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OZET

Acil Serviste Pnémoni Tanisi Koyulan Hastalarda Otuz Giinliik Mortaliteyi

Etkileyen Faktorler

Dr. Halil ULKER

Pnémoni, konak savunmasinin yetersiz kalmasi ve bunun sonucunda farkl
patojen mikroorganizmalarin alt solunum yollarina yayilmasi sonucunda ortaya ¢ikan
akcigerin inflamatuvar bir durumudur. Tim yas gruplarinda enfeksiyon hastaliklarina
bagli mortalite nedenleri icinde ilk sirada yer almaktadir. Vital bulgular kullanilarak
hesaplanan sok indeksi (Si), modifiye sok indeksi (mSi), yas iliskili sok indeksi (YiSi)
ve solunum iligkili sok indeksi (SiSi) skorlari gesitli calismalara konu olmus ve hastalik
ciddiyeti ve mortalite ile iliskilendirilmistir. Pnémoninin dnemli bir saglk sorunu olmasi,
toplumda sik gorilmesi ve yuksek mortaliteyle seyretmesi; mortaliteyi etkileyen
faktorleri saptamanin  ve mortaliteyi 6ngérmenin  6nemini gostermektedir.
Arastirmamizin amaci acil servis (AS)’e bagvuran ve pndmoni tanisi alan hastalarda
mortaliteyi etkileyen faktorleri ve basvuru sirasindaki Si, mSi, YiSi, SiSi skorlarinin ilk
30 glnlik mortaliteye etkisini saptamaktir.

Tek merkezli, prospektif, kesitsel analitik 6zellikte yapilan bu ¢alisma,
Pamukkale Universitesi Hastanesi Erigkin Acil Servisi'ne Subat 2023 ve Ocak 2024
tarihleri arasinda basvuran ve dahil edilme ve diglama kriterlerini karsilayan tim
pnémoni hastalari ile gergeklestirilmistir. Hastalarin demografik bilgileri, hastaneye
gelis sekli, huzurevi ya da bakimevi sakini olup olmamasi, AS’e bagvuru sirasindaki
sikayetleri, eslik eden hastaliklari ve ilag tedavileri, biling durumu, vital bulgulari, Si,
mSi, YiSI, SiSi degerleri, laboratuvar degerleri, gekildiyse goriintiileme sonucu ve
AS’te kaldigi sire not edilmigtir. Calismanin sonlanimi bagvurudan sonraki 30 gun
icinde olusan mortalite olarak belirlenmis olup faktorlerin  mortaliteye etkisi
hesaplanmistir.

AS’e basvuran 378 hastanin %35,2'si kadindi, tim hastalarin yas ortalamasi
70,28+12,94 yil olarak saptandi. En sik gorllen sikayet %69 oraniyla nefes darhgi,
sonrasinda sirasiyla oksurik (%63,2), balgam (%39,4), ates (%36,5), halsizlik
(%29,1), gégus agrisi (%12,7), biling bulanikhidi (%12,2) olarak izlendi. En sik goérilen

komorbidite %40,7 ile hipertansiyon olup, sonrasinda sirasiyla diabetes mellitus
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(%27), kronik obstruktif akciger hastaligi (%24,1), malignite (%22,8), ve digerleri
bulunmaktaydi. Hastalarin %81'inin bagvuru esnasinda biling durumu agikti. Vital
bulgularindan sistolik kan basinci ortalamasi 133,08+29,10 mmHg, diyastolik kan
basinci ortalamasi 72,84+15,06 mmHg, nabiz sayisi ortalamasi 102,34+21,07
atim/dk, solunum sayisi ortalamasi 24,61+6,94 soluk/dk, vicut sicakhg ortalamasi
36,75+0,6 °C, parmak ucu O, satiirasyonu ortalamasi %89,75+7,14 idi. Hastalarin Si
ortalamasi 0,81+0,26, mSi ortalamasi 1,14+0,34, YiSi ortalamasi 56,80+21,61, SISI
ortalamasi 2,031£0,98 olarak saptandi. Hastalarin %30,2'si ayaktan tedavi onerisi ile
taburcu edilirken, %29,1'i servise, %37'si yodun bakima yatirildi. Toraks bilgisayarl
tomografisi ¢ekilen 365 hastanin 115'inde lober, 203'Unde multilober pndédmoni
saptandi.

Galisma hastalarimizin otuz ginlik mortalite orani %23,5 olarak saptanmigtir.
Mortaliteyi 6n gérmede sirasiyla Si (0.R:4,303), mSi (O.R:3,163), SiSi (0.R:1,385)
ve YiSinin (O.R:1,020) degerli birer parametre oldugunu bulduk. Si ile
olusturdugumuz regresyon modelinde hastalarda balgam bulunmasi (O.R.=1,919),
malignite varhdi (O.R.=1,998) ve kan ure nitrojeni (BUN) degerlerinin (0.R.=1,024);
mSi ile olusturdugumuz regresyon modelinde hastalarda balgam bulunmasi
(0.R.=1,944), malignite varligi (0.R.=1,993) ve BUN degerlerinin (O.R.=1,024); SiSi
ile olusturdugumuz regresyon modelinde hastalarda balgam bulunmasi (O.R.=1,891),
malignite varligi (O.R.=2,273), parmak ucu O, satirasyonu (O.R.=0,96) ve BUN
degerlerinin (O.R.=1,023); YiSi ile olusturdugumuz regresyon modelinde hastalarda
balgam bulunmasi (O.R.=1,896), malignite varligi (O.R.=2,411) ve BUN degerlerinin
(0.R.=1,021) de mortaliteye etkisi oldugu saptanmistir.

Acil servise basvuran pnémonisi olan hastalarda, temel amacimiz olarak
arastirdigimiz Si, mSi, SiSi ve YiSinin her birinin otuz giin icinde olugan mortaliteyi
artirdiklari bulunmustur. Bunlarla beraber balgam varligi, malignite varlhidi, BUN

degeri, parmak ucu O saturasyonu da mortaliteyi artiran faktorler arasindadir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, modifiye sok indeksi, mortalite, pnédmoni,

solunum iligkili sok indeksi, yas iliskili sok indeksi
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ABSTRACT

Factors Affecting Thirty-day Mortality in Patients Diagnhosed with Pneumonia

in the Emergency Department

Dr. Halil ULKER

Pneumonia is an inflammatory condition of the lung that occurs as a result of
inadequate host defenses and the consequent spread of different pathogenic
microorganisms into the lower respiratory tract. It ranks first among the causes of
mortality due to infectious diseases in all age groups. Shock index (SI), modified
shock index (mSl), age-related shock index (ASI) and respiratory-related shock index
(RASI) scores calculated using vital signs have been the subject of several studies
and have been associated with severity and mortality in various diseases. The fact
that pneumonia is an important health problem, is frequently seen in the community
and has a high mortality rate shows the importance of determining the factors affecting
mortality and predicting mortality. The aim of our study was to determine the factors
affecting mortality in patients admitted to the emergency department (ED) and
diagnosed with pneumonia, and to determine the importance of these factors on 30-
day mortality.

This single-center, prospective, cross-sectional analytical study was conducted
in Pamukkale University, Department of Emergency Medicine, between February
2023 and January 2024. Demographic information, mode of admission, whether the
patient was a nursing home resident or not, complaints on admission, comorbidities
and drug treatments, state of consciousness, vital signs, SI, mSl, ASI, RASI values,
laboratory parameters, imaging results if obtained, length of stay in the ED were
noted. The study outcome was mortality within 30 days of admission.

Of the 378 patients admitted with the diagnosis of pneumonia 35.2% were
female. The mean age of the patients was 70,28+12,94. The most common complaint
was shortness of breath (69%), followed by cough (63.2%), sputum (39.4%), fever
(36.5%), weakness (29.1%), chest pain (12.7%), and confusion (12.2%). The most
common comorbidity was hypertension with 40.7%, followed by diabetes mellitus
(27%), chronic obstructive pulmonary disease (24.1%), malignancy (22.8%), and the
others. The mean systolic blood pressure was 133.08+29.10 mmHg, mean diastolic

blood pressure was 72.84+15.06 mmHg, mean pulse rate was 102.34+21.07
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beats/min, mean respiratory rate was 24.61+6.94 breaths/min, mean body
temperature was 36.75+0.6 °C and mean fingertip O saturation was 89.75+7.14%.
The mean Sl was calculated as 0.81+0.26, mSl was 1.14+0.34, ASI| was 56.80+21.61,
and the mean RASI was 2.03+0.98. 81% of the patients were conscious on admission.
While 30.2% of the patients were discharged with the recommendation of outpatient
treatment, 29.1% were hospitalized in the ward and 37% in the intensive care unit. Of
365 patients who underwent thoracic computed tomography, 115 had lobar and 203
had multilobar pneumonia.

Thirty-day mortality rate was 23.5%. Sl (O.R: 4,303), mSI (O.R: 3,163), ASI
(0.R: 1,020) and RASI (O.R: 1,385) are all valuable parameters in predicting mortality
in patients admitted to the ED and diagnosed with pneumonia. In the regression model
we created with Sl, the presence of sputum (O0.R.=1.919), presence of malignancy
(0.R.=1.998) and blood urea nitrogen (BUN) values (0.R.=1.024) were found to have
an effect on mortality. In the regression model we created with MSI, the presence of
sputum (0O.R.=1.944), presence of malignancy (0.R.=1.993) and BUN values
(0.R.=1.024) were found to have an effect on mortality. In the regression model we
created with RASI, the presence of sputum (0O.R.=1.891), presence of malignancy
(0.R.=2.273), fingertip O saturation (O.R.=0.96) and BUN values (O.R.=1.023) were
found to have an effect on mortality. In the regression model that we created with the
ASI, the presence of sputum (O.R.=1.896), presence of malignancy (O.R.=2.411) and
BUN values (O.R.=1.021) were also found to have an effect on mortality.

In patients with pneumonia admitted to the ED, we found that each of the S,
mSl, ASI and RASI, which we investigated as our main objective, increased the thirty-
day mortality. In addition, presence of sputum, presence of malignancy, BUN value,

and fingertip O saturation are among the factors that increase mortality.

Keywords: Age-related shock index, emergency department, modified shock

index, mortality, pneumonia, respiratory-related shock index
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1. GIRIS VE AMAG

Pndémoni, konak savunmasinin yetersiz kalmasi ve bunun sonucunda farkli
patojen mikroorganizmalarin alt solunum yollarina yayilmasi sonucunda ortaya ¢ikan
akcigerin inflamatuvar bir durumudur (1). Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'de
Toplumda Gelisen Pnédmoni (TGP), yilda 4,5 milyonun Gzerinde ayaktan tedavi ve acil
servis (AS) basvurusuna neden olmaktadir; bu, tim basvurularin yaklasik yizde
0,4'Une karsilik gelmektedir (2). ABD'de yapilan bir baska calismada TGP'nin acil
servis basgvurularinin %1,35'ini olusturdugu bulunmustur (3). Tum yas gruplarinda
enfeksiyon hastaliklarina bagli mortalite nedenleri icinde ilk sirada bulunan pnémoni,
65 yas Ustlu hastalarda 6lim nedenleri icinde de altinci sirada yer almaktadir (4).
Ulkemizde gergeklestirilen degisik calismalarda, pnémoninin mortalitesinin, hastaligin
ciddiyeti ile iligkili olarak %1 ile %60 arasinda degistigi gosterilmigtir (5).

Pnémoninin en yaygin semptomlari 6ksurik, nefes darligi, gégus agrisi, balgam
cikarma ve halsizliktir. Bu sikayetlerin yani sira ates, burun akintisi, nonproduktif
OksUruk, bas dénmesi, gligsuzlik, eklem agrisi, hematuri, bas agrisi gibi nonspesifik
ve ekstrapulmoner sikayetler de goérulebilir. Fizik muayenede ise genellikle, tasikardi
veya bradikardi, solunum sayisinda artig, hipoksemi, hiriltili solunum, ral, solunum
seslerinde azalma, ronkUs, sternal veya interkostal gekilmeler, plérezi, siyanoz gibi
ciddiyeti gOsteren bulgular gorulebilmektedir (6,7). Bu semptom ve fizik muayene
bulgulari ile bagvurup pndmoni éntanisi olan hastada, mevcutsa, gérintileme olarak
arka-6n akciger grafisi ¢ekilebilir. Uygun semptom ve fizik muayene bulgularinin
varliginda ve -eder mumkinse- c¢ekilen akciger radyogramlarinda infiltratlarin
g6zlenmesi tani icin yeterlidir (8).

Tam kan sayimi, serum elektrolitleri, karaciger enzimleri ve bébrek fonksiyon
testlerinin pnédmoni tanisindaki katkilari sinirhdir (8). Ancak, hastaligin prognozunun
tayininde, hastaneye yatis karari verilmesinde, tedavi segiminde ve antibiyotik
dozunun belirlenmesinde yararlidir (8). Biyobelirtegler, pndmoni tanisinda, sepsisin
degerlendiriimesinde, hastaligin agirlik dizeyinin belirlenmesinde, tedaviye yanitin
degerlendiriimesinde ve antibiyotiklerin dizenlenmesinde katki saglayan araglardir.
En sik kullanilan biyobelirtegler; C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin ve D-dimerdir
(9).

Pnémoni tanisi koyulan hastalarda mortaliteyi azaltmak igin ampirik tedaviye bir
an once baslamak ve tedaviye nerede devam edilecegini belirlemek buyuk onem arz

etmektedir. Bu nedenle gelistiriimis olan prognostik skorlama sistemlerinin kullanimi



hastalarin tedavisinin ayaktan, serviste ya da yogun bakimda devam edilecegine
karar verilmesini saglar. Bu amagla tlkemizde en sik kullanilan skorlama sistemleri
CURB-65 ve PSI skorlama sistemidir (10,11). Bu skorlama sistemlerinde hastalarin
klinik durumlari, vital bulgulari ve bazi laboratuvar degerleri kullaniimaktadir.

Vital bulgular kullanilarak hesaplanan ve hastalik ciddiyeti ve mortalite ile
iliskilendirmek Uzere c¢esitli calismalara konu olan bazi parametreler bulunmaktadir.
Bunlardan biri olan ve kalp hizinin sistolik kan basincina bdlinmesiyle hesaplanan
“Sok indeksi” (Si) hipovolemik sokun ve sirkilatuar durumun iyi bir géstergesi olarak
yorumlanmistir (12). Si’nin yetiskinlerde mortaliteyi ve kritik bakim gereksinimini
ongo6rdugu de gosterilmistir (13-15). Yapilan cesitli calismalarda sok indeksinin AS’e
basvuran TGP'li hastalarda yogun bakim ihtiyacini ve mortalite riskini éngérmede
basaril bir prognostik belirte¢ oldugu bulunmustur (16-18). Ortalama arteriyel basing
(OAB) degeri doku perfizyonunun en iyi gostergelerinden biri olmasi nedeniyle
modifiye Si (mSI) kullaniimasinin, mortalite oraninin tahmini icin Si'den daha iyi bir
belirtec oldugu kabul edilmektedir (19,20). Yasin Si ile carpiimasi ile hesaplanan Yas
iliskili Sok indeksi (YiSi)nin, ézellikle geriatrik hastalarda Si'ye gére mortaliteyi
éngodrmede daha (stiin oldugu gosterilmistir (21,22). Solunumla iligkilendirilmis Si
(SiSi) ise Si x (Solunum Sayisi/10) olarak hesaplanir ve triajda sepsis hastalarinin
ciddiyetini gosterebilmektedir (23,24).

Pndémoni ciddiyetine gére ayaktan oral tedavi gerektirenden, hastaneye yatirilip
parenteral yolla tedavi edilene kadar ¢esitli klinik tablolara neden olabilmektedir. Tlrk
Toraks Dernegi Erigkinlerde Toplumda Gelisen Pndmoniler Tani ve Tedavi Uzlasi
Raporu'na goére toplumda gelisen pnédmonilerin ampirik tedavisi G¢ grupta yapilir (8).
Grup 1 ayaktan tedavi verilen hastalari kapsar. Klinikte tedavi edilmesi gereken
hastalar Grup 2'deki hastalardir. Yogun bakima yatiriimasi gereken hastalar Grup 3'te
degerlendirilen hastalardir (8).

Pndémoninin 6nemli bir saglik sorunu olmasi, toplumda sik gorilmesi ve yuksek
mortaliteyle seyretmesi; mortaliteyi etkileyen faktorleri saptamanin ve mortaliteyi
dngdrmenin énemini gdstermektedir. Aragtirmamizin amaci Pamukkale Universitesi
Hastanesi Erigkin Acil Servisi'ne basvuran ve pndémoni tanisi alan hastalarda
mortaliteyi etkileyen faktorleri ve bagvuru sirasindaki Si, mSi, YiSi, SiSi skorlarinin ilk
30 gunluk mortaliteye etkisini saptamaktir. Bu bilgiler 1g1ginda ciddi prognoza sahip
hastalarin erken belirlenmesi ile, sonraki asamalarda, hasta yénetiminin buna gore

yonlendirilmesi ve tetkik-tedavi agsamalarinin erken baglamasi saglanabilir.



2. GENEL BILGILER
2.1. PNOMONI
2.1.1. Tanim

Pndémoni; konak savunmasinin yetersiz kalmasi ve bunun sonucunda farkli
patojen mikroorganizmalarin alt solunum yollarina yayilmasi ile ortaya ¢ikan akcigerin
inflamatuvar durumudur (1). inflamasyon blyiik oranda bakteri, virlis ve mantar gibi
mikroorganizmalar tarafindan olusturulur. Enfeksiyon disinda asit-alkali madde
inhalasyonu, radyasyon gibi fiziksel nedenler ve asiri duyarlilik reaksiyonlari da
akciger parankiminde inflamasyona nedeni olabilirler ve bu durum pnémonitis olarak
adlandirilir. Pnémoni, klinik olarak, akut olarak baslayan oOkslrige ek olarak,
cekildiyse akciger grafisinde fokal akciger bulgularinin eslik ettigi, dort giinden fazla
suren ates, dispne ve/veya takipnenin bulundugu, baska nedenlerle aciklanamayan

hastalik olarak tanimlanabilir (9).

2.1.2. Epidemiyoloji

Pndémoni klresel anlamda gecmisteki epidemik dlimlerle karsilastirildiginda
insidans ve mortalite oranlari azalmis olmakla birlikte, 6zellikle bazi risk gruplarinda,
hala dnemli bir saglik problemi olarak kabul edilmektedir. Ozellikle 65 yas Usti
hastalarda pndmoni halen énemli oranda mortaliteye sahip bir hastaliktir (25). Tim
yas gruplarinda enfeksiyon hastaliklarina bagli mortalite nedenleri iginde ilk sirada
bulunan pndémoni, 65 yas Ustl hastalarda 6lum nedenleri iginde altinci sirada yer
almaktadir (4).

GUnUimuzde antibiyotiklerin yaygin kullaniimasina ve etkin bagisiklama
politikalarina bagli olarak enfeksiyon hastaliklarindan 6limler giderek azalmakta iken,
Toplumda Gelisen Pnémoniler (TGP) héalen yiuksek morbidite ve mortalite nedenidir.
Pnomoni, ingiltere ve ABD’de 6lim nedenleri arasinda altinci sirayi, enfeksiyonlara
bagl élimler arasinda ise birinci sirayi almaktadir (26-28).

T.C. Saglhk Bakanhgl'nin 2004 yili saglik istatistikleri gdzden gecirildiginde, tim
hastane yatiglarinin %1,9’unu pnémoni hastalarinin olusturdugu dikkati cekmektedir
(29). ABD’de yilda yaklagik 4 milyon kiside TGP olustugu ve bunlarin 600.000
kadarinin hastanede tedavi gerektirdigi tahmin edilmektedir (30). 2019 yilinda yapilan
Kiresel Hastalik YUku calismasindan elde edilen veriler, pndmoni ve bronsiyolit dahil
olmak Uzere alt solunum yolu enfeksiyonlarinin (ASYE) dinya ¢apinda 489 milyon

kisiyi etkiledigini gostermigtir. 2019 Kiresel Hastalik Yuku ¢calismasi, ASYE'nin >2,49



milyon o6limden sorumlu oldugunu gostermis ve mortalitenin >70 yasindaki
hastalarda en ylksek (1,23 milyon 6l0m) oldugunu saptamistir (31). Ayakta tedavi
edilen hastalarda mortalite %1-5 iken, hastanede tedavi edilen olgularda ortalama
mortalite %12’ye, 6zellikle yogun bakim destegi gerektiren hastalarda ise %40’a
ulagsmaktadir (28,32,33). Ulkemizde ASYE, 6lim nedenleri arasinda %4,2 ile besinci
sirada yer almaktadir (29). Diger yandan, erken Olimler ve sakatlik nedeniyle
yasamdan kaybolan yillarin toplami (DALY disability adjusted life year) bakimindan,
pnémoni, tim hastaliklar arasinda da 5. sirada yer almaktadir (33). Ulkemizde
gerceklestirilen dedisik ¢calismalarda, pnémoninin mortalitesinin, hastaligin agirligi ile
iligkili olarak %1 ile %60 arasinda degistigi, 6zellikle hastanede tedavi edilen
pnémonilerde mortalitenin belirgin yiksek oldugu (%10,3-60) gosterilmistir (5).
Cesitli calismalarda mortalite, evde izlenen hafif derecede pnémoni tanisi almis
hastalarda <%1 iken, hastanede yatan orta derecede siddetli veya ciddi pnémonisi
olan hastalarda %2 ile %30 arasinda degismekte (30,34,35); yogun bakim Unitesinde
izlenen hastalarda ise %37 gibi oranlara ¢ikmaktadir (36). Fataliteye etki eden
faktorler 45 yas ve Uzerinde olmak, eslik eden hastalik, mekanik ventilasyon
gerektirecek akut solunum yetmezligi ve septik sok olarak bildirilmistir (37,38). Ciddi
seyirli pndmonilerde goérilen mortalite oranlarinin yiksekligi, hekimin pnédmonisi olan
hastalarda tedavinin evde veya hastanede yapilmasi arasinda dikkatli bir seg¢im

yapmasinin énemini ortaya koymaktadir (36).

2.1.3. Siniflama

Pnoémoniler cesitli sekillerde siniflandirilir. En yaygin siniflama, enfeksiyonun
gelistigi sirada hastanin bulundugu ortama goére yapilir. Bu siniflamaya goére
pnomoniler; toplum kdkenli pndmoniler ve hastane kdkenli pnémoniler olmak Uzere
ikiye ayrilir (39). Bunun klinik agidan 6nemi; hastane ortaminda ortaya ¢ikan
enfeksiyonlarin, toplumda ortaya ¢ikan enfeksiyonlara kiyasla daha direngli olmasidir.

Bir diger siniflama klinik tabloya goére yapilan tipik pnémoni/atipik pnédmoni
siniflamasidir. Anatomik olarak ise pndmoniler; lober ve bronkopndmoni olarak
ayrilirlar. Bronkopndmonilerde, akcigerde ¢ok sayida farkli konsolidasyon alanlari
meydana gelirken; lober pnémonilerde, etkilenen lobda diffliz konsolidasyon alani
olusur (Tablo 1) (39).



Tablo 1. Pnémoni siniflamasi (9,39)

Toplum Kdkenli Pnémoni
Ampirik tedavi yaklagimina gore

Hastane Kokenli Pnémoni

. Tipik Pnémoni
Klinik tabloya gore

Atipik Pnémoni

Lober Pnémoni

Anatomik yerlesime gore Bronkopndmoni

Bakteriyel Pnémoni

Etkene gore Viral Pnémoni

2.1.4. Tani

Pndmoninin en yaygin semptomlari éksurik, nefes darligi, gégus agrisi, balgam
cikarma ve halsizliktir. Fine ve ark. yaptigi bir caligmada sikayetlerin gorulme sikhigini
(sirasiyla ayaktan tedavi alan ve yatan hastalar icin); 6ksurik %79-91, halsizlik %90,
ates %71-75, nefes darligi %67-75, balgam %60-65 ve ploritik gégls agrisi %39-49
olarak bulmustur (40). Bu sikayetlerin yani sira ates, burun akintisi, produktif olmayan
OksUruk, bas dénmesi, gugsuzlik, eklem agrisi, hematiri, bas agrisi gibi nonspesifik
ve ekstrapulmoner sikayetler de goértlebilmektedir.

Yash hastalarda semptomlar tipik olarak daha az belirgindir ve hastalarin %30
kadarinda ates olmayabilir (41). Steroid kullanan, steroid olmayan antiinflamatuvar
ilaclar (NSAIi) kullanan veya antibiyotiklerle tedavi edilmekte olan hastalarda da
semptomlar daha az belirgindir (41). Viral pnédmonilerde ise bas agrisi, produktif
olmayan oOksuruk, titreme, miyalji, rinit ve kirginhk gibi semptomlar bakteriyel
pnémonilere gére 6n plandadir. Ancak hastalar mikrobiyal etyolojiden bagimsiz
olarak, benzer semptomlar bildirdiginden, yetiskinlerde veya ¢ocuklarda semptomlara
dayali olarak bakteriyel ve viral pndmoniyi ayirt etmek mimkin degildir (42).

Fizik muayenede genellikle tasikardi veya bradikardi, hiriltili solunum, tasipne
vel/veya dispne, oksijen satlirasyonunda azalma, ral, ronkis, solunum seslerinde
azalma, sternal veya interkostal cekilmeler, plorezi, siyanoz gibi ciddiyete goére
degisen sikayet ve bulgular eslik eder (6,7). Bu bulgulara sahip olup, pnémoni éntanisi
alan hastalarin arka-6n akciger grafisinin goéruntilenmesi taniya yardimcidir.

Uygun semptom ve fizik muayene bulgularinin varliginda ve -eger muimkunse-
cekilen akciger radyogramlarinda infiltratlarin gézlenmesi tani igin yeterlidir (8).
Akciger direkt grafisi pnémoni tanisi koyulmasina yardimci olmasinin yaninda, diger
ayirici tanilarin (abse, kitle, ampiyem, vb.) saptanmasina da yardimcidir. Klinik

durumu dizelmeyen ya da tumor gibi eslik eden bir baska patolojiden kuskulanilan



hastalarda, hekim tarafindan, gerekirse toraks bilgisayarli tomografisine (BT) de
basvurulabilir (9).

Etyolojik tani igin mikroskobik incelemelerden yararlanilabilir. Balgam o6rnegi
gargarayla agiz temizligi yapildiktan sonra alinir. Alinan érnegin incelemeye elverigli
bir drnek olabilmesi igin, balgamin mikroskopisinde kuguk blyutmeli objektifle (10x)
gorilen yassi epitel hiicre sayisinin 10°’dan az olmasi; polimorfontkleer 16kosit (PNL)
sayisinin ise 25’'ten fazla olmasi gerekir. Bu kriterleri karsilayan ornegin alt solunum
yollarini temsil eden kaliteli bir balgam 6rnegi oldugu kabul edilir. Gram boyamada,
tim alanlarda Gram-pozitif diplokoklarin gorilmesi pnémokoksik pnédmoni tanisini
onemli dlgtide destekler. Balgam 6rneginde bol PNL varligina karsin mikroorganizma
goérilmemesi, M. pneumoniae, C. pneumoniae gibi virsleri veya Legionella tirleri gibi
Gram yontemiyle boyanmayan patojenleri distindurir (5).

Cogu hastada antibiyoterapinin baslanmasi icin kanda veya balgamda spesifik
organizmanin tanimlanmasina ihtiya¢c yoktur. Balgam kultird ve kan kultirinde
siklikla yetersiz Ornekler nedeniyle Ureme sinirhdir ve bunlarin taniya katkisi
benzerdir (43). Balgam ve kan kultirlerinin %15’ten daha azi uygun ve klinik olarak
faydali bulunmaktadir (43). Ayaktan tedavi alan pndmoni hastalarinda etkenin
tanimlanmasi genellikle tedaviyi degistirmez ve hastalarin gogu ampirik tedaviden

fayda gorur (43).

2.1.5. Laboratuvar Bulgulan

Tam kan sayimi, serum elektrolitleri, karaciger enzimleri ve bdbrek fonksiyon
testlerinin pndmoni tanisindaki katkilari sinirhdir. Ancak, hastaligin prognozunun
tayininde, hastaneye yatis karari verilmesinde, tedavi seciminde ve antibiyotik
dozunun belirlenmesinde yararhdir.

Solunum sikintisiyla basvuran hastalarda o6ncelikle nabiz oksimetresiyle
oksijenasyon degerlendiriimelidir. Pndmonisi olan bir hastada siyanoz, ciddi dispne,
tasipne, hipotansiyon, kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH), biling bulanikhgi
varsa, kan gazi analizi yapilmasi gerekir (44). Agir TGP’li olgularda oksijenasyonun
degerlendiriimesinde Ug¢ saatlik bir gecikmenin mortaliteyi artirdigi bildirilmistir (44).

Biyobelirtecler pnomoni tanisinda, sepsisin degerlendirimesinde, hastaligin
agirhk duzeyinin  belirlenmesinde, tedaviye yanitin degerlendirimesinde ve
antibiyotiklerin dizenlenmesinde katki saglayan araglardir (8). Birgok biyobelirtecle
ilgili birgok ¢alisma yapilmis olmasina karsin en sik kullanilanlar CRP, prokalsitonin

ve D-dimerdir. CRP normal sartlar altinda dolasimda ¢ok distk dizeyde bulunan (3



mg/l ve altinda) bir akut faz reaktanidir. CRP karacigerde, basta IL-6 olmak Uzere
proinflamatuvar sitokinlerin uyarisiyla sentezlenir. 10 mg/l'in Ustindeki dizeylerde
inflamasyon varligini gosterir. Ates ve Iokositozdan daha guvenilir bir enfeksiyon
gOstergesidir. Obezite, sigara kullanimi, diabetes mellitus, Gremi, hipertansiyon,
dusuk fiziksel aktivite, oral hormon replasman tedavisi, uyku bozukluklari, kronik
yorgunluk, alkol tiiketimi, depresyon ve yaslilik gibi durumlarda 3-10 mg/l araliinda
saptanabilir (45,46).

Cesitli calismalarla serum prokalsitonin élgiimu ile, pnédmoni ve ¢ogunlukla viral
etkenlere bagl gelisen akut bronsit veya Ust solunum yolu enfeksiyonlarinin ayirt
edilebilecedi gosterilmistir (47,48). Prokalsitonin saglikh bireylerde bulunmayan veya
cok disuk dizeylerde saptanan (0,1 ng/ml'nin altinda), enflamatuvar ve enfeksiy6z
durumlarda artis gdsteren bir kalsitonin éncul peptididir (49). 0,25 ng/ml'ye kadar olan
degerler viral enfeksiyonlarla uyumlu iken 0,25 ng/ml'nin Ustindeki degerler yluksek
olasilikla bakteriyel enfeksiyonla iligkili olarak bulunmustur (47,48,50). Prokalsitonin
bakteriyel invazyonu erken gdstermesi bakimindan diger biyobelirteclerdan farkhdir.
CRP ve eritrosit sedimentasyon hizindan (ESH) daha erken dénemde, bakteriyel
invazyon sonrasi Ug¢g-dort saat icinde serum dlzeyi artar (51). Klinik ¢alismalarin
sonuglarindaki farkhliklar nedeniyle, prokalsitoninin, antibiyotik tedavisine baslama
kararinda kullaniimasi uygun gdértilmemekle birlikte, antibiyotik tedavisinin
sonlandiriimasinda kullanilabilecegdi, antibiyotik tedavisi almakta olan hastada pik
prokalsitonin duzeyinde %80-90 diusme durumunda antibiyotigin sonlandirilabilecegi
dugsunulmektedir (52-55).

Pndémoni tanisindan suphe edilen hastalarda kullanilan bir diger laboratuvar
parametresi D-dimerdir. D-dimer pihtinin fibrinolizisi sirasinda dolagsima salinan bir
fibrin yikim Grind proteindir (9). Ciddi sepsis, dissemine intravaskiler koagulasyon,
trombotik sUrecler, hepatik hastalik, cerrahi ve travmada plazma dlzeyi
yukselmektedir (9). Yapilan calismalarda, yuksek D-dimer dizeylerinin pndmonili
hastalarda, hastaligin ciddiyeti, komplikasyon gelisimi, mekanik ventilasyon ihtiyaci
ve mortalite sonlanimi ile uyumlu oldugu, Pnémoni Agirlik indeksi (PSI) ile birlikte

kullanildiginda prognozu géstermede etkili olabilecegi gosteriimektedir (49).

2.1.6. Radyolojik Bulgular
Semptom ve fizik muayene bulgulari ile pnémoni oldugu dislnulen hastada,
mumkunse iki yonlu akciger radyogrami ¢ekilmelidir (56). Pnomoni tanisi i¢in cekilen

akciger grafisi standart olarak bir posteroanterior (PA) ve bir lateral akciger grafisinden



olusur. Yalnizca PA akciger grafisinin ¢ekilmesi, iki yonlu akciger grafilerine oranla tani
imkanini dusurdr. Akciger radyogramlari, hem tanida, hem ayirici tanida eslik eden
patolojilerin ve komplikasyonlarin (ampiyem, abse, vb) saptanmasinda yardimcidir (57).

Akciger grafileri, pndmoninin yeri, boyutu ve ayirici tanida dusinudlen hastaliklar
acisindan onemli bilgiler verir. Bu bilgiler i¢erisinde hangi lobun tutuldugu, diffaz
tutulum olup olmadigi, plevral eflizyon, kavitasyon ve abse varligi gibi bulgular
konusunda bilgiler yer alir. Plevral sivi veya multilober pnémoninin varhigi ciddiyet
gostergesidir (58).

Pnémoni tanisinda toraks BT, klinik durumu dizelmeyen, timor gibi eslik eden
patolojilerden slphelenilen hastalarda kullaniimaktadir (9). Ding ve ark. yaptidi
calismada; toraks BT goéruntlilemesinin bircok hastada akciger grafilerinde
gbzlemlenmeyen infiltrasyonlari saptayabildigini gdstermistir (59). Hastaneye
yatirilan hastalarda yapilan calismalarda; baslangigta akciger grafisi c¢ekilerek
infiltrasyonlarin ~ varhgi  goésterilemeyen hastalarin  %35'inde BT gekilerek
infiltrasyonlarin tespit edildigi gosterilmistir (59). Ayrica, BT, ampiyem, kavitasyon,
abse gibi pulmoner komplikasyonlarin tespiti, akciger kanseri gibi altta yatan
hastaliklardan suphelenilen olgularda ayirict tani yapilabilmesi i¢in de
kullaniimaktadir (60). Pnémoni tanisinda kullanilan akciger grafilerinin pulmoner
infiltrasyonlari saptamada duyarlihgi %43,5, 6zgulligu %93 iken; BT'de bu oranlar

sirasiyla %66 ve %77 olarak bulunmustur (61).

2.1.7. Prognostik Skorlamalar

Pndémoni tanisi koyulan hastalarin ¢ogunda pndémoniye neden olan etkenin
saptanmasi mimkun degildir. Mortaliteyi azaltmak igin ampirik tedaviye bir an énce
baslamak ve tedaviye nerede devam edilecegini belirlemek biylk énem arz
etmektedir. Bu nedenle gelistiriimis olan prognostik skorlama sistemlerinin kullanimi
hastalarin tedavisinin ayaktan, serviste ya da yogun bakimda devam edilecegine
karar verilmesini saglar. Bu amagcla ulkemizde en sik kullanilan skorlama sistemi
CURB-65 ve PSI skorlama sistemleridir. Ure diizeyinin &lglilemedigi durumlarda
kullanilan CRB-65 skorlamasinin da CURB-65 ile benzer diuzeyde riski belirledigi
yapilan galismalarda gdsterilmistir (10,11).

2.1.7.1. CURB-65 Skorlamasi
CURB skorlama sistemi ilk olarak ingiliz Toraks Dernegi tarafindan 2002 yilinda

olusturulan, pndmoni hastalarinin tedavilerinin ayaktan ya da servise yatirilarak



yapilacaginin belirlenmesinde kullanilan bir skorlama sistemidir. CURB skorlama
sistemi ingiliz Toraks Dernegi tarafindan olusturuldugunda igerdigi kriterler; biling
durumu, solunum hizi, kan basinci ve Ure dizeyi olarak belirlenmigtir (62). 65 yas
Uzerinde olan hastalarda mortalite riskinin arttiginin belirlenmesiyle, 2003 yilinda Lim
ve ark. tarafindan modifiye edilen bu skorlama sistemine yas faktéri de eklenmis,
skorlama sistemi CURB-65 ismi altinda son halini almistir (Tablo 2) (11). CURB-65
kullanim kolayligi nedeniyle birinci basamakta ve AS’lerde hastanin takip seklinin
belirlenmesinde en c¢ok kullanilan skorlama sistemlerinden biridir (11). CURB-65
skorlama sisteminde her kriter 1 puan olup, toplam 5 puan lGzerinden degerlendirilir.
CURB-65 skoru 0-1 olan hastalarda mortalite riskinin %3'ten disik olmasi sebebiyle
bu hastalara ayaktan tedavi baslanabilir. Skoru 2 olan hastalarda mortalite riski %9,2
olup bu hastalar klinisyenin kararina goére ayaktan ya da hastanede yatirilarak takip
edilebilir. Skoru 3-5 olanlar da ise mortalite riski %15-40 arasinda olup, bu hastalar

hastanede izlenmesi gereken hastalardir (Tablo 3) (32).

Tablo 2. CURB-65 Skor Bilesenleri (11)

Konfiizyon Yeni baslamis kisi, yer, zaman oryantasyonunda bozulmz 1 puan
Solunum Sayisi | 230 /dk 1 puan
Kan Basinci Sistolik KB <90 mmHg veya diyastolik KB <60 mmHg 1 puan
Ure (BUN) >42,8 mg/dl (>20 mg/dI) 1 puan
Yas 265 yas 1 puan

Tablo 3. CURB-65 Skoruna gére mortalite risk diizeyleri ve degerlendirme (32,45)

Skor 30 gunliik mortalite riski | Tedavi yeri

0 puan | <%1 Ayaktan

1 puan | %3 Ayaktan

2 puan | %9,2 Ayaktan ya da Hastane

3 puan | %17 Hastane

4 puan | %42 Hastane (yodun bakim ac¢isindan degerlendirme)
5 puan | %57 Hastane (yodun bakim ac¢isindan degerlendirme)




2.1.7.2. Pnémoni Siddet indeksi

Pndémonili hastaya yaklagsim arastirma grubu [Pneumonia Patient Outcome
Research Team (PORT)] tarafindan 14199 hasta Uzerinde yapilan prospektif bir
c¢alismadan elde edilen verilerle geligtirilen bir skorlama sistemidir (30). Bu skorlama
sisteminde 20 adet faktdr sorgulanir. Pnémoni Siddet indeksi (PSI); demografik
Ozellikler, komorbiditeler, fizik muayene, laboratuvar ve radyolojik bulgular
sorgulanarak her parametreye karsilik gelen puanlar toplanarak hesaplanir.
Demografik 6zellikler; yas, cinsiyet, bakimevinde kalma, komorbiditeler; malignite,
karaciger hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, serebrovaskiler hastalik, kronik renal
hastalik, fizik muayene bulgulari; akut biling degisikligi varligi, solunum sayisi 230 /dk,
sistolik kan basinci <90 mmHg, vicut sicakligi <35 °C ya da 240 °C, nabiz 2125 /dk
degerleri, laboratuvar bulgulari; pH <7,35, BUN =211 mmol/l, sodyum <130 mmol/I,
glukoz 2250 mmol/l, hematokrit <%30, PaO, <60 mmHg ya da O, satlrasyonu <%90
olmasi ve radyolojik bulgu olarak plevral effiizyon varligini kapsar (Tablo 4) (8).

Bu degiskenler puanlandiktan sonra hastalar bes ayri risk grubuna ayrilir.
Bunun sonrasinda hastalar iki asamada degerlendirilir. ilk asamada hastadaki risk
faktort varligi sorgulanir. Bu risk faktorleri; 50 yasin Gzerinde olmak, biling bozuklugu
olmak, nabzin dakikada 125’in Gzerinde olmasi, solunum sayisinin dakikada 30’un
Uzerinde olmasi, sistolik kan basincinin 90 mmHg’nin tzerinde olmasi, 6zge¢cmiginde
kanser olmasi, konjestif kalp yetmezligi varligi, serebrovaskuiler hastalik varligi,
bobrek hastaligi ve karaciger hastaliginin varligidir (Tablo 5). Hastada bu risk
faktorleri bulunmuyor ise Sinif | olarak degerlendirilir. En az 1 risk faktori olan ve 70
puan ve altinda alan hastalar Sinif 1, 70-90 puan arasi alanlar Sinif 1ll, 91-130 puan
arasi alanlar Sinif IV ve 130 puan ve Ustl alanlar Sinif V olarak siniflandirilir. Sinif |
ve |I'de yer alan hastalarda mortalite riski dusik (%0,1-0,7) oldudu icin, bu hastalar
glvenle ayaktan izlenebilir. Sinif llI'te yer alan hastalar oksijen satirasyonu g6z
onunde bulundurularak degerlendirilir. Bunlarda 30 glinlik mortalite %0,9-2,8'dir. Oda
havasi solurken oksijen satlrasyonu >%92 ise hastalar ayaktan izlenebilir. Aksi
durumda bunlarin hastanede izlenmesi gerekir. Sinif IV ve V’te yer alan hastalarda
mortalite %4-27 dizeyindedir, hastanede izlenmesi gereken hastalar bu sinifta yer
alir (Tablo 6) (30,49,56).
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Tablo 4. PSI parametreleri ve parametrelere karsilik gelen puanlar (8)

Parametreler Puan
Demografik

Yas

Erkek Yas (yil)
Kadin Yas (yil) -10
Bakim evi hastasi +10

Komorbidite

Malignite +30
Karaciger Hastalig +20
Konjestif Kalp Yetmezligi +10
Serebrovaskiler Hastalik +10
Kronik Renal Hastalik +10

Fizik Muayene Bulgulari

Akut Biling Degisikligi +20
Solunum Sayisi 230 /dk +20
Sistolik kan basinci <90 mmHg +20
Viicut sicakligi <35 °C ya da 240 °C +15
Nabiz 2125 /dk +10
Laboratuvar Bulgular

pH <7,35 +30
BUN 211 mmol/l +20
Sodyum <130 mmol/I +20
Glukoz 2250 mmol/l +10
Hematokrit <%30 +10

PaO,; <60 mmHg ya da O satiirasyonu | +10
£%90

Radyolojik Bulgular

Plevral efiizyon varligi +10
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Tablo 5. PSI risk faktorleri (9)

Risk Faktorleri

Yas >50

Biling bozuklugu

Nabiz 2125 /dk

Solunum hizi >30 /dk

Sistolik kan basinci <90 mmHg

Kanser

Konjestif kalp yetmezligi

Serebrovaskiiler hastalik

Bobrek hastaligi

Karaciger hastalig

Tablo 6. PSI skoruna gdre mortalite risk dlzeyleri ve dnerilen tedavi yeri (63)
Siniflandirma Skor 30 Giinliik Mortalite | Tedavi Yeri
Riski (%)
Sinif | (diistik risk) Risk faktorl yok 0,1-0,4 Ayaktan
Sinif Il (diisiik risk) | <70 0,6-0,7 Ayaktan
Sinif lll (diisiik risk) | 71-90 0,9-2,9 Ayaktan ya da Servis
Sinif IV (orta risk) 91-130 8,5-9,3 Servis
Sinif V (yuksek risk) | 2130 27,0-31,1 Yogun bakim
2.1.8. Tedavi

Pndémoni, sik gorilen bir hastalik olmasi ve bazi gruplarda yliksek morbidite ve
mortalite ile seyretmesi nedeniyle 6nemlidir. Bir hastaya pndmoni tanisi koyulduktan
sonra oncelikle hastanin ayaktan ya da hastanede ve hangi antibiyotik(ler)le tedavi
edilecegi karari verilmelidir. Hastanin hastaneye yatiriimasinin gerekliligi prognozun
agirhgi ile iligkilidir. Bu amacla kullanilan CURB-65 ve PSI skorlama sistemleri
prognozu belirlemede yol gostericidir ve hekime tedavi segiminde fikir verir.

Tlrk Toraks Derneg@i'nin Erigkinlerde Toplumda Gelisen Pnédmoniler Tani ve
Tedavi Uzlagi Raporu'na goére toplum kdkenli pndmonilerin ampirik tedavisi U¢ grupta
yapilir (8). Grup | ayaktan tedavi verilen hastalari kapsar. Bu gruptaki hastalar
degistirici faktor varligina gore iki alt gruba ayrilir (Tablo 7). Degistirici faktor olmayan
hastalar (Grup IA), degistirici faktor bulunan hastalar (Grup IB) olarak degerlendirilir.
Ayrica ayaktan izlenen hastalarda pndémonilerin tipik/atipik ayrimi, semptom, fizik
muayene, akciger goruntlilemesi ve laboratuvar bulgularina bakilarak yapilir. Tipik
pndmonilerde akut ve alevli bir baglangi¢, yuksek ates ve 6n planda solunum
semptomlari (6ksurik, balgam, goégus agrisi); fizik muayenede belli bir bdlgeye
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lokalize raller ve/veya tuber sufl; radyolojik bulgularda genellikle lokalize yodun bir
konsolidasyon ve kan sayiminda genellikle 16kositoz ve notrofili saptanir (8). Atipik
pndmoniler ise semptomlarin daha yavas ortaya ciktigi, halsizlik, istahsizlik, kas
agrilarinin eslik ettigi, subfebril duzeyde atesin goéruldugu, fizik muayenin normal
olabildigi, radyolojik bulgularda subsegmental infiltrasyonlar, daginik yama tarzinda
ya da retikller opasitelerin goérildigl, kan sayiminda I6kosit duzeylerinin normal
saptanabildigi tabloya neden olmaktadir. Tipik pnédmonilerin en sik etkeni Strep.
pneumoniae'dir. Atipik pnémoni tablosu olan hastalarda en sik etkenler Mycoplasma
pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae ve virtslerdir (56,64,65).

Grup IA'daki hastalar amoksisilin (3 g/giin dozunda) veya makrolid ile tedavi
edilirken, Grup IB'deki hastalara 6nerilen tedavi ikinci-tiglinct kusak oral sefalosporin
veya amoksisilin/klavulonat'dir. Eger atipik pndmoni slphesi varsa bu tedaviye
makrolid veya doksisiklin tedavisi eklenmesi O&nerilmektedir. Bu grup igin
kombinasyon tedavisine alternatif olarak tek basina solunum florokinolonlari da
Onerilmektedir (Tablo 8).

Hastaneye yatis endikasyonu koyulan hastalar dncelikle yogun bakim gerekliligi
acgisindan degerlendirilmelidir (Tablo 9). Degerlendirme sonucunda klinikte tedavi
edilmesi gereken hastalar Grup II'deki hastalardir. Bu grup igin tUg¢lncl kusak
antipseudomonal etkisi olmayan sefalosporin veya beta-laktamaz inhibitorli
aminopenisilin tedavileri ile birlikte makrolid tedavisi veya tek basina solunum
florokinolonlari 6nerilmektedir (Tablo 10).

Yogun bakima yatmasi gereken hastalar Grup lll'te dederlendirilen hastalardir.
Bu hastalardan pseudomonas riski bulunmayanlar Grup IlIA olarak degerlendirilir ve
tedavilerinde 3. kusak antipseudomonal etkisi olmayan sefalosporin veya beta-
laktamaz inhibitérli aminopenisilin tedavileri, makrolid veya solunum florokinolonlari
ile kombine edilir. Pseudomonas riski olan hastalar Grup IlIB'de degerlendirilir ve
tedavilerinde antipseudomonal beta-laktam+siprofloksasin veya aminoglikozid
kombinasyonu Onerilmektedir. Aminoglikozid kullanilacak ise makrolid ile Gclu
kombinasyon tedavisi gerekir (Tablo 11). Toplam tedavi suresi 5 ginden (direngli
enfeksiyonlarda 7 ginden) kisa olmamak sartiyla, antibiyotikler ates dustiukten ve
hasta klinik olarak stabil olduktan (vital bulgular, oral alim ve biling durumu) sonra
kesilebilir (58).
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Tablo 7. Pnédmoni tedavisinde dikkate alinmasi gereken degistirici faktorler (51,56,
66-69)

Degistirici Faktorler

Yas >65

Kronik obstriktif akciger hastalig

Bronsektazi

Kistik fibrosis

Diabetes mellitus

Bobrek hastaligi

Konjestif kalp yetmezligi

Karaciger hastaligi

Malignite

Norolojik hastalik

Bir yil icinde pnomoni tanisi ile hastaneye yatig

Aspirasyon siiphesi

Splenektomi

Alkolizm

Malniitrisyon

Bakimevinde yagsama

Kortikosteroid kullanimi (Prednizolon 210 mg/giin, 3 ay siireyle)

immiinosupresif tedavi

Tablo 8. Toplumda gelisen pnémonilerde Grup | tedavisi (70-72)

Grup IA Grup IB

2.-3. kusak oral Sefalosporin

Amoksisilin veya
veya Amoksisilin+Klavulonat +/- Makrolid
Makrolid veya
Doksisiklin
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Tablo 9. Yogun bakim Unitesine yatis kriterleri (32)

Major faktorler

invazif mekanik ventilasyon geregi

Vazopressor gerektiren septik sok

Minor faktorler

Solunum sayisi 230 /dk

PaO,/FiO, £250

Akciger radyograminda multilober infiltratlar

Konfiizyon/dezoryantasyon

Uremi (BUN 220 mg/dl)

Lokopeni (Lokosit <4000 /mm?)

Trombositopeni (Trombosit <100 000 /mm?3)

Hipotermi (<36 °C)

Yogun sivi yiiklemesi gerektiren hipotansiyon

Tablo 10. Toplumda gelisen pnémonilerde Grup |l tedavisi (56)

Grup Il

3. kusak antiPseudomonal olmayan Sefalosporin

veya

Beta-laktamaz inhibitorlii Aminopenisilin + Makrolid

ya da

Tek basina yeni Florokinolon

Tablo 11. Toplumda gelisen pnémonilerde Grup Ill tedavisi (56)

Grup IlIA Grup IlIB

3.kusak anti-pseudomonal olmayan
Sefalosporin

Veya

Anti-pseudomonal Betalaktam +

Siprofloksasin

Beta-laktamaz inhibitorlii
. - . veya
aminopenisilin + Makrolid

Veya

Anti-pseudomonal Betalaktam +

Yeni Florokinolon

Aminoglikozid + Makrolid
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2.2. VITAL BULGULAR

Vital bulgular solunum, dolagsim, endokrin ve sinir sistemi gibi vicudun c¢esitli
fonksiyonlarinin  etkinligi  hakkinda bilgi veren 6nemli saglhk durumu
gostergelerindendir. Vital bulgular vicut sicakhdi, kalp hizi, solunum sayisi ve kan
basincindan olugsmaktadir (73,74). Objektif veriler olan bu parametrelerin
degerlendirilmesi vicudun fizyolojik durumunu yansittigi icin blylk éneme sahiptir
(74).

Yapilan cesitli calismalarda pnémonisi olan hastalarda vicut sicakligi ve kan
basincinin dUstkligu mortalite riski ile iligkili bulunmustur (75-77) Corrales-Medina ve
ark. (78) calismalarinda tasikardinin pnédmonisi olan hastalarda kétl prognozla iligkili
oldugunu gdostermistir. Ahn ve ark. (77) yaptiklari calismada hastanede yatan TGP'li
hastalarda hipotansiyon, tasikardi, hipoksemi, solunum sayisinda artma gibi vital

bulgularin mortalite riskini arttirdigini saptamislardir.

2.3. SOK

2.3.1. Tanim

Sok, ug organlara oksijen iletiminin normal metabolik sirecleri strdirmek igin
yetersiz oldugu durum olarak tanimlanabilir (79). Dokulara yeterli perflizyon
saglanamamasi sonucu dokularin metabolik ihtiyaci kargilanamaz. Perfuzyondaki
azalma hicresel ve lokal sonuglara sebep olabildigi gibi yetersiz perflizyon uzun stire
devam ederse metabolik ve sistemik sonuglari da ortaya ¢ikar ve bu durum multiorgan

disfonksiyonuna yol agarak d6lime kadar ilerler (80).

2.3.2. Sok Siniflamasi
Sok siniflamasinin  temelleri 1934 yilinda Alfred Blalock tarafindan

olusturulmustur ve altta yatan nedenlere gére dort gruba ayrilir (Tablo 12) (81-83).

Tablo 12. Sok siniflamasi ve nedenleri (82,83)

Kardiyojenik Sok Obstriktif Sok Hipovolemik Sok Distriibitif Sok
Akut miyokard Kardiyak Hemorojik sok Septik sok
enfarktisi tamponad
Aritmi Pulmoner emboli Plazma kaybi Norojenik sok
Dekompanse kalp Tansiyon Sivi ve elektrolit

yetmezligi pnémotoraks kaybi Strrenal sok

Anafilaksi

Zehirlenmelere bagl
sok
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2.3.2.1. Kardiyojenik Sok

Kardiyojenik sok kalbin pompa fonksiyonunun azalmasina bagli olarak kalp
debisinin diglsu sonucu gézlenir. En énemli nedeni miyokard enfarktUsudur. Dusuk
kan basinci ve dusuk sistolik vaskuler diren¢ nedeniyle organlara giden kan akigi

azalmasiyla iligkilidir (84,85).

2.3.2.2. Obstriiktif Sok

Obstriiktif sok genel olarak kalbin ekstrakardiyak sebeplere bagh olarak pompa
disfonksiyonundan kaynaklanir. Obstriktif sok vakalarinin gogu pulmoner tromboemboli
ve pulmoner hipertansiyondan kaynaklanmaktadir (86). Bu sok ¢esidinde kalbin ényUkui
azalmis, sistemik vaskduler direng ise artmistir (87). Kardiyak tamponad ve tansiyon
pndémotoraks mekanik etki olusturarak kardiyak cikisi engelleyerek obstriktif soka sebep
olur (86).

2.3.2.3. Hipovolemik Sok

Hipovolemik sok dolasimdaki sivi hacmindeki kayba bagl olarak kardiyak
debinin azalmasiyla ortaya ¢ikar. Kalbin dnyUkd, stroke volim ve kardiyak output
azalmig, sistemik vaskiler direng u¢ organ perflizyonunu korumak igin artmigtir
(82,88).

En sik goérilen sok cesidi hipovolemik soktur (89,90). Hipovolemik sokta beynin
ve kalbin perflizyonunun saglanmasi igin fizyolojik yanit olarak sempatik sistem aktive
olarak, bébrek ve gastrointestinal sisteme giden kan akiminda azalma meydana gelir.
Hizli volim kaybina bagh yetersiz dolasim ve perflizyon bozuklugu coklu organ

disfonksiyonuna sebep olur (89-91).

2.3.2.4. Distribiitif Sok

Distribatif sok siddetli enfeksiyona ikincil gelisen bir sok cesididir. Burda
kardiyak outputta azalma bulunmazken, sistemik vaskiiler direnc¢ azalmistir. Distribtif
sokun en sik gorulen sebebi septik sok ve anafilaksidir. En sik akciger, batin ve Uriner

sistem enfeksiyonlarinda gorulir (79,92).
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2.4. SOK INDEKSLERI

2.4.1. Sok indeksi

Sok indeksi Allgower tarafindan kalp hizi/sistolik kan basinci olarak
tanimlanmistir (Tablo 13). Si’nin saglikh erigkin bireylerdeki normal degeri 0,5-0,7°dir
(93). Si hemodinamik stabiliteyi gésterir. Rady ve ark. yaptiklari ¢alismalarinda Si'nin
Ozellikle hemorajik, septik veya kardiyojenik soka ikincil sol ventrikil (LV) fonksiyon
bozukluklarini gésterdigini ve LV stroke volimu ile dogrudan iligkili oldugunu
g6stermistir. Si degeri 0,9 veya daha yiiksek oldugu durumlarda kritik hastalarin
yakalanmasinda %81 spesifite, %43 sensitiviteye sahiptir. Bu hastalarda hastane ve
yogun bakim yatis oranlarinin daha yiksek oldugu Rady ve ark.nin yaptiklari
calismada gosterilmistir (94).

Si travma, sepsis, kanama gibi LV atim hacminin azaldigi durumlarda
artmaktadir (17,95). Tedaviye ragmen Si’'nin yiiksek seyretmesi LV fonksiyonunun
kotl oldugunu gostermektedir. LV is yiku, LV ényiku, artylkd, diyastolik kompliyans
ve sistolik kontraktilitesinden etkilenmekte olup bu faktérlerden herhangi birinde ya da
birkaginda kétiilesme olmasi Si'nin artmasina katkida bulunmaktadir (96).

Acil servise basvuran kritik hastaliklarin  erken taninmasi ve
degerlendiriimesinde, Si'nin énemli bir belirte¢ olabilecedi ¢ok sayida calismayla
gosterilmistir. Acil serviste pnémonide mortaliteyi, éngérmede Si kullanmanin

potansiyel faydalari ortaya ¢ikariimistir (13-15).

2.4.2. Modifiye Sok indeksi

Si’nin  hesaplamasinda sadece sistolik kan basinci kullanilir, ancak
hemodinamik stabiliteyi degerlendirmede diyastolik kan basinci da &énemlidir.
Ortalama arteriyel basing degeri doku perflizyonunun en iyi gdstergelerindendir (19).
Bu nedenle Liu ve ark. tarafindan diyastolik kan basincini da degerlendirmeye katan
modifiye sok indeksi 6ne surdlmastar (19).

mSi kalp atim hizinin OAB’a bélinmesiyle elde edilir (19) (Tablo 13). Singh ve
ark. yaptigi calismada mSi <0,7 ve >1,3 degerlerine sahip hastalarin daha yiiksek
O0lum oranlarina sahip oldugunu gostermistir (20). Yine OAB Olgumunun doku
perflizyonunun iyi gdstergelerinden birisi olmasi nedeniyle, mSi kullaniminin mortalite

tahmininde daha kullanigh oldugu gosterilmistir (20).
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2.4.3. Yas lligkili Sok indeksi

Soka karsi verilen sistemik yanit yasla birlikte degisebilmektedir (22). Ozellikle
geriatrik populasyonda sempatik sistemin daha az duyarli olmasi sebebiyle hastalik
durumlarinda nabiz sayisinda ve kan basincindaki degisiklikler net
gbzlenememektedir (21). Bu vyuzden geriatrik hastalarda gsokun ciddiyeti
degerlendirilirken hesaplamaya hastanin yasinin da dahil edilmesi giindeme gelmistir
(21,22).

YiSi yas ile Si carpilarak hesaplanmaktadir (22) (Tablo 13). Zarzaur ve ark.
calismasinda 6zellikle 55 yas Ustl kisilerde YiSi hesaplanmasinin Sine gore

mortaliteyi 5ngérmede daha Ustln oldugunu gostermistir (22).

2.4.4. Solunumla iligkilendirilmis Sok indeksi

Yapilan calismalar, tasikardinin organ fonksiyon bozukluklarinin énemli bir
goOstergesi oldugunu ortaya koymaktadir (23). Tasikardinin yani sira solunum
sayisinin da sok tahminine etkisini gérebilmek amaciyla yeni bir sok indeksi
tanimlanmistir  (23). Bunun sonucunda SiSi’nin hesaplanmasinda (solunum
sayisi/10) x (dakika kalp hizi/sistolik kan basinci) formUlu gelistiriimistir (23) (Tablo
13). Jiang ve ark. yaptigi calismada sepsis hastalarinda sok tespiti icin SISI

kullaniminin Si kullanimina gére daha etkili oldugu bulunmustur (24).

Tablo 13. Sok indeksleri ve Hesaplamalari (19,20,22,23)

Sok indeks Gesitleri Formiil

Sok indeksi Kalp Hizi/Sistolik Kan Basincli
Modifiye Sok indeksi Kalp Hizi/Ortalama Arteriyel Basing
Yas lligkili Sok indeksi Sok indeksi x Yas

Solunumla lligkilendirilmis  Sok | (Solunum Sayisi/10) x (Kalp Hizi/Sistolik Kan
indeksi Basincl)
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3. GEREGC VE YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN TiPi

Arastirma tek merkezli, prospektif, kesitsel analitik 6zellikte bir calismadir.

3.2. ARASTIRMANIN YERi VE ZAMANI

Bu calisma, Pamukkale Universitesi (PAU) Hastanesi Acil Servisi'nde
gerceklestirilmigtir. Bu arastirma etik kurul onayini takiben 1 yillik stre boyunca
(Subat 2023 ve Ocak 2024 tarihleri arasinda) yuratilimastar.

3.3. ETiK KURUL iZNi

Bu arastirmanin etik agidan uygunlugu, Pamukkale Universitesi Girisimsel
Olmayan Kilinik Aragtirmalar Etik Kurulu'nun 10.01.2023 tarih ve 01 sayil
toplantisinda gérusulmas olup 31.01.2023 tarih ve 324633 sayil etik kurul onay yazisi
ile bildirilmistir.

3.4. ARASTIRMANIN EVRENI, ORNEKLEM BUYUKLUGU

Arastirmanin evrenini Pamukkale Universitesi Hastanesi Eriskin Acil Servisi'ne
basvuran hastalardan pndomoni ontanisi dustnulen hastalar olusturmaktadir. Bu
hastalarda ¢calismaya dahil edilme ve dislama kriterleri degerlendirildikten sonra klinik
ve radyografik olarak pnémoni tanisi koyulan 426 hastadan 378 hasta calismaya

alinmistir.

3.4.1. Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri
Bir yil boyunca, klinik ve radyografik bulgularla pnémoni tanisi alan, ¢alismaya
katilmak icin kendisi ya da sorumlu vasisi tarafindan sézel ve yazili onam verilen, 18

yas ve Uzerindeki hastalar galismaya alinmistir.

3.4.2. Caismadan Diglama Kriterleri

Basvuru sirasinda kardiyopulmoner resusitasyon yapiimakta olan veya inotrop
destegi almakta olan, bagka bir hastanede tedavi baglanarak sevkle gelen hastalar,
hastaneye basvuru dncesinde entlbe edilmis olan hastalar, gebeler, tekrarlayan

basvurular galismadan dislanmistir.
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3.5. ARASTIRMA FORMU

Calisma formundaki veriler; hastanin demografik bilgileri, hastaneye gelis sekli,
huzurevi ya da bakimevi sakini olup olmamasi AS’e basgvuru sikayetleri, eslik eden
hastaliklari ve ilag tedavileri, biling durumu, Glasgow Koma Skalasi, vital bulgulari, Si,
mSi, YiSi, SiSi degerleri, laboratuvar degerleri, gekildiyse gdriintiileme sonucu, AS’te

kaldigi sure, acil servis sonlanimi ve 30 gunlik mortaliteden olugsmaktadir.

3.6. ARASTIRMANIN SONLANIM NOKTALARI
Calismanin sonlanimi mortalitedir. Mortalite, basvurudan sonraki 30 glin olarak

belirlenmigtir.

3.7. ISTATISTIKSEL YONTEM

Analizlerde verilerin tanimlayici 6zellikleri; kategorik veriler igin sayi (n) ve
yuzdeler (%), sayisal degiskenler icin ortalama, standart sapma, ortanca ve geyrekler
aras! aralik degeri olarak sunuldu. Veriler SPSS V.22.0 paket programiyla analiz
edilmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk
testleri ile incelenmistir. Parametrik test varsayimlari saglandijinda bagimsiz grup
farkliliklarinin karsilastirimasinda iki ortalama arasindaki farkin dnemililik testi;
parametrik test varsayimlari saglanmadiginda ise bagimsiz grup farkhliklarinin
karsilastirimasinda Mann Whitney U testi kullaniimistir. Bagimh degiskenin (otuz
gunlik mortalite) degisimi (zerinde etkili olan bagimsiz degiskenlerin (risk
faktorlerinin) etki blyUklUklerini (Odds Ratio) belirlemek amaciyla lojistik regresyon
analizi uygulanmistir. Lojistik regresyon modeline istatistiksel olarak anlamli
parametreler dahil edilmistir. Tim incelemelerde p <0,05 istatistiksel olarak anlamli

kabul edilmigtir.
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4. BULGULAR

4.1. TANIMLAYICI BULGULAR

Pamukkale Universitesi Hastanesi Acil Servisine Subat 2023-Ocak 2024
tarihleri arasinda, 1 yillik stre icinde bagvurmus olan 426 hasta pnémoni dntanisi
dugunulerek degerlendiriimeye alindi. Degerlendiriimeye alinan katilimcilardan 2'si
acil servise bagvurdugu sirada inotrop destegi altinda oldugundan, 46'si ise baska
hastanede tedavi alarak sevkle gelen hastalar oldugundan ¢alisma disinda birakildi.
Calismada 378 hastanin verileri analize dahil edildi (Sekil 1).

Calismaya alinan katilimcilarin yas ortalamalari 70,28+12,94 yil olup; hastalarin
%26,7'si 65 yasindan kuguk, %73,3'U 65 yas ve Uzerindedir. Analize dahil edilen 378
katihmcinin 133’0 (%35,2) kadin, 245’i (%64,8) erkektir (Tablo 14).

Pamukkale Universitesi
Hastanesi Acil Servisi'ne
basvurup pnémoni én tanisi almis
hastalar (n=426)

f(}al@ma Disi Blrakllan\

Hastalar (n=48)

- Baska hastanede tedavi alarak
sevkle gelen hastalar (n=46)

- Basvuru aninda inotrop destegi
almakta olan hastalar (n=2)

\ )

Pnémoni tanisi alip calismaya
dahil edilen hastalar (n=378)

Sekil 1. Calismanin Akis Semasi
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Tablo 14. Hastalarin demografik 6zellikleri

Demografik 6zellikler n %
Yas gruplan

28-64 yas 101 26,7
65 yas ve ustl 277 73,3
Cinsiyet

Kadin 133 35,2
Erkek 245 64,8
TOPLAM 378 100

Calismaya katilan tum hastalarin 217’si (%57,4) acil servise ayaktan basvurmus
olup, 1671’i (%42,6) 112 araciligiyla evden acil servise getiriimistir (Tablo 15).
Katilimcilarin 19’u (%5) huzurevi sakinidir. Calismaya alinan hastalarin higbiri acil

servise gelislerinde entlibe degildi.

Tablo 15. Hastalarin acil servise basvuru seKilleri

Acil servise basvuru sekilleri n %

Ayaktan 217 57,4
112 araciligiyla evden 161 42,6
Toplam 378 100

Hastalarin sikayetlerin dagihmina bakildiginda en sik goérilen sikayet %69
oraniyla nefes darlidi, sonrasinda sirasiyla 6ksiruk (%63,2), balgam (%39,4), ates
(%36,5), halsizlik (%29,1), gdégus agrisi (%12,7), biling bulanikhidr (%12,2) olarak
izlendi (Tablo 16) (Sekil 2).

Hastarin %89,7'sinde eslik eden en az bir hastalik mevcuttu. En sik gorilen
komorbidite %40,7 ile hipertansiyon (HT) olup, sonrasinda en sik olarak sirasiyla
diabetes mellitus (DM) (%27), KOAH (%24,1), malignite (%22,8), koroner arter
hastaligi (KAH) (%18), kalp yetmezligi (%12,7) ve kronik bdbrek yetmezligi (KBY)
(%8,2) bulunmaktaydi (Tablo 17) (Sekil 3).
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Tablo 16. Hastalarin acil servise bagvuru anindaki sikayetleri

Basvuru anindaki sikayetler n %
Nefes darhgi
Var 261 69,0
Yok 117 31,0
Oksiiriik
Var 239 63,2
Yok 139 36,8
Balgam
Var 149 39,4
Yok 229 60,6
Ates
Var 138 36,5
Yok 240 63,5
Halsizlik
Var 110 29,1
Yok 268 70,9
Gogiis agrisi
Var 48 12,7
Yok 330 87,3
Biling bulanikhig:
Var 46 12,2
Yok 332 87,8
Diger
Var 51 13,5
Yok 327 86,5
Toplam 378 100

80 69

70 63,2

60

50 39,4 365

40 29,1

30

20 12,7 12,2 13,5

10

0
PN N 2y & Y = S
6’2§\\ N \{_éf) Q}Q'b«(\ V‘“@ (b\éD {,QK\ (\i{‘\\ O\Q"b
\0% O @ \2\ ..{5\5% ,0§b
@ & &
Q')\\\

m Sikayetler

Sekil 2. Hastalarin bagvuru anindaki sikayetleri

24



Tablo 17. Hastalarin komorbiditeleri

Komorbiditeler n %
Hipertansiyon
Var 154 40,7
Yok 224 59,3
Diabetes mellitus
Var 102 27,0
Yok 276 73,0
Kronik obstriiktif akciger hastalig:
Var 91 24,1
Yok 287 75,9
Malignite
Var 86 22,8
Yok 292 77,2
Koroner arter hastaligi
Var 68 18,0
Yok 310 82,0
Kalp yetmezligi
Var 48 12,7
Yok 330 87,3
Kronik bébrek yetmezligi
Var 31 8,2
Yok 347 91,8
Diger
Var 95 25,1
Yok 283 74,9
Toplam 378 100

45 40,7

40

gz & 25,1

o 24,1 228

18

20 12,7

15 8.2

10

5
0
K D Q @ Q> S <
N &
&
= Komorbiditeler

Sekil 3. Hastalarin komorbiditeleri
HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes mellitus, KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi, KAH: Koroner arter
hastaligi, KBY: Kronik bébrek yetmezligi
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Hastalarin vital bulgularina bakildiginda; vicut sicakhgi ortalamasi 36,75+0,6
°C, sistolik kan basinci (SKB) ortalamasi 133,08+29,10 mmHg, diyastolik kan basinci
(DKB) ortalamasi 72,84+15,06 mmHg, nabiz sayisi ortalamasi 102,34+21,07 atim/dk,
solunum sayisi ortalamasi 24,61+6,94 soluk/dk, parmak ucu O satlrasyonu
ortalamasi %89,75+7,14 idi.

Hastalarin gsok indeksi ortalamasi 0,81+0,26, modifiye sok indeksi ortalamasi
1,14+0,34, yas iliskili sok indeksi ortalamasi 56,80+21,61, solunumla iligkili sok
indeksi ortalamasi 2,03+0,98 olarak saptandi.

Hastalarin %81'inin bagvuru esnasinda biling durumu agikti. Hastalarin %13,5'i
konfuze, %4,5'i letarjik, %0,3'U stupor ve %0,8'i koma halindeydi (Sekil 4). Glasgow
Koma Skalasindan aldiklari puanlarin ortanca degeri 15 (minimum:3, maksimum:15)

olarak bulundu.

100 81.0
80
60
40 4,5
20 ﬁ 0,3 0,8
- > o>
0
Acik Konflize Letarjik Stupor Koma
Hastalarin biling durumu

Sekil 4. Hastalarin biling durumu

Acil servise bagvuru sonrasinda hastalarin 25'i (%6,6) enttbe edildi (Tablo 18).
Acil servise pndmoni 6n tanisiyla bagvuran hastalarin 114’4 (%30,2) ayaktan
tedavi onerisi ile taburcu edildi, 110°u (%29,1) servise, 140’1 (%37,0) yodun bakima
yatirildi. Hastalardan 14’0 (%3,7) tedaviyi reddederek acil servisten ayrildi (Tablo 19).

Hastalarin acil serviste kalig sliresi ortalama degeri 969,76+789,90 dk olarak bulundu.
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Tablo 18. Hastalarin acil serviste entubasyon durumu

Acil serviste entiibe edildi mi? n %

Evet 25 6,6
Hayir 353 93,4
Toplam 378 100

Tablo 19. Hastalarin acil servis sonlanimlari

Acil serviste sonlanimi n %

Taburcu 114 30,2
Servis yatisi 110 29,1
Yogun bakima yatis 140 37,0
Tedavi red 14 3,7
Toplam 378 100

Hastalarin laboratuvar degerlerine bakildiginda; hemoglobin 12,1315,46 g/dI,
I6kosit sayisi 12857,93+7210,59 /ul, nétrofil 10701,39+6830,27 /ul, lenfosit
1361,98+1292,21 /ul, noétrofil/lenfosit orani (NLR) 12,83121,28, trombosit degeri
261233,424114678,03 /ul, kan dure nitrojeni (BUN) 27,93+20,64 mg/dl, dre
59,81144,12 mg/dl, kreatinin 1,19+£0,76 mg/dl, aspartat aminotransferaz (AST)
41,17£187,74 1U/l, alanin aminotransferaz (ALT) 28,44+100,76 1U/l, sodyum (Na)
137,38+6,78 mmol/l, potasyum (K) 4,35+0,66 mmol/l, klor (Cl) 99,12+7,57 mmolll,
magnezyum (Mg) 1,95+0,38 mg/dl, CRP 131,33+101,76 mg/l, LDH 337,56+319,86
U/L olarak bulunmustur.

Calismaya dahil edilen 378 hastanin 365'ine toraks BT c¢ekildi. BT sonugclarina
gbre hastalarin 115’inde (%30,4) lober pndédmoni, 203’Unde (%53,8) multilober
pndmoni saptandi (Tablo 20).

Tablo 20. Hastalarin bilgisayarli tomografi sonuglari

Bilgisayarli tomografi sonuglari n %

Lober 115 30,4
Multilober 203 53,8
Diger bulgular 47 12,4
Cekimi yapilmayan hasta 13 3,4
Toplam 378 100

Pndémoni tanisiyla ¢alismaya alinan 378 hastanin 89'unun (%23,5) 30 gln
icinde hayatini kaybettigi saptanmistir (Sekil 5). 30 gin icinde mortalite gelisen 89
hastanin 6lim zamani acil servise basvurudan ortalama 10,37+7,93 glin sonra olarak

bulundu.
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W Var 23,5
m Yok 76,5

Sekil 5. Otuz gunlik mortalite

4.2. ANALITIK BULGULAR

Hastalarin cinsiyetlerine gére 30 gunlik mortalite oranlari degerlendirildiginde;
erkeklerde (%23,3) ve kadinlarda (%24,1) olarak gorulen mortalite oranlari benzerdi
(p=0,862) (Tablo 21).

Tablo 21. Hastalarin cinsiyetlerine gore otuz gunlik mortalite durumlari

Cinsiyet Olen, n (%) Ya&(x%a)m, n Toplam, n (%) p
Kadin 32 (24,1) 101 (75,9) 133 (100,0)
Erkek 57 (23,3) 188 (76,7) 245 (100,0) 0,862
Toplam 89 (24,6) 289 (76,5) 378 (100,0)

Hastalarin yas ortalamalari ile 30 gunlik mortalite durumlari karsilastirildiginda
30 gun icinde hayatini kaybeden grubun yas ortalamasi 73,35+12,47 yil, sag kalan
grubun yas ortalamasi ise 69,34112,96 yiIl olarak saptanmis ve ortalamalari

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,010) (Tablo 22).

Tablo 22. Hastalarin yas ortalamalarina gére otuz gunlik mortalite durumlari

30 giinliik Standart
) n Ortalama p
v mortalite durumu sapma
a3 et 89 73,35 12,47 0010
Hayir 289 69,34 12,96 ’

Aragtirmaya dahil olan hastalarin acil servise gelis sekline gore 30 gunluk
mortalite durumlari incelendiginde; acil servise ayaktan bagvuran hastalarda 30 gin
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icinde mortalite izlenenlerin orani %18,0, 112 ile evden getirilenlerdeki oran %31,1,
olarak bulunmustur. Yapilan analizlerde acil servise gelis sekli ile 30 gunlik mortalite

durumu arasinda istatistiksel olarak anlamlh fark saptanmigtir (p=0,003) (Tablo 23).

Tablo 23. Hastalarin acil servise gelis sekillerinin otuz gunlik mortalite durumlariyla
iliskisi

Acil Servise Gelis Sekli Slen, n (%) Ya§?o‘/$'“’ n Tc’p('oir)“’ f p
Ayaktan 39 (18,0) 178 (82,0) | 217 (100,0)
112 ile evden 50 (3L,1) 111 (68,9) | 161(100,0) | 0,003
Toplam 89 (23,5) 289 (76,5) | 378 (100,0)

Hastalarin huzurevi sakini olup olmamasi durumuna goére 30 gunlik mortalite
durumlari incelendiginde; huzurevi sakini olan hastalarda 30 glnlik mortalite orani
%52,6, huzurevi sakini olmayan hastalardaki oran %22’dir. Huzurevi sakini olma
durumuyla 30 gunlik mortalite ile sonuglanma ya da sad kalma durumu arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0,005) (Tablo 24).

Tablo 24. Hastalarin huzurevi sakini olma durumlari ile otuz gUnlik mortalite
durumlari arasindaki iligki

Huzurevi Sakini Olen, n (%) Ya§?%:;m, n TOFJ(LZT, n p
Evet 10 (52,6) 9 (47,4) 19 (100,0)
Hayir 79 (22,0) 280 (78,0) 359 (100,0) | 0,005
Toplam 89 (23,5) 289 (75,4) 378 (100,0)

Hastalarin bagvuru anindaki sikayetlerine gore; nefes darligi ve biling bulanikhgi
sikayetleri olanlarda, olmayanlara gbre daha yuksek oranda 30 gunluk mortalite
gériuldi (sirastyla p=0,006 ve p=0,000). Oksuriik, balgam, gdgdis agrisi sikayeti
olanlarda ise olmayanlara gore daha dusuk oranda 30 gunlik mortalite saptandi
(sirasiyla p=0,020; p=0,000 ve p=0,008). Ates, halsizlik ve diger sikayetleri bulunan
ve bulunmayan hasta gruplari arasinda mortalite oranlari benzerdi (sirasiyla p=0,059;
p=0,769 ve p=0,476) (Tablo 25).
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Tablo 25. Otuz gun icinde mortalite ile sonuglanan ve sag kalan hastalarin, bagvuru
sikayetleri agisindan karsilastirilmasi

Basvuru anindaki 2 Yasayan,
% Gikayet 0('293"’5§]t°:]a;f/39 (total=283 (76.5)1, | Toplam,n @) | p
A n (%)

Nefes darhigi | Var 72 (27,6) 189 (72,4) 261 (100,0) | 0,006
Yok 17 (14,5) 100 (85,5) 117 (100,0)

Biling Var 22 (47,8) 24 (52,2) 46 (100,0) 0,000

bulanikhigi Yok 67 (20,2) 265 (79,8) 332 (100,0)

Oksiiriik Var 47 (19,7) 192 (80,3) 239 (100,0) | 0,020
Yok 42 (30,2) 97 (69,8) 139 (100,0)

Balgam Var 21 (14,1) 128 (85,9) 149 (100,0) | 0,000
Yok 68 (29,7) 161 (70,3) 229 (100,0)

Gogiis agris1 | Var 4(8,3) 44 (91,7) 48 (100,0) 0,008
Yok 85 (25,8) 245 (74,2) 330 (100,0)

Ates Var 25 (18,1) 113 (81,9) 138 (100,0) | 0,059
Yok 64 (26,7) 176 (73,3) 240 (100,0)

Halsizlik Var 27 (24,5) 83 (75,5) 110 (100,0) | 0,769
Yok 62 (23,1) 206 (76,9) 268 (100,0)

Diger Var 10 (19,6) 41 (80,4) 51 (100,0) | 0,476

sikayetler Yok 79 (24,2) 248 (75,8) 327 (100,0)

Hastalarda komorbiditelerin 30 gunlik mortalite durumundaki karsilastirmasi
yapildiginda; élimle sonuglanan hastalarin gogunda komorbidite bulundugu goraldi
(p=0,014). Olen hastalarin cogunda KOAH mevcut degilken, bu hastalarda malignite
daha yuksek oranda izlendi (sirasiyla p=0,008; p=0,011). Mortalite ile sonuglanan ve
yasayan hastalar arasinda DM, HT, KAH, kalp yetmezligi ve KBY varligi agisindan
fark saptanmadi (tum p>0,05) (Tablo 26).
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Tablo 26. Hastalarin komorbidite varligiyla otuz gtnlik mortalite durumlari

arasindaki iliski

Olen,

_ Yasayan,
Komorbidite Egg%l)isr? [total=289 Top(l;)r)n, n p
(’%)’ (76,5)], n (%)
Komorbidite Var 86 (25,4) 253 (74,6) 339 (100,0) | 0,014
Yok 3(7,7) 36 (92,3) 39 (100,0)
Kronik obstriiktif | Var 12 (13,2) 79 (86,8) 91 (100,0) | 0,008
akciger hastalgi Yok 77 (26,8) 210 (73,2) | 287 (100,0)
Malignite Var 29 (33,7) 57 (66,3) 86 (100,0) | 0,011
Yok 60 (20,5) 232(79,5) | 292 (100,0)
Diabetes mellitus | Var 31 (30,4) 71(69,6) | 102 (100,0) | 0,056
Yok 58 (21,0) 218 (79,0) | 276 (100,0)
Hipertansiyon Var 42 (27,3) 112 (72,7) | 154 (100,0) | 0,157
Yok 47 (21,0) 177 (79,0) | 224 (100,0)
Koroner arter Var 14 (20,6) 54 (79,4) 68 (100,0) | 0,526
hastahg Yok 75 (24,2) 235 (75,8) | 310 (100,0)
Kalp yetmezligi Var 15 (31,3) 33 (68,8) 48 (100,0) | 0,178
Yok 74 (22,4) 256 (77,6) | 330 (100,0)
Kronik bébrek Var 11 (35,5) 20 (64,5) 31(100,0) | 0,102
yetmezligi Yok 78 (22,5) 269 (77,5) | 347 (100,0)

Vital bulgularin degerlendiriimesine bakildiginda; 30 gin icinde 6len grubun

SKB ortalamasi 121,93128,40 mmHg, sag kalan grubun SKB ortalamasi ise

136,51+£28,49 mmHg olarak saptanmis ve bu fark istatistiksel olarak anlamh

bulunmustur (p=0,000). Ayni sekilde 30 guin icinde mortalite ile sonuclanan hastalarin

DKB ortalamasi sag kalan gruptakilerden daha dusuik saptanmistir (p=0,032) (Tablo

27).

31




Tablo 27. Otuz gun icinde dlen ve sag kalan gruplarda vital bulgularin
karsilastiriimasi

: = _ Yasayan,
Vital Bulgular Olen, (n=89) (n=289) p
PR 0,000
Sistolik kan basinci, mmHg 121,93+£28,40 136,51+28,49
(T test)
Diyastolik kan basinci, mmHg 69,85+15,67 73,76+14,78 0,032
’ ’ ’ ’ ’ (T test)
Nabiz, atim/dk 109,11+24,76 100,25+19,36 0,002
(T test)
26,73+7,42 0,001
+
Solunum sayisi, soluk/dk *(n=88) 23,97+6,67 (T test)
. 0,001
Parmak ucu O satiirasyonu, % 87,11+8,60 90,5616,43
(T test)
0,097
u qi, ° + + '
Viicut sicakhg, °C 36,65+0,51 36,78+0,63 (T test)

Hastalarin vital bulgularindan nabiz sayisina bakildiginda 30 gun iginde dlen
grubun nabiz sayisi ortalamasi, 30 gin icinde 6lmeyen gruba gore daha yuksekti ve
ortalamalar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,002). Benzer sekilde
30 gun iginde o6len hasta grubunun basvuru anindaki solunum sayisi ortalamasi
26,73+7,42 soluk/dk olup sag kalan grupta bu deger 23,97+6,67 soluk/dk idi. Bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001). 30 glin i¢inde dlen hasta grubunda
parmak ucu O; satlirasyonu ortalamasi sag kalan gruptan daha disuik izlenmis, bu
fark da istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001). iki grup arasindaki viicut
sicakligi ortalamalari arasindaki fark ise istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,097)
(Tablo 27).

Pnémonisi olan hastalarda perfizyon ve hemodinamik stabiliteyi gosteren
parametrelerden sok indeksi, modifiye sok indeksi, yas iligkili sok indeksi ve
solunumla iligkili sok indeksi ortalamalarinin her biri 30 gun igcinde mortalite ile
sonuglanan olgularda ve sag kalan gruplara gore istatistiksel olarak anlaml olacak
sekilde yuksek bulunmustur (p=0,000) (Tablo 28).
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Tablo 28. Otuz gun icinde dlen ve sag kalan gruplarda sok indeksi, modifiye sok
indeksi, yas iligkili sok indeksi ve solunumla iligkili sok indeksi degerlerinin

karsilastiriimasi

Sok indeksleri Olen, (n=89) Yasayan, (n=289) p
. . 0,000
Sok indeksi 0,9410,30 0,77+0,24 (T test)
- . . 0,000
Modifiye sok indeksi 1,30£0,39 1,09+0,31 (T test)
Yas iligkili sok indeksi 68,75+24,49 53,11+19,24 0,000
’ ’ ’ ’ (T test)
- . . 2,53+1,04 0,000
Solunumla iligkili sok indeksi X(n=88) 1,88+0,91 (T test)

Hastalarin biling durumlarina goére degerlendirmesi yapildiginda, basvuru

aninda bilinci

aclk olan grupta 30 gunlik mortalite oraninin,

diger biling

durumlarindaki hastalarin 30 gunlik mortalite oranlarina gére daha dusuk oldugu ve

gruplar arasindaki bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goruldi (p=0,000)

(Tablo 29).

Tablo 29. Otuz gun iginde 6len ve sag kalan hastalarda, acil servise bagvuru anindaki
biling durumunun karsilastiriimasi

Biling durumu Olen, n (%) Yag?og/()?n, n Toplam, n (%) p
Acik 56 (18,3) 250 (81,7) 306 (100,0)
Hafif biling degisikligi 21 (41,2) 30 (58,8) 51 (100,0)
(konfuze) 0,000
Agir biling degisikligi 12 (57,1) 9 (42,9) 21 (100,0)
(letarjik-stupor-koma)
Toplam 89 (23,5) 289 (76,5) 378 (100,0)

Hastalardan acil servise basvuru sonrasinda entibe edilenler, edilmeyenlere

gore daha yuUksek oranda mortalite ile sonuglanmiglardir (p=0,000) (Tablo 30).

Tablo 30. Olen ve sad kalan hastalarda, acil serviste entibe edilenler ve
edilmeyenlerin karsilastiriimasi

A i e | Olen,n () Yasayan, n | toplam,n (%) | p
Evet 22 (88,0) 3 (12,0 25(1000) | (400
Hayir 67 (19,0) 286 (81,0) 353 (100,0) ’
Toplam 89 (23,5) 289 (76,5) 378 (100,0)
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Otuz giin iginde dlen ve sag kalan hastalar arasinda karsilastirma yapildiginda
acil servisten taburcu olan grupta en dusuk oranda mortalite saptanirken (%2,6),
yogun bakima yatirilan hasta grubunda 30 gunlik mortalite orani daha yuUksekti
(%50,7) (Tablo 31).

Tablo 31. Hastalarin acil servis sonlanimlarinin otuz gun icinde élen ve sag kalan

hastalar arasindaki karsilastiriimasi

Acil servis sonlanimi Olen, n (%) Yag?%a;n, n Toplam, n (%) p
Taburcu 3(2,6) 111 (97,4) 114 (100,0)

Servis yatis 12 (10,9) 98 (89,1) 110 (100,0) 0,000
Yogun bakim yatig 71 (50,7) 69 (49,3) 140 (100,0)

Toplam 86 (23,6) 278 (76,4) 364 (100,0)

Hastalarin toraks BT sonugclari degerlendirildiginde; BT'de diger bulgular izlenen
grupta en dusik oranda 30 gunlik mortalite gbzlenirken, lober ve multilober tutulumu
olan hasta gruplarinda daha yilksek oranda 6lim saptandi (p=0,046) (Tablo 32).
icin akciger tutulumlari

Onl¢ hastaya radyolojik goriuntileme yapilmadigi

degerlendirilemedi.

Tablo 32. Otuz gun icinde o6len ve sag kalan hastalarin toraks bilgisayarli
tomografisindeki bulgularinin karsilastiriimasi

Toraks Bilgisayarl
Tomografisindeki Olen, n (%) Yag?%?n, n Toplam, n (%) p
bulgular
Multilober tutulum 57 (28,1) 146 (71,9) 203 (100,0)
Lober tutulum 23 (20,0) 92 (80,0) 115 (100,0) | 0,046
Diger 6 (12,8) 41 (87,2) 47 (100,0)
Toplam 86 (23,6) 279 (76,4) 365 (100,0)

Calismaya dahil edilen hastalarin laboratuvar degerlerine bakildiginda 30 giin
icinde dlen ile sad kalan gruplar arasinda; 6limle sonuglanan grupta nétrofil sayisi,
NLR, BUN ve ure degeri, kreatinin ve CRP degerleri karsi gruptan anlamli olarak
yuksek saptanmistir (p<0,05). Bununla beraber I6kosit, lenfosit, hemoglobin, platelet,
ALT, AST, Na, K, Cl, Mg degerleri iki grup arasinda benzerdi (p>0,05) (Tablo 33).
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Tablo 33. Laboratuvar bulgularinin otuz gln iginde d6len ve sad kalan hastalar

arasinda karsilastirilmasi

Laboratuvar degerleri Olen, (n=89) Yasayan, (n=*) p
NGtrofil, /ul 12554,3620068,33 | 1012 TR DR
Nétrofil/lenfosit orani 19,55+39,52 19(53325?0 ('Ipltce)z‘slt)
Kan ire nitrojeni, mg/dI 40,24425,36 ey 7 tos)
Ure, mg/di 86,30454,10 51*’(5rii2‘°§367’)9’ > (g'?gsot)
Kreatinin, mg/d 1,4740,98 1*’(1]0:2%%5 (g’?gslt)
C-reaktif protein, mg/l 153,06£108,14 | 120200090 oo

Pndémoni tanisi koyulan hastalarda otuz glnlik mortalite tzerinde etkili olan
faktorler lojistik regresyon modelinde analiz edilmigtir. Sok indeksi, modifiye sok
indeksi, yas iliskili sok indeksi ve solunumla iligkili sok indeksi parametrelerinin birbiri
ile ortak iceriklere sahip olmasi nedeniyle bu dort parametre i¢in ayri ayri regresyon
modelleri olusturduk. Olusturulan regresyon modellerine alinan parametreler Tablo
34, 35, 36 ve 37'de gosterilmigtir.
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Tablo 34. Sok indeksi dahil edilerek olusturulan lojistik regresyon modeli (Model 1).

Model 1. Dahil Edilen Parametreler p

Yas 0,010
Cinsiyet 0,862
Huzurevi sakini olma 0,005
Balgam 0,000
Diabetes mellitus 0,056
Kronik obstriiktif akciger hastaligi 0,008
Malignite 0,011
Diyastolik kan basinci, mmHg 0,032
Solunum sayisi, soluk/dk 0,001
Parmak ucu O; satiirasyonu, % 0,001
Biling durumu 0,000
Toraks bilgisayarl tomografi tutulumu 0,046
Kan ure nitrojeni, mg/dl 0,000
C-reaktif protein, mg/ 0,021
Sok indeksi 0,000

Tablo 35. Modifiye sok indeksi dahil edilerek olusturulan lojistik regresyon modeli

(Model 2).

Model 2. Dahil Edilen Parametreler p

Yas 0,010
Cinsiyet 0,862
Huzurevi sakini olma 0,005
Balgam 0,000
Diabetes mellitus 0,056
Kronik obstruktif akciger hastalig 0,008
Malignite 0,011
Solunum sayisi, soluk/dk 0,001
Parmak ucu O satiirasyonu, % 0,001
Biling durumu 0,000
Toraks bilgisayarl tomografi tutulumu 0,046
Kan ure nitrojeni, mg/dl 0,000
C-reaktif protein, mg/l 0,021
Modifiye sok indeksi 0,000
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Tablo 36. Yas iliskili sok indeksi dahil edilerek olusturulan lojistik regresyon modeli

(Model 3).

Model 3. Dahil Edilen Parametreler P

Cinsiyet 0,862
Huzurevi sakini olma 0,005
Balgam 0,000
Gogis agrisi 0,008
Diabetes mellitus 0,056
Kronik obstruktif akciger hastaligi 0,008
Malignite 0,011
Diyastolik kan basinci, mmHg 0,032
Solunum sayisi, soluk/dk 0,001
Parmak ucu O; satiirasyonu, % 0,001
Biling durumu 0,000
Toraks bilgisayarl tomografi tutulumu 0,046
Kan ure nitrojeni, mg/dl 0,000
C-reaktif protein, mg/l 0,021
Yas iligkili sok indeksi 0,000

Tablo 37. Solunumla iligkili sok indeksi dahil edilerek olusturulan lojistik regresyon
modeli (Model 4).

Model 4. Dahil Edilen Parametreler P

Yas 0,010
Cinsiyet 0,862
Huzurevi sakini olma 0,005
Balgam 0,000
Gogus agrisi 0,008
Diabetes mellitus 0,056
Kronik obstruktif akciger hastalig 0,008
Malignite 0,011
Diyastolik kan basinci, mmHg 0,032
Parmak ucu O satiirasyonu, % 0,001
Biling durumu 0,000
Toraks bilgisayarli tomografi tutulumu 0,046
Kan ure nitrojeni, mg/dl 0,000
C-reaktif protein, mg/l 0,021
Solunumla iligkili sok indeksi 0,000
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Otuz gunluk mortaliteyi etkileyen faktorleri belirlemek amaciyla olusturdugumuz
regresyon modeli 1'de istatistiksel olarak anlamli ¢ikan huzurevi sakini olma, balgam,
KOAH, malignite varhdi, DKB, solunum sayisi, parmak ucu O, satlrasyonu, biling
durumu, toraks BT tutulumu, BUN, CRP degeri ve Si parametreleri ¢coklu regresyon
modeline alinmig; bu parametrelerden hastada balgam varliginin mortaliteyi arttirdigi
(O.R.=1,919; p=0,042), malignite varhginin mortaliteyi arttirdigr (O.R.=1,998;
p=0,036), kan Ure nitrojenin her bir birim artiginin mortaliteyi arttirdigi (O.R.=1,024;
p=0,001) ve sok indeksinin her bir birim artisinin mortaliteyi arttirdigi (O.R.=4,303;
p=0,020) bulunmustur (Tablo 38).
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Tablo 38. Sok indeksi dahil edilerek olusturulan tek ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi (Model 1).

Tek Degiskenli
_— 5 OR. %95 G.A. °/f>95 G.A.
Alt Sinir | Ust Sinir

Yas 6,415 | 0,11 | 1,027 1,006 1,048

Cinsiyet 0,03 | 0,862 | 1,045 0,636 1,716

Huzurevi sakini olma (1) 8,264 | 0,004 | 3,938 1,547 10,026 1,795 | 0,18 | 2,139 0,703 6,504
Balgam (1) 11,712 | 0,001 | 2,574 1,498 4,425 4,145 | 0,042 | 1,919 1,025 3,595
Diabetes mellitus 3,599 | 0,58 | 1,641 0,984 2,738

Kronik obstruktif akciger hastaligi (1) | 6,828 | 0,009 | 2,414 1,246 4,675 2,561 | 0,11 | 1,903 0,865 4,185
Malignite (1) 6,271 | 0,012 | 1,967 1,158 3,341 4,395 | 0,036 | 1,998 1,046 3,817
Diyastolik kan basinci 4,525 | 0,033 | 0,928 0,966 0,999 0,004 | 0,951 | 0,999 0,978 1,021
Solunum sayisi 10,303 | 0,001 | 1,057 1,022 1,093 0,946 | 0,331 | 1,022 0,978 1,068
Parmak ucu Oz satlurasyonu 14,799 | 0,000 | 0,939 0,910 0,970 3,609 | 0,057 | 0,96 0,921 1,001
Biling durumu (konflizyon) 12,628 | 0,000 | 3,125 1,667 5,858 0,066 | 0,798 | 1,11 0,499 2,473
Biling durumu (letarji-stupor-koma) 14,711 | 0,000 | 5,952 2,392 14,81 2,864 | 0,091 | 2,604 0,860 7,891
Toraks BT tutulumu (lober) 1,169 | 0,28 | 1,708 0,647 4,511 0,294 | 0,587 | 1,349 0,458 3,971
Toraks BT tutulumu (multilober) 4,469 | 0,035 | 2,668 1,074 6,626 1,009 | 0,315 | 1,685 0,609 4,668
Kan dre nitrojeni 31,211 | 0,000 | 1,035 1,023 1,048 12,038 | 0,001 | 1,024 1,01 1,038
C-reaktif protein 5,245 | 0,022 | 1,003 1,000 1,005 0,561 | 0,454 | 1,001 0,998 1,004
Sok indeksi 23,643 | 0,000 | 9,248 3,773 22,671 5,397 | 0,020 | 4,303 1,256 14,738
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Otuz gunluk mortaliteyi etkileyen faktorleri belirlemek amaciyla olusturdugumuz
regresyon modeli 2'de istatistiksel olarak anlamli ¢ikan huzurevi sakini olma, balgam,
KOAH, malignite varhgi, solunum sayisi, parmak ucu O, saturasyonu, biling durumu,
toraks BT tutulumu, BUN, CRP degeri ve mSi parametreleri coklu regresyon modeline
alinmig; bu parametrelerden hastada balgam varliginin mortaliteyi arttirdigi
(O.R.=1,944; p=0,038), malignite varhiginin mortaliteyi arttirdigr (O.R.=1,993;
p=0,037), BUN degerinin her bir birim artisinin mortaliteyi arttirdigi (O.R.=1,024;
p=0,000) ve mSi’nin her bir birim artisinin mortaliteyi arttirdigi (O.R.=3,163; p=0,007)
bulunmustur (Tablo 39).
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Tablo 39. Modifiye sok indeksi dahil edilerek olusturulan tek ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi (Model 2).

Tek Degigkenli
%95 %95
Wald P O.R. G.A. G.A.
Alt Sinir | Ust Sinir
Yas 6,415 | 0,11 | 1,027 1,006 1,048
Cinsiyet 0,03 | 0,862 | 1,045 0,636 1,716
Huzurevi sakini olma (1) 8,264 | 0,004 | 3,938 1,547 10,026 1,702 | 0,192 | 2,106 0,688 6,446
Balgam (1) 11,712 | 0,001 | 2,574 1,498 4,425 4,326 | 0,038 | 1,944 1,039 3,635
Diabetes mellitus 3,599 | 0,58 | 1,641 0,984 2,738
Kronik obstriktif akciger hastaligi (1) 6,828 | 0,009 | 2,414 1,246 4,675 2,844 | 0,092 | 1,974 0,896 4,350
Malignite (1) 6,271 | 0,012 | 1,967 | 1,158 3,341 4,358 | 0,037 | 1,993 | 1,043 3,808
Solunum sayisi 10,303 | 0,001 | 1,057 1,022 1,093 0,946 | 0,331 | 1,022 0,979 1,067
Parmak ucu Oz saturasyonu 14,799 | 0,000 | 0,939 0,910 0,970 3,587 | 0,058 | 0,961 0,922 1,001
Biling durumu (konflizyon) 12,628 | 0,000 | 3,125 1,667 5,858 0,071 | 0,789 | 1,115 0,500 2,487
Biling durumu (letarji-stupor-koma) 14,711 | 0,000 | 5,952 2,392 14,81 3,062 | 0,08 | 2,686 0,888 8,125
Toraks bilgisayarli tomografisi tutulumu (lober) 1,169 | 0,28 | 1,708 0,647 4,511 0,309 | 0,579 | 1,361 0,459 4,031
Toraks  bilgisayarli  tomografisi  tutulumu
(muttlober) 4,469 | 0,035 | 2,668 | 1,074 6,626 1,105 | 0,293 | 1,73 0,623 4,809
Kan dre nitrojeni 31,211 | 0,000 | 1,035 1,023 1,048 12,417 | 0,000 | 1,024 1,011 1,038
C-reaktif protein 5,245 | 0,022 | 1,003 1,000 1,005 0,535 | 0,465 | 1,001 0,998 1,004
Modifiye sok indeksi 21,204 | 0,000 | 5,166 2,568 10,391 7,166 | 0,007 | 3,163 1,361 7,351
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Otuz gunluk mortaliteyi etkileyen faktorleri belirlemek amaciyla olusturdugumuz
regresyon modeli 3'te istatistiksel olarak anlamli gikan huzurevi sakini olma, balgam,
gbgus agrisi, KOAH, malignite varligi, DKB, solunum sayisi, parmak ucu O
saturasyonu degerleri, biling durumu, toraks BT tutulumu, BUN, CRP degerleri ve yas
iligkili sok indeksi parametreleri ¢oklu regresyon modeline alinmig; bu
parametrelerden hastada balgam olmasinin mortaliteyi arttirdigi (O.R.=1,896;
p=0,047), malignite varhginin mortaliteyi arttirdigi (O.R.=2,411; p=0,009), BUN
degerinin her bir birim artigsinin mortaliteyi arttirdigi (0.R.=1,021; p=0,002) ve YiSi’nin
her bir birim artisinin mortaliteyi arttirdigi1 (O.R.=1,020; p=0,012) bulunmustur (Tablo
40).
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Tablo 40. Yas iliskili sok indeksi dahil edilerek olusturulan tek ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi (Model 3).

Tek Degiskenli
%95 %95
Wald P O.R. G.A. G.A.
Alt Sinir | Ust Sinir
Cinsiyet 0,03 | 0,862 | 1,045 0,636 1,716
Huzurevi sakini olma (1) 8,264 | 0,004 | 3,938 1,547 10,026 | 1,697 | 0,193 | 2,096 0,689 6,378
Balgam (1) 11,712 | 0,001 | 2,574 1,498 4,425 3,952 | 0,047 | 1,896 1,009 3,562
Gogus agrisi (1) 6,216 | 0,013 | 3,816 | 1,332 10,937 | 2,066 | 0,151 | 2,327 | 0,736 7,361
Diabetes mellitus 3,599 | 0,58 | 1,641 0,984 2,738
Kronik obstriktif akciger hastaligi (1) 6,828 | 0,009 | 2,414 1,246 4,675 2,423 | 0,12 | 1,874 0,850 4,134
Malignite (1) 6,271 | 0,012 | 1,967 1,158 3,341 6,890 | 0,009 | 2,411 1,250 4,651
Diyastolik kan basinci 4,525 | 0,033 | 0,928 | 0,966 0,999 | 0,008 | 0,931 | 1,001 | 0,979 1,023
Solunum sayisi 10,303 | 0,001 | 1,057 | 1,022 1,093 | 0,783 | 0,376 | 1,02 0,976 1,066
Parmak ucu Oz satlurasyonu 14,799 | 0,000 | 0,939 0,910 0,970 3,818 | 0,051 | 0,959 0,919 1,000
Biling durumu (konflizyon) 12,628 | 0,000 | 3,125 1,667 5,858 0,000 | 0,985 | 0,992 0,441 2,233
Biling durumu (letarji-stupor-koma) 14,711 | 0,000 | 5,952 2,392 14,81 2,558 | 0,11 | 2,483 0,815 7,568
Toraks bilgisayarli tomografisi tutulumu (lober) 1,169 | 0,28 | 1,708 0,647 4,511 0,194 | 0,66 | 1,279 0,427 3,831
Toraks bilgisayarli tomografisi tutulumu
(multiober) 4,469 | 0,035 | 2,668 1,074 6,626 0,741 | 0,389 | 1,577 0,559 4,453
Kan dre nitrojeni 31,211 | 0,000 | 1,035 1,023 1,048 9,387 | 0,002 | 1,021 1,008 1,035
C-reaktif protein 5,245 | 0,022 | 1,003 1,000 1,005 0,698 | 0,403 | 1,001 0,998 1,004
Yas iligkili sok indeksi 29,986 | 0,000 | 1,033 1,021 1,045 6,354 | 0,012 | 1,020 1,004 1,036
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Otuz gunluk mortaliteyi etkileyen faktorleri belirlemek amaciyla olusturdugumuz
regresyon modeli 4'te istatistiksel olarak anlamli gikan huzurevi sakini olma, balgam,
gogus agrisi, KOAH, malignite varligi, DKB, parmak ucu O, saturasyonu degerleri,
biling durumu, toraks BT tutulumu, BUN, CRP degerleri ve SiSi parametreleri goklu
regresyon modeline alinmig; bu parametrelerden hastada balgam olmasinin
mortaliteyi arttirdigi (O.R.=1,891; p=0,046), malignite varliginin mortaliteyi arttirdigi
(0.R.=2,273; p=0,014), parmak ucu O, satlrasyonunun her bir birim artiginin
mortaliteyi azalttigi (0.R.=0,96; p=0,048), BUN degerinin her bir birim artisinin
mortaliteyi arttirdigi (O.R.=1,023; p=0,001) ve SiSi degerinin her bir birim artisinin
mortaliteyi arttirdigi1 (0.R.=1,385; p=0,038) bulunmustur (Tablo 41).
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Tablo 41. Yas iligkili sok indeksi dahil edilerek olusturulan tek ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi (Model 4).

Tek Degiskenli
%95 %95
Wald P O.R. G.A. G.A.
Alt Sinir | Ust Sinir
Yas 6,415 | 0,11 | 1,027 1,006 1,048
Cinsiyet 0,03 | 0,862 | 1,045 0,636 1,716
Huzurevi sakini (1) 8,264 | 0,004 | 3,938 1,547 10,026 1,695 | 0,193 | 2,107 0,686 6,473
Balgam (1) 11,712 | 0,001 | 2,574 1,498 4,425 3,990 | 0,046 | 1,891 1,012 3,533
Gogus agrisi (1) 6,216 | 0,013 | 3,816 | 1,332 10,937 | 2,319 | 0,128 | 2,432 | 0,775 7,635
Diabetes mellitus 3,599 | 0,58 | 1,641 0,984 2,738
Kronik obstriktif akciger hastaligi (1) 6,828 | 0,009 | 2,414 1,246 4,675 2,501 | 0,114 | 1,881 0,860 4,117
Malignite (1) 6,271 | 0,012 | 1,967 1,158 3,341 5,991 | 0,014 | 2,273 1,178 4,386
Diyastolik kan basinci 4,525 | 0,033 | 0,928 0,966 0,999 0,353 | 0,552 | 0,994 0,975 1,014
Parmak ucu Oz satlurasyonu 14,799 | 0,000 | 0,939 0,910 0,970 3,911 | 0,048 | 0,96 0,921 1,000
Biling durumu (konflizyon) 12,628 | 0,000 | 3,125 1,667 5,858 0,027 | 0,87 | 1,069 0,479 2,389
Biling durumu (letarji-stupor-koma) 14,711 | 0,000 | 5,952 2,392 14,81 2,604 | 0,107 | 2,495 0,822 7,572
Toraks bilgisayarli tomografisi tutulumu (lober) 1,169 | 0,28 | 1,708 0,647 4,511 0,244 | 0,621 | 1,313 0,445 3,872
Toraks  bilgisayarli  tomografisi  tutulumu
(multiober) 4,469 | 0,035 | 2,668 1,074 6,626 1,041 | 0,308 | 1,701 0,613 4,718
Kan dre nitrojeni 31,211 | 0,000 | 1,035 1,023 1,048 11,721 | 0,001 | 1,023 1,01 1,037
C-reaktif protein 5,245 | 0,022 | 1,003 1,000 1,005 0,599 | 0,439 | 1,001 0,998 1,004
Solunumla iligkili sok indeksi 25,908 | 0,000 | 1,876 1,472 2,39 4,287 | 0,038 | 1,385 1,018 1,884
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Otuz gunlik mortaliteyi belirlemede; ayri modellerde degerlendirilen sok
indeksi, modifiye sok indeksi, yas iligkili sok indeksi ve solunumla iligkili sok indeksi

parametrelerinden sok indeksi en degerli bulunmustur.
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5. TARTISMA

Acil servise bagvuran, pndomoni tanisi alan hastalarda mortaliteyi 6n gérmede etkili
faktérleri incelemek igin yaptigimiz calismada sirasiyla Si, mSi, SiSi ve YiSi’nin degerli
birer parametre oldugunu bulduk. Bu faktérlerden mortalite Gzerindeki etkisi en yuksek
olan parametreyi ise Si olarak saptadik (O.R:4,303). Sok indekslerinin tiimiinin
pndmonili hastalarda mortaliteyi etkileyen faktorlerden olmasi, acil servise pnémoni
ontanisi ile basvuran hastalarda acil servise basvuru sirasinda vital bulgular dl¢tlirken,
vital bulgular kullanilarak kolaylikla hesaplanmalari bunlarin avantajidir. Si ile
olusturdugumuz regresyon modelinde hastalarda balgam bulunmasi, malignite varlgi ve
BUN degerlerinin; mSi ile olusturdugumuz regresyon modelinde hastalarda balgam
bulunmasi, malignite varli§i ve BUN degerlerinin; SiSi ile olusturdugumuz regresyon
modelinde hastalarda balgam bulunmasi, malignite varligi, parmak ucu O sattirasyonu
ve BUN degerlerinin; YiSi ile olusturdugumuz regresyon modelinde hastalarda balgam
bulunmasi, malignite varligi ve BUN degerlerinin de mortaliteye etkisi oldugunu saptadik.
Literatiirde Si’nin pnédmoni (13,97,98), mSi (99,100) ve YiSi'nin ise Covid-19 pnémonisi
(99,100,101) olan hastalarda mortaliteyle iligkisi ¢alisiimis olsa da mSi, YiSi ve SiSi'nin
TGP hastalarinin ciddiyetini saptamadaki degerini arastiran bir ¢calismaya rastlamadik.
Her hellukarda, buldugumuz sonugla literature ciddi bir katki sagladigimizi duastndyoruz.

Calismamizda edindigimiz sonuglardan biri acil servisimize pnémoni tanisiyla
basvuran hastalarin yas ortalamasinin 70,28+12,94 yil olmasi idi. 65 yas Uzeri
hastalarimizin oraninin %73,3 olmasi, pnédmoninin ileri yasta daha sik goéruldugunu
go6stermektedir. Otuz gin icinde dlen gruptaki hastalarin yas ortalamasi 73,35+12,47 yil,
otuz glin sonunda sag kalan gruptaki hastalarin yas ortalamasi ise 69,34+12,96 yil olarak
bulundu ve iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamliydi. Bu bulgu mortalite
ile sonucglanan pndémonilerin daha yash oldugunu gostermektedir. Bu bulgu yapilan
bircok galismadakine benzerdi (11,30,102,103). Bu durumun yaslanmayla birlikte immun
sistemin giderek zayiflamasi ve akciger performansinin azalmasiyla iligkili olabilecegini
dusunuyoruz.

Acil servise basvuran pnomoni tanili hastalarin %64,8'i erkek, %35,2'si kadindi.
Ewig ve ark.nin yaptigi ¢alismada da bizim calismamiza benzer sekilde pndémoni
hastalarinin ¢ogunu erkekler olusturmaktadir (%54,4 erkek; %45,6 kadin) (104).
Cinsiyetin mortalite Uzerindeki etkisi incelendiginde ¢alismamizda kadin veya erkek
cinsiyetin otuz gunluk mortalite oranlarina etkisi gortlmemistir. Yapilan bazi

calismalarda (105) erkeklerin kadinlara gére daha ylksek mortaliteye sahip oldugu
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gOsterilse de bazilarinda da (104) bizim galismamiza benzer sekilde cinsiyet ve mortalite
arasinda iligki saptanmamistir.

Acil servise pndmoni tanisiyla bagvuran hastalarin acil servise bagvuru sekillerine
bakildiginda; %57,4'Unin ayaktan, %42,6'sinin 112 aracihdiyla evden basvurdugu
g6rildd. Acil servise ayaktan bagvuran hastalarin %18'i otuz gun iginde dlirken, 112 ile
evden getirilen hastalarda mortalite orani %31,1 olarak bulundu (p=0,003). 112 ile evden
getirilen hastalarda mortalite oraninin istatistiksel olarak anlamli dizeyde yuksek
bulunmasinin sebebi, 112 ile basvuran hastalarin genel durumlarinin daha koéta
oldugunu ortaya koymaktadir.

Calismamizda acil servise huzurevinden getirilen hastalarin orani %5 olarak
saptandi. Yapilan bir¢cok arastirmada oldugu gibi (105-107) huzurevinde kalanlarda
mortalite oraninin daha yuksek oldugu géruldi (%52,6). Bu durumun, huzurevinde
yasayan bireylerin daha ileri yasta olmasi, daha fazla komorbiditeye sahip olmasi, daha
fazla fiziksel engele sahip olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Lim ve Macfarlane'nin
yaptigi calismada (108) huzurevinde kalanlarda, toplumdaki diger bireylere gére daha
yuksek oranda mortalite gértlmesi yukarida sayilan faktorlere ek olarak huzurevinde
yasanlarda ECOG performans skoruna gére daha dusik fonksiyonel durumla iligkili
oldugu 6ne surdimustir. Fonksiyonel durumun bagimsiz bir prognostik faktér oldugu
bulunmustur (OR 4,6, %95 CI 1.3-16.8, p=0.02). Ayrica bakim evi sakini olmasi pnémoni
ciddiyetini degerlendiren ¢esitli skorlama sistemlerinde bu hastalar igin riski artirmaktadir
(8).

Acil servise basvuran pndmoni tanili hastalarin bagvuru anindaki sikayetlerine
bakildiginda en sik gortlenler; nefes darhgi (%69), 6ksirik (%63,2), balgam (%39,4),
ates (%36,5), halsizlik (%29,1), gégus agrisi (%12,7) ve biling bulanikhgi (%12,2) olarak
bulundu. Nefes darligi ve biling bulanikligi sikayeti olanlarda otuz glinde mortalite
goérulme orani daha yuUksekti ve istatistiksel olarak anlamliydi. Lee ve ark.nin yaptigi,
TGP'li hastalarda otuz gunluk mortaliteyi etkileyen bagimsiz faktorlerin arastirildigi
calismada nefes darligi mortalitenin bagimsiz belirleyicisi olarak bulunmustur (109).
CGalismamizdakine benzer sekilde Martinez ve ark. (110), Fidan ve ark. (65), Pieralli ve
ark. (111) yaptiklari galismalarda pnémonili hastalarda biling bulanikhgi varhgini
mortalite igin bagimsiz bir risk faktort olarak tanimlamistir. Pnémonisi olan hastalarda
goérilen biling bulaniklidi sikayetinin hipoksi ile iligkili olabilecegini; ayrica inflamasyon ile
akut stres yanitlarinin da katkida bulunup, biling durumunu kétulestirebilecegini

dusuniyoruz.
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Calismamizda Oksiruk, balgam ve gdgdus agrisi olan hastalarda mortalite orani
daha dusuk saptandi. Lim ve ark.nin yaptigi ¢calismada da (108) calismamiza benzer
sekilde 6ksuruk, balgam ve ploretik gégus agrisi gérilenlerde mortalite orani daha disuk
saptanmistir. Oksiiriik ve balgam gériilenlerde mortalite oraninin daha diisiik olmasinin
sebeplerinden biri bu bulgularin tipik pndmonili hastalarda daha sik gézlenmesi ve tipik
pndmonilerin atipik pndmonilere gére daha distk mortalite ile seyretmesidir. Ayrica yasli
popilasyonda ates, balgam gibi semptomlarin daha disuk oranda gérilmesi, bizim de
hastalarimizin ¢ogunun ileri yaslarda olmasi, bu sikayetlerle basvuran hastalarda
mortalitenin disik gérinmesini acgiklayan sebeplerden biri olabilir (112).

Galismamizda pndmonisi olan hastalarda ates goérulme sikhgi %36,5 olarak
bulundu. Otuz gln icinde 6len ve sag kalan gruplar arasinda ates sikayeti gorilme
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,059). Yapilan calismalarda,
Ozellikle yash erigkinlerdeki pnémoni vakalarinin %25-%55'inde ates olmayabilecegi
gOsterilmistir (76,113,114). Bu bulgu bizim ¢alismamizdaki bulguya benzerdi (%36,5).
Ates sikayetinin pnémoni vakalarinda sik goériimemesinde, 6zellikle yash populasyonda
azalmis immudn yanitin ve IL-1, IL-6 ve timor nekrozis faktoér (TNF) gibi endojen
pirojenlerin Uretimindeki azalmanin rol oynadigi dugunulmektedir (115-117).

Calismamizda acil serviste pnémoni tanisi alan hastalarda gérilen komorbiditeler
gorilme sikhigina goére; hipertansiyon (%40,7), diabetes mellitus (%27), kronik obstruktif
akciger hastaligi (%24,1), malignite (%22,8), koroner arter hastaligi (%18), kalp
yetmezligi (%12,7) ve kronik bobrek yetmezligi (%8,2) olarak bulundu. Ramirez ve
ark.nin (118) yaptigi calismada TGP tanisi ile hastaneye yatan hastalarda goérilen en
sik komorbiditeler KOAH, DM ve konjestif kalp yetmezligi olarak bulundu. Nguyen ve
ark.nin pnémoni tanisi alan hastalari degerlendirdikleri retrospektif kohort ¢calismasinda
gorulen en sik komorbiditeler malignite (%24,1), KOAH (%21,1) ve konjestif kalp
yetmezligiydi (%19,3) (119). Turkiye istatistik Kurumu'nun (TUIK) 2019-2022 vyillar
arasinda yaptigi Turkiye Saglhk Arastirmasi'nda ise bireylerin son 12 ay iginde yasadigi
saghk sorunlari icerisinde en sik gorulen hastaliklar, ¢alismamizdaki bulgulara benzer
sekilde hipertansiyon, DM, KOAH ve koroner kalp hastaligi olarak bulunmustur (120).
Yine solunum yolu hastaliklari géz 6nune alindiginda, Turkiye'de en sik gorilen
hastaligin KOAH olmasi ve yapilan gesitli galismalarda (121-123) da pnémoni ile KOAH
birlikteliginin ortaya koyulmus olmasi ¢alismamizdaki hastalarin %24,1'inde KOAH’In
eslik etmesini agiklamaktadir.

Galismamizda komorbiditesi olan gruptaki otuz gunlik mortalite orani %25,4 iken,

olmayan grupta bu oran sadece %7,7 idi (p=0,014). Calismamizdakine benzer sekilde,
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diger calismalarda da komorbidite varligi pnomoniye bagl mortalite ile iligkili
bulunmustur (123,124). Bu durum 0&zellikle yasam sdresinin artmasiyla yasli
populasyonda daha fazla kronik hastaligin bulunmasi ve komorbiditelerin kigilerin genel
saghk durumunu etkileyerek pndmoninin prognozunu agirlastirmasiyla iligkili olabilir
(8,9).

Calismamizda dlen hastalarin gogunda KOAH mevcut degilken, bu hastalarda
malignite daha ylksek oranda izlendi (sirasiyla p=0,008; p=0,011). Hespanhol ve ark.
(125) 2015 yilinda 36366 pndmoni hastasi Gzerinde komorbid hastaliklarin mortalite
Uzerine etkisini arastirmak icin yaptigi calismada malignite varliginin mortalite riskini
arttirdigini saptamistir. Yang ve ark. yaptiklari calismada (126) KOAH'In mortalite
Uzerine etkisi olmadigini bildirirken, File ve ark. (127) KOAH gibi altta yatan akciger
hastaliklarinin TGP’li olgularda mortaliteyi arttirdigini bildirmiglerdir. Bizim ¢alismamizda
yapilan diger calismalardan farkli olarak KOAH'I olan grupta otuz glinlik mortalite orani
daha dusukti (%13,2-%26,8). KOAH'lI hastalarda daha dusuk oranda mortalite
goériulmesi, bu hastalarin hastaneye nefes darli§i sikayeti nedeniyle daha erken
basvurmalari ve KOAHIn akut alevlenmesi nedeniyle daha erken antibiyotik
kullanmalariyla iligkili olabilir.

Hastalarin vital bulgularindan kan basinci deg@erleri incelendiginde; 30 gun icinde
Olen grubun hem SKB ortalamasi, hem de DKB ortalamasi sag kalan gruptakilerden
daha disuk saptanmistir (p=0,032). Bizim c¢alismamiza benzer sekilde, Marmara
Universitesi Acil Servisi'nde yapilan calismada TGP'li hastalarda hipotansiyonun
mortalite riskini arttirdigi bulunmustur (128). TGP'li hastalarin ciddiyet ve prognozunun
belirlenmesinde en sik kullanilan CURB-65 ve PSI skorlama sistemlerinin her ikisinde de
hipotansiyon varligi skor bilesenlerinden biridir ve kétl prognozla iligkilidir (11,30).

Calismamizda 30 glin iginde dlen grubun nabiz sayisinin ortalamasi, otuz gln
icinde 6lmeyen gruba goére daha ylksekti ve ortalamalar arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamliydi (p=0,002). Yapilan galigsmalarda tasikardinin pnémoni ciddiyeti ve
yuksek mortalite ile iligkili oldugu saptanmistir (30,78). Ylksek kalp hizi PSI ve SMART-
COP skorlama sistemlerinin bir bilesenidir ve kalp atis hizi ne kadar ylksek olursa
enfeksiyonun da o kadar siddetli oldugu iddia edilmistir (30,129).

Vital bulgulardan solunum sayisi ile ilgili bulgular incelendiginde; otuz gun icinde
Olen hasta grubunun bagvuru anindaki solunum sayisi ortalamasi sag kalan gruptan
daha fazla bulundu (p=0,001). Ahn ve Choi yaptiklari ¢alismada hastaneye yatirilan
TGP'li hastalarda solunum sayisindaki artigin mortaliteyi arttirdigini saptamiglardir (77).
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Solunum sayisi CURB-65 ve PSI skorlama sistemlerinin bir bileseni olup solunum
sayisinin artmasi kotu prognoz gostergesidir (11,30).

Calismamizda otuz gin i¢inde dlen hasta grubunda parmak ucu O, satlrasyonu
sag kalan gruptan daha dusik izlenmis, bu fark da istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p=0,001). Yapilan c¢alismalar nabiz-oksimetre kullanilarak yapilan
Olcimlerde O, saturasyonunun %90'In altinda olmasinin pnémonisi olan hastalarda
artmig mortalite ile iligkili oldugunu gostermistir (130-133). Bu durum ciddi pnémoni
vakalarinda oksijenasyonun bozulmasiyla iligkilidir.

Pnémonisi olan hastalarda perfiizyon ve hemodinamik stabiliteyi gésteren
parametrelerden sok indeksi, modifiye sok indeksi, yas iligkili sok indeksi ve solunumla
iliskili sok indeksi ortalamalarinin her biri 30 gin icinde mortalite ile sonuglanan
olgularda, sag kalan gruplara gore istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde yuksek
bulunmustur (p <0,05). Bu parametrelerin her biri mortaliteyi de artirmaktadir. Pnémonisi
olan hastalarda sok indeksinin mortalite ile iligkisini inceleyen dnceki calismalarda
oldugu gibi bizim calismamizda da Si skorlari mortaliteyle iliskiliydi (13,97,98). Rady ve
ark. yaptiklar calismada Si'nin 0,9'dan biiyik oldugu grupta hastaneye yatis orani ve
yogun bakim gereksiniminin daha fazla oldugunu géstermistir (96). Si klinik pratikte
hipovolemik veya hipovolemik olmayan sokun siddetini dederlendirmek igin kullanilan bir
parametredir (134,135). Bunun 0,5-0,7 arasindaki degerleri normal kabul edilmekte,
0,9'un  Uzerindeki degerler hemodinamik instabilitenin  gostergesi  olarak
degerlendirilmektedir (134-136). Si, doku perflizyonunun erken gostergesi olarak kabul
edildiginden pnémonili hastalarin mortalitesini 6n gdérmede &nemli bir parametre
olabilecegi diisiinilmustir. Si'nin kullanimindaki en biiyiik dezavantaj hastalarin kan
basinci gibi vital bulgularinin adrenerjik reflekslerden ve hastanin kullandigi ilaglardan
etkilenmesi nedeniyle yanlis tahminlere sebep olmasidir (90). Bu nedenle, ¢alisma
sonuglarinin guvenilirligini artirmak igin, ¢alismanin baslangicinda dis merkezden
vazoaktif tedavi baglanarak génderilen hastalari diglamay tercih ettik.

Calismamizda mortaliteyi etkileyen faktorlerden biri olarak saptanan modifiye sok
indeksi, Liu ve ark. tarafindan SKB'ye ek olarak DKB'nin de hemodinamik stabiliteye
etkisi nedeniyle hastalarin degerlendiriimesinde kullaniimasi gerektigi belirtilerek
gelistirilen bir indekstir (19). Acil servis hastalarinda hemodinamik stabiliteyi etkileyen
travma, sepsis, miyokard enfarktiisii gibi hastaliklarla ilgili yapilan ¢alismalarda mSi’nin
esik degeri 1,3 olarak bulunmus ve bu degerin (izerinde mSi skoruna sahip hastalarda
mortalite riskinin arttigi belirtilmistir (19,137). mSi’nin TGP’si olan hastalarda mortaliteyi

on goérmedeki degerini inceleyen bir ¢calismaya ulagsamadik. Literattirde ulasabildigimiz
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sadece Covid-19 pnémonisi ile ilgili yapilmis olan iki galisma mevcuttu. Bu ¢alismalarda,
Covid-19 pndémonisi ile hastaneye yatirilan hastalarda, mSi'nin hastane i¢i mortaliteyi
ongormede etkili oldugu gosterilmistir (99,100).

Yas ile beraber soka verilen sistemik yanitin degismesi sebebiyle sokun ciddiyetini
daha iyi degerlendirmek igin geligtirilen yas iligkili sok indeksi (22) calismamizda
kullanilan bir diger sok indeks olmustur. Cakir ve ark.nin sepsisli hastalarda yaptigi
calismada yas iligkili sok indeksi kullaniminin mortaliteyi 6n gérmede ve prognozu
belirlemede faydali olabilecegi gosterilmistir (138). Covid-19 pndmonili hastalarda
yapilan bir diger calismada YiSi'nin mortalitenin bir géstergesi oldugu bulunmustur (101).
Yapilan g¢alismalarda YiSi icin farkli esik degerleri bulunmus olup, ortak olarak kabul
géren bir esik deger heniiz mevcut degildir (138-140). Her ne kadar YiSi igin kesinlesmis
bir esik deger bulunmasa da ileri yastaki hastalarda mortalite oranlarinin ylksek
seyrettigi disiinlldigunde, yiksek YiSi degerlerinin mortalite agisindan bir risk faktori
olmasi beklenen bir bulgudur.

Pnoémonisi olan hastalarda mortaliteyi etkileyen faktorleri degerlendirirken
kullandigimiz bir diger sok indeksi solunumla iligkili sok indeksi olmustur. SiSi, soku
degerlendirmek icin solunum sayisini da hesaplamaya katan bir indeks olmasi
bakimindan pndmonili hastalarda énemlidir. Pnédmoninin siddeti ve prognozunu 6n
gbrmek icin kullanilan CURB-65, PSI, IDSA/ATS ve a-DROP skorlama sistemlerinin
timunde solunumla ilgili parametre skorlamaya dahil edilmistir (8,32,77). Her ne kadar
SiSi ile ilgili yapilan calismalar sinirli sayida da olsa, Jiang ve ark. (141) ile Hashemian
ve ark. (142) sepsisli hastalarla yaptiklari calismalarda SiSi skorlarinin mortaliteyi nemli
Olgude tahmin edebildigini gostermislerdir.

Acil servise pndmoni tanisiyla basvuran hastalarin bagvuru esnasinda %81'inin
bilinci agikti, %13,5'inde hafif biling degisikligi (konfuze), %5,6'sinda agdir bilin¢ degisikligi
(letarjik-stupor-koma) vardi. Agir biling degisiklidi olan grupta daha yuksek mortalite orani
izlendi (p=0,000). Wang ve ark. yaptiklari ¢galismada biling degisikliklerinin mortalite ile
iliskili oldugunu saptamistir (143). Biling degisikligi olan hastalarda daha ylksek mortalite
gorulmesinin sebebi agir pndmonili hastalarda oksijenasyonun bozulmasi ve buna bagh
olarak biling degisikliklerinin gelismesi olabilir.

Acil servise bagvurusu sirasinda pnémonisi olan hastalarin 25'inin (%6,6) entibe
edildigi goruldu. Entube edilen grupta gorilen mortalite orani literaturdeki diger
calismalara benzer sekilde daha yuksek bulunmustur (144,145). Saptanan bu bulgu
beklenildigi Uzere daha agir pnémonili hastalarin dusuk O satlrasyonlari nedeniyle

mekanik ventilasyona ihtiyag duymasindan kaynaklanmaktadir.
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Pndédmoni tanisi alan hastalarin %30,2'si ayaktan tedavi 6nerilerek taburcu
edilirken, %29,1'i servise, %37'si yogun bakima yatirildi. Restrepo ve ark. yaptigi
¢alismada pndmoni nedeniyle hastaneye basvuran hastalarin %36'sinin yogun bakimda
takip edildigini bildirmistir (146). Otuz gun icinde 6len ve sag kalan hastalar arasinda
karsilastirma yapildiginda acil servisten taburcu olan grupta en distk oranda mortalite
saptanirken (%2,6), yogun bakima yatirilan hasta grubunda 30 glnlik mortalite orani
daha yuksekti (%50,7) (p=0,000). Pnémoni ile ilgili gesitli Ulkelerde yapilan ¢aligmalar
incelendiginde; ayaktan tedavi gorerek taburcu edilen hastalarda mortalite oranlarinin
calismamizdaki bulgulara benzer sekilde %1-2 arasinda seyrettigi bulunmustur (147-
149). Welte ve ark. degerlendirdikleri yayinlarla yaptiklari derlemede hastanede yatarak
tedavi goren hastalarda mortalite oranlarinin %5-20 arasinda oldugunu, yogun bakima
yatmasi gereken hastalarda ise mortalite oraninin %50'lere kadar ¢iktigini bildirmislerdir
(149). Cahismamizda yodun bakimda tedavi géren hastalardaki mortalite orani yapilan
baska benzer calismalarla da desteklenmektedir (147-150). Hastalarin yogun bakim
ihtiyacinin pnémoni ciddiyetiyle iliskili oldugu dusunuldagunde, acil servis sonlanimi ile
mortalitenin gucla bir iliskisi olmasi beklenen bir bulgudur.

Pndmoni tanisiyla galismaya aldigimiz 378 hastanin 89'unun (%23,5) 30 gun
icinde hayatini kaybettigini saptamistik. Yapilan ¢alismalarda pnémoninin siddetine gore
mortalite oranlarinin %5,1 ile %57,3 arasinda degistigi gosterilmistir (151). Bulunan
mortalite oranlarinin bu kadar genis bir araliga yayilmis olmasi hastalarin bagvurdugu
hastanelerin farkli basamakta acil servis Unitelerinin olmasi, hastalarin yas gruplari ya
da diger demografik verilerinin farkli olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Tani asamasinda c¢ekilen toraks BT’lerinin 115’'inde (%30,4) lober pndmoni,
203’Unde (%53,8) multilober pnémoni, 47'sinde (%12,4) ise diger bulgular (nonspesifik
degisiklikler) izlendi. BT'de diger bulgular izlenen grupta en digtk oranda 30 gunluk
mortalite gdzlenirken, lober ve multilober tutulumu olan hasta gruplarinda daha yiuksek
oranda 6lum saptandi. Bu sonuglar, daha 6nce yapilan arastirmalarla benzerdir (35, 152-
154). SMART-COP, vazopressor destegine ve/veya mekanik ventilasyona ihtiya¢ duyan
pnémonili hastalarin belirlenmesine yonelik kullanilan bir kilavuz olup, kriterlerinden biri
multilober tutulumdur (129). Benzer sekilde, 2019 ATS/IDSA Toplumda Gelisen
Pnémoni Kilavuzu'nda multilober tutulum pnémoni siddetini belirlemek icin kullanilan
kriterlerden biridir (155). Bu 6zellidi ile calismamizin evreni, dinyada kabul gérmus diger
calismalara benzer gérinmektedir.

Otuz gun iginde 6limle sonuglanan grupta nétrofil sayisi, NLR, BUN, Ure, kreatinin

ve CRP degerleri karsi gruptan anlaml olarak yuksek saptanmistir (p <0,05). Liang ve
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ark. 214 TGP'li hasta ile yaptiklar calismada NLR'nin 28 glnlik mortaliteyi 6n gérmede
anlaml oldugunu bulmus ve prognozu 6n gérmede kullanilabileceg@ini bildirmistir (156).
Shimoyama ve ark. ise YBU'de tedavi edilen 36 hasta lzerinden retrospektif olarak
yurdattikleri calismada NLR’nin pndmoni hastalarinda énemli bir mortalite belirleyicisi
oldugunu belirtmistir (157). Jager ve ark., ek olarak, TGP'li hastalarda bagvuru sirasinda
NLR'nin CRP ve I0kosit sayisindan daha iyi bir prognostik belirte¢ oldugunu tespit
etmistir (158). Literattrle uyumlu olarak ¢alismamizda otuz giin iginde dlen grupta BUN
degerleri, sag kalanlara gére anlamli dizeyde ylksekti (144,159,160). BUN degerleri
pndmonide kullanilan prognostik skorlama sistemlerinden CURB-65, A-DROP skoru ve
IDSA/ATS skorunun bilesenlerinden biridir (8,77,155). Calismamizda otuz gun iginde
Olen gruptaki hastalarda anlamli derecede ylksek bulunan CRP degerleri, onceki
calismalarda da mortaliteyi 6n gérmede yararh bulunmustur (161-163).

Hastanemiz 3. basamak bir saglik merkezidir. Bu nedenle hastalarimizin
¢ogunlugunu acil servise 112 araciligiyla ambulansla gelen ve ciddi hastaligi olanlar
olusturmaktadir. Ayaktan basvuru sayisi genel bir devlet hastanesine gore daha az
olmaktadir. Calismamizda dis merkezden sevkle gelen hastalari, dis merkezde aldiklari
tedavinin sok indeksleri Uzerinde yapabilecedi degisimler nedeniyle digladik. Bu nedenle
hasta sayimiz kisitl kalmis olabilir. Acil servise dis merkezden sevkle gelen hastalari
digslamamiz ayni zamanda ¢alismamizin gigld yanini da olusturmaktadir. Bu hastalari
¢alisma digi birakarak vital bulgulari ve dolayisiyla da sok indekslerini iatrojenik olarak

degistirebilecek etkenleri diglamig olduk.
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6. SONUG VE ONERILER

Acil servise bagvuran pnomonili hastalarda, temel amacimiz olarak
arastirdigimiz Si, mSi, SiSi ve YiSi’nin her birinin otuz giin icinde olusan mortaliteyi
artirdiklari bulunmustur. Bunlarla beraber balgam varligi, malignite varlhidi, BUN

degeri, parmak ucu O satlrasyonu da mortaliteyi artiran faktorler arasindadir.
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