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KISALTMALAR
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Sa02: Oksijen Saturasyonu
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SVH: Serebrovaskiiler Hastalik
TA: Arteriyel Tansiyon

TGP: Toplumda Gelisen Pnémoni
aTGP: Agir TGP

TTD: Tiirk Toraks Dernegi
TUR-CAP: TTD Pnoémoni Veritabani
YBU: Yogun Bakim Unitesi

VS: Viicut Sicaklig



OZET:

Amagc: Calismamizin amaci; hastanemizde tani alan ve yogun bakim iinitesine yatigi
onerilen toplumda gelisen pnomoni (TGP) hastalarinda mortaliteye etkili risk faktdrlerinin

arastirilmasidir.

Gereg ve Yontem: Kasim 2010 — Mart 2015 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi
Yogun Bakim Unitelerine yatis1 gereken agir TGP olgulart dahil edilmistir. Olgularin
demografik 6zellikleri, tan1 aninda mevcut semptomlari, fizik muayene bulgulari, laboratuar
bulgulari, radyolojik bulgulari, komorbid hastaliklar, CURB-65, PSI, CAP-PIRO skorlari,
verilmis olan tedaviler TUR-CAP veri tabanina kaydedilmistir.

Bulgular: 142 hastanin dahil edildigi c¢alismamizda yas ortalamast 75,9+11,3
saptanirken, erkek hastalarin oran1 %63,3 olarak bulundu. Hastalarin en sik ii¢ basvuru
semptomu nefes darligi, balgam ve oOksiiriiktii. Hastalarin %88’inde en az bir komorbid
hastalik vardi ve en sik komorbidler sirastyla HT, KOAH, KVH’d1. Hastalarin %58,5’inde
biling bulanmikligi, %76,1’inde raller, radyolojik olarak da %?22’sinde plevral efflizyon

saptandi.

Calismamizda mortalite %46,5 olarak saptandi. Ileri yas (>70 yas), biling bulaniklig1,
sistolik TA degeri <130 mmHg, diyastolik TA <90 mmHg, sok, ABY, PSI skoru >130,
CURB-65 >4, PIRO >4 olan hastalarda mortalitenin daha yiiksek oldugunu; komorbidite, DM
ve KOAH’1 olanlarda ise mortalitenin diisiik oldugunu belirledik. Mortalite ile cinsiyet, sigara
oykiisti, IKS veya antibiyotik kullanimi, nabiz, solunum sayisi, CRP ve prokalsitonin
degerleri, radyolojik tutulum, plevral efflizyon, rehbere uygun tedavi, NIMV ve entlibasyon
arasinda anlamli iliski saptanmadi. Olen hastalarda yatis siiresi ve maliyet anlamli olarak

yiiksek bulunmustur.

Sonug: Agir TGP olgularinda mortalite yliksektir. >70 yas, biling bulanikligi, sistolik
TA degeri <130 mmHg, diyastolik TA <90 mmHg, sok, ABY, PSI skoru >130, CURB-65 >4,
PIRO >4 olan hastalarda mortalite daha yiiksek saptanmigtir. Olen hastalarda yatis siiresi ve
maliyet anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Yuksek riskli hastalara antibiyoterapi ve destek

tedavisine ivedilikle baglanmasi, erken hospitalizasyon ve YBU yatis1 nerilmelidir.



SUMMARY

Background: The aim of our study is to investigate the risk factors of mortality in CAP
patients who were diagnosed in our hospital and offered to the ICU.

Material And Methods: 142 severe CAP (SCAP) patients who applied Dokuz Eylil
University Hospital between November 2010 and March 2015 and needed an admission to the
ICUs were included in this study. The demographic characteristics, current symptoms,
physical examination findings, laboratory and radiological findings, comorbid diseases,
CURB-65, PSI, CAP-PIRO scores of patients were recorded to TTS TUR-CAP Database.

Results: Overall 142 sCAP patients were included in this study; the proportion of male
patients was found to be 63.3%, while mean age was determined as 75.9 + 11.3 years. Three
most common initial symptoms of the patients were shortness of breath, cough and sputum.
88% of patients had at least one comorbidity and the most common comorbidities were
hypertension, COPD and cardiovascular disease respectively. 58,5% of patients had

confusion, 76.1% had crackles and pleural effusion was observed in 22% of patients.

In our study, mortality was found to be 48.6%. Mortality seems to be higher in patients
who have advanced age (>70 years), confusion, systolic blood pressure <130 mmHg, diastolic
TA blood pressure <90 mm Hg, shock, acute renal failure, PSI score >130, the CURB-65
score >4, PIRO score >4. Patients with comorbidities, COPD and diabetes were found to have
lower mortality. There were no significant correlation with gender, smoking history, prior ICS
or antibiotics use, heart rate, respiratory rate, CRP and procalcitonin values, radiological
involvement, pleural effusion, appropriate therapy based on guidelines, NIMV, intubation and
30-day mortality. Duration of hospitalization and hospital costs were significantly higher in

patients who died.

Conclusion: Mortality is higher in patients with SCAP. Patients who had advanced age,
confusion, systolic TA value <130 mmHg, diastolic TA value <90 mm Hg, shock, acute renal
failure, PSI score >130, the CURB-65 score >4, PIRO score >4 were found to have higher
mortality. Length of stay and total hospital costs were significantly higher in patients who
died. Immediate antibiotic therapy and supportive care, early hospitalization and ICU

admission should be offered to these high-risk patients.



1. GIRIS VE AMAC:

Toplumda gelisen pnoémoni (TGP) , tiim diinyada hekime basvurularin, isgiicli
kayiplarinin, mortalitenin ve tedavi giderlerinin 6énemli bir kismini olusturmaktadir (1,2,3).

TGP hastalarinin yaklasik olarak %20’si hospitalizasyon gerektiren olgulardir (4).

Ayakta tedavi edilen hastalarda mortalite %1-5 iken, hastanede tedavi edilen olgularda
ortalama mortalite %12’ye, 6zellikle yogun bakim destegi gerektiren hastalarda ise %58’e
ulagsmaktadir (1,3,4,5,6). Agir TGP; mekanik ventilasyon veya hemodinamik destek
gerektiren ve YBU’nde takibi onerilen pnémoni olarak tanimlanabilir. Ancak ciddi/agir

pnémoninin genel bir tanimlamas1 mevcut degildir.

Glinlimiizde antibiyotiklerin yaygin kullanilmasina ve etkin bagisiklama politikalarina
bagl olarak infeksiyon hastaliklarindan 6liimler giderek azalmakta iken, TGP halen yiiksek
morbidite ve mortalite nedenidir. Ulkemizde alt solunum yolu infeksiyonlari, 6liim nedenleri
arasinda %4,2 ile 5. sirada yer almaktadir (3). Insidansi ve mortalitesi yiiksek olan bu hastalik
icin tedavi basarisin1 yiikseltmek, yatis siiresini, tedavi maliyeti ve mortaliteyi azaltmak
amactyla rehberler olusturulmustur. Bu amagcla {ilkemizde Pnomoni Tani ve Tedavi
Rehberleri, ilk olarak 1998 yilinda yayinlanmig, ardindan 2002 ve 2009 yillarinda

giincellenmistir.

Agir TGP (aTGP) 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Yogun bakim ve
mekanik ventilator gereksinimi nedeniyle yiiksek maliyet oranlarma ve uzamis
hospitalizasyon siiresine yol agmaktadir (7). Bu nedenle, YBU ne yatis1 gereken aTGP

hastalarinda mortaliteyi 6ngodrecek bir takim belirteglere ihtiya¢ duyulmaktadir.

Bir¢ok calismada agir TGP olgularinda kétii prognozu gosteren 40°dan fazla faktor (yas,
komorbid hastaliklar, 16kositoz, solunum sayisi, kan basinci, radyolojik bulgular... vb.)
belirlenmistir (8,9). TGP rehberleri; bu ¢esitli faktorlerin kombinasyonlarini, TGP mortalite
ve agirligini belirlemekte kullanmiglardir (5,10). Pnomoni agirhgini degerlendirmede
kullanilan ¢ok sayida skorlama yontemi vardir. Bunlardan bazilari; PSI (Pneumonia Severity
Index), CURB-65 (konfiizyon, tiremi, solunum sayisi, kan basinci, yas), CRB-65 (konflizyon,
solunum sayisi, kan basinci, yas) ve CAP-PIRO (komorbiditeler, yas, hipoksemi, ARDS, sok,

bakteriyemi, multilober tutulum, akut bobrek yetmezligi) skorlamalaridir.

ATS (Amerikan Toraks Dernegi) 2007°de YBU’ne yatis i¢in degerlendirme amagch
major ve mindr yatis kriterlerini yaymnlamislardir (5). BTS (Ingiliz Toraks Dernegi) 1987°de

mortaliteyi belirgin olarak arttiran 3 major kriter belirlemistir. Bu kriterler {iremi, solunum
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sayist ve kan basincini igermektedir. Daha sonraki yillarda mental durum ve yas da eklenerek
CURB-65 skorlamast olusturulmustur (10). Rello ve ark. yaptiklart iki ¢alisma ile; PIRO
skorlamasimnin aTGP olgularinda APACHE-IlI ve IDSA/ATS Kkriterlerine gore 28 gunlik
mortaliteyi daha iyi 6ngdrdiigiinii belirtmislerdir (9,11). Ulkemizde de, Erdem ve ark. aTGP

olgularinda mortalite belirteclerini arastirmislardir (8).

YBU’nde izlenen aTGP olgularinda; yogun antibiyoterapi ve destek tedaviye ragmen
mortalite yuksektir (12). Bu nedenle; prognostik faktorlerin belirlenmesi onem kazanmustir.
Bu calisma; Dokuz Eyliil Universitesi’nde tan1 alan ve YBU’nde takibi onerilen aTGP

olgularinin 6zelliklerinin ve mortalite faktorlerinin belirlenmesi amaciyla planlanmustir.

Kasim 2010-Mart 2015 tarihleri arasinda; DEUTF Hastanesi’ne bagvuran ve pnomoni
ile uyumlu semptom ve fizik muayene bulgularinin varliginda, akciger grafilerinde
infiltrasyonlarin gézlenmesi ile TGP tanis1 alan ve YBU’nde izlemi 6nerilen aTGP hastalari
calismaya dahil edilmistir. Tekrarlayan pnémoni, saglik bakimi ile iliskili pndmoni, gezici
pnomoni, hastanede gelisen pnomoni olasiligr olanlar, bagisikligi baskilanmig hastada
pnoémoni grubunda olanlar ¢aligma dis1 birakilmistir. Hastalarin epidemiyolojik 6zellikleri,
komorbid durumlari, anamnez ve fizik muayene bilgileri, laboratuar verileri, radyolojik
bulgulari, mekanik ventilatér ve inotrop gereksinimleri degerlendirilmis, pnomoni agirlik
skorlamalar1 hesaplanmis ve 30 giinliik mortalite verileri ile karsilagtirilmistir. Sonuglar TTD

TUR-CAP veri tabaninda birlestirilerek veriler diizenlenmistir.

2. GENEL BiLGILER
2.1. Epidemiyoloji:

TGP tiim diinyada hekim bagvurularinin, tedavi giderlerinin, isgiinii kayiplarinin ve
Olimlerin O6nemli bir kismindan sorumludur. Giinlimiizde yaygin antibiyoterapi
uygulamalarina ve etkin bagisiklama programlarina ragmen; TGP halen yaygin bir mortalite
ve morbidite nedenidir (1). Avrupa’da yillik insidans %0,5-1,1 olarak bildirilmektedir (1).
Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD) her y1l yaklasik olarak 5,6 milyon yeni olgu gelistigi
ve bunlarin da 600.000 kadarmin yatis gerektirdigi tahmin edilmektedir (1,5,). 2007 yilinda
ABD’de yatis gerektiren pndmoni olgularmin sayist 1,1 milyon olarak belirtilmistir (13).
ABD’de tiim 6liim nedenleri arasinda altinci sirada, enfeksiyon hastaliklarina bagli 6liimler

icinde ise ilk sirada yer aldig1 bilinmektedir.



Pnomonilerin bildirimi zorunlu hastaliklar grubunda olmamasi ve genis kapsamli
epidemiyolojik c¢aligmalarin yapilmamasi nedeniyle {iilkemizde TGP olgularina ait
epidemiyolojik veriler sinirhdir. Ulkemizde yatis gerektiren pndmoni insidanst %0.13,
ayaktan takip ve tedavi edilenlerde ise bu oran %0.17 olarak hesaplanmaktadir (14).
Ulkemizde alt solunum yolu enfeksiyonlari, liim nedenleri arasinda %4,2 ile besinci sirada
gorulmektedir (1,2,15,16). Ayakta tedavi edilen hastalarda mortalite %1-5 iken, hastanede
tedavi edilen olgularda ortalama mortalite %12'ye, 6zellikle yogun bakim destegi gerektiren
hastalarda ise %40'a ulagmaktadir (1,2,3,5). Saglik Bakanligi'min 2004 yili istatistikleri
incelendiginde, bir yillik donemde hastanede gerceklesen 6liimlerin %1,8'inin pndmonilere

bagli olustugu ve yine tiim pnémonilerin %1.5 kadarinin fatal seyrettigi goriilmektedir (1,3).

2.2. Etyoloji:

TGP hastalariin yarisindan fazlasinda etken saptanamamaktadir. Tiirkiye'de TGP
olgularmi kapsayan ¢alismalara genel olarak bakildiginda, etyolojik ajan saptama oraninin
%21-62,8 arasinda degistigi goriilmektedir (7,15,16). Ancak rutin tani yoOntemlerinin
kullanildig1 retrospektif ¢alismalar dikkate alindiginda, etiyolojik ajan saptama oranlarinin
ortalama %22- 35.8 civarindadir (1,15). Bu olgularin 6nemli bir kismindan tipik ve atipik

bakterilerin sorumlu oldugu bilinmektedir.

Yapilan ¢aligmalarin ¢ogunda en sik etkenin S. pneumoniae oldugu gosterilmistir. Bu
etkeni, H. influenzae, Legionella tirleri, M. pneumoniae, C. pneumoniae, S. aureus
izlemektedir (17). Multisentrik cross-sectional bir ¢alismada en sik izole edilen ii¢ etken;
Streptococcus pneumoniae (%23,4), Mycoplasma pneumoniae (%21,9) ve respiratuar
sinsityal viriis (RSV) (%16) olmustur (18). Son dénemdeki ¢alismalarda atipik etkenler ve
virtisler daha siklikla gériilmeye baglanmistir (19,20).

Staphylococcus aureus, Legionella pneumophila, Pseudomonas aeruginosa ve gram
negatif enterik bakteriler; 6zel hasta gruplarinda etkendirler (Tablo-1).



Tablo-1: Belirli Bakterilerle Enfeksiyon Riskini Artiran Faktorler

Gram negatif enterik basiller

Bakimevinde yasama

Eslik eden kardiyovaskiiler hastalik

Birden fazla eslik eden hastalik

Yakin ge¢miste antibiyotik kullanimi

Pseudomonas aeruginosa

Yapisal akciger hastalig1 (bronsektazi, agir KOAH, Kistik fibrosis)

Kortikosteroid tedavisi (prednizon >10 mg/gin)

Genis spektrumlu antibiyotik tedavisi (son 1 ayda 7 giinden daha uzun siire ile)

Anaerop bakteriler

Periodontal hastalik

Koétii agiz hijyeni

Aspirasyon kuskusu

IV madde bagimlilig

Tikayici brons patolojileri

Haemophilus influenzae

Sigara kullanim oykiisii

KOAH

Staphylococcus aureus

Bakimevinde yagsama

Yakin zamanda grip gegirme Oykiisii

IV madde bagimlilig

Legionella pneumophila

Ileri yas, malignite, KOAH, kortikosteroid tedavisi

Sigara kullanim 6ykiisii

Yakin zamanda konaklamali seyahat, otel, ofis ortaminda kalma

Ev su tesisatinda degisiklik




2.3. Tani:

Uygun semptom ve fizik muayene bulgularinin varhiginda varsa akciger grafileri ile
radyolojik olarak infiltratlarin gosterilmesi ile pndmoni tanisi i¢in yeterlidir. Sonrasinda
sorumlu etyolojik ajanin belirlenmesi gereklidir, ancak genellikle etkeni saptamak miimkiin
olmaz. Bu nedenle hastalara ampirik tedaviye olasi etken tahmin edilerek baslanmalidir.
Etkenin tahmin edilmesine yonelik olarak; klinik tablonun, akciger radyogrami bulgularinin,
hastada var olan risk faktorlerinin (Tablo-1), balgam direkt boyamasinin sonuglar1 dikkate
alimmasi gereklidir.

Genellikle akut ve giiriiltiilii bir baslangi¢ olmasina ragmen, atipik etkenlerle gelisen
TGP’de ve ileri yasta klinik belirtiler daha silik olabilir. Hastalarda alt solunum yolu hastalig1
ile uyumlu olarak 6ksuruk, pirilan balgam, dispne, hemoptizi olabilir. Bunlarla beraber ates
veya hipotermi, isilime-titreme, halsizlik, istahsizlik gibi ek semptomlar da goriilebilir.
Ozellikle atipik pndmonilerde bas agrisi, bas donmesi, biling bulanikligi, bogaz agrisi,
bulanti-kusma, diyare, deri dokiintiileri, eklem ve kas agrilar1 gibi extrapulmoner semptomlar
eslik edebilir.

Fizik muayenede; ates veya tasikardi gibi sistemik bulguar ile takipne, ince raller,
bronsial solunum gibi pulmoner bulgular aranmalidir. Hastalarin solunum sayisi, tipi,
yardimer solunum kaslart kullanimi, biling durumu, vital bulgular1 dikkatle incelenmelidir.
Solunum sistemi muayenesinde; vibrasyon torasikte artma, matite, oskultasyonda ince raller,
bronsial solunum sesi ve tuber sufl saptanabilir.

Pnomoni diisliniilen olgularda akciger radyogrami ile tani desteklenebilir. Akciger
radyogrami, hem pndmoni tanisinda hem de pndmoniye taklit edebilecek diger patolojilerinin
ayiriminda ve olas1 komplikasyonlarin (apse, ampiyem vb.) saptanmasinda yardimcidir.
Bunlara ek olarak pnémoni siddetinin de belirlenmesinde (multilober tutulum) de yararlidir.
Ancak radyolojik goriinimden yola ¢ikararak kesin etyolojik taniya ulagsmak cogu kez
miimkiin olmasa da ayirici tani listesini daraltabilir (tiiberkiiloz, fungal pndmoniler gibi).

Pnomonili bir hastada akciger radyogrami; ilk 24 saatte, derin notropenide,
dehidratasyonda ve Pneumocystis jiroveci pndmonisinde normal gorinimde olabilir (21).
Radyolojik diizelme klinik diizelmeden daha ge¢ olacagi i¢in erken donemde radyolojik
kontrole gerek yoktur; klinik bozulma olmayan hastalarda 6nerilen 6 hafta sonra radyogramin
tekrarlanmasidir(1, 5, 10).



Mikrobiyolojik incelemede, balgam ve alt solunum yollarindan alinan 6rnekler tanida
yardimcidir. Balgam 6rnegi bol su ile agiz temizligi ve gargara yapildiktan sonra alinmalidir.
Elde edilen drnek bekletilmeden incelenmelidir. Balgam mikroskopisinde; kiguk biyutmeli
(10x) objektifle goriilen yassi epitel hiicresi sayisinin 10°dan az olmasi, incelenmeye elverisli
bir 6rnek oldugunu gosterir. Polimorf niiveli 16kosit (PNL) sayis1 25’in iizerinde ise, bu
ornegin alt solunum yollarmi temsil eden kaliteli bir balgam 6rnegi oldugu kabul edilir.
Ampirik tedavi bu ajanlar1 da kapsayacak sekilde baslanmalidir (1, 5).

Hastaneye yatirilmasi gereken tiim hastalarda, ayaktan tedavi verilen hastalarda ise ilk
tedaviye yanmtsizlik durumunda balgam kiiltiirii yapilmasi 6nerilir. Balgam kalturi 6zellikle
agir TGP’li olgularda 6nemlidir (10). Bazi solunum yolu patojenleri farinkste normal flora
tiyesi olmalar1 nedeniyle balgam kiiltiiriinde tiremeleri alt solunum yolu enfeksiyonu etkeni
olduklarimi kanitlamamaktadir. Rutin balgam kiiltiirlerinin duyarlilik ve 6zgiilliigii diisiiktiir.
Balgam kiiltiirii sonuglar1 gram boyama sonuglart ile beraber yorumlanmalidir (1, 14, 17).

Kan kiiltiirleri hastaneye yatirilan hastalarda onerilen kolay, glivenilir ve nispeten ucuz
bir tan1 aracidir. Yagh ve agir TGP’li hastalarda daha yararlidir. Hastaneya yatirilan olgularda
atesi olsun ya da olmasin, mimkiinse antibiyoterapi éncesinde ve YBU’ne nakil sonrasinda
ilk 24 saatte kan kiiltiirii alinmalidir (5, 17). Etkene gore degismekle beraber ortalama %11
oraninda kan kiiltiirleri pozitif bulunmaktadir (5, 13). Komplike parapnoémonik plorezi
distintilen olgularda plevral sivi kiltiirii yapilmahidir. Kan ve plevra sivisimin kiiltiiri
baslangi¢ tedavisini yonlendirmemesine karsin tedavi modifikasyonunda yararli olabilir.

Serolojik testlerden Mycoplasma, Chlamydia, Legionella ve Coxiella infeksiyonlarinda
akut donemde IgM antikorlarinin gosterilmesi veya yiiksek IgG titresinin saptanmasi taniy1
destekler. Ancak antikorlarin ge¢ donemde olugmasi nedeniyle serolojik testlerin erken tanida
yarar1 sinirhidir. Erken ve iyilesme doneminde alinan serum orneklerinde 4 kat titre artiginin
veya serokonversiyonun gosterilmesi retrospektif tanida yararhidir (1, 10, 17). Yogun bakima
yatis1 gereken, ayaktan tedavi verilip baslangi¢ tedavisine yanitsiz, alkolik ya da plevral sivisi
olan hastalarda idrarda pnomokok ve Legionella antijen testleri tanida yardimcidir (5, 13).
Ayrica Legionella enfeksiyonu riskini arttiran durumlarda (Tablo-1) idrarda Legionella
antijeni bakilmalidir.

Rutin laboratuvar incelemelerinden tam kan sayimi, serum elektrolitleri, karaciger ve
bobrek fonksiyon testlerinin pndmoni tanisina katkilar1 sinirhdir. Ancak hastaligin
prognozunu tahmin etmede, hastaneye yatis kararinda, tedavi secimi ve tedavi dozlarinin

ayarlanmasinda yararhidir. Solunum sikintis1 ile basvuran hastalarda pulseoksimetre ile



oksijenizasyon degerlendirilmelidir. Pnomonili bir hastada siyanoz, ciddi dispne,

hipotansiyon, KOAH, biling bulanikig1 varsa kan gazlarina da mutlaka bakilmalidir.

2.4, Klinik yaklasim ve tedavi:

TGP tanis1 koymak zor olmamasina ragmen, pndmoniden sorumlu patojeni tanimlamak
genellikle miimkiin degildir. Pndmoni olgularinda tedaviye gecikmeden baslanmasi 6zellikle
yasli hastalarda prognozu olumlu yonde etkiler (22).

Pnomoni hastasinda verilmesi gereken ilk karar hastanin hastaneye yatirilmasinin
gerekip gerekmedigidir. Bu karar1 vermek icin yardimci olacak bazi objektif Olgiitler
tamimlanmistir. Bu Olcutleri kullanmak, hem gereksiz hastaneye yatislar1 azaltir, hem de

yiiksek riskli hastalarin taninmasini saglar (1).

Ingiliz Toraks Dernegi (BTS) 1987°de mortaliteyi belirgin olarak arttiran 3 major kriter
belirlemistir. Bu kriterler {iremi, solunum sayisi ve kan basincini icermektedir. Daha sonraki
yillarda mental durum ve yas da eklenerek CURB-65 (Tablo-2) skorlamasi olusturulmustur.
CURB-65 mortalite riski yiiksek hastalar1 belirlemek i¢in tanimlanmis bir puanlama sistemi
olup birinci basamakta bile kolayca uygulanabilir. Bu kriterlere gore; 2 ve daha yiiksek skoru

olan TGP hastalarin hastaneye yatigini 6nermistir (10).

Tablo-2: CURB-65 Skorlamasi

Confusion Konfiizyon

Urea Ure > 42.8 mg/dL (BUN olgiiltiyorsa > 20 mg/dL [7 mmol/I])
Respiratory rate Solunum sayis1 >30/dk.

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

*Her bir ol¢iitiin varligi 1 puan olarak hesaplanir.

CURB-65 skoru Mortalite (%) Tedavi sekli
0 0,7 Ayaktan
1 2,1 Ayaktan
2 9,2 Avyaktan / klinikte kisa siireli tedavi
3 14,5 Klinikte tedavi (YBU igin degerlendirilmeli)
4 40 Klinikte tedavi (YBU icin degerlendirilmeli)
5 57 Klinikte tedavi (YBU i¢in degerlendirilmeli)
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1997°de Fine ve ark. tarafinca tanimlanan Pnémoni Agirlik Skorlamasi (Pneumonia

Severity Index, PSI) (Tablo-3), gereksiz hastane yatiglarini Onlemeyi amaglayan bir

skorlamadir. lkinci ya da iigiincii basamakta uygulanabilecek birgok laboratuvar dl¢iimii

gerektirmesi nedenli klinik kullanim1 daha zordur.

PSI skorlamasi kullanilarak, hastalar 30 giinliik mortalite oranlarinin karsilastirildigi 5

gruba ayirmiglardir. Grup 1 ve 2’deki hastalarin ayaktan, grup 3’teki hastalarin ayaktan veya

kisa siireli yatirilarak, grup 4 ve 5’deki hastalarin da yatarak takip edilmesi onerilmistir (23).

Tablo-3: Pnomoni Agirhik Skoru (PSI)

Olgut Puan Olgut Puan
Yas Laboratuvar Bulgulari
Erkek Yil BUN > 30 mg/dl 20
Kadin Y1l-10 Na <130 mmol/L 20
Glikoz > 250 mg/dl 10
Htc <%30 10
Huzurevinde kalmak 10 Akciger Radyogrami
Plevral Efflizyon 10
Komorbidite Oksijenasyon
Tlimor varlig 30 Arter PH < 7,35 30
KC hastalig1 20 PaO, < 60 mmHg 10
KKY 10 Sa0, < %90 10
KVH-SVH 10
Bobrek hastaligi 10
Vital bulgular
Mental bozukluk 20
SS >30/dk 20
Sistolik TA <90 mmHg 20
Is1 < 35°C veya > 40°C 15
Kalp Hiz1 > 125/dk 10
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PSI Evresi (skoru) Mortalite (%) Tedavi Sekli

Evre I (<50) 0,1 Ayaktan

Evre Il (51-70) 0,6 Ayaktan

Evre 11 (71-90) 2,8 Ayaktan / klinikte kisa stireli tedavi
Evre IV (91-130) 8,2 Klinikte tedavi

Evre V (>130) 29,2 Klinikte tedavi

Amerikan Toraks Dernegi (ATS) ve Amerika Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi (IDSA)
2007°de YBU’ne yatis i¢in degerlendirme amagli major ve mindr kriterleri belirlemislerdir

(Tablo-4). Buna gore bir major kriter ya da 3 minér kriteri kargilayan agir TGP olgular
YBU’nde izlenmelidir (5).

Tablo-4: Yogun Bakim Unitesine Yatirilma Olgiitleri *

Major:
Invazif mekanik ventilasyon gereksinimi

Vazopressor gerektiren septik sok

Minor:
SS >30/dk
Pa02/FIO2 <250
Akciger radyograminda multilober infiltrasyonlar
Uremi (BUN > 20 mg/dL)
Lokopeni (Lokosit < 4000/mm?)
Trombositopeni (Trombosit < 100000/ mm?)
Hipotermi (<36°C)

Yogun siv1 yiiklemesi gerektiren hipotansiyon

*Tek major veya en az ti¢ minor 6l¢iitiin var olmasi kosulu aranmalidir.
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2003 yilinda birgok uzmanin katilimi ile diizenlenen uluslararasi sepsis konferansinda
TNM evrelemesinden esinlenerek PIRO skorlamasi giindeme gelmistir (Tablo-5). PIRO
skorunun TGP olgularinda, YBU’ne yatis agisindan degerlendirilmesinde kullanildig1 pek ¢ok
yayin vardir (8, 9, 11, 25).

Kritik aTGP olgularinda, 28 giinliik mortalite oranlarina gére derecelendirme yapilarak,
hastalarin  prognozlarmin belirlenmesi amaglanmistir. Bu skorlamada hastalar 4 gruba
ayrilmiglardir. Disiik riskli (0-2 puan), orta riskli (3 puan), yiksek riskli (4 puan), ¢cok yuksek
riskli (5-8 puan) olarak hastalar katagorize edilmistir(9, 11). Her bir grupta mortalite orani

giderek artmaktadir.

Tablo-5: CAP-PIRO skorlamasi

Parametre Puan

“Predisposition”

Eslik eden hastalik (KOAH veya immiinsiipresyon) 1
70 yas ve iistii 1
“Infection”
Bakteriyemi 1
Multilober infiltrasyon 1
“Response”
Sok 1
Ciddi hipoksemi 1
“Organ disfunction”
ARDS 1
Akut bobrek yetmezligi 1
Toplam puan: Yorum:
0-2 Diisiik risk (YBU mortalitesi 1/30)
3 Orta risk (YBU mortalitesi 1/8)
4 Yiiksek risk (YBU mortalitesi 2/5)
5-8 Cok yiiksek risk (YBU mortalitesi 3/4)
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TTD Eriskinlerde Toplumda Gelisen Pnémoni Tam1 Ve Tedavi Uzlas1 Raporu (2009),
hastalar1 3 gruba ayirmaktadir. Bu gruplama ayni zamanda hastanin tedavisinin ayaktan mi,

klinikte yatarak m1 yoksa YBU’nde mi yapilacag konusunda yardime1 olmaktadir (1).

CURB-65 ve PSI skorlarina gore hastaneye yatis1 gerekmeyen olgular (Grup I) ayaktan
takip ve tedavi edilebilir. Ayakta takip ve tedavi edilebilen bu olgular Tablo-6’da verilen
degistirici faktorlerin varligr veya yokluguna gore Grup IA ve IB olarak ayrilirlar. Bunun
disinda kalan CURB-65 skoru >2 veya PSI evresi Evre IV ve V ile uyumlu olan olgular (Grup
II ve III) hastaneye yatirilmalidir. Bu olgulardan Tablo-4’de yer alan kriterlerden 1 major
veya en az 3 mindr kriteri karsilayan (Grup III) olgular YBU’ne yatirilmalidir. Tanimlanan bu
hasta gruplarinda sorumlu etkenler, mortalite riski ve ampirik tedavi yaklasimi farklidir.
Hastanin hangi grupta oldugu belirlendikten sonra rehberde her grup icin sik rastlanan
sorumlu bakterileri kapsayan, etkin, dar spektrumlu ve diisiikk maliyetteki ilaglar esas alinarak

tedavi baglanmalidir.

Tablo-6: Degistirici Faktorler

65 yas ve lizeri

Eslik eden hastalik

KOAH
Bronsektazi
Kistik fibrozis
DM

Bobrek hastaligi
KKY

Karaciger hastaligi
Malignite
Norolojik hastalik
Aspirasyon sliphesi
Splenektomi
Alkolizm
Malnitrisyon
Kortikosteroid kullanimi (3 ay siire ile > 10 mg/giin prednizolon)

Immunosiipresif tedavi

Influenza sonras gelisen pndmoni
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Hastaneye yatirilarak parenteral antibiyotik baslanan hastalarda yatis siiresini ve
dolayistyla tedavi maliyetini azaltmak amaciyla en kisa siirede parenteral tedaviden oral
tedaviye gecilmelidir (ardisik tedavi). Bu gecis i¢in; hastanin 24 saat veya daha fazla sire
atessiz olmasi, takipne ve tasikardisinin kaybolmasi, hipotansiyonu ve hipoksemisinin
diizelmesi, l16kositozunun dizelmesi, CRP diizeyinde en az %50 diismenin gozlenmesi ve oral
alim ve gastrointestinal emilim bozuklugunun olmamasi gereklidir (26).

Komplikasyon gelismeyen TGP hastalarinda ates genellikle 2-3 giinde diiser. Atesin
diismesini takiben 5-7 giin siire ile antibiyoterapinin devami Onerilmektedir. Cabuk yanit
veren pnomokoksik pnémoni igin 7-10 gunliik tedavi yeterlidir. Ancak, atipik etkenlerle olan
(M. Pneumonia, C. Pneumoniae) pnomonilerde tedavi suresi 10-14 gun, Legionella
pndmonisinde ise 14-21 giin olmalidir (5,27). Etkeni saptanamayan agir pnomonilerde en az

2-3 hafta sure ile antibiyoterapi verilmelidir.

2.5. Antibiyotik Tedavisine Yanitin Degerlendirilmesi:

Pnoémonili bir hastada tedaviye yamit klinik bulgular ile ol¢iilmelidir. Akciger
radyograminda gerileme klinik diizelmeden daha gec olacagi i¢in erken radyolojik kontrole
gerek yoktur. Etkin bir antibiyotik tedavisi uygulandiginda konak ve etkene iliskin bazi
faktorler rezoltsyonu geciktirse bile klinik bulgularda 48-72 saat iginde belli bir dizelmenin
olmasi beklenir. Bu nedenle ilk 72 saatte baslangic tedavisi degistirilmemelidir.

Ayaktan tedavi edilen hastalarda 3 gunlik antibiyotik tedavisine ragmen ates
yiiksekliginin devam etmesi halinde hastalar klinikte takip agisindan degerlendirilmelidir.
Klinik olarak onemli 6l¢iide kdtiilesme varsa veya baslanmis olan tedavinin etkili olmadigi
bilinen bir etken (M.tuberculosis, mantar gibi) saptanmigsa tedavi daha erken degistirilebilir.
Radyolojik bulgular ise, klinik bulgulara gére daha gec silinir (28).

TGP’de baz1 biyomarkerlerin prognoz ile iligkisini degerlendiren birgok ¢alisma vardir.
Persistan olarak yiiksek kalan veya yiikselme egiliminde olarak CRP degerleri antibiyotik
tedavisindeki yetersizligi veya yeni gelisen bir komplikasyonu diisiindiirebilir. Tedavinin
dordunct guniinde CRP dizeyinde en az %40-50 diisme tedaviye iyi yanit alindigina igaret
eder (29). Bir ¢alismada prokalsitonin diizeyinin, PSI ile belirlenmis olan TGP agirligr ile iyi
korelasyon gosterdigi belirtilmistir (27,30).
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2.6. Antibiyotik Dis1 Tedaviler:

Klinik durumun gerektirdigi hallerde antibiyoterapi yaninda analjezik ve antipiretik
tedavi verilebilir. Hastanede tedavi edilen ve hipoksemi saptanan olgularda oksijen tedavisi ve
gerekli durumlarda sivi replasmani ve/veya vazopressor destegi verilebilir. Agir hipoksemisi
olan ve entiibasyon endikasyonu olmayan hastalarda non-invazif mekanik ventilasyon
(NIMV) yararli olabilir. NIMV uygulamasi; entiibasyon ile ilskili morbiditeleri, hastanede
kalis sliresini ve mortaliteyi azaltabilir. Literatiirde pnomoniye baghh akut solunum
yetmezliginde NIMV kullanimi tartismalidir (31, 32). Tedavi cevabi ilk 1 saat iginde
degerlendirilerek endikasyonu olan olgularda entiibasyon geciktirilmemelidir. NIMV
uygulamasinin, 6zellikle altta yatan kardiyak ya da pulmoner hastaligi (KOAH) olan pndmoni
olgularinda etkili oldugu bildirilmistir (32, 33). Yiksek APACHE-II skoru, metabolik
asidozu, multiple organ yetmezligi ve soku olan hastalarda; NIMV basari sansi oldukga
diistiktiir (34).

2.7. Korunma:

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

TGP’nin siklig1 ve mortalitesi azaltilabilir.

3. GEREC VE YONTEM

Kasim 2010 — Mart 2015 tarihleri arasmnda Dokuz Eyliil Universitesi’ne basvuran ve
pndmoni ile uyumlu semptomlar ve fizik muayene bulgularinin varliginda akciger grafilerinde
infiltrasyonlarin goriilmesi ile pndmoni tanis1 alan ve sonrasinda YBU’ne yatis1 gereken
aTGP olgular1 dahil edilmistir. Tekrarlayan pnomoni, saglik bakimi ile iligkili pndmoni,
gezici pnomoni, hastanede gelisen pnomoni, bagigikligi baskilanmis hastalarda gelisen

pnémoni gruplarinda olan olgular ¢aligsma dis1 birakilmistir.

Hastalar; epidemiyolojik 6zellikleri, komorbid durumlari, anamnez ve fizik muayene
bilgileri, laboratuar verileri, radyolojik bulgularinin yayginligi, mekanik ventilatdr ve inotrop
gereksinimlerine goére ve rehbere uygun tedavi agisindan degerlendirilmis, pnémoni agirhik

skorlamalar1 hesaplanmis ve 30 giinlik mortalite verileri karsilastirtlmistir. TUR-CAP veri
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tabanina kayitli olan olgular TTD Eriskinlerde Toplumde Gelisen Pnémoni Tan1 Ve Tedavi
Uzlas1 Raporu (2009) g6z Oniine alinarak rehbere uygun tedavi agisindan degerlendirilmistir.
TGP olgulari CURB-65, PSI, PIRO skorlamalar1 ile ATS/IDSA YBU’ne yatis Slgiitlerine

gore degerlendirilip evreleri belirlenmistir.

Istatistiksel analiz “SPSS 15,0 for Windows” programi kullanilarak yapilmistir.
Istatistiksel analizde sayimla belirtilen degiskenler Ki-Kare Testi ile, élciimle belirtilen
degiskenler parametrik kosullar oldugunda T-Testi, nonparametrik kosullar oldugunda Mann-
Whitney U Testi ile analiz edilmistir. Cok degisken analizinde Logistik Regresyon modeli

olusturulmus olup p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

4. BULGULAR

Bu calismaya DEUTF Acil Servisi'ne bagvuran ve aTGP tamis1 koyularak, YBU’nde
izlemi Onerilen 142 hasta dahil edilmistir. Hastalarin 52’si (%36,6) kadmn, 90’1 (%63,4)
erkekti. Yaslart 35-103 arasinda degisen hastalarin yas ortalamalari 75,9 (+11,3) olarak
hesaplandi. Hastalarin 136’s1 (%95,8) evde, 6’s1 (%4,2) huzurevinde yasiyordu. Hastalarin
acil servise bagvuru semptomlar1 arasinda 112 (%78,9) olguda nefes darligi, 74 (%52,1)
olguda balgam, 64 (%45,1) olguda oksiiriik sikayetinin oldugu, 60 (%42,3) olgunun ates
yiiksekligi ile bagvurdugu goriildii. Diger semptomlar Tablo-7’de 6zetlenmistir.

Tablo-7: Bagvuru Semptomlari

Semptom Hasta sayis1 (%)

Ates 60 (%42,3)
Okstirtik 64 (%45,1)
Balgam 74 (%52,1)
Nefes darlig1 112 (%78,9)
Halsizlik 18 (%12,7)
Yan agrist 6 (%4,2)

Genel durum bozuklugu 51 (%35,9)
Gastrik yakinmalar 8 (%5,6)
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Hastalarin 125’inde (%388) en az bir komorbid hastalik eslik etmekteydi. Hastalarin
57’sinde (%40) HT, 48’inde (%33,8) KOAH, 33’linde (%23,2) KVH, 30’unda (%21,1) DM
eslik etmekteydi. Diger komorbid hastaliklar Tablo-8’de 6zetlenmistir.

Tablo-8: Komorbid Hastaliklarin Dagilinm

Komorbid hastalik Hasta sayis1 (%)
Alzheimer 27 (%19)

HT 57 (%40)
KVH 33 (%23,2)
DM 30 (%21,1)
KOAH 47 (%33,8)
SVH oykiisu 16 (%11,2)
Akciger Kanseri 6 (%4,2)
Diger organ kanserleri 16 (%11,2)

Bu calismada 142 hastanin 117’sinin sigara igme verilerine ulasildi. Bu hastalardan da
50’sinin (%42,7) hi¢ sigara i¢gmedigi, 67’sinin (%57,3) sigara igme Oykiisliniin oldugu
goralda.

Hastalarin CURB-65 skorlar1 degerlendirildiginde; 11°1 (%7,7 ) 0-1, 131°1 (%92,3) 2-5
oldugu; ortalama CURB-65 skorunun 3,16 (£1,06) oldugu goruldu. PSI Evre Il olan 5
(%3.,5), Evre IV olan 40 (%28,2) Evre V olan 97 (%68,3) hasta oldugu belirlendi. Hastalarin
PIRO skorlar1 degerlendirildiginde 7 (%4,9) hastanin 1, 33 (%23,2) hastanin 2, 46 (%32,4)
hastanin 3, 38 (%26,8) hastanin 4, 15 (%10,6) hastanin 5, 3 (%2,1) hastanin da 6 puan aldig1
goralda.

Hastalarin fizik muayene ve yasamsal bulgulari karsilastirildiginda; 59 (%41,5) hastanin
basvuru sirasinda bilincinin agik, 83 (%58,5) hastanin biling durumunun bulanik ya da kapali
oldugu goriildii. 4 (%2,8) hastada solunum muayenesi normal olarak degerlendirilirken, 108
(%76,1) hastada raller saptandi.

Acile basvuru sirasinda hastalarin 61’inde (%43) viicut sicakligi 37,1 altinda, 81 (%57)
hastada 37,1 ve iizerinde olarak saptandi. Bagvuru sirasinda 31 (%21,8) hastada sistolik kan
basinct 90 mmHg’nin altinda oldugu belirlendi. Hastalarin fizik muayene bulgular1 Tablo-

9’da 6zetlenmistir.
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Tablo-9: Fizik Muayene Ve Yasamsal Bulgularin Dagilimi

Bulgular Degerler Hasta sayisi (%)
Sistolik kan basinci <90 mmhg 31 21,8
90-130 mmHg aras1 63 44 .4
>130 mmHg 48 33,8
Diyastolik kan basinci <60 mmHg 42 29,6
60-85 mmHg aras1 73 51,4
>85 mmHg 27 19,0
Nabiz <125/dk 110 77,5
>125/dk 32 22,5
Solunum sayisi >30/dk 73 51,4
>30/dk 69 48,6
Viicut sicakligt (35-37 derece arasi) 61 43,0
(37,1-40 derece arasi) 81 57
Solunum muayenesi Normal 4 2,8
Raller 108 76,1
Diger 30 21,1
Biling durumu Acik 59 41,5
Bulanik - kapali 83 58,5

Radyolojik bulgular1 degerlendirildiginde hastalardan 105’inde (%73) konsolidasyon,
37’sinde (%?26) yamasal ve interstisyel degisiklikler oldugu goriildii. Hastalarin 22’sinde
(%15,5) plevral effiizyon izlendi.

Hastalarin 30 giinliik mortalite verileri degerlendirildiginde 66 (%46,5) hastanin acil
servis bagvurusu sonrasinda 30 giin icerisinde 61digi belirlendi.

30 gilinlik mortalite verileri ile diger degiskenler karsilastirildiginda; Olenlerde yas

ortalamasinin dlmeyenlere gore daha yiiksek oldugu gériildii (p=0,003). Olenlerin 39’u (%59)
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erkek, 27°s1 (%41) kadindi; ancak cinsiyet acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p=0,323). Komorbid hastalig1 olanlarin 54’{iniin (%43,2) 30 gln icinde 61digi,
71’inin (%56,8) 30 giin boyunca sag oldugu saptandi, istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,034). (Tablo-10)

Tablo-10: Yas, Cinsiyet Ve Komorbid Varhg ile Mortalite Tliskisi

Olen (n=66) Sag (n=76) P degeri
Yas (Ort.£Std) 78,9 + 10,3 73,3+11,6 0,003
o K: 27 %51,9 K: 25 %48,1
Cinsiyet 0,323
E: 39 %43,3 E: 51 %56,7
Komorbidite varhgi 54 %43,2 71 %56,8 0,034

Sigara igme verilerine ulasilan 117 hastanin 50’sinin hi¢ sigara igmedigi, sigara i¢cen ve
hi¢ igmeyenler arasinda mortalite agisindan anlamli fark olmadigr goriildii (p=0,072). Oral ya
da inhaler olarak kortikosteroid kullanimi ve tani1 dncesinde oral antibiyotik kullanimi dykiisii
olmasinin mortalite ile iliskili olmadig goriildii (p=0,450, p=0,128, p=0,340 sirasiyla).

Calismada; 70 yas ve tizerindeki hastalarda 30 giinliik mortalitenin daha geng¢ olan
hastalara gore, anlamli olarak daha yiiksek oldugu belirlendi (p=0,007). Hastalarin fizik
muayene bulgulart ile 30 gilinliikk mortalite karsilagtirildiginda; acil serviste Olciilen ates
yiiksekligi olmayan (VS: <37,1) hastalarda mortalite anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,024).

Bagvuruda o6l¢ilen diyastolik TA degerleri 60 mmHg’nin altinda olanlarin ve sistolik
TA degeri 130 mmHg’nin altinda olanlarin mortalitesinin daha yiksek oldugu goriildi
(p=0,043 ve p=0,009 sirasiyla).

Nabiz ve solunum sayisi agisindan 6len ve sag kalanlar arasinda istatistiksel anlaml
fark saptanmadi. Basvuru sirasinda biling bulanikligi olan hastalar ile olmayanlar arasinda
mortalite acisindan anlamli fark saptandi (p=0,011).

Sok tablosunda olan 35 (%24) hastada mortalitenin anlamli olarak daha yiiksek oldugu
goriildii (p=0,025). Bagvuru sirasinda ABY saptanan hastalarin mortalitesinin anlamli olarak
daha ytiksek oldugu goriildii (p=0,001). Hastalarin basvuru sirasindaki yasamsal bulgulari
Tablo-11"de detaylandirilmistir.
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Tablo-11: Acil Servis Basvuru Bulgularinin Mortalite ile iliskisi

Olen (%) Sag (%) P degeri | OR (%95 Cl)

Yas >70 559%53,4 | 489%46,6 | P=0,007 | 0,34 (0,15-0,76)

Ates >37,1 31 %38,3 50 %61,7 | P=0,024 | 2,17 (1,10-4,27)

Diastolik TA <60 mmHg 25 %59,5 17 %40,5 | P=0,043 | 2,11 (1,01-4,40)

Sistolik TA >130 mmHg 15%31,2 | 33%68,8 | P=0,009 | 2,60 (1,25-5,43)

Nb >125/dk 19 %59,4 13 %40,6 | P=0,097 | 0,51 (0,22-1,13)

SS >30/dk 39 %53,4 34%49,9 | P=0,088 | 1,78 (0,91-3,47)
Bilin¢ bulamkh@ + 46 %55,4 37%44,6 | P=0,011 | 0,41 (0,20-0,82)
Sok tablosu + 22 %63,9 13 %37,1 | P=0,025 | 0,41 (0,18-0,90)
ABY tablosu + 20 %76,9 6 %23,1 P=0,001 | 0,19 (0,07-0,52)

Laboratuvar bulgular1 degerlendirildiginde; CRP degerine ulasilan 92 hastanin ortalama
CRP degeri 173,8 £ 110,3 (min:8 max:474); prokalsitonin degerine ulasilan 54 hastanin
ortalama prokalsitonin degeri 12,74 £+ 15,9 (min:0,15 max:75) oldugu goriildii. Ortalama CRP
ve prokalsitonin degerleri 6len ve sag kalan hastalarda benzer olarak bulundu (p=0,062 ve
p=0,85 sirasiyla). Biyokimyasal parametreler ve akg parametreleri ile mortalite arasinda
anlamli iligki saptanmadi (p>0,05).

Radyolojik olarak bilateral tutulum ve multilober tutulum ile mortalite arasinda anlaml
iliski saptanmadi (p=0,74 ve p=0,195 sirasiyla); plevral efflizyon saptanan 22 hastanin
mortalitesinin olmayanlar ile benzer oldugu goriildii (p=0,079). (Tablo-12)

Tablo-12: Radyolojik Bulgularin Mortalite ile liskisi

Olen (%) Sag (%) P degeri

Plevral effiizyon 14 %63,6 8 %36,4 P=0,079
Multilober tutulum 61 %48,4 65 %51,6 P=0,195
Bilateral tutulum 46 %47,4 51 %52,6 P=0,740

Komorbiditesi olan 125 hasta degerlendirildiginde; HT, KVH, SVH 6ykusu, Alzheimer,

Akciger Ca tanilart olan ve olmayan hastalarda mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli
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iliski saptanmadi. Ancak, KOAH veya DM tanisi olan hastalarda mortalitenin daha diisiik

oldugu goriildii (p=0,037 ve p=0,042 sirasiyla). Komorbid hastaliklarin 6len ve sag kalan

hastalardaki dagilimi Tablo-13’de 6zetlenmistir.

Tablo-13: Komorbid Hastahklarin Mortalite ile Iliskisi

Olen (%) Sag (%) P degeri OR (%95 Cl)

Alzheimer 13 %50 13 %50 0,690 0,84 (0,35-1,97)

HT 23 %40,4 34 %59,6 0,231 1,51 (0,76-2,98)

KVH 13 %39,4 20 %60,6 0,352 1,45 (0,65-3,21)

SVH 6ykusu 10 %62,5 6 %37,5 0,173 0,48 (0,16-1,40)

KOAH 16 %34 31 %66 0,037 2,15 (1,04-4,44)

DM 9 %30 21 %70 0,042 2,41 (1,01-5,73)

Akciger Ca 4 %66,7 2 %33,3 0,311 0,41 (0,07-2,36)

Extrapulmoner 6 %37,5 10 %62,5 0,445 1,51 (0,51-4,42)
malignite

Agirlik skorlamalari ile mortalite karsilastirildiginda; PSI skoru 130 iistiinde olanlarda,

CAP-PIRO skoru 4 ve iizerinde olanlarda, CURB-65 skoru 4 ve {zerinde olanlarda

mortalitenin daha yiiksek oldugu goriildi (p=0,032, p=0,006 ve p=0,002 sirasiyla). Hastalarin

agirlik skorlarmin dagilimi ve mortalite ile iligkisi Tablo-14 ve 15°de gosterilmistir.

Tablo-14: Agirlik Skorlamalarinin Olen Ve Sag Kalan Olgulardaki Dagihin

Olen (%) Sag (%)
PSI: Evre 3 1 (%20) 4 (%80)
Evre 4 14 (%35) 26 (%65)

Evre 5 51 (%52,6) 46 (%47,4)
CURB-65: 0 0 (%0) 1 (%100)
1 1 (%10) 9 (%90)

2 6 (%27,3) 16 (%72,7)

3 24 %45,3) 29 (%54,7)

4 24 %54.5) 20 (%45,5)
5 11 %91,7) 1 (%8,3)
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CAP-PIRO: 1 1 (%12,5) 7 (%87,5)

2 10 (%31,2) 22 (%68,8)

3 22 (%46,8) 25 (%53,2)

4 21 (%56,8) 16 (%43,2)

5 9 (%64,3) 5 (%35,7)

6 3 (%100) 0 (%0)
Tablo-15: Agirlik Skorlarimin Mortalite ile Tliskisi

Olen (%) Sag (%) P degeri
CURB-65 (ort.) 3,58 + 0,92 2,80 + 1,04 P=0,000
PSI (ort.) 159,5+ 32,8 138,8 + 30,8 P=0,000
PIRO (ort.) 3,56 +1,09 2,91+ 1,07 P=0,000
CURB-65 >4 35 %62,5 21 %37,5 P=0,002
PSI >130 51 %52,6 46 %47,4 P=0,032
PIiRO > 4 34 %60,7 22 %39,3 P=0,006

TTD pndmoni rehberi (2009)’ne gore tedavi verilen hasta gruplarindan rehbere uygun
tedavi alan ve almayan gruplarda mortalite benzer olarak saptandi (p=0,42). NIMV destegi
alan hastalar ile almayanlar arasinda ve entube olanlar ile olmayanlar arasinda mortalite
agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,44 ve p=0,36 sirasiyla). Mekanik ventilator
destegi alan ve almayan olgular ile rehbere uygun tedavi alan ve almayan olgularin mortalite

ile iligkisi Tablo-16’de belirtilmistir.

Tablo-16: Mekanik Ventilator Destegi Ve Rehbere Uyumun Mortalite Ile Tliskisi

Olen (%) Sag (%) P degeri | OR (%95 Cl)
NIMV + 39 %49,4 40 %50,6 P=0,440 | 0,76 (0,39-1,49)
Entubasyon + 22 %52,4 | 20%47,6 | P=0,361 | 0,71(0,34-1,47)
Rehbere uygun tedavi + 15 %53,6 13 %46,4 P=0,423 | 0,71 (0,31-1,63)
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Yapilan lojistik regresyon analizinde yiiksek CURB-65 ve CAP-PIRO skoru, viicut
1is1sinin normal sinirlarda olmast ve komorbid hastaligin olmamasi durumlarinda bagimsiz

olarak mortalitenin arttig1 gorilmiistiir.

Hastalarin yatis siiresince toplam maliyet ortalamasi sevk edilen hastalarda geriye
doniik olarak incelendigi i¢in ulasilamadi. Sevk edilmeyen hastalar icin ise; hastanemizdeki
epikrizlere ulagilarak hastane maliyetleri saptandi. Buna gore; sevk edilmeyen 83 hastanin
ortalama maliyeti 8.561,72 TL olarak saptandi. Sevk edilmeyen 83 hastanin 31’inin 6ldiigi ve
bu hastalarin toplam maliyetlerinin ortalama 3.286,64 TL oldugu saptandi. Sag kalan 52
hastanin ortalama hastane maliyeti de 11.704,47 TL olarak saptandi. Olen ve sag kalan
hastalarda maliyet ortalamalarinda anlamli fark oldugu saptandi (p=0,007). Sag kalan
hastalarda ortalama yatis siiresi (26,8 gun) Olenlere gore (6,1 giin) anlaml olarak yiiksek
saptandi (p<0,001).

5. TARTISMA:

Yeterli destek tedavi ve antibiyoterapiye ragmen, YBU’ne yatirilan aTGP olgularinda
mortalite yliksektir. 142 hastada yaptigimiz ¢aligmamizda 30 giinliik mortalite oranim1 %46,5
olarak saptadik. Bunun nedenlerinden biri de; hastanemizin yerlesim yeri itibariyle yash
popiilasyonun yogun oldugu bir bélgede yer almasi olabilir. Baz1 ¢alismalarda benzer sekilde
yuksek mortalite oranlar1 belirtilmisken (35, 36), baz1 ¢alismalarda da daha diisiik mortalite
oranlar1 bildirilmistir (7, 8, 37). Ulkemizden Cilli ve ark.’nin takip ettikleri 33 aTGP
olgusunda yaptiklar1 ¢alismada mortalite %25 (7), Erdem ve ark.’nin 445 aTGP hastasinda
yaptiklar1 ¢alismada %31,2 olarak bulunmustur (8). Yoshimoto’nun yaptig1 calismada %47,1
(35), Paganin ve ark.’nin YBU’nde izlenen TGP olgularinda yaptiklar1 ¢alismada mortalite
%43 (36), Woodhead ve ark.’nin 17,869 aTGP olgusunda yaptig1 ¢alismada mortalite orani
%49,4 (38) olarak bulunmustur.

Calismamizda hastalarin %63,3’0 erkek olup, tiim hastalarin yas ortalamasi1 75,9 +11,3
olarak belirlendi.

Literatiirde hastalarin bagvuru semptomlar1 farkli sikliklarda belirtilmistir. Metlay ve
ark. yaptiklar1 bir caligmada hastalarin %86’sinda okstiriik, %72’sinde nefes darligi,
%64’inde balgam yakinmasi oldugunu belirtmiglerdir (39). Merkezimizde daha 6nce
yapilmis olan bir ¢alismada; 156 hastanin %77’sinde balgam, %94 iinde okstiriik, %58’inde
ates, %39’unda nefes darhigi sikayeti oldugu belirtilmistir (40). Bizim calismamizda da;
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hastalarin %78,9’unda nefes darligi, %52’sinde balgam, %64’iinde Okstiriik, %42’sinde ates,
%35’inde genel durum bozuklugu sikayeti ile basvurdugu belirlenmistir.

Hastaneye yatirilan TGP olgularinda komorbiditeler siklikla goriilmektedir (%46-80).
Tudose ve ark. yaptig1 bir calismada komorbidite oran1 %57 (41) ve Gutierrez ve ark.
yaptiklar1 baska bir ¢alismada da benzer sekilde oran %53,7 bulunmustur (42). Bizim
caligmamizda ise hastalarin %88’inde en az bir komorbid hastalik saptanmistir. Pakistan’da
Khawaja ve ark. yaptig1 bir ¢aligmada bizim sonuglarimiza benzer sekilde komorbidite orani
%89 olarak belirtilmistir (43). Daha Once merkezimizde yapilan c¢alismada hastalarin
70,6’sinda en az bir komorbid hastalik saptanmistir. Bu hastalarin %29,5’inde KOAH,
%32,7’sinde KVH, %12,8’inde DM oldugu belirtilmistir (40). Bizim calismamizda da,
hastalarin  %40’inda HT, %33,8’inde KOAH, %?23,2’inde KVH, %?21,1’inde DM
saptanmistir.

Merkezimizde yapilan bir ¢alismada sigara ykiisii olanlar %59,6 (halen kullananlar ve
icip birakmig olanlar); hi¢ sigara igmemis olanlar %40,4 oraninda saptanmistir (40). Bizim
calisgmamizda da sigara Oykiisii olanlar %57,3, hi¢ sigara igmemis olanlar %42,7 oraninda
saptanmistir.

Literatiirde pnoémoni agirlik skorlarinin degerlendirildigi 1016 olgu ile yapilan
prospektif bir calismada, hastalarin %43,3’tiinde CURB-65 skoru 0-1, %31’inde 2,
%18,6’sinda 3, %7,1’inde de 4-5 olarak belirtilmistir. PSI skorlarina gore; hastalarin %23,8’s1
evre 2, %23,4’1 evre 3, %34,9’u evre 4, %17,8’1 evre 5 olarak degerlendirilmistir (44). Daha
once merkezimizde yapilmis olan g¢alismada ise; CURB-65 skoru 0-1 olanlar %28,6, 2-4
olanlar %71,4 siklikta bulunmustur (40). Yoshimoto ve ark., YBU’nde takip edilen aTGP
olgularimin degerlendirildigi caligmalarinda evre 3 olgular %7,1, evre 4 olgulart %34,3 evre 5
olgular1 da %58,6 siklikta oldugunu belirlemislerdir (35). Bizim ¢aligmamizda ise CURB-65
skoru 2-5 olanlar %92,3; PSI evresi 4 olanlar %28, 5 olanlar %68 olarak bulunmustur. Rello
ve ark. YB hastalarinda yaptiklari, PIRO skorunun degerlendirildigi ¢alismada; hastalarin
%42’si 0-2 puan, %18,9’u 3 puan, %17,6’s1 4 puan, %21,5’1 5-8 puan almistir (11). Bizim
calismamizda ise PIRO skorlar1 daha yiiksek olarak saptanmistir. Hastalarin %23,3’si 2 puan,
%32,4’1 3 puan, %26,8’1 4 puan, %12,7’si 5-6 puan almistir.

Cilli ve ark.’nin degerlendirdigi 33 aTGP hastasinda yapilan calismada hastalarin
%75’inde raller saptanirken %3’linde solunum sistemi muayanesi normal olarak
degerlendirilmistir (7). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde raller %76,1 olarak saptanirken,

hastalarin %2,8’inde solunum sistemi muayanesi normal olarak bulunmustur.
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Yoshimoto ve ark. yaptiklar1 ¢alismada YBU’deki 70 hastanin %37,1inde sistolik TA
degeri <90 mmHg, %62,9’unda diastolik TA degeri <60 mmHg olarak saptanmistir. Yine
ayni ¢alismada; solunum sayis1 >30/dk olan hastalarin siklig1 %62,9, konfiize olan hastalarin
sikligr ise %17,1 olarak bulunmustur (35). Bizim c¢alismamizda ise, sistolik TA degeri 90
mmHg altinda olan hastalarin siklig1 %21.,8, diyastolik TA degeri 60 mmHg ve altinda olan
hastalarin siklig1 da 9%29,6 olarak saptanmistir. Solunum sayis1 >30/dk olan hastalarin siklig1
%51,4 olarak bulunurken, konfiizyon hastalarin %58,5’inde saptanmustir.

Paganin ve ark., 112 TGP hastasinda yaptiklar1 ¢calismada, radyolojik olarak hastalarin
%64’ linde konsolidasyon, %35,7’sinde alveoler ve interstisyel infiltrasyon saptamislardir
(36). Biz de ¢alismamizda %73 konsolidasyon, %26 yamasal infiltrasyonlar saptadik.

Literatiirde parapnomonik effiizyon sikligi degisik oranlarda bildirilmektedir. Bizim
calismamiza benzer sekilde (%15,5) Yoshimoto’nun ¢alismasinda %17,1, Bircan ve ark.’nin
calismasinda %15,1 siklikta plevral effiizyon saptanmis iken; Khawaja’nin ¢alismasinda %37,
Paganin’in ¢alismasinda %1,7 siklikta saptanmistir (35, 46, 43, 36).

Sirvent ve ark.’nin Ispanya’da bir iiniversite hastanesinde 2005-2009 yillar1 arasinda
242 aTGP hastasinda yaptig1 ¢alismada 30 giinliik mortalite verileri degerlendirildiginde dlen
hastalarda yas ortalamasi anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir (37). Benzer sekilde
Fransa’da Georges ve ark.’nin 317 aTGP hastasi ile yaptiklari bir ¢calismada da benzer sekilde
yas ortalamasi O0len hastalarda daha yiiksek saptanmistir (47).

Calismamizda 30 giinliik mortalite ile cinsiyet arasinda anlamli fark saptanmamustir.
Yoshimoto ve ark.’nin 72 aTGP hastas1 ile yaptig1 mortalite risk faktorlerinin arastirildig: bir
calismada (35) ve Isvicre’”de YBU’de 77 hasta ile yapilan bir ¢alismada (48) benzer sekilde
cinsiyet ile mortalite iligkili bulunmamaistir.

Literatlirde Gutierrez ve ark.’nin 493 TGP hastasinda yaptiklari bir ¢alisgmada en az bir
komorbid hastalig1 olanlarda mortalitenin anlamli olarak daha yiliksek oldugu bildirilmistir
(p<0,001) (42). Tudose ve ark.’nin 120 hastada yaptiklar1 bir ¢alismada ise komorbiditeler ve
mortalite arasinda anlaml iliski saptanmamistir (41). Yine Cin’de Xiao ve ark. tarafinca
yapilmis olan calismada (49) ve Khawaja’nin ¢alismasinda da komorbiditeler ve mortalite
arasinda anlaml iligki saptanmamistir. Calismamizda ise en az bir komorbid hastalig1 olan
hastalarin mortalitesinin daha diisiik oldugu goriildii (p=0,034). Bunun nedeni komorbidi olan
hastalarin daha erken hastaneye bagvurmasi, komorbidi olan hastalara olmayanlara gére daha
yogun veya erken tedavi baslanmasi olabilir. Bu sonuca ulagsmamiza; ¢alismamiza dahil

edilen hasta sayisinin az olmasi ve tek merkezden elde edilmis verilerin analiz edilmesi de
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neden olmus olabilir. aTGP tanili hastalarin agirlik skorlarina bakildiginda oldukga yiiksek
oldugu da goriilmiistiir.

Sigara i¢cen ve icmeyen hastalarin mortalitesi benzer olarak saptandi. Literatiirde Que ve
ark.’nim 77 aTGP olgusunda yaptiklar1 bir ¢alismada (48) ve Sirvent ve ark.’nin Ispanya’da
242 hasta ile yaptiklar1 baska bir ¢alismada da benzer sekilde sigara kullanim oykiisii ile
mortalite arasinda anlamli iligski saptanmamustir (37).

Calismamizda daha 6nce IKS kullanim 6ykiisii ile mortalitenin iliskisiz oldugu gorildii.
Ispanya’da 473 hasta ile yapilan bir ¢calismada (50) ve Ingiltere’”de KOAH’I1 TGP olgularinda
yapilan bagka bir caligmada IKS kullanimi ile mortalite arasinda anlamli iliski saptanmamustir
(51).

Bu caligmamizda hastalarin yatis dncesi oral antibiyotik kullanimi ile mortalite arasinda
anlamli bir iliski saptamadik. Literatirde; 2003-2012 yillar1 arasinda Ispanya’da tek
merkezden yapilmis olan bir ¢alismada da benzer sekilde antibiyotik kullanimi ile mortalite
iliskili bulunmadig1 gosterilmistir (52).

Rello ve ark.; 33 merkezin YBU’den gelen verileri degerlendirdikleri bir ¢alismada
PIRO skorunu hesaplamislar ve mortalite ile iliskisini arastirmislardir. 529 aTGP hastasinin
dahil edildigi bu calismada 70 yas iistii hastalarin mortalitesinin daha yiliksek oldugu
belirtilmistir (11). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde 70 yas iistii olgularda mortalite
anlamli olarak daha yiiksek saptanmuistir.

Calismamizda; acilde ates yiiksekligi olmayan (VS: <37,1) hastalarda mortalite anlaml1
olarak daha yiiksekti (p=0,024). Bunun nedeni ¢alismamizda yasli hastalarin ¢ogunlukta
olmas1 ve yas ile birlikte ates yanitinin azalmasi olabilir. Farkli olarak Yoshimoto ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada, mortalite ve viicut sicakligi arasinda anlamh iliski saptamamislardir
(35).

Hastalarin acile ilk gelislerinde 6l¢iilen diyastolik TA degeri 60 mmHg’ nin altinda olan
hastalarda mortalitenin yliksek oldugu goriildii. Vicco ve ark. 36 yogun bakim hastasinda 6len
hastalarin daha yasli ve basvurudaki diyastolik TA degerlerinin diisiik oldugunu
saptamiglardir (54). Benzer sekilde Yoshimoto ve ark. da diyastolik TA degerinin diisiik
olmasimin mortalite ile iligkili oldugunu belirtmiglerdir (35). Diyastolik arteryal basing ile
koroner arterlerin beslenmesi sonucu, diyastolik TA diisiikliigii koroner kan akimini azaltarak,
olguya ek kardiyak bir yik getirebilir.

Calismamizda sistolik TA yiiksekliginin mortalite ile negatif iliskili oldugunu saptadik.
Bunun nedeni, septik vazodilatasyonun neden oldugu hipotansiyonun bu hastalarda daha iyi

tolere edilebilmesi olabilir. Bu hastalarda antihipertansif olarak olasilikla bir ACE inhibitori
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kullanim1 nedenli kardiyak fonksiyonlarin korunmus olabilir. Bizim ¢alismamiz ile benzer
olarak Xiao ve ark.’nin Cin’de 240 hasta ile yaptiklart calismada sistolik TA degeri
yiiksekliginin iyi prognostik bir faktdr oldugu belirtilmistir (49).

Calismamizda nabiz sayis1 ve solunum sayisi ile mortalite arasinda anlamli iliski
saptanmadi. Literatiirde de bazi calismalarda benzer sonuglar bildirilmistir. Vicco ve ark.’nin
mortalite risk faktorlerini arastirdiklar1 ¢aligmada (53) ve yash hastalarda hastane
mortalitesinin arastirildigr 2011°de yayinlanan bir bagka ¢alismada (54) da benzer sonuclar
belirtilmistir.

Ispanya’da Tudose ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada (41) biling bulaniklig1 ile mortalite
arasinda iligki saptanmistir. Bizim c¢alismamiza benzer sekilde Ma ve ark., yaptiklari
caligmada biling bulaniklig1 olan hastalarda anlamli olarak mortalitenin daha ytliksek oldugunu
belirtmislerdir (54).

Tejerina ve ark., 124 hastanin dahil edildigi calismada sok ve ABY tablosu olan
hastalarin daha ¢ok 6ldiiglinti gostermislerdir (34). Benzer sekilde Sirvent ve ark. da ABY ile
gelen hastalarda mortalitenin daha yiiksek oldugu gostermislerdir (37). Biz de ¢alismamizda
sok ve ABY ile mortalitenin iliskili oldugunu saptadik.

Ortalama CRP ve prokalsitonin degerleri ile biyokimyasal parametreler sag kalan ve
Olenlerde karsilagtirlldiginda 6len ve sag kalanlarda mortalite agisindan anlamli iligki
saptanmadi. Literatiirde ise, Lee ve ark. yaptiklar1 ¢alismada albumin ve CRP degerlerinin
mortalite ile iliskili oldugunu saptamiglardir (55). Que ve ark. ise diisik CRP degerleri ile
mortalitenin arttigini belirtirken, prokalsitonin degerleri ile anlaml iliski saptamamislardir
(48). Vought ve ark. yashilarda yaptiklari ¢alismada ciddi hastalik olmasina ragmen CRP
yanitinin olmayabilecegini belirtmislerdir (56). Bizim ¢alismamizda da dahil edilen hastalarin
yas ortalamasinin yiiksek olmasi nedenli sistemik inflamasyona kars1 CRP yanit1 daha diisiik
saptanmis olabilir.

Yoshimoto ve ark.’nin yaptigi ¢alismada bilateral tutulum ve plevral efflizyon ile
mortalite arasinda fark saptanmazken multilober tutulum ile mortalitenin arttigini
belirlemislerdir (35). Farkli olarak iilkemizde Erdem ve ark.’nin yaptiklari ¢alismada bilateral
tutulum mortalite ile iligskili bulunmusken multilober tutulum ile mortalite arasinda anlamli
iligki saptanmamistir (8). Bizim ¢aligmamizda her ii¢ parametre de mortalite ile iligkisiz
olarak saptanmistir.

Literatirde Que ve Xiao yaptiklari ¢aligmalarda komorbiditeler ve mortalite arasinda
iligski saptamamuiglardir (48, 49). Calismamizda ise en az bir komorbid hastaligi olan hastalarin

mortalitesinin daha diislik oldugu goriildii. Komorbid durumlar tek tek degerlendirildiginde
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KOAH’1 ve DM’u olan hastalarda mortalitenin anlamli olarak diisiik oldugunu saptadik.
Bunun nedeni KOAH’1 olan hastalarin olmayanlara gére YBU’ne 6ncelikli olarak kabul
edilmeleri ve solunum yetmezligi olmasi nedenli YBU’nde ivedilikle destek tedaviye
baslanmasi olabilir. Ayrica KOAH’1 olan hastalarda antibiyoterapi ile beraber kortikosteroid
kullanomi da olmasi1 nedeniyle proinflamatuvar siirecin baskilandigimi  diisiiniiyoruz.
Literatlirde baz1 ¢alismalarda KOAH’l1 olgularda aTGP’ye bagli mortalitenin daha yiiksek
oldugu (42); baz1 galismalarda da mortalite ile iliskisiz oldugu belirtilmistir (48,57). Daha
once Ispanya’da 215 hasta ile yapilmis olan calismada ise ¢alismamiza benzer sekilde
KOAH’1 olan hastalarda mortalite daha diisiik olarak saptanmustir (58).

Erdem ve ark., 19 YBU’nden gelen 413 hastanin verilerinde DM’u olan hastalarin
mortalitesinin disiik oldugunu gostermislerdir (8). Biz de c¢alismamizda benzer sonuca
ulagtik. Bunun nedeni hastalarin enfeksiyonun erken evresinde kan sekeri yiiksekligini evde
fark ederek acile erken donemde basvurmalari ve sonug¢ olarak antibiyoterapinin erken
uygulanmasi olabilir. Buna ek olarak; diabet hastalarinin rutin endokrin kontroliine olup,
erken hekim tanisi almalar1 veya yillik influenza asisi yaptirmalart olabilir. Calismamizin
retrospektif olmasi nedenli hastalarin bu verilerine ulasamadik. Literatirde ise; Japonya’da
249 hastada yapilan calismada DM ile mortalitenin arttig1 belirtilirken (59), baz1 calismalarda
da DM ile mortalite arasinda anlamli iliski saptanmamustir (37, 60).

Calismamizda agirlik skorlarinda artig ile mortalitenin arttiginin belirledik. CURB-65
skoru 4 ve iizerinde olanlarda mortalitenin daha yiiksek oldugunu saptadik. Benzer sekilde
Sirvent ve ark.’nin (37) ve Tudose ve ark.’nin (41) yaptiklari ¢galismalarda da CURB-65 skoru
ile mortalite arasinda anlamli iliski oldugu gosterilmistir. Calismamizda PSI skoru yuksek
olan hastalarin mortalitesinin de yiiksek oldugunu belirledik. Literatiirde de, Sirvent ve
ark.’nin (37) yaptiklar1 ¢aligmada PSI skorunun dlenlerde sag kalanlara gore daha yiiksek
oldugunu saptamislardir. Yine Georges ve ark.’nin yaptiklari ¢aligmada PSI skoru ylksek
(evre 5) olgular ile mortalite arasinda anlamli iliski saptanmistir (47). Calismamizda PIRO
skorunun 4 ve iizerinde hesaplandigi hastalarda mortalitenin daha yiiksek oldugunu gordiik.
PIRO skorunda 1 puanlik artigin mortalitede 0,76 kat artisa neden oldugunu belirledik. Erdem
ve ark. da YB hastalarinda yaptiklar1 calismada benzer sonuglar bulmuslar ve PIRO skorunda
1 puanlik artisin mortalitede 1,9 kat artisa neden oldugunu belirtmislerdir (8). Rello ve
ark.’nim 529 YB hastasinda yaptiklar1 calismada; PIRO skorunun 4 ve iizerinde olmasimnin
mortalite ile en 1yi sekilde korele oldugu gdsterilmistir (11).

TTD toplumda gelisen pnomoni rehberine uygun tedavi alan ve almayan hastalar

arasinda mortalite agisindan fark saptanmadi. Bunun nedeni uygun tedavi alan ve almayan

28



gruplarin her ikisinde de tedavi kombinasyonunda bir makrolidin yer almasi olabilir.
Makrolid tedavisi ile atipik etkenlerinde tedavisi saglanmasi nedenli mortalite oranlarinda
farklilik saptanmamis olabilir. Daha 6nce hastanemizde Soylar’in yaptigi ¢alismada da benzer
sonug saptanmistir (40).

NIMV kullanimimin mortalite iligkisi ac¢isindan literatiirde farkli sonuclar igeren
calismalar mevcuttur. Erdem ve ark. yaptiklart ¢alismada NIMV uygulanan YB olgularinda
mortalitenin diisiik oldugunu belirtmislerdir (8). Sirvent ve ark. da benzer sekilde NIMV
uygulanan hastalarin sagkalim oranmnin daha yiiksek oldugunu saptamislardir (37).
Calismamizda ise; NIMV uygulanan ve uygulanmayan olgularda mortalitenin benzer
oldugunu saptadik. Literatiirde de agir pndomoni tedavisinde NIMV kullanimi konusu
tartismalidir.

Baz1 calismalarda ise IMV uygulanan entiibe hastalarda mortalitenin daha yiiksek
oldugu gosterilmistir (35, 37). Khawaja ve ark.; 189 aTGP olgusunda yaptiklar1 ¢alisgmada
ATS major kriterlerinden mekanik ventilatér kullanimi ile mortalite arasinda anlamli iligki
saptamadiklarini belirtmiglerdir (43). Biz de ¢calismamizda entiibasyon ve IMV kullanimi ile
mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptamadik. Bunun nedeni NIMV
basarisizhigi sonrasinda entiibe edilen hastalarin ve arrest sonrasinda direkt entiibe edilen
hastalarin birarada degerlendirilmesi olabilir. Yine ¢alismamiz retrospektif olmasi nedenli
hastalarin gelislerinde hangi endikasyon ile NIMV ya da IMV destegine baslandig
bilinmemektedir.

Acil servisten sevk edilmeyen ve hastane kayitlarina ulasilabilen 83 hastada; 6len ve sag
kalanlar arasinda maliyet agisindan anlamli fark oldugunu saptadik. Sag kalan hastalarda yatis
siiresi anlamli olarak daha uzundu ve ortalama hastane maliyeti daha yuksek olarak
hesaplandi. Maliyetin uzun yatis siiresine; daha sik antibiyoterapi degisimine ve daha genis
spektrumlu antibiyotik kullanilmasina bagli olabilecegini diisiindiik. Daha 6nce merkezimizde
Doruk ve ark.’nin 114 hasta ile yaptiklar1 caligmada; PSI evresi yiiksek olan hastalarda
ortalama maliyeti diisiik evredeki hastalara gore daha yiiksek saptanmustir (61). Kolsuz ve
ark.’nin servis ve YBU’ne yatan, 73 TGP hastasinda yaptiklar1 bir calismada; YBU’ne
yatirilan 30 hastanin ortalama maliyetini 1.143,62 TL olarak saptamislar ve serviste yatan
hastalarin ortalama maliyetine gore anlamli olarak yiiksek oldugunu belirtmislerdir (62). Bu
caligmada YB hastalarinda yatis stiresinin daha uzun olmasi, daha fazla ve sik tetkik istenmesi
ve daha genis spektrumlu antibiyoterapi kullanilmasi nedenli maliyetin arttigini

belirtmisglerdir.
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SONUC VE ONERILER:

Caligmamiza dahil edilen 142 hastanin yas ortalamasi 75,9 olarak saptanmustir.
Olgularin en sik bagvuru semptomu nefes darligi, balgam ¢ikartma, oksiiriik ve
ates yuksekligi olarak siralandi.

Hastalarin %88’inde komorbid bir hastalik oldugu goriildi. En sik goriilen
komorbid hastaliklar sirasiyla HT, KOAH, KVH ve DM olarak saptandi.

142 hastadan 117’sinin sigara igme verisine ulasildi. Hastalarin %42,7’sinin hig
sigara igmedigi belirlendi. Sigara igen ve igmeyen hastalarin mortalitesinin benzer
oldugu goriildii.

Hastalarin PSI skoruna bakildiginda %68’inin evre 5 oldugu goruldu.

Solunum sistemi muayenesindeki en sik bulgu raller (%76,1) olarak saptandi.
Hastalarin %58,5’inde biling bulanikligi oldugu goériildii. Biling bulaniklii olan
hastalarda olmayanlara gére mortalitenin yiiksek oldugunu saptadik.

Radyolojik bulgularda %73’tinde konsolidasyon ve %15,5’inde plevral effiizyon
saptandi.

Mortalite verilerine bakildiginda ¢alismamizda 30 giinliik mortalite oran1 %46,5
olarak saptandi. Olenlerde yas ortalamasinin yiiksek oldugu, 70 yas iizerindeki
hastalarda mortalitenin daha ytiksek oldugu goriilmiistiir.

Hastalarin %63,3’1 erkekti, cinsiyet ile mortalite arasinda anlamli fark saptanmadi.
Komorbid hastalig1 olanlarin %43,2’inin 30 giin i¢inde 61diigl goriildii. Komorbidi
olan hastalarin mortalitesinin daha diisiikk oldugunu saptadik. Nedeni; komorbid
hastalig1 olanlarin erken acil basvurusu ve erken YBU’ne nakli olabilir.
Komorbiditelerden KOAH ve DM’u olan hastalarin mortalitesinin anlamli olarak
daha diisiik oldugu goriildii. KOAH’l1 hastalarda antibiyoterapi ile KS tedavisinin
birlikte uygulanmasinin proinflamatuvar siireci baskiladigimi diisiindiik. DM’lu
hastalarda da inflamasyonun erken doneminde hastalar kan sekeri takiplerindeki
hiperglisemi nedenli acile erken basvurmus olabileceklerini diisiinduk.

Hastaneye basvuru oncesinde IKS veya peroral antibiyotik kullanim 6ykiisii ile
mortalite arasinda anlamli fark saptanmadi.

Atesi olmayan hastalarda mortalitenin daha yiiksek oldugu goriildii. Bunun nedenli
calismamiza dahil edilen olgularin yas ortalamasmin yiiksek olmasi ve yash
hastalarda da inflamatuvar yanitin diisiik olmasi olabilir. Yaglilarda septik tablo

olmasina ragmen ates yanit1 olusmayabilir.
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Sistolik TA degeri 130 mmHg altinda olan ve diyastolik TA degeri 60 mmHg
altinda olan olgularin mortalitesi anlamli olarak yiiksek saptandi.

Nabiz, solunum sayisi, ortalama CRP ve prokalsitonin degerleri ile mortalite
arasinda anlamli iliski saptanmadi.

Radyolojik olarak bilateral ve multilober tutulum veya plevral effiizyon ile
mortalite arasinda anlamli iligki saptanmadi.

PSI skoru 130 ve iizerinde olanlar, PIRO skoru 4 ve iizerinde olanlar ve CURB-65
skoru 4 ve iizerinde olan hastalarda mortalitenin anlamli olarak yiiksek oldugunu
saptadik.

Calismamizdaki hastalarda rehbere uygun tedavi alan ve almayanlarda
mortalitenin benzer oldugunu belirledik.

NIMV uygulanan veya IMV uygulanan hastalar ile uygulanmayanlar arasinda
mortalite benzerdi.

Ozellikle ileri yasta olan olgularda ve pndémoni agirlik skorlamalarinda yiiksek
skoru olan olgularda mortalitenin yiliksek olmasi nedenli; bu hastalarda
antibiyoterapi ve destek tedavisine ivedilikle baslanmasi, erken hospitalizasyon ve
YBU yatis1 nerilmelidir.

YB’da yatig1 gereken agir TGP olgularinda mortalite uygun antibiyoterapi ve
mekanik ventilasyon gibi destek tedavilere ragmen ytiksektir. Bu nedenle korunma
yontemlerine 6nem verilmesi mortaliteyi azaltabilir.

YBU’ne yatirilan TGP olgularinda maliyet de yiiksektir. Yatis siiresi ile maliyetin
arttig1 bilinmektedir. Bu nedenle; hastalar miimkiinse pndmoniden korunmali,
pnomoni olan hastalarda erken tan1 ve tedavi ile hem mortalite hem de maliyet
azaltilmalidir.

Sonugta; YBU’ne yatis dncesinde gegen siire, antibiyoterapiye baslama zamani,
mikrobiyolojik etkenler gibi ek mortalite belirteclerinin de degerlendirildigi daha
fazla calismanin yapilmas: gereklidir. Bizim c¢alismamiz tek merkezli ve
retrospektif bir ¢alisma olup hasta sayis1 da goz oniinde bulunduruldugunda ¢ok

merkezli ve prospektif ¢caligmalar yapilmasi onerilir.
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