T.C.
IZMIR KATIiP CELEBI UNIVERSITESI
ATATURK EGITiM ARASTIRMA HASTANESI

ANESTEZiYOLOJi VE REANIMASYON ANABILIM DALI

PNOMONILI HASTALARDA ERITROSIT DAGILIM
HACMININ MORTALITE iLE iLISKiSI

UZMANLIK TEZi

DR. ILKNUR AKAY

TEZ DANISMANI

YARD. DOC. DR. YASEMIN ISIK

iZMiR

SUBAT 2015



T.C. SAGLIK BAKANLIGI
ATATURK EGITIMVE ARASTIRMA HASTANESI
ANESTEZIiYOLOJi VE REANIMASYON KLIiNiGi

PNOMONILI HASTALARDA ERITROSIT DAGILIM
HACMININ MORTALITE iLE ILISKISI

TEZi HAZIRLAYAN
Dr. ilknur AKAY

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Uzmanlik Programi ¢ercevesinde
yiirlitiilmiis olan bu ¢aligma tarafimizca incelenerek her yonii ile “Tipta

Uzmanlik” tezi olarak uygun ve yeterli bulunmustur.

Tez Danismani : Yard. Dog¢. Dr. Yasemin ISIK

Izmir Katip Celebi Universitesi Anestesiyoloji ve Reanimasyon A.B.D.

(Unvani-Ad1 Soyadi-Calistign Universite/Kurum)
ProfDr........oooi

T1p Fakiiltesi Dekani



TESEKKUR

Tezimi yapmamda ve yazmamda emegi gecen tiim hocalarima ve basta esim olmak

tizere bu zor siirecte bana destek olan tim yakinlarima tesekkiir ederim.



ICINDEKILER

KABUL VE ONAY

TESEKKUR

ICINDEKILER

SIMGELER VE KISALTMALAR
SEKILLER

TABLOLAR

1.
2.

4.
5.
6.

GIRIS
GENEL BILGILER
2.1. Pnémoninin Tanimi
2.1.1. Toplum kokenli pnémoni
2.1.2. Hastane kokenli pnodmoni
2.2. Yogun Bakim Skorlama Sistemleri
2.3. Kirmiz1 Kan Hiicresi Dagilim Genisligi
GEREC VE YONTEM
3.1. Calismanin Plam
3.2. Hasta se¢imi
3.3. Verilerin Toplanmasi
3.4. Yontem ve hesaplamalar
3.5. Istatistiksel metod
BULGULAR
TARTISMA
SONUC

TURKCE OZET
INGILIZCE OZET
KAYNAKLAR
EKLER

~N RN DD DN

11
11
11
12
12
13
13
27
34
36
37
39



ABY
AIDS
APACHE
ARDS
ATS
BUN
CURB 65
DM
ERS
FiO,
GKS
HCO3
HKP
HT
Htc
KAH
KBY
KKH
KKY
KOAH
LODS
MCV
MODS
MRSA
Na*
PaO;

KISALTMALAR

Akut bobrek yetmezligi

Edinilmis bagisiklik eksikligi sendromu
Akut fizyoloji ve kronik saglik degerlendirmesi
Akut respiratuar distres sendromu
Amerikan Toraks Dernegi

Kan iire azotu (Blood urea nitrogen)

>65 yas hastada konfiizyon, BUN, solunum sayis1 ve tansiyon skoru
Diyabetes mellitus

Avrupa Solunum Dernegi

Inspire edilen oksijen fraksiyonu
Glasgow koma skoru

Sodyumbikarbonat

Hastane kaynakli pndmoni

Hipertansiyon

Hematokrit

Koroner arter hastaligi

Kronik bobrek yetmezligi

Kronik karaciger hastalig1

Konjestif kalp yetmezligi

Kronik obstruktif akciger hastaligi
Lojistic organ disfonksiyon skoru
Ortalama eritrosit hacmi

Multiorgan disfonksiyon sendromu
Metisilin direngli Staphylococcus Aureus
Sodyum

Parsiyel arteriyel oksijen basinci



PCI
PCO;,
PO,
RDW
ROC
SAPS
spp
SVO
TKP
WBC
YBU

Pnémoni ciddiyet indeksi

Parsiyel karbondioksit basinci

Parsiyel oksijen basinci

Eritrosit dagilim hacmi

Receiver operating characteric

Basitlestirilmis akut fizyoloji skoru

Bir cinse ait tiim tiirleri ifade eden bir kisaltma
Serebrovaskiiler olay

Toplum kaynakli pndmoni

Lokosit

Yogun bakim tinitesi



SEKILLER

Sekill. RDW ve skorlarin ROC Analizi (Tim hastalar)
Sekil2. RDW ve skorlarin ROC Analizi (TKP)

Sekil3. RDW ve skorlarin ROC Analizi (HKP)

20

22

25



Tablo 1.

Tablo 2.

Tablo 3.

Tablo 4.

Tablo 5.

Tablo 6.

Tablo 7.

Tablo 8.

Tablo 9.

Tablo 10.

Tablo 11.

Tablo 12.

Tablo 13.

Tablo 14.

Tablo 15.

Tablo 16.

Tablo 17.

TABLOLAR

PCI skorlamasina gore risk kategorileri ve mortalite oranlar

SAPS III degiskenleri

LODS skorlama sistemi

Hasta 6zellikleri

Hasta verileri

Ek hastaliklar

Mortalite ile incelenen degiskenlerin iligkisi (Tiim hastalar)
Mortalite ile ek hastaliklar arasindaki iligki (Tiim hastalar)

RDW ile incelenen diger degiskenler arasindaki iligki (Tiim hastalar)
RDW ile incelenen diger degiskenler arasindaki iligki (T{im hastalar)
RDW ile incelenen diger degiskenler arasindaki iliski (TKP)

RDW ile incelenen diger degiskenler arasindaki iligki (TKP)

RDW ile incelenen diger degiskenler arasindaki iliski (HKP)

RDW ile incelenen diger degiskenler arasindaki iligski (HKP)
Hastane kaynakli pnémonilerde mortalitenin tahmincileri

RDW eklenmis yogun bakim skorlarinin ROC analizi

Hastane kaynakli pnomonilerde ¢ok degiskenli analiz sonuglari

13

13

15

16

17

18

19

21

22

24

25

27

27

27



1. GIRIS

Vazopresor veya mekanik ventilasyon gerektiren ciddi pnomoniler, akut
solunum yetmezligi nedeniyle yogun bakima kabul edilebilir. Gelistirilen yeni tani
yontemleri, genis spektrumlu antibiyotikler ve destek tedavilere ragmen pnémoniler
yogun bakim hastalarinda énemli bir morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam
etmektedir. Amerikan toraks derneginin agikladigi rakamlara gore yapilan
calismalarda hastane kokenli pndmoniye bagli kaba mortalite oran1 %30-70 arasinda
bulunmustur (1). Ulkemizde ise hastane kokenli pnomoni saptanan olgularda kaba

mortalite oran1 %30-87 arasinda degismektedir (2).

Yogun bakim hastalarinda mortaliteyi ongoérmek amaciyla akut fizyoloji ve
kronik saglik degerlendirmesi ve basitlestirilmis akut fizyoloji skoru gibi ¢esitli
parametreleri iceren yogun bakim skorlama sistemleri kullanilmaktadir. Sadece
toplum kaynakli pnémonileri iceren Braun ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada,
eriskin toplum kaynakli pndmonili hastalarda artmis eritrosit dagilim genisiliginin
mortalite ve ciddi morbidite ile iliskili oldugu bulunmus (3). Loveday ve ark.’nin
yaptig1 bir c¢aligmada eritrosit dagilim genisiligi degerinin mevcut skorlama
sistemleriyle birlikte kullanilmasinin  mortaliteyi 6ngdrmede kullanilabilecek
bagimsiz bir parametre oldugu gosterilmistir (4). Eritrosit dagilim hacminin ¢esitli
hastaliklarda, hastalardaki mortalite ve morbiditeyi gosterebilecegine dair literatiirde
pek ¢ok galisma bulunmaktadir fakat pnomoni ile ilgili sinirl sayida yayin mevcuttur

(3, 4).

Pnomoni hastalarinda mortalite ve morbidite konusunda erken tahminin tani ve
tedaviyi yonlendirmede yol gosterici olacagini diistinmekteyiz. Bu ¢alismada amag
yogun bakima kabuliinde toplum veya hastane kaynakli pnomonisi olan hastalarda
bakilan eritrosit dagilim genisiligi degerinin 30 giinliik mortalite ve hastanede kalig

stiresini Ongorme lizerindeki etkisini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Pnomoninin Tanim

Pnomoni, enfeksiy6z bir mikroorganizmanin sebep oldugu akciger dokusunun
konsolidasyonu ve inflamasyonudur. Pnomoniler siniflandirilirken etkenlerinin
farkliligima bagl olarak toplum kokenli ve hastane kdkenli pnomoniler seklinde

smiflandirilabilirler.
2.1.1. Toplum kokenli pndmoni

Immiinyetmezligi olmayanlarda, giinliik yasam esnasinda ortaya ¢ikan pndmoni
olarak tanimlanmaktadir. Gelistirilen yeni tani yontemleri, genis spektrumlu
antibiyotikler ve destek tedavilere ragmen toplum kokenli pnémoni (TKP), 6nemli
bir morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam etmektedir (5). ileri yas ve immiin
sistemin baskilanmasi toplum kokenli pnomoni riskini arttirir. Dental bakim ve
yiiksek sosyoekonomik diizey bu riski azaltabilir. TKP, halen saglik harcamalarinin
cok 6nemli bir kismini olusturmaktadir ve tiim diinyada yiiksek maliyete neden
olmaktadir (6). Mortalite, toplum kaynakli pnémonilerde en sik ilk 30 giin i¢inde
goriiliir (7). Bu da, mortalitenin asil sebebinin altta yatan hastaliklar oldugunu
diisiindiirmektedir. Ozellikle KOAH ve kalp yetersizligi gibi komorbiditesi olan

olgularda mortalite orani yiiksektir.

Bir hastaya TKP tanis1 konduktan sonra ilk yapilmasi gereken , hastaneye yatis
endikasyonunun belirlenmesidir. Gelismis {ilke istatistikleri, TKP’nin hastanede
tedavisinin yatirilarak tedaviye oranla 25 kat daha pahali oldugunu gostermektedir.
Hastaneye yatirmanin olumsuz bir sonucu, hastalarin saglik hizmetleri ile iligkili
enfeksiyonlara maruz kalmasidir. Hangi hastanin yatirilarak hangisinin ayaktan
tedavi edilecegini belirlemeye yonelik olarak, objektif kriterlere dayali cesitli
skorlama sistemleri gelistirilmistir. Sik kullanilan skorlama sistemleri 65 yas ve
tizerindeki hastalarda konflizyon, BUN, solunum sayist ve kan basinct Ol¢iimii
(CURB 65) skoru ve Pnomoni ciddiyet indeksi:PCI (Pneumonia Severity Index)’dir.
Cesitli parametreler (Yas, eslik eden hastaliklar, malignite, vital bulgular, laboratuvar
bulgulari, radyoloji bulgularr) yardimi ile hesaplanan PCI, hastalar1 6liim riskine gore

bes kategoriye ayirmaktadir (Tablo 1). Bu bes kategoriden ilk iki kategoriye dahil
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olanlar ayaktan tedavi edilebilirler. Kategori III’te yer alan hastalar, ayaktan tedavi
tinitelerinde, acil polikliniklerinde gozlem altinda tutulmali veya kisa siire hastanede
yatirtlmalidir. Son iki kategori ise mutlaka yatirilarak tedavi edilmelidir. CURBG65
skoru ise yas, konfiizyon, kan iire azotu (BUN), solunum sayist ve kan basinci

6l¢iimii ve bunlarin puanlandirilmasindan olusur. (8)

Tablo 1. PCI skorlamasina gére risk kategorileri ve mortalite oranlar

Risk Risk kategorisi Skor Mortalite
Diisiik [ - % 0.1
Diisiik ] <70 % 0.6
Diisiik Il 71-90 % 0.9
Orta v 91-130 % 9.3
Yiiksek \Y >130 % 27

Ciddi pndmonili olgular, siklikla mekanik ventilasyon uygulamas1 ve yakin takip
icin yogun bakim iinitesine (YBU) kabul edilirler. Avrupa Solunum Dernegi’ne
(ERS: European Respiratory Society) gore ciddi pnomoni Olgiitleri; akut solunum
yetmezligi bulgular1 (solunum sayis1 >30/dakika, PaO2/ FiO2 <250), ciddi sepsis-
septik sok bulgulari (hipotansiyon; sistolik kan basincinin <90 mmHg, diyastolik kan
basincinin <60 mmHg olmasi yani sira bobrek yetmezligi, konflizyon) ve akciger
grafisinde yaygin infiltrasyon (multi-lober veya bilateral infiltrasyon) varligidir. TKP
nedeniyle yogun bakima kabul karari vermede, PSI ve CURB 65 gostergelerinin

degeri sinirhidir.

Eriskinerde alt solunum yolu enfeksiyonu ERS 2005 rehberine gore; (9)
asagidakilerden en az ikisinin varhgn ciddi TKP olarak tanimlanir ve YBU’ye

kabulii Onerilir:

e Sistolik kan basinci <90 mmHg
¢ Ciddi solunum yetmezligi PaO,/ FiO,< 250
e Akciger grafisinde multilober infiltrasyon

e Dort saatten uzun siire vazopresor geregi
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e Mekanik ventilasyon geregi

Hastanin YBU’ye kabiilinden sonra miimkiin olan en ¢abuk sekilde
antibiyoterapi baslanmalidir. Antibiyoterapi rejimleri i¢in ¢esitli goriisler ve tedavi
rehberleri mevcuttur. Monoterapi ve kombine antibiyoterapi rejimleri segenekleri
bulunmaktadir. Antimikrobiyal tedavi disinda siv1 ve oksijen tedavisi gerekmektedir.
Cok degiskenli analizlere gore ciddi TKP ogularinda oksijen tedavisinde ii¢ saati
asan gecikme mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir (10). Mekanik ventilasyon
tedavisi her hastada olmasa da ciddi solunum yetmezligi olan hastalarda

distintilmelidir.
2.1.2. Hastane kdkenli pndmoni

Hastaneye yatistan 48 saat sonra gelisen ve dncesinde pnomoni olmadigi bilinen
olgular ile hastaneden taburcu olduktan sonraki 48 saat iginde gelisen pnomoni
olarak tamimlanir (11, 12). Hastane kokenli pnémoéninin (HKP) tani, tedavi ve
izleminde multidisipliner bir yaklasim gereklidir. Klinik radyolojik ve laboratuvar
olarak ilgili tiim birimler ¢ok yakin isbirligi icinde olmalidirlar. Ulkemizde yapilmis
calismalar degerlendirildiginde HKP’nin tiim diinyada oldugu gibi hastane
infeksiyonlar1 arasinda 2. veya 3. siklikta oldugu goriilmektedir (13). Hastanede
gelisen infeksiyonlar arasinda mortaliteye en sik yol acan neden pndmonilerdir.
Ulkemizde HKP saptanan olgularda kaba mortalite oran1 %30-87 arasinda
degismektedir (14). Bu oran pndmoniye bagli mortaliteyi gostermemekle birlikte
yapilan bagka bir ¢alismada pndmoni gelismesinin yogun bakim birimi hastalarinda
mortaliteyi 3 kat artirdigi gosterilmistir (15). Bakteriyemi gelisen olgularda,
Acinetobacter spp., Pseudomonas aeruginosa gibi bakterilerle olusan pnémonilerde,
yashh hastalarda (>60 yas) ve uygunsuz antibiyotik kullananlarda dogrudan
pnomoniye bagli mortalite oran1 daha da artmaktadir (11, 12).

HKP tanisin1 koymak zordur. Enfeksiyoz ve nonenfeksiy6z patolojiler ayirict
tanida diistiniilmelidir. Tan1 zorlugu, gereksiz antibiyotik kullanimina ve bunun
sonucunda da antibiyotiklere karsi direngli bakteri enfeksiyonu riski, toksisite ve
tedavi maliyetinde artisa neden olmaktadir. HKP’de hastanede kalis siiresinin uzadigi

ve hastane maliyetlerinin 4-5 kat arttigi bildirilmektedir. Bu nedenle HKP
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disiiniildigiinde dogru taniya ulastiracak yontemlerin yerinde ve zamaninda

kullanilmasi, sonuglarinin iyi degerlendirilmesi gereklidir.

Alt solunum yolu infeksiyonu gelisebilmesi i¢in, alt solunum yollarina yeterli
miktarda viriilan mikroorganizmanin ulasmasi ve konak savunmasinda bozulmanin
bu duruma eslik etmesi gerekmektedir. HKP’ lerin patogenezinde ise; genellikle
hastaneye yatisin ilk 48 saatinde, hastanin normal st solunum yollar1 florasinin
hastanedeki  direngli  mikroorganizmalar ile yer degistirmesi ve bu
mikroorganizmalarin aspirasyonu sdz konusudur. Mikroorganizmalar alt solunum

yollarina baglica ii¢ yoldan ulagsmaktadir:

¢ Orofarinkste kolonize mikroorganizmalarin aspire edilmesi
e Hematojen yol

e Inhalasyon yolu

Hastanin biling diizeyindeki degisiklikler, solunum sistemine uygulanan invaziv
girisimler, mekanik ventilasyon, gastrointestinal sistemin invaziv girisimleri ve
cerrahi girisimler orofarinksteki mikroorganizmalarin aspirasyonu igin risk
faktoriidiir. Entlibe hastalarda, entiibasyon tiipii balonunun kenarindan olusan
mikroaspirasyonlar HKP gelisiminde 6nemlidir (16, 17). Yogun bakim hastalarinda
hastanin kendisi veya saglik personeli araciligiyla rekto-pulmoner kontaminasyon,
kolonizasyon nedeniyle HKP olma olasiligi vardir. Kontamine solunum cihazlari,
entiibasyon tiipleri ve nebulizasyon cihazlarindan kaynaklanan mikroorganizmalarin
inhalasyon yolu ile alt solunum yollarina ulagmasi sonucu da HKP gelisebilmektedir.
Hematojen yol nadir olup, flebit, endokardit gibi bagka bir enfeksiyon odagindan
bakteriyemi ile alt solunum yollarina wulasan etkenler HKP olusturabilir.
Immiinosiipresyon, kanser ve genis yaniklarda gastrointestinal sistemdeki

bakterilerin translokasyonu, bakteriyemi yaparak HKP gelisimine yol agabilir (17)
HKP’de mortaliteyi artiran risk faktorleri sunlardir (18, 19);

e HKP’nin uygun olmayan antibiyotikle tedavisi
e Onceden antibiyotik kullanimi
e Pndmoni gelismeden dnce hastanede yattig1 siire veya yogun bakimda kalma,

e Uzamis mekanik ventilasyon
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e Yiksek riskli patojenlerle infeksiyon
-Pseudomonas aeruginosa
- Acinetobacter spp*
-Stenotrophomonas maltophilia
- Staphylococcus aureus (metisiline direngli): MRSA
e Multilober ve/veya bilateral pulmoner infiltratlar
e Altta yatan hastaligin agirligi , APACHE II, SAPS
e Agr sepsis/septik sok, multiorgan disfonksiyon sendromu (MODS) (tablo 1),
e lleri yas (>65)
e Solunum yetersizliginin agirlasmasi (PaO,/Fi0,<240)
* Acinetobacter spp’nin mortalite ile iliskisi konusunda celiskili yaymlar sozkonusudur. Mortaliteyle
iliskili olmadigini gosteren yaymlar yaninda hala mortaliteyi artiran bir etken oldugunu vurgulayan
yaymlar da sézkonusudur (20)

HKP’de erken ve uygun olarak baslanan ampirik tedavi, hastalarin prognozunda
en Oonemli faktordiir. Bu nedenle en kisa siirede taninin olusturulmasi ve etyolojik
tan1 icin gereken Ornekler alindiktan sonra uygun ampirik tedavinin baslanmasi
gerekmektedir. HKP gelisen hastalarda tedavi ampirik olarak baslanir. Tedaviye
baslarken goz Oniline alinmasi gereken bazi kriterler bulunmaktadir, bunlardan
birincisi pndmoninin entiibe hastada mi1 yoksa entliibe olmayan hastada mu
gelistigidir. Antibiyotik tercihini etkileyen diger sebepler ise hastanin yasi, altta
yatan akciger hastaliginin agirligi, 6nceki trakeobronsiyal sistemindeki kolonizasyon
ve pndmoninin uygun olmayan antibiyotiklerle tedavisi, hastanede kalis stiresi gibi
mortaliteyi artiran risk faktorlerinin varhigidir (1, 21). Ampirik tedavide tekli ilag
tedavisi ya da kombine tedavi tercih edilebilir. Hastanin sahip oldugu risk faktorleri
ve yogun bakimin kendi florasinda yer alan ¢oklu ilaca direngli mikroorganizmalarin
varligina gore baslangi¢ olarak kombine antimikrobiyal tedavi tercih edilebilir.
Baglanilan antibiyotik tedavisi izole edilen mikroorganizmanin antimikrobiyal
duyarlilik sonucuna gore tekrar diizenlenmelidir. Tedavi sliresi etkenin
antimikrobiyal duyarliligina ve hastanin klinik yanitina gore belirlenmelidir (22).
Ayric1 tanida; kardiyak akciger 6demi, lenfoma /16semi, metastazlar, akut respiratuar
distres sendromu (ARDS), pulmoner emboli, atelektazi, kontiizyon gibi hastaliklarin

akilda tutulmasinda fayda vardir.
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2.2. Yogun Bakim Skorlama Sistemleri

Toplum veya hastane kaynakli pndmoni nedenli YBU’ye kabulii yapilan
hastalarin mortalitesini belirleyen cesitli faktorler bulunmaktadir. Hastanin yas,
kronik hastaliklari, yatista gelisen diger hastaliklar gibi bircok faktér mortaliteyi
etkilemektedir. Bununla birlikte YBU’ye kabulde mortaliteyi énceden tahmin etmek
icin gesitli skorlama sistemleri mevcuttur. Yogun bakim skorlama sistemleri, kritik
hastalarda hastaligin ciddiyetini belirlemek icin kullanilan bir yontemdir. Bu
sistemler hastaliktan iyilesmeyi tahmin etmek, organ disfonksiyonunun derecesini
belirlemek, uygulanan tedavileri degerlendirmek, klinik arastirmalara katilacak
hastalar1 standardize etmek ve yogun bakim iinitelerinin performansini karsilagtirmak
icin yaygin olarak kullanilmaktadir (23). Skor hesaplanirken hastaya ait demografik
veriler, fizyolojik o6l¢iimler, eslik eden ek hastaliklar ve biyokimyasal/hematolojik
gostergeler kullanilir. Skorlama sistemlerini gelistirebilmek igin giiniimiizde halen
pek ¢ok c¢alisma yapilmaktadir. Skorlama sistemleri; hastalik ciddiyetini
degerlendirerek mortaliteyi tahmin eden "prognostik skorlama sistemleri" ve
morbiditeyi degerlendiren "organ yetmezIligi skorlama sistemleri" olarak iki baglik
altinda incelenebilir. Prognostik skorlama sistemleri yatisin ilk 24 saati iginde
hesaplanan ve mortaliteyi 6ngérmek i¢in tanimlanan karmasik sistemlerdir. Bunlar
icinde hastanin yogun bakima kabiiliiniin ilk gilinii i¢indeki verilerine dayanarak
mortaliteyi 6n gormede en ¢ok kullanilan skorlama sistemi akut fizyoloji ve kronik
saglik degerlendirmesi (APACHE) skorudur (24, 25). APACHE skoru; 6nceden var
olan hastalik, hastanin rezervi ve akut hastaligin ciddiyeti parametrelerini igerir.
Organ sisteminlerine ait degiskenleri iceren bu faktorlerle, 0-4 arasi puanlarin
toplami akut fizyoloji skorunu olusturur. APACHE Il, Knaus ve arkadaslari
tarafindan yapilandirilmis ve klinik olarak daha basit ve kullanigh hale getirilmistir .
APACHE 1V ise cesitli parametreler eklenerek 2006 yilinda revize edilmistir.
APACHE modellerinin  kullannminda mortalite tahmininin, baz1 tanilarda
degismezken, bazi tanilarda degistigi fark edilmis ve bu durumun rutin tedavide
zamanla olan degisikliklere bagli oldugu gozlenmistir ve sistemi gelistirmek
amaciyla yeniden revize edilmistir (26). Yeni olarak giris tanisi, yogun bakima
geldigi yer, yeniden yatis 6zellikleri, yogun bakim dncesinde hastanede yatis siiresi,

ilk 24 saat icinde uygulanan mekanik ventilasyon ve trombolitik tedaviler
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degerlendirmeye eklenmistir. Ozel bir proglamlama sistemi kullanilarak

hesaplanmaktadir.

Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Skoru (SAPS) ise APACHE sistemine alternatif
olarak gelistirilmis bir bagka prognostik skorlama sistemidir. Yogun bakima yatisin
ilk 24 saatinde 14 fizyolojik degiskenin normalden sapma derecesinin
degerlendirilmesiyle elde edilir (27). APACHE sistemi ile karsilastirildiginda,
uygulanmasi daha basit ve hesaplamasi kisa siiren bu sistemin dezavantaji ise kronik
saglik durumu degerlendirmede yoktur. 1993 yilinda bir¢ok merkezdeki hastalarin
verileri kullanilarak 37 degisken degerlendirilmis ve 17 degiskene indirgenmis,
boylece SAPS 1I gelistirilmistir (28). Bu ¢aligmada, 2005 yilinda yayinlanan SAPS

IIT skorlama sistemi kullanilmigtir. Degiskenler Tablo 2°de gosterilmistir .

Tablo 2. SAPS III degiskenleri

Degiskenler Yontem

Kutu 1 Yas Dogum tarihi esas alinir

YB’den 6nce hastanede kalig siiresi | Giin cinsinden kaydedilir

YB’ye nereden geldigi Operasyon odast/ acil servis/ bagka
YB/ diger
Komorbiditeler Immunsupresyon/ kanser/

hematolojik kanser/ sinif 4 kalp

yetmezligi/ siroz/ AIDS

YB’ye kabul 6ncesi vazoaktif ilag Var/ yok

kullanimi
Kutu 2 YB’ye kabul plani Planly/ plansiz
YB’ye kabul nedeni Kardiyovaskiiler/ hepatik/

gastrointestinal/ norolojik/ diger

YB’ye kabulde enfeksiyon varligi Nozokomiyal/ respiratuar

Operasyon varlig Elektif/ acil/ operasyon yok
Operasyonun bolgesi Transplantasyon/ travma/ kardiyak/
norolojik
Kutu 3 GKS En kot deger

Total bilirubin Olgiilen en kotii deger

Viicut 1s1s1 Olgiilen en kotii deger

Serum kreatinin Olgiilen en kotii deger

Kalp hizt Olgiilen en kotii deger

Lokosit sayis1 Olgiilen en kotii deger

Platelet sayisi Olgiilen en kotii deger
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Sistolik kan basinci

Olgiilen en kotii deger

Oksijenizasyon

PaO,’nin en kotii degeri

Organ yetmezligi skorlama sistemleri ise mortaliteden ¢ok morbiditeyi

tanimlamak i¢in kullanilan, organ disfonksiyonunu belirlemeye yonelik daha basit

testlerdir ve dl¢iimleri yalnizca yatigla siirli kalmayip tekrarlanabilir. Her ne kadar

morbidite Olglimii i¢in kullanilsa da belirlenen organ yetmezliginin derecesi ile

mortalite arasinda da iyi bir korelasyon vardir. Lojistik Organ Disfonksiyon Skoru
(Logistic Organ Dysfunction Score= LODS) 1996 yilinda SAPS't gelistiren

aragtirmaci grup tarafindan gelistirilen bir skorlama sistemidir. Alt1 organ sistemini

degerlendirip hesaplanan puanlama sistemine dayanir. ilk 24 saatteki en kotii

degerler alinir ve en yiiksek 22 puan elde edilir (Tablo 3). Organ disfonksiyonunu

tanimlamayi, iyilesme ya da kotiilesmeyi izlemeyi amaglar (29).

Tablo 3. LODS skorlama sistemi

5 3 1 0 1 3 5

Norolojik GKS 3-5 6-8 9-13 14-15
Kardiyo- e  Kalp hizi 0-29 30-139 >140
vaskiller o Sistolik kan basmer | 0-39 | 40-69 70-89 | 90-239 | 240-269 | >270
Renal e Serum iire g/l <6 6-9.9 10-19.9 >20

e Serum iire N g/dI 0-16 17-27 28-55 >56

. Kreatinin mg/dl 0-1.19 1.20-1.59 | >1.60

e Idrar debisi L/24 sa 0-049 | 0.0-0.74 0.75-9.9 >10
Pulmoner e PaO2/Fi02 mm/Hg <150 >150 CPAP,

(MV varliginda) IPAP,
MV yok

Hematolojik | ¢  Beyaz kiire 10%/L <1 1-2.4 25-49.9 | >50

e  Trombosit 10%/L 0-49 >50
Hepatik e Bilirubin mg/dl 0-1.9 >2

. Protrombin zamani 0-2.9 >3

sn (standart

zamanindan sapma)
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2.3. Kirmzi1 Kan Hiicresi Dagihim Genisligi

Kanda dolasan eritrositlerin cap1 genellikle 6-8 nanomikrondur. RDW,
dolasimdaki kirmizi kan Thiicrelerinin (eritrosit) biyikligi ile iliskili bir
parametredir. Eritrositlerin boyutlar1 arasindaki farkliliklar1 gésterir. Standart tam
kan sayiminda rutin olarak bakilir. Degeri yiizde olarak (%) ifade edilir. Normal
deger ¢esitli kaynaklarda %11-14,5 arasi belirtilse de gesitli laboratuvar dlgiimlerine
ve standartlarina gore farklilik gosterebilir (30). RDW ozellikle B12 veya folat
eksikligine bagli anemilerde kirmizi kan hiicresinin heterojenitesini yansitir. Agik
sekilde anemisi olmayan hastalarda, heniiz diger testler anormallesmeden aneminin
saptanmasinda yol gostericidir. Fakat Perlstein ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada bu eksiklikler i¢cin replasmanlar yapildiktan sonra bile yiiksek RDW
degerinin 6lim igin bagimsiz bir risk faktorii oldugunu bulunmustur (31). RDW
degerinin sadece anemi ile degil bagka bir ¢cok faktorle iliskili oldugu gesitli yayinlar
ile gosterilmistir. Ornegin inflamasyon ile RDW arasindaki iliskiyi gosteren
caligmalar mevcuttur (32, 33). RDW degerinin hastaliklarin tanisinda ve takibinde
yol gosterici olarak kullanilmast konusunda arastirmalar mevcuttur. Bu
arastirmalarin i¢inde yogun bakim skorlama sistemlerine RDW’nin eklenmesiyle bu
skorlamalarin gelistirilip gelistirilemeyecegi konusunda yapilan bazi ¢aligmalar da

bulunmaktadir (25, 34).
Artmig RDW diizeyi ile iligkili mekanizmalar sunlardir (35):

Inflamasyon

Sigara i¢imi

Beslenme bozukluklari

Obezite

Oksidatif stres

Sedanter yasam tarzi

Dolasimda immatiir kirmizi hiicre artisi

Bozulmus demir metabolizmasi

Artmis kan vizkozitesi ve diger trombotik mekanizmalar
Baskilanmis kemik iligi

Hemoliz
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Degisik hemoglobin varyantlari

Norohormonal ve endokrin sistemin aktivasyonu

Azalmis sistemik onarim, yenilenme ve savunma kapasitesi
Doku hipoksisi

Yaslanma ile iligkili fizyolojik bozukluklar

Kronik hiperglisemi

RDW yiiksekliginin mekanizmasi tam olarak aydinlatilamamstir. Inflamasyon ve
oksidatif stres ile iliskilendirilmistir. Inflamatuvar siiregte (5rn: sepsis) oksidatif stres
ve bazi sitokinlerin eritrosit maturasyonunu baskilayabilecegi ve biiyiik prematiir
eritrositlerin dolasima salinip, eritrosit boyutlari arasinda farklilik yaratacagi var olan
goriislerden biridir (32, 36). Var olan bir baska goriis ise kemik iligi fonksiyon
bozuklugu, hemodiliisyon, renal yetmezlik ve eritropoetin yanit anormalliklerinin
RDW artigini tetikledigi yoniindedir (37, 38). Yapilan bir baska ¢alismada ise toplum
kokenli pnomoni hastalarinda artmig RDW diizeyleri ile mortalite arasinda iligki

bulunmustur (3).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Cahismanin Plam

Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi etik
kurulunun 13.08.2015 tarihinde onayladigi 148 proje numarali bu c¢alisma,
retrospektif bir ¢alisma olup, veriler izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim
Arastirma Hastanesi probel veri tabanindan ve Anesteziyoloji ve Reanimasyon YBU
yatis ve takip kagitlart incelenerek elde edilmistir. Etik kurul onay yazisi ekte

sunulmustur (Ek-1).
3.2. Hasta secimi

Izmir Katip Celebi Universitesi Atatirk Egitim Arastirma Hastanesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon YBU’ye 2013 ocak- 2015 haziran tarihleri arasi
kabul edilen ve yatisinda pndmonisi olan hastalar incelemeye alindi. Calisma
kriterlerine uyan 218 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastaneye yatistan 48 saat sonra
gelisen ve oOncesinde pnomoni olmadigi bilinen olgular ile hastaneden taburcu
olduktan sonraki 48 saat icinde gelisen pndmonisi olan hastalar hastane kaynakli
pnomoni kabul edildi. immiinyetmezligi olmayan, giinliik yasam esnasinda ortaya
cikan pnomoniler ise toplum kaynakli pnémoni olarak simiflandirildi ve hastalar iki
grup halinde ayrildi. Her iki gruptaki hastalarin pndmoni olarak tanimlanmasinda
toraks tomografileri ve akciger grafilerindeki infiltrasyonlar esas alindi. Bununla
birlikte klinik bulgular (ates, Oksiiriikk, dispne, gogiis agris1 vs.) da gbz Oniinde
bulunduruldu. Yirmi yasin altinda ve doksan yas istiindeki hastalar ¢alismaya dahil

edilmedi. Losemi tanisi olan hastalar calisma dis1 birakildi.
3.3. Verilerin Toplanmasi

Hastalarin yatis verileri, hastane kayit sistemi olan probelden ve yogun bakim
giinlik gozlem kagitlarindan elde edildi. Calismamizda hastanin yogun bakima
kabuliinden 24 saat dnceki ve yatigtan itibaren 24 saat sonraki laboratuvar degerleri
kullanild1. Yas, cinsiyet, ek hastaliklar (diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT),
malignite, gegirilmis serebrovaskiiler olay (SVO), kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH), bobrek yetmezligi, kalp yetmezligi vb.) gibi temel veriler kaydedildi.

Hastanin yatisinin ilk 24 saati igindeki vitalleri (ates, nabiz, tansiyon, solunum
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sayis1), RDW, ortalama eritrosit hacmi (MCV), hematokrit (htc), FiO,, PO,, PCO,,
arteriyal pH, Na', idrar ¢ikisi, iire, kreatinin, albumin, bilirubin,kan sekeri,platelet,
protrombin zamani, l6kosit (WBC) degerleri kaydedildi. Ayn1 zamanda yogun bakim
Oncesi hastanede kalis siiresi, yatista kardiyak arrest Oykiisii, vazoaktif ila¢ kullanima,
mekanik ventilator kullanimi, yogun bakimda yattig: siire ve hastanede toplam yatis
stiresi gibi bilgiler de verilere eklendi. Hastalarin APACHE IV, SAPS Ill ve LODS

skorlar1 hesaplandi.
3.4. Yontem ve hesaplamalar

Tam kan sayim1 hastanemizin biyokimya laboratuvarinda bulunan Mindray BC
6800 cihaz ile yapildi. Hastane veri tabanindan elde edilemeyen bilgiler icin, hastane
arsivine dosya numaralar1 verilerek ilgili dosyalara ulasildi ve veriler kaydedildi.
Glasgow koma skoru (GKS), APACHE 1V skoru (39), LODS skoru (40), SAPS Il1I
skoru (41) online olarak hesaplandi.

Calismada oncelikli olarak RDW artiginin pnémoni ve 30 giinliik mortalite ile
iligkisi, ikincil olarak hastanede kalis siiresi, yogun bakimda kalis siiresi ve yogun
bakim skorlama sistemleriyle iliskisi incelendi. Istatistiksel yontemler ile veriler

karsilastirildi.
3.5. Istatistiksel metod

Tiim analizler SPSS 17.0 programi ile gergeklestirildi. Kategorik degiskenler
icin frekans ve yiizde, kesikli degiskenler i¢im medyan ve minimum-maksimum
deger, siirekli degiskenler i¢in ortalama ve standart sapma degerleri hesaplandi.
Kategorik degiskenler arasindaki iligkinin varligi ki-kare analizi ile, siirekli
degiskenler arasindaki iligski spearman korelasyon analizi ile sinandi. Bagimsiz 6rnek
ortalamalar1 arasindaki farkin analize edilmesinde Mann-Whitney U Testi,
medyanlarin karsilastiriimasinda Medyan Testi kullanildi. RDW ve risk skorlarimin
mortaliteyi predikte etmedeki giicii ROC (Receiver Operating Characteric) analizi ile
test edildi. Youden Indeksi metodu kullanilarak esik degerler hesaplandi. Cok
degiskenli analiz i¢in lojistik regresyon metodundan yararlanildi. Calisma %95

giiven diizeyinde gergeklestirildi (p<0.05 istatistiksel anlaml1 kabul edildi.

21



4. BULGULAR

Tiim hastalar incelendiginde ortalama yas 69.1£15.7 bulundu. Pndmoni gruplari
arasinda yas, cinsiyet, ek hastalik ve mortalite oranlar1 acgisindan anlamli farklilik

yoktu.

Toplum kokenli pnémoni grubunda yogun bakim yatis giin sayis1t medyan 8 (1-
395) giin, toplam yatis giin sayist medyan 11 (1-395) giin ve hastane kokenli
pnémoni grubunda yogun bakim yatis giin sayisi medyan 10 (1-368) giin, toplam
yatis giin sayist medyan 22 (1-368) giin olarak hesaplandi. Toplum kaynakli
pndmonilerin hastane kaynakli pnomonilere gore hastanede toplam yatis siiresinin
daha az oldugu saptandi. Daha 6nceden hastaneye yeniden yatis Oykiisii, hastane
kaynakli pnomonilerde anlamli derecede daha fazlaydi. Toplum kaynakh
pndmonilerde yatista kardiyak arrest Oykiisii daha fazlaydi. Toplam 13 hastada
yatista acil operasyon Oykiisii mevcuttu. Hastalarin %91.7°si yatisinin ilk 24 saatinde
ventilatére bagliydi ve toplum kaynakli pnomonilerde istatistiksel olarak bu oran

daha fazla bulundu. Hasta 6zellikleri Tablo 4’de ayrintili olarak gdsterilmistir.

Tablo 4. Hasta ozellikleri

. Pndmoni Kokeni Pndmoni Kokeni
U 258 12 Toplum (n=101) Hastane (n=117) p

Yas (Ortalama, SS) 69.1 15.7 67.4 16.9 70.6 14.6 0.261
Erkek (n, %) 130 59.6 59 58.4 71 60.7 0.734
Ex (n, %) 132 60.6 56 55.4 76 65 0.152
Ek hastalik (n, %) 209 95.9 95 94.1 114 97.4 0.309
YB dncesi yatis (giin) ! R N
(Medyan, Min-Maks) 0 0-65 0 0-2 4 0-65 <0.001
YB yatis (giin) N g _
(Medyan, Min-Maks) 8)5 1-395 8 1-395 10 1-368 0.277
Toplam yatis (glin) i i i
(Medyan, Min-Maks) 16 1-395 11 1-395 22 1-368 <0.001
Yeniden yatis (n, %) 53 243 15 14.9 38 32.5 0.002
Yatista kardiyak arrest (n, %) 25 11.5 19 18.8 6 5.1 0.002
Acil operasyon (n, %) 13 6 6 59 7 6 0.990
Ventilatre bagdlilik (n ,%) 200 91.7 97 96 103 88 0.032
immunsupresyon (n, %) 24 1 1 10.9 13 11.1 0.959
Vazoaktif ilag (n, %) 55 25.2 28 217 27 23.1 0.431

Hastane kokenli hastalarin htc degeri toplum kokenli hastalara gore anlamli

olarak daha diisiik bulundu. Tim hastalar incelendiginde ortalama RDW 16.7+3.3
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bulundu. TKP grubunda ortalama RDW 16.5+3.1 ve HKP grubunda ortalama RDW

16.8£3.4 bulundu. Pndmoni gruplarnin RDW ortalamalar1 arasinda istatistiksel

anlaml farklilik bulunamadi (p=0.608). Hastane kokenli pnomonilerde SAPS degeri

toplum kaynakli pnomonilere gore daha yiiksekti. APACHE ve LODS degerleri

arasinda anlamli farklililk yoktu. Hasta verileri Tablo 5’de ayrtili olarak

gosterilmistir.

Tablo 5. Hasta verileri

Pnomoni Kokeni

Pnémoni Kokeni

Ui Sl Toplum (n=101) Hastane (n=117) p
GKS (Ortalama, SS) 6.1 39 5.6 36 6.5 41 0.129
htc (Ortalama, SS) 342 73 3.8 75 319 63 | <0.001
RDW (Ortalama, SS) 167 33 165 31 16.8 34 | 0608
MCV (Ortalama, SS) 86.1 90 85.2 10.1 86.9 80 | 0299
APACHE (Ortalama, SS) 907 319 924 2.2 29 317 | 0910
APACHE®% (Ortalama, SS) | 547 2.9 518 271 573 266 | 0145
SAPS (Ortalama, SS) 779 163 75.4 16.4 800 159 | 002
SAPS®% (Ortalama, SS) 66.9 212 634 221 699 200 | 0025
LODS (Ortalama, SS) 99 6.3 105 8.4 03 36 | 0410
LODS®% (Ortalama, SS) 50.3 273 60.3 277 584 270 | 0544

Gruplar arasinda eslik eden ek hastaliklar bakimindan anlamli farklilik yoktu.

Hastalarin 89’unda HT en sik eslik eden ek hastalik olarak goriiliirken bunu takip
eden ikinci sirada goriilen en sik hastalik 62 hasta ile KOAH idi. 54 hastada DM

mevcuttu. Tiim hastalarda 44 hastada koroner arter hastaligi (KAH) ve 40 hastada

konjestif kalp yetmezligi (KKY) eslik etmekteydi. Ek hastaliklarin yiizdeleri Tablo

6’da gosterildi.
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Tablo 6. Ek hastaliklar

Tiim Hastalar Pndmoni Kdkeni Pndmoni Kokeni
Toplum (n=101) Hastane (n=117) p
n % n % n %

HT 89 40.8 42 416 47 40.2 0.832
DM 54 248 21 20.8 33 28.2 0.206
KOAH 62 28.4 26 25.7 36 30.8 0.412
KAH 44 20.2 16 15.8 28 23.9 0.138
KKY 40 18.3 17 16.8 23 19.7 0.591
KBY 21 9.6 9 5.0 16 13.7 0.029
ABY 25 11.5 9 8.9 16 13.7 0.271
KKH 8 3.7 3 3.0 5 4.3 0.728
Gegirilmis

VO 27 12.4 17 16.8 10 8.5 0.064
Alzheimer 18 8.3 8 7.9 10 8.5 0.867
Malignite 37 17.0 18 17.8 19 16.2 0.756
Guatr 5 2.3 1 1.0 4 3.4 0.376
Diger 69 31.7 24 23.8 45 38.5 0.020

Belirlenen degiskenlerin mortalite ile iligkisini incelemek amaciyla tiim hastalar
gruplarina bakilmaksizin 6lenler ve sag kalanlar olarak iki gruba ayrildi. Yasayan
hasta grubunda ortalama yas 67.4+16.1 ve ex hasta grubunda ortalama yas 70.1+15.5
bulundu. Cinsiyetler arasinda mortalite agisindan anlamli farklilik bulunmadi. Sag
kalan hastalarin 6len hastalara gore daha uzun siire yogun bakimda kaldigi ve
hastanede yatis siiresinin daha uzun oldugu saptandi. Yasayan hasta grubunda yogun
bakim yatig giin sayist medyan 34.5 (1-395) giin, hastanede toplam yatis giin sayisi
medyan 39 (4-395) giin iken ex hasta grubunda yogun bakim yatis giin sayis1 medyan
5 (1-27) giin, toplam yatis giin sayisi medyan 10 (1-78) giin olarak hesaplandi.
Kardiyak arrest Oykiisii ile hastaneye getirilen ve ayni zamanda pnémoni saptanan

toplam 25 hastanin %72’sinin ex oldugu saptandi.

Yatisinin ilk 24 saati i¢inde ventilatdre bagli olan hastalarin mortalite oranlari
anlaml1 olarak daha yiiksek bulundu (p<0.001). Yatisinin ilk 24 saati iginde vazoaktif
ila¢ kullanimi Oykiisii olan hastalarin %74,5’inin ex oldugu saptandi. EX hasta
grubunda 41 (%31.1) hastada vazoaktif ila¢ kullanimi1 bulunmaktaydi. Mortalite ve
vazoaktif ilag kullanimi arasinda istatistiksel anlamli iligki bulundu (p=0.014). Ex

olan hastalarda ortalama GKS daha diisiik saptandi.
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Yasayan hasta grubunda ortalama htc anlamli olarak daha yiiksekti. Yasayan

hasta grubunda ortalama RDW 16.2+2.8 ve ex hasta grubunda ortalama RDW

17.0£3.5 bulundu. Sag ve ex hastalarin RDW ve MCV ortalamalar1 arasinda

istatistiksel anlamli farklilik bulunamadi.

Ex hastalarin APACHE, LODS, ve SAPS III ortalamalar1 anlamli olarak daha

yiiksek bulundu. Mortalite ile incelenen degiskenlerin iligskisi Tablo 7°de ayrintili

olarak gosterilmistir.

Tablo 7. Mortalite ile incelenen degiskenlerin iligkisi (Tiim hastalar)

Sag (n=86) Ex (n=132) p
Yas (Ortalama, SS) 67.4 16.1 70.1 15.5 0.119
Erkek (n, %) 53 61.6 77 58.3 0.628
Pnémoni kdkeni: Toplum (n, %) 45 52.3 96 42.4 0.152
Ek hastalik (n, %) 80 93.0 129 97.7 0.160
YB 6ncesi yatis (glin)
(Medyan, Min-Maks) 0.0 0-51 0.0 0-65 0.272
YB yatis (giin)
(Medyan, Min-Maks) 34.5 1-395 5.0 1-27 <0.001
Toplam yatis (gin
i M?nff\’/lak)s) 390 4395 | 100 178 | <0.001
Yeniden yatis (n, %) 15 17.4 38 28.8 0.056
Yatista kardiyak arrest (n, %) 7 8.1 18 13.6 0.213
Acil operasyon (n, %) 2 2.3 11 8.3 0.067
Ventilatére baglilik (n ,%) 71 82.6 129 97.7 <0.001
immunsupresyon (n, %) 8 9.3 16 12.1 0.516
Vazoaktif ilag (n, %) 14 16.3 41 31.1 0.014
GKS (Ortalama, SS) 7.0 4.5 5.9 e 0.029
htc (Ortalama, SS) 35.6 74 33.2 7.1 0.023
RDW (Ortalama, SS) 16.2 2.8 17.0 3.5 0.125
MCV (Ortalama, SS) 86.8 8.6 85.7 9.4 0.274
APACHE (Ortalama, SS) 76.0 28.5 103.5 29.3 <0.001
APACHE% (Ortalama, SS) 39.8 25.6 64.4 23.1 <0.001
SAPS (Ortalama, SS) 711 15.8 82.3 15.1 <0.001
SAPS% (Ortalama, SS) 57.7 23.9 72.9 16.8 <0.001
LODS (Ortalama, SS) 8.7 9.0 10.6 3.5 <0.001
LODS% (Ortalama, SS) 46.8 25.9 67.4 25.1 <0.001

Yasayan ve Olen hastalar arasi ek hastaliklarin dagilimi incelendiginde oranlar

benzer bulundu. ilgili degerler Tablo 8°de ayrintili olarak gdsterilmistir.
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Tablo 8. Mortalite ile ek hastaliklar arasindaki iligki (Tim hastalar)

Sag (n=86) Ex (n=132)
n % n % P
HT 38 44.2 51 38.6 0.415
DM 19 22.1 33 25.0 0.460
KOAH 29 33.7 33 25.0 0.163
KAH 17 19.8 27 20.5 0.902
KKY 12 14.0 28 21.2 0.176
KBY 12 14.0 9 6.8 0.081
ABY 6 7.0 19 144 0.093
KKH 4 4.7 4 3.0 0.715
GSO 9 10.5 18 13.6 0.487
Alzheimer 8 9.3 10 7.6 0.651
Malignite 12 14.0 25 18.9 0.338
Guatr 2 2.3 3 2.3 >0.999
Diger 22 25.6 47 35.6 0.120

Tiim hastalarda gruplara ayirmaksizin RDW degeri ile diger degiskenler arasi
iliski incelendi. Erkek hastalarda ortalama RDW 16.843.6 ve kadin hastlarda
ortalama RDW 16.4+2.8 olarak hesaplandi. Cinsiyetler aras1 anlamli farklilik yoktu.
Toplum koékenli pnomoni hastalarinda ortalama RDW 16.5+3.1 ve hastane kokenli
pnomoni hastlarinda ortalama RDW 16.8+3.4 olarak hesaplandi. Toplum ve hastane
kokenli pnoméni hasta gruplarinin RDW ortalamalar1 arasinda anlamli farklilik
bulunmadi. Ek hastalii olanlarda ortalama RDW degeri 16.8 olarak hesaplandi ve
bu degerin ek hastalig1 olmayanlara gore daha yiiksek oldugu saptandi (p<<0.001).

Hastaneye yeniden yatis dykiisii olanlarda ortalama RDW, yeniden yatis dykiisii
olmayanlara gore daha yiiksek bulundu (p=0.030). Yatista kardiyak arrest oykiisii ile
RDW arasinda anlamli bir iliski saptanmadi. Yatiginin ilk 24 saati i¢inde ventilatore
bagl olan ve olmayan hastalarin RDW ortalamalar1 arasinda da anlamli farklilik
yoktu. Immunsupresif ajan kullanan hastalarda ortalama RDW degeri daha yiiksekti
fakat yatisinda vazoaktif ajan kullanilan hastalarin RDW degerleri arasinda anlamli
farklilik bulunmadi. RDW ile incelenen diger degiskenler arasindaki iligki ayritili
olarak Tablo 9’da gosterilmistir.
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Tablo 9. RDW ile incelenen diger degiskenler arasindaki iligki (Tiim hastalar)

0 RDW
Ortalama SS P

Cinsiyet

Erkek 130 16.8 3.6

Kadin 88 16.4 2.8 0.740
Pnémoni Kokeni

Toplum 101 16.5 3.1

Hastane 117 16.8 34 0.608
Ek hastalik

Yok 9 13.9 1.0

Var 209 16.3 33 <001
Yeniden yatis Gykst

Yok 165 16.5 3.2

Var 53 17.3 3.3 0.030
Yatigta kardiyak arrest

Yok 193 16.7 3.2

Var 25 16.8 3.8 0.721
Acil operasyon

Yok 205 16.8 3.3

Var 13 15.4 1.6 0253
Ventilatore baglilik

Yok 18 17.6 4.9

Var 200 16.6 3.1 0.887
immunsupresyon

Yok 194 16.6 3.2

Var 24 17.7 3.8 0.039
Vazoaktif ilag

Yok 163 16.7 3.3

Var 55 16.7 3.1 0.798

Tiim hastalar incelendiginde RDW ile htc arasinda ters yonli zayif anlamli iliski
saptand1 (r=-180, p=0.008). RDW ile MCV arasinda ters yonlii orta dereceli anlamli
iligki saptandi (r=-411, p<0.001).

RDW ile incelenen diger degiskenler: yas, yogun bakim oncesi yatis giin sayisi,
yogun bakim yatis giin sayisi, toplam yatis giin sayisi, GKS, APACHE, APACHE%,
SAPS, SAPS%, LODS ve LODS% arasinda istatistiksel anlaml1 iliski saptanamadi
(p>0.05). Belirtilen degiskenlerin RDW ile iligkisi Tablo 10’da ayrintili olarak

gosterilmistir.
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Yapilan ROC analizinde RDW, APACHE, LODS ve SAPS sonuglar1 incelendi.
RDW degerinin egri altinda kalan alani tiim pnomoni hastalar1 igin prediktif
yeterlilikte bulunamadi (p=0.125). RDW ve yogun bakim skorlama sistemlerinin
ROC analizi Sekil 1°de gosterilmistir.

Tablo 10. RDW ile incelenen diger degiskenler arasindaki iliski (Tiim hastalar)

RDW
R P
Yas 0.087 0.201
YB 6ncesi yatis (glin) -0.023 0.740
YB yatis (gin) -0.123 0.070
Toplam yatis (guin) -0.102 0.133
GKS 0.098 0.151
htc -0.180 0.008
MCV -0.411  <0.001
APACHE 0.045 0.511
APACHE% 0.050 0.467
SAPS 0.111 0.102
SAPS% 0.099 0.146
LODS -0.032 0.637
LODS% -0.011 0.876
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Sekill. RDW ve skorlarin ROC Analizi (Tiim hastalar)

ROC Egrisi
1.0
= APACHE N
=== SAPS AR SRS SR X
==L ODS VA
-+ RDW :’ ’/ ’

Duyarhk

%95 Guven Araligs
Alt limit Ust Limit
. <0.001 0674 0.805
J | s SAPS 0.691 <0.001 0.620 0.762
»', o =
[ LODS 0.706 <0.001 0.636 0.775
A RDW 0.561 0.125 0.484 0.639
0.0 T T T T
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0

1 - Ozgiilliik

Sekil 1: Egri altinda kalan alanlar incelendiginde: APACHE 0.740 (p<0.001) ile en
yiiksek alana sahipti. Sonra sirasiyla LODS 0.706 (p<0.001) ve SAPS 0.691
(p<0.001) olarak hesaplandi. RDW i¢in egri altinda kalan alan 0.561 (p=0.125)
prediktif yeterlilikte bulunamadi.

TKP hastalarinda RDW ile diger degiskenler arasindaki iliski incelendiginde
erkek ve kadin RDW ortalamalar1 arasinda anlamli farklilik bulunmadi. Yatista acil
operasyon oykiisli olanlar ile olmayanlar arasinda RDW ortalamasi agisindan bir
farklilik saptanmadi. Ventilatore bagli olan ve olmayan hastalarin RDW ortalamalari

benzerdi.

Ek hastalig1 olan hastalarda ortalama RDW degeri olmayanlara gore daha
yiiksek bulundu (p<0.001). Benzer sekilde hastaneye yeniden yatis Oykiisii olan
hastalarda ortalama RDW degeri yeniden yatis Oykiisii olmayanlara gore daha
yiiksek bulundu (p=0.013).
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Immunsupresif ajan kullananlarda ortalama RDW degeri kullanmayanlara gore
daha yiiksek bulundu (p=0.010). Yatista vazoaktif ajan kullanilan hastalarda RDW
ortalamalari, vazoaktif ajan kullanilmayan hastalarla benzerdi. RDW ile incelenen

diger degiskenler arasindaki iliski Tablo 11’°de ayrintili olarak incelenmistir.

Tablo 11. RDW ile incelenen diger degiskenler arasindaki iliski (TKP)

N RDW
Ortalama SS P

Cinsiyet

Erkek 59 16.6 34

Kadin 42 164 27 9%
Ek hastalik

Yok 6 13.5 04

Var 95 16.7 3.1 0.001
Yeniden yatis Gykst

Yok 86 16.1 2.6

Var 15 18.8 4.6 0013
Yatigta kardiyak
arrest

Yok 82 16.5 3.0

Var 19 16.6 3.8 0.605
Acil operasyon

Yok 95 16.6 3.2

Var 6 15.1 1.7 0.281
Ventilatore baglilik

Yok 4 17.2 4.4

Var 97 16.5 3.1 0.965
immunsupresyon

Yok 90 16.3 3.1

Var 11 18.4 2.8 0010
Vazoaktif ilag

Yok 73 16.5 3.0

Var 28 16.7 34 0.927

TKP hastalari incelendiginde RDW ile htc arasinda ters yonlii zayif anlamli
iligki saptandi (r=-309, p=0.002). RDW ile MCV arasinda ters yonlii orta dereceli
anlamli iliski saptandi (r=-505, p<0.001).

RDW ile incelenen diger degiskenler: yas, yogun bakim 6ncesi yatis giin sayisi,
yogun bakim yatis giin sayisi, toplam yatis giin sayisi, GKS, APACHE, APACHE%,
SAPS, SAPS%, LODS ve LODS% arasinda istatistiksel anlamli iligki saptanamadi
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(p>0.05). Bahsedilen degiskenler ile RDW arasindaki iliski Tablo 12’de

incelenmistir.

Yapilan ROC analizinde RDW, APACHE, LODS ve SAPS sonuglar1 incelendi.
RDW degerinin egri altinda kalan alani toplum kdkenli pnomoni hastalar1 igin
prediktif yeterlilikte bulunamadi (p=0.959). RDW ve yogun bakim skorlama

sistemlerinin ROC analizi Sekil 2’de gdsterilmistir.

Tablo 12. RDW ile incelenen diger degiskenler arasindaki iliski (TKP)

RDW
r p

Yas 0.127 0.204
YB dncesi yatis (gin) -0.086 0.392
YB yatis (guin) -0.148 0.140
Toplam yatis (gtn) -0.147 0.143
GKS 0.112 0.266
htc -0.309 0.002
MCV -0.505 <0.001
APACHE 0.063 0.531

APACHE% 0.107 0.286
SAPS 0.179 0.073
SAPS% 0.140 0.162
LODS -0.048 0.633
LODS% -0.008 0.936
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Sekil2. RDW ve skorlarin ROC Analizi (TKP)

ROC Egrisi
- PNOMONI KOKENI: TOPLUM
| =—apAcHE -
e SAPS
- «LODS ot
- RDW - S iy .l
; ;
0.8 s -
¢ :
!
- -’-
o
0.67 .o® !
= et
= S
— Ting
o R
>
S -
1 »
0.4+ s =
: A
: =
T
d : %95 Given Arali§l
F O M Alan p 552, SRR
f - . _ Athmit  Usthmt
2 *  APACHE 0814 <0001 0731 0.897
Y etV by 0728 <0001 0631 0.826
i LODS 0783 <0001 0690 0.875
1 RDW 0.497 0.959 0.383 0.611
0.0+ T T T T
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
1 - Ozgillik

Sekil 2: Egri altinda kalan alanlar incelendiginde: APACHE 0.814 (p<0.001) ile en
yiiksek alana sahipti. Sonra sirasiyla LODS 0.783 (p<0.001) ve SAPS 0.728
(p<0.001). olarak hesaplandi. RDW ig¢in egri altinda kalan alan 0.497 (p=0.959)
prediktif yeterlilikte bulunamadi.

Hastane kokenli pnomonilerde RDW ile diger degiskenler arasindaki iliski
incelendiginde erkek hastalarda ortalama RDW 17.0+3.7 ve kadin hastlarda ortalama
RDW 16.542.9 olarak hesaplandi. Erkek ve kadin RDW ortalamalar1 arasinda
anlamli farklilik bulunmadi. Ek hastaligi olanlarda ortalama RDW 16.9+3.4 ve ek
hastalig1 olmayanlarda ortalama RDW 14.7+1.5 olarak hesaplandi. TKP’den farkli
olarak ek hastalig1 olan ve olmayan hastalarin RDW degeri arasinda anlamli farklilik

bulunmada.
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Hastaneye yeniden yatis 6ykiisii olan ve olmayan hastalarin RDW ortalamalari
benzerdi. Yatista acil operasyon olan ve olmayan hastalarin RDW ortalamalari
arasinda anlamli farklilik bulunmadi. Ventilatére bagli olan ve olmayan hastalarin
RDW ortalamalar1 benzerdi. Immunsupresif ajan kullanan hastalarin RDW
ortalamalar1 daha yiiksek bulundu (p=0.869). Vazoaktif ilag kullanan ve kullanmayan
hastalarin RDW ortalamalar1 arasinda anlamli farklilik bulunmadi. Hastane kaynakl
pnomonilerde RDW ile incelenen diger degiskenler arasindaki iliski Tablo 13’de

gosterilmistir.

Tablo 13. RDW ile incelenen diger degiskenler arasindaki iliski (HKP)

n RDW
Ortalama SS P

Cinsiyet

Erkek 71 17.0 3.7

Kadin 46 16.5 29 0.651
Ek hastalik

Yok 3 14.7 1.5

Var 114 16.9 34 0202
Yeniden yatis Gyklst

Yok 79 16.9 3.8

Var 38 16.7 24 0474
Yatigta kardiyak
arrest

Yok 111 16.8 34

Var 6 174 3.9 0.630
Acil operasyon

Yok 110 16.9 3.5

Var 7 15.7 1.6 0609
Ventilatére baglilik

Yok 14 17.7 5.2

Var 103 16.7 3.1 0.715
immunsupresyon

Yok 104 16.8 3.3

Var 13 171 4.4 0.869
Vazoaktif ilag

Yok 90 16.8 3.6

Var 27 16.7 2.9 0.722

Hastane kaynakli pnomonilerde RDW ile MCV arasinda ters yonli zayif anlamli
iliski saptand1 (r=-0.313, p=0.001).

RDW ile incelenen diger degiskenler: yas, yogun bakim oncesi yatis giin sayisi,
yogun bakim yatis giin sayisi, toplam yatis giin sayisi, GKS, hte, APACHE,
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APACHE%, SAPS, SAPS%, LODS ve LODS% arasinda istatistiksel anlamli iliski
saptanamadi. Belirtilen degiskenlerin RDW ile iligkisi Tablo 14’de ayrintili olarak

gosterilmistir.

RDW<15.65 olan grupta medyan toplam yatis siiresi 32.5 (1-368) giin ve
RDW>15.65 olan grupta medyan toplam yatis siiresi 18 (1-175) giin olarak
hesaplandi. Incelenen gruplar arasinda medyan toplam yatis siireleri arasinda

istatistiksel anlamli farklilik saptandi (p=0.033).

Yapilan ROC analizinde RDW, APACHE, LODS ve SAPS sonuglari incelendi.
RDW degerinin egri altinda kalan alan1 HKP hastalar1 i¢in prediktif yeterlilikteydi
(p=0.013). RDW ve yogun bakim skorlama sistemlerinin ROC analizi Sekil 3’de

gosterilmistir.

Tablo 14. RDW ile incelenen diger degiskenler arasindaki iliski (HKP)

RDW
r p
Yas 0.045 0.631
YB dncesi yatis (glin) -0.004 0.969
YB yatis (glin) -0.137 0.141
Toplam yatis (gun) -0.125 0.178
GKS 0.074 0.429
htc -0.048 0.605
MCV -0.313 0.001
APACHE 0.036 0.699
APACHE% -0.005 0.960
SAPS 0.046 0.621
SAPS% 0.055 0.555
LODS -0.012 0.899
LODS% -0.006 0.945
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Sekil3. RDW ve skorlarin ROC Analizi (HKP)

ROC Egrisi
PNOMONI KOKENI: HASTANE
1.0
0.8
x 057
=
a
>
3
(@]
0.4
p .
! %95 Guven Araligi
- Alan p :
' Alt Timit Ust fimit
0.2 O APACHE 0672 0.002 0.570 0775
e i SAPS 0.647 0.009 0.545 0.750
= LODS 0.642 0.012 0.539 0.745
v RDW 0639 0.013 0.534 0.745
0.0+ T T T T
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
1 - Ozgilluk

Sekil 3: Egri altinda kalan alanlar incelendiginde: APACHE 0.672 (p=0.002) ile en
yiiksek alana sahipti. Sonra sirasiyla SAPS 0.647 (p=0.009), LODS 0.642 (p=0.012)
ve RDW 0.639 (p=0.013) olarak hesaplandi.

Bu calismada hastane kaynakli pndmonilerde APACHE skorunun duyarlilig
%90.8, ozgilligl %39, dogrulugu %72 olarak hesaplandi. Dogrulugu en yiiksek
skorlama sistemi APACHE idi. SAPS skorunun duyarlilig1 %92.1, 6zgilligi %31.7,
dogrulugu %70.9 olarak hesaplandi. Duyarlilig1 en yiiksek skorlama sistemi SAPS
idi. LODS skorunun duyarliligt %56.6, ozgiilligi %63.4, dogrulugu %359 olarak
hesaplandi. Ozgiilliigii en yiiksek test LODS idi.

RDW degerinin hastane kaynakli pnomonide, mortaliteyi 6n gdormede

duyarliligt %67.1, 6zgilligii %61, dogrulugu %65 olarak hesaplandi. Dogruluk ve
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duyarlilik bakimindan bu c¢alismada LODS skoruna gore daha yiiksek yiizdelere

sahipti. Veriler Tablo 15’de gosterilmistir.

Tablo15. Hastane kaynakli pnomonilerde mortalitenin tahmincileri

Esik deger p Duyarlik %  Ozgiillik %  Dogruluk %
RDW >15.65 0.003 67.1 61.0 65.0
APACHE 265.0 <0.001 90.8 39.0 72.6
SAPS >67.5 0.001 92.1 31.7 70.9
LODS =9.50 0.039 56.6 63.4 59.0

RDW degeri yogun bakim skorlama sistemlerine eklendiginde TKP’lerde egri

altt alan anlamli olarak degismezken, HKP’lerde egri alt1 alanin arttigi bulundu

(Tablo 16)

Tablo 16. RDW eklenmis yogun bakim skorlarinin ROC analizi

TUM TOPLUM KOKENLI HASTANE KOKENLI
HASTALAR PNOMONi PNOMONi
Alan p Alan p Alan P

APACHE 0.740 <0.001 0.814 <0.001 0.672 0.002
APACHE+RDW | 0.743 <0.001 0.814 <0.001 0.684 0.001
SAPS 0.691 <0.001 0.728 <0.001 0.647 0.009
SAPS+RDW 0.696 <0.001 0.721 <0.001 0.659 0.005
LODS 0.706 <0.001 0.783 <0.001 0.642 0.012
LODS+RDW 0.693 <0.001 0.717 <0.001 0.681 0.001

Hastane kaynakli pnomonilerde RDW>15.65 degerlerde mortalite 3.5 kat,

APACHE>65.0 degerlerde mortalitenin yaklagik 7 kat daha fazla goriilecegi

hesaplandi. Hastane kaynakli pnémonilerde ¢ok degiskenli analiz sonuclar1 Tablo

17°de gosterilmistir.

Tablo 17. Hastane kaynakli pnomonilerde ¢ok degiskenli analiz sonuglari

%95 Guven araligi
ATt P OR™ Aiime Ostlimi
RDW=15.65 12 0.4 0.004 35 15 8.2
APACHE=65.0 19 05 <0.001 6.9 24 19.7




5. TARTISMA

YBU’ye hasta kabuliinde pnémoniler halen énemli bir saglik sorunu olarak yer
almaktadir. Diinya Saglik Orgiitiiniin 2010 yilindaki verilerine gére, pndmonilerin
dahil oldugu alt solunum yolu enfeksiyonlart 4. siradaki 6lim nedenidir (42).
Ulkemizde Saglik Bakanligi verilerine gore, tiim hastane yatislarmin %1.9’unu
pnémonili hastalar olusturmakta ve mortalite oraninin ise %4.2 oldugu bilinmektedir
(43). Birgok onlem alinmasina karsin hastanede gelisen enfeksiyonlar arasinda en sik

mortalite nedeni %30-87 orani ile pnomonilerdir (44).

Calismamizda 2013 ocak- 2015 haziran tarihleri aras1 YBU’ye kabuliinde
pnomonisi olan 218 hastay1 taradik. Taranan hastalar i¢inde 101 hasta TKP, 117
hasta HKP grubuna ait bulundu. Cinsiyetler arasi dagilim benzerdi ve pndémoni
kaynaginin cinsiyetler arasi iligkisi anlamli degildi. Genel olarak biitiin hastalara
bakildiginda mortalite oran1 %60.6’yd1. toplum kokenli ve hastane kokenli olgular
karsilastirildiginda hastane kokenli olgularda ise %65 idi. Pek ¢ok kaynak gbézden
gecirildiginde bizim buldugumuz degerler bu ortalamanin i¢inde yer almaktaydi.
Incelenen bir kaynakta HKP’ye bagl kaba mortalite oram1 %30-70 arasinda
bulunmustur (1). Ulkemizde yapilan arastirmada ise HKP saptanan olgularda kaba
mortalite oran1 %30-87 arasinda degismektedir (2). Bu oran pnoémoniye bagl
mortaliteyi gostermemekle birlikte yapilan bir ¢alismada pnomoni gelismesinin
yogun bakim birimi hastalarinda mortaliteyi 3 kat artirdigi gosterilmistir (45).
Calismamizda TKP’lerde mortalite %55.4 bulundu. Toplum kaynakli pnémoniler
icin yapilan diger ¢alismalarda pndmoninin siddetine gore mortalitenin %5.1 ile
%57.3 arasinda oldugu bildirilmektedir (46, 47). Bizim calismamizda bulunan
mortalite yilizdesi, yapilan arastirmalarda bulunan degerler icerisindeydi. Fakat bu
degerin iist sinira yakin olmasi, secilen hastalarin yogun bakima yatis1 yapilacak
kadar ciddi hastalifa sahip olmalar1 ve morbiditenin yiiksek olmasindan kaynakli
olabilecegini diigiindiik. Yapilan bir c¢alisgmada TKP’ye bagli oliimlerin hemen
tamammin ilk 30 giin i¢inde meydana geldigini bildirmistir (7). Bu sonug,
mortalitenin  temel kaynagmin altta yatan hastaliklar oldugu gorisiini
desteklemektedir. Incelenen toplum kokenli hastalarin herhangi bir ek hastaliga sahip
olma oran1 %94.1 ve yas ortalamasinin 67.4 olmasi bu diisiinceyi desteklemektedir.

Ulkemizde diger YBU’lerde de ek hastalik oranlari yiiksek izlenmektedir. Uludag
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Universitesi YBU’de izlenen TKP olgularinda eslik eden ek hastalik orani %82
olarak rapor edilmistir (48). Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi'nde YBU’de
takip edilen hastalarin %79.2’sinde eslik eden ikinci bir hastalik saptanmistir (49).
Ulkemizde diger YBU’lerde de ek hastalik oranlar yiiksek izlenmektedir. Uludag
Universitesi YBU’de izlenen TKP olgularinda eslik eden ek hastalik orani %82
olarak rapor edilmistir (48). Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde YBU’de
takip edilen hastalarin %79.2’sinde eslik eden ikinci bir hastalik saptanmistir (49).
Benzer sekilde HKP’lerde herhangi bir ek hastaliga sahip olma orant %97.4 ve yas
ortalamasinin 70.6 olmasi mortalitenin %65 gibi bir degerle iist sinira yakin
bulunmasini agiklamada yardimeci olabilir. Birgok caligmada ileri yasin tek basina

HKP riskini artirdig1 gosterilmistir (50, 51).

Yogun bakim Oncesi hastanede yatis siiresi bizim c¢aligmamizda gruplar arasi
farklilik arz etmekteydi. Bu farkliligin sebebi ise gruplara girme kriterleri
belirlenirken toplum kaynakli pndmonilerin hastaneye yatistaki 48 saat iginde gelisen
pnomonileri de kapsiyor olmasiydi. Bu da beraberinde toplum kaynakli pnémoni
hastalarinda yogun bakim Oncesi hastanede yatis siiresinin medyan 0 olarak
hesaplanmasina yol agti. Bu deger hastane kaynakli pndmonilerde medyan 4 giin

olarak hesaplandi.

Calismamizda incelenen tiim hastalarm YBU’de yatis siireleri medyan 9.5
giindii. Toplum kdkenli pnomoni hastalar1 yaklagik 8 giin yatarken HKP’lerde bu
deger 10 giin olarak hesaplandi. Uludag Universitesi'nde yapilan bir ¢alismada
YBU’de izlenen pnémonili olgular arasinda yogun bakimda kalis siireleri TKP de
ortalama 11.3 £ 1.2 giin, HKP’de ise 13.8 + 3.1 giin olarak bulunmus (48). Bizim
calismamizda hastanede toplam yatig siiresi tiim hastalarda medyan 16 giin olarak
hesaplandi. Gruplar arasi farklilik goze c¢arpmaktaydi. Medyan giin sayis1 TKP
olgularinda 11 iken bu say1t HKP olgularinda 22’ye yiikseliyordu. Biz ¢alismamizda
HKP’lerin hastanede kalis siliresinin daha uzun oldugunu bulduk. Bu deger
HKP’lerde YBU 6ncesi hastanede kalis siiresini de kapsadigi igin bu siirenin de goz
Oniine alinmasi1 gerekir. Bacakoglu tarafindan hazirlanan bir derlemede mekanik
ventilasyon gereken TKP’de ortalama hastanede yatis siiresi 16 gilin olarak

belirtilmistir (8). Calismamizdaki TKP olgularinin %96’ mekanik ventilasyon
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gereksinimi gosteren hastalardi. Ventilator gereksinimi HKP’lerde daha az bulundu.
Yapilan bir baska calismada Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde, TKP
tanistyla YBU’ye yatirilan hastalarin %78.9 ‘unun hastanede kalis siiresi 10 giinden

kisa ve %34.5 hastanin 10 giinden uzun bulunmus (49).

Calismamizda hastaneye yeniden yatis 6ykiisit HKP’lerde daha fazlaydi ve bu
beklenen bir sonugtu. Toplum kaynakli pnémonilerin YBU kabuliinde kardiyak
arrest oran1 HKP’lere gore daha fazla bulundu. TKP olan hastalarin 19’unda hastalar
arrest olarak acil servise getirilmis ve c¢ekilen toraks BT’lerinde infiltrasyon
saptanmis. Bu da bize azimsanmayacak derecede hastanin pndmoni seyrinin oldukca

agir oldugunu gosteriyor.

Toplum ve hastane kokenli pnémoni olgularinda eslik eden hastalik olarak
KOAH varhg: sik rastlanan bir durumdur. Torres ve arkadaslari hastaneye yatisi
gerektiren TKP olgularinda KOAH’1 en sik rastlanan yandas hastalik olarak
saptamuglardir (52, 53). Arbak ve arkadaslar1 da benzer sekilde 542 TKP olgusunu
iceren ¢alismalarinda, KOAH’1 en sik eslik eden hastalik olarak bulmuslardir (54).
Bizim ¢alismamizda eslik eden ek hastaliklar i¢cinde HT, %40.8 ile birinci sirada yer
almaktaydi. KOAH ikinci sirada yer almaktaydi ve hastalarin %28.4’iinde tespit
edildi. Ugiincii sirada DM yer almaktaydi. Belirtilen hastaliklarin toplum ve hastane

kokenli pndmonilerde siralamast degismemekteydi.

Calismamizda mortaliteyle iliskili faktorleri belirlemek i¢in tiim hastalarda
yapilan tek degiskenli analizlerde, ventilatére bagli olma, vazoaktif ila¢ kullanimi,
GKS’nin diisik olmasi, htc distikligi ve yogun bakim skorlama sistemlerinin
yiikksek puanlari mortalite ile iliskili risk faktorii olarak bulundu. Meynaar ve
arkadaslarmin YBU hastalar1 {izerinde RDW ile iliskili yaptig1 bir ¢calismada benzer

sekilde hemoglobin ve htc diizeylerinin mortalite ile iliskisi gosterilmistir (34).

Mortalite oranlarinda bakildiginda tiim hastalar iginde sag kalanlarmn yas
ortalamasi 67.4, ex olanlarin yas ortalamasi ise 70.1 bulundu. Amerikan Toraks
Dernegi  (American Thoracic Society: ATS) rehberinde TKP’lerde temel risk
faktorleri olarak 65 iizeri yas, ek hastalik varligi, belli fizik muayene, laboratuvar ve

radyolojik bozukluklar bildirilmistir (55). Bizim ¢alismamizda TKP’lerde yas ve ek
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hastalik varligi mortalite ile iligkilendirilemedi. Ancak, Hirani ve Macfarlane (56)
bizim c¢aligmamiza benzer sekilde ileri yaglarda mortalitenin daha yiiksek olmakla

birlikte, farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigini bildirmislerdir.

Feldman ve arkadaslar1 (57), TKP’leri igeren c¢alismalarinda mekanik ventilator
ve inotrop ajanlarin artmis mortalite igin bagimsiz risk faktori oldugunu
bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda da TKP grubunda mekanik ventilator mortalite
icin bagimsiz bir risk faktorii olarak bulundu fakat inotrop ajanlar yalnizca biitiin
hastalar birlikte incelendiginde mortalite i¢in bir risk faktorii olarak bulundu. Fidan
ve arkadaslarinin yaptigi TKP’leri inceleyen bir baska ¢alismada biling diizeyi
mortalite i¢in bir risk faktorii bulunmustur (58). Bizim c¢alismamizda da GKS
diisiikligi TKP’lerde mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak saptandi. Bunun
disinda TKP’lerde; hastaneye yeniden yatis Oykiisli, yatista acil operasyon
Oykiisiiniin  bulunmasi, htc diizeyinin distkligi, ve yogun bakim skorlama
sisteminin yiiksekligi mortalite icin bagimsiz birer risk faktorii olarak bulundu. Ilging
bir sekilde mortaliteye sahip olan hastalarin hastanede kalis siiresi yasayan olgulara
gore daha kisaydi. Yogun bakimda kalis siiresinin uzamasi1 mortalite i¢in risk faktori

olarak bulunamadi.

Tiirk Toraks Dernegi eriskinlerde hastanede gelisen pndmoni tani ve tedavi
uzlas1 raporunda, pnomoni gelismeden Once hastanede yattigi siire veya yogun
bakimda kalma, uzamis mekanik ventilasyon, altta yatan hastaligin agirligs,
APACHE II, SAPS ve ileri yas (>65) HKP’de mortaliteyi artiran risk faktorleri
olarak belirtilmistir (59, 60, 61). Bizim ¢alismamizda da sonuglar uyumluydu. HKP
grubunda yogun bakim oncesi hastanede yatis, vazoaktif ila¢ kullanimi, ventilatore
baglilik ve yogun bakim skorlama sistemlerinin yiiksek olusu mortalite i¢in bagimsiz
bir risk faktorii olarak belirlendi. Birlesik Krallik’da yapilan ve 2006 yilinda
yayinlanan bir ¢alismada, yogun bakim Oncesi hastanede gecen siire uzadikg¢a
mortalite oranlarinin da fazlalagtig1 bildirilmistir (62). Biitiin bu iligskilendirmelerin
yaninda, artmig RDW diizeylerinin hastane kokenli pndmoni olgularinda mortalite

i¢cin bagimsiz bir risk faktorii oldugu ¢alismamizda gosterilmistir.

RDW’nin inflamatuvar siirecte arttigini1 gosteren pek cok ¢alisma mevcuttur. Lippi

ve arkadaglar1t RDW’nin hemoglobin, ferritin ve MCV’nin etkilerinden bagimsiz
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olarak inflamasyon ile giiglii bir birlikteligi oldugunu gostermistir (63). Akut ve
kronik hepatit B hastalifinda ve inflamatuvar barsak hastaliklarinda da artmis
aktivite, ylikselmis RDW diizeyleri ile iliskilendirilmistir (64, 65). Ku ve arkadaslari
yaptiklar1 ¢calismada, gram negatif bakteriyemi olan hastalarda RDW’nini bagimsiz
bir risk faktorii oldugunu ortaya koymuslardir (66). Sadece inflamatuvar siiregte
degil, akut dekompanse kalp yetmezligi, akut koroner sendrom gibi kardiyovaskiiler
hastalik varligi ve inmede artmig RDW diizeylerinin 6nemli bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir (37, 67, 68, 69). Bizim ¢alismamizda RDW yiiksekligini HKP’lerde
mortalite igin bir risk faktorii bulmus olmakla beraber, TKP’lerde mortalite i¢in bir
risk faktorii olarak anlamli bulmadik. Fakat Braun ve arkadaglarinin yaptigi
calismada RDW’nin, TKP nedenli hastaneye yatirilan geng¢ hastalarda mortalite ve
morbidite ile iliskili oldugu bulunmustur (3). Benzer sekilde Lee ve arkadaslarinin
yaptig1 744 TKP hastasi iceren ¢alismada artmis RDW diizeylerinin 30 giinliik
mortalite, hastanede kalig siiresi ve vazopresor kullanimi ile iligkisi oldugu

bulunmustur (70).

Calismamizda tiim hastalar incelendiginde, ek hastalig1 olanlarda RDW diizeyi
daha yiiksek bulundu. TKP alt grubunda da sonu¢ ayniydi. Yapilan birden fazla
calismada RDW diizeyinin diabetli hastalarda artmis riskin bagimsiz bir faktorii
oldugu ortaya konmustur (31, 71, 72). Malandrino ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada yiiksek RDW diizeylerinin diabetin major komplikasyonlar: ile iligkisi
oldugu gosterilmistir (73). Yapilan caligmalarda artmis HT riskinin de RDW ile
iliskisi ortaya konmustur (31, 72).

RDW ozellikle B12 veya folat eksikligine bagli anemilerde kirmizi kan
hiicresinin heterojenitesini yansitir. A¢ik sekilde anemisi olmayan hastalarda, heniiz
diger testler anormallesmeden aneminin saptanmasinda yol gostericidir. Fakat
Perlstein ve arkadaglar1 yaptigt c¢alismada, bu eksiklikler i¢in replasmanlar
yapildiktan sonra bile yliksek RDW degerinin 6liim igin bagimsiz bir risk faktorii
oldugunu bulmustur. Ayn1 ¢alismada, inflamasyon ve oksidatif stres ile ilgili olarak,
RDW diizeyi, interlokin- 6 ve C-reaktif protein ile iliskilendirilmistir (31).
Literatiirde yapilan bir ¢ok caligmaya ragmen RDW yiiksekliginin mekanizmasi tam

olarak aydmlatilamamstir. inflamatuvar siirecte (6rn: sepsis) oksidatif stres ve bazi
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sitokinlerin eritrosit maturasyonunu baskilayabilecegi ve biiylik, prematiir
eritrositlerin dolasima salinip, eritrosit boyutlari arasinda farklilik yaratacagi var olan
goriislerden biridir (31, 71). Var olan bir baska goriis kemik iligi fonksiyon
bozuklugu, hemodiliisyon, renal yetmezlik ve eritropoetin yanit anormalliklerinin

RDW artisini tetikledigi yoniindedir (37, 38).

Bizim ¢alismamizda tiim hastalar birlikte ve alt gruplar ayr1 ayr1 incelendiginde,
YBU’de yatis siiresi ve hastanede yatis siiresi ile RDW arasinda anlamli bir iliski
saptanmadi. Fakat belirlnen cutt-off degerinin {izerinde (16.65) RDW degeri mevcut
olan hastalarda hastanede kalis siiresinin daha kisa oldugu bulundu. Calismamizdaki
istatistik sonucunda mortal seyreden hastalarin hastanede yatis siiresinin daha kisa
bulunmus olmasi ve mortal seyreeden hastalarda RDW diizeyinin de daha yiiksek
olmasi bu sonucu agiklayabilir. RDW’nin hastanede kalis siiresiyle iligkisinin
destekleyen yayilarin varligi mevcuttur. Zhang ve arkadaslari RDW >14.8%
hastalarda yogun bakimda kalig siiresinin anlamli derecede daha uzun oldugunu
saptamistir (74). Bunun yaninda Loveday ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada ne tiim
hastalarda ne de sag kalanlar alt grubunda RDW ve hastanede kalis siiresi arasinda

bir iliski bulunmamus (4).

Yogun bakima yatan hastanin mortalitesini 6ngérmek i¢in ¢ok cesitli skorlama
sistemleri kullanilmaktadir. Gegmis giinlerden bu yana halen bu sistemler iizerinde
durulmakta ve gelistirilmeye c¢alisilmaktadir. Erken tahmin hem hastalar arasinda
onceden bir siniflandirma olusturmaya yardimci olur hem de tedavi protokoliinii
belirtlemeye yonelik bir harita ¢izmede yol gostericidir. Bizim c¢alismamizda
kullanilan APACHE IV, SAPS III ve LODS ROC analizi ile egri altinda kalan
hesaplandi. Ve mortaliteyi 6ngérmedeki giicii en yiiksek olan APACHE IV bulundu.
Skorlama sistemleri RDW degeri ile korele bulunmadi Fakat hastane kaynakli
pnomonilerde yapilan ROC analizinde RDW’nin egri altinda kalan alani skorlama
sistemlerinin egri altinda kalan alanina yaklagsmisti ve egri altt alan anlamliydu.
Ayrica yogun bakim skorlama sistemlerine RDW degerinin eklenmesi ile yapilan
ROC analizinde HKP’lerde egri altinda kalan alanin artis1 saptandi. Benzer sekilde
RDW ve APACHE Il skorlama sisteminin kombine edilmesinin, yapilan ROC

analizinde egri altinda kalan alani arttirdig1 ve yogun bakim mortalitesini dngdrmede
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anlamli oldugu Wang ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada gosterilmistir.
APACHE I skoru ile RDW ve APACHE Il skoru kombinasyonu karsilastirildiginda,
yapilan ROC analizinde egri altinda kalan alan 0,832 + 0.020’den 0,885 + 0,017’ye
yiikselmis (25). SAPS skorlamasina RDW’nin eklenerek yapildigi baska bir
calismada, yapilan ROC analizinde sadece SAPS hesaplanan grupta egri alt1 alan
0.793 iken RDW’nin SAPS’la kombine edilmesi sonrasi egri alti alan 0.805°¢
yiikselmistir (75).

Calismamizda RDW degerinin hastane kaynakli pnomonide,  mortaliteyi
ongdrmede duyarliligt %67.1, 6zgilligii %61, dogrulugu %65 olarak hesaplandi.
Dogruluk ve duyarlilik bakimindan bu ¢aligmada LODS skoruna goére daha ytiksek
yiizdelere sahipti. Tasoglu ve arkadaslarinin KAH olan ve baypas yapilan hastalarda
yaptig1 calismada, postoperatif siiregte RDW > 14.6 degerlerde RDW’nin mortalite
belirteci olarak kullaniminin duyarliligi %66, o6zgiilliigii %73 oldugu saptanmistir
(76). Patel ve arkadaslarinin yaptigi toplam 6 ¢alismayi igeren bir metaanalizde
RDW diizeyindeki her %]1°lik artisin, mortalite riskini %14 arttirdigi bulunmustur
(77). Bizim ¢alismamizda RDW>15.65 degerlerde mortalitenin 3.5 kat daha fazla

goriilecegi hesaplandi.

Calismamizin bazi limitasyonlari mevcuttu. Calismanin tek merkezli ve nispeten
kiigiik bir hasta grubunda yapiliyor olmast 6nemli bir kisitlayicisidir. Bunun yaninda
retrospektif olmasi da degiskenlerin belirlenmesinde yalniz kayit altina alinan
verilerin kullanilabilmesi ile sonuglanmaktadir. Hastalarin yatisindan onceki kan
transfiizyon Oykiilerine ulasilmasindaki yetersizlikten dolay1 bu hastalar1 dislamanin
miimkiin olmamasi da limitasyonlardan bir tanesidir. Ayrica degerlendirdigimiz
hasta grubunda yatista pndmoni tanisi olmasinin yani sira ek morbiditenin de
bulunmasi sonuglar1 etkileyebilir. Calismamizda kanser hastalarinin dahil edilmesi
RDW degerini etkileyebilir fakat daha 6nce pnomoni ve RDW ile ilgili yapilan iki
calismada (34, 70) ve YBU hastalarinda yapilan bir baska RDW calismasinda (75)

kanser hastalar1 calismaya dahil edilmistir.
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6. SONUC

Bu ¢aligma bize gosterdi ki hastane kaynakli pnomonilerde RDW yiiksekligi 30
giinlik mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Yiiksek RDW degerlerinde
mortalite 3,5 kat artmustir. Bu ucuz ve kolay uygulanan test belki de gelecekte
hastane kaynakli pnomonide mortaliteyi erken 6n gormede biyolojik bir belirteg
olarak rutin kullanilmaya baslanacaktir. Fakat bunun i¢in daha genis hasta
gruplartyla yapilan ¢aligmalara ihtiya¢ vardir. Ayrica ¢alismamizda ventilatdre baglh
olma, vazoaktif ila¢ kullanimi, GKS’nin diisiik olmasi, htc disiikligiiniin pndmoni
hastalarinda mortalite ile iliskili risk faktorii oldugunu gosterdik. Yatisinda bu
ozelliklere sahip olan hastalarda daha fazla 6nlem alinmasi gerektigi konusunda bize
yol gosterici olacaktir. Yogun bakim skorlama sistemlerine eklenen RDW
degerlerinin, mortaliteyi ongérmede katki saglayabilecegi kanaatindeyiz. Hastane
kaynakli pnomonilerde yapilacak prospektif g¢alismalar sayesinde seri RDW
Olgtimleri ve eklenen diger inflamatuvar belirtegler bu konuyu aydinlatmada faydal

olabilir.
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PNOMONILI HASTALARDA ERITROSIT DAGILIM HACMININ
MORTALITE iLE ILISKiSi OZET

Geligtirilen yeni tani yontemleri, genis spektrumlu antibiyotikler ve destek
tedavilere ragmen pndmoniler yogun bakim hastalarinda 6nemli bir morbidite ve
mortalite nedeni olmaya devam etmektedir. Eritrosit dagilim genisligi son
zamanlarda ¢esitli hastaliklarin tanisinda ve takibinde yol gosterici olarak
kullanilmaktadir. Fakat pnomoni ile ilgili calismalar sinirli sayidadir. Calismamizin
amaci; yogun bakima kabuliinde toplum veya hastane kaynakli pndmonisi olan
hastalarda bakilan eritrosit dagilim hacmi degerinin 30 giinliik mortalite ve hastanede

kalis siiresini 0ngorme iizerindeki etkisini aragtirmakti.

Calismamiz retrospektif olarak planlandi. Hasta verileri hastane veri tabanindan
ve hasta takip formlarindan elde edildi. Hasta kabuliindeki ilk eritrosit dagilim
genisligi degeri kaydedildi. Hastalarin kabuliindeki verileriyle yogun bakim skorlari
hesaplandi. Eritrosit dagilim hacminin; 30 giinliik mortalite, hastanede kalis siiresi ve
yogun bakim skorlama sistemleriyle iliskisi incelendi. Tiim analizler SPSS 17.0

programu ile gerceklestirildi.

Toplam 218 hasta tarandi. Tiim hastalar incelendiginde ortalama yas 69.1+15.7
bulundu. Pnémoni gruplar arasinda yas, cinsiyet, ek hastalik ve mortalite oranlari
acisindan anlamli farklilik yoktu. Hastane kokenli pnomonilerde eritrosit dagilim
hacmi yiiksekligi olan hastalarda mortalite 3.5 kat artmisti. Yogun bakim {initesinde
ve hastanede kalis siiresi ile eritrosit dagilim hacmi arasinda iliski yoktu. Pndmoni
hastalarinda ventilatére bagli olma, vazoaktif ilag kullanimi, Glasgow koma
skorunun diisiik olmasit ve hematokrit diisiikliigi mortalite ile iligkili risk faktori
olarak bulundu. Hastane kékenli pndmonilerde, yogun bakim skorlama sistemlerine
eritrosit dagilim hacmi eklendiginde istatistiksel olarak anlamli pozitif degerde artma

saptandi.

Hastane kaynakli pnomonilerde eritrosit dagilim hacmi yiiksekligi 30 giinliik
mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Yogun bakim skorlama sistemlerine
eklenen eritrosit dagilim hacmi degerinin, mortaliteyi Ongdérmede katki

saglayabilecegi kanaatindeyiz.
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RELATIONSHIP OF RED CELL DISTRIBUTION WIDTH WITH
MORTALITY IN PATIENTS WITH PNEUMONIA

SUMMARY

Albeit development of new diagnostic modalities, usage of wide spectrum
antibiotics and supporting therapies, pneumonia, is still the leading cause of mortality
and morbidity within intensive care unit patients. Red cell distribution width is being
used as an indicative for the diagnosis and follow-up of various diseases lately. But
studies associated with pneumonia are limited in number. Our purpose in this study
is to evaluate the influence of red cell distribution width value on prediction of 30
day mortality rate and hospitalization duration of patients with hospital or

community-acquired pneumonia at intensive care unit admission.

Study is planned to be retrospective. Patients’ data were acquired from hospital
database and patient chats. First erythrocyte distribution width value at admission is
noted. Intensive care unit scoring was calculated with the patients’ findings at
admission. The relation between red cell distribution width value and 30 day
mortality rate, hospitalization duration and intensive care unit scoring systems are

evaluated. Statistical analyses were performed with SPSS 17.0 program.

A total of 218 patients’ data were scanned. Mean age value of the patients’ was
69.1£15.7. There was no significant difference at distribution of age, gender,
comorbidity and mortality rates between pneumonia groups. Mortality rates
increased 3.5 times on patient group with hospital-acquired pneumonia and increased
erythrocyte distribution width. There was no statistically significant relation between
red cell distribution width value and intensive care unit or hospitalization duration.
Being compelled to mechanical ventilation, vasoactive drug usage, low Glasgow
coma score and low hematocrit values were found to be risk factors related with
mortality in pneumonia patients’. Assessing red cell distribution width values with
intensive care unit scoring systems revealed an increase in statistically significant

positive values.

Increased red cell distribution width is an independent risk factor for 30 day

mortality in hospital- acquired pneumonia patients’. We believe that assessing red
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cell distribution width values with intensive care unit scoring systems will contribute

value in prediction of mortality rates.
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