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OZET

Bu ¢alismada, Acil Serviste (AS) pnémoni tanist alan hastalarda; sosyodemografik
ozellikler, tam kan sayim1 parametreleri ve meteorolojik parametreler [sicaklik, nem, yagis
durumu, havadaki partikiiller, siilfiir dioksit (SO;), karbonmonoksit (CO), nitrit dioksit
(NO,), nitrit oksit (NO), nitrik oksit (NOX)] ile pnémoni arasindaki iliskinin belirlenmesi

amaglanmstir.

Calismamiz pnomoni tanisi almig 65 yas iizeri hastalar ile retrospektif olarak
yapildi. Acil Serviste pnémoni tanisi konulan giinlerdeki meteorolojik degiskenler ile
pndmoni tanis1 konulmayan giinlerdeki meteorolojik degiskenler karsilastirildi. Hastalarin
sosyodemografik 6zellikleri, tam kan sayimi ve meteorolojik parametreler (sicaklik, nem,
yagis durumu, havadaki partikiiller, SO,, CO, NO,, NO, NOX) arastirildi. Pnomoniye etki

eden faktorler incelendi.

Calismaya dahil edilen 2606 hastanin yas ortalamasi 77,7+7,6 yil olup, %53,2’si
erkekti. Gorlintiilemede en sik rastlanan lezyon lober pnomoni (%45,3) idi. Hastalar
CURB-65 skoru genel olarak Class 1 veya 2’deydi. Hastalarin %61,1’inde komorbid
solunum yolu hastaligi saptandi. Hastalarin %74’ taburcu edildi. Cinsiyetin; hemoglobin,
16kosit, notrofil, nétrofil lenfosit oran1 (NLR), lenfosit ve trombosit diizeyleri ile iligkisi
varken (p<0,05); trombosit dagilim hacmi (MPV), eritrosit dagilim genisli (RDW) ve
trombosit/lenfosit (PLR) orani ile iliskisi yoktu (p>0,05). Hemoglobin, 16kosit, lenfosit,
notrofil, RDW, NLR ve PLR diizeylerinin CURB-65 ile arasindaki iliski anlamiyken
(p<0.005); MPV ve trombosit diizeylerinin CURB-65 ile iligkisi saptanmadi (p>0.05).
Hemoglobin, 16kosit, lenfosit, notrofil, RDW, NLR ve PLR diizeylerinin hastanin yatis
durumu ile iliskisi varken (p<0.005); MPV ve trombosit diizeylerinin yatis durumu ile
iligki saptanmadi (p>0.05). Pnodmoni sebebiyle bagvurulan giin sayisinin diisilk hava
sicakligi ile iligkisi anlamliyd1 (p<0,05). Sicakligin orta oldugu doénemlerde pnomoni
sebebiyle basvurulan giin sayisi ile sicaklik arasinda iligski saptanmadi (p>0,05). Pnémoni
sebebiyle basvurulan giin sayisinin yiiksek nem oranlarin iliskisi saptandi (p<0,05).
Pnomoni sebebiyle bagvurulan giin sayisinin yiiksek basing oranlari ile iliskisi saptand
(p<0,05). Pnomoni sebebiyle basvurulan giin sayisinin normal ve diisiik basing

diizeyleriyle iliskisi saptanmadi (p>0,05). PM10, NO, NO;, NOX ve CO diizeylerinin



yiikksek oldugu donemlerde pnomoni sebebiyle bagvurulan giin sayisinin artis1 saptandi
(p<0,05). PM2,5 ve SO, diizeylerinin ile pnémoni sebebiyle bagvurulan giin sayisi arasinda
iliski saptanmadi (p>0,05). Yagmur olan giinlerde, pnomoniyle bagvurulan giin sayisi
anlaml olarak ytiksekti (p<0,05). 4 giin once sicaklik, NOX, NO,, CO degeri; 2 giin 6nce
nem ve deniz seviyesi basincinin pndmoni ile basvuran hasta sayisini etkiledigi belirlendi
(p<0,05). Diger zaman dilimindeki faktorlerin, pnomoni ile bagvuran hasta sayisini

etkilemedigi belirlendi (p>0,05).

Sonug olarak iklimsel (sicaklik, nem, basing diizeyleri, yagmur, vb) ve gevresel
faktorlerin (havadaki partikiiller, CO, NO, NOX) pnomoni ile bagvuran hasta sayisi

tizerinde etkili oldugu saptandi.

Anahtar kelimler: pndmoni, meteorolojik etki, hava kirliligi



ABSTRACT

In this study, we aimed to evaluate the relationship between pneumoniae and
sociodemographic characteristics, hemogram parameters, meteorological parameters
(temperature, humidity, precipitation, airborne particles, sulfur dioxide (SO;), carbon
monoxide (CO), nitrit dioxide (NOy), nitrit oxide (NO), Nitric oxide (NOX)] in patients

with the diagnosis of pneumoniae in the emergency department.

Our study was performed retrospectively with patients over 65 years of age who
were diagnosed with pneumoniae. The meteorological variables in the days of diagnosing
pneumoniae were compared with the meteorological variables in the days without
diagnosis of pneumoniae. The sociodemographic characteristics, hemogram and
meteorological parameters (temperature, humidity, precipitation, airborne particles, SO,
CO, NO,, NO, NOX of the patients were investigated.

The mean age of 2606 patients included in the study was 77.7+7.6 years and 53.2%
were male. The most common lesion in imaging was lober pneumoniae (45.3%). Patients'
CURB-65 score was generally stage 1 or 2. 61.1% of patients had COPD and 38.7% of
asthma. 74% of the patients were discharged. Although sex was related to hemoglobin,
leukocyte, neutrophil, neutrophil lymphocyte ratio (NLR), lymphocyte and thrombocyte
levels (p<0.05); it was not related to mean platelet volime (MPV),
red cell distribution width (RDW), and thrombocyte/lymphocyte ratio (PLR) (p>0.05).
Whilethe association of hemoglobin, leukocyte, lymphocyte, neutrophil, RDW, NLR and
PLR levels with CURB-65 was significant (p<0.005); MPV and platelet levels were not
associated with CURB-65 (p>0.05). Although hemoglobin, leukocyte, lymphocyte,
neutrophil, RDW, NLR and PLR levels were associated with hospitalization status
(p<0.005); there was no correlation between MPV and platelet levels in admission (p>
0.05). When the temperature was high and low, the number of days consulted due to
pneumoniae was related to low air temperature (p<0,05). There was no relationship
between the number of days referred for pneumoniae and temperature when the
temperature was moderate (p>0,05). When the humidity was high, normal and low, the
number of days admiting due to pneumoniae was correlated with high humidity (p<0,05).
In the periods when sea level pressures were high, the number of days referred for
pneumoniae was related to high pressure ratios (p<0,05). No relationship was found

Vi



between the number of days consulted due to pneumoniae and pressure levels during
periods when the sea level pressure was normal and low (p>0,05). During the periods when
PM10, NO, NO,, NOX and CO levels were high, the number of days referred for
pneumoniae was increased (p<0,05). There was no correlation between PM2,5 and SO,
levels and the number of days referred for pneumoniae (p>0,05) . On rainy days, the
number of days referred to the hospital due to pneumoniae was significantly higher
(p<0.05). It was determined that temperature, NOX, NO,, CO value 4 days before and
humidity and sea level pressures 2 days ago affected the number of patients admitted to the
hospital due to pneumoniae (p<0.05). Factors at other time periods were not associated
withthe number of patients admitted to the hospital due to pneumoniae (p>0.05).

As a result, climatic (temperature, humidity, pressure levels, rain, etc.) and
environmental factors (airborne particles, CO, NO, NOX) were found to be effective on the

number of patients admitted to the hospital due to pneumoniae.

Key words: pneumonia, meteorological effect, air pollution
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1. GIRiS

Pnomoni, kisaca akciger dokusunun iltihaplanmasidir (1). Bakteriler basta olmak
lizere cesitli mikroorganizmalara bagli olarak meydana gelir (2). Toplum Kokenli
Pnémoni’nin yillik insidanst 1000 kiside 2.7-10’dur ve son dekatlarda ¢ok degisime
ugramamistir (3). Diinya’dan 6rnek verilecek olursa; Almanya’da yilda yaklasik olarak
250.000 kisi pnomoni nedeni ile hastaneye yatirilmakta ve bu saymin iki katimin da
ayaktan birincil halk saglig1 merkezlerinde tedavi aldigi tahmin edilmektedir (4). Pnomoni
Acil Servislere (AS) sik basvuru nedenlerindendir. Yiiziincii Y11 Universitesi’nde yapilan

bir ¢alismada pnomoni nedeniyle AS’e bagvuru oran1 %3,7 olarak bildirilmistir (5).

Meteorolojik olaylarin ¢esitli hastaliklar iizerine etkisi bir siiredir arastirilmaktadir.
Serebrovaskiiler hastaliklar ve koroner arter hastaliklar {izerine etkisi incelenmistir (6-8).
Pnémoni sikliginin mevsimsel degisim gosterdigi bilinmektedir. Meteorolojik degisiklikler
ozellikle bronsial astim, trakeit, bronsit, pndmoni ve diger solunum yolu enfeksiyonlarina
zemin hazirlar. Liu ve arkadaslari pnémoninin hava sicakligi ve nem gibi meteorolojik

faktorlerden etkilendigini bildirmislerdir (9, 10).

Bu calismada, AS’de pndmoni tanist alan hastalarda; sosyodemografik ozellikler,
tam kan sayimi parametreleri ve meteorolojik parametreler [sicaklik, nem, yagis durumu,
havadaki partikiiller, siilfiir dioksit (SO;), karbonmonoksit (CO), nitrit dioksit (NO,), nitrit
oksit (NO), nitrik oksit (NOX)] ile pnomoni arasindaki iligkinin belirlenmesi

amaclanmastir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Pnémoni Tanim ve Demografik Ozellikler

Pnomoni tanim olarak akciger veya pulmoner parankimin iltihabidir. Pnémoni son
doneme kadar Toplumsal Kokenli Pnomoni (TKP) ve Hastane/Ventilator Kokenli
Pnémoni (VKP) olarak siniflandirilirken; artik saglik sistemi ile iligkili olan ve ayaktan
takip edilen Pnomoni hastalarinda, Hastane Kokenli Pnémoni etmenleri olan patojenlerin

de tespit edilmesi sonucu saglik bakim-iligkili pnémoni grubu 6nerilmis ve kabul edilmistir

(1).

Toplum Kokenli Pnodmoni (TKP) modern Diinya’da hala kayda deger bir halk
sagligr sorunu olmaya devam etmektedir. TKP sik goriilen bir enfeksiyon olup siklikla
yanlig tani alir ve uygunsuz tedavi edilir. Cogunlukla goreceli olarak hafif bir hastalik
olmakla birlikte kayda deger mortalite ve morbidite nedenidir. Toplum Kokenli
Pnémoni’nin yillik insidansi 1000 kiside 2.7-10’dur (3). Diinya’dan 6rnek verilecek olursa;
Almanya’da yilda yaklasik olarak 250.000 kisi pndmoni nedeni ile hastaneye yatirilmakta
ve bu sayimnin iki katinin da ayaktan birincil halk sagligi merkezlerinde tedavi aldig1 tahmin
edilmektedir (4). Amerikan kaynakli verilerde, yaklasik olarak yilda 5 milyon yeni vaka
tespit edildigi, bunlarin 1 milyonundan fazlasinin hastanede yatis1 gerektirdigi ve pnomoni

ve Influenza’dan yilda 60.000 insanin hayatini kaybettigi gosterilmistir (11).

Hastalarin yaklasik %80’1 ayaktan takip edilirken %20-25 oraninda yatis ile tedavi
alir. TKP nedeni ile yatan hastalar biitiin yatiglarin %1’inden sorumludur. Yatis gerektiren
hastalarda, hastalik %23’e¢ varan oranlarda mortal seyretmektedir. ABD’de 4 yas alti
cocuklarda insidans1 1000°de 12-18 iken, 60 yas iistiinde 1000’de 20’dir (12). Pnomoni
insidans1 U-geklinde dagilim gostermektedir; insidansi ¢ok geng ve ¢ok yasli popiilasyonda
pik yaparken diger yas gruplarinda diisiik seyretmektedir (13). Toplum Kokenli
Pnomoni’ler 6zellikle gelismekte olan iilkelerde prematiire bebek oliimlerinin ve genel

olarak ¢ocuk Gliimlerinin en 6nemli nedenlerindendir (14).
2.2. Pnomoni Etiyolojisi

Cok sayida mikrobiyal patojen, TKP nedeni olarak tanimlanmis olsa da bagisiklik

sistemi tam ve yeterli calisan hastalarda patojen listesi daha kisadir ve yillar i¢inde ¢ok



degismemektedir (15). 1993°te Hantavirus, 2001°de Human metapneumovirus, 2002’de
Agir Akut Solunum Yolu Yetersizligi Sendromu (SARS), 2012°de ise Ortadogu Solunum
Sendromu  (MERS-CoV) tanmimlanmistir. Toplum Kokenli  Methicilin-Resistant

Staphylococcus aureus da son dénemde TKP nedeni olan patojenlere eklenmistir.

Pnomoni, akciger parankimini ve c¢evre organlarim1 etkileyen enfeksiyon
hastaligidir. Solunum yollarini enfekte eden bakteriler en 6énemli etkendirler; fakat yapilan
caligmalarda %50’ye yakin hastada pnomoninin nedeni olarak herhangi bir patojenin tespit
edilemedigi hatirda tutulmalidir (2). Bakteriyel patojen olan pnémoni etkenlerini etiyolojik
olarak tipik ve atipik olarak siniflamak konuyu basitlestirmektedir. Tipik etkenler arasinda
en sik S. pneumoniae goriilirken S. auerus, H. influenzae, Gram negatif ¢omaklar ve
anaeroblarda hastalardan izole edilebilmektedir. Anaerob bakteriler siklikla korumasiz
havayolu olan hastalarin (Epileptik, uyusturucu bagimlist veya alkol bagimlilarinda) gross
aspirasyonu sonrasinda ya da gingivit durumunda goriilebilir. S. pneumoniae insidansi
Diinya ¢apinda 6zellikle agilanma sonrasinda dramatik bir azalma siirecine girmistir. Cogu
calisma ve saglik bakim ortaminda (poliklinik, hastane servis yatisi, yogun bakim tiiniteleri
gibi) Streptococcus pneumoniae, TKP hastalar1 i¢inde en sik tanimlanan organizmadir
(16). Haemophilus influenzae ise poliklinikte muayene olan hastalarda daha sik izole

edilmigse de yatish hastalarda yaklasik %6-7 oraninda tespit edilebilmistir (2).

Standart ampirik antibiyotik tedavisine cevap vermeyen TKP etkeni bakteriyel
kokenli patojenlere, immiin sistem yetmezligi olmayan hastalarda rastlanilmamakla
beraber; olas1 enfeksiyon durumunda yiiksek mortalite goriilebilmektedir. Bu patojenlenler
siklikla Pseudomonas aeruginosa, Enterobacteriaceae, Genis Spektrumlu B-Lactamases
(ESBL+) ve Methicillin-Resistant Staphylococcus aureustur (MRSA) (17).

Diger 6nemli grup ise atipik olarak isimlendirilen patojenlerin neden oldugu
pnomonilerdir. Mycoplasma pneumoniae Pnomoni’si sikla geng eriskinlerde goriilen ve
benign seyreden bir TKP’dir (18, 19). Makrolid diren¢li Mikoplazma Pnémoni’si cografi
bolgelere gore onemli degiskenlikler gdsterebilmektedir. Ornegin, Cin’de bu direng

%69’1ara ulagmistir (20).

Chlamydophila pneumoniae tarihsel olarak serolojik calismalarda siklikla tespit

edilen bir patojen olagelmektedir. Son yillarda yapilan molekiiler tekniklerde ise



prevelansinin o kadar da yiiksek olmayabilecegi gosterilmektedir. Serolojik caligmalarda

%?21’e ¢ikan tespit orani, molekiiler caligmalarda %3 ’lere kadar gerileyebilmektedir (19).

Legionella pneumophila gesitli frekanslarda tespit edilen bir patojendir. Hem yatan

hem de ayaktan takip edilen hastalarda goriilebilir. Yatis gerektiren hastalarda prognoz

kotiidir (21).

Polikliniklerde tan1 alan pndmoni hastalarinda rastlanan bir diger 6nemli grup ise
respiratuar virlislerdir. Baz1 ¢alismalarda viral patojenlerin, mevcut pnémoni nedenlerinin
%33’ kadar olabilecegi gosterilmistir (22). Virislerin nazofaringeal kiiltiirden elde
edilmesi pnomoninin viral etmene bagli oldugunu kesin olarak dogrulamaz. Ciinkii bu
viriisler %20-30 oraninda saglikl1 bireylerde de dogal florada bulunabilmektedir. TKP’lerin
%20’sinde viral ve bakteriyel etkenler karisik olarak bulunabilmektedir. Bu durumun izole

tek bir bakteriyel etmenin yaptigindan daha agir hastalik yapabilecegi one stiriilmiistiir.

Viral patojenler i¢inde en dnemli etmen olarak karsimiza influenza ¢ikar. RSV,
Adenovirus, Parainfluenza ve Koronoviriislerde karsimiza etmen olarak ¢ikabilecek diger
onemli viriislerdir. Influenza, tek basma TKP yapabilecek kapasiteye sahip bir patojen
olmasima ragmen, siklikla pndmoni tablosu Influenza’nin primer neden oldugu hastalik

sonrasi, S. aureus ve S. pneumoniae enfeksiyonun eklenmesi ile sekonder olarak olusur.

Respiratuar viriisler yatis gerektiren pnomoni vakalarinda da goriilmekle birlikte
genellikle yogun bakim ihtiyact dogurmamaktadir. Multipleks polimeraz zincir reaksiyonu
gibi yeni teknikler hangi virlislerin ne Ol¢lide pnomoni yaptigini belirlemede kullanilan
yeni bir yontemdir (23). Bu hizlica uygulanabilen tanisal yontem ile pandemiler ve
viriislerin yol actig1 aciller daha hizli ve etkin ortaya konabilmistir. Pandemi yapan HiNj,
RSV, Human metapneumovirus gibi nedenler ve mevsimsel viral etmenler bu yontemle

tespit edilen patojenlere 6rnek olarak gosterilebilir.

Pandemiler disinda da mevsimsel Influenza’nin neden oldugu TKP insidansinin
yildan yila arttig1 ve bu durumun artan mortalite ve bakteriyel ko-enfeksiyonlar ile alakali

oldugu belirtilmelidir (22).



Normal sartlar altinda 6zel nedenler olan Coccidiomycosis ve Cryptococcosis
haricinde fungal ve protozoal enfeksiyon nedenleri immiin kompetan bireylerde TKP

nedeni olarak goriilmez.
2.3. Pnomoninin Patofizyolojisi

Saglikli bireylerde orofarinksi ve nazofarenksi birgok mikroorganizma kolonize
eder. Kontamine sekresyonlarin mikroaspirasyonlart alt hava yollarinda enfeksiyon
olusturabilir. Glottal refleksler, kompleman proteinleri, immiinoglobulinler, antimikrobial
etkinligi olan peptitlerin sekresyonu ve bakteri baglanmasinin inhibisyonu alt hava
yollarin1 korur (24). Ust havayollarinin saglhikli floras1 patojen bakteriler ile besin icin ve
hiicresel reseptorler diizeyinde savasir ve bireyin pnéomoniden korunmasina yardimci olur.
Bilingsiz ve gereksiz genis spektrumlu antibiyotik kullanimi ile bu saglikli floranin
kompozisyonu degiserek pnomoniye meyil yaratabilir (25). Patojenlerin viriilansi,
inokulatin miktari, innate ve adaptif bagisiklik cevaplar1 arasindaki etkilesim, pnomoni

gelisimini etkiler.
2.4. Pnomoninin Klinik Ozellikleri

Enfeksiyona sekonder olarak gelisen enflamasyon cevabi TKP’nin c¢esitli klinik
bulgularindan sorumludur. Belli bir dereceye kadar patojene bagli olarak hastalik
benignden fulminana, orta agirliktan ciddi hastalik tablosuna kadar bir spektrumda
prezente olabilir. Karsilasilan gesitli belirti ve bulgular sadece akciger kaynakli degil,
verilen sistemik cevaba da baghidir. Hastalar tipik olarak yiiksek viicut sicakligi ve nabiz
ile bagvururlar. Bazi hastalarda gece terleme ve titreme ataklari ile miyalji, artralji
goriilebilir. Oksiiriik ve nefes darligi kuru ya da balgamli olabilir. Balgamda hafif kan
bulasi goriilebilir. Plevraninda etkilendigi hastalikta ve Oksiiriige sekonder olarak,
hastalarda ploretik vasifta gogiis agrisi saptanabilir. TKP tanisi alan hastalarin ek olarak

yaklasik %20 oraninda bulanti, kusma, ishal ile de prezente olabilecegi goriilmiistiir.

Fizik muayenede bulgular, pulmoner parankime yayilim ve lokal ilgiye gore
degisebilmektedir. Sitokinlerin salinimi sistemik cevabi tetiklemektedir. Ek olarak plevral
efiizyonun olup olmamasi da fizik muayene sonuglarinin farkli olabilmesine yol agacaktir.

Inspeksiyonda hasta siyanozda olabilir, inspiryum ve ekspiryumda solunuma yardimeci



kaslar1 kullaniyor olabilir. Palpasyonda taktil fremitus alinabilir. Perkiisyonda matite,
konsolidasyon ya da plevral efiizyona isaret edebilir. Dinlemekle ral, ronkus, bronsial
sesler plevral siirtiinme sesi duyulabilir. Fizik muayenenin yaniltict olabilece§i ve
pndmoniye spesifik ya da sensitif olmadigi unutulmamalidir (26). Ozellikle yash
hastalarda hem klinik prezentasyon hem de bulgular yaniltici olabilir. Ek olarak yash
hastalar TKP de sadece konfii bilingle basvurabilirler (27).

2.5. Pnomonide Tanisal Testler

2.5.1. Laboratuvar Degerlendirmeleri

Toplum Kokenli Pnoémoni diisiiniilen hastalarda kan tahlilleri, enflamatuar durum
ile ilgili klinisyene bilgi vermesi nedeniyle 6nemlidir. Bu bilgiler 16kositlerin sayisi ve
karakteristigi (notrofil veya lenfosit hakimiyeti), enflamasyon (CRP), ek organ hasar1 (akut
bobrek yetmezligi, akut karaciger yetmezligi) ve hastaligin agirhigidir. Biomarkerlar
klinisyenlere pnomoninin bakteriyel ya da diger nedenlerden dolay1 oldugu hakkinda bilgi
verebilir. Son yayimlanan NICE Pnomoni Tedavi Rehberi’nde; klinisyenin TKP’yi
diigiindiirecek bulgusu olmamasina ek olarak, CRP’nin 20 mg/L altinda olmasi halinde

antibiyotik baglanmamasi onerilmektedir (28).

Prokalsitonin bakteriyel ve viral enfeksiyonu ayirmada orta derece spesifiteye ve
yiiksek sensitiviteye sahiptir. AS’ye ayaktan bagvuran ve yatis gerektiren hastalarda
Prokalsitonin seviyesi 0.25 ug/L’den yiiksekse antibiyotik kullanimi Onerilir. Eger bu
deger 0.50 pg/L’den yiliksek ise kesin antibiyotik kullanim endikasyonu dogar.
Prokalsitonin seviyesinin 0.10 pg/L’den diisiik ise antibiyotik kullanimi tartigmalidir(28).

2.5.2. Mikrobiyolojik Degerlendirmeler

Gelismelere ragmen patojen, pndmoni vakalarmin yaklasik yarisinda tespit
edilememektedir. Bu yilizden mikrobiyolojik degerlendirme, ampirik antibiyotik kullanimin
degistirilmesi muhtemel olan hastalarda degerlidir. Bu sekilde tedavi basarisizlig
Onlenebilir ve antibiyotigin asir1 kullanimi azaltilabilir. Mikrobiyolojik degerlendirmeler
agir TKP’de, ozellikli hastalarda (Asplenik, immiinsiipresif, AIDS, Alkol bagimlilari),
septik sokta, direncli patojen varligr ongoriildiigiinde ve ampirik tedavi baglanamamigsa

endikedir (29). Hafif pnomonide ise mikrobiyolojik degerlendirme tartigsmalidir, ¢iinkii



kullanilan ampirik antibiyotik siklikla yeterli olmaktadir (30). Mikrobiyolojik

degerlendirmeler ile tarama ¢alismalar1 yapilabilir.

Pozitif kan ya da plevral siv1 kiiltiirii patojeni kesin olarak tespit etse de Kklinik
degerlendirme ile de patojen ortaya konmalidir, ¢linkii ilgili tespit edilen patojen solunum
yollarinda asemptomatik olarak kolonize olmus olabilir. En temel kiiltiir negatifligi nedeni
yiiksek kalitede 6rnek almada yasanan sikintilardir (29). Buna ek olarak antibiyotik
kullanimi1 sonras1 alinan kiiltiirler, yiiksek oranda yalanci negatif sonuglar vermektedir. Bu
sinirlamalara ragmen hastanede yatis1 olan ve piiriilan balgami olan hastalarda gram

boyama ve kiiltiir tavsiye edilir (28).

Uriner antijenler, Pnomokokun biitiin serotiplerinde ve Legionella pneumophila
serogrup 1’ in tespitinde kullanilabilmektedir. Serotip 1, biitiin Toplum Kokenli Legionella
Pnémonisi’nin yaklasik %90’1indan sorumludur. Uriner antijen testinin avantaji hizli sonug
vermesi, patojeni yeteri kadar iyi tespit edebilmesi ve hastanin antibiyotik kullanimi altinda
iken kullanilabilmesidir (28). En oOnemli dezavantaji ise direng konusunda bilgi

vermemesidir (28).

Kan serolojik testleri Chlamydia pneumoniae, M. pneumoniae ve Legionella
pnemophila i¢in mevcuttur fakat kullanimlari sonuglarin ge¢ gelmesi ve degerlendirme
giicligii nedeni ile kisithdir. Mycoplasma, Chlamydia, Streptococcus ve Legionella spp
icin PCR testleri mevcuttur ve BAL ya da nazofaringeal 6rneklemeden tahlil edilebilir.
PCR ile saatler i¢inde etiyolojik patojen tespit edilse de maliyet etkinligi tartigmalidir ve
direng konusunda bilgi verememektedir (31). PCR’1n maliyet-etkinligi g6z oniine aldiginda
viral ajanlar igin sadece Influenza donemlerinde siipheli alt gruplar igin yapilmasi

Onerilmektedir.
2.5.3. Goriintilleme

Gogiis goriintiilemesi pndomoni yonetiminde temeldir. Gogiis radyografisi alveolar
konsolidasyon igin %75, plevral eflizyon i¢in %47 tanisal kesinlige sahiptir. Hem postero-
anterior hem de lateral film alinmasi degerlendirme giiciinii artirmaktadir. Gogiis filmleri
yatalak, obez, agir immiinsiipresif ve daha once akciger sekeli olan hastalarda degerini

kaybetmektedir (32).



Bilgisayarl1 Tomografi (BT) ise goriintilemede altin standarttir. Akciger
konsolidasyonunu gostermede en uygun teknik BT’dir. Akciger parankimi ve mediasten
hakkinda da net bilgi verir (33). BT ’nin dezavantaji ise maliyeti artirmasi, radyasyon
maruziyeti ve yatak basi yapilamamasidir. Kesin endikasyonlar1 pulmoner emboli gibi

pnomoni dis1 akciger hastalifi siiphesi, mantar enfeksiyonu ve yetersiz akciger grafisi
olmasidir (33).

Akciger Ultrasonografisi pnomoni dahil solunum yolu hastaliklart hakkinda bilgi
verebilir. Avantaji radyasyon olmamasi, hamilelere de yapilabilmesi, yatak basi
yapilabilmesi, tekrar edilebilmesi, diiz grafiye gore konsolidasyon ve efiizyonu daha iyi
gosterebilmesidir.  Akciger Ultrasonografisi’nin  dezavantaji ise uzun donemde

ogrenilebilmesi ve operator bagimli olmasidir (34).
2.6. Pnomoni Risk Faktorleri

TKP, hastaneye yatislarin ve Olimiin en 6nemli nedenlerinden biri olmasina
ragmen risk faktorleri ile ilgili caligmalar yeterli degildir. Buna ragmen TKP gegiren
hastalarin risk analiz yapilmis; hangi hastanin orta ya da agir TKP gecirdigi, hangi hastanin
servis ya da yogun bakim iinitesinde takip edilmesi gerektigi cesitli analizler ile ortaya
konmus ve tanimlanan risk faktorlerinin bir¢ogunun yiiksek mortalite ile iligkili oldugu
gosterilmistir (35). Bu risk faktorlerinden bazilart orta veya agir TKP’nin ve yiiksek
mortalitenin bagimsiz risk faktorii iken, bazi otorlere gore bu faktorler baska risk faktorleri

ile beraber mortaliteyi ve morbiditeyi etkilemektedir.
2.6.1. Yas

Klinik agirliktan bagimsiz olarak ileri yas da TKP i¢in risk faktoriidiir. Bu durumun
nedeni olarak ileri yasta hastalarin bagisiklik sisteminin zayiflamasi gosterilmektedir (35).
Orta ve agir TKP hastalarinin incelendigi bir gozlemsel kohort caligmasinda medicare
sigortas1 kullanan hastalar incelendiginde; yas ve pndmoni nedeni ile hastaneye yatisin 5
kat arttig1, 65-69 yas arasi hastalarda pndmoni sikliginin 1000’de 8.4, 90 yas iizerinde ise
bu sikligin 1000°de 48.5 oldugu tespit edilmistir (36).



Yas, tek basina TKP nedeni ile hastaneye yatirilan hastalarda kotii prognoz (37) ile
alakali bulunmasa da 65 yas {stli hastalarda TKP nedeni ile fatal olay gecirme riski daha
fazladir (22). TKP nedeni ile 6liim riski ¢ok yasli hastalarda daha da yiiksektir. TKP
geciren yaslt hastalar ile yapilan geriye doniik bir analizde ilk 1 ay i¢indeki mortalite gok
yasl grupta %20,7 iken daha geng grupta ise %11,9’larda bulunmaktadir (38). 65 yas iizeri
TKP nedeni ile hastaneye yatist gerceklestirilen hastalar ile baska nedenler ile yatirilan
hastalarin karsilagtirildig: bir calismada, TKP nedeni ile yatirilan hastalarin 1 yil igindeki
mortalitesi diger gruba gore yiiksek bulunmustur. TKP nedeni ile yatirilip tabucu edilen
hastalarin yarisi o y1l iginde &lmiistiir. Oliim oranindaki bu fark altta yatan hastaliklardan

bagimsizdir (22).

Fakat yasin ileri olmasi tek basina kotli prognoz i¢in bagimsiz risk faktorii olmasina
yeterli degildir. Ciinkii ileri yas bircok diger sorun igin predispozan faktdrdiir. Ileri yasin
getirdigi TKP icin ek risk faktorleri; komorbiditeler, sosyal faktorler ve artmis S.
pnuemonia, Influenza ve L. pneumophila direncidir (39). Yapilan bir ¢alismada 84 yas
lizeri ¢ok yash hastalarda kanser ve bdbrek yetmezliginin TKP’ye sekonder 6liimiin

bagimsiz prognostik faktorleri oldugu gosterilmistir (38).

Yas ile beraber biling durum degisikligi takipne, tasikardi, hiperglisemi ve
demansin da mortalite {izerine kayda deger etkisi bulunmaktadir. Bu bilgi 1s18inda 6zellikle
cok yasl olan grupta mevcut pnomoni, klinik agirlik skorlama indekslerinin uygunsuz

olabilecegi goz oniinde bulundurulmalidir (38).

Yaslt hastalarin ikamet ettigi yerler, yasin disinda pndmoniden olan dliimler igin ek
bagimsiz risk faktoriidiir. Huzurevleri ve uzun donem bakim saglanan ortamlar kotii
sonuglar i¢in risk faktorii olarak goriilmektedir (40). CAPNETZ grubunun yaptigi
calismada, pndmoni olan yaslilarin daha ¢ok komorbiditesi oldugu daha ¢ok gram negatif

patojenler ile enfekte oldugu, huzurevi ve benzer ikametgahta yasadigi gosterilmistir (40).
2.6.2. Cinsiyet

Bir¢ok calismada, erkek cinsiyetin TKP hastalarinda daha kétii prognoz ile iliskili
oldugu gosterilmistir (41). Genel olarak TKP gegiren erkek hastalarin kadin hastalara gore



hastaneye yatis1 daha fazla, yatig siiresi uzun, yogun bakim yatisi fazla olup mortaliteleri
ytiksektir (36).

TKP nedeniyle hastaneye yatirilan hastalardan, erkeklerin kadinlara gére neden
daha kotii prognozlu seyrettigi net olarak anlasilamamistir (42). Insanlarda yapilan
caligmalarda, TKP olan kadinlarin erkeklere gore daha az sepsise ilerledigi ve hastaligi
daha rahat tolere ettigi diisiiniilmektedir. Yapilan bir calismalarda hiicresel bagisikligin
erkeklerde baskilandigr ama 6zellikle yiiksek estradiol seviyesi olan kadinlarda sepsisten
korunmanin arttig1 gozlemlenmistir (42). Baz1 degerlendirmelerde ise cinsiyetler arasinda
fark olmadigi, erken tedaviye hangi hastanin uygun oldugunun se¢iminde ve hizli
antibiyotik tedavisi baslama ve yatis kararin1 vermede Onyargi oldugu diisiiniillmektedir

(42).
2.6.3. Etnik Yapi

Irk ve etnik yapinin hastaneye yatis gerektiren TKP hastalarinin agirlign ve
prognozuna etkisi konusunda ¢ok az calisma yapilmistir. Yapilan bir ¢calismada, Afrika
Kokenli Amerikali’larin 30 giinliik surveylerinin, beyazlara gore daha iyi oldugu
gosterilmistir (43). California’da yapilan retrospektif bir caligmada ise siyah ve beyazlarin
aspirasyon pnémonisinde benzer prognoza sahip oldugu gosterilmistir. Ayni ¢alismadaki
verilere gore Asyalilar, beyazlara ve Hispanik hastalara gore; Hispanik hastalar, non-
Hispanik’lere gore daha az mortalite oranina sahiptir (44). Irk ve etnik yapinin pnémoniye

olan etkisinin belirlenmesinde ek ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
2.6.4. Kronik Tibbi Durumlar

Bircok komorbid durum TKP’nin predispozan, hastaligi agirlastiran ve koti
prognoza meyil yaratan faktorii olabilir. TKP predispozanlar1 arasinda en 6énemli nedenler
Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH), Konjestif Kalp Yetmezligi, Diyabet,

yiiksek oranda alkol alimi ve sigara kullanimidir (45).

Kronik bronsit, astim ve KOAH hastane yatis1 gerektirebilen orta ve agir pndmoni
igin risk faktoriidiir (45). Niifus tabanli yapilan bir ¢alismada, astim ve kronik bronsitin
TKP gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu gosterilmistir (46). KOAH’I1 hastalarin
gecirdigi TKP’de yogun bakim yatirilma orani fazladir (41). KOAH’l1 hastalarda klinik
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prezantasyon tipik olarak daha agirdir ve septik sok ile komplike olabilir. Fakat sasirtict
olarak KOAH hastalarinin mortalitesi diger komorbitelere gore azdir, hatta KOAH
mortaliteden koruyucu bile olabilir. Bu fenomenin nedeni olarak KOAH hastalarinda
tedavi esiginin diisiik olmas1 ve ek steroid kullanim1 gosterilmektedir. KOAH hastalarinda
pnomokok asisinin uygulanmaya baslamasi ile pndmoni gelisimi azalmistir ve hastalik

daha hafif seyretmektedir.

Konjestif Kalp yetmezligi, TKP hastalarinda kotii prognostik bir faktordiir ve
artmis hastane mortalitesi ile iliskilidir (41). Yapilan vaka eslesme c¢alismasinda
kardiyovaskiiler hastaligi olan pnomoni vakalari incelenmis ve sadece kalp yetmezliginin
pnomoni gegirme igin bagimsiz risk faktorii oldugu tespit edilmistir (47). Hem akut hem
kronik kalp yetmezligi artmis pnémoni insidansi ile iliskilidir; diger kalp hastaliklari ile
(koroner arter hastaligi, miyokardit, aritmiler gibi) pndomoninin klinik seyri arasinda
anlamli iligki saptanamamistir. KOAH gibi Konjestif Kalp Yetmezligi hastalar1 da

pnémoni nedeni ile yogun bakim iinitesinde daha sik takip edilmektedirler (41).

Kronik alkol kullanimi da TKP i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir ve kotii prognoz
belirtecidir (46). Kronik alkol kullanimi alert durumu azaltmakta ve Oksiiriik refleksini
zayiflatmaktadir. Bu durum Ozellikle aspirasyona zemin hazirlamaktadir. Ek olarak
alkolizm, nétrofil ve lenfosit disfonksiyonu ve sonucunda immiinsiipresyona neden
olmaktadir (48). Yapilan bir ¢alismada giinde 80 gr {izeri alkol alan hastalar arastirilmis ve
bu hastalarin agir pnémoni gecirme ve yogun bakimda takip edilme konusunda 4 kat risk

altinda oldugu gosterilmistir (48).

Diyabetik hastalarda TKP iliskili mortalite oran1 daha yiiksektir (46). Diyabetik
hastalarda plevral efiizyon gelisimi ve enfeksiyondan 6liim orani yiiksektir. Danimarka’da
30.000 hastada yapilan ¢alismada, diyabetin hem mortaliteyi artirdigi hem de birden ¢ok
pnomoni iligkili hastane yatisi artirdigi tespit edilmistir (49). Diyabetli hastalarda mortalite
hiperglisemik kaldik¢a da artmaktadir.

Toplum Kokenli Pnomoni hastalarinda kronik norolojik hastaliklar, karaciger
hastalig1, kronik bobrek yetmezligi, neoplastik hastalik kotii prognoza neden olan diger
hastaliklardir. Norolojik hastaliklar, hastaneye 30 giin i¢inde tekrar yatis i¢cin bagimsiz risk

faktoriidiir (50). Karaciger hastaligi tedavi basarisizligr i¢in bagimsiz risk faktoridir ve
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beklendigi gibi bu hastalarda mortalite yiiksektir (51). 84 yas tizeri grupta kronik bobrek

hastalig1 ve kanser yiiksek mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii olarak bulunmustur (38).
2.6.5. Sigara Kullanim

Sigara tiiketimi, TKP i¢in birgok calismada risk faktorii olarak bilinmektedir.
Yapilan bir caligmada, sigara igenlerin ya da i¢mis olanlarin hi¢ igmemisglere gore 2 kat
fazla TKP gecirme riski oldugu belirtilmis olup yine ayni c¢alismada eskiden sigara
icenlerin 5 yil sigarayr birakmalari durumunda TKP i¢in goreli riskin %50 azaldig

gosterilmistir (52).
2.6.6. Genetik Risk Faktorleri

Her birey pnomoni gec¢irme konusunda risk altindadir. Fakat bazi bireyler hem
intrinsik hem de ekstrinsik faktorler gbz oniline alindiginda pnomoniye daha duyarlhdir.
Yeni yapilan calismalarda, bireylerin genetik ¢esitliliginin pndmoni gelismesinde ve klinik
prezantasyonuna etkisi oldugu gosterilmistir. Yapilan bir ¢alismada, FER geninin bazi
varyantlarinda, hastalarin pnémoniye sekonder sepsis nedeni ile 6liim riskinin azaldigi
gosterilmistir (53). Misch ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada ise TLR6 geninin
polimorfizminin Lejyoner hastaligi riskinin arttigi gosterilmistir (54). Tablo 1°de risk

faktorleri 6zetlenmistir (50).
2.7. Skorlama Sistemleri

Toplum Kokenli Pnémoni igin birgok prognostik skorlama sistemi gelistirilmistir.
30 giinlik mortaliteyi belirlemede en sik kullanilan endeksler CURB-65 ve Pndmoni
Agirlik Endeksi’dir (PSI) (55). CURB-65 skorlama sistemi, Ingiliz Toraks Dernegi
tarafindan gelistirilen ve hastalarin 30 giinliikk mortalitesini tahmin etmede kullanilan bir
skorlama sistemidir. Bu skorlama sistemi 6zellikle 65 yas iizeri hastalarin hastaneye
yatirilarak veya ayaktan tedavi edilmesinin kararii vermede klinisyenlere yardimei olmasi
amaci ile tasarlanmistir (56). Bu skorlama sistemi 5 adet parametreyi esas alarak
kurgulanmigtir. Bu parametreler; BUN seviyesinin 19 mg/dl veya 7 mmol/L’nin iizerinde
olmasi, solunum sayisinin dakikada 30 ve iizerinde olmasi, sistolik kan basincinin 90 mm-
Hg’den az veya diastolik kan basincinin 60 mm-Hg’dan az ya da bu degerlere esit olmasi

ve hastalarin 65 yas ve lizerinde olmasidir. Skorlama sistemi O ila 5 arasinda
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degismektedir. Skorlamada alinan her bir puan klinik olarak daha agir seyri belirler.
Hastalara belirtilen her kategoriden bir puan verilir. 2 ve lizerinde puan alan hastalarda

mortalite riski belirgin olarak artmistir.

Tablo 1. Pnomoni Risk Faktorleri

Kategori Risk Faktorii

Demografi 65 yas ve ozellik 84 yas tizeri olmak
Erkek cinsiyet

Bakimevinde kalmak

Komorbid durumlar KOAH

Kronik alkol kullanimi
Konjestif Kalp Yetmezligi
Serebrovaskiiler Hastalik
Diyabetes Mellitus

Kronik Karaciger Hastalig1
Neoplastik Hastalik
Kronik Bobrek Hastaligi

Fizik Muayene ve Tahliller Solunum hizinin 30 tizeri olmasi

Pa0,/FiO, <250

Multilobar infiltratlar

Uremi

Lokopeni

Trombositopeni

Hipotermi

Agresif resiistasyon gerektiren hipotansiyon
Vazopressor kullanimi ve septik sok
Entiibasyon ve mekanik ventilasyon ihtiyaci
Bakteriyemi

Kortikosteroid tedavisi altinda olma

Pnomoni Agirlik Endeksi (PSI), 20 kadar degiskeni kullanan ve CURB-65
skorlama sistemi gibi TKP kokenli mortalitenin kestirilmesinde kullanilan bir sistemdir
(56). TKP soz konusu oldugunda PSI, CURB-65 skorlamasina gore diisiikk olasilikli

mortaliteyi belirlemede daha basarili bulunurken; CURB-65 sistemi ile daha ¢ok 6lim
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olasilig1 olan hasta yakalanip, yatirilarak tedavi edilebilmektedir. CURB-65 sisteminin
komorbiditeleri hesaba katmamasi zayiflik olarak degerlendirilebilir. PSI’nin 30 giinliik
mortalite, yogun bakim vazopressor tedavi ihtiyaci ve agir pnomoniyi belirlemede SOAR
ve CURB-65’e¢ gore ayirt edici giicliniin daha yiiksek oldugu bulunmustur. CURB-65
sisteminde konfiizyon ve BUN yiiksekliginin degerlendirmede olmasi zaten bu hastaliklar
olma ihtimali yiiksek olan yashi popiilasyonda uygulanirken dikkatli olunmasini
gerektirmektedir ve CURB-65 bu popiilasyonda mortalite belirlemede belirleyici

olmayabilir. Bu popiilasyonda diger skorlama sistemleri tercih edilebilir (57).

Bakimevi Kokenli Pnomoni hastalarinda yapilan prospektif bir ¢alismada, AS’ye
pnomoni nedeni ile basvurular degerlendirilmis, PSI ve CURB-65 kriterleri daha hafif
seyreden pnomoni vakalarmin belirlenmesinde daha etkin olurken, agir vakalarin

dislanmasinda kullanilabilmistir (58).

Missouri Alt Solunum Yollar1 Enfeksiyonlari Projesi, alt solunum yollarindan
koken alan enfeksiyonlarin 30 giinliik mortalitesini belirlemek amaciyla gelistirilmistir. Bu
skorlamada parametreler; vitaller, laboratuvar degerleri ve gilinliik aktiviteler
degerlendirilir. Bu skorlama sisteminin avantajlarindan bir  akciger grafisi
degerlendirilmesine gerek duyulmamasidir. Fakat hastadan kan alinmasi gerekmektedir.
Boylece evde yatak basi kan alinarak ve degerlendirme yapilabilmekte ve yasli/bakima
muhta¢ popiilasyonun hastaneye gerektiginde basvuru yapmasi amaglanmistir. Bu

skorlama sistemi heniiz genis 6l¢iide validasyon ¢aligmalari ile onaylanmamuistir.

SOAR skalasi da ileri yas grubunda agir pndmonilerin tespitinde kullanilmak tizere
gelistirilmistir. SOAR skalasinin parametreleri; sistolik kan basinci, oksijenizasyon, yas
(age) ve solunum hizidir (respiratory rate). SOAR skalasinin yagli hastalarda yogun bakim
yatis ihtiyacin1 kestirmede CURB-65 ve CURB sisteminden daha giiclii prediktif degeri
vardir (59).

SMART-COP isimli bir diger mortalite belirleme metodu da TKP hastalarinin
degerlendirilmesinde kullanilabilmektedir. SMART-COP’un parametreleri; sistolik kan
basinci, multilobar akciger hastaligi, albliimin, solunum hizi, tagikardi, konflizyon, arteriyel

kan pH’1 ve O; seviyesidir. Bu metot heniiz genis capli degerlendirilip validasyon
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alamamistir. M-ATS ve R-ATS skorlama sistemleride TKP igin Onerilen konsensus

rehberlerinde kullanilmaktadir, fakat genis o6lgiide ¢alisilmamustir (60).

Klinik Akciger Enfeksiyon Skoru (The Clinical Pulmonary Infection Score (CPIS)
TKP ve Ventilasyon Iliskili Pnémoni’de kullanilmak iizere tasarlanmistir. Bu skalada 6
faktor degerlendirilir. Bu parametreler; gogilis grafisi, trakea sekresyonlari, mikrobiyal
etiyoloji, PaO,/FiO, oranidir. Bu skorlama sistemi de 6zellikle hastaligin agirligini tahmin

etme konusunda validasyon alamamustir.

Bu skorlama sistemlerindeki temel problemlerinden birisi hastanin islevsel
durumunu belirleyememeleridir. Ek olarak bu klinik tahmin araglari konagin immiin
cevabini da kayda alamamaktadir ve klinisyenin hastaneye yatis konusundaki

degerlendirmesini ve karar vermesini zorlastirabilmektedir.

2.8. Cevresel Faktorlerin Solunum Saghgi ve Pnémoniye Etkisi
2.8.1. Mevsim Degisimlerinin ve Ozon Gazinin Solunum Saghg Uzerine

Etkisi

Mevsim degisimleri, meteorolojik parametreler, alerjenler ve hava Kkirleticiler
solunum sagligi lizerine olumsuz etkiler gosterir. Bu durum saglikli bireylerde yeni
solunum sistemi hastaliklarinin meydana gelmesi, var olan kronik solunum yollar
hastaliklarinin alevlenmesi, altta yatan hastaligi bagli erken mortalite, alerjik cevaplar,
akciger fonksiyonun azalmasi ve akciger kanserine neden olma gibi sonuglar dogurabilir

(61).

Hava sicakligi ve nemdeki ani artiglarin, kronik solunum yolu hastalig: olanlarin
AS’ye bagvurularini anlamli olarak artirdigi gosterilmistir. Bu fenomenin altta yatan
nedeni, yiiksek sicakliklarda termosensitif bronkopulmoner c fibrillerin aktive olmasi ve bu
duruma sekonder refleks bronkokonstriksiyon olabilir. Kentucky Universitesi’nde yapilan
bir calismada, sicak nemli havanin hiperventilasyonu sonrasinda havayolu direncinin %112
artis1 saptanirken, normal oda havasi hiperventile edildiginde bu artisin %38 oldugu tespit
edilmistir. Havayollarindaki bu direng artis1 bronkokonstriksiyonu yansitmaktadir ve bu
artisin devam etmesi KOAH alevlenmesine meyil yaratmakta olup AS’e basvuruyu ve

hospitalizasyonlar1 artirmaktadir (62).
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Mekanizmalar tam olarak belli olmasa da dehidratasyon sonucu kardiyovaskiiler ve
respiratuar morbidite, organ hasari, yorgunluk olabilmektedir. Soguk hava sartlarinda
yasayan bireylerin, sicaklik asir1 u¢ degerlerini tolere etmede daha yetersiz oldugu ve bu
bireylerde 1s1 bagimli 6liimlerin daha sik oldugu da gdsterilmistir. Soguk bolgelerde
yasayan yasli, kronik kalp ve/veya akciger hastaligi olan, ¢ocuk, hamile ve bakimevlerinde
kalan hastalar daha ¢ok risk altindadir (63). Mevsim degisimleri ve kiiresel 1sinma kontrol
altina alinamadikca 1s1 dalgalar1 sonug olarak mortalite ve morbiditenin artacagi bir egilim

bizi beklemektedir.

Sicaklik artigi tek bagma solunum yollar1 hastaliklarini tetikledigi gibi, sekonder
olarak meteorolojik etkileri ile de akciger hastaliklarna neden olmaktadir. Ozellikle
sicaklik artig1 ile havada konsantrasyonu artan 0zon gazi, ultraviyole 1sinlar yoluyla ugucu
organik bilesenlerin oksidasyonuna neden olmakta ve bu okside bilesikler 1s1 ile beraber
solunum epitelinde inflamatuar reaksiyonlar tetikleyerek ek solunum yolu hastaliklarina

neden olabilmektedir.

Yerdeki 0zon konsantrasyonu, otomobillerin igten yanmali motor sistemleri ve fosil
yakit kullanan fabrikalar nedeni ile artmaktadir ve kentsel yerlesim birimlerinde 0zon gazi
daha ytiksek miktarlarda bulunmaktadir. Gelismis iilkelerde hava kirliligi son yillarda bir
nebze azaltilabilse de kiiresel 1sinmanin tehdidi altindaki Diinya’da ozon gazinin
olusumunu azaltmak giliclesmektedir. Ciinkii yilikselen sicaklik degerleri 0zon gazi

olugsmasina neden olmaktadir (64).

Yerdeki 0zon gazinin konsantrasyonunun artmasindan en ¢ok etkilen hasta grubu
astim hastalaridir. San Francisco’da yapilan bir ¢aligmada; 81 hasta 0.2 ppm o0zona orta
seviyede egzersiz yaparken maruz birakilmistir ve 0zon gazinin maruziyetinde astimli
hastalarda notrofil ve total proteinin arttigi, yani ozona sekonder inflamatuar yanitin

olustugu gozlemlenmistir (65).

Kuzey Carolina Universitesi Astim Akciger Biyolojisi ve Cevre Tibb1 Merkezi’nde
yapilan bir ¢alismada, astim hastalarinda 0zona bagli artmis inflamasyon incelenmistir.
Caligmalarinda 0zon gazinin normalde biraz yiiksek degerlerinin bile saglikli hastalarda
pulmoner inflamasyona neden oldugu, havayollarindaki nétrofilleri ve inflamatuar

sitokinleri kayda deger oranlarda artirdigi gosterilmistir. Ek olarak ozon maruziyeti
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sonrasinda dendritik hiicrelerin ve monositlerin bazal degerler ile karsilastirildiginda,
yiiksek oranlarda CD14, CD80, CD86 ve HLA-DR iirettigi gosterilmistir. Bu sonuglarla
0zon maruziyetinin hem graniilositlerin havayollarina akimina hem de immimmodiilatuar
hiicrelerin hiicre duvarlarinin modifikasyonuna ve antijen prezantasyonuna hazir hale
gelmesine ve dogal olarak inflamatuar siirecin baglamasina neden oldugu belirtilebilir (66).
Biitiin bu etkilerin toplaminda bronsial cevap artar, duyarli hasta bireylerde solunum
yollar1 hastaliklar1 alevlenebilir, AS bagvurulari, hastaneye yatis ve saglik bakim masraflar
artabilir. Bu durumun da 6tesinde havada 0zon konsantrasyonunun artmasi mortalitenin

artmasinin onemli bir nedeni olabilir.

Mevsimsel degisim ve emisyonlar ile ilgili yaptiklar1 karmasik analizlerinde Orru
ve arkadaglar1 (67); son 20 yilda 0zona maruziyet sonrasinda Avrupa’da mortalitenin ve
hospitalizasyonun %35 artmasinin yani sira gelecek projeksiyonlarinda da ciddi yan etkiler
olacagini beklediklerini bildirmislerdir. Ek olarak son 18 yilda Amerika’da yapilan ve 96
metropolitan alani i¢ceren Amerikan Kanser Dernegi’nin kohort c¢alismasinda, Jerret ve
arkadaslar1 (68) 0zon maruziyetinin 10 ppb artmasinin respiratuar 6liimleri %2,9 artirdigini
raporlamistir. Bu artis havadaki parcaciklarinda eklenmesi ile %4,0’lara kadar

yiikselebilmektedir.

2.8.2. Havadaki Parcacik Maddelerin Solunum Saghgina etkisi

Havadaki parcacik maddelerin solunum saglig: iizerinde negatif etkisi olduguna
dair giiclii kanitlar bulunmaktadir. Bu negatif etkilerin 6zellikle kardiyovaskiiler sagliga
etkili oldugunu bilinmektedir. ince ve ultra-ince pargaciklar akcigerlerde daha derinde
bulunan alveollere penetre olabilmekte ve ¢ok daha tehlikeli olmak iizere kan dolasimina
katilabilmektedir (69). Par¢acik Maddelerin (PM) insan sagligi {izerine etkisinin ozondan
daha fazla oldugu ve indiikledikleri prematiire 6liimiin ozon ile karsilastirildiginda 15 kat
oldugu distintilmektedir (70). Ek olarak PM’nin yiiksek sicakliklar ile etkilestigi ve daha
soguk havalar ile karsilastirildiginda sicak havalarda daha ¢ok 6liim beklenmektedir (71).
PM ile sicaklik iligkisi 6zellikle Cin ve Hindistan gibi sicak, gelismekte olan ve yogun
popiilasyonlu Dogu Asya iilkelerinde daha belirgindir (72).

Pargacik maddelere maruz kalma KOAH ve astim alevlenmelerini tetiklemekte ve

kardiyopulmoner morbiditeyi artirmaktadir. PM’ler solunabilecek kadar kiiciik boyutlu
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oldugu ve hacim agirlik oranlar1 absorbe ettikleri kimyasal maddelerin akcigerin
derinliklerine kadar penetre olmasina izin verdigi i¢in son derece tehlikelidir. Collesme ve
kuraklik PM’lerin atmosferde konsantrasyonun artmasinda etkilidir ve biiyiilk orman

yanginlarinda da PM’ler atmosfere bol miktarda salmnir.

Mevsimsel degisimler yangin olusumunu tetikler, PM’leri ve bir¢ok hava kirleticiyi
atmosfere salar. Yangimnlar gorece kisa siirer, fakat biraktig1 kirletici etki hem biiyiik
uzakliklara ulasir hem de ¢ok uzun siirer ve biiyiik popiilasyonlara etki eder. Bu durum
mortaliteyi, hastane yatislarini, AS basvurularini, asttm ve KOAH alevlenmelerini ve
solunum semptomlarini artirir, saglikli bireyler de bile akciger fonksiyonlarini geriletir
(73). Bu degerlendirmelerin bircogu Amerikan kaynaklidir. Kuzey Carolina’da olan Peat
Bog yanginindan sonra yapilan bir gozden geg¢irme c¢alismasinda asttim ve KOAH
alevlenmesinin yani sira, bu zehirli ortamda pnémoni ve akut bronsit vakalarinin arttigi da

tespit edilmistir (74).

Ozon, brons epitelinde inflamasyonu artirir ve hava yolu cevabi tetikler. Bu
durum inflamatuar hiicrelerin brons epiteline goéciinii hizlandirir ve muhtemelen diger
kirleticilerin sagliga zarar veren etkilerini de artirir. Isitnan Diinya, polen iireten bitkilerin
biiylime mevsimini, cografi dagilimin etkiler ve polen iirettikleri zamani artirirlar. Boylece
aero-alerjenlere sensitizasyon artar, Astim alevlenmeleri ve hastanelere alerjik rinit nedeni
ile yapilan bagvurular artar. Havadaki karbondioksit (CO,) gaz1 konsantrasyonunun 2
katina ¢ikmasi ile iyi bilinen bir alerjen olan kanarya otu bitkisi deneysel ortamda %10
daha ¢ok biiyiir ve %40-60 oranda daha ¢ok polen fiiretir. Ortalama sicakligin ve CO;
maruziyetinin yiiksek oldugu kentsel alanlarda, kanarya otu bitkisinin kirsal alanlara gore
daha hizli biiylidiigii, daha cabuk tohum verdigi, ortalamaya gore daha ¢ok biokiitle ve
polen {rettigi gosterilmistir. Astim insidans1 ve prevelanst atmosferdeki CO;

konsantrasyonunun ve ortalama sicakligin yiikkselmesi ile artmustir (75).

Hava kirliliginin pndmoniye olan etkisi ile ilgili de calismalar yapilmistir.
Tayvan’da yapilan bir ¢alismada, hava sicakligindan bagimsiz olarak hava kirletici olan
PM, NO; ve CO gibi gazlarin pndmoni nedeni ile hastaneye basvurulari artirdigi
gosterilmistir (76). 36 sehirde yapilan bir ¢alismada, hava kirleticilerin ve 0zonun ¢esitli
konsantrasyonlarda hem pnémoni hem de diger respiratuar rahatsizliklar ile ilgili hastane

bagvurusu ve yatisini artirdigi gosterilmistir (77). Boston’da yapilan bir calismada,
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ozellikle NO,, karbon ve CO‘nun havada konsantrasyonun artmasi durumunda pnémoni
nedeni ile AS’lere basvurunun arttigi goézlenmistir (78). Peel ve arkadaslarinin yaptigi
calismada, organik birlesenlerin atmosferdeki konsantrasyonun artmasi ile pnomoni
sikligmmin arttigi gosterilmistir (79). Gorildigi gibi cesitli hava kirleticiler pnémoni
sikligim1 dolayistyla pndmoniyle AS’e bagvuruyu artirmaktadir. Yapilan c¢aligmalarda,
hangi hasta grubunun ve hangi kisisel 6zelliklerin hava kirliligine bagli respiratuar saglik

sikintilarina daha duyarli oldugu gosterilememistir.
2.8.3. Sicakhk ve Nenim Solunum Saghgi Uzerine Etkisi

Kiiresel mevsim degisimleri ve 1sinma, son donemlerde sikc¢a tartisilan bir konudur.
Mevsim degisiminin ¢ok c¢esitli etkileri mevcuttur ve bu degisimlerin insan sagligi {izerine
bazi olumlu etkileri olsa da, genel olarak etkileri olumsuz olarak degerlendirilmektedir
(80). Kiiresel 1sinma ve varyasyonlari ile indiiklenen mevsimsel degisimlerin insan sagligi
tizerine etkisini tarifleyen calismalar devamli yapilmaktadir. Termal stres, altta yatan
kardiyovaskiiler ve respiratuar hastaligi olanlarin durumlarini alevlendirebilmekte, direk
hastaliga yol agabilmekte ve Oliimlere neden olabilmektedir (81). Hava sicakligi ile
mortalite/morbiditenin iliskisinin V,U ya da J seklinde olmasi ve uygun deger sicakligin

sicaklik mortalite egrisinde en diisiik nokta oldugu kabul géren egilimdir (81).

Sicakligin insan saghigi iizerindeki bagimsiz etkileri ¢ok 1yl tanimlanmis olsa da
sicaklik ile beraber eklenen faktorlerin insan saghigi iizerine etkisi de gdérmezden
gelinmemelidir. Giiniimiize gelene kadar hava kirliliginin sicaklik ve mortalite/morbidite
tizerine etkisi Diinya’nin belli cografi bolgelerinde gosterilmis olsa da (82) sicaklik ile
beraber diger meteorolojik parametreler olan goreli nem, riizgar, atmosfer basincinin insan
saglhig1 ve kardiyopulmoner sistem fiizerine etkisi ile ilgili ¢alismalara literatiirde ¢ok
rastlanilmamaktadir (83). Esas olarak insan sagligi ile bu tiir meteorolojik parametreler
arasindaki iligki muhtemelen hem bagimsiz hem de birlesik olarak giiclii etkilesim

i¢indedir

Cesitli calismalarda hem yiiksek hem diisiik hava sicakligina maruz kalmanin
solunum yollar1 hastaliklarina zemin hazirladig1 gosterilmistir. Makinen ve arkadaslarinin
(83) yaptig1 ¢alismada, diisiik sicakligin miikerrer solunum yollar1 enfeksiyonu nedeni

oldugu belirtilmistir. Danielides ve arkadaglarinin (84) gerceklestirdigi geriye doniik bir
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calismada ise soguk havanin akut larenjit insidansini artirdigi gosterilmistir. Yapilan bagka
bir ¢alismada ise (85) mevsim normalleri esik degerini asan her 1.8°C sicaklik artisinda
solunum yollari ile ilgili sikayetlerle hastaneye bagvurunun %4,5 arttig1 gosterilmistir. Bazi
uzmanlar altta yatan mekanizma olarak soguk cevre kosullarinda {ist havayollarinin
ozellikle viral enfeksiyonlar i¢in daha uygun oldugunu kabul etmistir. Ornek olarak
Rhinoviriis 33-35°C’de en hizli sekilde replikasyon yapabilir ve bu derece havayollarinin
sicakligina ¢ok yakindir (86). Sicak havalarda solunum yollar1 sikayetlerini artiran ek bir
mekanizma da kanin subkutan alanlarda birikmesi, vital organlardan ayrilmasi ve bu

durumun akcigere ek yiik getirmesi olabilir.

Sicakligin insan saglig tizerinde etkisi arastirilmistir ama nemin etkisi konusunda
caligmalar kismen daha kisithidir. Genel kabul goren teori, goreceli nemin insan sagligi
tizerindeki olumsuz etkileri, nem %40-60 arasinda tutularak asgari seviyeye indirilebilir.
Bu seviyelerin iizerinde ve altinda olan goreli nem durumunda fiziki rahatsizliklara
rastlanilabilmektedir (87). Teorik olarak kuru havaya maruz kalmanin sonucunda nazal
mukozanin dessiccationu goriiliir, nazal epitel hasarlanir, mukosilier aktivite ve
temizlenmesi azalir. Bu etkilere sekonder olarak solunum yollar1 hastaliklarina yakalanma
riski artar. Baz1 kanitlar ¢esitli nem seviyelerinin viral bliylime ve replikasyon iizerine
onemli rol oynayabildigini gosterilmektedir. Bilindigi gibi st ve alt solunum yollari
enfeksiyonlarinin 6nemli bir boliimiiniin etiyolojik nedeni de viral patojenlerdir. %40’ 1n
altindaki nem seviyelerinde Influenza viris tiplerinin canlilig1 yiiksek bulunmaktadir. Buna
karsin yiiksek nemde (%70 ve tizeri) ise Influenza A ve B viriislerinin aktivitesinde artma
saptanmistir (88). Yapilan bir laboratuvar ¢alismasinda ise Mycoplasma pneumoniae’nin
27°C’de %25 veya %90 goreli nemde sag kalimmin yiiksek oldugu, fakat %60 ila %80

nem seviyelerinde bu patojenin 6ldiigt gosterilmistir.

Ozetle; galismalarda uygun nem seviyesinin respiratuar hastaliklarda korunmada en
az sicaklik kadar onemli oldugu; ¢ok diisiik ve cok yiiksek nem seviyelerinin sicaklik
etmeni ile de birlesince patojenlerin survisine ve konagm savunma sistemine olumlu ve
olumsuz etkileri oldugu soOylenebilir. Yiiksek sicakliklar ozellikle yiiksek nem ile
birlestiginde insan saglig1 lizerine daha ¢ok olumsuz etkisi olmaktadir (87). Ek olarak
hayvan deneylerinde yiiksek sicakliga maruz birakilan koyunlarda yiiksek nemde solunum

cevabinin diisiik neme gore daha ¢ok oldugu tespit edilmistir (89). Yiiksek nem yiiksek
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sicaklik ile birlesince, viicudun evaporizasyon ile soguma mekanizmasini etkilemekte,
kayda deger bir rahatsizlik yaratmakta ve solunum yan etkilerinin disinda sicak ¢arpmast

ve olas1 olumlere neden olabilmektedir

Ozon, sicaklik artisi ve hava kirliligi ozellikle kronik akciger hastaligi olan
hastalarda semptomlarin artmast ve fizyolojik durumun bozulmas: ile sonuglanan bir
kaskada zemin hazirlamaktadir. Bu iicli etki genellikle kirletici maddeler tek tek

arastirildig1 igin azimsanmaktadir (89).

Kiiresel mevsim degisimlerinin etkilerini hafifletme ve bu etkilere adaptasyon

stratejileri asagida verilmistir.

Hafifletme Stratejileri;
. Enerji ithtiyacinin Azaltilmasi
. Fosil yakit kullaniminin azaltilmasi
. Enerji etkinligin artirilmasi

. Enerji tagimasinin etkinlestirilmesi

1
2
3
4
5. Odun ve biyokiitlelerin yakit olarak kullanilmasinin azaltilmasi
6. Toplu tasimanin 6zendirilmesi

7. Et tiiketiminin azaltilmasi

8. Ormanlik alanlarin artirilmasi

9

. Geri kazanilmasi

Adaptasyon Stratejileri;

1. Asir1 ugtaki meteorolojik olaylar i¢in uyari sistemlerinin gelistirilmesi
2. Tarim {irlinlerinin ¢esitliliginin artirilmasi

3. Hastaliklarin taramasinin ve agilanmanin desteklenmesi

4. Temiz suyun korunmasi
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3. MATERYAL VE METOT

Calismamuz, etik kurul onay1 alinarak, Baskent Universitesi Ankara Hastanesi Acil
Servisi’nde, 01.05.2011-01.05. 2016 tarihleri arasinda pnémoni sebebiyle takip edilen 65

yas lizeri hastalarin dosyalarinin retrospektif olarak taranmasiyla yapildi.

Tiim olgularin 6ykii, fizik muayene bulgulari, laboratuar bulgulari, akciger grafileri,
bilgisayarli tomografi (BT) sonuglar1 incelendi. Pnémoni tanisi konulan giinlerdeki
meteorolojik degiskenler ile pndmoni tanist konulmayan giinlerdeki meteorolojik
degiskenler karsilastirildi. Meteorolojik veriler IBM  http://www.wunderground.com
adresinden, hava izleme verileri ise TC Cevre ve Sehircilik Bakanligi’na ait

www.havaizleme.gov.tr adresinden alindi.

AS’ye nefes darligi/solunum sikintist sebebiyle bagvuran pndmoni disinda tani alan
hastalar (pulmoner emboli, KOAH atak vb.), 65 yas alti hastalar, dosya verilerine

ulagilamayan hastalar ¢alisma dig1 birakildu.

Veriler SPSS 24.00 for Windows programi ile analiz edildi. Tanimlayict veriler
ortalama standart sapma (SS), ortanca, Interquantile Range (IQR) hasta sayist ve % ile
ifade edildi. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Chi-square Testi kullanildi.
Siirekli verilerin normal dagilimi Kolmogorov-Smirnov Testi ile degerlendirildi, gruplarin
karsilastirilmasinda Mann-Whitney U Testi veya Kruskal Wallis Testi kullanildi. Pnémoni
gelisimi iizerine son 4. giinde etki eden faktorlerin analizinde Lag testi kullanildi. p<0.05

degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya belirlenen tarihler arasinda bagvuran 2606 pndmoni hastasi dahil edildi.
Hastalarin yas ortalamast 77,7+7,6 yildi. Hastalarin 1387’si (%53,2) erkek, 1219°u
(%46,8) kadindi.

Calismaya almman hastalarin  599’unda (%23,0) goriintillemede patoloji
saptanmazken, 1180’ninde (%45,3) lober pnémoni, 73’linde (%2,8) tek tarafli multiple
lobu tutan pnoémoni, 331’inde (%12,7) bilateral tutulum gosteren lober pndmoni ve

423’tinde (%16,2) pnomoni ve sivi birlikteligi saptandi (Tablo 2).

Tablo 2. Goriintiilemede Saptanan Bulgular

Say1 (n) Yiizde (%)
Normal 599 23,0
Lober pnémoni 1180 45,3
Tek tarafli multiple lob 73 2,8
Bilateral tutulum lober pnémoni 331 12,7
Pnémoni ve s1vi 423 16,2

Calismaya alinan hastalar CURB-65"e gore kategorize edildiginde, 1116 (%42,8)
hastanin puaninin 1, 819 (%31,4) hastanin puaninin 2, 378 (%14,5) hastanin puaninin 3,

260 (%10) hastanin puaninin 4 ve 33 (%1,3) hastanin puaninin 5 oldugu saptand: (Tablo
3).

Tablo 3. CURB-65 Siniflamast

Sayi (n) Yiizde (%)
s(CURB-65): 1 1116 42,8
s(CURB-65): 2 819 31,4
s(CURB-65): 3 378 14,5
s(CURB-65): 4 260 10,0
s(CURB-65): 5 33 1,3
Toplam 2606 100
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Calismadaki hastalarin ek akciger hastaliklar1 (solunumsal komorbideteleri)
(KOAH/IPF(interstisyel Pulmoner Fibrozis)/Astim) incelendiginde; 1597’sinde (%61,3)
olmadigi, 1009’unda (%38,7) bu komorbidetelerin bulundugu goériilmiistiir. (Tablo 4).

Tablo 4. Ek Akciger Hastaligi

Say1 (n) Yiizde (%)
KOAH/Astim/IPF - Yok 1597 61,3
KOAH/Astim/IPF - Var 1009 38,7
Toplam 2606 100

Calismamizdaki hastalarin hemoglobin diizeyinin ortanca degeri 12,9 mg/dl

(IQR:2,7), lenfosit diizeyinin ortanca degeri 1350 mm® (IQR:1120), 16kosit diizeyinin

ortanca degeri 9890 mm? (IQR:6330), trombosit dagilim hacmi (MPV) diizeyinin ortanca
degeri 8,3 fL (IQR:2), nétrofil diizeyinin ortanca degeri 7360 mm® (IQR:5865), eritrosit

dagilim genisligi (RDW) diizeyinin ortanca degeri %15,5 (IQR:3,4), nétrofil/lenfosit orani

(NLR) diizeyinin ortanca degeri 5,5 (IQR:6,8), trombosit diizeyinin ortanca degeri 221000
mm® (IQR:102000), trombosit/lenfosit oran1 (PLR) diizeyinin ortanca degeri 166,2

(IQR:142,0) olarak saptandi (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin Tam Kan Sayimi Parametreleri

Ortanca (IQR)

Hemoglobin
Lenfosit
Lokosit
MPV
Notrofil
RDW

NLR
Trombosit
PLR

12,9 (2,7)
1350 (1120)
9890 (6330)

83 (2)
7360 (5865)
15,5 (3,4)
5,5 (6,8)
221000 (102000)
166,2 (142,0)
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Hastalarin  1930’unun (%74.2) AS’den taburcu edildigi, 670’inin (%25,7)
yatirildigi, 6’smin (%0,2) AS’de exitus oldugu belirlendi (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin Sonlanimlari

Say1 (n) Yiizde (%)
Taburculuk 1930 74,2
Yatis 670 25,7
Exitus 6 0,2
Toplam 2606 100

Calismamiza aldigimiz erkek hastalarin bayanlara oranla hemoglobin, 1o6kosit,
notrofil ve NLR degerleri istatistiksel agidan anlamli yiiksek (p<0,05); lenfosit degerleri ise
anlamli olarak diisiik saptandi (p<0,05). MPV, RDW ve PLR degerlerinin cinsiyet ile
arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 7).

Tablo 7. Cinsiyet ve Tam Kan Sayimi Parametrelerini Karsilastirilmasi

Erkek Kadin p
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
Hemoglobin 13,4 (2,8) 12,4 (2,4) <0,001
Lenfosit 1240 (1030) 1460 (1169,25) <0,001
Lokosit 10400 (6320) 9405 (6242,5) <0,001
MPV 8,3 (2) 8,3 (2) 0,483
Notrofil 7930 (5980) 6845 (5507,5) <0,001
RDW 15,4 (3,4) 15,6 (3,4) 0,218
NLR 6,5 (7,9) 4,7 (5,8) <0,001
Trombosit 207000 (93000) 235000 (101000) <0,001
PLR 166,7 (147,0) 164,8 (137,9) 0,260

CURB-65 ile kan degerleri arasindaki iligki incelendiginde; hemoglobin degerinin
CURB-65 Class 2’de en yiiksek, CURB-65 Class 5’de ise en diisiik olup, CURB-65 ile
hemoglobin degeri arasindaki iligski istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Lenfosit
diizeyinin CURB-65 Class 1’de en yiiksek, CURB-65 Class 4’de en diisiik olup; CURB-65
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ile lenfosit degeri arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Lokosit
diizeyinin CURB-65 Class 5’de en yiiksek, CURB-65 Class 2’de en diisiik olup, CURB-65
ile 16kosit degeri arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,05). MPV diizeyinin
CURB-65 Class 5°de en yiiksek, CURB-65 Class 1’de ise diisiik oldugu saptandi. CURB-
65 ve MPV diizeyi arasindaki iliski istatistiksel agidan anlamli degildi (p>0,05). Notrofil
diizeyinin CURB-65 class 5’de en yiiksek, CURB-65 Class 1 be 2’de en diisiik olup;
CURB-65 ile nétrofil degeri arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). RDW
diizeyi CURB-65 Class 5°te yiiksek, CURB-65 Class 1’de en diisiik olup; CURB-65 ile
RDW degeri arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). NLR diizeyi CURB-
65 Class 4 ve 5’te yiiksek, CURB-65 Class 2’de en diisiiktii. CURB-65 ile NLR degeri
arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Trombosit diizeyi CURB-65 Class
5’de en yiiksek, CURB-65 Class 1’de ise en diisiik olup; trombosit diizeyleri ve CURB-65
arasinda iligki istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). PLR diizeyinin CURB-65 Class
4 ve 5’te yiiksek, CURB-65 Class 1 ve 2’de ise en diisiiktii. PLR diizeyleri ve CURB-65
arasindaki iligki istatiksel agidan anlamiydi (p<0.05) (Tablo 8).

Tablo 8. CURB-65 ve Tam Kan Sayimi Parametrelerini Karsilastirilmasi

CURB 65:C1 CURB-65: C2 CURB 65:C3 CURB 65:C4 CURB 65:C5 p

Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
Hemoglobin 13,2 (2,8) 13,4 (2.2) 12,6 (2,6) 12,4 (3,1) 10,7 (4,3)  <0,001
Lenfosit 1470 (1120) 1460 (1120) 1390 (1078,3) 1140 (1169) 1260 (1254,5) <0,001
Lokosit 8880 (5062,5) 8870 (5070) 9870 (6107,5) 12800 (8420) 13600 (10565) <0,001
MPV 78(2,2) 8,3 (1,86) 8,3 (2,1) 8,58 (2,2) 8,63 (2,3) 0,091
Nétrofil 6410 (4680) 6410 (4650) 7270 (5755) 9780 (7810) 11720 (8880) <0,001
RDW 14,8 (4,0) 15,3 (3.4) 15,5 (3,6) 16,2 (3,5) 175(3,9)  <0,001
NLR 4,7 (4,9) 4,5 (4,9) 5,4 (6,4) 8,7 (11,9) 9,9 (7,1) <0,001
Trombosit 221000 222000 218000 221000 227000 0,483

(86000) (85000) (113250) (123000) (219500)

PLR 1559 (122,3) | 1569(123,7) 1627 (134,7) 1846 (198,8) 2085 (204,4) <0,001

Calismamizda hemoglobin degerinin yatisi yapilan hastalarda anlamli olarak diisiik
oldugu saptand1 (p<0,05). Lenfosit diizeyi exitus olanlarda en yiiksek, ayaktan hastalarda
en distik saptandi (p<0,05). Lokosit diizeyi yatis1 yapilan hastalarda en distik, exitus
olanlarda ise yiiksek olarak saptandi (p<0,05). MPV diizeyinin exitus olan hastalarda
diisiik oldugu, ancak bu diisiikliigiin istatistiksel agidan anlamli olmadigr saptandi

(p>0,05). Notrofil diizeyinin exitus olan hastalarda anlamli olarak yiiksek oldugu saptandi
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(p<0,05). RDW diizeyinin exitus olan hastalarda anlamli olarak yiiksek oldugu saptandi
(p<0,05). NLR diizeyinin yatis1 yapilan hastalarda anlamli olarak diisiik, exitus olan
hastalarda yiiksek oldugu saptandi (p<0,05). Trombosit diizeyinin ayaktan taburcu edilen,
yatis1 yapilan ve exitus olan hastalarda benzer oldugu saptandi (p>0,05). PLR diizeyinin
yatis1 yapilan hastalarda anlamli olarak diisiik, exitus olan hastalarda yiiksek oldugu

saptand1 (p<0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. Son Durum ve Tam Kan Sayimi Parametrelerini Karsilastirilmasi

Ayaktan taburcu Yatis Ortanca Exitus Ortanca p
Ortanca (IQR) (IQR) (IQR)
Hemoglobin 12,4 (3,1) 13,1 (2,4) 10,8 (5,2) <0,001
Lenfosit 1120 (1100) 1425 (1100) 1600 (790) <0,001
Lokosit 11980 (7890) 9305 (5632,5) 20170 (11950) <0,001
MPV 8,5(2,3) 8,3 (1,9) 6,8 (5,1) 0,103
Nétrofil 9390 (7350) 6700 (5117,5) 17655 (10482) <0,001
RDW 16 (3,5) 15,4 (3,3) 16,4 (9,5) <0,001
NLR 8,0 (9,9) 4,8 (5,5) 13,3 (7,8) <0,001
Trombosit 221000 (113000) 221000 (96000) 221000 (312150) 0,939
PLR 188,9 (190,4) 159,6 (127,0) 194,2 (128,9) <0,001

Degerlendirilmeye alinan 1858 giinlin 1227’sinde (%66) en az bir hasta bagvurusu
saptandi. Pndmoni hastasi kabul edilen giinlerdeki ortalama basvuru sayist 2,1+1,5 olup, en

az bir bagvuru en ¢ok 14 basvuru oldugu saptandi.

Sicakligin en yiiksek oldugu giindeki ortalama sicaklik degeri 17,5+10,0°C,
sicakligin normal oldugu giindeki ortalama sicaklik degeri 10,12+6,4°C, sicakligin en
diisiik oldugu gilindeki ortalama sicaklik degeri 4,4+7,9°C, nemin en yiiksek oldugu
giindeki ortalama nem degeri %87,7+11,7, nemin normal oldugu giindeki ortalama nem
degeri %63,2+16,9, nemin en diisiik oldugu giindeki ortalama nem degeri %32,9+20,9,
deniz seviyesindeki basincin en yiiksek oldugu ortalama basing degeri 1019,24+6,2 mm-Hg,
deniz seviyesindeki basincin normal oldugu ortalama basing degeri 1016,3+5,6 mm-Hg,
deniz seviyesindeki basincin en diisiik oldugu ortalama basing degeri 1012,7+6,6 mm-Hg,

rlizgar hiz1 saatte 8,9+4,3 olarak saptandi (Tablo 10).
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Tablo 10. Sicaklik Parametrelerine Ait Genel Tanimlayici Istatistikler

OrtalamazSD Minimum - Maksimum

Sicaklik (°C) Yiiksek 17,6+10,0 -8 -39
Orta 10,1+6,5 9,92 -10,33
Diisiik 4,4+7.9 -24 - 20
Nem Yiiksek 87,7+11,8 39 - 100
Orta 63,2+16,9 22-100
Diistik 32,94+20,9 4-98
Basn’lg (mm_Hg) Yiksek 1019,2i6,2 1000 - 1043
Orta 1016,3+5,6 997 - 1035
Diisiik 1012,7+6,6 992 - 1033
Riizgar Hiz1 8,9+4,3 0-32

Calismamizda hava kirliligi parametreleri degerlendirildiginde; PM10 ortalama
degeri 62,2+46,3, PM2.5 ortalama degeri 22,9+18,2, SO, ortalama degeri 10,6+8,1, NO
ortalama degeri 46,5+46,6, NO; ortalama degeri 54,1+21,9, NOX ortalama degeri
101,2+59,0 ve CO ortalama degeri 34,7+23,2 olarak saptandi (Tablo 11).

Tablo 11. Hava Kirliligi Parametreleri Icin Genel Tanimlayic: Istatistikler

Ortalama+SD Minimum-Maksimum
PM10 62,2+46,3 2-566
PM2,5 22,9+18,2 2-175
SO, 10,6+8,1 0-103
NO 46,5+46,6 2-358
NO, 54,1+21,9 7-131
NOX 101,2+59,0 16-473
CO 34,7+£23.2 1-178

Sicakligin yiiksek ve diisiik oldugu donemlerde; diisiik hava sicakliklarinda,
pndmoni sebebiyle basvurulan giin sayist anlamli olarak fazlaydi (p<0,05). Sicakligin
normal oldugu dénemlerde pnémoni sebebiyle basvurulan giin sayisi ile sicaklik arasinda
iligki saptanmad1 (p>0,05). Nemin yiiksek, normal ve diisiik oldugu donemlerde; yiiksek

nem oranlarinda, pnomoni sebebiyle basvurulan giin sayis1 fazlaydi (p<0,05). Deniz
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seviyesi basmcinin yiiksek oldugu donemlerde; yiiksek basing diizeyinde, pnomoni

sebebiyle bagvurulan giin sayisi fazlaydi (p<0,05). Deniz seviyesi basincinin normal ve

diisik oldugu donemlerde;

pnomoni Sebebiyle basvurulan giin sayis1 ile basing

diizeyleriyle arasinda anlamli iligski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12. Pnémoni Bagvurusu ve Sicaklik/Nem/Basing Parametreleri Arasindaki Iliski

Vaka Sayisi (n)

Pnomoni Bagvrusu  Pnomoni Basvurusu

Var Yok Vvar Yok P
Ortalama+SS OrtalamazSS

Sicaklik 1227 631  Yiiksek 16,1£9,9 20,3+9,7 0,001
Normal 1012,8+6,8 1012,3+5,9 0,109

Diisiik 3,2+7.8 6,6+7,6 0,001

Nem 1227 631  Yiiksek 88,6+11,4 85,8+12,1 0,001
Normal 64,9+£16,9 60+16,6 0,001

Diisiik 342+21,3 30,7+20,2 0,029

Basing 1227 631  Yiiksek 1020+6,5 1018,6+5,3 0,001
Normal 1016,4+5.9 1015,945 0,061

Diistik 1012,8+6,8 1012,3+5,9 0,109

PM10, NO, NO;, NOX ve CO diizeylerinin yiiksek oldugu doénemlerde pnémoni

sebebiyle bagvurulan giin sayisinin arttigi saptandi (p<0,05). PM2,5 ve SO, diizeyleri ve

pndmoni sebebiyle bagvurulan gilin sayis1 arasinda anlamli iligki saptanmadi (p>0,05)

(Tablo 13).

Tablo 13. Pnémoni basvurusu ve Hava Kirliligi Arasindaki Iligki

Vaka Sayisi (n)

Pnomoni Bagvurusu

Pnomoni Basvurusu

Var Yok
var Yok Ortalama +SD Ortalama +SD i
PM10 1080 585 63,8+45,5 59,4+47,8 0,046
PM2,5 992 491 23,4+18.6 22,2+17,3 0,629
SO, 1078 565 10,7£8,1 10,5+8 0,528
NO 1115 592 51,3+50,1 37,5+37,7 <0,001
NO, 1113 592 55,2+£22,5 51,9+20,7 0,004
NOX 1114 592 107,2+62,8 90,1+49.,4 <0,001
CcoO 1123 591 41,4424 31,3+22 <0,001
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Pnomoni sebebiyle basvuru olan 1227 giiniin; 524’tinde (%42,7) yagmur var iken,
703’tinde (%57,3) yagmur saptanmadi. Pndmoni sebebiyle bagvuru olmayan 631 giiniin
218’inde (%34,5) yagmur var iken, 413’iinde (%65,5) yagmur saptanmadi. Yagmurlu
giinler ile pnémoni basvurusu arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (p<0,05)
(Tablo 14).

Tablo 14. Pnémoni Bagvurusu ve Yagmur iliskisi

Pnomoni Basvurusu

Var Yok p
n (%) % n (%) %
Yagmur Var 524 42,7 218 34,5 <0,001
Yok 703 57,3 413 65,5

Maksimum sicaklik oldugu donemde; basvurudan onceki 4 giinliik donemdeki
sicakligin Pndémoni bagvuru riskini degistirmedigi saptandi (p>0,05). Ortalama sicaklik
oldugu donemde; basvurudan onceki 4 gilinliik dénemdeki sicakligin pnémoni bagvuru
riskini degistirmedigi saptandi (p>0,05). Minimum sicaklik oldugu dénemde; basvurudan
onceki 4 giinliik donemdeki sicakligin pnomoni basvuru riskini degistirmedigi (p>0,05);
bagvurudan 4 giin 6nce sicaklik yiikseldikge basvuru riski azaldigi saptandi (p<0,05)
(Tablo 15).

Tablo 15. Pnémoni Sebebiyle Bagvuru Oncesi 4 Giiniin Sicaklik Durumu

0. Giin 1 Giin Oncesi 2 Giin Oncesi 3 Giin Oncesi 4 Giin Oncesi
OR (Min-Max) OR (Min-Max) OR (Min-Max) OR (Min-Max) OR (Min-Max)
Maksimum 0,971 1,038 0,994 0,973 0,982
(0,937-1,006)  (0,989-1,089)  (0,947-1,043)  (0,927-1,021)  (0,948-1,018)
p 0,107 0,13 0,799 0,26 0,32
Normal 0,988 1,021 0,999 0,972 0,969
(0,941-1,037) (0,954-1,093) (0,934-1,07) (0,909-1,04) (0,924-1,017)
p 0,624 0,542 0,985 0,41 0,205
Minimum 1,012 0,984 0,989 0,996 0,962
(0,976-1,049)  (0,941-1,029)  (0,945-1,034)  (0,952-1,041)  (0,928-0,997)
p 0,52 0,474 0,619 0,853 0,036
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Maksimum nem orani oldugu dénemde; bagvurudan 6nceki 4 giinliik donemdeki
nemin pnomoni bagvuru riskini degistirmedigi (p>0,05); basvurudan 2 giin 6nce nem
artikca basvuru riskinin arttigi saptandi (p<0,05). Ortalama nem orani incelendiginde;
basvurudan onceki 4 giinlik donemdeki nemin pnémoni bagvuru riskini degistirmedigi
saptand1 (p>0,05). Minimum nem orani oldugu donemde; basvurudan onceki 4 giinliik

donemdeki nemin Pnémoni basvuru riskini degistirmedigi saptand: (p>0,05) (Tablo 16).

Tablo 16. Pnémoni Sebebiyle Basvuru Oncesi 4 Giiniin Nem Durumu

0. Giin 1 Giin Oncesi 2 Giin Oncesi 3 Giin Oncesi 4 Giin Oncesi
OR (Min-Max) OR (Min-Max) OR (Min-Max) OR (Min-Max)  OR (Min-Max)
Maksimum 1,011 0,993 1,016 1,003 1,005
(0,998-1,025)  (0,978-1,008)  (1,001-1,032)  (0,988-1,018)  (0,992-1,019)
p 0,09 0,363 0,038 0,714 0,423
Normal 1,006 0,997 1,003 1,008 1,006
(0,993-1,018)  (0,982-1,013)  (0,987-1,019)  (0,992-1,024)  (0,994-1,019)
p 0,371 0,736 0,719 0,321 0,32
Minimum 1,004 0,997 1,001 1,005 1,003
(0,996-1,012)  (0,988-1,006)  (0,992-1,011)  (0,996-1,014)  (0,995-1,011)
p 0,275 0,501 0,789 0,305 0,483

Deniz seviyesi basincinin maksimum oldugu donemde; bagvurudan onceki 4
giinliik donemdeki basincin pnémoni basvuru riskini degistirmedigi saptandi (p>0,05).
Deniz seviyesi basincinin normal basvurudan onceki 4 giinlik donemdeki basincin
pndmoni bagvuru riskini degistirmedigi saptandi (p>0,05). Deniz seviyesi basincinin
minimum oldugu donemde; basvurudan onceki 0,1,3 ve 4. giinlerde basincin pnodmoni
basvuru riskini degistirmedigi (p>0,05); bagvuru 6ncesi 2.giinde basing artinca bagvuru

riskinin arttig1 saptandi (p<0,05) (Tablo 17).
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Tablo 17. Pnémoni Sebebiyle Basvuru Oncesi 4 Giiniin Basing Durumu

0. Giin OR 1 Giin Oncesi 2 Giin Oncesi 3 Giin Oncesi 4 Giin Oncesi
(Min-Max) OR (Min-Max) OR (Min-Max)  OR (Min-Max)  OR (Min-Max)
Maksimum 1,027 0,991 1,038 0,99 1,018
(0997-1,058)  (0,95-1,035)  (0,993-1,084)  (0,948-1,033)  (0,989-1,049)
p 0,074 0,689 0,099 0,641 0,223
Ortalama 1,024 0,977 1,048 0,981 1,01
(0,993-1,056)  (0,933-1,023)  (0,999-1,100)  (0,937-1,027)  (0,979-1,041)
p 0,129 0,327 0,057 0,405 0,531
Minimum 1,024 0,971 1,044 0,988 1,002
(0,997-1,052)  (0,933-1,011)  (1,001-1,089)  (0,049-1,028)  (0,975-1,029)
p 0,085 0,149 0,043 0,554 0,885

Bagvurudan onceki 4 giinliik dénemdeki riizgar hizinin pndmoni basvuru riskini

degistirmedigi saptandi (p>0,05) (Tablo 18).

Tablo 18. Pnémoni Sebebiyle Bagvuru Oncesi 4 Giiniin Riizgar Hiz1 Durumu

0.giin 1 Giin Oncesi 2 Giin Oncesi 3 Giin Oncesi 4 Giin Oncesi
OR (Min-Max) OR (Min-Max) OR (Min-Max) OR (Min-Max) OR (Min-Max)
. 0,997 0,998 0,979 0,992 0,995
Riizgar Hiz1 (0,971-1,024) (0,969-1,029) (0,95-1,008) (0,963-1,022) (0,969-1,022)
p 0,825 0,921 0,153 0,588 0,721

Bagvurudan onceki 4 giinliik dénemdeki PM10, PMZ2.5, SO, NO ve CO
diizeylerinin pndmoni bagvuru riskini degistirmedigi saptandi (p>0,05). Bagvurudan nceki
3 giinliik donemdeki NO; diizeylerinin pndmoni basvuru riskini degistirmedigi (p>0,05); 4
giin onceki NO; degeri yiikselince bagvuru riskinde artis oldugu saptandi (p<0,05).
Bagvurudan onceki 3 giinliik donemdeki NOX diizeylerinin pnémoni bagvuru riskini
degistirmedigi (p>0,05); 4 giin onceki NOX degeri yiikselince basvuru riskinde artis
oldugu saptandi (p<0,05). NOX diizeyinin yiiksek oldugu donem ile pnémoni sebebi ile
basvurudan Onceki 3 giin arasinda iligki saptanmazken (p>0,05), bagvuru oncesi 4. giinde
NOX diizeyi ve pnomoni siklig1 arasinda anlaml iligki saptandi (p<0,05). Basvuru giinii
CO’nun yiikselmesi bagvuru riskini azalttig1 (p<0,05), geri kalan giinlerde basvuru riskinin

degismedigi saptandi (p>0,05) (Tablo 19).
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Tablo 19. Pnémoni Sebebiyle Bagvuru Oncesi 4 Giiniin Par¢acik Madde (PM) Durumu

0. Giin OR 1 Giin Oncesi 2 Giin Oncesi 3 Giin Oncesi 4 Giin Oncesi OR
(Min-Max)  OR (Min-Max) OR (Min-Max) OR (Min-Max) (Min-Max)
PM10 1,001 0,999 1,001 0,999 1,002
(0,996-1,005) (0,993-1,004) (0,996-1,006) (0,993-1,004) (0,998-1,006)
0,799 0,654 0,727 0,646 0,300
PM2.5 1,004 1,002 1,002 1,008 0,997
! (0,991-1,016) (0,986-1,018) (0,986-1,018) (0,992-1,024) (0,985-1,009)
0,562 0,801 0,801 0,345 0,623
SO, 0,989 0,994 1,003 1,016 1,002
(0,966-1,011) (0,968-1,02) (0,976-1,032) (0,987-1,047) (0,978-1,027)
0,324 0,649 0,819 0,285 0,871
NO 1,001 1,002 1,004 1 1,004
(0,997-1,005) (0,997-1,007) (0,998-1,009) (0,995-1,005) (1-1,008)
0,609 0,51 0,179 0,897 0,066
NO, 1,006 0,991 1,009 0,994 1,01
(0,997-1,015) (0,979-1,003) (0,996-1,021) (0,982-1,006) (1-1,019)
0,216 0,151 0,176 0,317 0,040
NOX 1,001 1 1,003 0,999 1,004
(0,998-1,005) (0,996-1,004) (0,999-1,007) (0,995-1,003) (1-1,007)
0,364 0,992 0,124 0,588 0,026
co 0,985 1,005 0,994 1,004 0,99
(0,974-0,997) (0,99-1,019) (0,979-1,008) (0,99-1,019) (0,979-1,002)
0,014 0,538 0,388 0,585 0,105
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5. TARTISMA

Mevsimsel hastaliklar, hava kosullarinda ve mevsim degisikliklerinde ortaya ¢ikan
veya kotiilesen patolojilerdir (90). Meteorolojik faktorlerde meydana gelen degisiklikler
genel olarak solunum sistemini etkiler. Ozellikle bronsiyal astim, trakeit, bronsit, pnémoni
ve diger solunum vyollar1 patolojilerine yol agar (91). Meteorolojik faktorler insan
viicudunun enfeksiyona direncini diisiirerek ve enfeksiyona yol agan patojenlerin
yayilimint kolaylastirmak suretiyle etki ederler (92, 93). Pereira ve ark. yaptiklar
calismada pnomoni sikliginin, mevsimsel degisiklik gostermekle birlikte %1,9-12,7

arasinda oldugunu bildirmislerdir (94).

Meteorolojik faktorler; termal stresin membranlardaki gecirgenligini ve kilcal
direncini degistirmekte, terleme ve buharlagsma oranini etkileyerek cildi enfeksiyonlara
kars1 korumasiz hale getirmekte, burun mukozasinda mikrofizilere yol agmakta, periferik
kan damarlarinin daralmasina neden olarak hipoksiye yol agmakta ve solunum yolundaki
siliyer hareketleri de engelleyerek viicut direncini bozmaktadirlar (93). Mikroorganizmalar
ve virlislerin hayatta kalma siiresini uzatarak ve bulasici ajanlarin atmosfer igerisindeki

yayilimini etkileyerek viriilansi artirirlar (95).

Toplum Kokenli Pnomoni’lerin (TKP) sikliginin yas ile artis gosterdigi ifade
edilmistir (96). Pereira ve ark. yaptiklari ¢caligmada pnomonili hastalarin %34,5’inin erkek
oldugunu ve yas ortalamast 84 yil oldugunu ifade etmislerdir (94). Saballs ve ark.
pndmonili hastalarin %63.2'sinin kadin oldugunu ve yas ortalamasinin 72,6 oldugunu ifade
etmiglerdir (97). Angele ve ark. hiicresel bagisikligin erkeklerde daha fazla baskilandigini
ve bu durumun kadmlardaki Gstrojen ile iligkili oldugu bildirilmistir (42). Comert ve ark.
yaptiklar1 ¢aligmada hastalarin yas ortalamasinin 63 yil ve hastalarin %57,6’sinin erkek
oldugunu bildirmistir (98). Calismamizda hastalarin yas ortalamasinin 77,7 yil oldugu ve
%53 iiniin erkek oldugu saptand. Ileri yaslarda artan komormiditeler (malginite, diyabet,
vs.), artan katabolik siire¢, azalan metabolik yanit ve bozulan immiin sistem sebebiyle
enfeksiyona olan direncin azaldigi yapilan arastirmalarda gosterilmistir. Kadin
popiilasyonda Ostrojenin koruyucu etkisinden dolay1 ayrica, erkeklerde komorbiditelerin
daha sik olmasi ve erkeklerdeki hiicresel bagisikliklarin daha diisiik olmasi sebebiyle

pnomoni sikliginin daha yiiksek oldugu diisiiniilmektedir.
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Saballs ve ark. yaptiklari ¢alismada hastalarin %1,9 normal, %77,4 tek lob, %8,5
multilob, %12,3’tinde bilateral, %15,9’unda efiizyon ile birlikte ve %3,7’sinde ampiyem
saptand1 (97). Durmus-Kogak ve ark. akciger grafisinde %27,7 bilateral tutulum ve %22,9
plevral eflizyon saptamislardir (99). Calismamizda hastalarin %23’tinde goriintiilemede
patoloji saptanmazken, %45,3’tinde lober, %2,8’inde multiple lober, %12,7’sinde bilateral
ve %16,2’sinda pndmoni ve sivi birlikteligi saptandi. Trakeal dallanmalar ve loblarin
birbirinden ayr1 olmasi sebebiyle, bulasan enfeksiyonlarin genel olarak tek lob ile siirh

kalmasina saglamis olabilir.

CURB-65, TKP’de hastaligin ciddiyetini ve hastanin muhtemel klinik sonuglarini
tanimlamasina yardimci olmak igin gelistirilmislerdir (97, 100, 101). Andersen ve ark.
yaptiklar1 calismada CURB-65’in mortalite tahmininde iyi sonu¢ verdigini ifade
etmislerdir (102). Pereira ve ark. yaptiklari galismada hastalarin CURB-65 skorunun 3
(%38,5) ve 4’te (%53,3) yogunlastigimi saptamiglardir (94). Bello ve ark. pnémonili
hastalarin CURB-65 Class 0 (14.72%), CURB-65 Class 1 (27.16%) ve Class 2’de
(37.35%) yogunlastigini bildirmistir (103). Comert ve ark. pnomonili hastalarin en sik grup
0 (%23.6) ve grup 1’de (%36.8) yogunlastigini bildirmistir (98). Calismamizdaki hastalarin
en stk CURB-65 Class 1 (%42,8) ve 2’de (%31,4) biriktigi saptandi. Hastalarin, daha ¢ok
CURB-65 Class 1 ve 2 de yogunlagsmis olmasimin; bobrek fonksiyonlarinin ve vital
bulgularmin ve biling diizeylerinin ciddi diizeyde bozulmamasindan dolayr oldugu

kanisindayiz.

Froes ve ark. 2000 ve 2010 yillar1 arasinda TKP bagl hastaneye yatiglarin goriilme
sikligimin son on yilin ilk yarisi ile ikinci yarist arasinda %28,2 arttigini bildirilmislerdir
(104). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gére TAK’l1 olgularin yaklasik %40'min
hastaneye kaldirildigi ve bu hastalarin yaklasik %10'unun yogun bakim endikasyonu
oldugu goriilmektedir (96). Comert ve ark. yaptiklari ¢alisma da hastalarin CURB-65 gore
hastalarin %39.6’s1na yatis endikasyonu koymuslar ve %4,5’inin exitus oldugunu ifade
etmiglerdir (98). Saballs ve ark. c¢alismalarinda pnémoniye bagli mortalite oranin1 %2,8
olarak bildirmistir (97). Calismamizda, hastalarin %74’iiniin taburcu edilirken, %
25,7’sinin yatirildigi ve mortalite oranin %0,2 oldugu saptandi. Calismamizda hastalarin
CURB-65 skorunun diger ¢aligmalara kiyasla diisiik olmas1 sebebiyle yatis sikliginin diisiik
oldugu kanisindayiz. Ayrica ¢calismamizdaki hastalarin mortalite oranin diisiik ¢ikmasinin

temel nedeni, sadece AS’de exitus olan hastalarin ¢alismaya alinmasi olabilir.

35



Comert ve ark. yaptiklar1 calismada hastalarda rastlanan en sik akciger patolojisinin
KOAH (%18,8) oldugunu bildirmistir (98). Saballs ve ark. tiim komorbiditeler arasinda en
stk komorbiditenin KOAH (%45,8) oldugunu belirtmistir (97). Durmus-Kogak ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada pnomonili hastalarda KOAH goriilme sikliginin %25,3 oldugunu ifade
etmiglerdir (99). Lin ve ark. KOAH’l1 hastalarda meteorolojik faktorlerin enfeksiyonu
tetikledigini ifade etmistir (105). Calismamizda dahil edilen hastalarimizin %61,3’iinde
KOAH/Astim/IPF gibi komorbid akciger hastaligi oldugu belirlendi. Toplumumuzda
yaygin sigara kullanimi, ¢alismanin yapildigi bolgedeki yogun hava kirliligi ve KOAH’1n
yol agtig1 solunum yolu immiin sistemindeki bozukluklar sebebiyle TKP sikliginin artmis

olmasina bagli olarak; pndmonili olgularda KOAH sikligin yiiksek oldugu kanisindayiz.

Budnevsky ve ark. siddetli aneminin, doku diizeyinde hipoksiye yol agarken,
akciger enfeksiyonlarinda gelisen hiperkapninin kemik iligindeki kirmizi kan hiicrelerinin
olgunlagsmasin1 yavaglattigini belirtmiglerdir (106). Xu ve ark. yaptiklar1 g¢aligmada
pnémonili hastalarda hemoglobin degerinin anlamli olarak diisiik oldugunu ifade etmistir
(107). Karadag-Oncel ve ark. yaptiklari calismada hemoglobin degeri ve pndmoni
sebebiyle yatan hasta, taburcu edilen hasta ve kontrol gruplart arasinda fark olmadigini
belirtmislerdir (108). Hussain ve ark. ¢ocuklarda yaptigi calismada demir eksikligi olan
cocuklarda alt solunum yolu enfeksiyonu yatkinliginin arttigin1 ve anemi seviyesinin klinik
kotiiliigh arasinda pozitif yonlii bir iliski oldugunu ifade etmislerdir (109). Romero-
Espejelve ark. yaptiklar1 ¢alismada S. pneumoniae ile hemoglobinin ayni ortama
konuldugunda, bakterinin iiremesinde artis oldugunu ifade etmistir (110). Kadmn
popiilasyonda hemoglobinin normal degeri, erkeklerden dusiiktiir (111). Calismamizda
hemoglobin degeri 12,9 mg/dl olarak saptanmis olup; erkek hastalarda kadin hastalara
oranla yiiksek, CURB-65 Class 5 olan olan hastalarda diisiik, yatis1 yapilan hastalarda
hemoglobin degeri yiiksek saptandi. Hemoglobin degerimizin kadinlarda normal aralik
icindeyken, erkek popiilasyonda diisiik olmas1 pnémonin erkeklerde daha sik goriilmesine

baglanabilir.

Xu ve ark. yaptiklar1 c¢alismada pnomonili hastalarda 16kosit degerinin yiiksek
oldugunu ifade etmistir (107). Pan ve ark. iltihabi reaksiyonlarda nétrofiller diisiik integrin
diizeyi seviyelerine ragmen, endotelial hiicrelere yapismak kaydiyla fonksiyon gosterirler
goriisiinii savunmaktadirlar (112). Yash popiilasyonda pnémonide uygunsuz 16kosit yaniti

olabilecegi ifade edilmistir (113). Genel olarak viral pnomonilerde 16kosit sayisinin on
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binden diistiik iken, bakteriyel enfeksiyonlarda on bes binden fazla oldugu ifade edilmistir
(114). Karadag-Oncel ve ark. yaptiklari calismada yatan hastalarda 16kosit yiiksekligi
oldugunu ifade etmistir (108). Liapikou ve ark. yogun bakima yatan hastalar ve taburcu
edilen pnémonili hastalarda 16kosit sayisinin degismedigini ifade etmislerdir (115). Bello
ve ark. lokosit sayisinin kisa, orta ve uzun vadeli mortaliteyi tahmin edemedigini ifade
etmigtir (103). Ayrica Maes ve ark. 16kosit, notrofil, monosit, lenfosit degerlerinin yil
icinde mevsimsel degisiklik gosterdigini ifade etmislerdir (116). Calismamizda 16kosit
degeri ortancast 9890 mm?, nétrofil degeri ortancast 7360 mm?® ve lenfosit degeri ortancasi
1350 mm?® olarak saptandi. Erkek hastalarda 16kosit ve notrofil degerleri yiiksek iken,
lenfosit degeri diisiiktii. CURB-65 skoru yiiksek olan hastalarda 16kosit ve notrofil
degerleri yiiksek saptandi. Yatirilan hastalarda lenfosit degerleri yiiksek iken; 16kosit ve
notrofil degerleri diisiik olarak saptandi. Calismamizda hastalarin pndmoni etkenlerine
yonelik (viral, bakteriyal vb) bir istatistik degerlendirme olmamakla beraber;
calismamizdaki hastalarda ciddi bir 16kositoz saptanmamasi, popiilasyon igerisinde viral
patojenlerin yol actigi pnomoni olgu sayisinin yiiksek olmasi sebebiyle olabilir. Erkek
hastalarda noétrofil ve 16kosit sayist yliksek iken, kadin popiilasyonda lenfosit hakimiyeti
olmasi; erkek popiilasyonda bakteriyel pnomoni sikligmin yiiksek iken, kadin
popiilasyonda viral pndmoni sikligiin yiiksek oldugu seklinde yorumlanabilir. CURB-65
skoru ytiksek olan hastalarda 16kosit ve notrofilin fazla olmasi enfeksiyon yiikiiniin fazla

olmasina baglanabilir.

Trombositlerin TKP’li hastalarda arttig1 ve prognozu belirlemede 6nemli oldugu
ifade edilmistir (117, 118). Xu ve ark. yaptiklar1 ¢alismada pnomonili hastalarda trombosit
degerinin anlaml diisiik oldugunu ve bu diisiikliigiin hastanin klinigi ile dogru orantili
oldugunu ifade etmistir (107). Mirsaeidi ve ark. ¢calismasinda TKP'li hastalarda ilk tam kan
testi degerlendirirken, anormal trombosit sayisinin, anormal I6kosit sayisindan daha
anlamli oldugunu ifade etmislerdir (119). Page ve ark. trombositlerin pnémoni gibi iltihabi
olaylarda diisiiklik gosterdigini ve olan trombositlerin fonksiyonlarin1 yerine tam
manastyla getiremedigini ifade etmistir (120). Trombositlerin fonksiyon yetersizliginde
intravaskiiler yapisma ve kemotaksisin bozulmasi, hiicresel immiinitenin bozulmasi
goriiliir (120). Liapikou ve ark. yogun bakima yatan hastalar ve taburcu edilen pnémonili
hastalarda trombosit degerlerinin degismedigini ifade etmislerdir (115). Karadag-Oncel ve

ark. pnomonilerde yaptiklar1 caligmada trombosit diizeyi ile; yatis, ayaktan taburcu ve
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kontrol gruplari arasinda bir iliski olmadigini ifade etmislerdir (108). Trombositlerde P-
Rex/Vav faktoriiniin, nétrofillerin intravaskiiler yapismasini saglayan kritik faktor oldugu
gosterilmistir (120). Bello ve ark. trombosit sayisinin Kisa, orta ve uzun vadeli mortaliteyi
tahmin edemedigini ifade etmistir (103). Calismamizda MPV ortalamasi 221.000 mm?®
olarak saptandi. Trombosit sayisinin cinsiyet ile degistigi; CURB-65 ve yatis ile arasinda
iliski olmadig1 saptandi. Trombosit sayisinin klinik gdstermede bir parametre olmadigi

kanisindayiz.

Robbins ve ark. MPV ve enfeksiyon arasinda iki tiirli iliski oldugunu bildirmistir.
Bunlardan ilki sepsise giderken MPV’nin artacagi, ikicinsi ise enfeksiyon oraninin
azalmasi ile gelisecek trombositoza bagl olarak MPV’nin azalmasidir (96). Golciik ve ark.
yaptiklar1 calismada MPV’nin AS’ye bagvuran TKP’li hastalarda mortalite ve hastaligin
ciddiyeti gostermede etkili oldugunu ifade etmistir. Ayn1 ¢alismada MPV’nin mortaliteyi
tahmin etmede CURB-65’i gii¢lendirebilecegini ifade etmistir (121). Karadag-Oncel ve
ark. yaptiklari ¢alismada MPV’nin siddetli pnomonilerde distiigiinii ifade etmislerdir
(108). Bello ve ark. MPV’nin kisa, orta ve uzun vadeli mortaliteyi tahmin edemedigini
ifade etmistir (103). Calismamizda MPV ortalamas1 8,3 fL olarak saptandi. MPV’nin
cinsiyet, CURB-65 ve yatis ile arasinda anlamli bir iliskiye rastlanmadi. Calismamizda
hasta popiilasyonumuzda degisik agirliklari olan vakalarin olmasi ve vakalara verilen
onceki tedavilerin bilinmemesi sebebiyle MPV degerinin normal aralikta oldugu
kanisindayiz. Etken mikroorganizmalarin farkli olabilecegi ve bu mikroorganizmalarin
MPYV iizerine olan etkilerinin tam olarak bilinmemesi, hastalik siiresinin bilinmemesi ve
hastalara bagvuru 6ncesi almis olduklar tedaviler olabileceginden dolay: bu konuda yorum
yapmanin gii¢ oldugu kanisindayiz. Bununla birlikte pnémonide, MPV’nin Klinik bir

gosterge olmadig1 kanisindayiz.

Golctik ve ark. yaptiklar1 ¢alismada RDW’nin AS’ye bagvuran TKP’li hastalarda
mortalite ve hastaligin ciddiyeti gostermede etkili olmadigini ifade etmistir (121). Chen ve
ark. RDW’nin gram-negatif bakteriyemi, Toplum Kd&kenli Pndmoni, agir sepsis ve septik
sokta olan hastalarda mortalitenin bagimsiz bir gostergesi oldugu bulunmustur (122-
125). Bello ve ark. RDW ve CURB-65 arasinda bir iliski olsa da mortaliteyi tahmin etmede
yetersiz kaldigin1 ifade etmistir (103). Calismamizda ortalama RDW degeri %15,5
saptandi. RDW’nin cinsiyet ile iligskisi saptanmazken, CURB-65 skoru yiikseldikge
RDW’nin yiikseldigi saptandi. RDW diizeyi yatirilan hastalarda anlamli olarak diisiik
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saptandi. Her iki cinsin benzer stres faktorlerine maruz kalmasi sebebiyle RDW agisindan
cinsiyetler arasinda farklilik olmadig1 kanisindayiz. Klinik olarak kotiilesen hastalarda
artan oksidatif stres sebebiyle, kemik iliginin iiretime zorlanmasina bagli olarak RDW

diizeylerinde yiikselme oldugu kanisindayiz.

Bekdas ve ark. notrofil ve 16kosit oraninin viral, bakteriyel ayirici tanisinda ve
kompilasyonlar1 6ngérmede kullanilabilecegini ifade etmistir (118). Calismamizda NLR
degeri 5,5 olup, erkeklerde, CURB-65 skoru yiiksek olanlarda anlamli olarak yiiksek ve

ayaktan taburcu edilenlerde NLR degeri anlamli olarak diisiiktii.

Page ve ark. trombositlerin hemostazdaki rollerinden bagimsiz olarak, iltihabi
durumlarda 16kosit kemotaksisini tesvik ettigini gostermistir (120). Trombosit bu
fonksiyonu dolasan l6kositlerin  ve ¢Oziinebilir faktorlerin  salgilanmasi ile
gerceklestirmektedir (120). Trombosit aktivasyonu ve ndtrofil LFA1 yiizey seviyelerinin
birlikte ¢alistigini, ayrica ortak 6zelliklere sahip oldugunu ifade etmistir (120). Pan ve ark.
yaptiklar1 calismada, Pndmonide trombosit fonksiyon bozukluguna bagli olarak, hava yolu
duvarlarina 16kosit go¢iliniin kaybinin oldugunu gostermistir (112). Keane ve ark. yaptiklari
caligmada trombositlerin S . pneumoniae ile olan iligkisinin, S . pneumoniae ’y: azalttigini
ve ortama lokosit kemotaksisini sagladigini ifade etmistir (126). Kornerup ve ark.
trombositlerin, hem tombosit ve  noétrofil aktivasyonu, hem de tombosit notrofil
konjugatlarin  olusumunu indiikleyerek sinerji olusturdugunu gostermistir (117).
Calismamizda PLR’nin 166,2 oldugu; PLR ve cinsiyet agisindan fark olmadigi, CURB-65
yiiksek olan bireylerde PLR’nin yiiksek, yatirilan hastalarda PLR degeri anlamli olarak
diisiik oldugu goriildii. Her ne kadar trombosit fonksiyonun lenfositler ile iligkisi olsa da
asil etkinligini nétrofiller lizerinden gergeklestirdigi asikardir. Trombosit degerlerinin
gruplar arasinda benzer olmasi sebebiyle, bu degerin lenfosit diizeyinin tersini yansittig

kanisinday1z.

Hava sicakliginin diismesi ile solunum yolu enfeksiyon sikliginin artigi birgok
calismada gosterilmistir (10, 105, 127). Lui ve ark. hava sicakligi ve solunum sistemi
hastaliklarinin goriilme sikligr arasinda anlamli bir iliski oldugunu ifade etmistir (128).
Gautret ve ark. viral solunum yolu enfeksiyon sikliginin soguk havalarda arttigini1 ifade
etmistir (129). Pica ve ark. solunum yolu enfeksiyonuna yol agan viriislerin, soguk

havalarda enfeksiyon riskini artirdigini ifade etmistir (130). Borges ve ark. yaptiklari
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calismada M.cataralis’in yol agtigi pnomonilerin hava sicakligi ile degistigini kis aylarinda
sikliginin arttigini ifade etmislerdir. izole edilen en sik mikroorganizmalarin S.pneumoniae
H. influenzae oldugunu saptamistir (131). Nascimento-Carvalho ve ark. M.cataralisin
sicaklik ile iligkisini saptamustir (132). Pnomokok enfeksiyon sikligi ve bu nedenle yatan
hasta oraninin kis aylarinda arttigim ifade etmistir (133, 134). Influenza A viriisiiniin
izledigi lipit zarfli Solunum sinsityal viriisiiniin goriilme sikliginin yiiksek oldugu
gosterilmistir (95). Influenza viriisiiniin soguk, kuru kosullarda havada hizli sekilde
yayilirken, 30°C’den yiiksek sicakliklarda tamamen inaktif oldugu belirtilmistir (95).
Calismamizda hava sicakliginin diisiik ve yiiksek oldugu donemlerde; pnémoni nedenli
basvuru sikliginin arttig1 saptandi. 4 giin dncesinin en diisiik sicakligr ile pnomoni sikligt
arasinda anlamli iliski saptandi. Azalan sicaklik sebebiyle mikroorganizmalarin iireme
siklig1 ve viriilansin artmasi, hastalarin ise immiin sisteminde bir zayiflama olabilir. Soguk
sebebiyle azalan mukosilier hareket, membran gegirgenligindeki degisim gibi faktorlerin
pnomoni sikliginit arttirabilir. Ayrica mikroorganizmalarin bir inkiibasyon siiresi olmasi

sebebiyle, pndmoninin baglamasinin 4 giin siirdiigii kanisinday1z.

Liu ve ark. diisiik nem oranmin bulasict solunum yolu hastaliklarinin gelismesini
artirdigin1 ifade etmis, alt solunum yolu enfeksiyonuna bagli hastaneye yatis sayist ile
pozitif korelasyon oldugunu gostermistir (128). Nem dahil olmak tizere iklimsel faktorlerle
klinik hastaliklar arasindaki korelasyon iizerine yapilan bir ¢alisma, iist ve alt solunum
yolu enfeksiyonlarinin nem ile olumsuz olarak iligkili oldugunu tespit edilmistir (135).
Borges ve ark. yaptiklari ¢alismada M.cataralis’in yol ag¢tigt pnomonilerin nem ile
sikligmin artigini ifade etmislerdir (131). Nascimento-Carvalho ve ark. M.cataralisin nem
ile iliskisini saptamustir (132). influenza viriis gibi zarfli viriisler {ireme i¢in %20-30 gibi
bir neme ihtiya¢ duyarlar, yiikksek nemli (%50-70) havalarda sadece sag kalabilirler (95).
Calismamizda yiikksek nemli donemlerde, pnomoni sikliginin arttigi saptandi. 2. giin
Oncesinin en yliksek nem orani ve pndmoni siklig1 arasinda iliski saptandi. Artan nem oran
baz1 mikroorganizmalarin liremesi i¢in uygun olsa da, bazi mikroorganizmalarinda yiiksek
nem oranlarinda daha rahat iiredigi kanisindayiz. Ayrica artan nem orami solunum
sisteminde mukosiliyer aktiviteyi bozdugu ve mikroorganizmalar i¢in uygun ortam
yaratabilmektedir. Mikroorganizmalarin uygun ortamda bile inkiibasyon periyodu
gecmeden enfeksiyon olusturmadigi, ortamin uygun olmasi sebebiyle bu siirenin 2 giin

oldugu kanisinday1z.
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Shaman ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada diisiik basingli bolgelerde viriis yayiliminin ve
hayatta kalmasmin daha kolay oldugunu ifade etmistir (136).Yang_ve ark. basincin diisiik
oldugu alt tropik bolgelerdeki sicak ve nemli giinlerde kisilerin solunum yolu
enfeksiyonlarina karsi dikkatli olmasi gerektigini vurgulamaktadir (137). Liu ve ark.
atmosferik basincin alt solunum yolu enfeksiyonuna bagli hastaneye yatis sayisi ile pozitif
korelasyonu oldugunu gostermistir (128). Calismamizda deniz seviyesindeki basincin en
yiiksek oldugu giinlerde; yiiksek basing diizeylerinde pnémoni sikliginin arttigi saptandi. 2.
giin oncesinin en diisiik basing diizeyi ve pndémoni siklig1 arasinda iligki saptandi. Artan
basing diizeylerinde nem ve sicakliga bagl olarak mikroorganizmanin etkinligi ve viicudun

verdigi reaksiyonun degistigi kanisindayiz.

Duprel ¢alismasinda nem ve hava sicakligi kadar olmasa da, yagish hava pnomoni
sikligint degistirdigini ifade etmistir (138). Liu ve ark. yagis miktarinin pndmoni ile iliskili
oldugunu ifade etmislerdir (128). Calismamizda yagmur olan giinlerde pnémoni sikliginin
anlaml1 olarak arttig1 saptandi. Bu durum; yagish giinlerdeki hava sicakligi, basing ve nem

degisimlerine bagli olabilir.

Liu ve ark. riizgarin pnomoni ile iligkili olmadigini ifade etmislerdir (128).
Calismamizda basvurudan onceki 4 giinliik donemde riizgar ile bagvuru siklig1 arasinda
anlamli iligski Saptanmadi. Bunun temel sebebi riizgarin mikroorganizma veya birey lizerine

uzun sureli bir etkisinin olmamasi olabilir.

Tuan ve ark. PM’nin soguk aylarda diizeyinin arttigin1 ve solunum sistemi
patolojilerinde aktif rol oynadigini ifade etmistir (139). Happo ve ark. PM emisyonuyla,
artmig iltthaplanma aktivitesi, muhtemelen immiin siipresor etkilerinden dolay1
enfeksiyona olan yanitin azaldigini tespit etmistir (140). PM ile yapilan ¢alismalarda; hava
kirliligine sebep olan partikiillerin solunum yollarinda ve alveollerdeki epitele yapisarak
biyolojik membranlar ve hiicresel bariyerleri bozmak suretiyle enflamatuvar ve anti
inflamatuvar etki gosterdigi belirlenmistir (140, 141). Lin ve ark. yaptiklar1 ¢alisma da PM
2,5 hava kirliliginde hem enfeksiyon riskinin arttigini, hem de solunumsal mortalitenin
artigini ifade etmislerdir (105). Ayni ¢alisma da PM disindaki (NO;, SO, ve O3) gazlarin
solunumsal enfeksiyonlar1 ¢ok az etkiledigini belirtmiglerdir (105). Okul ¢ag1 ¢ocuklari
siiflarda hava sirkiilasyon derecesinin az olmasi sebebiyle, solunum hastaliginin goriilme

sikliginin arttigi ifade edilmistir (142). Calismamizda PM sayisi artik¢a pnémoni sikliginin
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artt1ig1, ancak bu farkin PM10 i¢in anlamli oldugu belirlendi. Ge¢mis giinlerdeki PM diizeyi
ile pnomoni sikligi arasinda anlamli bir iligki saptanmadi. Artan partikiillerin epitellere
yapisarak, mukosilier aktivitede ve biyolojik membranlarda bozulmaya yol agmasi
nedeniyle immiin sistemi zayiflattigi ve mikroorganizmalarin daha rahat yerlesmektedir.
PM o6lglimlerinin sik aralikla degismemesi sebebiyle ge¢mis giinler ve pndmoni arasinda

anlamli bir iliski ¢ikmadigi kanisindayiz.

Tuan ve ark. SO, ’nin soguk aylarda pik konsantrasyonlara ulasarak solunum yolu
enfeksiyonu sikligini artirdigini ifade etmislerdir (139). Lin ve ark. SO, diizeyinin solunum
yolu enfeksiyonlar1 igin anlamsiz diizeyde etki ettigini belirtmislerdir (105). Calismamizda
SO, diizeyi ve pnomoni arasinda ve ge¢mis giinlerdeki SO, diizeyi ve pnomoni arasinda
anlaml iliski saptanmadi. Her ne kadar bazi mikrooragnizmalarin iiremesi SO varliginda
artsa da, dogada bulunan SO, diizeyinin ¢ok diisiik olmasi sebebiyle pnomoni varligi

tizerine etkisi olmadig1 kanisinday1z.

NO, NO; ve NOX gibi maddeler 6zellikle ara¢ egzozlarindan ¢ikan zehirli gazlarin
meydana getirdigi ve 0zon olusumuna yol agan kimyasal maddelerdir (139, 143). Giiglii bir
oksidan Kirletici olan o0zon, solunum yollarindaki enfeksiyon ve iltihaplanmaya
duyarliliginin artmasina yol agar (142, 144-146). Chiu ve ark. yaptiklari ¢aligmada hem
sicak hem de soguk giinlerde pndmoni nedeniyle hastaneye kabullerde ozon maruziyetinin
rol oynadigini ifade etmistir (147). Ozonun solunum yolu enfeksiyonlar1 ile iliskisinin
olmadigini gosteren ¢alismalarda mevcuttur (9, 148). Negrisoli ve ark. kent diizeyindeki
pnémoni sikliginin ozon ile iliskili oldugu saptanmistir (149).Calismamizda NO,, NO ve
NOX diizeyi yliksek olan hastalarda pnomoni siklig1 anlamli olarak yiiksekti. 4. giin dnceki
NO ve NOX diizeyleri ve pnoémoni Siklig1 arasinda anlamli iligki saptandi. Olusan zehirli
gazlarin solunum yollarindaki hiicrelerin membran yapisini, hiicre zarindaki pompa
yapilarint ve enerji sistemini bozmasi sebebiyle hiicrelere hasar verdigi, bu nedenle
enfeksiyon riskini artirmaktadir. Bu toksitenin hiicre igerisinde belirli bir seviyeye
gelmeden etki etmedigi ve mikroorganizmalarin inkiibasyon periyodunun ge¢meden

pnémoni olusturmamasi sebebiyle 4 gilin gibi bir siire aldig1 kanisindayiz.

Tuan ve ark. CO’nun kis aylarinda konsantrasyonlarinin artmasinin Ve
enfeksiyonlara yol agtigini ifade etmislerdir (139). Fusco ve ark. CO saliniminin yiiksek

oldugu aylarda astim, KOAH ve pnémoni sikliginin arttigini belirtmistir. Ayrica solunum
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yollarmin en biyiik kirleticisinin CO oldugu belirtilmistir (150). Shvedova ve ark. karbon
partikiillerin farenkse olan toksik etkisine benzer bir etkinin pulmoner toksiteye yol
actigimi savunmuslardir (151). Calismamizda CO diizeyi yiiksek olan hastalarda pnémoni
sikligr anlamli olarak yiiksekti. Gegmis giinlerdeki CO diizeyinin pnémoni ile iligkisi
saptanmadi. Karbonmonoksitin 6zellikle doku diizeyinde hipoksi yapmasi ve hiicrelerdeki
enerji sistemini etkilemesi nedeniyle hiicrelere hasar verdigi, bu nedenle enfeksiyona
yatkilig artirmaktadir. Ozellikle kis aylarinda ortamdaki CO gazinin belitli bir diizeyin

altina inmemesi sebebiyle toksitenin kronik oldugu ve giinden etkilenmedigi kanisindayiz.
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6. SONUCLAR

Calismaya dahil edilen 2606 hastanin yas ortalamasi 77,7+£7,6 yil olup, %53,2’si
erkekti. Goriintiileme en sik rastlanan lezyon lober pnomoni (%45,3) idi. Hastalar CURB-
65 skoru genel olarak Class 1 veya 2’deydi. Hastalarin %61,1’inde komorbid akciger

hastalig1 mevcuttu. Hastalarin %74’ taburcu edildi.

Cinsiyetin; hemoglobin, noétrofil/l6kosit, noétrofil/lenfosit orani, lenfosit ve
trombosit diizeyleri ile iliskisi varken (p<0,05); MPV, RDW ve trombosit/lenfosit orani ile

iliskisi yoktu.

Hemoglobin, 16kosit, lenfosit, nétrofil, RDW, NLR ve PLR diizeylerinin CURB-65
ile arasindaki iligki anlamliyken; MPV ve trombosit diizeylerinin CURB-65 ile iligkisi

saptanmadi.

Hemoglobin, 16kosit, lenfosit, notrofil, RDW, NLR ve PLR diizeylerinin hastanin
yatis durumu ile iligkisi varken; MPV ve trombosit diizeylerinin yatis durumu ile iliskisi

saptanmadi.

Sicakligin yiiksek ve diisiik oldugu dénemlerde pndmoni sebebiyle basvurulan giin
sayisinin diisiik hava sicakligr ile iligkisi anlamliydi. Sicakligin orta oldugu dénemlerde
pnomoni sebebiyle basvurulan giin sayisi ile sicaklik arasinda iligki saptanmadi. Pnémoni
sebebiyle basvurulan giin sayisinin yiiksek nem oranlarin iliskisi saptandi. Deniz seviyesi
basincinin yiiksek oldugu donemlerde, pnémoni sebebiyle basvurulan giin sayisinin yiiksek
basing oranlar ile iliskisi saptandi. Deniz seviyesi basincinin normal ve diisiik oldugu
donemlerde; pnomoni sebebiyle bagvurulan giin sayisinin basing diizeyleriyle arasinda
iligki saptanmadi. Yagmur olan giinlerde, pndmoniyle bagvurulan giin sayis1 anlamli olarak

yiiksekti.

PM10, NO, NO,, NOX ve CO diizeylerinin yliksek oldugu dénemlerde pnémoni
sebebiyle bagvurulan giin sayisinin artis1 saptandi. PM2,5 ve SO, diizeylerinin ve pnémoni
sebebiyle bagvurulan giin sayisi arasinda iliski saptanmadi. 4 giin 6nce sicaklik, NOX,
NO,, CO degeri; 2 giin 6nce nem ve deniz seviyesi basincinin pndmoni ile bagvuran hasta
sayisini etkiledigi belirlendi. Diger zaman dilimindeki faktorlerin, pndmoni ile bagvuran

hasta sayisini etkilemedigi belirlendi.
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Sonug olarak iklimsel (sicaklik, nem, basing diizeyleri, yagmur, vb ) ve c¢evresel
faktorlerin (havadaki partikiiller, CO, NO, NOX) pnomoni ile bagvuran hasta sayisi

tizerinde etkili oldugu saptandi.
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