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OZET

Naz, C. Toplum Kokenli Pnomonilerde Etyolojik Degerlendirme ve Prognostik
Belirtecler. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar
ve Tiiberkiiloz Anabilim Dali Tipta Uzmanlik Tezi, Eskisehir, 2007. Bu calisma
31/10/2005-28/4/2007 tarihleri arasinda Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis
Hastaliklar1 ve Tiiberkiiloz Anabilim Dalina ve acile bagvuran toplum kokenli pnomonili
(TKP) 87 hasta ile yapilmistir. Hastalar Tiirk Toraks Dernegi Alt Solunum Yollar
Enfeksiyon Calisma Grubunun olusturdugu rehbere gore gruplandirilmistir. Amac;
TKP’li hastalarinda etyolojik degerlendirme yapilmasi ve prognozu belirleyebilecek
belirteclerin saptanmasidir. Hastalardan etyolojik degerlendirme i¢in balgam, BAL,
kan, idrar 6rnekleri, prognostik faktorlerin belirlenmesi i¢in (hemogram, hemostaz, C
reaktif protein (CRP), sedimantasyon, fibrinojen, d-dimer ve biyokimyasal
parametreler) 1.-3. ve 21. giin serum ve plazma Ornekleri alindi. Arteriyal kan gazi
(AKG) ol¢iimleri yapildi. Amerikan Toraks Dernegi (ATS), pnomoni siddet indeksi
(PSI), CURB, CURB-65, CRB, CRB-65 kriterlerine gore hastalar tekrar
gruplandirildi ve prognozla iligkileri belirlendi. Istatistiksel degerlendirmede normal
dagilim gosteren degiskenlerin karsilastinlmasinda t testi, normal dagilima uymayan
degerlerin  karsilastirllmasinda Mann-Whitney U testi, bagimli  orneklerin
karsilagtirilmasinda Mauchl analizi, kullandigimiz Olceklerin en uygun kestirim
degerini hesaplamakta  Receiver operating curve (ROC) analizi, prognozu
belirlemede her bir skorlama sisteminin etkinligini belirlemek i¢in logistik regresyon
analiz yontemleri kullanildi. Hastalarin 67’si erkek, 20’si kadindi. Ortalama yas 59
(18-89) yil idi. Hastalarin 32 (%37)’sinde etken izole edildi. Ureyen etkenlerin
oranlart; C. pneumoniae 11 (%34), S.pneumoniae 3 (%9), M. pneumoniae 3 (%9),
H.influenzae 2 (%6), K. pneumoniae 2 (%6), P.aeruginosa 2 (%6), Metisilin duyarh
S.aureus 1 (%3), E.coli 1 (%3), Enterobacter cloacae 1 (%3), Candida albicans 1
(%3), Polimikrobiyal (C. pneumoniae + M. pneumoniae) 5 (%16) olarak saptandi.
kan {iire azotu (BUN), kreatinin, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat
aminotransferaz (AST), irik asit diizeyleri 1ile prognostik sistemler
karsilastirildiginda ileri gruplarda istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek saptandi.
Hemostaz ve AKG parametreleri ile pndmoni siddeti arasinda istatistiksel iligki
saptandi. CRP ve d-dimer diizeyleri ile prognoz arasinda istatistiksel olarak iligki
bulunamadi. ATS, PSI ve CRB prognoz belirlemede etkin degiskenler oldugu
bulundu. Sonug olarak; etyolojik degerlendirmede hastalarin %40’ ma yakininda etken
izole edilebilmistir. Bu nedenle empirik antibiyotik tedavinin baslanmasi
geciktirilmemelidir. Prognozun belirlenmesinde ise her {iilkenin kendine has
ozellikleri géz Oniine alarak fazla sayida hasta igeren prospektif calismalar yapmasi
dogru olacaktir.

Anabhtar kelimeler: Toplum kokenli pnomoni, etyoloji, prognostik belirleyiciler



ABSTRACT

Naz C. Etiologic Evaluation and Prognostic Markers in Commumty- Acquired
Pneumonia. Department of Chest Disease, Faculty of Medicine Eskisehir
Osmangazi University, Eskisehir, 2007. Present study was conducted with 87
patients with community-acquired pneumonia (CAP) who referred to Osmangazi
University Medicine Faculty Pulmonary Medicine and Tuberculosis Department and
to Emergency Medicine service between 31/10/2005 and 28/04/2007. Patients were
grouped according to The Turkish Thoracic society lover respiratoy tract infections
working group guidelines. Objective of this study was to make etiologic evaluation
and to determine markers that predict prognosis in patients with CAP. For etiologic
evaluation sputum, BAL, blood and urine samples and for determining prognostic
factors (hemogram, hemostasis, CRP, sedimentation, Fibrinogen, d-dimer and
biochemical parameters) serum and plasma samples at 1.,3. and 21. days were
collected from all patients. Patients were again assigned according to ATS, PSI,
CURB, CURB-65, CRB and CRB-65 criterion and associations with prognosis were
determined. In statistical analysis for the comparison of variables that distributed
normally t test; of variables that not distributed normally Mann-Whitney U test and of
dependent variables Mauchl analysis was used, for estimating most appropriate
predictive value of measures used ROC analysis, for effectiveness of each scoring
systems in predicting prognosis logistic regression analysis was used. Of the patients
67 were male and 20 were female. Mean age was 59 years (18-89 years). In 32
patients (%37) the causative agent was isolated. Cultured agents were C.pneumoniae
in 11 (%34), S.pneumoniae in 3 (%9), M.pneumoniae in 3 (%9), H.influenzae in 2
(%6), K.pneumoniae in 2 (%6), P.aeruginosa in 2 (%6), metisillin-resistant S.aureus
in 1 (%3), E.coli in 1 (%3), Enterobacter cloacae in 1 (%3), Candida albicans in 1
(%3), polimicrobial ( C.pneumoniae + M.pneumoniae) in 1 (%16). When compared
with prognostic systems BUN, creatinin, ALT, AST and uric acid levels were
statistically significant increased in higher groups. An statistically association was
found between pneumoniae severity and homeastasis and AKG parameters. There
was no statistical association between prognosis and CRP and d-dimer levels. ATS,
PSI and CRB was found to be effective variables in predicting prognosis. In
conclusion in 40% of patients the causative agent was isolated in etiologic evaluation.
Thus it shouldn’t be delayed to begin ampiric antibiotic therapy. In predicting
prognosis it would be better to conduct prospective studies that include too many
patients with considering the specific characteristics of each country.

Key words: Community- acquired pneumonia, etiologic, prognostic markers
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1.GIRIS:

Toplum kokenli pnomoniler (TKP) en sik Kkarsilasilan enfeksiyon
hastaliklarindan birisidir. S1ik gozlenmesi, morbidite ve mortaliteye yol agmasi nedeni
ile onemli bir halk saglig1 problemidir. Giiniimiizde ¢ok sayida ve etkin antibiyotik
kullanimina ve etkili asilara bagli olarak enfeksiyon hastaliklarindan Oliimler
azalmakta iken, TKP halen sik rastlanan, tedavi maliyeti yiiksek ve oOliimciil bir
enfeksiyon hastaligidir (1,2).

Amerika Birlesik Devletleri (ABD) nde yilda 4 milyon TKP vakas1 goriildiigii
tahmin edilmektedir, ancak TKP bildirimi zorunlu bir hastalik olmadig1 i¢in bu
rakamin aslinda 5—6 milyon civarinda oldugu diisiiniilmektedir (3,4).

TKP ABD’de oliim nedenleri arasinda altinct sirayi, enfeksiyon kokenli
oliimler arasinda ise birinci sirayr almaktadir. ingiltere, ABD, Finlandiya ve Ispanya
gibi gelismis lilkelerde TKP insidanst %2.6-9, pnomoni nedeniyle hastaneye yatis
oranlart %15-50 arasinda degismektedir (5,6). TKP 10 milyon hekim muayenesine,
64 milyon giin aktivite kisitlamasina ve 600.000 hospitalizasyona yol agmaktadir
(7,8). Yatarak tedavi edilen TKP’li hastalarin mali yiikii 7500 ABD dolan iken,
ayaktan izlenen hastalarin maliyeti bunun yirmide birinden daha azdir (9).

Hastanede yatig siiresinin uzunlugu; hastaligin siddeti ve altta yatan ek
hastaliklarin varlig: ile iligkili olup, maliyet iizerine en etkili faktordiir. Ulkemizde
bugiine kadar ulusal saglik politikas1 icinde TKP’ye iliskin tanmi, tedavi, izlem ve
korunma gibi konularda standart bir program uygulanmadigi gibi, saglikh
epidemiyolojik veriler de bulunmamaktadir (10).

TKP’li olgularinda S.pneumoniae %16-60 oraninda goriilmekte ve halen en
sik bildirilen patojendir. Diger patojenler ve goriillme sikliklart sirasiyla; M.
pneumoniae %30, H.influenzae %3-15, S.aureus %5, L. pneumophila %1-30, C.
pneumoniae %6-34 oraninda saptanmaktadir. Ozellikle Mikoplazma ve Klamidya
infeksiyonlarina miks patojen olarak sik rastlanmaktadir. Miks enfeksiyon orani %?2-
11 olarak bildirilmektedir (11).

Her tiirlii tam1 olanagina ragmen TKP hastalarinin yaklasik %20-70’inde etken
mikroorganizma saptanabilmektedir. Balgamda gram boyamada baskin olarak
gozlenen bakterinin etyolojiden sorumlu oldugu diisiiniilerek, tedavi plam1 bu

muhtemel etkene gore yapilir. Balgam kiiltlirii sonuglarinin gram boyama ile
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uygunluk gostermesi halinde giivenirliligi artar. Pndmokoksik pnomonide balgam
kiiltiir pozitifligi %50 civarindadir. Mikrobiyologlar ve enfeksiyon hastaliklar
uzmanlari, TKP hastalarinda balgam kiiltiirii yaninda, 6zellikle hastaneye yatirilan
hastalarda, ates olmasa bile kan kiiltiiriiniinde rutin olarak yapilmasim 6nermektedir.
Kan kiiltiirleri de uygun tekniklerle yapildigina bakteriyemik olgularm %30’unda
pozitif sonug verebilir. Atipik olasiligi yiiksek ciddi pnomoni olgularinda taniy
desteklemek amaci ile akut ve konvelasan donemde serolojik inceleme yapilabilir.
Bronkoskopi ve perkiitan transtorasik ince igne aspirasyon gibi invazif incelemeler
ancak hayati tehdit eden ciddi ve progresyon gosteren toplum kokenli pnomonilerde,
enfeksiyon dis1 etyoloji diisiiniilen refrakter pndmoni hastalarinda ve immun
yetersizligi olan hastalarda kullanilmalidir (10).

Pndmoni giiclii bir inflamatuar cevap olusturur. Aktive mononiikleer fagositik
hiicrelerden salinan inflamatuar mediatorler konagin enfeksiyona cevabinin 6nemli
bir parcasini olusturmaktadir. Serum CRP konsantrasyonlarinin erken belirlenmesi
(24-48 saat) tam1 ve cesitli akut inflamatuar proceslerin monitorizasyonunda
dogrulugu ortaya konmus bir laboratuvar testidir. Yapilan bir¢cok caligmada TKP
sonuclar1 ve etyolojisi acisindan erken indikatorler olarak akut faz proteinlerinin giicii
degerlendirilememistir (12).

d-Dimer ciddi pnomoni olgularinda bildirilen bir fibrin yikim {iriiniidiir.
Plazma d-dimer diizeyi venoz tromboembolizm i¢in tarama testi olarak kullanilsa da
diger hastaliklardaki rolii iyi tanimlanmamustir. Onceki calismalar hem intravaskiiler
hem de ekstravaskiiler koagulasyonun akut ve kronik akciger hasari ile iliskili
oldugunu desteklemistir. Ciddi TKP’li d-dimer diizeyleri arasindaki iliski hakkinda
fazla bilgi yoktur (13).

TKP’li eriskin hastalarin tedavisi i¢in tiim rehberler; tan1 ve tedavi i¢in siddete
dayal1 bir yaklasimi 6nermektedir ve basvuru sirasinda pnomoni siddeti hesaplamasi
i¢in kriterlerin onaylanmasinda onemli ilerlemeler kaydedilmistir. PSI ve konfiizyon,
BUN, solunum hizi ve kan basincindan olusan CURB indeksi; prospektif olarak
onaylanmistir. Ayrica rutin tedaviden fazlasini ve/veya yogun bakima yatirilmayi
gerektiren siddetli TKP icin kriterler de belirlenmistir (14).

TKP’li hastalarin yaklasik %80’i ayaktan tedavi edilir ve bu hastalarda

mortalite orani genelde %1°den azdir. Geriye kalan %20 hasta ise hospitalizasyon
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gerektirir ve toplam mortalite oram1 yaklasik %12°dir. Bu degerlendirme
bakimevinden yogun bakima sevk edilen yash hastalar gibi farkli hasta gruplarinda
olduk¢a degiskendir. Bir bakim evinden yogun bakim iinitesine sevk edilen ve
mekanik ventilasyon gerektiren 75 yas iizeri hastalarda mortalite oram %50’yi
gecebilmektedir (15-18).

Bu calisma Osmangazi Universitesi Egitim, Arastirma ve Uygulama
Hastanesi’nde; Gogiis Hastaliklar1 ve Tiiberkiiloz Anabilim Dalina baglh poliklinik ve
servisinde izlenen TKP’li hastalarda etyolojik degerlendirmenin yapilmasi ve

prognostik belirteclerin arastirilmasi amaciyla planlanmistir.

2. GENEL BILGILER:
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Pnomoni; akciger parankiminin, enfeksiydz etkenlerle olusan enflamasyonu-
dur. Pnomoniler cesitli sekillerde siniflandirilabilir, ideali, etkene gore yapilamdir.
Ancak, pnémonilerin neredeyse %50 sinde tiim tani olanaklar1 kullanilsa bile, etkeni
saptamak miimkiin olamaz ve iistelik tedavi icin etkeni bilmek cogu zaman gerekli de
degildir. Pnomonilerin en kullanigh, tedaviyi belirlemede 6nemli katkisi olan, kabul
goren siniflamasi asagidaki gibidir (19):

e Toplum kokenli pndmoni (TKP)
¢ Hastane kokenli pnomoni (HKP)
e Bagisiklig1 baskilanmis hastalarda meydana gelen pnomoni

TKP terimi, hastane disindaki hastalarda veya semptomlarin baslamasindan
once en az 14 gilindiir bakim merkezlerinde kalan kisilerde, akut enfeksiyonun
varligina isaret eden en az bir semptomun oldugu ve pndmoniyle uyumlu olarak
akciger grafisinde akut infiltratin veya dinleme bulgularinin saptandigi akut pulmoner
parankim enfeksiyonunu tanimlamak amaciyla kullanilmaktadir (20).

Pnomoni, solunum sisteminin savunma mekanizmalarinda bir bozukluk
olmas1 ve/veya akcigerlere bu sistemin bas edemeyecegi kadar ¢ok veya viriilan
mikroorganizmalarin gelmesiyle olusur. Enfeksiyon ajanlari alt solunum yollarina,
iist solunum yollarn florasinin aspirasyonu, enfekte aerosollerin inhalasyonu,
hematojen ve daha az siklikla da komsuluk yoluyla ulagmaktadir (19,21). Akciger
savunma mekanizmasi anatomik ve mekanik bariyerler, humoral immiinite, hiicresel
immiinite ve fagositer aktiviteden olugmaktadir (21 ).

Akciger savunma mekanizmalari tablo 2.1°de verilmistir (21)

Tablo 2.1. Akciger Savunma Mekanizmalar (21)
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Lokalizasyon Konak savunma mekanizmasi

Nazofarenks - Burun killar1

- Ust hava yollar1 anatomisi
- Mukosilyer yap1

- IgA sekresyonu

Orofarenks - Orofarengeal sekresyon
- Epitel hiicre degisimi

- Kompleman iirtinleri

Trakea, brons - Oksiiriik

- Epigilottik refleks

- Keskin acili brons hava yolu

- Mukosilyer yap1

- Immunglobiinler ( IgG, IgM, IgA )

- Havayolu sekresyonlari ( lizozim, laktoferrin

sekretuar 16kosit proteinaz inhibitorii )

Terminal hava yollari, - Alveoler yiizey sivisi ( siirfaktan, fibronektin,

Alveol immunglobiilin, complemant, serbest yag
asidi, demir baglayan proteinler )

- Sitokinler ( TNF, IL-1, IL-8 )

- Alveoler makrofajlar

- Polimorfoniikleer 16kositler

- Hiicresel immiinite

TKPde klinik tablo ve olas1 etkenler empirik tedavi yaklasimi acgisindan iki
farkli kategoride degerlendirilmektedir.

Tipik bir pnémoni olgusu, ani olarak baslayan, iisiime titremeyle 39-40 °C’ye
kadar yiikselen ates, terleme, nefes alirken veya Oksiiriirken batma seklindeki ploretik
tip gogis agrisi, Oksiiriik ve piiriilan balgam c¢ikarma yakinmalariyla hekime
basvurur. Eger, pnomoni birden fazla lopta ve yeterince yayginsa, altta kalp ve
akciger hastaligi varsa, hasta yasli ise solunum sikintisi da bulunabilir. Tipik
pnomoni, akcigerle sinirli bir hastalik tablosundadir. Ancak, hastalarin ¢ogunda
halsizlik, istahsizlik eslik edebilir. Bazen bulanti, kusma veya kas, eklem agrilar1 da
bulunabilir. Fizik muayenede inspiryum sonu ince raller, konsolidasyon bulgular
saptanir. Radyolojik olarak siklikla lober konsolidasyon, laboratuvar bulgularinda da

lokositoz mevcuttur (22).
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Atipik pnomonilerde ise baslangi¢ ani ve giiriiltiilii degil, sinsidir. Daha ¢ok
geng kisilerde ortaya c¢ikan atipik pnomonide prodromal dénemin ardindan klinik
belirginlesir. Ates vardir ancak iisiime-titreme ile yiikselmez. Inatc1, kuru oksiiriige
ragmen, hasta balgam ¢ikarmayabilir veya balgam1 az miktarda ve mukoid karakterde
olabilir. Solunumsal yakinmalar yaninda, sistemik semptomlar da tabloda belirgindir.
Bas agrisi, bas donmesi, biling bulanikligi, meninks irritasyon bulgulari gibi SSS
enfeksiyonunu diisiindiiren bulgular, bogaz agrisi, yutkunma giicliigii, postnazal
akinti, bulanti, kusma, diyare gibi semptomlar, eklem ve kas agrilari, cilt bulgulan
siktir. Genellikle bilateral yamali infiltrasyon goriiliir. Fizik muayene ve radyolojik
bulgular arasinda c¢ogu kez uyumsuzluk olan bu olgularda belirgin I6kositoz
saptanmaz (22).

Pnomonide fizik muayene bulgular genellikle radyolojik tutulum tipine gore
farkliliklar gostermektedir. Ornegin; lober tutulum gosteren pnomokoksik pnémonide
patolojik evrelere gore fizik muayene bulgular degisir. Eksudasyon doneminde
oksiiltasyonda 1ilgili alanda inspiryum sonu ince raller duyulur. Konsolidasyon
doneminde vibrasyon torasik artar, perkiisyonla matite alinir, oskiiltasyonda ince
raller azalir veya kaybolurken solunum sesleri siddetlenerek brongial karakter
kazanmaktadir (sulf tuber). Rezoliisyon doneminde konsolidasyon bulgulari
kaybolurken, inspiryum sonu ince raller tekrar artar. Bronkopnomonik tutulumda
inspiryum sonu ince raller yaninda bronsial kokenli inspiratuar veya ekspiratuvar orta
raller duyulabilir. Konsolidasyon bulgulari daha geri plandadir. Insterstisyel tutulum
gosteren viriis pnomonilerinde ve yamali tarzda infiltrasyonla seyreden atipik
pnomonilerde inspiryum sonu ince raller duyulabilir. Pnémoniler sirasinda hava yolu
obstriiksiyonuna bagl olarak bazen ekspiryum uzunlugu, sibilan yada sonor ronkiis
duyulabilir. Ozellikle atipik pnomonilerde fizik muayene bulgular: ile radyolojik
bulgular arasinda korelasyon olmayabilir (23).

TKP’de bakteriyolojik tami olgularin yaklasik %50’inde miimkiin
olabilmektedir. Daha 6nceki yillarda akut TKP’lerin %50-90’indan S.prneumoniae
sorumlu iken, son yillarda yayinlanan raporlarda bu oran %16-60 arasinda
bildirilmistir, ancak hala S.pneumoniae en sik raslanan etken olarak yerini
korumaktadir (24,25-29).

Tleri yas, sigara i¢imi, malniitrisyon, demans, felg, KOAH, kronik karaciger-

bobrek hastaligi ve konjestif kalp yetersizligi gibi eslik eden hasliklarin varliginda
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pnomokoksik pnomoni riski belirgin olarak artmaktadir. Ayrica pndmoni olgularinda
bakteriyemi sikligt %35-10 arasindadir. Bakteriyemik olgularin 2/3’tinde sorumlu
etken pnomokoklardir (10).

TKP hastalarinin  %3-15’inde etyolojik ajan H.influenzae’dir (24,29-30).
Ozellikle KOAH’l1 hastalarda gelisen TKP hastalarinda bu etken sik olarak
saptanmaktadir ve H.influenzae’nin %40 oraninda beta laktamaz salgiladigl
bilinmektedir (10).

M.pneumoniae ve C.pneumoniae sirastyla %10-30 ve %20-30 olarak bildirilen
diger etkenlerdir (29). Laboratuvar olanaklarinin artmasi ile bu etkenlerin saptanma
siklig1 arasinda siki bir iligki vardir. S.aureus ise TKP’den %2-5 oranindan sorumlu
patojendir (23). Ozellikle yash hastalarda ve influenza enfeksiyonunu takiben gelisen
TKP hastalarinda S.aureus sik olarak goriilmektedir. Mikrobiyolojik caligsmalarda
kullanilan testlerin duyarlihik ve ozgiilliikkleri arasindaki farkliliklardan dolay:
etkenlere ait insidans rakamlar arasinda belirgin degisiklikler olabilmektedir (10).

Yukarida  belirtilen etkenler disinda  S.pyogenes,  N.meningitidis,
M.catarrhalis, K.pneumoniae ve diger Gram-negatif ¢omaklar, Legionella tiirleri,
influenza, parainfluenza ve respiratuar sinsisyal viruslar, spesifik etyolojik faktorlere
bagh olarak daha nadir olarak C.psittaci, F.tularensis ve endemik funguslar TKP
etyolojisinden sorumlu olabilirler. TKP olgulari, birden fazla etkenin bir arada yer
aldigr ‘miks enfeksiyon’a bagl olarak da goriilebilir. Bu tip olgularda o6zelikle
C.pneumoniae ve S.pneumoniae etkenleri daha sik olarak birlikte bulunmaktadirlar
31).

Pnomoninin siddeti ile etken ajanlarin spektrumu arasinda belirgin bir iliski
gozlenmektedir (31). Pnomokoklarin her durumda on sirada yer almasina karsilik,
siddetli klinik tablo gosteren TKP hastalarinda S.aureus, Legionella ve Gram-negatif
bakteri izolasyonu artmaktadir. 65 yasin altinda, eslik eden hastaligi bulunmayan
kisilerde pnomokoklar yaminda M.pneumoniae ve L.pneumophila gibi atipik
patojenler 6n planda bulunurken, 65 yasin iizerinde ve eslik eden hastaligi
bulunanlarda gelisen TKP’de ise Gram-negatif bakteri, S.aureus ve penisiline direngli
pnomokok izole etme olasiligr artmaktadir. Yaslilarda Mikoplazma ve Legionella
enfeksiyonlarinin siklig1 azalmaktadir (10).

Bazi1 6zel kosullarda ortaya c¢ikan TKP hastalarinda etkenler daha kolay
tahmin edilebilmektedir. Askeri kigla veya yatili okul gibi topluluklarda goriilebilen
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pnomoni salginlarindan M.pneumoniae ve C.pneumoniae, huzurevlerinde gelisen
salginlardan ise K.pneumoniae daha sik olarak sorumludur. M.pneumoniae birden
fazla aile bireyinde ayn1 anda pnomoni gelismesine neden olabilir. Bazen pnémoninin
gelistigi mevsim ya da hastanin bazi etyolojik ajanlarin endemik oldugu bolgelere
yaptig1 gezi hikayesinin bilinmesi etyoloji tahmininde yarar saglayabilir. Ornegin
Lejyoner hastaligi tiim yi1l boyu goriilmekle birlikte en sik yaz sonu ve sonbahar
basinda karsimiza ¢ikmaktadir (10).

Pnomoni tanis1 almis bir hastada hemen tedaviye baslama gereksinimi vardir.
Tiim invazif igslemler ve gelismis laboratuvar deste§ine karsin, TKP hastalarinin
yarisindan fazlasinda etken saptanamamaktadir (32,33). Ustelik bu miimkiin olsa bile
zaman gerektirmektedir. Bu durum, hi¢ olmazsa baslangicta empirik antibiyotik
tedavisini zorunlu hale getirmektedir (2).

Hastaligin siddeti ve eslik eden hastalik veya durumlarin olusturdugu risk
faktorlerinin bilinmesi, mikrobiyolojik veriler sonug¢lanana kadar olasi etkenin
tesbitinde yol gosterici olup uygun empirik antibiyotik tedavisinde Onem
tasimaktadir.

Tablo 2.2’°de risk faktorleri ve olasi etkenler, tablo 2.3’de hastaligin siddeti ve olasi

etkenler verilmistir (34).



Tablo 2.2. Risk faktorleri ve olasi etkenler (34)
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Klinik durum

Olasi etken

Alkolizm

S.pneumoniae, oral anaeroplar, K.pneumoniae, Acinetobakter tiirleri ve

M.tuberculosis

KOAH - sigara igiciligi

H.influenzae, P.aeruginosa, Legionella tiirleri,S.pneumoniae, Moraxella

catarrhalis, ve C.pneumoniae

Bakim evinde kalma

S. pneumoniae, gram-negative basiller, H. influenzae, S. aureus, anaeroblar ve

C.pneumoniae

Kotii agiz hijyeni

Anaeroplar

Son iki haftada otelde konaklama

veya gemi ile sayahat Oykiisii

Legionella tiirleri

Yarasa veya kus pisligi ile kontamine

olmus toprakla temas

Histoplasma capsulatum

Kuslarla temas

Chlamydia psittaci ( Kiimes havanlari: avian influenza)

Akciger absesi

TK-MRSA, oral anaeroplar, endemik fungal pnomoni, M.tuberculosis, atipik

mikobakteriler

Ciftlik hayvanlar ile temas

Coxiella burnetii (Q fever)

Tavsan temast

Francisella tularensis

HIV infeksiyonu (erken donem)

S. pneumoniae, H. influenzae ve M.tuberculosis

HIV infeksiyonu (ge¢ donem)

Usttekilere ek olarak P. jirovecii, Cryptococcus,Histoplasma, aspergiillus, atipik

mikobakteriler (6zellikle M.kansasii), H. influenzae , P.aeruginosa

Giineybat1 ABD seyahat

Coccidioides tiirleri

Giineydogu veya dogu asya seyahati

Burkholderia pseudomallei,avian influenza, SARS

iki haftadan uzun siiren bogmaca

tarz1 0ksiiriik ve sonrasinda kusma

B.pertussis

Toplumda influenza varlig

S. pneumoniae, S. aureus, H. influenzae

Aspirasyon siiphesi

G(-) enterik patojenler, Oral anaeroplar

Yapisal akciger hastaliklari

(bronsektazi, kistik fibrozis,)

P. aeruginosa, Burkholderia (Pseudomonas) cepacia, ve S. aureus, anaeroplar

IV ilag aligkanligt

S. aureus, M. tuberculosis ve S. pneumoniae

Hava yolu obstriiksiyonu

Anaeroplar, S.pneumoniae, H. influenzae ve S. aureus

Biyoterorizmle iligkili

B.Anthracis, Y.pestis, F.tularensis
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Tablo 2.3. Hastaligin siddeti ve olasi etkenler (34)

Hastalhigin siddeti veya tedavi sekli | Olasi etken

Ayaktan tedavi edilebilir hasta S.pneumoniae, M.pneumoniae, H.influenzae, C.pneumoniae,
Respiratuar viriisler (Influenza A ve B, adenovirus, respiratuar

sinsitial virus, parainfluenza)

Hastanede takibi gereken hasta S.pneumoniae, M.pneumoniae, C.pneumoniae, H.influenzae,

Legionella tiirleri, Aspirasyon, Respiratuar viriisler

Yogun bakimda takibi gereken S.pneumoniae, S.aureus, Legionella tiirleri, Gram-negatif basil,

hasta H.influenzae

Hafif, orta, ciddi pndmonin ayrimi, tam i¢in yapilacak labaratuvar ve
mikrobiyoloji incelemelerinde farkli yaklagimlara yonlendirebilir. Hastaneye yatan
hastalarda hastaneye yatista yapilmasi gereken laboratuvar incelemeleri; arteriyal kan
gazin1 veya pulse oksimetre tayinlerini ve temel kan kimyasim (eritrosit ve l6kosit
sayimi, l6kosit formulii, kreatinin ve {ire azotu, aminotransferazlar, sodyum,
potasyum) icermelidir. CRP akut faz yamitim1 gosteren bir parametredir. Klinik
korelasyonla yakindan iligkili oldugu bilinmektedir. Hafif pnomonili hastalarda
genellikle ileri mikrobiyolojik incelemelerin yapilmasim gerektirmez. Lokosit
sayimlarinin ve CRP’nin yarar1 bu grupta kanitlanmamistir. Hastaneye yatirilmis tiim
hastalarda 16kosit ve CRP’yi iceren bir laboratuvar degerlendirmesi ve kan gazlarina
bakilmas1 6nerilmektedir (35-39).

Tablo 2.4’de TKP ‘de onerilen laboratuvar tetkikleri gosterilmistir (2).
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Tablo 2.4. TKP’li hastalarda onerilen laboratuvar tetkikleri (2)

Birinci Basamak Poliklinik / Acil Servis Yatan Hasta
Akciger grafisi + + +
Kan saymm + + +
Biyokimya + + +
Balgamin Gram boyamasi + + +
Balgam Kkiiltiirii - - +
Kan kiiltiirii - - +
Seroloji - - +
idrarda Legionella antijeni - - +%
Torasentez - - i
Oksijen satiirasyonu olciimii - + +

*Legionella sliphesi varsa; **: plevral s1v1 varsa, -: gereksiz, +: yapilmali, +: kosullar
uygunsa yapilmali

Higbir calismada baslangictaki mikrobiyolojik incelemelerin sonucu etkiledigi
gosterilememistir. Buna ragmen, bircok klinisyen, mikrobiyolojik incelemenin
tedaviyi, ozellikle de daha agir hasta olan kisilerin tedavisini yonlendirmede yardimci
olabilecegini diistinmektedir. Mikrobiyolojik testlerin rolil yalnizca bireysel hastada
tedavi segeneklerini daraltmak degil, bireysel olgularda secgilen tedavi secenegi
hakkinda daha fazla giiven saglamaktir (36,40).

Kan kiiltiirlerinin ¢ok yiiksek ozgiilliigii vardir, fakat son zamanlarda yapilan
calismalarda, tedavi edilmemis TKP hastalarinin ancak %4-18’inde pozitif
saptanmistir. Kan kiiltiirleri herhangi bir antibiyotik tedavisine baslanmadan 6nce ve
hastaligin miimkiin oldugunca erken doneminde alinmalidir. S.preumoniae pozitif
kan Kkiiltiirlerinin yaklasgik %60’inda saptanitken , H.influenzae %?2-13 arasinda
degisen farkli yiizdelerde saptanmistir. Azalan sikliklarda diger organizmalar gram
negatif aeroblar (%14), streptokoklar (S.pyogenes ve digerleri) (%2), S. aureus ve
organizmalarin karisimi (%]1) seklinde bulunmustur. Hasteneye yatisi gereken tiim
TKP’li hastalarda kan kiiltiirlerinin alinmasi onerilmektedir ( 36,41-47).

Pnomoni hastalarinda mikrobiyolojik degerlendirmede en sik aliman ornek
balgamdir. TKP’nin mikrobiyal tanisinda degerli olmasi ve tedaviyi erken

yonlendirici olabilmesi i¢in, Gram boyali balgam 6rneklerinin alt solunum yolu
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sekresyonlarimi temsil edici 6zellige sahip olmasi ve deneyimli bir gdzlemcinin kati
kriterlerine gore yorumlanmasi gerekir (48). Balgam, kii¢iik biiyiitme alaninda (100x)
mikroskobik inceleme ile polimorfoniikleer hiicre ve skuamdz epiteliyal hiicre sayisi
acisindan taranmalidir. Gegersiz 6rnekler (> 10 skuamoz epiteliyal hiicre /saha ve <25
polimorfoniikleer hiicre/saha) ileri incelemeye tabi tutulmamalidir (49,50). Gram
boyamanin degeri hakkinda farkli goriisler vardir. 12 ¢alismanin bir meta-analizinde
duyarlilik (%15-100) ve ozgiillikte (%11-100) biiyiikk degiskenlik bulunmustur.
Yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliikk gosteren caligmalarin ¢ogunda rutin balgam kiiltiirii
kullanilmistir (51). Temel sorun nitelikli, piiriilan balgam elde etme giicliigudiir.
Bir¢ok pnomoni hastasi, dzellikle de yash olanlar balgam c¢ikarmada zorlanmaktadir.
Son yapilan ¢alismalarda, yeterli balgam 6rnekleri, 174 hastanin 47’sinde (%32); 533
hastanin 210’unda (%39); 42 hastanin 23’iinde (%55), 205 eriskinin 156’sinda (%76)
ve geng asker adaylarinin %90’1inda elde edilmistir (45,47,52-54). TKP’li hastalardan
piiriilan bir balgam 6rnegi alinabildiginde ve zamaninda islendiginde gram boyama
Onerilmektedir (36). Balgam Gram boyamas1 balgam Kkiiltiirlerinin islenmesi ve
yorumlanmasinin yOnlendirilmesinde cok degerlidir. Balgam Kkiiltiirli sonuglari,
kiiltiirde edilen orgamizma, Gram boyamada, 16kositlerin >%90’1nda mevcut olan
organizmalarin morfolojisi ile uyumlu oldugunda anlamlidir. Bilgilendirici bir Gram
boyama olmadiginda, balgam kiiltiirleri ancak olas1 bir etyolojik ajan hakkinda fikir
verebilir. Bakteriyel bir tiiriin piiriillan balgam Orneginden yapilan kiiltiir, dogru
islenmis gram boyamada gozlenen morfotiple uyumlu oldugunda, tiir tayinin
dogrulanmasinda ve antibiyotik duyarlilik testinte degerlidir (36, 55).

Fiberoptik bronkoskopi ile korunmus firca (PSB) ve bronkoalveoler lavaj
(BAL) mikrobiyolojik ¢rnek elde etmek icin kullanilan invaziv yontemlerdir. Bu
tekniklerin degerlendirilmesinde kantitatif bakteri kiiltiirii onemlidir. Pnémoni tanisi
koymak igin smir ¢izgisi cogu arastirmaci tarafindan genellikle PSB i¢in10® koloni
olusturan birim kob/mL. BAL icin 10* kob/mL  olarak kabul edilmistir (48).
Bronkoskobik BAL’in  duyarliligt  %82-91 (56) ve %42-93 (57) olarak
degerlendirilmistir (36). Iyilesmeyen pnomonide BAL tercih edilecek teknik olabilir.
Alt solunum yolundan bronkoskobik ornek almak gaz degisimi durumunun olanak

tamidig1r entiibe edilmis hastalarda ve secilmis entiibe edilmemis hastalarda

diistiniilebilir (36).
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Antijen testleri Legionella gibi enfeksiyonlarin tamisi i¢in de siklikla
kullanilmaktadir (48). idrarda antijen tayini halen Legionella tiirleri enfeksiyonlariin
tanisinda kullanilan en yararli, hizli testtir. Cesitli test formatlar1 arasinda, EIA
(Enzym Immun Assey) formati daha ¢ok sayida ornegi test etmek i¢in daha uygundur
ve tamamlanmasi yalnizca birka¢ saat alir. Immunokromatografik format tekil
ornekler i¢in daha uygundur ve dakikalar i¢inde sonug verir. Uriner antijen testlerinin
en temel sinirhilig1 halen mevcut olan testlerin Legionella tiirii enfeksiyonlarin en sik
nedeni olan L.pneumophila serogrup 1 antijenini saptamak amaciyla tasarlanmig
olmasidir. Fakat, L.pneumophila’nin diger serogruplan veya diger Legionella tiirleri,
bu tiirler ile capraz reaksiyonlar verse de bu test ile giivenilir bir bi¢imde
saptanamazlar (58). Legionella tiirlerinin kiiltiirii yavas oldugundan ve 3-4 giin
aldigindan bu testler 6zellikle yararlidir. idrarda Legionella antijen tayini siklikla ilk
pozitif sonug veren laboratuvar testidir. Testin, duyarliligi yogunlastirilmamis idrarda
% 63,7-66,6 ve yogunlastirilmasindan sonra %86,6-88,8’dir (59).

Yavas iireyen veya iiretilmesi zor organizmalarin neden oldugu enfeksiyonlari
seroloji ile teshis etmek i¢in ¢aba harcanmistir. Bu durum Mikoplazma, Klamidya,
Legionella tiirii enfeksiyonlar ve viriisler i¢in 6zellikle gecerlidir. Devam eden bir
enfeksiyon i¢in en giivenilir serolojik kanit, hastalik epizodunun evrimi sirasida 7-
10 giinliik bir aralik i¢inde toplanmis iki serum Orneginde IgG (veya IgG+IgM)
antikorlarinin titresinde dort katlik bir artisa ve/veya hastaligin evrimi sirasinda IgM
antikorlariin goriilmesine dayanmaktadir. IgM testleri, birka¢ hafta arayla alinan
eslestirilmis Ornekler arasinda antikor titrelerinde dort kathik artis gelismesine gore
genellikle daha az duyarlhi ve 6zgiildiir. Mikoplazma, Klamidya ve Legionella’nin
neden oldugu enfeksiyonlarda seroloji bireysel hastanin rutin tedavisinden ziyade
epidemiyolojik calismalarda yararlidir (48,36).

Tablo 2.5’de alt solunum yolu enfeksiyonlarnda (ASYE) en sik karsilagilan

spesifik ajanlara yonelik tanisal yaklasimi gosterilmektedir (36).



Tablo2.5.ASYE’larinda en sik rastlanan spesifik ajanlara yonelik tanisal
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yaklasim
Patojen Ornek Hizh Konvansiyonel Yorumlar
Testler Testler
S.pneumoniae Kan Kan kiiltiirt ik 4 gin icinde alindiginda olgularin %4-
18’inde pozitif
Balgam Gram Kiilttr Yalnizca piiriilan 6rnekler kabul edilebilir.
boyama Hastalarin %35-40’inda elde edilebilir; eger
>%90 Gram(+) ise bilgilendicidir. Diplokok
goriilmesi, ancak bilgilendirici preparatlarda
anlamlidir.
BAL, PSB Gram Kiiltiir Kantitatif kiiltiirler
boyama
Plevral Gram kiiltiir Cok spesifik, ancak daha az invazif yontemler
eksiidalar TNA | boyama tantya yardimei degilse diisiiniiliir.
Idrar Antijen Bakteriyemik olgularin %50-80’inde duyarli,
testi ¢ocuklarda 6zgiil degildir, ek degerlendirmeye
gerek vardir.
H.influenzae Kan Kan kiiltiirii S.pneumoniae, igin oldugundan daha az
siklikla pozitiftir.
Solunum yolu | Gram kiiltiir
ornekleri boyama
Diger G(+) ve Solunum yolu | Gram kiiltiir Eger Gram boyamada baskin morfoloji varsa
G(-) bakteriler | ornekleri boyama kiilttir yapilmalidir.
Legionella Idrar Antijen Duyarlilik %66-95
tiirleri testi
Solunum yolu | NAAT Kiiltiir Uygun besiyerlerinde, ge¢ sonuclar
ornekleri
Serum Seroloji Akut ve iyilesme donemlerinde Ornekler.
Retrospektif tani
C.pneumoniae Solunum yolu | NAAT Kiiltiir Uygun besiyerlerinde,ge¢ sonuglar; diisiik
M.pneumoniae | ornekleri duyarlilik
Serum 1gG,IgM Akut ve iyilesme donemlerinde Ornekler.

Duyarliik diisiik 6zgiilliik; bireysel hasta
tedavisi icin uygun degil, retrospektif(geriye

doniik) sonuglar

Akciger grafisi pnomoni tanisinda

altin standarttir (21). Akciger grafisi

yararli ipuclar1 vermesine ragmen, nadiren spesifik etyolojik etkenin saptanmasinda

faydalhidir. Bazilarinda minimal fizik bulgu olmasina ragmen, radyografi pndmoniyi

acikca ortaya koyar. Ozellikle notropenik hastalarda, baslangic akciger grafileri
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pnomoninin klinik bulgularina ragmen herhangi bir infiltrasyonu géstermeyebilir (60-
63).

Pnomoniler radyolojik olarak akcigerde kapladiklar1 alana gore siniflandirilir.
Lober pnomoni; bir lobun tamamimi veya tamamina yakinini kaplayan homojen
opasite, bronkopnomoni; birden fazla yerde, ¢ogu zaman da her iki akcigerde
subsegmenter opasiteler (multipl subsegmenter opasiteler), interstisyel pnomoni;
pnomoni akciger interstisyumundadir. Retikiilonodiiler opasiteler ile karakterizedir.
S.pneumoniae, akcigerleri daha onceden saglikli olan kisilerde hemen daima lober
pnomonilere yol acgar. Akcigerlerinde amfizem veya bronsektazisi olanlarda ise
bronkopndmonik bir goriiniim saptanabilir. K. pneumoniae, daha ¢ok sag {iist lobu
kaplayan ve voliim artisina neden olarak fissiirii asagiya dogru bombelestiren lober
pnomoniye neden olur. L.pneumophila i¢in lober baslayip multilober tutulum
gelismesi tipik sayilir. S.aureus ve H.influenzae daha ¢ok bronkopndomoniye neden
olurlar. C.pneumoniae, M. pneumoniae, Coxiella burnetti ve respiratuar viriisler cogu
kez, Legionellalar ise bazen interstisyel pndmoniye yol agarlar (19).

Infiltratlardaki hizli degisimler (6rnegin, 5-36 saat i¢inde) pndmonide nadiren
meydana gelir ve pulmoner 6dem veya atelektaziyi Oncelikle diisiindiirmelidir.
Izlemde sik radyografik degerlendirme yardimci olabilir ama bu ¢ogunlukla fazla
kullanilmamaktadir. Eger hasta klinik olarak iyilesiyorsa, radyografi izlemi
ertelenmelidir. Pndmoniye bagh infiltratlarin tamamen silinmesi siklikla bir ay1 alir
ve bu konak faktorleri ve organizma etyolojisine gore degismektedir. Hatta yaslilarda
silinme daha da uzun siirebilir (1-12 hafta). Bu nedenle klinik yanmiti iyi olan
hastalarda radyografik inceleme izlemi ertelenmelidir. Eger 6 hafta sonunda en az
kismi bir silinme olmadiysa veya ayni bolgede pnomoni tekrarladiysa, fiberoptik
bronkoskopi ayiric1 tan1 amaciyla diistiniilmelidir. Fibrozis veya skarlasma 6zellikle
gram-negatif aerobik basiller ve anaerobik enfeksiyonlar sonrasi infiltratin
silinmesine ragmen olusabilir. Eger hasta iyilesmiyorsa veya yeniden atesi ¢ikmissa,
pulmoner belirtileri veya balgam miktar1 artmissa radyografi izlemi Onemlidir.
Radyografiler, bronsiyal obstriiksiyon, yeni bir pulmoner enfeksiyon, effiizyonunun
enfekte olmasi, apse veya nonenfeksiydz komplikasyonlar1 gosterebilir (61-65).

Bakteriyal pnomoniyi saptamak ve bu tam ile diger solunum yollar

enfeksiyonlar1 arasinda ayrim yapmak i¢in ek bilgiye gerek vardir. CRP siklikla
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¢Oziim olarak O©ne siiriilmiistiir. CRP; 1930’da tanimlanmistir ve ardindan
enflamasyonun erken nonspesifik ama duyarl bir belirteci olarak diisiiniilmiis ve akut
faz proteini olarak adlandirilmistir. Hepatositler tarafindan sentezlenir. Uretimi temel
olarak IL-6, IL-1beta ve tiimor nekroz faktorii alfa tarafindan enfeksiyona veya doku
inflamasyonuna yanit olarak uyarilir. CRP enlamasyonun tarama gostergesi olarak,
hastalik aktivesinin bir gostergesi olarak ¢alisilmistir. Bununla birlikte, bakteriyal ile
viral enfeksiyonlarin ayrimindaki rolii kanitlanmamistir (66,67).

d-Dimer fibrinolitik sistem aktivasyonu sonrasi fibrin yikimi sonucu olusur.
Dolasimdaki d-dimer diizeyleri kolaylikla ol¢iilebilir ve yiiksek diizeyler dissemine
intravaskiiler koagulasyon, agir sepsis, tromboembolik olaylar, gebelik, karaciger
hastaligi, cerrahi ve travma geciren hastalarda belirlenir. Koagulasyon kaskadinin
intraalveoler aktivasyonu pulmoner interstisyum ve alveolde fibrin birikimine yol
acar. Parankimal akciger ve plevral hastalikta, transizyonel fibrin neomatriks akut
enflamatuar yanitin bir kismini olusturur ve doku yeniden yapilanmasi ve sonunda
fibrozis ile sonuclanan bir dizi olay1 baglatir. Bu gozlemler d-dimer diizeyi ile TKP
olan hastalarin son durumlar1 arasindaki iliskiyi inceleyen calismalarin olusmasina
yol agmistir (13).

TKP’li baslangi¢ degerlendirmesinde en Onemli yaklasim pnomoni agirlik
derecesinin belirlenmesidir. Bu degerlendirmede tedavi edilecek yerin tanisal
calismalarin ve uygun empirik antibiyotik tedavisinin seciminde belirleyicidir. Bu
amagla prognostik faktorler belirlenmis ve agirlik skor sistemleri gelistirilmistir (68).

Tablo 2.6’da TKP’de agirhik faktorleri bulunmaktadir. Tablo 2.7’de ise
TKP’de risk faktorleri ve tablo 2.8’de TKP’de yogun bakima yatis endikasyonlar

gosterilmistir.



Tablo 2.6. TKP’de agirhk faktorleri (2).

Fizik Muayene Laboratuvar
-Solunum sayis1 >30/dak -30000 < Lokosit < 4000
-Ates < 35 C° veya >40 c’ - P,0O, <60 mmHg, P,CO,>50 mmHg, pH<7.35, Sat<%92
-Sistolik KB<90 mmHg

-Na< 130 meq/l; BUN>30 mg/dl
-Diyastolik KB<60 mmHg

-Radyografik yayginlik (multilober, kavite, effiizyon, hizli
-Konfiizyon

progresyon)

-Sepsis bulgulart (Metabolik Asidoz; uzamig PT , aPTT,
-Siyanoz

trombositopeni, FDP>1:40)

Tablo 2.7. TKP’de risk faktorleri (2)

-Eslik eden hastalik
KOAH, bronsektazi, kistik fibroz
Diyabet
Neoplastik hastalik
Karaciger Hastalig1
Konjestif Kalp Yetmezligi
Serebrovaskiiler Hastalik

Kronik Bobrek Yetmezligi

-65 yas ve iizeri

-Aspirasyon siiphesi

-Alkolizm

-Malniitrisyon

-Splenektomi

-Bakimevinde yasama

-Pnomoni oykiisii (1 yil iginde)

Not: Risk ve agirlik faktorleri pndmoninin komplike olabileceginin ve kétii
prognozun habercisidir. Bu faktorlerden herhangi birini tasiyan hastalar
hastaneye sevk edilmelidir. Agirlik faktorleri ayn1 zamanda hastaneye yatig
endikasyonlaridir.



Tablo 2.8. TKP’de yogun bakim yatis endikasyonlari (69)

MAJOR

Mekanik ventilasyon gerektiren agir solunum yetmezligi (P,0,/FiO,< 200 mmHg )

Septik sok tablosu

MINOR

Konfiizyon

Kan basinci: sistolik <90 mmHg, diastolik <60 mmHg

Solunum sayis1 >30/dak.

P,O, / FIO, < 300 mmHg

Idrar miktarinin < 20 ml / saat veya 80ml / 4 saat olmas1 veya

diyaliz gerektiren akut bobrek yetmezligi

Akciger filminde bilateral veya multilober tutulum, 48 saat icinde opasitede % 50'den

fazla artis
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Not: Yogun bakima yatis karari i¢in bir major veya en az iki mindr kriter gereklidir.

RISK FAKTORLERI
: |
YOK V/?R
AGIRLIK FAKTORLERI{
]
YOK VAR

|
YOGUN BAKIM FAKTORLERI
|

YOK VAR
GRUP | GRUP 2 ' '
AYAKTAN POLIKLINIKTE GRUP 3  (a,b) GRUP4 (ab)
TEDAVI

Sekil 2.1. TKP’lerin gruplandirilmasi Arseven O ve Ozlii T. (2)’dan alinmistir.

Hastaneye yatis karar1 TKP’nin tedavisindeki en 6nemli basamaklardan biridir.
Hastaligin agirlig1 hastaneye yatisi belirleyen temel faktordiir ve bu karar pnomoni

agirhiginin objektif bir degerlendirilmesine dayandirilmalidir (36).
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Bu karan yonlendirmek i¢in kullanilan prognostik belirleyiciler;

1.

6.

2
3
4.
5

PSI (Pnomoni siddeti indeksi)

CURB

CURB-65

CRB

CRB-65

ATS(Amerikan Toraks Cemiyeti) kriterlerdir.

PSI (Pnomoni siddeti indeksi)

PSI o6ncelikle poliklinik ortaminda giivenle tedavi edilebilecek hastalar1 saptamak

i¢in gelistirilmistir (70).

Tablo 2.9’de PSI’nin puanlama sistemi ve tablo 2.10’de PSI’de risk skoruna gore
siniflama gosterilmistir.

Tablo 2.9. Pnémoni siddet indeksi (70)

kriterler kriterler
Laboratuvar bulgular1

Yas Gercek | BUN> 30mg/dl 30

Erkek yas Na<130 mmol/L 20

Kadin yas-10 | Glukoz>250 mg/dl 10
Htc<%30 10
Radyolojik degisiklikler

Huzurevinde yagama 10

10 Plevral sivi

Eslik eden hastalik

Malignite 30 Oksijenasyon parametreleri

Karaciger h 20 Arteriyel pH<7,35 30

KKY 10 Pa02<60 mmHg 10

CVO 10 Sa02<%90 10

Renal hastalik 10

Fizik muayene bulgulart

Biling bulaniklig 20

SS>30/dk 20

Sistolik kan basinct <90 mmHg 20

Ates<35, >40 derece 15

Tasikardi (>125/dk) 10




Tablo 2.10. PSI’de risk skoruna gore siniflama (70)

Risk sinifi I: <50 yas alt1, eslik eden hastaligi olmayan,

fizik muayene bulgular1 olmayan

Risk simifi II: <70 puan

Risk sinift [IT:  71-90 puan

Risk sinift IV: 91-130 puan

Risk siift V:  >130 puan

CURSB indeksi

Hastanede yatan hastalarda pnomoni mortalitesi agisindan 6nemli prognostik

potansiyeli oldugu gosterilmis dort degiskenden (ii¢ klinik ve bir laboratuvar

degiskeni) meydana gelmektedir (71).

Dort degiskenin hi¢ birinin bulunmadig hastalar diisiik risk altindayken

(mortalite%1) bir/iki veya ti¢/dort tanesini bulunduranlar sirasiyla %8 ve %30’ luk

risk altindadirlar (36).

Skor (1-4) dort kriterin her birinin varlig1 i¢in bir puan eklenerek hesaplanir.

1. Solunum sayisinin >30/dk
2. Diastolik kan basinc1 <60 mmHg
3. BUN >7 mmol/L
4. Mental konfiizyon
PSI IV ve V ve/veya CURB>2’ye uyan hastalarda hastaneye yatis onerilir (36).
CURB-65
1. Mental Konfiizyon
2. Kan iire azotu>7mm/]
3. Solunum hizi>30/dk
4. Diastolik kan basinc1 <60 mmHg
5. yas>65y1l

Skor (1-5) bes kriterin her birinin varlig1 icin bir puan eklenerek hesaplanir. 214
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hastada yapilan kohort ¢aligmada; CURB-65 gore hastalar 3 risk sinifina ayrilmistir.

0-1: diistik risk, mortalite %1,5, 2: orta derecede risk, mortalite%9,2, 3-5:yiiksek risk,

mortalite %22 olarak saptanmistir (72).
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CRB ve CRB-65
CRB
1-Mental konfiizyon
2-Solunum hiz1>30/dk
3-Diastolik kan basinc1 <60 mmHg
CRB-65 ek olarak yas>65yil bulunur. CRB; 0-3, CRB-65 0-4 arasinda
degismektedir (14).
ATS
Siddetli pnomoninin tamimlanmasinda hala gii¢liik ¢ekilmektedir.Hastaligin
ciddiyetine iliskin bircok kriter yogun bakim iinitesine (YBU) yatis1 6ngorme
potansiyeli agisindan incelenmistir. YBU tedavisinin potansiyel yararlar1 bilinmelidir.
Siddetli pndmonisi olan hastalar yalnizca mekanik ventilasyonun (MV) baslatilmasi
ve/veya septik sokun tedavisi amaciyla siklikla YBU ne yatirilirlar. Fakat noninvaziv
mekanik ventilasyonun (NIMV) potansiyel yarari ve agir sepsisin erken tedavisinin
kanitlanmus yarar1 nedeniyle, YBU kaynaklarin kullanimini agir sepsisdeki yangi
zinciri sonucu gelisen terminal olaylarla sinirlamamak gerekir. Bunun yerine, stabil
olmayan hastalarin YBU veya ara bakim birimleri icinde dikkatli bir bicimde
gbzlenmesi ve bu sekilde erken ve dogru hedeflenmis girisimlere olanak taninmast

gerekir (36).
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Tablo. 2.11. 2007 IDSA/ATS konsensus kilavuzuna gore siddetli TKP kriterleri
(34)

Minor Kkriterler

Solunum hizi> 30 dak

P,02/ FiO, orani < 250
Multilobar infiltrasyon

Konfiizyon/dizoryantasyon

Uremi (BUN >20 mg/dL)

Lokopeni (WBC < 4000 /mm3)

Trombositopeni (platelet < 100,000 /mm3)

Hipotermi ( < 36°C)

Agresif sivi tedavisine ragmen tekrarlayan hipotansiyon

Major kriterler

iMv

SeptiK sok ve vazopressor ihtiyaci

Siddetli TKP i¢in minér kriterlerin 3’iine sahip hastalarda direkt yogun bakima (YB)
iinitesine veya vazopressor gerektiren septik sok olan veya entiibasyon ya da MV
gerektiren akut solunum yetmezligi (SY) olan hastalarda direkt YB’a yatis

Onerilmektedir (34).
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3.GEREC ve YONTEM:

Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 ve Tiiberkiiloz Anabilim
Dali polikilinigine veya Acil Servise 31/10/2005-28/4/2007 tarihleri arasinda basvuran ve
TKP tanist alan 87 hasta cahisma kapsamina alindi. Calisma igin gerekli etik kurul karar
(2006/261) alindiktan sonra ¢alisgmaya basladi.

Hazirlanan hasta izlem formu hasta yatagi basinda doldurulmus olup, hasta
ve/veya yakim ile gorisiilerek Oykii alinmis, fizik muayene ve laboratuvar
incelemeleri yapilmistir. Hastalar 2002 yilinda hazirlanmis Tiirk Toraks Dernegi Alt
Solunum Yollar1 Enfeksiyon Calisma Grubunun olusturdugu rehbere goére
gruplandirilmistir (2).

Hazirlanan hasta izlem formu asagidaki bilgileri icermekteydi; Hastanin adi-
soyadi, yasi, cinsiyeti, hastane protokol numarasi, yatis tarihi, telefon numarasi, vital
bulgulari, oykii ve fizik muayene, 6zgecmis Ozellikleri, eslik eden hastalik, risk
faktorleri, sigara icim Oykiisii, Onceden antibiyotik kullanim Oykiisii, radyolojik
bulgular, TKP grubu, birinci, {igiincii, yirmibirinci giinlerde alinan kan orneklerinde
elde edilen laboratuvar degerleri, arter kan gaz1 degerleri, gonderilen kan, balgam
ve/veya BAL o6rneklerinin gram boyama ve kiiltiir sonuglari, mikoplazma, klamidya,
legionella icin serolojik test sonuclari, tedavi ve tedavi sirasinda olusan
komplikasyonlar, tedavi degisiklileri ve prognoz.

3.1 Laboratuvar incelemeleri

Poliklinige ve acile basvuran TKP’li hastalarda, tedavi baslamadan once,
iiclinci giin ve yirmibirinci giinlerde hemogram, hemostaz, fibrinojen, CRP,
sedimantasyon, d-dimer, genel biyokimya parametreleri ve akciger grafileri
degerlendirildi. d-Dimer kantitatif otomatik lateks sistemi ile ¢alisildi ve 500 ng/ml
tizerindeki degerler pozitif kabul edildi. CRP nefalometrik yontemle calisilarak 0,8
mg/dl smir deger olarak kabul edildi.

Arter kan gazi Ornegi radial arterden, betadinli steril span¢ ile bdolgesel
temizligin ardindan heparinize edilmis PPD enjektorii ile alindi. Alimindan sonraki

ilk 5 dakika i¢inde biyokimya laboratuvarinda calisildi.
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3.2. Mikroskopik incelemeler

-Kiiltiir ve direkt mikroskopi
Etyolojik degerlendirme i¢in en az ii¢ kez balgam 6rnegi, bronkoskopiyi kabul eden,
ve bronkoskopi i¢in kontrendikasyonu olmayan hastalardan fiberobtik bronkoskopi
ile steril kateter kullanilarak BAL 6rnegi alindi. Ornekler miimkiin olan en kisa
siirede mikrobiyoloji labaratuvarina ulastinlldi. Balgam 6rnegi hasta agiz temizligi
yaptiktan sonra kuvvetli oksiiriikle birlikte steril kapakli bir kap i¢ine alindi. Klinik
bakteriyoloji laboratuvarinda balgam ve BAL orneklerinden es zamanli olarak gram
boyali preparat hazirlandi ve kiiltiir ekimleri yapildi. Balgam orneklerinin kiiltiir
islemi Oncesinde balgam kalitesi degerlendirildi. BAL oOrneklerinde kantitatif kiiltiir
yontemi uygulandi. Ekim yapilacak kalitede oldugu goriilen BAL ve balgam
ornekleri kanli agar, Eozin Metilen Mavisi (EMB), cikolata agar, Buffered Charcoal
Yeast Extract (BCYE) besiyerlerine ekilerek 35°C’de enkiibe edildi. Kanli, EMB,
cikolata agarlara yapilan ekimler 72 saat, BCYE besiyerine ekimler 7 giin enkiibe
edildi. Uremeler giinliik olarak kontrol edildi. Kanli ve cikolata agarda koloni
morfolojileri ve ozellikleri pnomokok ile uyumlu kolonilerden yapilan gram
boyamada gram-pozitif lanset bi¢imindeki diplokoklara optokin duyarlilik testi
uygulandi. Optokin duyarlilik testinde inhibisyon zon ¢apt 14mm’den biiyiikse sus
S.pneumoniae olarak tanmimlandi. EMB, kanli agarda iiremeyip ¢ikolata agarda iireyen
su damlas1 seklindeki kolonilerden yapilan gram boyamada pleomorfik gram-negatif
comakciklar goriildiigiinde Beyin Kalp Infiizyon agarda X ve V faktor gereksinimleri
arastirildi. Sadece XV diski etrafinda tireme varligi durumunda sus H.influenzae
olarak tamimlandi ve lam agliitinasyon testi ile kapsiil serotipi arastirildi. Sadece
BCYE besiyerinde iireyen oksidaz ve katalaz pozitif ve gram boyamada soluk gram-
negatif uzun ipliksi formlarda comakciklar goriilmesi Legionella lehine yorumlandi.
BAL ornekleri icin esik degeri 10* kob/ml olarak kabul edildi. Bu deger
iizerindeki iiremeler pozitif olarak kabul edildi. Atesi olan hastalardan uygun
zamanlarda en az li¢ kez her seferinde iki farkli venden ¢ift 6rnek olmak iizere 10 cc
kan 6rnegi alinarak Bactec (Beckton Dickinson, USA) otomatize kan kiiltiir sistemi
siselerine aktarildi. Bu sistemde 35 °C’de 7 giin inkiibe edilen siselerdeki iiremeler

geleneksel yontemlerle degerlendirilerek mikroorganizma idendifikasyonlari yapildi.
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3.3. Serolojik Testler

- Legionella antijeni arama

Idrarda Legionella antijeninin varliginin saptanmasi amaciyla tedavi Oncesi
hastalardan 10 ml idrar 6rnegi alindi. Orneklerin degerlendirilmesinde Legionella
Urinary Antigen (Binax ) Enzym Immun Assey (EIA) kiti kullanildi. Sonuglar
degerlendirmede hasta absorbsiyonu/ negatif absorbsiyonu formiilii kullanildi ve 3>

pozitif, 3< negatif olarak degerlendirildi.

- C.pneumoniae IgM, IgG, IgA antikorlarimin aranmasi

Tedavi Oncesi ve yirmibirinci giinlerde alinan serum Orneklerinde
Microimmunufluoresans (MIF) yontemi ile C.pneumoniae spesifik IgM, IgG, IgA,
arastirlldi. C.pneumoniae akut enfeksiyonu tanimlamada; IgM antikor titresininin >
1/16, IgG antikor titresinin >1/512 veya akut ve konvelasan donemde alinan kan
orneklerinde IgG antikor titrelerinde 4 kat artis olmasi kriterleri kullanildi (20).
Alinan serum 6rnekleri 1:16 tarama diliisyonu ile diliie edildikten sonra mikroskopta
kiiciik biiylitme alaninda (100x) negatif ve pozitif kontrol bulunan toplam dort
kuyucuk bulunan lamel iizerine damlatilarak incelendi. Pozitif kontrol; tiim antijen
spotlarinda ++’den ++++’e florasans ve yolk sac kontrol ile Onemsiz reaktivite
gostermelidir. Negatif kontrol; tiim spotlarda non-reaktif olmalidir. Kuyularin
mikroskop altinda okunus sirasi soldan saga su sekildedir:
Yolk sac
C.psittaci C.trachomatis C.pneumoniae
C.pneumoniae kuyucuklarindaki floresans degerlendirilmesi:
++-++++: orta- yogun elma-yesili floresans

+: belirgin ama bulanik floresans
Negatif: floresans yok ya da es yolk sac kontrol spotta veya negatif kontrol
kuyusunda gozlenen esit floresans
Tek basma IgM, tek basma IgA ve/veya IgG pozitifligi primer enfeksiyon olarak
yorumlandi. IgM yoklugunda C.pneumoniae 1gA pozitifligi reenfeksiyon ya da
kronik enfeksiyon olarak, IgM ile beraberligi akut enfeksiyon olarak degerlendirildi.

IgM negatifliginde IgG pozitifligi varsa enfeksiyonun akut veya kronik oldugunu
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tespit icin IgG’nin akut ve konvelesan donemdeki antikor diizeylerindeki dort kat titre

artisgina bakildi. Dort kat titre artisi varsa akut enfeksiyon olarak yorumlandi.

- M.pneumoniae IgM ve IgG antikorlarimin aranmasi

EIA yotemi ile M.pneumoniae spesifik 1gM, IgG arastirildi. M.pneumoniae 1gM
antikor pozitifligi akut enfeksiyon olarak degerlendirildi. Hasta absobsiyonu/cutoff
x 10 formiilii kullanilarak sonuglar 9<negatif, 9-11 pozitif-negatif, 11>pozitif olarak

degerlendirildi.

3.4. Prognostik Belirtecler
TKP’nin siddetini belirlemede kullanilan diger prognostik belirtegler ( ATS,
PSI, CURB, CURB-65, CRB, CRB-65) hastalarin klinik ve laboratuvar bulgularina

gore belirlendi ve gruplar olusturuldu.

3.5.Istatistik

[statistiksel analiz i¢in SPSS 13 istatistik programi kullamildi. p<0,05 anlamli
olarak kabul edildi. Normal dagilim gosteren degiskenlerin karsilastirilmasinda t testi,
normal dagilima uymayan degerlerin karsilagtirrlmasinda Mann-Whitney U testi
kullanildi.

Bagiml orneklerin karsilastirilmasinda Mauchl analizi veya bagimli 6rneklerde t
testi uygulandi. Sayilabilir degerlerin karsilastirilmasinda X* testi ve varvasyonlari
kullanildi.

Kullandigimiz 6lgeklerin en uygun kestirim degerini hesaplanmasinda ise
Receiver operating curve (ROC) analizi kullanildi. Prognozu belirlemede her bir
skorlama sisteminin etkinligini belirlemek amaciyla tedavi sekline gore diizeltildikten
sonra odds ratio (OR) ve %95 Giivenlik araligin1 (GA) belirlemek igin logistik

regresyon analizleri yapildi.
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4.BULGULAR

Calisma kapsamindaki 87 hastanin 67 (%77)’si erkek, 20 (%?23)’si kadind.
Hastalarin yas ortalamasi 59,1 + 17,3 yil (18-89)’idi. Otuzdokuzu (%44,8) 65 yas ve
tizerinde, 48 (%55,2)’1 ise 65 yas altinda idi. Hastalarin yas araligina gore dagilima;
20 yas altinda 3 (%3) kisi, 20-29 yas araliginda 5 (%6) kisi, 30-39 yas araliginda 3
(%3) kisi, 40-49 yas araliginda 10 (%12) kisi, 50-59 yas araliginda 15 (%17) kisi, 60-
69 yas araliginda 23 (%26) kisi, 70-79 yas araliginda 24 (%28) kisi, 80-89 yas
araliginda 4 (%5) kisi seklindeydi. Tiirk Toraks Dernegi Alt Solunum Yolu
Enfeksiyonlar1 Calisma grubunun hazirladigi rehber dogrultusunda Grupl’de 3 (%3),
Grup2’de 26 (%30), Grup3a’da 15(%17), Grup3b’de 32(%37), Grup4’de 11(%13)
hasta bulunmaktaydi.

Hastalarimizin 54 (%62)’iinde 73 eslik eden bir baska hastalik saptandi.
Bunlarin dagilimi; pulmoner hastalik 32 (%44), kalp hastaligi 17 (%23), diabetus
mellitus 11 (%15), serebrovaskiiler hastalik 7 (%10), malignite 6 (%8) seklinde idi.
Hastalarin 64 (%74)’iinde sigara kullanmi ve 31 (%36)’inde 6nceden antibiyotik
kullanim tespit edildi. Hastalarin semptom siireleri X+SD(min-max) 6,5+4,2 (2-15)
giindii. Ates, Oksiiriik, balgam en sik gdzlenen semptomlardi.

Hastalarin demografik ozellikleri, eslik eden hastaliklari, semptom ve fizik

muayene (FM) bulgular tablo 4.1’de gosterilmistir.
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Tablo 4.1. Hastalarin demografik ozellikleri, eslik eden hastaliklari, semptom ve

FM bulgular:
Klinik bulgular n/ %
Yas X+SD(min-max) 59,1+ 17,3 (18-89)
Cins
Erkek 67 (%77)
Kadin 20 (%23)
Eslik eden hastahk
Pulmoner 32 (%44)
Kalp hastaligi 17 (%23)
Diabet 11 (%15)
CvVoO 7 (%10)
Neoplazm 6 (%)
Semptomlar
Ates 83 (%96)
Oksiiriik 82 (%94)
Balgam 73 (%84)
Nefes darlig: 54 (%62)
Halsizlik 37 (%43)
Terleme 27 (%31)
Gogiis agrist 16 (%18)
FM bulgular:
Ral 58 (%67)
Ral+ronkiis 21 (24)
Biling degisikligi 12 (14)
Ronkiis 5 (%6)
Normal 3(%3)

Hastalarin ortalama solunum sayist X+SD(min-max) 26,0+4,5 (18-41), sistolik kan
basincit X+SD(min-max) 113,9+21,9 (30-170), diastolik kan basinci X+SD(min-max)
71,8+13,6 (30-105) idi. Tedavinin birinci giiniinde ol¢iilen ates X+SD(min-max)
38,1+0,7 (34-4OOC) iken, iiclincli giin ates X+SD(min-max) 37,3+0,7 (36—390C)

olarak saptandi.
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Tablo 4.2°de birinci, iglincii, yirmibirinci giinlerde Olgiilen laboratuvar

parametreleri ve istatistiksel degerlendirilmesi gosterilmistir.

TKP olgularinda birinci, iiciincii ve yirmibirinci giin degerlendirilen laboratuvar
bulgular1 tedaviye cevab1 bagimli gruplarda varyans analizi ( Mauchl analizi ve/veya
Paired-samples t test) ile karsilastirildi. Istatistiksel olarak trombosit laboratuvar
bulgularinda tedaviye cevap ile uyumlu bulgu Mauchl analizi ile saptanamadi. Ancak
Paired-samples test ile birinci-ii¢lincii giin p=0,32, iiclincii-yirmibirinci giin p=0,00,
birinci-yirmibirinci giin p=0,01 olarak saptandi. Bu sonuglara goére trombosit
bulgularinda uzun donem tedaviye cevap saptandi. Ayrica istatistiksel olarak sodyum
ve ALP diizeylerinde tedaviyle degisim saptanmaz iken diger tiim laboratuvar

bulgularinda istatistiksel olarak tedaviye cevap ile uyumlu bulgu saptandi.



Tablo 4.2. Birinci, iiciincii, yirmibirinci giinlerde laboratuvar parametreleri

43

Laboratuvar Birinci giin Uciincii giin Yimibirinci giin istatiski deger (p)
Lokosit (mm3/hc) 13349,4+6190,2 11123,1+4956,1 8941,042555,1 0,00
X+SD(min-max) (3400-30000) (3900-26300) (3600-15700)

Hgb (g/d) 12,6+1,9 12,3+1,8 12,741,7 0,00
X+SD(minmax) (8,1-18,2) (8,5-18,0) (8,3-18,6)

Hematokrit (%) 37,2459 35,9+5.4 37,4453 0,05
X+SD(min-max) (24,1-57,6) (24,5-56,1) (25,5-55.4)
Trombosit(mm3/hc) | 299,9+149,2 322,2+140,80 382,9+139,0 0,19
X+SD(min-max) (91,0-993,0) (114,0-754,0) (139,0-731,0)

PT (sec) 15,942,9 14,7+1,9 13,9422 0,02
X+SD(min-max) (10,8-27,5) (10,8-22,6) (10,3-25,7)

aPTT (sec) 30,145,3 29,6+5,1 29,4+4.3 0,29
X+SD(min-max) (20,1-48,5) (20,1-49,0) (21,8-45,0)

INR (sec) 1,3+0,3 12402 1,240,2 0,00
X+SD(min-max) (0,8-2,6) (0,8-1,9) (0,9-2,4)

Fibrinojen 680,0+196,4 705,7+589,9 528,9+220,5 0,00
X+SD(min-max) (288,0-1311,0) (290,0-5502,0) (246,0-1777,0)

CRP (mgd)) 19,7 +11,9 11,249,0 3,143 0,00
X+SD(min-max) (2,2-47,8) (0,4-39,0) (0,1-19,9)

Sedim  (mmv/hr) 68,9+28,0 63,9+27,9 47,1430,1 0,00
X+SD(min-max) (10,0-137,0) (1,0-116,0) (0,9-115,0)

D-Dimer (ng/ml) 2451,3+1721,5 1980,1+1631,9 1265,6+1040,1 0,00
X+SD(min-max) (298,0-8000,0) (217,0-7300,0) (112,0-4860,0)

BUN (mg/dl) 24,3+17,2 18,2+14,5 14,79+7,48 0,00
X+SD(min-max) (3,0-99,0) (4,0-103,0) (4,0-40,0)

Kreatinin (mg/dl) 0,940,6 0,940,7 0,9+0,9 0,00
X+SD(min-max) (0,4-4,6) (0,2-5,7), (0,4-8,0)

Sodyum (mEq/L) 137,445.8 138,8+4,9 139,3+4,34 0,23
X+SD(min-max) (114,0-153,0) (123,0-148,0) (125,0-152,0)

Glukoz (mg/dl) 141,1+64,4 138,5+57,52 116,8+43.8 0,02
X+SD(min-max) (59,0-367,0) (58,0-325,0) (54,-242,0)

Potasyum (mEq/L) 4,2+0,7 4,1+0,6 4,4+0,6 0,00
X+SD(min-max) (2,5-6,5) (2,4-5,8) (2,8-5,8)

Protein (g/dl) 6,240,8 6,440,7 6,9+0.,8 0,00
X+SD(min-max) (3,4-5,8) (4,0-8,2) (4,0-8,5)

Albiimin (g/dl) 3,140,6 34427 3,540,6 0,00
X+SD(min-max) (1,8-5,0) (1,8-3,3) (2,0-4,7)

LDH (UL) 590,5+205,9 520,6+162,0 449,7+153,6 0,05
X+SD(min-max) (130,0-990,0) (102,0-900,0) (123,0-894,0)

CK (UL 198,1+243,8 118,2+153,5 57,9+53,8 0,00
X+SD(min-max) (15,0-980,0) (15,0-765,0) (15,0-400,0)

AST (UL 55,9+60,5 47,3+50,8 28,4+16,4 0,00
X+SD(min-max) (11,0-380,0) (7,0-359,0) (7,0-127,0)

ALT (UL) 45,2+47,8 47,0+47,8 30,5+20,0 0,01
X+SD(min-max) (9,0-240,0) (9,0-285,0) (9,0-109,0)

GGT (UL) 54,2+64.,6 71,4+80,6 53,4+51.4 0,00
X+SD(min-max) (8,0-396,0) (8,0-380,0) (8,0-313,0)

ALP (UL 257,2+136,1 267,7+112,2 250,7+102,0 0,09
X+SD(min-max) (64,0-785,0) (83,0-654,0) (100,0-706,0)

Total bilirubin 0,740,6 0,640,4 0,5+0,2 0,00
(mg/dl) 0,1-3,1) (0,1-1,9) (0,1-1,4)

X+SD(min-max)

Direkt bilirubin 0,240,3 0,240,2 0,1+0,1 0,00
(mg/dl) 0,01-1,4) 0,01-1,2), (0,01-0,4)

X+SD(min-max)

Amilaz (UL) 50,9+27,1 60,1+31,8 74,3+39,3 0,00
X+SD(min-max) (14,0-133,0) (15,0-180,0) (17,0-182,0)

Urik asit (mg/dl) 5,142,5 4.6+1,9 43+1,6 0,00
X+SD(min-max) (1,5-16,2) (1,9-11,4) (1,5-9,0)

Kolesterol (mg/dl) 124,8+40,0 134,1+40,1 153,1+45,3 0,00
X+SD(min-max) (58,0-263,0) (60,0-290,0) (76,0-319,0)

Tablo 4.3’de hastalarimizin gruplara gore demografik ozellikleri goriilmektedir.

Olgularin yas degerleri Grup 2’den itibaren anlamli artis gostermekteydi. Kadin
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olgularin daha cok grup 2’de, erkek olgularin ise daha ¢ok grup 3b’de yogunlastig
saptandi. Ko-morbidite ile gruplar arasinda istatistiksel olarak bir anlamlilik
saptanmadi. Grup 2 ve daha sonraki gruplarda sigara kullananlarin sayisinda anlamh
artis saptandi. Grup 4’de yer alan olgularin semptom siireleri , diger gruptaki
olgularin semptom siirelerinden anlamli derecede kisa olarak bulundu. Radyoloji
goriintiisit  tek tarafli tutulum olan vakalar daha ¢ok grup 2’de, bilateral tutulumu
olanlar ise daha ¢ok grup 3b’de yogunlagmaktaydi. Radyolojik bulgular1 lober ve
multilober tutulumu olan olgular daha cok grup 3b’de, interstisyel tutulumu olanlar
ise daha ¢ok grup 2’de yer almaktaydi.

Tablo 4.3. Hastalarin gruplara gore dagilimi ve demografik ozellikleri

Gruplar
Grup 1 Grup 2 Grup 3a Grup 3b Grup 4 p
(n=3) (n=26) (n=15) (n=32) (n=11)
Yas 21,0+3,0 54,9+17,7 64,1+13,2 63,4+11,8 59,6+23,3 0,00
X+SD(min-max) (18-24) (19-85) (27-76) (43-86) (20-89)
Cins
Kadm | 1 11 1 4 3 0,05
Erkek | 2 15 14 28 8
Ko-morbite
Pulmoner | 0 8 5 16 3 0,69
Kalp hastah@ | 0 5 2 10 0 0,38
Diabet | 0 1 3 7 0 045
Sigara kullanim 1 14 14 28 7 0,01
Semptom siiresi 4,042,6 5,843,8 7,9+4,9 7.9+4,4 3.8+2,4 0,02
X+SD(min-max) 2-7) (2-15) (3-15) (2-15) (2-10)
Radyoloji
Tek | 3 22 10 14 4 0,00
Bilateral | 0 4 5 18 7
Radyolojik bulgular
Lober | 1 9 9 12 5
Multilober | O 1 2 12 3 0,02
interstisyel | 2 16 4 8 3
Tedavi sekli
Ayaktan | 3 26 0 0 0 0,00
Yatarak | 0 0 15 32 11
Prognoz
Ex|0 0 1 7 8 0,00
iyilesme | 3 26 14 25 3
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87 hastanin 70’1 balgam 6rnegi verdi, 25’1 uygun kalitede degildi. Kirkbes balgam

ormeginden mikrobiyolojik inceleme yapilirken, 17 kisi balgam Ornegi veremedi.

Bronkoskopi icin kontrendikasyon olmayan 46 hastaya BAL yapildi.

Tablo 4.4°’deTKP’li hastalarda etkenlerin tanimlama yontemleri gosterilmistir. Kiiltiir

yontemiyle hastalarin 13’tinde, serolik testlerle de 19’unda pnomoni etkenleri

belirlendi.

Tablo 4.4. TKP’li hastalarda etkenlerin tammlama yontemleri

Mikrobiyolojik tam yontemi Say1 %
Balgam kiiltiirii 5 16
BAL kiiltiirii 6 19
Serolojik 19 59
Kan kiiltiirii 2 6
Toplam 32 100

Tablo 4.5’de etkenlerin dagilimi gosterilmistir. Ensik goriilen TKP etkenlerinin

atipik pnomoni etkenleri oldugu saptandi (klamidya %34, polimikrobiyal %16).

Tablo 4.5. Etkenlerin dagilimm

Etkenler Say1 %
C. pneumoniae 11 34
S.pneumoniae 3 9
M. pneumoniae 3 9
H.influenza (kapsiilsiiz) 2 6
K. pneumoniae 2 6
P.aeruginosa 2 6
Metisilin duyarli S.aureus 1 3
E.coli 1 3
Enterobacter cloacae 1 3
Candida albicans 1 3
Polimikrobiyal

(C. pneumoniae + M. pneumoniae) 5 16
Toplam 32 100

Tablo 4.6°da TKP etkenleri

ve mikrobiyolojik tanmimlama yoOntemleri

goriilmektedir. Buna gore atipik pndmoni etkenleri disindaki mikroorganizmalarin

tanimlanmast BAL veya balgam orneklerinin kiiltiirleriyle yapildi. Ancak bir K.

pneumoniae ve bir E.coli susu sadece kan kiiltiiriinde saptandi.



Tablo 4.6. TKP etkenleri ve mikrobiyolijik tammlama yontemleri

Etkenler say1 |Balgam |BAL |Kan Kkiiltiirii | Serolojik
C. pneumoniae (11) 11
S.pneumoniae 3) 2 1

M. pneumoniae 3) 3
H.influenzae (kapsiilsiiz) 2) 1 1

K. pneumoniae 2) 1 1

P.aeruginosa 2) 2

Metisilin duyarl S.aureus (1) 1

E.coli (1) 1

Enterobacter cloacae (D) 1

Candida albicans (D) 1

Polimikrobiyal 5
(C.pneumoniae+M.pneumoniae) (5)
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Tablo 4.7°de hasta gruplarina gore etkenlerin dagilimi gosterilmistir. Grup 4’de

atipik pnomoni etkeni saptanmadi. Grup 3b’de C.preumoniae’den sonra en sik

goriilen etken P.aeruginosa olarak tesbit edildi.

Tablo 4.7. Hasta gruplarina gore etkenlerin dagilim

Etkenler Grup1

Grup 2

Grup 3a

Grup 3b

Grup 4

C. pneumoniae

5

2

S.pneumoniae

1

M. pneumoniae 1

H.influenza

K. pneumoniae

P.aeruginosa

Metisilin duyarli S.aureus

E.coli

Enterobacter cloacae

Candida albicans

Polimikrobiyal 1

(C.pneumoniae+M.pneumoniae)
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Tablo 4.8°’de C.pneumoniae serolojik degerlendirme souglart gosterilmektedir.

Ondort hastada IgM, IgG ve IgA pozitif bulunmustur. Iki hastada ise IgM antikorlar1

tesbit edilemedigi icin IgG titrelerine bakilmistir.

Tablo 4.8. C.pneumoniae serolojik degerlendirme sonuclari

21.

+

Hasta n0 Ornek alinma zamam | IgA IeM IeG IeG
(giin) Titresi
1 L. ++ + -
21. +++ ++ +++
2 1. +H+ + ++
21. ++ ++ +++
3 1. ++ _ ++ 1/512
21. _ _ ++ >1/1024
4 1. ++ + ++
21. + ++ +
5 1. ++ ++ +++
21. ++ + +++
6 1. + ++ ++
21. ++ +H+ ++
7 1. ++ + ++
21. ++ -+ +++
8 1. +H+ _ ++ 1/512
21. ++ _ +++ >1/1024
9 1. ++ + +++
21. -+ + +++
10 1. + + ++
21. ++ + -
11 1. _ + ++
21. + + .
12 1. ++ ++ _
21. ++ ++ +
13 1. - ++ ++
21. 4+ ++ ++
14 1. 4+ +H+ -
21. 4+ ++ ++
15 1. +H+ + ++
21. + ++ -
16 1. + + ++

++

Seksen yedi hastanin 73’iinden idrar alinarak;

bakildi. Ancak hicbirinde pozitiflik saptanmadi.

idrarda legionella antijeni
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Mortalite gelisen 16 olgunun 4’iinde (%25) etken izole edildi. Etkenler;
S.pneumoniae, K. pneumoniae, P.aeruginosa, Metisilin duyarli S.aureus olarak
belirlendi.

Radyolojik bulgularin dagiliminda tek taraf tutulum 53 (%53) hastada, bilateral
tutulum 34 (%39) hastada, lober tutulum 36 (%41) hastada, multilober tutulum 18
(%?21) hastada ve interstisyel tutulum 33 (38) hastada saptandi.

Hastalarin 29 (%33)’u ayaktan, 58 (%67)’si yatirilarak tedavi edildi.
Komplikasyon 32 (%37) hastada gelisti; Parapnomonik plorezi 8 (%9), solunum
yetmezligi 24 (%28). Ondort (%16) hastada mv ihtiyact oldu. Hastalarin 16 (%18)’s1
kaybedildi. Kaybedilen hastalarin hepsi hastanede izlenen hastalardi.

Prognostik belirleyicilerin saptanmasi1 amaciyla PSI, CURB, CURB-65, CRB,
CRB-65, Tiirk Toraks Derneginin (TTD) kriterleri kullanilarak hastalar gruplandirildi
ve klinik, labaratuvar parametreleri karsilagtirildi.

PSI gruplarina gore klinik 6zellikler tablo 4.9’de goriilmektedir. Olgularin
yas degerleri Grup 2’den itibaren anlamli artis géstermekteydi. Cins, ko-morbidite,
sigara kullanimi, semptom siiresi, radyolojik tutulum, radyolojik bulgular ile PSI

gruplan arasinda istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi.
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Tablo 4.9. PSI gruplarina gore klinik 6zellikler

PSI gruplar:
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 p
n=11 n=27 n=21 n=17 n=11
Yas 30,9+10,3 58,1+11,6 66,6+11,5 66,7+14,8 63,3+19.9 0,00
X+SD(min-max) (18-48) (19-74) (43-85) (23-86) (20-89)
Cins
Kadm | 6 7 1 5 1 0,18
Erkek | 5 20 20 12 10
Ko-morbite
Pulmoner | 2 10 7 9 4 0,86
Kalp hastahg | 1 5 4 7 0 0,88
Diabet | 1 5 4 1 0 0,51
Sigara kullanmm 4 20 19 13 8 0,27
Semptom siiresi 51429 7,4+49 6,9+3,5 6,7+4,6 5,1+4,0 044
X+SD(min-max) (2-10) (2-15) (2-15) (2-15) (2-15)
Radyoloji
Tek | 7 22 11 9 4 0,07
Bilateral | 4 5 10 8 7
Radyolojik bulgular
Lober | 5 10 8 8 5
Multilober | 1 4 6 3 4 0,67
interstisyel | 5 13 7 6 2
Tedavi sekli
Ayaktan | 9 17 3 0 0 0,00
Yatarak | 2 10 18 17 11
Prognoz
Ex|1 0 4 3 8 0,00
iyilesme | 10 27 17 14 3

CURB Skorlama sistemine gore klinik 6zellikler tablo 4.10’da belirtilmistir.
Yas, cins, ko-morbidite, sigara kullanimi, semptom siiresi, radyolojik tutulum,
radyolojik bulgular, tedavi sekli ile CURB skorlann arasinda istatistiksel olarak

anlamlilik saptanmadi.
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Tablo 4.10. CURB skorlarmna gore klinik o6zellikler

CURB Skorlar:
Skor 0 Skor 1 Skor 2 Skor 3 Skor 4 p
n=5 n=54 n=16 n=6 n=6
Yas 56,6+17,1 59,5+16,0 58,7+19,6 57,8+18.6 59,3+26,1 | 099
X+SD(min-max) | (32-74) (18-86) (19-78) (23-76) (20-89)
Cins
Kadm | 4 11 3 1 1 0.66
Erkek | 1 43 13 5 5
Ko-morbite
Pulmoner | 0 22 5 3 2 0,99
Kalp hastahg | 2 12 3 0 0 0,76
Diabet | 1 19 0 0 0 0,14
Sigara kullanmm 2 40 14 4 4 0,99
Semptom siiresi 8,2+5,2 72+42 5,343,7 6,0+4,6 2,8+12 0,07
X+SD(min-max) | (2-15) (2-15) (2-15) (2-15) (2-5)
Radyoloji
Tek | 4 36 8 2 3 040
Bilateral | 1 18 8 4 3
Radyolojik bulgular
Lober | 1 23 6 2 4 0,09
Multilober | 2 9 2 4 1
interstisyel | 2 22 8 0 1
Tedavi sekli
Ayaktan | 3 21 5 0 0 0,28
Yatarak | 2 33 11 6 6
Prognoz
Ex|1 4 2 3 6 0,00
Tyilesme | 4 50 14 3 0

CURB-65 Skorlama sistemine gore klinik 6zellikler tablo 4.11’da gosterilmistir.
Olgularin yas ortalamalari1 skorl’den itibaren anlamh artis gostermekteydi. Cins, ko-
morbidite, sigara kullanimi, semptom siiresi, radyolojik tutulum, radyolojik bulgular

ile CURB-65 skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi.
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Tablo 4.11. CURB-65 skorlarina gore klinik ozellikler

CURB-65 skorlar1
Skor 0 Skor 1 Skor 2 Skor 3 Skor 4 Skor 5 P
(n=3) (n=33) (n=29) (n=14) (n=6) (n=2)
Yas 46,3+13,6 |50,3+13,5 |]66,7+17,1 64,5+13,9 54,5+20,3 87,5+2,1 0,00
X+SD(min-max) | (32-59) (18-74) (19-86) (23-78) (20-76) (86-89)
Cins
Kadm | 2 9 5 3 0 1 0,72
Erkek | 1 24 24 11 6 1
Ko-morbite
Pulmoner | 0 12 11 7 1 1 0,99
Kkh | 1 5 10 1 0 0 0,40
Diabet | 1 6 4 0 0 0 0,39
Sigara kullamnmu | 2 23 22 12 4 1 0,99
Semptom siiresi | 9,0+6,6 6,8+3,9 7,044,5 7,1+4,9 3,5+1,4 2,5+0,7 0,27
X+SD(min-max) | (2-15) (2-15) (2-15) (2-15) (2-5) (2-3)
Radyoloji
Tek | 2 23 18 7 3 0 0,63
Bilateral | 1 10 11 7 3 2
Radyolojik
bulgular
Lober | 0 14 12 6 2 2 0,34
Multilober | 2 6 5 2 3
interstisyel | 1 13 12 6 1 0
Tedavi sekli
Ayaktan | 1 18 8 2 0 0 0,01
Yatarak | 2 15 21 12 6 2
Prognoz
Ex|1 2 3 3 5 2 0,00
Tyilesme | 2 31 26 11 1 0

CRB Skorlama sistemine gore klinik 6zellikler tablo 4.12°da goriilmektedir.
Yas, cins, ko-morbidite, sigara kullanimi, semptom siiresi, radyolojik tutulum,
radyolojik bulgular, tedavi sekli ile CRB skorlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamlilik saptanmadi.
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Tablo 4.12. CRB skorlarma gore klinik ézellikler

CRB skorlari
Skor 0 Skor 1 Skor 2 Skor 3 P
(n=58) n=16) (n=7) (n=6)
Yas 59,8+15,7 57,2+20,9 57,3+17,0 59,3+26,1 095
X+SD(min-max) | (18-86) (19-78) (23-76) (20-89)
Cins
Kadm | 14 3 2 1 0,99
Erkek | 44 13 5 5
Ko-morbite
Pulmoner | 22 4 4 2 0,99
Kalp hastahg | 14 3 0 0 0,67
Diabet | 11 0 0 0 0,12
Sigara kullanmm 42 13 5 4 0,99
Semptom siiresi 73+43 5,6+3,9 7,145.5 2,8+12 0,07
X+SD(min-max) (2-15) (2-15) (2-15) (2-5)
Radyoloji
Tek | 39 9 2 3 0,53
Bilateral | 19 7 5 3
Radyolojik bulgular
Lober | 23 7 2 4
Multilober | 11 2 4 1 0,27
interstisyel | 24 7 1 1
Tedavi sekli
Ayaktan | 23 6 0 0 0,28
Yatarak | 35 10 7
Prognoz
Ex|5 2 3 6 0,00
Iyilesme | 53 14 4 0

CRB-65 Skorlama sistemine gore klinik ozellikler tablo 4.13’de belirtilmistir.
Olgularin yas ortalamalar1 skorl’den itibaren anlamh artis gostermekteydi. Cins, ko-
morbidite, sigara kullanimi, semptom siiresi, radyolojik tutulum, radyolojik bulgular,

tedavi sekli ile CRB-65 skorlari arasinda istatistiksel olarak anlamlilik saptanmada.
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Tablo 4.13. CRB-65 skorlarmma gore klinik 6zellikler

CRB-65 skorlar:
Skor 0 Skor 1 Skor 2 Skor 3 Skor 4 p
(n=33) (n=32) (n=13) (n=7) (n=2)
Yas 493+123 65,8+17.6 653+14,2 |54,4+185 87,5+2,1 0,00
X+SD(min-max) | (18-65) (19-86) (23-78) (20-76) (86-89)
Cins
Kadmn | 8 8 2 1 1 0,99
Erkek | 25 24 11 6 1
Ko-morbite
Pulmoner | 12 11 6 2 1 0,99
Kalp hastah | 5 11 1 0 0,40
DM |7 4 0 0 0 0,37
Sigara kullanimu 25 22 11 5 1 0,99
Semptom siiresi 6,844,2 7,1+4.4 7.445,1 3,6+1.3 2,540,7 0,18
X+SD(min-max) | (2-15) (2-15) (2-15) (2-5) (2-3)
Radyoloji
Tek | 22 21 7 3 0 0,63
bilateral | 11 11 6 4
Radyolojik bulgular
Lober | 12 14 6 2 2 0,63
Multilober | 8 5 2 3
interstisyel | 13 13 5 2
Tedavi sekli
Ayaktan | 16 11 2 0 0 0,10
yatarak | 17 21 11 7 2
Prognoz
Ex|3 3 3 5 2 0,00
iyilesme | 30 29 10 2

Tablo4.14.1’de  gruplara gore hemogram ve hemostaz parametrelerinin
degerlendirilmesi verilmistir. Gruplar arasinda 16kosit, hemoglobin, hematokrit,
trombosit ve aPTT diizeyleri acisindan fark bulunamadi. PT diizeyleri Grup 3a’dan
itibaren anlamh yiikselis gosterirken, INR diizeylerinin Grup 3b’den itibaren artig

gosterdigi saptandi.
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54

Gruplar

Grup 1 Grup 2 Grup 3a Grup 3b Grup4 p

(n=3) (n=26) (n=15) (n=32) (n=11)
Lokosit 7900,0+3534,1 12492,3+5228,7 | 14693,3+5493,6 | 14171,9+7154,9 | 12636,4+6441,3 0,38
(mm3/he) (3900-10600) (5200-25800) (5600-23500) (3400-30000) (6000-24600)
X+SD(min-max)
Hemoglobin 10,6+1,8 13,1+1,3 12,4422 12,4419 12,842,2 0,19
(g/dly (8,6-12,1) (10,7-16,2) (8.,8-18,2) (8,1-16,1) (8,9-16,2)
X+SD(min-max)
Hemotokrit (%) | 30,4+3,9 38,643,5 36,5+7.4 36,5+6,1 38,6+7,0 0,14
X+SD(min-max) | (26,0-33,4) (30,7-46,8) (25,0-57,6) (24,1-48,5) (27,3-48,0)
Tombosit 199,3427.5 305,2+4175,1 336,1+164.,5 312,7+133,3 229,0+102,62 0,29
(mm3/hc) (177-230) (115-993) (135-659) (123-544) (91-352)
X+SD(min-max)
PT (sec) 14,3+0,4 15,0+2,4 15,342,2 16,4429 17,8441 0,04
X+SD(min-max) | (14,0-14,7) (10,8-21,3) (13,1-19,9) (12,3-27.5) (11,9-25,1)
aPTT (sec) 28,2+1,6 28,343,6 29,4459 31,2459 32,5452 0,12
X+SD(min-max) | (26,3-29,3) (20,4-38,0) (20,1-44,1) (24,0-48,5) (25,3-40,1)
INR (sec) 1,440,5 1,240,2 1,3+0,2 1,440,3 1,5+0,4 0,01
X+SD(min-max) | (1,1-2,0) (0,8-1,8) (1,0-1,7) (1,1-2,6) (1,0-2,3)

Tablo4.14.2’de ise gore akut faz reaktan olan CRP, sedimantasyon (sedim),

fibrinojen ve fibrinolitik yikim {iiriinii olan d-dimer diizeyleri goriilmektedir. d-Dimer

diizeyi pnomoni ciddiyeti agirlastikca artmasina ragmen aradaki fark istatistiksel

olarak anlaml degildi.

Tablo4.14.2. Gruplara gore akut faz reaktan parametreleri

Gruplar

Grup 1 Grup 2 Grup 3a Grup 3b Grup 4 p
Fibrinojen 645,0+142,7 623,8+172,2 705,3+168.,3 750,6+195,3 577,14259,5 0,06
X+SD(min-max) | (531-805) (392-1192) (364-982) (475-1311) (288-1148)
CRP (mg/dl) 14,2432 15,9+11,3 19,7+9,3 25,1+12,6 14,1+10,9 0,01
X+SD(min-max) | (10,5-16,6) (2,7-47.8) (4,2-30,2) (4,9-47.7) (2,2-30,2)
Sedim (mmv/hr) 72,3+12,6 65,5+24.9 75,5+31,3 75,0+27.4 43,4+26,3 0,04
X+SD(min-max) | (59-84) (21-102) (10-137) (15-132) (10-74)
D-Dimer (ng/ml) | 2276,7+1353 .4 2713,2+42271,2 2296,9+1726,2 2150,7+1152,7 3128,8+1554,1 0,61
X+SD(min-max) | (1070-3740) (298-8000) (462-5950) (460-4777) (1240-5800)

Gruplara gére AKG parametreleri

Tablo 4.14.3’de verilmistir. Buna gore P,0O,

degerleri Grup 3b’den itibaren istatistiksel olarak anlamh diisiis gosterirken, P,CO,

degerleri ise Grup 3b’den itibaren istatistiksel olarak anlamli olarak artmisti. pH

degerleri Grup 4’de diger gruplara gore daha diisiiktii.
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Tablo 4.14.3. Gruplara gore AKG parametreleri

Gruplar

Grup 1 Grup 2 Grup 3a Grup 3b Grup 4 p
P,0, 76,945,5 72,5+15,1 67,4+14,5 57,2+14,1 48,9499 0,00
mmHg (70,6-80,1) (43,0-104,0) (40,7-98,2) (29,0-87,2) (37,5-71,2)
X+SD(min-max)
P.CO, 30,53+6,0 32,6+6,3 31,1+7,9 33,0+7,8 45,0+13,63 0,00
mmHg (23,7-35,0) (22,2-54,0) (18,7-45,0) (15,4-58,4) (29,1-68,8)
X+SD(min-max)
pH 7,440,03 7,540,03 7,440,06 7,4+0,09 7,3+0,1 0,00
X+SD(min-max) | (7,4-7,5) (7,4-7,5) (7,3-7,5) (7,0-7,5) (7,1-7,4)

Hastalarin gruplara gore biyokimyasal parametreleri Tablo 4.14.4’de verildi.
Buna gore BUN degerleri Grup 3b’den itibaren artis gosterirken, albiimin degerleri

Grup 3b’den itibaren anlaml derecede azalmaktaydi.
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Tablo 4.14.4. Gruplara gore biyokimya parametreleri

Gruplar

Grup 1 Grup 2 Grup 3a Grup 3b Grup 4 p
BUN (mg/dl) 12,3+4,0 17,0+8.8 20,0+7,7 27,9+16,1 40,3+30,5 0,00
X+SD(min-max) | (8-16) (7-36) (7-32) (3-75) (7-99)
Cr (mg/dl) 0,7+0,1 0,8+0,2 0,9+0,3 1,1+0,6 1,3+1,2 0,09
X+SD(min-max) | (0,6-0,7) (0,4-1,5) (0,6-1,4) (0,6-3,7) (0,4-4,6)
Na (mEq/dI) 140,0+4,6 137,643,7 138,9+4,7 137,9+5.8 133,149,6 0,09
X+SD(min-max) | (135-144) (131-145) (127-146) (128-153) (114-144)
Glukoz (mg/dl) | 114,7+41,1 132,2472,4 154,7+70,5 132,7+56,3 17494572 [ 026
X+SD(min-max) | (80-160) (59-367) (72-349) (63-271) (103-256)
K (mEq/dl) 3,940,3 3,9+0,6 43+0,7 42+0,6 43+1,0 0,33
X+SD(min-max) | (3,6-4,1) (2,7-5,3) (3,3-5,8) (3,2-5,6) (2,5-6,5)
Protein (g/dl) 6,2+0,7 6,540,8 6,3+0,9 6,0+0,9 6,140,5 0,41
X+SD(min-max) | (5,6-7,0) (5,2-7,7) (5,0-7,8) (3,4-7.4) (5,0-6,50)
Albiimin (g/dl) 3,340,2 3,340,6 3,240,8 29404 2,740,6 0,03
X+SD(min-max) | (3,1-3,5) (1,8-4,4) (2,4-5,0) (2,1-3,8) (2,0-3,5)
LDH (UL) 463,0+150,5( | 538,6+168,5 634,5+168,5 589,7+239,7 746,4+174,8 10,10
X+SD(min-max) | 338-630) (248-990) (330-907) (130-990) (435-943)
CK (UL) 84,3+39,3 131,8+142,0 122,7+136,9 291,7+312,8 239,7+4312,5 0,06
X+SD(min-max) | (39-108) (20-622) (16-451) (30-980) (16-722)
AST (UL) 54,0+63,6 42,5+29,2 39,1+26,6 62,7+74,9 94,8+89,9 0,13
X+SD(min-max) | (11-127) (16-111) (14-126) (13-380) (16-259)
ALT (U/L) 71,3+63,9 43,6+40,1 36,3+45,0 45,3+47.9 54,76+68.,5 0,77
X+SD(min-max) | (12-139) (10-187) (9-196) (9-179) (10-240)
GGT (UL) 90,0495.0 60,0+78,8 43,7+51.3 55,6+59,7 34,4+40,6 0,70
X+SD(min-max) | (10-195) (10-396) (9-184) (9-250) (8-121)
ALP (U/L) 377,74278,5 237,24107,6 294,8+123.9 253,3+153,5 216,0497.4 0,32
X+SD(min-max) ] (205-699) (64-419) (180-664) (103-785) (97-346)
TBIL (mg/dl) 0,5+0,4 0,7+0,6 0,7+0,6 0,8+0,6 0,9+0,6 0,83
X+SD(min-max) | (0,20-0,90) (0,20-2,70) (0,10-2,20) (0,20-3,10) (0,20-2,30)
DBIL (mgdl) |0,1+0,1 0,2+0,3 0,2+0,3 0,3+0,2 0,2+0,2 0,95
X+SD(min-max) | (0,08-0,20) (0,01-1,20) (0,01-1,40) (0,01-1,40) (0,02-0,40)
Amilaz (U/L) 64,7+31,5 54,4+23,84 46,9+22.6 48,4+31,7 51,9+28.9 0,78
X+SD(min-max) | (45-101) (22-112) (17-105) (14-133) (22-93)
Urikasit (mg/dl) | 3,2+1,1 4,6+1,8 47+14 5,6+2.9 6,7+3,7 0,11
X+SD(min-max) | (2-4) (1,70-9,20) (1,50-6,70) (1,80-16,20) (2,80-13,90)
KOL (mg/dl) 110,3+34,6 139,1+41,4 129,4+40,8 117,1434,9 101,6445.4 0,11
X+SD(min-max) | (77-146) (58-263) (60-223) (59-201) (59-191)

Tablo 4.15.1’de PSI gruplarina gore hemogram ve hemostaz parametreleri
goriilmektedir.

PSI gruplar arasinda Iokosit, hemoglobin, hematokrit, trombosit diizeyleri
acisindan fark bulunamazken, PT ve aPTT diizeyleri Grup 3’den itibaren anlamh

yiikselis gosterdigi saptanirken, INR diizeylerinde Grup 5’de artis goriilmektedir.
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PSI gruplan

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 p
Lékosit (mm3/hc) 11636,0+5322,8 | 14929,6+6259,8 | 12647,6+5855,1 | 11929,4+5978,3 | 14718,1+7554,4 ] 0,37
X+SD(min-max) (3900-23500) (5200-30000) (4300-26200) (3400-29400) (6000-28500)
Hemoglobin(g/dl) 11,9+1,9 13,2+1,2 12,540,2 11,842,0 13,3+1,8 0,09
X+SD(min-max) (8,6-14,8) (11,0-16,2) (8,4-18,2) (8,1-14,4) (9,8-16,2)
Hemotokrit (%) 34,945,1 38,7435 36,5+7.4 35,6+6,8 39,3459 0,19
X+SD(min-max) (26,0-40,6) (30,7-46,8) (25,0-57,6) (24,1-47,0) (27,3-48,0)
Tombosit (mm3/hc) | 244,3+80,7 327,1+132,8 324,04215,8 296,5+124,9 248,5+107,1 0,37
X+SD(min-max) | (115-425) (136-585) (135-993) (108-513) (91-437)
PT (sec) 14,942,5 15,14+23 15,9+2.4 15,9427 18,7+4,3 0,01
X+SD(min-max) | (12,1-19,9) (10,8-21,3) (13,2-23,1) (12,3-25,1) (11,9-27.5)
aPTT (sec) 26,8+2,3 28,9+4.4 30,9+4,8 30,6+6,4 33,9+6,4 0,01
X+SD(min-max) | (22,2-20,3) (20,1-38,0) (23,4-44.1) (24,8-47,7) (27,1-48,5)
INR (sec) 1,3+0,3 1,2+0,2 1,3+0,3 1,3+0,3 1,640.4 0,00
X+SD(min-max) | (1,0-2,0) (0,8-1,8) (1,0-2,1) (1,0-2,3) (1,1-2,6)

Tablo 4.15.2° de ise PSI gruplarina gore akut faz reaktan parametreleri ve d-

dimer sonuglar verilmistir. Gruplar arasinda Fibrinojen , d-dimer, sedimantasyon

ve CRP parametreleri arasinda farklilik géstermiyordu.

Tablo 4.15.2. PSI gruplarina gore akut faz reaktan ve d-Dimer
parametrelerin diizeyleri

PSI gruplarn

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 p
Fibrinojen 590,4+103,2 | 702,0+188,1 664,2+153,4 766,1+231,7 586,6+259,6 10,09
X+SD(min-max) ] (392-805) (400-1198) (364-1044) (490-1311) (288-1148)
CRP (mgdl) 16,348,6 18,5+12,1 18,2+10,2 26,3+13 17,5+14,1 0,13
X+SD(min-max) ] (4,5-28,1) (2,7-47,8) (4,2-41,2) (4,9-47,7) (2,2-37,8)
Sedim (mm/hr) 59,5+¢19,2 72,4424.,0 69,8+34,6 77,9423,2 44,1+30,9 0,06
X+SD(min-max) | (33-85) (14-102) (10-137) (43-115) (10-87)
D-Dimer (ng/ml) | 2543,2+1765, | 2641,5+2116,8 1913,3+1365,5 2594,8+1625,7 2941,8+859,6 0,56
X+SD(min-max) ] 8(298-5470) | (426-8000) (460-5400) (543-5800) (1996-4216)

PSI gruplarina gore AKG parametreleri karsilastirilmasi tablo 4.15.3’de

sunuldu. P,0, grup 4’den itibaren istatistiksel olarak anlamli diisiis saptanirken,

P,CO, ise grup 4’den itibaren istatistiksel olarak anlamli artis gostermekteydi. pH

degerleri grup 5’de, diger gruplara gore daha diisiiktii.
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PSI gruplar:
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 P

P.O, mmHg 72,1+15,2 69,4+15,8 65,3+14,8 54,2+13,2 48,6+8,1 0,00
X+SD(min-max) | (41,8-102,0) (40,7-104,0) (42,8-98,2) (29,0-83,5) (37,5-59,4)

P.CO, mmHg 30,6+4,5 32,3+7,2 31,3+5,7 35,7+11,5 44,0+12,2 0,00
X+SD(min-max) | (22,2-37,3) (18,7-54,0) (20,5-45,0) (15,4-68,0) (28,6-63,4)

pH 7.4+0,03 7.5+0,04 7.4+0,1 7.4+0,1 7.3+0,1 0,00
X+SD(min-max) | (7,4-7,5) (7,4-7,5) (7,3-7,5) (7,2-7,5) (7,0-7,4)

PSI gruplarina gore biyokimya parametrelerinin karsilastirilmasi Tablo
4.15.4°de verildi. PSI gruplarindaki olgularin BUN ve Cr degerleri
karsilastirildiginda, grup 4’den itibaren artis saptanirken, albiimin degerleri grup

4’den itibaren, Na degerleri ise grup 5’de anlamli derecede azalmaktayd.

Tablo 4.15.4. PSI gruplarina gore biyokimya parametreleri

PSI gruplar1
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 p

BUN (mg/d]) 12,5+7,0 | 17,8480 20,9+7.4 34,0+18,2 43,6+28,8 0,00
X+SD(min-max) | (3-30) (7-36) (8-32) (7,40-75) (8,6-99)

Cr (mg/dl) 0,840,3 0,840,2 0,940,3 1,140,5 1,6+1.3 0,00
X+SD(min-max) | (0,4-1,5) | (0,4-1,4) (0,6-1,8) (0,4-2,3) (0,4-4,6)

Na (mEq/L) 137,543,9 | 138,6+3.4 137,345,2 138,946,6 132,549.4 0,03
X+SD(min-max) | (131-144) | (133-145) (127-146) (128-153) (114-144)

Glukoz (mg/dl) 132,4+84,1 | 140,3+67,3 138,4+64,0 129,5+48,2 174,5+57,7 044
X+SD(min-max) | (59-349) | (76-367) (63-271) (71-242) (103-256)

K (mEg/L) 3,940,6 4,140,6 4,3+0,7 4,0+0,7 4,5+0,93 0,27
X+SD(min-max) | (2,7-5,3) (2,9-5,6) (3,3-5,8) (2,5-5,1) (3,5-6,5)

Protein (/dl) 6,6+0,7 6,4+0,7 6,2+0,8 5,9+0,9 5,8+0,7 0,13
X+SD(min-max) | (5,6-7,7) (5,2-7,7) (4,6-7,8) (3,4-7,0) (4,8-6,5)

Albiimin (g/dl) 3,440,7 3,240,6 3,140,7 2,8+40,4 2,840,51 0,05
X+SD(min-max) | (2,5-4,4) (1,8-4,3) (2,10-5,0) (2,2-3,6) (2,0-3,5)

LDH (UL) 530,1+182, | 571,7+190,8 | 581,8+213,6 623,2+217,9 695,6+248,9 ] 0,50
X+SD(min-max) | 3 (248-846) ] (130-990) (155-972) (311-980) (332-990)

CK (UL) 91,1+68,1 192,4+220,5 176,5+213,7 219,5+283,5 385,4+393,8 | 0,17
X+SD(min-max) | (16-249) (20-900) (20-910) (30-949) (16-980)

AST (U/L) 53,1+41,3 | 41,9431,3 46,8+29.9 63,4+90,3 102,9+100,3 ] 0,07
X+SD(min-max) | (11-127) (16-126) (19-143) (13-380) (16-259)

ALT (U/L) 70,3+55,1 | 40,9+40,6 37,5+36,3 30,8+39,7 70,2+75,3 0,08
X+SD(min-max) | (9-178) (10-196) (14-187) (9-179) (14-240)

GGT (UL) 68,8+61,1 | 71,4+87,5 44,4+452,7 36,1+30,3 37,0+43,8 0,32
X+SD(min-max) | (9-195) (12-396) (10-189) (9-104) (8-121)

ALP (UL) 295,0+166, | 280,7+146,9 258,6+152,3 215,2474,2 203,2497,6 0,39
X+SD(min-max) | 3(75-699) | (64-680) (71-785) (97-348) (103-346)

TBIL (mg/dl) 0,6+0,3 0,7+0,6 0,9+0.,8 0,6+0,4 1,0+0,7 033
X+SD(min-max) | (0,2-1,8) (0,2-2,7) 0,1-3,1) (0,2-1,7) (0,2-2,3)

DBIL (mgdl) [03+04 0,2+0,2 0,3+0,4 0,2+0,2 0,3+0,1 0,50
X+SD(min-max) | (0,01-1,2) ] (0,01-0,8) (0,01-1,4) (0,01-0,7) (0,10-0,4)

Amilaz (U/L) 50,3+23,6 | 50,0+22,3 52,3+26,6 49,7+37,0 55,0+30,1 0,99
X+SD(min-max) | (17-101) | (18-106) (14-112) (15-133) (22-93)

Urik asit (mg/dl) | 4,4+2,3 45+1,5 49+1,7 6,2+3,4 6,9+3.9 0,05
X+SD(min-max) | (1,7-9,2) (1,5-6,9) (1,8-9,7) (2,8-16,2) (2,9-13,9)

KOL (mg/dl) 125,5439,8 | 139,1+42,9 124,3436.,9 109,9+30,9 124,8+48,1 0,10
X+SD(min-max) | (60-191) (58-263) (59-203) (71-170) (59-191)
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Tablo 4.16.1’de CURB skorlarina gére hemogram ve hemostaz parametreleri
karsilastirildi. PT, aPTT ve INR diizeyleri skor 3’den itibaren anlaml yiikselis

gostermekteydi.

Tablo 4.16.1. CURB skorlamasina gore hemogram ve hemostaz parametreleri

CURB skorlari

Skor 0 Skor 1 Skor 2 Skor 3 Skor 4 p
Lokosit (mm3/hc) 9800,0+3159,9 13887,0+5805,7 | 12025,0+7009,8 ] 15300,0+8989,8 | 13050,0+6290,9 ] 0,50
X+SD(min-max) (6000-14100) (4300-30000) (3400-29400) (6700-28500) (6000-24600)
Hemoglobin (g/dl) | 12,3+1,3 12,6+1,9 12,7+1,8 12,642,2 12,6+1,8 0,99
X+SD(min-max) (9,9-13,3) (8,1-18,2) (9,4-16,2) (8,9-15,0) 9,8-14,4)
Hemotokrit (%) 37,1+4,0 37,1+6,1 37,4+6,1 37,8+6,3 36,4+6,1 0,99
X+SD(min-max) (30,2-40,8) (24,1-57,6) (28,9-48,0) (28,0-45,0) (27,30-44,0)
Tombosit (mm3/hc) | 308,8+150,7 314,0+162,8 267,8+118,2 321,0+134,4 230,8+110,5 0,62
X+SD(min-max) (182-568) (115-993) (108-469) (127-493) (91-345)
PT (sec) 16,5+3,6 15,2+41,9 15,5+2,4 20,7+4,7 18,143,6 0,00
X+SD(min-max) (13,3-21,3) (10,8-23,1) (12,3-19,9) (16,1-27,5) (11,9-20,8)
aPTT (sec) 272423 29,6+5,3 29,3+3,2 34,8482 34,16+4,1 0,03
X+SD(min-max) (24,0-30,2) (20,1-47,7) (25,0-34,4) (26,9-48,5) (27,6-38,7)
INR (sec) 1,3+0,4 1,2+0,2 1,340,2 1,8+0,5 1,640,3 0,00
X+SD(min-max) (1,0-1,8) (0,8-2,1) (1,0-1,6) (1,3-2,6) (1,1-1,8)

Tablo 4.16.2° de CURB skorlamasina gore akut faz reaktan ve d-dimer
parametreleri degerlendirildi ve fark saptanmadi.

Tablo 4.16.2. CURB skorlamasina gore akut faz reaktan ve d-Dimer

parametreleri
CURB skorlari

Skor 0 Skor 1 Skor 2 Skor 3 Skor 4 b
Fibrinojen 610,5+193,5 678,3+169,9 746,14244.7 705,3+240,5 470,8+178.4 0,13
X+SD(min-max) | (400-869) (364-1198) (381311) (495-1148) (288-694)
CRP (mg/dl) 14,6+11,7 18,4+11,3 25,1+12,8 26,1+10,9 11,9+12,1 0,09
X+SD(min-max) | (2,7-30,2) (3,4-47,8) (2,2-47,7) (9,3-37,8) (5,0-30)
Sedim mm/hr) 47,5+28,1 70,2+28,3 77,1+23.9 63,8+28,7 39,7+24.9 0,12
X+SD(min-max) | (21-87) (10-137) (10-112) (20-88) (18-67)
D-Dimer (ng/ml) | 3836,5+2468,8 2354,0+1775,7 2070,1+1208,5 2973,4+1754,9 3858,0+506,2 | 0,26
X+SD(min-max) | (526-5950) (298-8000) (564-4538) (1128-5800) (3500-4216)

CURB skorlamasina gore AKG parametrelerinin karsilastirilmasi tablo
4.16.3’de sunuldu. P,0O,, pH degerleri skor 3’den itibaren istatistiksel olarak anlamli
diisiis gosterirken, P,CO, degerlerinde ise skor 3’den itibaren istatistiksel olarak

anlaml artis saptandi .



Tablo 4.16.3 CURB skorlarina gore AKG parametreleri

CURB skorlari
Skore 0 Skore 1 Skore 2 Skore 3 Skore 4 p

P,0, mmHg 72,4421,6 65,4+154 61,5+16,9 54,5+13,6 48,6+8,3 0,04
X+SD(min-max) (41,8-102,0) (40,5-104,0) (29,0-100,0) (40,0-78,0) (37,5-59,3)

P,CO, mmHg 33,5+8,1 31,6+6,7 37,9+12,4 37,9+12,0 41,7+11,1 0,01
X+SD(min-max) (22,2-42,3) (15,4-54,0) (25,7-68,8) (27,6-58,4) (30,5-59,0)

pH 7,5+0,04 7.4+0,1 7.4+0,1 7,3+0,2 7,3+0,1 0,00
X+SD(min-max) (74-1.5) (7,3-1.5) (7,2-1.5) (7,0-7.4) (7,1-7.4)
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CURB Skorlamasina gore biyokimya parametrelerinin karsilastiriimasi tablo

4.16.4’de verildi. CURB skorlama sistemine gore

degerleri karsilastirildiginda, skor 3’den itibaren artis saptandi.

Tablo 4.16.4. CURB skorlamasina gore biyokimya parametreleri

CURB skorlan

Skor 0 Skor 1 Skor 2 Skor 3 Skor 4 p
BUN (mg/dl) 8,0+4.,0 22,0+114 23,9+17.3 38,9+31,7 44,5427 4 0,00
X+SD(min-max) | (3,0-14,0) (8,0-57,0) (8,9-75,0) (7,4-91,0) (27,0-99,0)
Cr (mg/dl) 0,6+0,1 0,9+0,3 0,9+0,4 2,0+1,7 1,140,3 0,00
X+SD(min-max) | (0,4-0,7) 0,4-2,3) (0,4-2,0) (0,4-4,6) (0,7-1,6)
Na (mEq/L) 139,6+3,9 138,144.9 136,9+7,5 132,246 4 136,0+7.3 0,14
X+SD(min-max) | (135-145) (127-153) (114-145) (121-140) (125-144)
Glukoz (mg/dl) 117,4+41,5 138,1+64,3 136,9+73.,3 149,0+56,6 190,8+54.,4 0,34
X+SD(min-max) | (75-187) (59-367) (71-349) (103-235) (115-256)
K (mEq/L) 3,9+0,5 4,240,6 4,340,9 42419 4,240,6 0,96
X+SD(min-max) | (3,3-4,6) (2,7-5,8) (3,2-6,5) (2,5-5,5) (3,5-5,2)
Protein (g/dl) 6,6+0,7 6,340,7 5,941,0 6,0+1,1 6,340,3 0,53
X+SD(min-max) | (5,8-7,5) (4,6-7,7) (3,4-7,8) (4,8-7,4) (6,1-6,5)
Albiimin (g/dl) 3,340,7 3,140,6 3,140,6 2,64+0,5 2,740,4 0,34
X+SD(min-max) | (2,6-4,3) (1,8-4.4) (2,4-5.0) (2,0-3,2) (2,4-3,0)
LDH (UL) 663,8+322,6 | 580,5+195,6 | 558,6+177,3 683,0+275,1 689,0+359,2 0,60
X+SD(min-max) | (381-990) (130-980) (391-919) (332-990) (435-943)
CK (UL 254,54246,4 171,34200,7 199,4+289.4 350,0+398,7 342,5+461,7 0,42
X+SD(min-max) | (39-514) (20-910) (16-949) (56-980) (16-669)
AST (U/L) 64,8+46,8 42,9+29,1 59,9+89.6 92,5+100,1 129,6+103,2 0,01
X+SD(min-max) | (16-126) (11-143) (14-380) (19-256) (16-259)
ALT (U/L) 89,2+89.9 39,4+432,4 39,6+48.7 42,5+61,5 85,6+89,0 0,06
X+SD(min-max) | (10-196) (10-187) (9-179) (14-168) (14-240)
GGT (U/L) 134,3+179,1 | 55,6+54,7 40,3+47.7 13,6+5,0 67,5+75,7 0,06
X+SD(min-max) | (15-396) (10-250) (9-195) (8-21) (14-121)
ALP (U/L) 378,0+212,2 255,1+132,7 256,5+140,3 208,4+96,6 199,5+57,3 0,39
X+SD(min-max) | (187-664) (64-785) (97-699) (103-299) (159-240)
TBIL(mg/dl) 0,6+0,4 0,7+0,6 0,8+0,8 0,8+0,3 0,6+0,4 0,91
X+SD(min-max) | (0,4-1,2) (0,1-3,1) 0,2-2,7) (0,5-1,3) 0,2-1,1)
DBIL (mg/dI) 0,2+40,2 0,2+0,3 0,2+0,2 0,2+0,2 0,3+0,2 0,99
X+SD(min-max) | (0,04-0,5) (0,01-1,4) (0,04-0,7) (0,02-0,4) (0,10-0,4)
Amilaz (U/L) 43,5+7,7 52,5+25,8 51,7+33,9 25,8+8,8 82,0+15,6 0,11
X+SD(min-max) | (35-50) (15-129) (16-133) (14-38) (71-93)
Urik asit (mg/dl) ]2,9+1,6 52419 4.8+3.4 5,7+1,9 8,7+7.4 0,09
X+SD(min-max) | (1,5-4.4) (1,8-10,8) (2,0-16,2) (2,9-8,2) (3,4-13,9)
KOL (mg/dl) 127,046,5 131,2+40,6 115,7+35,6 81,0+15.4 129,0+87,7 0,07
X+SD(min-max) | (120-133) (58-263) (60-197) (59-95) (67-191)

hastalarin BUN, Cr ve AST



parametreleri karsilastirildi. CURB-65 skorlar arasinda 16kosit, hemoglobin,

Tablo 4.17.1’de CURB-65 skorlamasina gére hemogram ve hemostaz

hematokrit, trombosit ve aPTT , PT, INR diizeyleri acisindan fark bulunamadi.

Tablo 4.17.1. CURB-65 skorlamasina gore hemogram ve hemostaz
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parametreleri
CURB-65 skorlar1
Skor 0 Skor 1 Skor 2 Skor 3 Skor 4 Skor 5 p
Lokosit 10566+4147 1407246165 13924+6164 10328+6169 1553347413 11850+70 0,36
(mm3/he)X+S | (6000-14100) | (6100-30000) | (3900-29400) | (3400-28500) | (6000-24600) | (11800-11900)
D (min-max)
Hemoglobin 11,7+1,6 12,8+1,8 12,442, 12,5+1,8 13,2+42,0 12,1+0,9 0,82
(¢/dl) X+SD | (9.9-12,7) (8,4-16,2) (8,1-18,2) (8,9-16,2) (9,8-15,0) (11,4-12,7)
(min-max)
Hemotokrit | 35,4+4,5 37,9453 36,3+6,8 37,145,5 38,8+7,2 36,4424 0,87
(%) X+SD (30,2-38,5) (25,3-48,5) (24,1-57.,6) (28,0-48,0) (27,3-45,0) (34,7-38,1)
(min-max)
Tombosit 373,0+170,4 326,6+174,3 279,2+138,5 307,9+116,1 230,5497,1 204,5+160,5 0,49
(mm3/ho)X+S | (253-568) (115-993) (123-659) (108-493) (123-345) (91-318)
D (min-max)
PT (sec)X+SD | 15,7+3,2 15,242,4 15,9+1,9 16,5+4,6 19,3+1,9 14,9+4,3 0,06
(min-max) (133-19-9) | (10,8-23,1) (13,1-19,9) (12,3-27.5) (16,1-20,8) (11,9-18,0)
aPTT (sec) |25.8+1,6 29,9+5,4 29,2+44,6 31,36,5 32,7+4,8 34,6+1,7 0,28
X+SD (24,0-27,1) (20,4-47,7) (20,1-44,1) (25,2-48,5) (27,6-38,7) (33,9-35,4)
(min-max)
INR(sec)X+S | 1,3+0,3 1,240,3 1,340,2 1,440,5 1,640,2 1,340,3 0,08
D(min-max) | (1,0-1,7) (0,8-2,1) (1,0-1,7) (1,0-2,6) (1,3-1,9) (1,1-1,5)

Tablo 4.17.2° de CURB-65 skorlarina gore akut faz reaktan ve d-dimer

parametreleri karsilastirildi. CURB-65 skorlarina gére Fibrinojen, d-dimer, sedim,

CRP parametreleri arasinda anlamhi farklilik saptanmadi.

Tablo 4.17.2. CURB-65 skorlamasina gore akut faz reaktan ve d-Dimer

parametreleri
CURB-65 skorlari
Skor 0 Skor 1 Skor 2 Skor 3 Skor 4 Skor 5 P
Fibrinojen | 724,5+204,4 673,8+170,6 680,0+204,8 724,24199,9 729,5+288,7 331,5+61,5 0,10
X+SD (580-869) (392-1198) (364-1311) (380-1187) (526-1148) (288-375)
(min-max)
CRP 19,9+14,5 18,4+12,1 20,1+11,4 23,1+13,1 21,8+11,8 6,5+1,9 0,55
(mg/dl) (9,7-30,2) (2,7-47.8) (3,4-41,1) (2,2-47.7) (5,0-30,2) (5,1-7,8)
X+SD
(min-max)
Sedim 62,5+34,6 65,1+27,8 76,4+27,7 73,9+25.3 42,3+27,5 42,5+34,6 0,18
(mmv/hr) (38-87) (14-132) (10-137) (10-104) (20,73) (18-67)
X+SD
(min-max)
D-Dimer 5710,0+339 2417,8+1816 | 2226,3+1604 | 2288,6+1611 |2883,3+756 * 0,10
(ng/ml) (5470-5950) | (298-8000) (460-6690) (564-5800) (2040-3500)
X+SD
(min-max)

*n=1 oldugu igin standart sapma vermedi




CURB-65 skorlamasina gore AKG parametreleri karsilastirilmas tablo

4.17.3’de sunuldu. P,0, degerleri skor 4’den itibaren istatistiksel olarak anlaml

diisiis gosterirken, P,CO, degerlerinde ise skor 4’den itibaren istatistiksel olarak
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anlamli artis saptandi . pH degerleri ise skor 3’den itibaren istatistiksel olarak anlaml

diisiis gosterdi.

Tablo 4.17.3. CURB-65 skorlamasina gore AKG degerleri

CURB-65 skorlar1

Skor 0 Skor 1 Skor 2 Skor 3 Skor 4 Skor 5 P
P,0, mmHg 71,3430,1 65,6+15,3 65,9+16,6 59,1+12,3 48,7+7,8 42,4469 0,03
X+SD(min-max) (41,8-102,0) | (40,5-104,0) (29,0-100,0) (41,7 -78,0) (40,0-59,3) | (37,5-47,2)
P,CO,mmHg 31,7+8,9 31,7+7,7 31,9+6,2 39,9+13,9 44,349,6 34,2+1,7 0,00
X+SD(min-max) (22,2-40,0) (15,4-54,0) (20,5-48,7) (27,6-68,8) (30,5-59,0) | (33,0-354)
pH 7,5+0,04 7,4+0,04 7,5+0,1 7,3+0,1 7,3+0,1 7,2+0,1 0,00
X+SD(min-max) (7,4-7,5) (7,3-7,5) (7,3-7,5) (7,0-7,5) (7,1-7,4) (7,2-7,3)

CURB-65 Skorlamasina gore biyokimya parametrelerinin degerlendirilmesi

tablo 4.17.4°de verildi. BUN, Cr, ALT ve iirik asit degerleri karsilastirildiginda, skor

4’den itibaren artig saptandi.



Tablo 4.17.4. CURB-65 skorlamasina gore biyokimya parametreleri
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CURB-65 skorlar1

Skor 0 Skor 1 Skor 2 Skor 3 Skor 4 Skor 5 p
BUN (mg/d)) 63431 18.8£10.0 26.8£15,5 203114 58.2+30.1 31,5421 0,00
X+SD(min-max) | (3,0-9.0) (7,0-49.,0) (8,0-75.,0) (7,4-47.0) 27.099.0) | (30,0-33,0)
Cr (mg/d)) 0.6:0.2 0.940.3 0.1:04 0.140.0 1.7+15 13104 0.03
X+SD(min-max) | (0,4-0,7) 04-18) 0,6-2.3) 0.4-3.7) (0.7-4.6) (1,0-1.6)
Na (mEg/L) 138.343.5 138 44,9 138,145.3 1354473 133.249.0 139,05.7 027
X+SD(min-max) | (135-142) (128-153) (127-146) (114-145) (121-144) (135-143)
Glukoz (mg/dl) 124,0+57,3 132,8+63,1 146,9+74,6 119,4+32.4 203,0+48,2 184,0+66,5 0,10
X+SD(min-max) | (75-187) (59-367) (72-349) (71-194) (115-256) (137-231)
K (mEg/L) 42404 4,140,7 4,1+0,6 (3,2-]4,340,1 4,340,7 4,240,3 0,96
X+SD(min-max) | (3,9-4,6) (2,7-5,6) 5,8) (2,5-6,5) (3,5-5,2) (4,04,0)
Protein (g/dl) 6,7+0,9 6,4+0,7 6,0+40,8 (3,4-]6,2+1,0 5,7+0,1 6,3+0,3 0,24
X+SD(min-max) | (5,8-7,5) (5,2-7,7) 7,1) (4,7-7,8) (5,0-6,4) (6,1-6,5)
Albiimin(g/dl) 3,4+0,9 3,2+0,6 2,9+0,5 3,0+0,7 2,4+0,6 2,7+0,4 0,19
X+SD(min-max) | (2,60-4,30) (1,80-4,40) (2,10-3,90) (2,20-5) (2-2,90) (2,40-3)
LDH (U/L) 636,5+361,3 610,5+220,1 571,0+179,9 540,8+208,9 744,5+136,5 689,0+359,2 0,70
X+SD(min-max) | (381-892) (130-990) (155-919) (332-990) (648-841) (435-943)
CK (U/L) 232,5+259,5 218,8+245,8 104,1+83,4 287,3+361,2 402,5+451,8 342,5+461,7 0,12
X+SD(min-max) | (49-416) (20-910) (16-423) (41-980) (83-722) (16-669)
AST (UD) 86,3487 48,0434, 47.1167.5 60,160 4 99,494 4 113.5+137.9 | 028
X+SD(min-max) | (32-126) (11-143) (13-380) (19-256) (24-259) (16-211)
ALT (U/L) 135,7+89.,4 48,2+38,6 32,9436,4 33,6+40,5 42,6+23,7 127,0+159,8 0,00
X+SD(min-max) | (33-196) (10-187) (9-179) (10-168) (18-75) (14-240)
GGT (UL 6304571 75,4485, 41.6:418 30,8264 11,5440 67.5¢75.7 0.19
X+SD(min-max) | (22-104) (10-396) (9-195) (9-93) (8-15) (14-121)
ALP (U/L) 458,0+291,3 268,9+159,6 259,0+111,3 212,7+84,1 185,5+115,3 199,5+57,3 0,22
X+SD(min-max) | (252-664) (64-785) (133-699) (97-346) (104-267) (159-240)
TBIL (mgd) | 0,4£0,0 0.840.7 0.740.6 0.710.6 0.140.1 04403 081
X+SD(min-max) | (0,4-0,4) 0.2-3.1) 0,1-2.7) 0.2-2.3) 0.8-1.1) 0.2-0.,6)
DBIL (mgd) | 0,1£0,0 03403 02403 02402 0.440.1 0.250.1 083
X+SD(min-max) | (0.1-0,1) 0.01-1.4) 0,01-14) 0,02-0.7) 0.3-0.4) 0.1-0,3)
Amilaz (U/L) 42,5+10,6 47,7+22.5 53,8+27.9 53,6+36,8 24,0+2,8 82,0+15,6 (71-]0,33
X+SD(min-max) | (35-50) (15-106) (17-129) (14-133) (22-26) 93)
Urik asit (mg/dl) 1,640,1 5,0+1,9 5,542,8 4,4+1,5 7,540,1 8,7+7.4 (3,4-10,03
X+SD(min-max) | (1,5-1,7) (18-9.7) 2,0-1620 | 2878 (6,8-8.2) 13.9)
KOL(mg/d)) 128,047.1 13314456 | 12194324 | 11654363 | 77.04255 129.0+87.7 041
X+SD(min-max) | (123-133) (58-263) (60-203) (71-197) (59-95) (67-191)

Tablo 4.18.1’de CRB skorlamasina gére hemogram ve hemostaz parametreleri

karsilastirildiginda, CRB skorlar1 arasinda 16kosit, hemoglobin, hematokrit, trombosit

ve aPTT diizeyleri acisindan fark saptanmazken, PT, INR diizeyleri skor 2’den

itibaren istatistiksel olarak anlaml artig saptandi.




Tablo 4.18.1. CRB skorlamasina gore hemogram ve hemostaz parametreleri

CRB skorlar1

Skor 0 Skor 1 Skor 2 Skor 3 p
Lokosit (mm3/hc) 13668,9+5691,6 | 12018,8+7015,3 | 14000,0+8898,1 13050,0+6290,9 ] 0,81
X+SD(min-max) (4300-30000) (3400-29400) (6200-28500) (6000-24600)
Hemoglobin (g/dl) 12,6+1,9 12,8+12,6 12,6+1,9 12,4+1,8 0,98
X+SD(min-max) (8,1-18,2) (9,4-16,2) (8,9-15,0) (9,8-14,4)
Hemotokrit (%) 37,1459 37,2+5,9 38,6+6,0 36,4+6,1 0,91
X+SD(min-max) (24,1-57,6) (28,9-48,0) (28,0-45,0) (27,3-44,0)
Tombosit (mm3/hc) | 317,0+159,8 268,3+117,6 290,6+146,8 230,8+110,5 0,43
X+SD(min-max) (135-993) (115-469) (108-493) (91-345)
PT (sec) 15,342,1 15,6+2,4 19,6+5,1 18,1+3,6 0,00
X+SD(min-max) (10,8-23,1) (12,3-19,9) (13,2-27,5) (11,9-20,8)
aPTT (sec) 29,545,2 29,5+3,0 33,4+8,3 34,2+4,1 0,07
X+SD(min-max) (20,1-47,7) (25,0-34,4) (25,3-48,5) (27,6-38,7)
INR (sec) 1,240,2 1,340,2 1,740,6 1,6+0,3 0,00
X+SD(min-max) (0,8-2,1) (1,0-1,6) (1,0-2,6) (1,1-1,9)

Tablo 4.18.2’de CRB skorlamasina gore akut faz reaktan parametreleri ve d-

dimer diizeyleri degerlendirildi. CRB skorlamasina gore fibrinojen, d-dimer, sedim
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parametreleri arasinda anlaml farklilik saptanmadi. CRP ortalamalart ise skor 3’de

istatistiksel olarak anlamh diisiis gosterdi.

Tablo 4.18.2. CRB skorlamasina gore akut faz reaktan ve d-Dimer

parametreleri
CRB Skorlar1
Skor 0 Skorl Skor 2 Skor 3 p
Fibrinojen 675,9+171,2 733,74250,1 710,04219,9 470,6+178,4 0,11
X+SD(min-max) | (364-1198) (380-1311) (495-1148) (288-694)
CRP (mg/dl) 17,9+11,3 25,9+12,5 24,3+10,7 11,9+12,1 0,04
X+SD(min-max) (2,7-47.8) (2,2-47,7) (9,3-37.8) (5,0-30,0)
Sedim (mmv/hr) 69,0+28,5 74,5+26,3 65,5+25,9 39,7+24.,9 0,26
X+SD(min-max) (10-137) (10-112) (20-88) (18-67)
D-Dimer (ng/ml) 2481,7+1848,9 2054,6+1221,4 2684,5+1721,8 3858,0+506,3 | 0,52
X+SD(min-max) (298-8000) (564-4538) (1128-5800) (3500-4216)

CRB skorlamasina gore AKG parametrelerinin karsilastirilmasi tablo 4.18.3’de

sunuldu.

gosterirken, P,CO,

Pao2

degerleri skor 2’den itibaren

istatistiksel olarak anlamli diisiis

degerlerinde ise skor 2’den itibaren istatistiksel olarak anlamli

artis saptandi . pH degerleri ise skor 2’den itibaren istatistiksel olarak anlamhi diisiis

gosterdi.



65

Tablo 4.18.3. CRB skorlamasina gore AKG parametreleri

CRB skorlar1
Skor 0 Skor 1 Skor 2 Skor 3 p

P,O,mmHg 66,0+15,9 60,9+16,7 56,9+13,9 48,6+8,3 0,04
X+SD(min-max) | (40,5-104,0) (29,0-100,0) (40,0-78,0) (37,5-59,3)

P,CO, mmHg 31,8+6,8 35,5+9,4 42,3+16,0 41,7+11,1 0,00
X+SD(min-max) | (15,4-54,0) (25,7-63,4) (27,6-68,8) (30,5-59,0)

pH 7,4+0,1 7,440,1 7,3+0,1 7,3+0,1 0,00
X+SD(min-max) | (7,3-7,5) (7,3-7,5) (7,0-7,5) (7,1-7,4)

CRB Skorlamasina gore biyokimya parametrelerinin karsilastirilmasi tablo
4.18.4’de verildi. BUN, kreatinin , AST ve kolesterol degerlerinin, skor 2’den itibaren
artig gosterdigi saptandi.

Tablo 4.18.4. CRB skorlarina gore biyokimya parametrelerinin diizeyleri

CRB skorlar1

Skor 0 Skor 1 Skor 2 Skor 3 p
BUN (mg/dl) 20,9+11,7 23,9+17.4 35,5+30,3 44,5+27.4 0,00
X+SD(min-max) | (3-57) (8,96-75) (7,40-91) (27-99)
Cr (mg/dl) 0,9+0,3 0,940,4 1,8+1,7 1,140,3 0,00
X+SD(min-max) | (0,40-2,34) (0,40-2) (0,40-4,60) (0,70-1,60)
Na (mEq/L) 138,2+4,9 136,9+7.,5 133,346,6 136,0+7,3 0,16
X+SD(min-max) | (127-153) (114-145) (121-140) (125-144)
Glukoz (mg/dl) 137,1+63,0 136,3+73,7 142,4+54.,5 190,8+54.,4 0,27
X+SD(min-max) | (59-367) (71-349) (103-235) (115-256)
K (mEg/L) 4,140,6 4,3+0,9 4.2+41,0 4,2+40,6 0,81
X+SD(min-max) | (2,7-5.8) (3,2-6,5) (2,5-5,5) (3,5-5,2)
Protein (g/dI) 6,3+0,7 5,9+1,0 6,1+1,0 6,3+0,3 0,52
X+SD(min-max) | (4,6-7,7) (3,4-7,8) (4,8-7,4) (6,1-6,5)
Albiimin (dl) [ 3,1+0,6 3,140,7 2,740,5 2,740,4 0,34
X+SD(min-max) | (1,8-4,4) (2,4-5,0) (2,0-3,2) (2,4-3,0)
LDH (U/L) 584,3+204,9 553,6+171,7 696,64253,7 689,0+359,2 0,41
X+SD(min-max) | (130-990) (391-919) (332-990) (435-943)
CK (UL 178,94204,1 200,3+288,9 308,1+380,5 342,5+461,7 0,48
X+SD(min-max) | (20-910) (16-949) (56-980) (16-669)
AST (U/L) 43,8+30,1 65,2+89,7 82,4495,3 129,6+103,2 0,00
X+SD(min-max) | (11-143) (14-380) (19-256) (16-259)
ALT (U/L) 42,2+40,4 46,7+52,2 37,9+57,5 85,6+89,0 0,26
X+SD(min-max) | (10-196) (9-179) (10-168) (14-240)
GGT (U/L) 60,9+70,6 44,5+48,0 13,3+4,5 67,5+75,7 0,33
X+SD(min-max) | (10-396) (9-195) (8-21) (14-121)
ALP (U/L) 263,0+141,8 269,4+133,9 189,8+97,6 199,5+57,3 0,56
X+SD(min-max) | (64-785) (138-699) (97-299) (159-240)
TBIL (mg/dl) 0,7+0,6 0,8+0,6 0,8+0,3 0,6+0,4 0,85
X+SD(min-max) | (0,1-3,1) 0,2-2,7) 0,4-1,3) 0,2-1,1)
DBIL (mg/dl) 0,2+0,3 0,2+0,2 0,2+0,2 0,3+0,2 0,99
X+SD(min-max) | (0,01-1,4) (0,01-0,7) (0,02-0,4) (0,1-0,4)
Amilaz (U/L) 52,1425.2 51,6+33,9 28,5+10,3 82,0+15,6 007
X+SD(min-max) | (15-129) (16-133) (14-42) (71-93)
Urik asit (mg/dl) [5,1+1,9 48434 5,3+2,1 8,7+7.4 022
X+SD(min-max) | (1,5-10,8) (2,0-16,2) (2,8-8,2) (3,4-13,9)
KOL (mg/dl) 131,4+39,4 115,9+35,6 85,5+17.,6 129,0+87.9 0,04
X+SD(min-max) | (58-263) (60-197) (59-108) (67-191)

Tablo 4.19.1’de  CRB-65 skorlamasina gore hemogram ve hemostaz

parametrelerinin diizeyleri karsilastirild1 ve arada istatiksel fark saptanmadi.
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Tablo 4.19.1. CRB-65 skorlamasina gore hemogram ve hemostaz parametreleri

CRB-65 skorlari

Skor 0 Skor 1 Skor 2 Skor 3 Skor 4 p
Lokosit(mm3/hc) 14324+6026 13350+6147 10646+6300 14200+7632 11850+70 0,47
X+SD(min-max) | (6000-30000) | (3900-29400) (3400-28500) (6000-24600) (11800-11900)
Hemoglobin (g/dl) | 12,7+1,9 12,5+2,0 12,5+1,9 13,1+1,9 12,1+0,9 0,92
X+SD(min-max) | (8,4-16,2) (8,1-18,2) (8,9-16,2) (9,8-15.0) (11,4-12.7)
Hemotokrit (%) | 37,5+5.4 36,6+6,6 36,7+45,5 39,4+6,7 36,4+2,4 0,82
X+SD(min-max) | (25,3-48,5) (24,1-57,6) (28-48) (27,3-45,0) (34,7-38,1)
Tombosit(mm3/hc) | 344,2+172,6 269,9+135,8 323,2+104,9 213,0499,9 204,50+160,51 0,10
X+SD(min-max) | (155-993) (115-659) (210-493) (108-345) (91-318)
PT (sec) 15,1+2,3 15,942,1 16,7+4,7 18,3+3,0 14,9+4,3 0,07
X+SD(min-max) | (10,8-23,1) (13,1-21,3) (12,3-27,5) (13,2-20,8) (11,9-18,0)
aPTT (sec) 29,6+5,5 29,2+4,4 31,94+6,6 31,4+5,3 34,7+1,1 0,35
X+SD(min-max) | (20,4-47,7) (20,1-44,1) (25,2-48.,5) (25,3-38,7) (33,9-35,4)
INR (sec) 1,240,3 1,340,1 1,440,5 1,540,3 1,340,3 (1,1-] 0,08
X+SD(min-max) | (0,8-2,1) (1,0-1,8) (1,0-2,6) (1,0-1,8) 1,5)

Tablo 4.19.2° de CRB-65 skorlamasina gore akut faz reaktan ve d-dimer

parametreleri karsilastirildi ve anlamli farklilik saptanmadi.

Tablo 4.19.2. CRB-65 skorlamasina gore akut faz reakan ve d-Dimer

parametreleri
CRB-65 skorlari
Skor 0 Skor 1 Skor 2 Skor 3 Skor 4 p
Fibrinojen 692,3+167,3 663,6+202,5 723,24208,0 731,24250,0 331,5+61,5 0,10
X+SD(min-max) | (392-1198) 364-1311) | 380-1187) | (526-1148) | (288.-375)
CRP (mg/d]) 18.8+12,1 19,6+11,4 23,8+13,5 20,5+10,6 6,5+1,9 0,40
X+SD(min-max) (4,5-47,8) (2,7-41,1) (2,2-47,7) (5,0-30,2) (5,1-7,8)
Sedim (mmvhr) 67,9+26,8 71,9+29.4 73,9+26,4 50,3+27,5 42,5+34,6 0,36
X+SD(min-max) (14-132) (10-137) (10-104) (20-74) (18-67)
D-Dimer (ng/ml) 2696,0+1953,6 2171,8+1583, | 2383,9+1653, |2472,5+1027, | * 0,64
X+SD(min-max) (298-8000) 0 (460-6690) |9 (564-5800) | 7 (1240-3500)

*n=1 oldugu i¢in standart sapma vermedi

CRB-65 skolamasma gore AKG parametreleri
sunuldu. P,0,
gosterirken, P,CO,

degerleri skor 3’den itibaren

karsilagtirilmast tablo 4.19.3’de

istatistiksel olarak anlamli diisiis

degerlerinde ise skor 3’den itibaren istatistiksel olarak anlamli

artis saptand1 . pH degerleri ise skor 3’den itibaren istatistiksel olarak anlamli diisiis

gosterdi.
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Tablo 4.19.3. CRB-65 skorlamasina gore AKG parametreleri

CRB-65 skorlar1
Skor 0 Skor 1 Skor 2 Skor 3 Skor 4 P

P,0, mmHg |[657+17,0 66,4+15,9 58,2+12,2 51,9+11,1 42,4469 0,03
X+SD(min-max) | (40,5-104,0) (29,0-100,0) (41,7-78,0) (40,0-71,2) (37,5-47,2)

P,CO, mmHg  [31,5+7.2 32,146,2 377+117  [47.8+12.8 34.2+1.7 0.00
X+SD(min-max) | (154-54,0) | 205487 | (27.6-634) |305-688) | (33.0-354)

pH 7.4+0,04 7.4+0,1 7.4+0,1 7.3+0,1 7.2+0,1 0,00
X+SD(min-max) | (7,3-7,5) (7,3-7.5) (7,0-7,5) (7,1-7.4) (7,2-7.3)

CRB 65 Skorlamasina gore biyokimya parametrelerinin karsilagtirilmasi tablo
4.19.4’de verildi. BUN, ALT degerlerinin skor 3’den itibaren artig gosterdigi
saptandu.

Tablo 4.19.4. CRB-65 skorlamasina gore biyokimya parametreleri diizeyleri

CRB-65 skorlari

Skor 0 Skor 1 Skor 2 Skor 3 Skor 4 p
BUN (mg/dl) 18,4+10,4 2544154 20,7+11,8 52,0431,9 31,5+42,1 0,00
X+SD(min-max (3-49) (7-75) (7,40-47) (15-99) (30-33)
Cr (mgdl) 0,940,3 0,1+0,4 1,0+0,9 1,514 1,3+0,4 0,12
X+SD(min-max (0,4-1,8) (0,5-2,3) 0,4-3,7) (0,4-4.6) (1,0-1,6)
Na (mEq/L) 138,1+4,8 138,4+5,2 135,0+7,5 134,148.,6 139,0+5,7 0,20
X+SD(min-max (128-153) (127-146) (114-145) (121-144) (135-143)
Glukoz (mg/dl) 134,7+64,0 142,8+72,1 120,7+33,3 188,7+57,9 184,0+66,5 0,17
X+SD(min-max (59-367) (72-349) (71-194) (103-256) (137-231)
K (mEq/L) 4,1+0,6 4,1+0,7 43+1,0 4,3+0,7 4,2+0,3 091
X+SD(min-max (2,7-5.,6) (3,2-5,8) (2,5-6,5) (3,5-5,2) (4,0-4.,4)
Protein (g/dl) 6,5+0,7 6,140,7 6,2+1,1 5,940,8 6,340,3 0,29
X+SD(min-max) (5,2-7,7) (3,4-7,1) (4,7-7.8) (5,0-6,5) (6,1-6,5)
Albiimin (g/dl) 3,240,6 2,9+0,5 3,040,8 2,7+0,6 2,7+0,4 023
X+SD(min-max) (1,8-4.4) (2,1-3.9) (2,2-5,0) (2,0-3.2) (2,4-3,0)
LDH (U/L) 604,+218,7 582,5+190,6 522,5+205,5 755,7498.,4 689,0+359,2 041
X+SD(min-max) (130-980) (155-990) (332-990) (648-841) (435-943)
CK (UL) 220,7+244,9 114,6+108,5 305,0+369,6 287,3+376,7 342,5+461,7 0,10
X+SD(min-max) (20-910) (16-514) (41-980) (57-722) (16-669)
AST (U/L) 51,6+36,7 48,1+65,3 63,1+71,4 86,54+90,2 113,5+137,9 0,38
X+SD(min-max) (11-143) (13-380) (19-256) (22-259) (16-211)
ALT (U/L) 55,6+49,1 34,9+38,4 35,4+41,6 37,2+24.9 127,0+159,8 0,04
X+SD(min-max) (10-196) (9-179) (11-168) (10-75) (14-240)
GGT (UL) 66,3+64.4 53,5+75,4 32,4+426,9 11,743,5 67,5+75,7 042
X+SD(min-max) (10-250) (9-396) (9-93) (8-15) (14-1219
ALP (U/L) 277,9+¢174,3 262,9+110,1 222,3+80,0 156,0496,2 199,5+57,3 047
X+SD(min-max) (64-785) (133-699) (103-346) (97-267) (159-240)
TBIL (mg/dl) 0,8+0,7 0,740,6 0,7+0,6 0,840,3 0,4+0,3 0,89
X+SD(min-max) 0,2-3,1) 0,1-2,7) 0,2-2,3) (0,4-1,0) (0,2-0,6)
DBIL (mg/dl) 0,340,3 0,2+0,3 0,2+0,2 0,3+0,2 0,240,1 0.90
X+SD(min-max) 0,01-1,4) (0,01-1,4) (0,02-0,7) (0,04-0,4) (0,10-0,3)
Amilaz (U/L) 47,8422.8 52,8+26,7 54,6+38,3 30,0+10,6 82,0+15,6 026
X+SD(min-max) (15-106) (17-129) (14-133) (22-42) (71-93)
Urik asit (mg/dl) 49+42,1 53427 45+1,5 5,942,8 8,7+7.4 023
X+SD(min-max) (1,5-9.7) (2,0-16,2) (2,8-7.8) (2,8-8.2) (3,40-13,9)
KOL (mg/dl) 133,9+46,1 121,8+30,9 117,2+37,8 87,4+25.4 129,0+87,7 0,29
X+SD(min-max) (58-263) (60-203) (71-197) (59-108) (67-191)
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Radyolojik bulgular ile AKG parametreleri tablo 4.20.’de karsilastirildi. P,O5
degeri radyolojik olarak bilateral tutulumda istatistiksel olarak anlaml diisiis

gosterirken, P,CO,, pH degeri ile istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi.

Tablo4.20.Radyolojik tutulum ve Radyolojik bulgulara gore AKG parametreleri

P,0, mmHg P,CO, mmHg pH
Radyolojik tutulum
Tek | 66.6+14.9 32,9+7,4 7,440,1
Bilateral | 37-8167 35,7+11,4 7,440,1
P 0,01 0,16 0,06

Radyolojik bulgular
Lober | 65:2+15,1 (37,5-104,0) | 31,8459 (18,7-50.4) | 7.4+0,1 (7,1-7.5)
Multilober 55,3+14,3 (29,0-82,0) 34,149,5 (15,4-58,4) 7,440,1 (7,0-7,5)

. . 65,3+16,3 (41,70-102,0) | 36,4+11,4 (20,5-68,8) |7,4+0,1 (7,3-7.5
Interstisyel + ( ) + ( ) 0.1 ( )

P 0,06 0,11 0,29

Radyolojik tutulum sekli ve radyolojik bulgulara gore d-dimer, CRP diizeyleri
tablo 4.21’de karsilastirildi. d-dimer, CRP parametre diizeyleri ile radyolojik tutulum
sekli arasinda istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi. Radyolojik bulgulardan multilober
goriiniim ile CRP  diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamh artig saptandi. Ancak bu

iliski d-dimer diizeyleri ile saptanmadi.
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Tablo 4.21. Radyolojik tutulum ve radyolojik bulgulara gore d-Dimer, CRP

diizeyleri
d-Dimer CRP
ng/ml mg/dl

Radyoloji tutulum
Tek | 2434.1£12,01 | 19,6+12,1
Bilateral | 2479-8+1274,0 | 19.7+11.8

p |0% 095

Radyolojik bulgular

Lober | 2119.9+1457,4 [ 19,9+11,4
(426-5800) (2,7-41,2)
2512,9+1330,6 | 27,3+10,8

Multilober
(717-5950) | (7.0-47.8)
_ 2772,142103,1 | 1574114
Interstisyel | ,oc ¢000) | (2.2.47.7)
p |03 0.00

Ates yanit1 ile CRP, d-Dimer diizeyleri arasindaki iliski arastirildi. Tablo 4.22°de
goriildiigii gibi ates diizeyi ile d-dimer diizeyleri arasinda istatistiksel anlamlilik
saptanmaz iken, 37,80C ve lizeri ates diizeyleri ile CRP arasinda anlamli iliski
saptandu.

Tablo 4.22. Atese gore CRP, d-Dimer diizeyleri

37.8°C alu 37.8°C ve iizeri |P
d-Dimer | 1784.8+1107,5 | 2505.3+1755.9 |0.33
ng/ml
CRP 854116 20,7115 0,01
mg/dl

Tablo 4.23’de Hastalarin demografik 6zellikler ile d-dimer diizeyleri arasindaki
iliski Mann-Whitney U testi ile karsilastirildi. Nabiz 125 /dk iizerinde olmasi ile
anlamlilik saptanirken, diger demografik oOzellikler lie d-dimer diizeyleri arasinda

istatiksel olarak anlamlilik saptanmadi.
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Tablo 4.23. Demografik ozelliklere gore d-Dimer diizeyleri

D-dimer diizeyleri (ng/ml)
Ortanca degerler

Demografik ozellikler Faktor varh@ | Faktor yoklugu | p

Yas > 65 1996,0 2146,0 0,34
Erkek cinsiyet 2093,0 1391,5 0,44
Pulmoner hastahk 1797,0 2170,0 0,21
Kalp hastalig 2194,0 1996,0 0,65
Diabet 1860,0 2040,0 0,52
SS>30 dk 2949,5 1998.,0 0,18
Nabiz>125 dk 2949,5 1965,5 0,04
Sistolik B<90mmHg 31445 2010,0 0,30
Diastolik B<60mmHg 1790,0 2040,0 0,93
Ph<7.35 21940 2000,0 0,79
Pa02<60 mmHg 2400,0 1794,0 0,06
BUN> 20mg/dl 2093,0 2008,0 0,87
Na<130 mEq/1 1893.,0 2040,0 0,35
Glukoz>250 mg/dl 1320,0 2040,0 0,64
Htc<%30 (%) 3018,0 1996,0 0,20
Bilateral infiltrasyon 2148,0 1797,0 0,27

Tablo 4.24’de Hastalarin demografik ozellikleri ile ~ CRP arasindaki iligki
Mann-Whitney U testi ile arastirildi. Erkek cinsiyetde CRP degerleri istatistiksel
olarak anlamli c¢ikarken, diger demografik bulgularla CRP degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
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Tablo 4.24. Demografik ozelliklere gore CRP ortanca degerleri

CRP diizeyleri (mg/dl)

Ortanca degerler
Demografik ozellikler Faktor varh@ | Faktor yoklugu | p
Yas > 65 15,6 18,8 0,47
Erkek cinsiyet 21,8 10,2 0,02
Pulmoner hastahk 18,3 18,8 0,83
Kalp hastahig 23,1 18,4 0,31
Diabet 27,1 15,6 0,12
SS>30 dk 18,7 18,4 0,92
Nabiz>125 dk 25,9 18,3 0,27
Sistolik B<90mmHg 17,8 18,4 0,77
Diastolik B<60mmHg 10,5 18,8 0,65
Ph<7.35 13,9 19,1 0,74
Pa02<60 mmHg 21,8 15,5 0,18
BUN> 20mg/dl 21,9 15,5 0,29
Na<130 mEq/1 28,2 18,3 0,24
Glukoz>250 mg/dl 21,8 18,3 0,66
Htc<%30 (%) 10,5 19,6 0,44
Bilateral infiltrasyon 20,3 16,6 0,97

Tablo 4.25’de TKP’de prognozla D-dimer ve CRP arasinda iliskiyi gosteren
duyarlilik ve 6zgiilliik olarak karsilastirildi. d-Dimer icin kestirim degeri > 1290
ng/ml alindigina duyarlilik %86, ozgiillik %34, CRP’de ise kestirim degeri < 9,34
mg/dl alindiginda duyarlilik %46, 6zgiilliikk %76 bulundu.



Tablo 4.25. TKP’de prognozla d-Dimer ve CRP arasinda iliskiyi gosteren

duyarhlik ve ozgiilliik hizlar

d-Dimer CRP
(ng/ml) (mg/dl)
Duyarhihk % 86 %46
Ozgiilliik %34 %76
Pozitif Kkestirim | %11 %22
| degeri
Negatif kestirim | %96 %90
| degeri
ROC Curve
1,0
0,8—
2 06—
=
.‘@'
$ 04—
02—
0.0 T T T T
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1 - Specificity
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Sekil 4.1. CRP’nin prognozu belirlemesi i¢cin uygun kestirim degerleri ile ROC

analizi

Sekil 4.1.2°de goriildiigii gibi CRP i¢in kestirim degeri < 9,34 mg/dl degeri grafik

altinda kalan alan 0,533 olarak saptandi. Bu bulgulara gére CRP ile prognoz arasina

iligki saptanmadi.
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Sekil 4.2. d-Dimer’in prognozu belirlemesi icin uygun kestirim degerleri ile
ROC analizi

D-dimer i¢in kestirim degeri >1290 ng/ml grafik altinda kalan alan 0,420 olarak

bulundu. Bu bulgulara gore d-dimer ile prognoz arasina iliski saptanmadi.

Tablo 4.26’de TKP’nin siddetini belirlemede kullanilan 6 skor sistemi icin
duyarlhilik ve o6zgiillik hizlar1 karsilastirildi. Bu degerlere gore prognozu belirlemede
ATS, PSI etkin saptandi.

Tablo 4.26. TKP’nin siddetini belirlemede kullanmilan 6 skor sistemi icin ozgiilliik

ve duyarhlik hizlar:

ATS PSI CURB CURB-65 |CRB | CRB-65
(>3) >2) >2) (>2) 1) 1)
Duyarhihk %94 %094 %56 %63 %56 %63
Ozgﬁﬂﬁk %61 %052 %96 %83 %94 %83
Pozitif kestirim %35 %31 %75 %46 %69 %46
| degeri
Negatif kestirim %98 %97 %90 %90 991 %90
| degeri
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Sekil 4.3. her bir skor sisteminin prognozu belirlemesi icin uygun kestirim

degerleri ile ROC analizi

Sekil 4.3’de goriildiigii gibi

ATS icin kestirim degeri >3 , grafik altinda kalan alan 0,863

PSI i¢in kestirim degeri >2, grafik altinda kalan alan 0,815

CURSB igin kestirim degeri >2, grafik altinda kalan alan 0,770
CURB 65 icin kestirim degeri >2, , grafik altinda kalan alan 0,759

CRB icin kestirim degeri >1 grafik altinda kalan alan 0,779
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CRB 65 icin kestirim degeri >1 grafik altinda kalan alan 0,759 olarak bulundu.

Kestirim degerleri ile ROC analizine gore prognozu belirlemede ATS ve PSI skor

sisteminin etkin oldugu saptandi.

Tablo4.27°de TKP’nin siddetini belirlemede kullanilan her bir 6 skor sistemi

icin logistik regresyon modelleri karsilastirildi. Bagimli degisken prognoz alinarak

her biri skorlama sistemi icin logistik regresyon modelleri olusturuldu. Bu modellerin

her birinde tedavi sekline gore diizeltmeler saglandi. Tedavi sekli ile diizeltildikten

sonra 6 skorlamanin her birinin odds ratio (OR), %95 Giivenlik araliklar1 (GA)

belirlendi. Buna gore ATS, PSI ve CRB diger skorlara gore tedavi sekline gore

diizeltme saglandiktan sonra prognoz belirlemede etkin degiskenler oldugu bulundu.
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Tablo 4.27.TKP’nin siddetini belirlemede kullanmilan her bir 6 skor sistemi icin

logistik regresyon modelleri

rognoz
OR %95 GA P
ATS 1,989 1,310-3,022 0,001
PSI 1,526 1,089-2,138 0,014
CURB 1,056 0,701-1,592 0,794
CURB-65 1,297 0,903-1,865 0,160
CRB 0,452 0,262-0,778 0,004
CRB-65 0,785 0,502-1,228 0,289

Degerlendirilen laboratuvar degerleri ile prognoz arasinda iligki saptanmadi.
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S.TARTISMA:

TKP 6nemli bir alt solunum yolu enfeksiyonu olup, 6nemli oranda morbidite
mortalite ve artmis tibbi maliyetlerle iligkilidir (73). TKP sik goriilen bir durum olup,
kendini smirlayan hafif formdan hayati tehdit eden, bazen de Oliimciil olabilen
hastaliga kadar degisen klinik ozellikler gosterir (74).

Yillik insidans %0.5-1.1 olarak bildirilmektedir (75). Bildirimi zorunlu bir
hastalik olmadigindan goriilme sikligi konusunda kesin rakamlar vermek zordur.
Yasla birlikte insidans artmaktadir. Eriskinlerde TKP en sik 55-70 yaslar1 arasinda
goriilmektedir (11). Finlandiya’da her 1000 kiside yillik insidans, 16-59 yas grubunda
6, 60-74 yas grubunda 20, 75 ve iistii yas grubunda ise 34 olarak bildirilmistir (76).
Kiigiikardali ve arkadaslar bir yillik izlem siiresince enfeksiyon nedeni ile yatarak
tedavi verilen 2105 olgudan 92 (%4.37) 'sinin TKP oldugunu ve bunlarin da 75
(%81)’inin 65 yasin {izerinde oldugunu bildirmislerdir (77).

Calismamizda 87 hastanin 67 (%77)’si erkek, 20 (%?23)’si kadind1. Hastalarin
ortalama yas1 59,1+17,3(18-89)’idi. Hastalarin 39 (%45)’i 65 yas ve iizerinde, 48
(%55)’si 65 yas altinda idi. Hastalarin yas aralifina gére dagilimi; 20 yas altinda 3
(%3) kisi, 20-29 yas araliginda 5 (%6) kisi, 30-39 yas aralifinda 3 (%3) kisi, 40-49
yas araliginda 10 (%12) kisi, 50-59 yas araliginda 15 (%17) kisi, 60-69 yas araliginda
23 (%26) kisi, 70-79 yas araliginda 24 (%28) kisi, 80-89 yas araliginda 4 (%5) kisi
mevcutdu. Bizim hasta populasyonumuzda da ortalama hasta yas1 55-70 arasinda ve
yas artis1 ile pndmoni insidansinda artis saptandi.

Hastalarin %58-89’unda bir veya daha fazla sayida altta yatan KOAH,
kardiyovaskiiler hastalik, norolojik hastalik, diabet, alkolizm gibi kronik hastalik
bulunur (21). Ayrica pndomonili hastaliklarin %60 kadarinda malignite, nétropeni,
kronik steroid kullanimi, miyelosiipresif ajanlarin kullanimi veya HIV enfeksiyonu
varlig1 gibi bagisikligi baskilayici faktorler saptanmistir (24,78). Bu hastaliklardan
KOAH, kardiyovaskiiler hastaliklar, norolojik hastaliklar ve diabet sirasiyla %13-53,
%6-30, %5-24, %5-16 oranlarinda goriilmektedir (79). Ulkemizden Bircan ve
arkadaglarinin (80) calismasinda en sik Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)
(%23.7), diabet (%17.2) ve kalp yetmezligi (%15.1) olmak iizere 41 (%44.1) olguda
eslik eden hastalik tesbit edilmistir. Calismamizda da benzer sekilde pulmoner

hastalik 32 (%44), kalp hastaligi 17 (%23), diabet 11 (%15), serebrovaskiiler hastalik
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7 (%10), malignensi 6 (%8), kiside eslik eden hastalik olarak 54 (%62) hastada tesbit
edildi.

Klasik TKP’de ani ortaya ¢ikan titremeyle birlikte ates, plorotik gogiis agrist ve
oksiiriikle birlikte mukopiiriilan balgam gozlenir. TKP’lerde bu semptomlar degisik
kombinasyonlarda yaklasik %81 hastada goriilir. Semptomlarin ortaya ¢ikist
hastaligin edilmesinden sonra ortalama 6 giin siirer (21). Metlay ve arkadaslarinin
(81) 1812 TKP’li hastay1 kapsayan calismasinda halsizlik %91, oksiiriik %86, ates
%84, tisime %73, istahsizlik %71, dispne %72, balgam %64, terleme %69, basagrisi
%58, miyalji %51, plorotik gogiis agrist %46, kusma %25, karin agrist %23,
hemoptizi %16 olarak tesbit edilmistir. Ayn1 calismada takipne %45-69, tasikardi
%45, ral %29 oraninda gozlenmstir. Pnomonide fizik muayene bulgulari, radyolojik
tutulum tipine gore farkliliklar gosterebilir. Bronkopndmonik tutulumlarda inspiryum
sonu ince raller yaninda bronsiyal kokenli inspiratuar veya ekspiratuar orta raller
duyulabilir. Pnomoniler sirasinda hava yolu obstriiksiyonuna bagl olarak bazen
ekspiryum uzunlugu, sibilan veya sonor ronkiis tiirii kesintisiz ek sesler duyulabilir
(10). Bizim hastalarimizin 83 (%95)’tinde ates, 82 (%94)’sinde Oksiiriik, 73
(%84)’tinde balgam, 54 (%62) iinde nefes darligi, 37 (%42)’sinde halsizlik, 27
(%31)’sinde terleme, 16 (%18)’sinda gogiis agrisi, ral 58 (%67), ronkiis 5 (%6), ral
ve ronkiis 21 (%24) saptandi. Oranlar degismekle birlikte benzer semptom ve fizik
muayene bulgular1 gozlendi. Hastalarin yasi, Oncesinde antibiyotik kullanimi ve
hastaligin agirhigi goz Oniine alindiginda farkli c¢alismalarda farkli sonuglar

gozlenebilir.

Tam kan sayimi, serum elektrolitleri, karaciger ve bobrek fonksiyon testlerinin
pnomoni tanmisindaki katkilart simirlidir. Ancak, hastaligin prognozunu tayinde,
hastaneye yatis karar1 verilmesinde, tedavi seciminde ve antibiyotik dozunun
belirlenmesinde yararlidir. Hastaneye yatirilan hastalarda 6zellikle prognostik a¢idan
bilgi verdigi icin kan gazlar1 tayini de yapilmalidir. Ornegin, pnomonili bir hastada
siyanoz, ciddi dispne, hipotansiyon, KOAH, bilin¢ bulanikligi varsa kan gazlarina
mutlaka bakilmasi gerekir (2). Calismamizda hastalarimiza kabul esnasinda hastaligin
siddetinin ve tedavi seklinin belirlenmesinde birinci giin, tedaviye yanitin
degerlendirilmesinde ii¢iincii ve yirmibirinci giin laboratuvar bulgular1 incelendi.

Laboratuvar bulgularinin tedaviye cevabi bagimli gruplarda varyans analizi ile
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karsilagtirildi. Istatistiksel olarak trombosit laboratuvar bulgularinda tedaviye cevap
ile uyumlu bulgu saptanamadi. Ayrica istatistiksel olarak sodyum ve ALP
diizeylerinde tedaviyle degisim saptanmadi. Diger tiim laboratuvar bulgularinda
istatistiksel olarak tedaviye cevap ile uyumlu bulgu saptandi. Bu bulgu hastalarin
laboratuvar takibi ile hastaligin siddetinin ve tedavi seklinin belirlenmesinin yaninda
klinik yanit izlemi acisindanda faydali olacagimi diisiindiirmektedir. ALP, Na ve
trombosit degerleri ile tedavi yaniti arasinda istatistiksel uygunsuzluk, s6z konusu
parametrelerin etyolojik etken, hastalifin siddeti veya tedavi esnasinda kullanilan

antimikrobik veya diger ila¢ yan etkilerine bagl olabilir.

Son rehberler TKP’de hafif hastaligt olan ve saglikli erigkinlerde
mikrobiyolojik tanisal incelemeler yapilmadan ampirik tedaviyi desteklemektedir.
Ancak patojeni tesbit etmek tami koydurur ve agir seyirli olgularda tedavinin
devaminda 6nem kazanmir (61,82-84). Bu asamada solunum yolu Orneklerinin
(balgam, BAL, trekeal aspirasyon vb.) gram boyamasi, kiiltiirii, serolojik testlerle
antijen aranmasi, kan kiiltiirii yapilmas1 Onerilen tetkikler arasindadir. Etyolojik
ajanin saptanmasina yonelik arastirmalarin yapilmasi; epidemiyolojik calismalara 151k
tutmasi, etkene Ozgiin tedavinin baslanmasin1 saglamasi, empirik tedavi ile yanit
almamayan olgularda uygun antibiyotik tedavisine olanak tanimasi, uygun
antibiyotigin kullanilmas1 ile ampirik tedavinin neden olabilecegi toksisite ve
antibiyotik direnci gelisiminin Onlenmesi, gereksiz antibiyotik kullanimi ve
hospitalizasyon siiresinin uzamasina bagli maliyeti diisiirmesi gibi nedenlerle 6nem
tasimaktadir (85).

Eriskinde TKP etkenlerinin %60-80’ni bakteriyel, %10-20’sini atipik
bakteriler ve %10-15’ni viral etkenler olusturur. Biiyiik serilerde %30 vakada etken
izole edilemedigi bildirilmektedir (86).

S. pneumoniae en sik karsilasilan hospitalizasyon gerektiren TKP nedenidir.
TKP etkenlerini irdeleyen 9 arastirmanin gdzden gegirilmesi ile hospitalize hastalarda
S.pneumoniae izole edilme oraninin %9-55 arasinda degistigi goriilmiistiir. Degisik
calismalarda pnomokoklardan sonra en sik H. influenzae veya atipik etkenlerin tesbit
edildigi bildirilmektedir (24,87-90).

Bizim calisgmamizda TKP tamisi ile takip edilen 87 hastanin 32 (%37)’sinde etken

izole edildi. Izole edilen mikroorganizmalar; C. pneumoniae 11(%34), S.pneumoniae
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3 (%9), M. pneumoniae 3 (%9), H.influenzae 2 (%6), K. pneumoniae 2 (%6),
P.aeruginosa 2 (%6), Metisilin duyarl S.aureus 1 (%3), E.coli 1 (%3), Enterobacter
cloacae 1 (%3), Candida albicans 1 (%3), Polimikrobiyal (C.pneumoniae +M.
pneumoniae) 5 (%16) olarak saptandi.

Ostergaard ve arkadaslarinin (91) yaptigi calismada 254 hasta izlenmis ve
calisgmamiza benzer sekilde %34.2 oraninda etken izole edilmistir. Bir¢cok calismada
etken izolasyon oranlan farklhidir. Bu farklilik bagvuru 6ncesi hastanin antibiyotik
kullanimina, mikroorganizmaya, hastaligin siddetine, mikrobiyolojik ydntemi
uygulayan kisinin deneyimi ve mikrobiyolojik yontemin standardizasyonu gibi bir¢ok
etkene baglidir. Etken izolasyon oranimizin diisiikliigii hastalarimizin 31(%36)’inde
Onceden antibiyotik kullanimi olmasina baglanabilir.

C.pneumoniae’nin  TKP’in  %10’dan  fazlasim1  olusturdugu tahmin
edilmektedir. Yetiskinlerin %50-60’1  yasamlari siiresince C.pneumoniae
enfeksiyonuna sahip olmuslardir (92,93). El Solh ve arkadaglar1 (94), Sopena ve
arkadaslar1 (95), Marrie ve arkadaslart (96), Almirall ve arkadaslar1 (97), Leiberman
ve arkadaglar1 (98), File ve arkadaslar1 (99) yaptiklar1 ¢alismalarda C.pneumoniae
izole etme oranlart ve hasta sayilart sirasiyla %1 (1/104), %10 (41/392), %14
(21/149), %15 (16/105), %18 (62/346), %22 (101/456) olarak bildirmislerdir.

Calismamizda C.pneumoniae 11 (%34) oram ile en sik izole edilen
mikroorganizmadir. Bunda en 6nemli etken C.pneumoniae’nin tanisinda serolojik
yontemin kullanilmasi olabilir.

The Centers for Disease Control and Prevention; tanisal yontemleri incelemis ve 16
PCR (Polymerase chain reaction) tekniginden sadece 4’iiniin yeterli oldugunu ve
bunlarin ticari olarak bulunmadigini saptamistir. MIF tetkikinde diagnostik kriterler;
>1:16 IgM titresi veya IgG titresinde 4 kat artistir. TKP nedenleri hakkindaki cogu
caligma bu kriterlerle yeterli goriilmemistir. Calismalar; MIF yorumlanmasinda
gbzlemciler aras1 uyumun kotii oldugunu gostermistir. 392 hastanin spesmeninde 2
uzmanin yorumu zayif korelasyon gostermistir. Sonucta rutinde mevcut olmayan
kiiltiirtin  altin standart olduguna; standardizasyonu koti olan MIF tetkikinin
laboratuvar standardi olduguna ve en umut verici testin PCR olduguna karar

verilmistir (100,101).
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Ayrica hastalarimizin %36’sinda 6nceden antibiyotik kullaniminin olmast
tipik bakteriyel etkenlerin iiremesini engellerken, atipik bakteriyal etkenlerin serolojik
tanisina, akut donemde etkisi olmamais olabilir. C.pneumoniae tanisinin tiim olgularda
serolojik yontemle kondugu hatirlanirsa, antibiyotik baskisi ile tipik bakteriyel
etkenlerin iireme oranlarinin azalmasi ve sonugta goreceli C.pneumoniae
yiiksekligine yol agabilir.

Mikst enfeksiyonlarin 6nemi hala daha bilinmemektedir. Eslik eden
organizma gercek bir patojen mi, her seye agik bir kofaktor mii yoksa sadece masum
bir gorgii tamig m1 oldugunun saptanmasi ¢ogu vakada zordur. Eski caligmalarda
viral enfeksiyonlarin bakteriyel enfeksiyona zemin hazirladigi gosterilmistir. Miks
enfeksiyon vakasi orami olduk¢a degisken olmakla birlikte %38’e kadar degisen
oranlar bildirilmistir (102-104).

Marrie ve arkadaslari(105) C.pneumoniae icin serolojik bulgulart pozitif olan
18 hastanin 11’inde (%61) ikinci bir patojen belirtmistir. McConnell ve arkadaslari
(106) ise C.pneumoniae ile primer enfeksiyona sahip 17 hastanin 7’sinde (%41)
ikinci bir patojen varligi belirtmistir.

Bizim calismamizda miks enfeksiyon oran1 %16 ve tiim miks enfeksiyon
vakalarimizda Klamidya ve Mikoplazma birlikte saptandi.

Bu mikst enfeksiyonlarin bir kisminin tanisal testin yanlig-pozitif sonuglarini
temsil etme olasiligl; C prneumoniae’da oldugu gibi tanmiy1 dogrulayacak altin
standartlar yoksa gozardi edilmemelidir (102).

Gerek Tiirk Toraks Derneginin 2002 rehberinde gerekse ATS/IDSA 2007
yilinda yayinladigi konsensusda (2,34); TKP’lerde hastalik siddeti ile etyolojik
faktorler karsilastirildiginda ayaktan veya yatan hastalarda en sik etken S.pneumoniae
olup, onu hastaligin siddetine gore M. pneumoniae, H.influenzae, S.aureus ve C.
pneumoniae gibi etkenler izlenmektedir. Calismamizda ise grup 1’de M. pneumoniae,
grup 2, grup 3a, grup 3b’de C.pneumoniae en sik etken olarak karsimiza ¢ikmistir.
Grup 4’de S.pneumoniae, K. pneumoniae, S.aureus birer drnekte izole edildi. Grup 1,
grup 2, grup 3a ve grup 3b’de atipik bakteriler en sik etken olarak karsimiza
cikmaktadir. Hastalarin bir kisminin 6nceden antibiyotik kullanim ykiisiiniin olusu

ve atipik bakterilerin tanilarinin serolojik yolla konmasi gercek etken dagilimimizi
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etkilemis olabilir. Daha dogru verilere ulasilabilmesi i¢in antibiyotik alan hastalarin
calisma dis1 birakildigi daha fazla vaka sayisinin oldugu ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

TKP’li hastalarin tedavisinde mevcut yontemler; hastanin evde ilag
almasindan yogun bakim iinitesinde yatirilmaya kadar degisebilir. Hepsinin evde
tedavi edilmesi; ciddi hastalarin yogun bir tedaviden mahrum kalmasina neden
olacaktir, ama hepsinin hastaneye yatirilmasi da nazokomiyal enfeksiyon riskini
artiracak, imkanlar gereksiz yere kullanilacak ve maliyet artacaktir. Bu nedenle
hastanin ihtiyaglar ile gereksiz risk ve maliyet arasindaki dengeyi saglamak i¢in belli
kararlar verilmelidir. Bir¢ok c¢alismada TKP’li hastalarda birbirinden ayr 6zellikler
ve sonuglar arasinda istatistiksel iliskiler saptanmistir, ama higbir 6zellik tek basina
klinik uygulamada faydali olabilecek kullanim &zelliklerine sahip degildi. Bu nedenle
arastirmacilar; birbirinden ayn faktorlerin bir kombinasyonundan sonug¢ tahmininde
bulunmak i¢in cetveller veya endeksler gelistirmistir. Bu prognostik belirleyiciler;
PSI, CURB, CURB-65, CRB, CRB-65 ve ATS’dir (107).

ABD’de 65 yas iizeri bireylerde 5. 6liim nedeni TKP’dir ve bu yas grubunda
yilda 60.000 hastanin TKP’den 6l1diigii diisiiniilmektedir. TKP’nin atak orani da yash
populasyonda en fazladir. 60 yas veya lizeri hastalar iceren bir calismada yillik atak
oranmin 1000 kisi basina 20 vaka oldugu saptanmustir. Ileri yas grubunda (65 yas ve
tizeri) olan bulunanlarda pnomoni daha sik gorilmekte ve daha agir
seyredebilmektedir (89,108,109).

Bizim calismamizda ATS, PSI, CURB-65 ve CRB-65 grup artis1 ile yasin
artist arasinda istatistiksel anlamli iliski saptandi. PSI, CURB-65 ve CRB-65
gruplarinin olusumunda yas bir parametre olarak kullanildigindan istatistiki iliskinin
anlamli kabul edilebilmesi i¢in yalniz ileri yas grubunu iceren caligmanin yapilmasi
daha dogru olacaktir. Bunun yaninda ATS gruplandirilmasinda yas bir parametre
olmayip istatistiksel anlamli iliski saptanmistir. Tiim agir TKP’lerde kan iire artisi,
hiponatremi, hipokalemi, hipoalbiinemi, hiperglisemi, proteiniiri ve hematiiri
gozlenebilir. Fakat bu bulgular etyoloji hakkinda bilgi vermez (86). Calismamizda
BUN degerleri ATS de grup 4’de, PSI’da grup 5’de, CURB ’de grup 4’de, CURB-
65’de grup 4’de, CRB’de grup 3’de ve CRB-65’de grup 3’de, kreatinin degerleri
PSI’'da grup 5’de, CURB ’de grup 4’de, CURB-65de grup 4’de ve CRB’de grup
2’de, ALT degerleri CURB-65’de grup 5’de ve CRB-65’de grup 4’de, AST degerleri
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CURB ’de grup 4’de ve CRB’de grup 3’de, Urik asit degerleri CURB-65’de grup
5’de diger gruplara oranla istatistiksel olarak anlamali oranda yiiksek saptandi.
Sodyum degerleri PSI’da grup 5’de ve kolesterol degerleri CRB’de grup 2’de diger
gruplara oranla istatistiksel olarak anlamali oranda diisiik saptandi. BUN degerleri
tim prognostik belirleyicilerde iist grublara c¢ikildik¢ca artig saptandi. ATS, PSI,
CURB, CURB-65’in gruplandirilmasinda kullanilan bir parametre olmakla birlikte
CRB ve CRB-65'de kullanilmamaktadir. Ayrica beraberinde kreatinin
ortalamalarinda PSI, CURB , CURB-65 ve CRB’de iist gruplara cikildikca artis
saptanmasi pnomoninin siddeti ile bobrek fonksiyon testlerinin iliskili oldugunun
diisiindiirmektedir. Pnomoninin siddeti ile BUN ve kreatinin degerlerinde artig
enfeksiyona sekonder sistemik hipotansiyon, renal hipoperfiizyon ve oral alim
bozukluguna bagli olabilir.

Bakteriyel TKP’lerde ilimli karaciger enzim ve biliiribin artis1 6zelliklede
bakteriyemi varsa nadir degildir. L.pneumophila olgularinda %50 oraninda
hiponatremi goriilebilir (86). Sankaran ve arkadaslar1 (110) 302 pnémoni olgusunu
kontrol grubu ile kiyaslamis ve ALT, kolesterol ve albumin diizeyleri kontrol grubuna
gore anlamli oranda diisitk ¢ikmistir Daxboeck ve arkadaslarinin (111) yaptigi
calismada 33 M.pneumoniae ve 38 S.pneumoniae’nin etken oldugu TKP’li olguyu
irdelemis ve ALT yiksekligi sirasiyla %36.5 ve %10.5 olarak tespit edildi.
Calismamizda AST ve ALT yiiksekligi ile prognostik faktorlerle iligki saptanmakla
birlikte, hastalarimizin 31 (%36)’inde 6nceden antibiyotik kullanimi ve hipoksemi
transaminaz artigina yol acabilir. Albumin enfeksiyonda azalan bir akut faz reaktani
olarak ATS grup 4’de anlamh diisiik ¢ikt1. Diger prognostik belirleyicilerle iligkisinin
olmamast ve albuminin karaciger hastaliklar, alkolizm, kronik enfeksiyon,
malignensi ve hipertroidi gibi bir¢ok durumda azalabileceginden pnomoni siddeti ile
iligkisinden s6z edebilmek i¢in daha ileri calismalara ihtiya¢ duyuldugu soylenebilir.
Sodyum diisiikliigii yalmiz PSI’da grup 5’de diisiik olarak saptanmistir. Ancak PSI'nin
olusturulmasinda bir parametre oldugundan prognostik belirleyicilerle iligkisinin
olmadigin1 diisiindiik. Kolesterol diizeyinin CRB grup 2’de diisiik ¢ikmasi hastalarin
pnomoni siddeti ile oral alim bozukluguna bagl olabilir.

Bakteriyel ya da bakteriyel olmayan enfeksiyonlar, yaygin damar ici

pithtilasmasi ya da coklu organ yetersizligi ile sonuclanan pihtilasma mekanizmasi
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bozukluklarina neden olabilir. Agir enfeksiyon ve sepsisde endotel hasart sonucu
doku tromboplastininin salinimi ile extrensek yol, yine endotel hasar1 sonucu aciga
cikan kollajenin F XII’i aktive etmesi sonucu da intrensek yol aktive olur. FXII'nin
aktivasyonu ile plazminojen plazmine doniisiir. Kontrol edilemeyen koagiilasyon,
artmus fibrinolitik aktivite, trombosit ve pithtilasma faktorlerinin (FIL V,VIII) tikketimi
ile sonuglanan yaygin damar i¢i pthtilasma (DIC) tablosu ortaya ¢ikar. Bu tablo
laboratuvarda PT ve aPTT uzamasi olarak karsimiza ¢ikar (112,113). Calismamizda
ATS, PSI, CURB ve CRB’de PT ve INR degerleri, PSI ve CURB’de aPTT degerleri
iist grublarda anlamli oranda yiiksek saptandi. Toraks dernegi ve ATS nin
yayinladig1 rehberde agirlastirici faktorler arasinda gosterilen PT ve aPTT, DIC,
sepsise gidis, karaciger fonksiyon bozuklugu ve sekonder multiorgan yetmezligini de
gosterdiginden prognostik belirleyiciler icinde degerlendirilmesinin uygun olacagini
diistinmekteyiz (2,114).

Siyanoz, ciddi dispne, biling bulanikligr durumlarinda hastaligin ciddiyetinin
belirlenmesinde ve KOAH gibi kronik kardiyopulmoner hastaligi olan hastalarda kan
gazlar Olclimii takip agisindan 6nemlidir (10,83,84). Calismamizda tiim prognostik
belirleyicilerde P,O, ve pH degerleri iist grublarda anlamli oranda diisiikk, P,CO,
degerlerinde iist grublarda anlamli oranda yiikseklik saptandi. ATS’de P,O, ve PSI’da
P,O, ve arteriyel pH grublandirmada parametre olarak kullanilmaktadir. Ancak
parametre olarak kullanilmayan CURB , CURB-65, CRB ve CRB-65’de de arteriyel
kan gazlari ile pnémoninin siddeti arasinda istatistiksel iliski saptanmistir. Arteriyel
kan gazlart prognostik belirleyicilerde giiglii bir parametre oldugunu diisiinmekteyiz.

CRP enfeksiyon veya doku hasarmna cevap olarak IL-6, IL-1B ve TNF-a
tarafindan hepatositlerden sentezlenen bir akut faz proteinidir (115). Korppi ve
arkadaglar1 (116) 200’ln iizerinde hasta iizerinde yaptiklar1 ¢aligmada etyolojisi
tanimlanmis 69 hastada bakteriyel pnomonilerde CRP, sedimantasyon ve l6kosit
degerleri yiiksek bulmakla birlikte istatistiksel olarak anlami fark saptamamuislar.
Sonugta olarak pnomokokal ve viral pnomonileri ayirt etmede CRP ve
sedimantasyonun kapasitesi sinirli oldugunu, vakalarinda CRP ve sedimantasyon
artist bakteriyel etyoloji bulgusu sunabilecegini ama diisiik olmalarmin ekarte

ettirmeyecegi kanisina varmiglardir.
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Van der Meer ve arkadaslarinin (117) yaptig1 sistematik incelemede akciger
grafisindeki infiltrasyonla bakteriyolojik etyoloji tanisinda CRP’nin tam koyacak
kadar spesifik neden ekarte ettirecek kadar duyarli olmadigi, bakteriyolojik etyolojiyi
saptamada antibiyotik recetelemeye rehberlik edebilecek test olarak gosterilmesini
destekleyen yeterli ve istikrarl bulgular olmadig1 kanisina varilmistir.

Almirall ve arkadaslart (5) yaptiklann ¢alismada klinik durumu ciddi olarak
degerlendirilen ve hastanede yatmasina karar verilen TKP’li hastalarda serum CRP
artisinin daha fazla oldugu ayrica yogun bakima alma geregi doganlarda ve/veya kotii
sonuclar beklenenlerde de serum CRP diizeylerinde artma egilimi goriilmiistiir. Bu
artislar CRP diizeyinin TKP tanis1 sirasinda ciddiyet kriteri olarak kullanilmasi
olasiligin1 gostermektedir.

Calismamizda TKP’de prognozla CRP arasinda iliskiyi gosteren duyarlilik ve
ozgiillik hizlann karsilastinlldi. CRP kestirim degeri <9,34 mg/dl ahindiginda grafik
altinda kalan alan 0,533 duyarlilik %46, 6zgiilliik %76 olarak bulundu. Bu bulgulara
gore prognozla CRP arasinda iliski saptanmadi. CRP diizeyleri ATS’de grup 3b’de ve
CRB grup 1 ve 2’de, sedimantasyon degeri ise ATS grup 4’de en yiiksek diizeyde
tespit edildi. Sedimantasyon ve CRP’nin prognostik belirleyiciler icinde etkin bir
parametre degerlendirilebilmesi icin daha fazla calismaya ihtiyag oldugunu
diisiinmekteyiz.

Akciger grafisi tani, ayirici tam ve komplikasyonlarin belirlenmesinde 6nemli
bir aragtir. Akciger grafisindeki goriiniim ile etyolojik taniya varmak son derece
yaniltic1 olabilir. Bununla birlikte ampirik tedavinin diizenlenmesinde radyolojik
smiflandirmadaki belirtilen 6zellikler gozden gecirilmelidir. Akciger grafisinde
bilateral veya multilober tutulum, kavite, plevral effiizyon, hizli progresyon gibi
bulgular pndmoninin siddetini belirlemede, Toraks dernegi 2002 yilinda yayinladig
Erigikinlerde toplum kokenli pnomoni tam1 ve tedavi rehberinde, PSI’de ve
IDSA/ATS konsensus kilavazunda kullanilmistir (2,22,34).

Calismamizda akciger grafisinde bilateral tutulum ile P,O, disiikligi ve
multilober tutulum ile CRP yiiksekligi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
saptanmistir. Akciger grafisinde hem bilateral hem de multilober tutulum ile ATS

grup 3b arasinda arasinda istatistiksel olarak anlamli iligski saptanmistir. Bu bulgular
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bize radyolojik bulgularin prognostik bir gosterge olarak kullanilabilecegini
diistindiirmektedir.

d-Dimer plazminin fibrinin ¢apraz baglarmin yikimi sonucu ortaya cikar.
Dolasimdaki d-dimer diizeyleri kolaylikla ol¢iilebilir ve yiiksek diizeyler dissemine
intravaskiiler koagulasyon, arteriyal veya vendz tromboz, primer fibrinolizis,
pulmoner embolizm, gebeligin ge¢ donemi, postpartum, sickle cell krizi, malignensi,
cerrahi ve travma geciren hastalarda belirlenir. Toplum kokenli pnomonide alveoler
kavitedeki vaskiiler konjesyon ile birlikte fibrin ve enzimatik yikim bagh olarak
plazma d-dimer diizeyi artabilir. Gram-negatif patojenlerin olusturdugu TKP’de
endotoksinlere bagl olarak koagulasyon sisteminin aktivasyonuna neden olur. Bunun
sunucu olarakta d-dimer seviyesi artar. Siddetli TKP’de nekroz ile iligkili vaskiiler
hasar sonucu koagulasyon sistemi aktivasyonu sonucu plazma d-dimer seviyesi
artabilir (82,118-121).

Shorr ve arkadaglart (122) kritik hastalarda saptanan yiiksek d-dimer
diizeylerinin artan hastane i¢i mortalite ile iliskili oldugunu saptamislardir.
Calismada, pndomoni nedeni ile yogun bakim {iinitesine yatirilan 14 hastanin 9’unda
d-dimer diizeyleri diizeyleri yiiksek bulunmustur.

Kollef ve arkadaslar1 (123) medikal yogun bakim iinitesine yatirilan 123
hastada d-dimer diizeylerini  Olgtiikleri calismada ve artan plazma d-dimer
konsantrasyonlarinin klinik son durum ile iligkili oldugunu gostermektedir.

Querol-Ribelles ve arkadaslart (13) PSI’daki ozelliklere gore D-dimer
diizeylerini incelediklerinde d-dimer diizeyleri ile CRP, 16kositoz veya bakteriyemi
gibi sistemik fibrinolitik aktivasyon belirteclerden ¢ok plevral effiizyon, pulmoner
tutulum ve radyolojik gelisim ile baglantili oldugunu saptamiglardir.

Ayrica, Levi ve arkadaslart (124) d-dimer diizeylerinin alveoler veya
interstisyel pnomonisi olan hastalarda bronkopnomonisi olanlara gore daha yiiksek
oldugunu gozlemislerdir.

Calismamizda ATS, PSI, CURB ve CRB’de en iist gruplarda en yiiksek d-
dimer diizeyleri saptanmakla birlikte istatistiksel iligki yoktu. d-dimer degerleri ile
akiger grafisinde tutulum ve bulgular incelendiginde istatistiksel iliski saptanmadi.
TKP’de prognozla d-dimer arasinda iligkiyi gosteren duyarlilik ve ozgiilliik hizlar

karsilastirlldiginda d-dimer kestirim degeri >1290 ng/ml alindigina grafik altinda
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kalan alan 0,420, duyarlilik %86, 6zgiillik %34 olarak bulundu. Bu bulgulara gore
prognozla d-dimer arasinda iliski saptanmadi. Ancak bu iligkiyi goOsteren literatiir
bilgileri mevcuttur. Daha genis vaka serileriyle bu konunun arastrilmasi gerektilidir.

TKP’de tanisal testler, tedavi alan1 ve antibiyotik secimi agisindan hastaligin
agirhigimin belirlenmesi 6nemlidir. Bu amacla ¢esitli skor sistemleri gelistirilmistir
(125,126). PSI oncelikle poliklinik ortaminda giivenle tedavi edilebilecek hastalar
saptamak i¢in gelistirilmistir. Bu skora gore, pnomoni siddetinin ana belirleyicileri
artan yas, komorbidite ve vital bulgu anormallikleridir. Fakat, PSI skorlarinin
hesaplanmasi1 ek laboratuvar, kan gazi ve gogiis grafisi verilerini gerektirir (70).
PST’'nin gecerliligi bir¢ok calismada giiclii bir bicimde dogrulanmistir ; %3’e kadar
mortalite riski olan hastalarin (PSI siniflari I-III), %8 mortalite riski olan hastalardan
(PSI siif IV) ve %35 mortalite riski olan hastalardan (PSI siif V) giivenli bir
bicimde ayrilmasma olanak tanir (127). PSI klinik yolaklarin gecerliliginin
dogrulanmast i¢in kullanmilmigtir. Kaginilabilir hastane yatiglarini, hastanede kalma
stiresini ve boylece genel giderleri azaltmada yararli bulunmustur. Mortalite {izerine
bir etkisi gosterilememistir (128). PSI'nin 3 dezavantaji vardir; Risk siniflamasi, bir
mortalite riski siniflamasidir. Hastaneye yatis kararinin verilmesinde goz Oniinde
bulundurulacak tek nokta olmamakla birlikte, bu kararin dayandirilmast gereken en
onemli noktadir. Ek oksijene veya plevral effiizyonlarin drenajina duyulan
gereksinim diisilk riskli hastalar1 hastaneye yatirmanin ana nedenleri olarak
saptanmustir. Ikinci olarak, artan yas, skorlama sisteminde en onde gelen
belirleyicidir. Bu durum daha gen¢ hastalarda pndmoni siddetinin azinsanmasina yol
acabilir. Uciincii dezavantaj 20 degiskeni degerlendirerek bir skor hesaplama
ihtiyacindan 6tiirii skorun karmasik olmasidir (129).

Calismamizda tedavi sekli incelendiginde PSI ayaktan tedavi edilen olgular
agirlikli olarak grup 1 ve grup 2’de, hastaneye yatarak tedavi edilen olgularin grup
4’den itibaren artis gOsterdigi istatistiksel olarak saptandi. Ancak PSI yatarak tedavi
gormesi gereken 12 (%?21) hastay1 ayaktan tedavi grubuna dahil ettigini saptadik.
Prognoz incelendiginde grup 4,5’te grup 1,2,3’e gore istatistiksel olarak anlaml
oranda exitus fazlaydi. PSI grup 1-3 aras1 %8, 4-5 aras1 %39 mortalite orani ile

grublarin giivenli bir bicimde ayrilmasina olanak tanimaistir.
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CURB indeksi konfiizyon, BUN, solunum sayisi ve kan basincindan olusan
kolay hesaplanabilir ve maliyet etkin bir skor sistemidir. Ayrica CURB skorunun
mortalite ve yogun bakima yatirilma tahminlerinin daha karmasik olan PSI’ninki
kadar iyi oldugu gosterilmistir (130,131,132). CURB indeksinin PSI’ye gore iki
avantaji vardir; Ik olarak, yas ve komorbiditeye degil akut pnomoni siddetine
dayanmaktadir ve bu sekilde daha gen¢ hastalarda pnomoni siddetinin azimsanmasini
veya bilinmeyen veya ilk degerlendirmede belirgin olan komorbitelerden
kaynaklanan potansiyel sistemik hatalar1 6nler. Ikinci olarak, hesaplanmasi ¢ok daha
kolaydir (36). Bauer ve arkadaglarimin (131) yaptigi calismada CURB kriteri
yoklugunda mortalite diisiiktii %4 (2/540); 1 veya 2 oldugunda %7’ye (52/749) ve 3
veya 4 oldugunda %26’ya (14/54) ¢cikmistir. CURB skorunun TKP’ye bagh oliimleri
tahmin etme yetenegini dogrulamaktadir.

Calismamizda tedavi sekli incelendiginde CURB grup 3 ve 4’de yatarak
tedavi ihtiyaci olan hasta grubunu belirlemede CURB’iin etkin oldugunu saptarken,
yatarak tedavi ihtiyaci olan 35 (%60) hastay1 6ngdérememis ve grup 0 ve 1’ye dahil
etmistir. Istatistiksel olarak da tedavi sekli ile CURB arasinda anlaml iliski
saptanmamistir. Prognoz incelendiginde grup 3,4’te grup 0,1 ve 2’ye gore
istatistiksel olarak anlamli oranda exitus fazlaydi. Calismamizda gruplara gore
mortalite oranlan incelendiginde Bauer ve arkadaslarimin (132) yaptigi calismaya
benzer sekilde grup 0-1 arasinda %8, grup 2-4’de %39 mortalite belirlendi. CURB’iin
tedavi seklini belirlemede yetersiz prognozu belirlemede ise etkin oldugunu saptadik.
Tedavi seklini belirlemede yetersizlik CURB’iin hasta gruplandirmasinda risk
faktorlerini g6z 6niine almamasi olabilir.

CURB-65, CURB skoruna yas>65yil parametresinin eklenmesiyle elde
edilmistir. CURB-65 kriterleri; diisiik riskli hastalarda gereksiz hospitalizasyonlardan
kacinmada oldukga yardimei olmakla birlikte bu kriterlerin diger 6nemli bir gorevi de
hospitalizasyondan fayda gorecek yiiksek riskli hastalar1 belirlemek olabilir. PSI’'nin
m1 yoksa CURB-65’in mi daha iistiin oldugu bilinmemektedir, ¢iinkii alternatif bir
yatig kriteri kullanilan randomize caligmalar bulunmamaktadir. Kullanim
kolayligindan dolay1 ve mortalite riskinden ziyade hastalik siddetini degerlendirmeye

yonelik oldugundan dolay1 komite; CURB-65 kriterini tercih etmistir (36,75). Lim ve
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arkadaglar1 (133) yaklasik 3000 hastalik bir kohortta CURB-65 skoru O olanlarda
mortalite sadece %1.2 iken 3-4 puanda %31 mortalite bulmuslardir.

Calismamizda tedavi sekli incelendiginde CURB-65 yatarak tedavi ihtiyaci
olan 17 (%?29) hastay1 ayaktan tedavi grubuna dahil ettigini belirledik. Bununla
birlikte yatarak tedavi grubu 3,4,5’te yogunlastigin1 ve bunun grup 0,1 ve 2’ye gore
istatistiksel olarak anlamli oldugu gozlendi. Prognoz incelendiginde grup 0-1’de %8,
grup 2-5 arasinda %25 oraninda mortalite saptadik. Grup 4,5’te istatistiksel olarak
anlamli oranda exitus fazlaydi. CURB-65’in tedavi seklini ve prognozu belirlemede
ise etkin oldugunu saptadik.

CRB indeksi konfiizyon, solunum sayist ve kan basincindan olusan kolay
hesaplanabilir skor sistemidir. CRB-65’de ek olarak yas>65yil bulunur (75,134).

Bauer ve arkadaslarinin (131) 1343 hastada CURB, CRB, CRB-65 skorlari
kullanilarak yapilan calismada; mortalite tahmininde istatistiksel olarak anlamli
farkliliklar saptanmadi. Ancak CRB skoru; vakalarin biiyiik kisminda (%26)
hospitalize hastalarda o6liim riski artisin1 belirleyememistir. CURB 0 hastalarin
%35(339/1135), CRB 0 hastalarin %57’si (645/1135) ve CRB-65 0 hastalarin
%24°1(268/1135) hospitalize idi. Benzer etkin 6zelliklere ragmen CRB; hospitalize
hastalarda 6liim tahmini i¢in yeterli bir gosterge olmadigi, daha kullanish olmasi ve
benzer prediktif degerleri nedeniyle CRB-65; CURB’e tercih edilebilecegi kanisina
varmuislar.

Calismamizda tedavi sekli incelendiginde CRB grup O ve 1°de yatarak tedavi
ihtiyac1 olan 45 (%78) hastay1 ayaktan tedavi grubuna dahil ettigini belirledik.
Prognoz incelendiginde grup 0 ve 1°de %9, grup 2 ve 3’de %69 oraninda mortalite
saptadik. Grup 2,3’te istatistiksel olarak anlamli oranda exitus fazlaydi. CRB’nin
tedavi seklini belirlemede yetersiz prognozu belirlemede ise etkin oldugunu saptadik.
CRB’nin kolay hesaplanabilir ve pratik olmasina karsin risk faktorlerini ve hastanin
laboratuvar bulgularin1  degerlendirmemektedir. Tedavi seklini  belirlemede
yetersizligi buna baglanabilir.

Calismamizda tedavi sekli incelendiginde CRB-65 grup 0 ve 1’de yatarak
tedavi ihtiyac1 olan 38 (%66) hastay:1 ayaktan tedavi grubuna dahil ettigini belirledik.
Prognoz incelendiginde grup 0 ve 1’de %9, grup 2-4 arasinda %45 oraninda mortalite

saptadik. Grup 2,3,4’de istatistiksel olarak anlaml oranda exitus fazlaydi. CRB-65’in
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tedavi seklini belirlemede yetersiz prognozu belirlemede ise etkin oldugunu saptadik.
Tedavi seklini 6ngérememesi, laboratuvar bulgularim1 degerlendirememesi ve 65 yas
alt1 hasta populasyonun etkin degerlendirememesi olabilir.

Hospitalize edilen TKP’li hastalarin yaklasik %10’u YBU’sine yatirilir. 1993
ATS TKP rehberinde siddetli pnomoni i¢in kabul edilmis uluslararasi bir tanmim
olmadig fark edilmistir. Bu nedenle yogun bakima yatirma diistintildiigiinde siddetli
pnomoniyi tanimlamak i¢in 7 Ozellikten en azindan birinin varliginin kullanilmasi
Onerilmistir. Bu cetvel; 64’iiniin (%15) yogun bakima yatirildigi 422 TKP hastane
yatigindan olusan prospektif bir populasyonda test edildiginde bazi 6zellikler hastalik
siddeti ile zayif bir iligki gostermistir ve cetvelin modifikasyonu 6nerilmistir. 2007
yilinda yayinlanan IDSA/ATS konsensus kilavuzuna gore siddetli TKP kriterleri 9
mindr ve 2 majorden olusmaktadir (34,107,134,135).

Calismamizda tedavi sekli yoniinden ATS grup 1,2°de hic¢ yatarak tedavi
Onerilen ve grup 3a,3b,4’de hic ayaktan tedavi Onerilen hasta yoktu. Prognoz
incelendiginde grup 1 ve 2’de mortalite saptanmazken, grup 3a,3b ve 4’de %28
oraninda mortalite saptadik. Sonugta ATS’ nin tedavi seklini ve prognozu belirlemede
ise etkin oldugunu saptadik. Bu durum hasta kabuliinde kullandigimiz Tiirk Toraks
Dernegini tanm1 ve tedavi rehberinin ATS ile benzer kriterlere sahip olmasindan
kaynaklanabilir.

Ewig ve arkadaslarinin (135) TKP ile yatirilan ardisik 731 hastadan olugan bir
calismada; hastalarin %17°si yogun bakima yatirllmis ve %7’si Olmiistir. Bu
calismada BTS (British Thorcic Soicety) cetvelleri; ATS cetveli, bir sepsis skoru ve
PSI ile karsilastirildiginda sepsis skoru ve TKP siddeti arasinda zayif bir iliski
saptamislar. PSI risk sinifi; mortalite ile yakindan iliskili ve TKP siddetini tahmin
etmede CURB PSI’dan daha iistiin oglunu belirlemisler. BTS cetvelleri; siddeti
oldugundan fazla tahmin etme egiliminde olmakla birlikte en iyi siddet gostergesi
modifiye ATS cetveli oldugu saptanmus.

Hastalik siddeti skorlar1 kullanilmasinin; yogun bakim iinitesine ulasabilecek
ve ulasamayacak hastalar1 daha iyi siiflandiracag ve 6liim oranlarini azaltacag:
beklenebilir. Yogun bakim {iinitesine yatis konusunda prospektif bir calisma yoktur

(107).
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Angus ve arkadaglarinin (136) yaptig1 calismada yogun bakim {initesine
yatirma ve Oliim agisindan kullamilma 6zellikleri; PSI, BTS cetveli ve orjinal ve
modifiye ATS kriterleri icin karsilastirilmistir. Cetvellerin ayirt etme yetenegi;
bireysel hasta tedavisini yonlendiremeyecek kadar zayif ve pozitif prediktif degerlerin
diisiik oldugu gozlenmis. Modifiye ATS skoru; orjinalinden biraz daha iyi ve BTS
kriteri daha da kétii oldugu saptanmaistir.

Bir caligmada siddet skorlamasinin TKP mortalitesi iizerine etkisi
arastirllmigtir. Bu caligmada bir saglik sistemi semasina bagli olan hekimler
tarafindan tedavi edilen TKP hastalari; bagimsiz hekimlerce tedavi edilenlerle
kargilagtirilmistir. Bagimlhi hekimler; siddete dayali hastalik siniflandirmasi, spesifik
antibiyotik tedavisi, proflaktik heparin ve gaz degisimi Onerileri iceren bir TKP pratik
rehberini kullanmistir. Bagimli hekimlerce tedavi edilen hospitalize hastalarda 30
giinliik mortalite azalmis olmakla birlikte yatan hasta mortalitesi ve toplam 30 giinliik
mortalite degismemistir. Bu nedenle hastalik siddetinin mortaliteyi azaltma yetenegi;
heniiz ispatlanmamistir (137).

Insan yapisimin heterojenitesi, TKP ¢esitliligi ve sosyal ve saglik hizmeti
yapilariin spektrumu; tek bir skorlama sisteminin tiim kosullarda miikemmel
kullanim 6zelliklerine sahip olamayacagl anlamina gelmektedir. PSI, CURB-65 ve
modifiye ATS skoru; TKP siddeti icin gegerli 6l¢iimler olarak ortaya cikmaktadir,
hepsinin farkli kullanim ozellikleri vardir, ama kisithh sayida populasyonlarda
calisilmiglardir. Farkli kosullarda, saglik sistemlerinde ve populasyonlarda farkl
skorlama sistemleri uygun olabilir (107).

Calismamizda TKP’nin siddetini belirlemede kullanilan 6 skor sistemi icin
duyarlilik ve ozgiillik hizlarn karsilastirildi. Her bir skor sisteminin prognozu
belirlemesi icin uygun kestirim degerleri ile ROC analizi belirlendi. Kestirim
degerleri ile ROC analizine gore prognozu belirlemede ATS ve PSI skor sisteminin
etkin oldugu saptandi.

TKP’nin siddetini belirlemede kullanilan her bir 6 skor sistemi icin logistik
regresyon modelleri karsilastirildi. Bagimli  degisken prognoz alinarak her biri
skorlama sistemi icin logistik regresyon modelleri olusturuldu. Bu modellerin her

birinde tedavi sekline gore diizeltmeler saglandi. Buna gore ATS, PSI ve CRB diger
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skorlara gore tedavi sekline gore diizeltme saglandiktan sonra prognoz belirlemede
etkin degiskenler oldugu bulundu.

Bizim calismamizda belirledigimiz prognostik belirtegler univaryant
analizlerde p<0,05 olarak saptandi. Bu pognostik belirtecler biling, solunum sayisi,
diastolik kan basinci, sistolik kan basinci, INR, CRP, P,0,, olarak bulundu. Ancak
multivaryant analizlerde anlamlilik gézlenmedi.

Sonug olarak; etyolojik degerlendirme literatiirde de belirtildigi gibi olgularin
ancak %40’ma yakininda yapilabilmektedir. Bu yiizden empirik antibiyotik
tedavisinin en kisa siirede baslanmasi morbidite ve mortalitenin azalmasinda en
Oonemli etmenlerden birisidir. Her iilkenin kendine has zelliklerini gz Oniine alarak
daha fazla sayida hasta igeren prospektif calismalar sonucunda prognostik faktorlerin

belirlenmesi en dogru yaklasim olacaktir.
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6.SONUCLAR ve ONERILER:

1. TKP diinyada yaygin olarak gozlenen, artmis morbidite, mortalite, is giicii
kayb1 ve tibbi maliyetlerle sonuglanan 6nemli bir enfeksiyon hastaligidir.
TKP’lerin yasgla birlikte insidansinin arttigi bilinmektedir. Calismamizda da
hastalarin yas ortalamas1 59,1+17,3 yil (18-89), 39 (%45)’u 65 yas ve
izerinde, 48 (%55)’1 65 yas altinda idi. Calismamizda 87 hastanin 16 (%18)’s1
kaybedilmistir. Bunun 10 (%62)’u 65 yas altinda, 6 (%38)’s1 65 yas ve
tizerinde idi.

2. TKP’de eslik eden hastaliklar mortalite ve morbiditenin en Onemli
belirleyicilerden birisidir. Calismamizda 54 (%62) kiside eslik eden hastalik
tesbit edildi. Bunlar; pulmoner hastalik 32 (%44), kalp hastaligi 17 (%23),
diabet 11 (%15), serebrovaskiiler hastalik 7 (%10), malignite 6 (%38)
seklindeydi. Pulmoner hastaligi olan 6, kalp hastalig1 olan 1, serebrovaskiiler
hastaligi olan 3, diabet olan 1, malignitesi olan 1 kisi kaybedildi.
Calismamizdaki  kaybedilen 16 hastanin 12’sinde eslik eden hastalik
mevcuttu. Sonuglarimiz eslik eden hastaligi olan olgularda mortalite riskinin
yiiksek oldugunu gostermektedir ve bu olgularin hastanede tedavisi
gerektigini diisiindiirmektedir.

3. Calisma hastalarimizda en sik gézlenen semptom ve bulgular ; %95’inde ates,
9%94’inde Oksiiriik, %84’ tinde balgam, %62 iinde nefes darligi, %42’sinde
halsizlik, %31’inde terleme, %18’inda gogiis agrisi, ral %66, ronkiis %6, ral
ve %24 ronkiis seklindeydi. Bu sonuglar literatiir ile uyumludur. Ancak
hastanin eslik eden hastaligi, 6ncesinden antibiyotik kullanimi ve hastaligin
agirligl géz oniine alindiginda farkl ¢alismalarda farkli sonuglar gézlenebilir.

4. Calismamizda hastalarimizin bagvuru esnasinda hastaligin siddetinin ve tedavi
seklinin belirlenmesinde birinci giin, tedaviye yanmitin degerlendirilmesinde
iiclincii giin ve yirmibirinci giin laboratuvar bulgular1 (hemogram, hemostaz,
fibrinojen, d-dimer, CRP, sedimantasyon ve biyokimya parametreleri)
incelendi. Istatistiksel olarak laboratuvar bulgularindan trombosit, Na, ALP
disinda diger tiim bulgularda tedaviye cevap ile uyumlu bulgu saptandi.

Laboratuvar bulgularmin takibinin hastaligin hem siddetinin hem de tedavi
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seklinin belirlenmesinin yanisira klinik yanit izleminde de yararhi bilgiler
saglamaktadir.

. Etyoloji degerlendirme amaciyla mikrobiyolojik Ornek elde etmeye
calistigimiz 87 hastanin 70’1 balgam 6rnegi verebildi. Bunlardan 25’1 uygun
kalitede degildi. Kirkalti hastadan fiberoptik bronkoskopi ile steril BAL
omegi elde edildi ve kantitatif degerlendirme yapildi. Hastalarnmizin 32
(%36.8)’sinde etken izole edildi (Kiiltiir ybtemiyle hastalarin 13’iinde, serolik
testlerle de 19’unda etken iiretilebildi). Izole edilen mikroorganizmalar;
C.pneumoniae 11 (%34), S.pneumoniae 3 (%9), M.pneumoniae 3 (%9),
H.influenzae 2 (%6), K.pneumoniae 2 (%6), P.aeruginosa 2 (%6), Metisilin
duyarli S.aureus 1 (%3), E.coli 1 (%3), Enterobacter cloacae 1 (%3),
C.albicans 1 (%3), polimikrobiyal (C.prneumoniae + M.pneumoniae) S (%16)
seklindeydi. Bir¢ok calismada etken izolasyon oranlari farklidir. Bu farklilik
bagvuru Oncesi hastanin antibiyotik kullanimina, eslik eden hastaliklara,
hastaligin siddetine, mikrobiyolojik yontemi uygulayan kisinin deneyimi ve
mikrobiyolojik yontemin standardizasyon gibi bircok etkene baghdir. Etken
izolasyon oramimizin diisiikligii hastalarimizin 31 (%36)’inde ©nceden
antibiyotik kullanim1 olmasina baglanabilir.

. Calismamizda C.pneumoniae 11 (%34) oram ile en sik izole edilen
mikroorganizmadir. Tanmin serolojik yontemle konmasi, antibiyotik baskisi
ile tipik bakteriyel etkenlerin iireme oranlarinin azalmasi bu sonugla ilgili
olabilir.

. Bizim calismamizda miks enfeksiyon oram1 %16 ve tim miks enfeksiyon
vakalarimizda Klamidya ve Mikoplazma birlikte saptandi. Mikst
enfeksiyonlarin bir kisminin tanisal testin yanlig-pozitif sonuglarimi temsil
etme olasihigl; C.pneumoniae’da oldugu gibi tamiy1 dogrulayacak altin
standartlar yoksa gozardi edilmemelidir.

. Calismamizda ise grup 1°de M. pneumoniae, grup 2, grup 3a, grup 3b’de C.
pneumoniae en sik etken olarak karsimiza ¢ikmistir. Grup 4’de S.pneumoniae,
K. pneumoniae, S.aureus birer ornekte izole edilmistir. Grup 1, grup 2, grup
3a ve grup 3b’de atipik bakteriler en sik etken olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Hastalarin bir kisminin 6nceden antibiyotik kullanim 6ykiisiiniin olusu ve
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atipik bakterilerin tamilarinin serolojik yolla konmas1 gergek etken
dagilimimiz1 etkilemis olabilir. Daha dogru verilere ulasilabilmesi icin
antibiyotik alan hastalarin calisma dis1 birakildigi daha fazla vaka sayisinin
oldugu calismalara ihtiyac vardir.

TKP’lerin tedavi sekli ve prognozunu belirlemede cetveller veya endeksler
gelistirilmistir. Bu prognostik belirleyiciler; PSI, CURB, CURB-65, CRB,
CRB-65 ve ATS’dir. Calismamizda da bu prognostik belirtecleri ve Tiirk
Toraks Derneginin eriskinde TKP tan1 ve tedavi rehberinde belirtilen kriterler
kullanildi.

Laboratuvar degerlerinden BUN ATS’de grup 4’de, PSI’da grup 5’de, CURB
"de grup 4’de, CURB-65’de grup 4’de, CRB’de grup 3’de ve CRB-65’de grup
3’de, kreatinin PSI’da grup 5’de, CURB’de grup 4’de, CURB-65’de grup
4’de ve CRB’de grup 2’de, ALT CURB-65’de grup 5’de ve CRB-65’de grup
4’de, AST CURB ’de grup 4’de ve CRB’de grup 3’de, Urik asit CURB-
65’de grup 5’de diger gruplara oranla istatistiksel olarak anlamli oranda
yiiksek saptandi. Na degeri PSI’da grup 5’de ve Kolesterol CRB’de grup 2’de
diger gruplara oranla istatistiksel olarak anlamli oranda diisiik saptandi. BUN
ve kreatinin degerlerinin iist gruplara ¢ikildik¢a artis gdstermesi pnomoninin
siddeti ile bobrek fonksiyon testlerinin iliskili oldugunu diisiindiirmektedir. Na
diisiikliigii yalmz PSI’da grup 5’de diisiik saptanmistir. Ancak PSI'nin
olusturulmasinda bir parametre oldugundan prognostik belirleyicilerle
iligkisinin olmadigim diisiindiik. Kolesterol diizeyinin CRB grup 2’de diisiik
cikmasi hastalarin pnomoni siddeti ile oral alim bozukluguna bagli olabilir.
AST ve ALT yiiksekligi ile prognostik faktorlerle iliski saptanmakla birlikte
hastalarimizin 31 (%36)’inde Onceden antibiyotik kullamimi 6ykiisii ve
hipoksemi transaminaz artigina yol agabilir. Albumin diizeyleri enfeksiyonda
azalan bir akut faz reaktani olarak ATS grup 4’de anlamh disiik ¢ikti. Diger
prognostik belirleyicilerle iligkisinin olmamasi ve albuminin karaciger
hastaliklari, alkolizm, kronik infeksiyon, malignensi ve hipertroidi gibi bir¢ok
durumda azalabileceginden pndmoni siddeti ile iliskisinden s6z edebilmek

icin daha ileri ¢caligmalara ihtiya¢ duyuldugu soylenebilir.



12.

13

14.

15.

16.

95

ATS, PSI, CURB ve CRB’de PT ve INR diizeyleri, PSI ve CURB’de aPTT
diizeyleri tist grublarda anlamli oranda yiikseklik saptandi. Toraks dernegi ve
ATS’nin yayinladigi rehberde agirlastirici faktorler arasinda gosterilen PT ve
aPTT’nin, DIC, sepsise gidis, karaciger fonksiyon bozuklugu ve sekonder
multiorgan yetmezligini de gosterdiginden prognostik belirleyiciler iginde

degerlendirilmesinin uygun olacagim diisiinebiliriz.

. Tim prognostik belirleyicilerde P,0O, ve arteriyel pH degerlerinde iist

grublarda anlamli oranda diisiikliik, P,CO, degerlerinde iist grublarda anlaml
oranda yiikseklik saptandi. ATS’de P,0, ve PSI’da P,0, ve arteriyel pH
grublandirmada parametre olarak kullanilmaktadir. Ancak parametre olarak
kullanilmayan CURB , CURB-65, CRB ve CRB-65’de de arteriyel kan
gazlarn ile pnOmoninin siddeti arasinda istatistiksel iliski saptanmistir.
Arteriyel kan gazlar prognostik belirleyicilerde gii¢lii bir parametre oldugunu
diisiinmekteyiz.

Prognozla CRP arasinda iliskiyi gosteren duyarlihik ve ozgiilliikk hizlar
karsilastirildi. CRP kestirim degeri <9,34 mg/dl ahndiginda grafik altinda kalan
alan 0,533 duyarlilik % 46, 6zgiilliik % 76 olarak bulundu. Bu bulgulara gére
prognozla CRP arasinda iliski saptanmadi. CRP degeri ATS’de grup 3b’de ve
CRB grup 1 ve 2’de, sedimantasyon degeri ise ATS grup 4’de en yiiksek
diizeyde tespit edildi. CRP’nin prognostik belirleyiciler i¢cinde etkin bir
parametre degerlendirilebilmesi i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ oldugunu
diisiinmekteyiz.

Akciger grafisinde bilateral tutulum ile P,0, diisiikliigii ve multilober tutulum
ile CRP yiiksekligi arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski saptanmistir.
Akciger grafisinde hem bilateral hemde multilober tutulum ile ATS grup 3b
arasinda arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur. Bu bulgular
bize radyolojik bulgularin prognostik bir gosterge olarak kullanilabilecegini
diisindiirmektedir.

ATS, PSI, CURB ve CRB’de en iist gruplarda en yiiksek d-dimer degeri
saptanmakla birlikte istatistiksel iligki yoktu. d-dimer degerleri ile akiger
grafisinde tutulum ve bulgular incelendiginde istatistiksel iliski saptanmadi.

TKP’de prognozla d-dimer arasinda iligskiyi gosteren duyarlilik ve ozgiilliik
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hizlan karsilastirildiginda d-dimer kestirim degeri >1290 ng/ml alindigma
grafik altinda kalan alan 0,420, duyarlilik % 86, 6zgiilliikk %34 olarak bulundu.
Bu bulgulara gore prognozla d-dimer arasinda iligki saptanmadi. Ancak bu iligkiyi
gosteren literatiir bilgileri mevcuttur. Daha genis vaka serileriyle bu konunun
arastirilmasi gereklidir.

Prognostik belirliyicileri tedavi seklini belirlemede degerlendirdigimizde,
yatarak tedavi gormesi gereken hastalan ayaktan tedavi grubuna dahil etme
hatalan sirasiyla ATS’de 0, PSI’da %21, CURB’de %60, CURB-65’de %29,
CRB’de %78 ve CRB-65’de %66 olarak belirlendi. Yatarak ve ayaktan
tedavi gruplarida incelendiginde ATS, PSI ve CURB-65 istatistiksel olarak
anlamli oranda tedavi seklini 6ngdrmekte etkin olduklar1 saptandi. CURB,
CRB ve CRB-65’in tedavi seklini belirlemede yetersizlikleri risk faktorlerini
ve hastanin laboratuvar bulgularin1 degerlendirmemelerine baglanabilir.

ATS, PSI, CURB, CURB-65, CRB ve CRB-65 diisiik risk ve yiiksek risk
gruplan karsilastirildiginda prognozu belirlemede istatistiksel olarak anlamh
oranda etkin olduklar1 saptanda.

TKP’nin siddetini belirlemede kullanilan 6 skor sistemi icin duyarlilik ve
ozgiillik hizlar1 karsilagtinldi. Kestirim degerleri ile ROC analizine gore
prognozu belirlemede ATS ve PSI skor sisteminin etkin oldugu saptandi.
TKP’nin siddetini belirlemede kullanilan her bir 6 skor sistemi icin logistik
regresyon modelleri karsilastirildi. Buna gore ATS, PSI ve CRB diger
skorlara gore tedavi sekline gore diizeltme saglandiktan sonra prognozu
belirlemede etkin degiskenler oldugu bulundu.

Bizim calismamizda belirledigimiz prognostik belirtecler univaryant
analizlerde p<0,05 olarak saptandi. Bu pognostik belirtecler bilin¢ degisikligi,
solunum sayisi, diastolik kan basinci, sistolik kan basinci, INR, CRP, P,0,
olarak bulundu. Ancak multivaryant analizlerde anlamlilik gbzlenmedi.

Sonug olarak; etyolojik degerlendirme literatiirde de belirtildigi gibi hastalarin
ancak %40’mna yakininda yapilabilmektedir. Bu yilizden empirik antibiyotik
tedavisinin en kisa siirede baglanmasi morbidite ve mortalitenin azalmasinda

en Oonemli etmenlerden birisidir. Her iilkenin kendine has ozelliklerini goz
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Oniine alarak daha fazla sayida hasta iceren prospektif ¢alismalar sonucunda

prognostik faktorlerin belirlenmesi en dogru yaklasim olacaktir.
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