla desteklenmelidir.

2. Calismamizda hastalarin boy ve kilo degerlerine ulagamadigimiz igin

baktigimiz parametrelerin bunlardan etkilenip etkilenmedigini bilememkteyiz.
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7.0ZET

Yogun bakim {initesine pnomoni tanisi ile yatan hastalar genellikle yiiksek
morbidite ve mortalite oranina sahiptir. Yogun bakim tinitesine yatis esnasinda olgiilen
NLO ve PLO’nin diger prognostik skorlarla karsilastirildiginda pnomoni tanili
hastalarda hastane i¢i mortaliteyi daha iyi tahmin edebilecegini varsaydik. Bu hipotezi
test etmek i¢in pnomoni tanili hastalarda cesitli prognostik skorlarin degerlerini
karsilagtirmay1 amagladik.

Ocak 2015 ile Ocak 2018 arasinda yogun bakim iinitesine kabul edilen ve
calismamiza dahil olma kriterlerini saglayan toplam 112 hastanin hastane kayitlar
retrospektif olarak incelendi. Demografik veriler kaydedildi; NLO, TLO, APACHE II
ve SOFA skorlar1 kayitlardan hesaplandi.

Incelenen 112 hastanin 70’i erkekti. Bakilan risk analizinde erkek cinsiyetin
2.7 kat daha fazla mortalite riskine sahip oldugu anlasildi. NLO, TLO, APACHE II ve
SOFA’nin mortaliteyi belirlemede istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi
(p<0.001). Risk oranlarina bakildiginda her 1 birim NLO’nin %5, SOFA’nin ise %13
mortalite riskini artirdig1 belirlendi (p<0.05). Yapilan ROC analizinde ise NLO en
giiclii, en spesifik ve sensitif test olarak bulundu. Cut-off degerleri; NLO’nun 11.3,
APACHE II’nin 29.8, TLO’nun 227 ve SOFA’nin ise 5.5 olarak belirlendi.

Sonug olarak; NLO ve TLO’nun mortalite belirleyicisi, basit, ucuz, hizli ve

bagimsiz bir gosterge oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Pnomoni, notrofil-lenfosit orani, trombosit-lenfosit orani,

mortalite, prognoz.
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8.SUMMARY

Inpatients with a diagnosis of pnomonia in the intensive care unit usually have
a high morbidity and mortality rate. We assumede that; when NLR and PLR measured
at intensive care unit admission are compared with other prognostic scores, that may
estimate in hospital mortality better in patients diagnosed pneumonia. To test this
hypothesis, we aimed to compare the values of various prognostic scores in patients

diagnosed pneumonia.

Hospital records of 112 patients admitted to the intensive care unit between
January 2015 and January 2018 and meeting the criteria of inclusion in our study were
retrospectively reviewed. Demographic data were recorded; NLO, TLO, APACHE II

and SOFA scores were calculated from the records.

Of'the 112 patients examined, 70 were male. By the risk anlysis, its understood
that, male gender have 2.7 tmes higher mortality risk. NLR, TLO, APACHE II and
SOFA were detected statistically significant in determining mortality (p <0.001).
When the risk ratios were examined, it was determined that 1 unit NLR increased 5%
and SOFA increased the risk of 13% mortality (p <0.05). In the ROC analysis, NLR
was found to be the strongest, most specific and sensitive test. Cut-off values; 11.3 of
the NLR, 29.8 of the APACHE II, 227 of the TLO and 5.5 of the SOFA were

determined.

As a result; We believe that NLR and TLO are the predictors of mortality,

simple, inexpensive, fast and independent.

Keywords: Pneumonia, neutrophil-lymphocyte ratio, platelet-lymphocyte

ratio, mortality, prognosis.
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