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OZET

Pnémonide Troponin Diizeyinin, Pnémoni Agirlik Derecesi ile Tliskisi ve

Oksidan-Antioksidan Dengesi

Pndmoniler tiim diinyada ¢ocuk ve erigkin yas grubunda sik goriilen, mortalitesi
ve morbiditesi yiiksek bir hastalik grubudur ve tedavi maliyetinin yliksek olmasi sebebi
ile dnemli bir halk saglig1 sorunudur. Erken ve hizli tan1 ile hasta mortalite ve morbiditesi
azaltilabilecegi gibi, gereksiz hastane ve yogun bakim yatislarinin 6niine gecilebilir.
Kardiyak troponinler (¢Tn) akut koroner sendrom disinda bazi klinik durumlarla da iliskili
olabilecegi bilinmektedir. Troponinin pnoémonide yiiksekligi ve pndmoni agirlig: ile
iliskisine dair eriskinlerde kapsamli bir calisma mevcut degildir.Tiyol; hiicrelerde
herhangi bir oksidatif stres durumunun olusumunu dnlemede kritik bir role sahip stilfidril
(-SH) grubu igeren organik bir bilesiktir.iskemi modifiye albiimin son zamanlarda sik¢a
kullanilan oksidan-antioksidan mekanizmasi ile iligkili bir belirtectir ve 6zellikle iskemi
durumunda artmakla beraber bir¢ok inflamatuar durumda da arttigi saptanmistir. Bu
calismada, pndmonide troponin diizeyinin , pndmoni agirlik derecesi ile iligkisi ve
oksidan-antioksidan dengesini degerlendirerek pnomoni biyobelirteci ve pnémoni

agirliginin derecelendirmesi igin kullanilabilirliginin arastirilmasi amagladik.

Calismamizda; pnémoni tanili 100 hasta ve 100 saglikli goniilliniin troponin,
native tiyol, toplam tiyol, disiilfid , IMA, hemogram, biyokimya, postero-anterior (PA)
akciger grafisi, EKO (ekokardiyografi) ,EKG(elektrokardiyografi) ,gereginde toraks
bilgisayarli tomografisi (BT) bakilarak karsilastirildi. Pndmoni hastalarinin 6zgegmis, ek
hastalik durumu ve fizik muayene bulgulari kaydedildi. Pndmonili hastalar ayaktan tedavi
edilenler, servis ve yogun bakimda yatislarina gore yatarak tedavi almalarma gore

gruplandirildi. Ayrica hastalar pnomoni agirlik indeksine (PSI) gore de degerlendirildi.

Yiiz pnémoni tanili hastanin yas ortalamasi 65.0 + 15.1, kontrol grubunun yas
ortalamast ise 59.0+16.0 olarak bulundu. Pnémoni grubunun %38’ (n=38) kadin
ve %62’si (n=62) erkek, kontrol grubunun %54’{i (n=54) kadin ve %46’s1 (n=46) erkekti
(sirastyla p degerleri; p=0.071, p=0.102).

Caligmamizda pnomoni grubunda troponin diizeyi kontrol grubuna gore daha
yiiksek saptanmustir( p<0.05 ).Pnémonide EKO’su ve EKG’si patolojik olan grubun
troponin degeri normal gruba gore istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).



EKO normal olan pndmoni hastalarinin troponin degeri kontrol grubuna ile
karsilastirlldiginda pnomoni grubunda troponin degeri normal sinirlar i¢inde
bulunmustur.Pnémoni grubu troponin ve CRP degerleri arasinda orta biiytikliikte anlaml
pozitif korelasyon bulunmustur (p<0.05). Pndmoni grubu troponin ve procalcitonin
degerleri arasinda yiiksek ve anlamli pozitif korelasyon bulunmustur (p<<0.05). Pnémoni
grubu PSI evresine gore troponin degerlerinin evre 1 ile 3,4,5 ve evre 2 ile 3, 4, 5 arasinda

anlaml fark oldugu gozlenmistir.

Pnémonide native tiyol ve total tiyol diizeylerinde kontrol grubuna gore anlamli
diisiikliik izlendi (p< 0.05).Pnémonili grup ve kontrol grubu disiilfit degerleri arasinda
istatistiksel bir fark bulunmamstir (p>0.05). Pnémonili grup disiilfit/native tiyol orani ,
disiilfit/total tiyol orani, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha yiiksek
bulunmustur (p<<0.05). Pnémoni grubu native tiyol/total tiyol orani kontrol gruba goére
istatistiksel olarak daha diisiik bulunmustur .Pnémoni grubunda kontrol grubuna gore
IMA diizeyi anlamh olarak yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Calismamizin sonucunda pndmonide kardiyak troponin, serum IMA diizeyini
artmis native tiyol, total tiyol diizeylerini azalmis olarak bulduk. Bu ¢alisma pnémonide
eriskinde kardiyak troponin diizeyini degerlendiren ilk ¢alismadir.Pnémonide troponin
yiiksekligi olan hasta grubunda kardiyak patolojilerin eslik etmekte olup bu hastalarin
hastane yatis kararlarinin verilmesinde de troponinin yararl olacag: diisiiniilmektedir.
Troponinin pndmoni hastalarinin ayaktan veya yatirilarak tedavi edilme kararinda ve
yatirilacak hastanin servise veya yogun bakima yatirilmasi konusunda karar verilmesinde
yararli oldugu sonucuna varilmistir. Bununla 1ilgili yeni yapilacak daha genis kapsaml

caligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Pnémoni, kardiyak troponin, tiyol, disiilfid, iskemi modifiye

albiimin.



ABSTRACT

The Relationship Between Troponin Level and Pneumonia Severity Index In
Pneumonia Patients and Oxidant-Antioxidant Balance

Pneumonias is a disease group that is frequently observed in pediatric and adult
age groups worldwide with high mortality and morbidity rates and based upon high
treatment costs, it is a matter of community health noteworthy. By favour of early and
quick diagnosis, patient mortality and morbidity can be lessened, meanwhile unnecessary
hospitalization in hospital wards and ICUs can be prevented. It is known that cardiac
troponins (cTn) might be associated with some clinical pictures as well, excluding acute
coronary syndrome. No comprehensive study has been recorded regarding the correlation
between troponin level increase in pneumonia and severity of pneumonia in adults. Thiol
is an organic compound containing sulfhydryl (-SH) group having a critical role in
preventing any occurence of oxidative state of stress in cells. Ischemia-modified albumin,
related to oxidant antioxidant mechanism, is a frequently used biomarker lately and it is
detected that it increases in several inflammatory cases as well as increases in case of

ischemia.

In this study, we aspire to research the utility of troponin level in pneumonia to
rate pneumonia biomarker and severity of pneumonia by evaluating the correlation of
pneumonia severity index and oxidant antioxidant balance. In our study, 100 patients
diagnosed with pneumonia and 100 healthy volunteers were compared based
on the evaluation of troponin, native thiol, total thiol, disulfide, IMA, hemogram,
biochemistry, postero-anterior chest radiography, ECG (electrocardiography), ECO
(echocardiography), computed tomography of the thorax (CT)

The histories, additional disease conditions and physical examination findings of
the pneumonia patients were recorded. Pneumonia patients were categorised based upon
outpatient treatment, inpatient treatment and ward/icu admission. Additionally, the

patients were evaluated based upon pneumonia severity index.

It was found out that the average age of the 100 patients diagnosed with pneumonia
IS 65.0 + 15.1 and the average age of the control group is 59.0+16.0. %38 (v=38) of the
pneumonia group is women while %62 (v=62) are men and %54 (v=54) of the control

group is women while %46 (v=46) are men. (p values in order: p=0.071, p=0.102)



In our study, troponin level in the pneumonia group is ranked higher than the
control group. (p<0.05) Troponin level in the pneumonia group with pathological ECG
and ECO was detected statistically higher than the group with no pathology. (p<0.05) The
troponin level of pneumonia patients with normal ECG was detected within normal limits
in the pneumonia group in comparison with the control group. Moderate significant
positive correlation between pneumonia group troponin and CRP levels. (p<0.05) Strong
significant positive correlation was detected between pneumonia group troponin and
procalcitonin levels. (p<0.05) It was observed that there is a significant difference between
stage 1 with 3,4,5 and stage 2 with 3,4,5 based upon the pneumonia group PSI stage

troponin levels.

In pneumonia, significant lowness was monitored in native thiol and total thiol
levels in comparison with the control group. (p< 0.05) Statistically no difference was
detected in disulfide levels between the pneumonia group and the control group (p>0.05)
Statistically,the pneumonia group disulfide/native thiol ratio and disulfide/total thio ratio
was detected higher than the control group. (p<0.05). Statistically, the pneumonia group
native thiol/total thiol ratio was detected lower than the control group. IMA level in the

pneumonia group was detected significantly higher than the control group. (p<0,05)

In our study, we have come to the conclusion that in pneumonia cardiac troponin,
serum IMA levels increased, native thiol, total thiol levels decreased. This is the first study
that evaluated cardiac troponin level pneumonia in adults. It is expected that troponin shall
be beneficial in the decision-making for hospitalization of the patient group with elevated
troponin in pneumonia are accompanied by cardiac pathologies. It was also concluded that
troponin was beneficial to take a decision on treating pneumonia patients as outpatient or
inpatient and on hospitalization of patients in ward or ICU. More comprehensive new

studies regarding this subject are warranted.

Keywords: Pneumonia, cardiac troponin, thiol, disulfide, ischemia-modified albiimin.
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1. GIRIS VE AMAC

Pnomoniler, tim diinyada hekim basvurularinin, tedavi giderlerinin, is-okul giinii
kayiplarinin ve oliimlerin énemli bir kismindan sorumludur (Tiirk Toraks Dernegi, 2009).
Enfeksiyon kaynakli en yaygin 6lim nedenidir (Welte T, 2004) (Almirall J B. 1., 2000).
Pnémoni olgularinda hastalik agirliginin 6ngoriilmesi ve tedavi takibi i¢in kullanilan birkag
inflamatuar biyolojik belirte¢ vardir (Cemek M, 2006) . Aym1 zamanda olgularin yatarak
tedavisi kararnin verilmesinde, hekime yardimci olmasi icin bazi objektif kriterler
tanimlanmistir. Bu konuda en sik kullanilan indeks pndmoni agirlik indeksidir (PSI). Pnoémonili

hastalarda dogru ampirik antibiyotigin se¢imi ve hastanin agirligi PSI’ne gore belirlenmektedir.

Kardiyak troponinler (cTn) miyokard hasarinin olduk¢a duyarlh ve 6zgiil gostergeleridir.
Akut koroner sendromda, artmis cTn diizeyleri hem prognoz hem de tedavinin yonlendirilmesi
acisindan onem tasimaktadir. Ancak, cTn yiiksekliginin akut koroner sendrom diginda kalp
yetersizligi (akut ve kronik) , aort diseksiyonu, aort kapak hastaliklar1 veya hipertrofik
kardiyomiyopati ,kardiyak kontlizyon, kardiyoversiyon, ablasyon, pacing, miyokardit ve
perikardit gibi inflamatuvar hastaliklar, pulmoner embolizm veya ciddi pulmoner hastalik
,hipotroidizm , bobrek fonksiyon bozuklugu gibi bazi klinik durumlarla da iligkili olabilecegi
bilinmektedir (Tirk Kardiyol Dernegi, 2008). Troponinin pnémonide yiiksekligi ve pnémoni
agirligr ile iliskisine dair ¢ocuklarda yapilan bir ¢calisma disinda kapsamli bir ¢alisma mevcut

degildir.

Reaktif oksijen tiirevlerinin viicutta yaptig1 hasarlar1 6nlemek tlizere gorevli savunma
sistemlerine antioksidan savunma sistemleri ad1 verilir. Tiyol; hiicrelerde herhangi bir oksidatif
stres durumunun olusumunu 6nlemede kritik bir role sahip siilfidril (-SH) grubu igeren organik
bir bilesiktir. Proteinlerin yapilarinin stabilizasyonu, proteinlerin fonksiyonlarinin regiilasyonu,
enzim fonksiyonlarinin regiilasyonu, reseptorlerde, tasiyicilarda, Na-K kanallarinda ve

transkripsiyonda 6nemli rolleri vardir (Erel O, 2014).

Anormal bir tiyol disiilfit homeostaz1 durumunun ¢esitli hastaliklarin patogenezinde yer
aldigini gosteren birgok kanit vardir. Solunum sistemi hastaliklarindan astim, kronik obstriiktif
akciger hastaligi (KOAH) ve astim-KOAH overlap ayirict tanisinda (Babaoglu E, 2016) |,
toplum kokenli pnémoni (Parlak E, 2018) ve pulmoner tromboembolide (Parlak E A. M., 2017)

tiyol disiilfit dengesi iizerinde arastirmalar mevcuttur.



IMA, yeni aragtirilan kardiyak belirtegler arasindan FDA onay1 alan bir testtir
(Wudkowska A, 2010) . Testin prensibi iskemi, hipoksi asidoz sirasinda olusan oksidatif serbest
radikallerin albuminde kimyasal degisikliklere yol agarak, albuminin kobalt baglama
kapasitesini diigiirmesine dayanir. Bu yeni albumin molekiilii de iskemi ile modifiye olmus
albumin olarak adlandirilir. Kobalt baglama yetenegini kaybetmis bu yeni albumin
molekiiliiniin olusumu, iskeminin en erken belirteglerindendir (Aran T, 2012). Yeni ¢aligmalar
kardiyak iskemi belirteci olarak 6n plana ¢ikan IMA’nin farkli patolojilerde de artabilecegini
gostermektedir (Ma SG, 2011) (Lippi G, 2009). Oksidatif stresle her an kars1 karsiya kaldigimiz
giinlimiiz kosullarinda pndmoni ve oksidatif stress iliskisini degerlendiren yeterli ¢alisma

mevcut degildir.

Bu calismada, pndmonide troponin diizeyinin , pndmoni agirlik derecesi ile iliskisi ve
oksidan-antioksidan dengesini degerlendirerek pndmoni biyobelirteci ve pndmoni agirliginin

derecelendirmesi i¢in kullanilabilirliginin arastirilmas1 amaglandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Pnomoniler
2.1.1. Tamim

Pnomoni akut olarak baslayan oksiiriik, akciger grafisinde fokal infiltrasyonlarin eslik
ettigi,—dort giinden fazla siiren ates, dispne ve/veya takipnenin bulundugu bagka nedenlerle
aciklanamayan bir hastalik durumudur. Terminal bronsiyol distalindeki akciger parankiminin
akut enfeksiyonu ve inflamasyonudur. Enflamasyon biiyiik oranda bakteri, viriis ve mantar gibi
mikroorganizmalar, enfeksiyon disinda ise asit-alkali madde inhalasyonu, radyasyon gibi
fiziksel nedenler ve asir1 duyarlilik reaksiyonlar: tarafindan ortaya ¢ikabilir (TUSAD Egitim
Kitaplar1 Serisi, 2017)

2.1.2. Epidemiyoloji

Pnomoniler 60 yas iistii popiilasyonda, infeksiyon hastaliklar1 arasinda en sik oliim
nedenidir (TUSAD Egitim Kitaplar1 Serisi, 2017) . Yillik pnémoni insidanst %0,28-1,16
arasinda degisen oranlarda rapor edilmekte ve 6zellikle ileri yaslarda insidanst ve mortalitesi

artmaktadir (BULBUL, 2014).

Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’n de yilda 5,6 milyon kisiye TGP tanist konuldugu
ve 1,1 milyon kisinin TGP nedeni ile hastanede yattigi saptanmigtir. TGP ABD’de tiim 6liim
nedenleri arasinda altinct sirada, enfeksiyonlara bagli 6liimler arasinda ise birinci sirada yer
almaktadir (Pinner RW, 1996). TC Saglik Bakanligi, Refik Saydam Hifzissihha Merkezi
Bagkanlig: Hifzissthha Mektebi Miidiirliigii ve Baskent Universitesi tarafindan Ulusal Hastalik
Yiikii ve Maliyet Etkinlik Projesi sonuglarini agiklayan ve Aralik 2004’te yayinlanan final
rapora gore; hane halki arastirmasinda son iki ay igerisinde hekim tanist konulmus ilk 20 akut
ve kronik hastalik arasinda pnomoniler %1,15 siklik ile 15. sirada yer almistir (T.C. Saglik
Bakanligi, Refik Saydam Hifzissthha Merkezi Baskanligi Hifzissthha Mektebi Miidiirliigii,
2004). Saglik bakanligi 2004 verilerine gore bir yillik siirede hastanede pnémoniden dliimlerin
oraninin %1,8 oldugu ve pndmoni olgularinin %]1,5’inin fatal seyrettigi bildirilmistir

(www.tuik.gov.tr, 2004).



2.1.3. Etiyoloji

TGP mikrobiyal etiyoloji degisik faktorlerden (hastanin yasi, komorbid hastaliklari, risk
faktorlerinin varlig1 vb.) etkilenmektedir (BULBUL, 2014).

Bilindigi gibi, bu hastalarda tedaviye siklikla ampirik olarak baslanmaktadir. Uygun
ampirik tedavi icin ise etiyolojik ajanin dogru tahmin edilmesi énemlidir. Ulkemizde TGP
olgularinda etiyolojik ajan izolasyonu oranlar1 %21-77,8 arasindadir. Fakat, sadece standart
bakteriyolojik yontemler kullanildiginda etken saptama oranlar1 bu rakamlarin altina iner ve

%21-32,4’lerde izlenir (Ozlii T, 2007).

Ayaktan takip edilen TGP’ de etkenlerin yaklasik %30 ‘undan viriisler, %45’inden
atipik pnomoni etkenleri ve %25’inden diger bakteriler sorumlu tutulmaktadir. Hospitalize

edilen hastalarda ise %60 kadarinda bakteriyel etken s6z konusudur (Bohte R, 1995).

Ulkemiz genelinde sekiz iiniversite hastanesinin katildigi Koksal ve arkadaslari
tarafindan prospektif, multisentrik yapilan bir ¢aligmada, 218 hastanin 137’sinde (% 62,8)
etiyolojik ajan tespit edilmis ve en sik tespit edilen ajanlar S.pneumoniae (%14,7),
M.pneumoniae (%13,8) ve Respiratory syncytial viriis (%10,1) olarak bildirilmistir. Olgularin
%50,9°unda tek patojen, %11,9’unda ise ¢oklu patojen saptanmistir. Hastalarin %35,8’inde
tipik, %20,2’sinde atipik ve %20,6’sinda ise viral patojenler saptanmustir. Atipik patojenlerin
ozellikle 65 yas altinda daha yaygin izole edildigi bildirilmistir (Koksal I, 2010).

Ileri yas, komorbid hastaliklar, immiinsiipresyon, alkolizm, malniitrisyon, sigara, suur
bozuklugu, splenektomi gibi birgok faktdr pndmoni gelisimi riskini arttirmaktadir. (BULBUL,
2014).

Belirli bakterilerle infeksiyon riskini artiran faktorler Tablo 1’de belirtilmistir.



Tablo 1. Belirli bakterilerle infeksiyon riskini artiran faktorler (Aujesky D, 2005) (Mandell LA,
2007)

Penisiline direngli pndmokok: Yas > 65,

Son ti¢ ayda beta-laktam antibiotik
kullanimi, Alkolizm,

Bagisikligin baskilayan durum (steroid
tedavi dahil),

Birden fazla eslik eden hastalik,
Kres cocugu ile temas.

Pseudomonas aeruginosa: Aspirasyonlar,

Yapisal akciger hastaligi ( bronsektazi,
kistik fibroz, ileri KOAH),

Steroid tedavisi,

Sigara i¢imi,

Genis spektrumlu antibiyotik tedavisi,
Malnutrisyon.

Legionella pneumophila: lleri yas,

Malignite,

KOAH,

Sigara kullanim 6ykiisii,

Yakin zamanda konaklamali1 seyahat,
Otel, ofis ortaminda kalma,

Ev su tesisatinda degisiklik

Gram-negatif enterik bakteriler: Alkol kullanimu,

Huzur evinde yasama,

Eslik eden kardiyopulmoner hastalik,
Birden fazla eslik eden hastalik,

Yakin gecmiste antibiyotik kullanima,
Malniitrisyon.

Anaerop bakteriler: Alkol alimi,

Periodontal hastalik / kotii agiz hijyent,
aspirasyon siiphesi (epilepsi, alkol komast
vb.), Madde bagimliligi,

Tikayic1 brong patolojileri

Haemophilus influenzae: Sigara kullanim1 6ykiisii,
KOAH.

Staphylococcus aureus: Huzur evinde yasama,

Yakin zamanda grip ge¢irmis olma,

IV madde bagimlilig
IV : Intravendz KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi




2.1.4. Patogenez

Solunum sistemi, akciger ile dis ortam arasindaki hava taginmasini saglayan kanallar

sistemi ile gaz degisiminin gergeklestigi solunum kismindan olugmaktadir.

Di1s ortamla devamli temas halinde bulunan solunum sistemi gaz degisimi ve metabolik
islevlerin yan1 sira havadaki gazlara, partikiillere, yabanci maddelere ve mikroorganizmalara
kars1 viicudu korumaktadir. Yine, tist solunum yollariin bir boliimii sindirim kanal1 ile ortak
kullanilmakta, yutma sirasinda gidalarin ve orofaringeal sekresyonlarin ve reflii olan gastrik
icerigin aspirasyonuna bagl asfiksi, atelektazi ve infeksiyon gibi ciddi komplikasyonlarin
gelismesi olasidir. Hatta, saglikli kisilerde mikroaspirasyonlarin devamli olusa geldigi
bilinmektedir. Oysa sozii edilen ciddi komplikasyonlarla ¢ok nadiren karsilariz. Bu durum
solunum sisteminde ¢ok etkin bir savunma mekanizmasinin bulundugunu ortaya koymaktadir.
Akcigerlerin savunma sistemi; yapisal defans mekanizmalari, antimikrobiyal molekiiller,
alveoler makrofajlar, nétrofiller, natiirel killer hiicreler ve dentritik hiicrelerden olusmaktadir

(TUSAD Egitim Kitaplar1 Serisi, 2017).

Akciger savunma mekanizmalari tablo 2 ‘de gosterilmistir.

Tablo 2. Akciger savunma mekanizmalar1 (Mandell GL, 2010)

Lokalizasyon Konak Savunma Mekanizmasi

Burun killart

Ust hava yollar1 anatomisi
Mukosiliyer yap1

IgA sekresyonu

Nazofarenks

Orofarengeal sekresyon
Orofarenks Epitel hiicre degisimi

Kompleman iirtinler

Oksiiriik

Epiglottik refleks

Keskin yapili brong havayolu
Trakea, Brong Mukosiliyer yap1

Immiinglobulinler (IgG, IgM, IgA)

Hava yolu sekresyonlari

Normalde pulmoner savunma mekanizmalari, parankimi steril olarak korur. Akut
pulmoner enfeksiyonun gelisimi konak defansinda bir defekt oldugunu gosterir. Infeksiyoz

ajanlar alt solunum yollarini ii¢ major yolla asabilir.



1. Orofarenjial floranin aspirasyonu,
2. Infekte aerosollerin inhalasyonu,

3. Uzak bir infeksiyon odagindan hematojen yayilim(nadir) (Tosun, 2000).

Bu savunma sistemlerinin bu ii¢ yolla agilmasi sonucu ise pndmoni meydana gelir.

2.1.5. Risk Faktorleri

fleri yas, erkek cinsiyet, diisiik viicut kitle indeksi (VKI), asir1 alkol kullanimi, sigara
kullanimi ve komorbid durumlar TGP i¢in baslica risk faktorleri olarak saptanmistir

(Remington LT, 2014)

Proton pompa inhibitorleri, amiodarone, oral veya inhale steroid kullanimi,
benzodiazepinler ve zopiklon gibi medikal tedaviler; kotii agiz hijyeni, riskini arttirir (Almirall

J, 2008).
Pnoémonilerde tanimlanan degistirici faktorler sunlardir (Sever F, 2013) :

* Yas, sigara, malniitrisyon, mesleksel faktorler,

* FEk hastaliklar (basta akciger hastaliklar1 olmak iizere kalp yetmezligi, bobrek
yetmezligi),

*  Solunum yollar1 mukosiliyer fonksiyon bozuklugu,

* Brons obstriiksiyonu (tlimor, yabanci cisim),

+  Ust solunum yollarinda kronik siipiiratif patolojiler,

+ Splenektomi,

» Alkolizm,

* Bakimevinde yagama,

» Kortikosteroid kullanimu,

* Diger immiinsiipresif tedaviler,

» Toksik inhalasyonlar,

» Disfaji,

« Viral infeksiyonlar,

+ laclar.



2.1.6. Klinik ve Tam

Uygun semptomlar ve fizik muayene bulgularinin varliginda ve -eger miimkiinse- alinan
akciger radyogramlarinda infiltratlarin gézlenmesi tani i¢in yeterlidir (Tiirk Toraks Dernegi,

2009).

2.1.6.1. Semptomlar ve Fizik Muayene

Akut alt solunum yolu enfeksiyonu ile uyumlu oksiiriik, piiriilan balgam, hemoptizi, yan
agrisi, dispne, takipne, buna eslik eden ates yiiksekligi (>38°C) ya da hipotermi (<35°C),
terleme, iisiime, titreme, halsizlik, istahsizlik gibi yakimmalar olabilir. Ozellikle atipik
pnomonilerde. bas agrisi, bas donmesi, biling bulaniklig1 gibi santral sinir sistemi belirtileri;
bulanti, kusma gibi gastrointestinal sistem semptomlari; deri dokiintiileri, yaygin eklem ve kas
agrilar1 gibi ekstrapulmoner bulgular sik goriilen semptomlardandir. Atipik pndmonilerde

balgam miktar1 az ve mukoid vasiftadir.

Fizik muayenede hastanin vital bulgularimin (viicut sicakligi, nabiz, kan basimnci,
solunum sayis1 gibi) saptanmasi Onemlidir. Ates, tasikardi, takipne, ortopne, siyanoz,
hipotansiyon, hiperventilasyon, oskiiltasyonda lokalize ince raller, bronsial solunum sesleri,
perkiisyonda matite, vokal fremitusta artis gibi bulgular izlenebilir (Tiirk Toraks Dernegi,
2009).

2.1.6.2. Radyoloji

Pnoémoni de radyolojik yontemler tanida , diger patolojilerin ayriminda ve eslik eden
patolojilerin ve komplikasyonlarin belirlenmesinde ¢ok 6nemli bir yontemdir. Radyolojik
goriiniim ile kesin etiyoloji belirlenemez fakat tiiberkiiloz gibi radyolojik goriiniimii daha
spesifik olan etiyolojilerin tanisinin konulmasinda yardimci olur. Hastaligin siddetinin
belirlenmesinde radyolojik tutulum yardimcidir. Akciger grafisinde infiltrasyon, konsolidasyon
ve kavitasyon goriilebilir. Tipik bakteriyel patojenler lober konsolidasyona neden olurken,
atipik veya viral patojenler genel olarak interstisyel veya retikiiler infiltrasyonlara neden olur

(Jartti A, 2011).

Tipik pnomonilerde genelde lober veya nonsegmenter alveolar konsolidasyon goriiliir.

Lober konsolidasyon, plevral effiizyon veya parankimal nekrozla birlikte ise genellikle



bakteriyel pndmoninin gostergesidir. Bu bulgular bakteriyel etiyoloji i¢in 0zgiildiir ancak
duyarli degildir. Mycoplasma pnomonilerinin %40-52’sinde, pndmokok pndmonilerinin
%85’inde lober konsolidasyon saptanir. Radyolojik ve mikrobiyolojik olarak kanitlanmig
pnomonilerde alveolar infiltrasyonu olan hastalarin %74’linde etkenin bakteriyel oldugu

gosterilmistir (Ozlii T K. A., 2010).

Pnémoninin radyolojik goriinlimiine gore bilgi veren bir c¢alismada; hastalarin
%86’sinda unilober, %24’tinde multilober tutulum saptandigi ve %27 olguda plevral efiizyon

izlendigi bildirilmistir (Bircan A, 2008).

Akciger grafisi pnomoninin ilk 24 saatinde, dehidratasyon durumunda, Pneumocystis

jirovecii pnomonisinde ve ciddi ndtropeni varliginda normal olabilir (Tiirk Toraks Dernegi,
2009).

2.1.6.3. Mikrobiyolojik Tani

Pnomoni tedavisinin etkinligi agisindan etkenin belirlenmesi ¢ok 6nemli oldugundan
her zaman i¢in miimkiinse kaliteli bir balgam 06rnegi alinarak direk inceleme ve kiiltiir
yapilmalidir. Kaliteli balgam tanim1 mikroskopik incelemede her sahada 25 ten fazla 16kosit 10

dan az epitel goriilmesidir.

Gram boyamada da ayrica etken olan bakterilerin goriilmesi baslangic tedavisinin
yonlendirilmesinde ¢ok &nem tasiyacaktir. Ornegin yogun gram pozitif diplokok varligi
pnoémokokal pndmoniyi isaret ederken gram negatif kokobasiller Haemophylus influenza 'yi
diistindiirecektir. Eger kaliteli balgam bulgular1 olmasina ragmen belirgin bir bakteri
goriilmiiyorsa atipik pnomoni akla gelmelidir; atipik pnomoni etkenleri Mycoplasma
pneumophila, Chlamydia pneumophila ve Legionella pneumophila; intraseliiler yerlesimli
bakteriler olduklarindan balgam gram boyamasinda goriilmezler. Pnomoni tedavisi ampirik
baslansa dahi kiiltiir tiremesine gore baglanan antibiyotikler daraltilir, genisletilir ya da etkene
gore degistirilebilir ve sonugta hedefe yonelik tedavi ile basart arttirilmis olacaktir (Zekaver,
Sempozyum Dizisi No:61 -Subat 2008).

Pnémokokal pndmonili yatan hastalarda kan kiiltiirleri %20 -25 arasinda pozitiftir fakat
H. influenzae ya da P. aeruginosa nin neden oldugu pnémonilerde diisiik oranda Moraxella

catarrhalis 'in neden oldugu pnomonilerde nadiren pozitiftir. Hematojen seyirli Staphylococcus



aureus pnomonilerinde kan kiiltiirii nerdeyse daima pozitifken inhalasyon ya da aspirasyonla
olusan TGP vakalarinin sadece %25 inde pozitiftir (Reyhan OZTURK, 2015).

2.1.6.4. Rutin Laboratuvar incelemeleri

Tam kan sayimi, serum elektrolitleri, karaciger ve bobrek fonksiyon testlerinin pndmoni
tanisindaki katkilar1 sinirlidir. Ancak, hastaligin prognozunu tayinde, hastaneye yatis karari
verilmesinde, tedavi se¢ciminde ve antibiyotik dozunun belirlenmesinde yararlidir (Tiirk Toraks

Dernegi, 2009).

Pnomonide parankimal enfeksiyon ve enflamasyona yanit olarak, akut faz reaktanlari
yiikselebilmektedir. Bu nedenle akut faz reaktanlar1 ile biyomarkerler, enfeksiy6z ve non-
enfeksiydz nedenleri ayirt etmek amaciyla, tedavi yanitini degerlendirmede ve prognozu tahmin
etmede yol gosterici olabilmektedir. Bu amagla, 6zellikle de prokalsitonin ve C-reaktif protein
(CRP) gibi biyolojik markerler halen kullanilmaktadir (BULBUL, 2014).infeksiyon belirtegleri
solunum yolu infeksiyonlart ve sepsisin degerlendirilmesinde, agirlik diizeyinin

belirlenmesinde katki saglayan araglardir (TUSAD Egitim Kitaplar1 Serisi, 2017).

Pnémoni hastalarinda 16kositoz ya da 16kopeni goriilebilmekte olup diizeyi hastalik
siddeti ile de iliskili bulunmustur (Tevfik OZLU, 2007). Pndmoni tanis1 almis hastalarda
trombositozun 30 giinliik mortalite ile yiiksek oranda iliskili oldugu goriilmistiir. Ayrica
parapndmonik efflizyon ve ampiyem gibi komplikasyonlarin ortaya ¢ikma riskinde artisla
iligkili olarak saptanmistir. Trombositopeninin ise yogun bakim {initesine giris i¢in 6énemli bir
risk faktorii oldugu, hastalarin mekanik ventilasyon, siddetli sepsis ve septik sok agisindan
yakin takiplerinin gerekli oldugu gosterilmis olup mortalitede artis ile iliskisi gdsterilememistir

(Prina E, 2013).

Diisiik albiimin seviyesi (<19 g/l) 24 saat icerisinde yogun bakim iinitesine (YBU) gecis
icin yiliksek risk olarak gosterilmistir (Viasus D, 2013).

Bu tetkiklerden bagka, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri ve serum elektrolit diizeyi
Olciimleri hastalarin metabolik durumlarinin ve dolayisiyla prognozlarinin belirlenmesi,
hastaneye yatig kararlarinin verilmesi, antibiyotik se¢imi ve doz belirlenmesi agisindan

onemlidir (Senol G, 2002).
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C-Reaktif Protein

C-reaktif protein (CRP), akut faz reaktan1 gibi davrandig tespit edilen ilk proteindir. Ilk
kez pnomokoklarin somatik C-polisakkaridlerine baglanip presipite ettigi tespit edildigi icin bu
isim verilmistir (Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, 2003). Akut faz yanitinda hizlica
yiikselmesi, 24-48 saat i¢inde binlerce kat artabilmesi, hizlica eski seviyelerine inmesi, ditirnal
varyasyon gOstermemesi, yas ve cinsiyet farki gdstermemesi c¢arpict biyolojik

ozelliklerindendir (Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dal1, 2007).
Saglikli bireylerde normal serum konsantrasyonu <5mg/L olan CRP’nin, akut faz

durumlarinda konsantrasyonu binlerce kat artabilir (Gabay C, 1999).CRP, pnémonili
hastalarda hastaligin siddetini ve tedaviye verilen yanit1 gésteren kolay ve ucuz bir yontemdir.
Ates ve l0kositozla karsilastirildiginda CRP daha duyarli olarak bulunmustur. Akut faz yanitlari
ile ilgili bir¢ok caligmada CRP diizeylerinin, diger inflamatuar proteinlerin diizeylerinden daha
hizli yilikseldigi ve tedaviye yanit olarak daha ¢abuk normal diizeylere diistiigii gosterilmistir

(Young B, C-reactive protein, 1991).
Prokalsitonin

Prokalsitonin (PCT), 116 amino asitten olusan, molekiiler agirligi 13 kDa olan bir
proteindir ve tiroid bezinde sentezlenen kalsitoninin prohormonu olarak kabul edilmektedir
(M., 2000) (Oczenski W, 1998).

Normal metabolik durumda hormonal olarak aktif kalsitonin, tiroid bezinin C hiicreleri
tarafindan PCT nin intraselliiler olarak proteolitik islemden gecirilmesi sonrasinda tiretilir ve
salgilanir (M., 2000) (Oczenski W, 1998). Ciddi bakteriyel enfeksiyonlarda plazma kalsitonini
anlamli diizeyde degismezken, PCT plazma konsantrasyonlar1 yiiksek bulunmustur (M., 2000)
(Gendrel D, 2000).

Saglikli bireylerde PCT’ nin plazma konsantrasyonlar1 diisiik diizeylerdedir ve mevcut
PCT 6l¢iim yontemlerinin belirleyebilecegi diizeylerin altindadir (<0.1 ng/ml). PCT nin 0.5
ng/ml’nin Gstiindeki tiim degerleri patolojik kabul edilmektedir (M., 2000).

Plazma PCT konsantrasyonu 0.5-2 ng/ml arasi ise hafif yiikselmis, 10 ng/ml’yi asan
degerler yiiksek, 1000°e kadar ulagan degerler ise ¢ok yliksek olarak degerlendirilir. Bu kadar
yiksek PCT degerleri sadece ciddi akut bakteriyel enfeksiyonlarda, bazen de ¢oklu organ
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yetmezlik sendromu (Multiple Organ Dysfunction Syndrome-MODS) ve sepsisin
hiperinflamatuvar evresinde goriiliir. Bakteriyel ya da paraziter olmayan hastaliklarda PCT
degerleri genellikle <2ng /ml olarak bulunur. Ciddi bakteriyel enfeksiyonlarda ve sepsiste PCT

plazma konsantrasyonlar1 1 ng/ml’den 1000 ng/ml’ye kadar degisen diizeylerde saptanmistir
(M., 2000).

D-Dimer

D-dimer pihtinin fibrinolizisi sirasinda dolasima saliman bir fibrin yikim iiriini
proteindir. Ciddi sepsis, dissemine intravaskiiler koagiilasyon, trombotik siirecler, hepatik
hastalik, gebelik ,cerrahi ve travmada plazma diizeyi yiikselir. Yapilan ¢aligmalarla, yiiksek
diizeylerinin TGP’li hastalarda, hastaligin, ciddiyeti, komplikasyon gelisimi, mekanik
ventilasyon ihtiyact ve mortalite ile iyi uyumlu oldugu, PST ile birlikte kullanildiginda prognozu
gostermede etkili olabilecegi goriilmiistiir (TUSAD Egitim Kitaplar1 Serisi, 2017).

2.1.7. Klinik Yaklasim ve Simiflama

TGP tanisi alan hastalarin hastalik ciddiyetinin saptanmasi hastalarin tedavi edilecegi
birimin (ayaktan, hastanede, yogun bakimda) belirlenmesi, antibiyotik igerigi ve sliresi
acisindan skorlama sistemleri onem arz etmektedir. Bunun i¢in kullanilan bir¢ok siniflama
sistemi gelistirilmistir. PSI, CURB-65, CRB-65, ATS major ve minor kriterleri, CURXOS80,
SMART, COP, CAP-PIRO, SCAP rule, REA-ICU ve CORB indeks baslicalaridir (TUSAD
Egitim Kitaplar1 Serisi, 2017).

Son yillarda giincellenen bir¢ok tedavi rehberi, bu konuda CURB-65 ve PSI (Pneumonia
severity index) indekslerini 6nermektedir. Her iki indeksin gegerliligi ¢ok sayida hasta tizerinde
denenerek gosterilmistir. Buna ragmen, hastaneye yatis kararmin klinik bir karar oldugu

unutulmamalidir (Tiirk Toraks Dernegi, 2009).
CURB-65:

CURB skoru Neill ve arkadaglari tarafindan modifiye edilmistir. 2003 yilinda risk
faktorii olarak yas (>65) eklenmesi tizerine CURB-65 olusmustur (tablo 3).

Mortalite riski yiiksek olan hastalar1 ayirt etmek i¢in tanimlanmis bir puanlama sistemi

olup birinci basamak saglik kurumlarinda bile kolayca kullanilabilmektedir.
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Tablo 3. CURB-65 skorlamasi. (Lim WS, 2003)

1-Konfiizyon

2-Ure>42.8mg/dl (BUN 6l¢iiliiyorsa> 20mg/dl)

3-Solunum sayis1 > 30/dk.

4-Kan basinci (sistolik <90mmHg veya diastolik < 60mmHg)

5-Yas > 65 yil

- Her bir 6l¢iitiin varlig1 1 puan olarak hesaplanir.

214 hastada yapilan kohort ¢aligmada bu skorlamaya gore hastalar 3 risk sinifina

ayrilmistir.
0-1 puan: Diisiik risk, mortalite %]1,5,
2 puan: Orta derecede risk, mortalite%9,2,
3-5 puan: Yiiksek risk, mortalite %22 olarak saptanmistir (Lim WS, 2003)

Diisiik riskli hastalarin (CURB-65<2) ayaktan tedavisini, orta derecede risk (CURB-
65=2) saptanan hastanin hastaneye yatirilmasini 6neren bu skorlamada, yiiksek risk grubunda

(CURB-65>2) bulunan hastalarin yogun bakim iinitesinde takip edilmesi 6nerilmektedir.

IDSA/ATS, BTS rehberleri, European Respiratory Society (ERS) ve Tiirk Toraks
Dernegi (TTD) rehberleri, skoru 0 olan diisiik riskli hastalarin ayaktan tedavi edilmesini
onerirler. Skoru 1-2 olan hastalar orta derecede risklidir ve hastaneye yatirilmasi gerekebilir,

skoru > 3 olan hastalar ise yliksek risklidir ve mutlaka hastaneye yatirilmalidirlar.
Pnémoni Agirhk /ndeksi [Pneumonia severity index (PSI)]

Bu skorlama sisteminde bes farkli risk grubu i¢inde yer alan 20 adet faktor sorgulanarak
puanlanir. Demografik faktorlerden yas, cinsiyet ve bakimevinde kalma, eslik eden
hastaliklardan konjetif kalp yetmezligi, serebrovaskiiler hastalik, kanser, bobrek ve karaciger
hastalig1 sorgulanir. Fizik baki bulgularindan tasipne, tasikardi, kan basinci, konfiizyon ve ates
degerlendirilir. Laboratuvar bulgularindan arteryel pH, iire, sodyum, glukoz, hematokrit ve

arteryel oksijen basinci degerlendirmeye alinirken radyolojik degerlendirmede plevral sivi
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varligi riski yiikselten etmen olarak belirlenir. Bu degiskenler puanlandiktan sonra hastalar bes

ayr1 risk grubuna ayrilir.

IDSA/ATS rehberi sinif I ve II hastalarin ayaktan, sinif I1I hastalarin ayaktan ya da kisa

stireli yatirilarak, sinif IV ve V hastalarin ise yatirilarak tedavi edilmesini 6nermektedir. ERS

ve TTD rehberine gore de siif IV ve V olan hastalar yatirilarak tedavi edilmelidir (tablo 4).

Tablo 4. PSI puanlama sistemi

KRITERLER RITERLER
Yas Laboratuvar
Kadin Yas-10 BUN >30mg/DlI 30
Erkek Gergek yas | Na <130mmol/L 20
Glukoz >250mg/Dl 10
Htc <%30 10
Huzurevinde 10 Plevral effiizyon 10
yasama
Komorbidite Arter kan gaz1
Malignite 30 pH <7.35 30
Karaciger hastalig1 20 PaO2 <60mmHg 10
KKY 10 Sp02 <%90 10
SVO 10
Renal hastalik 10
Fizik muayene Smif | Puan
Biling bulaniklig 20 1 <50 yas, Ayaktan takip ve tedavi
SS> 30/dk. 20 komorbiditesi
SKB <90mmHg 20 olmayan, fizik
VS<35, >40°C 15 muayene bulgusu
Tasikardi (>135dk) 10 olmayan
2 <70 Ayaktan takip ve tedavi
3 71-90 Ayaktan takip ve tedavi
4 91-130 Hospitalizasyon
5 >130 Hospitalizasyon
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Yogun Bakim Yatis Kriterleri

Bu kriterler, Amerikan infeksiyon Hastaliklar1 Dernegi (IDSA) ve Amerikan Toraks
Dernegi (ATS)’nin 2007°de yayimladigi konsensus raporunda tanimlanmistir. Yogun bakim
izlemi gerektiren pndmonili olgularin belirlenmesi i¢in &nerilmistir. Iki major ve dokuz minor

kriterin sorgulanmasina dayanir Tablo 5 (TUSAD Egitim Kitaplar1 Serisi, 2017).

Tablo 5. IDSA/ATS 2007 yogun bakim yatis kriterleri

Major Kriterler Mekanik ventilasyon destegi gereksinimi
Vazopresor tedavi gerektiren septik sok
tablosu

Minér Kriterler Solunum hiz1 > 30/dakikada

Pa02 /FiO2 <250

Akciger radyograminda multilober
infiltratlar Konfiizyon/dezoryantasyon
Uremi (BUN > 20 mg/dL)

Lokopeni (Lokosit <4000 / mm3 )
Trombositopeni (Trombosit < 100.000
/mm3 ) Hipotermi (< 36°C)

S1v1 yiiklemesi gerektiren hipotansiyon

- Bir major veya ii¢ minor kriterin varligt yogun bakim gereksinimi lehinedir.

2.1.8. Tedavi

Pnomoni tanis1 almis bir hastada hemen tedaviye baslanmasi gerekir. Tiim invazif
islemler ve gelismis laboratuvar destegine karsin, TGP olgularinin yarisindan fazlasinda etken
saptanamamaktadir. Ustelik bu miimkiin olsa bile zaman almaktadir. Acil servise basvuran
olgularin ilk 4 -8 saat i¢ginde ampirik tedavisinin baslanmasi onerilmektedir. Bu durum, hig
olmazsa baglangigta ampirik antibiyotik tedavisini zorunlu hale getirmektedir. Son yillarda
yayimlanan tani ve tedavi rehberlerinde bazi 6lgiitler esas alinarak baslangigta 6nerilen ampirik
tedavi yaklasimina gore olgular gruplara ayrilmaktadir. Gruplamalarda géz Oniine alinan
baslica dlgiitler; yas, hastaneye yatirilma gereksinimi, eslik eden baska bir hastaligin varligi,

hastaligin siddeti ve belirli patojenlere karsi predispozisyon durumudur (Tiirk Toraks Dernegi,
2009).
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Hastanin grubu belirlendikten sonra bu grup i¢in 6nerilen ampirik antibiyotik tedavisi

baslanmalidir (Tablo 6).

Tablo 6. TGP’de etkenlerin gruplara gore dagilimi

Grup |

Grup Il

Grup 111

Hastaneye yatis 6lgiitleri yok
(PSI 1-3, CURB-65 <2)
a) Degistirici faktor yok
b) Degistirici faktor var

PSI 4-5, CURB-65>2
Hastane yatis dlgiitleri var
Yogun bakima yatis Olciitleri
yok

Yogun Bakim birimine
yatirilma ol¢iileri var
a) Pseudomonas riski yok

b) Pseudomonas riski var

Grup la
S. pneumoniae
M.pneumoniae
C.pneumoniae (Tek basina
veya miskte enfeksiyon*

Grup Il
S. pneumoniae
H. influenzae
M.pneumoniae

C.pneumoniae

Grup Illa
S. pneumoniae
Legionella spp.
H. influenzae
Enterik Gram-Negatifler

S. pneumoniae
M.pneumoniae
C.pneumoniae

Mikst enfeksiyon

H. influenzae

Enterik Gram-negatifler
Virtsler

Digerleri

seklinde) Mikst enfeksiyon* S. aureus

H. influenzae Enterik Gram-Negatifler M.pneumoniae

Viriisler Anaeroblar Viriisler

Digerleri Virtisler Digerleri
Legionella spp.
Digerleri
S. aureus

Grup Ib Grup I11b

P. aeruginosa + Grup Illa’

daki patojenler
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Tablo 7. TGP’de ampirik tedavi

Grup |

Grup Il

Grup I

Hastaneye yatis Olglitleri
yok

(PSI11-3, CURB-65 <2)

a) Degistirici faktor yok
b) Degistirici faktor var

Hastane yatis dlgiitleri var
Yogun bakim yatis
olgiitleri yok

PSI 4-5, CURB-65>2

Yogun bakim yatis 6l¢iitleri var
a) Pseudomonas riski yok
b) Pseudomonas riski var

Ayaktan Tedavi*

Yatarak Tedavi

Yogun bakimda tedavi

GRUP la
Amoksisilin (3 gr/giin)
veya Makrolid

GRUP 11

3.kusak anti Pseudomonal
olmayan sefalosporin veya
beta-laktamaz inhibitori
aminopenisilin

+

Makrolid ya da tek basina

yeni fluorokinolon

GRUP Illa

3.kusak anti-Pseudomonal
olmayan sefalosporin veya
beta-laktamaz inhibitorii
aminopenisilin

+

Makrolid veya yeni

fluorokinolon

GRUP Ib

2-3 kusak oral sefalosporin
veya

Beta-laktamaz inhibitorii
aminopenisilin

+

Makrolid veya Doksisiklin
ya da tek basina yeni

fluorokinolon

-Fluorokinolon kullanilan
hastalarda makrolide gerek

yoktur.

Fluorokinolon kullanilan
hastalarda makrolide gerek

yoktur.

GRUP IlIb
Anti-Pseudomonal beta laktam
+

Siprofloksasin, ofloksasin veya
aminoglikozid

+

Makrolid

-Yogun bakim biriminde tiim
ilaglar parenteral

uygulamaktadir.

Genellikle mevcut bulgularla etken organizma saptanamayabilir, tibbi literatiir klinik

bulgular1 tan1 ve tedavinin se¢imi konusunda destekleyebilir. Klinisyenin yaklagimi uygun

antimikrobiyal rejimi se¢gmek, bir yanda tedavi hatalar1 ile diger yanda tiim olasi etkenleri
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kapsamaya calisan asir1 tedavi arasindaki dengeyi saglamaktir . Tablo 8’de klinik 6zelliklerle
iliskili spesifik TGP nedenleri gsterilmistir (Reyhan OZTURK, Toplum kokenli pndmonilerde
tan1 ve tedavi, 2015)

Tablo 8. Klinik 6zelliklerle iliskili spesifik TGP nedenleri (Reyhan OZTURK, Toplum kokenli
pnomonilerde tan1 ve tedavi, 2015)

Tipik bakteriyel ya da legionella e Hiperakut klinik
pnomonisini destekleyenler e Septik sokla birliktelik
e Ust solunum yolu bulgularinin
yoklugu

e Ik iist solunum yolu hastaligini
takiben akut kotiilesme (bakteriyel
stiperenfeksiyon geligen viral
enfeksiyonu akla getirir)

e Beyaz kiire sayisinin >15.000/mm?
ya da <6000/mm? olmasi ve band
formunun artmast

e Segmental ya da lober konsolidasyon

e  Prokalsitonin seviyesinin > 0,25
mcg /It olmasi

Atipik bakteriyel (mycoplasma ya da e Tipik bakteriyel pndmoniye neden

chlamydophila ) pndmoniyi destekleyenler olan faktorlerin yoklugu

e Ailesel yogunlagma

e Akut kotiilesme olmaksizin
Oksiirtiglin 5 giinden uzun siirmesi

e Balgam artis1 olmamasi

e Normal ya da hafif ylikselmis beyaz
kiire sayis1

e Prokalsitonin seviyesinin < 0,1mcg/It

olmasi
Nonbakteriyel (viral) pndmoniyi e Tipik bakteriyel pndmoniye neden
destekleyenler olan faktorlerin yoklugu

e Hasta kisi ile temas

e Bagvuruda iist solunum yolu
bulgulari

e Yama tarzi pulmoner infiltrasyon

e Normal ya da hafif ylikselmis beyaz
kiire sayisi

e Prokalsitonin seviyesinin < 0,1mcg/It
olmast

Influenza pnémonisini destekleyenler e Tipik bakteriyel pndmoniye neden
olan faktorlerin yoklugu

e Toplumda influenza aktivasyonu

e Ani grip benzeri sendrom baslangici

e Influenza igin pozitif tan1 testi
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TGP’de tedavi siiresine iliskin genel kurallar yoktur. Tedavi siiresi hastaligin
baslangictaki biliniyorsa sorumlu etkene, bakteriyemi ve eslik eden hastalik varligina, konagin
tedavi yanitina gore degisir. Genellikle ates diismesini takiben bes-yedi giin daha antibiyotige

devam edilmesi Onerilmektedir. Rehberlerin tedavi siiresi ile ilgili genel Onerisi asagidaki

sekildedir:

» Ayaktan tedavi edilebilecek hafif olgularda ii¢ giinliik (azitromisin), bes-yedi giinliik
tedaviler.

* Pndmokok pnémonisinde 7-10 giinliik tedavi.

» Atipik etken (Mycoplasma ve Chlamydia) diisiiniilen durumlarda 10-14 giin.

* Legionella pnémonisinde 14-21 giin.

* Agir pndmonilerde etken biliniyorsa tedavi siiresi ona gore degisir, etken
bilinmiyorsa tedavi siiresi iki-ii¢ haftadan az olmamalidir.

* Abse varsa tedavinin dort-alt1 hafta siirdiiriilmesi onerilir (TUSAD Egitim Kitaplar
Serisi, 2017).

2.2. Kardiyak Troponinler

Kardiyak troponinler (cTn) aktin ve miyozinin kalsiyuma bagl etkilesimini
diizenleyerek miyokard kontraksiyonunda gorev alan ve cTn-T, cT-1 ve c-Tn-C olmak {izere {i¢
alt formu bulunan diizenleyici proteinlerdir. Bu proteinlerin dokuya 6zgiil bir¢ok izoformu
bulunmaktadir. cTn-C’nin diiz kasta bulunan troponin izoformu ile ayni oldugu i¢in kardiyak
ozgilligli yoktur. Oysa cTn-T ve I farkli genlerce kodlandiklar1 icin iskelet kasindaki
troponinlerden tamamiyla farklidir. Renal disfonsiyonlu hasta grubu disinda cTn-T ve I’in

ozgiilliik ve duyarliliklar1 benzerdir (Tiirk Kardiyol Dernegi, 2008).

Kardiyak troponinler (cTn-T ve cTn-I) myokard hiicre hasarina isaret eden en 6zgiil ve
duyarli laboratuvar belirtegleri olmasi nedeni ile, konvansiyel tani kriteri olan CK-MB
enziminin yerini almis ve giiniimiizde akut miyokard infarktiisii,(AMI) tanisinda altin standart

olarak kabul edilmektedirler.

Klinik uygulamada kardiyak troponin yiikselmeleri sik goriiliir ve ¢ogu durumda akut

koroner sendrom sonucunda olusur. Ancak troponinler bagka klinik durumlara bagl olarak da

yiikselebilir(Tablo 9) (Dr. Egemen DUYGU, 2004).
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Tablo 9. Artmis Troponin Diizeyi ile iliskili Durumlar

Mekanizma

Klinik durum

Primer Iskemik Kalp Hasar1

Trombotik (trombosit/fibrin kaynakli) koroner

arter tikanmasi

ST elevasyonlu Mi

Kararsiz angina pektoris/ Q'suz Mi

Sekonder Iskemik Kalp Hasar1

PTCA (Distal embolizasyon/ yan dal tikanmast)

Koroner girisim

Koroner 'by-pass' (Yetersiz perfiizyon, anoksi)

Sempatomimetikler

Kokain

Asirt katekolamin salmimi (Kafa travmasi, inme, kafaici

kanama)

Pulmoner emboli

Artmug sag ventrikiil yiikii, akut dilatasyon, hipoksi

Koroner arter spazmi

Koroner arter embolizasyonu

Piht1, hava, koroner by-pass

Koroner arter inflamasyonu

Vaskiilitler, Konnektif doku hastaligi, SLE

Bobrek yetersizligi

Uremik kardiyomiyozite sekonder

Ritim bozukluklar1

Uzamus tasikadiler veya KAH esliginde bradikardiler

Koroner arter travmasi

Asirt egzersiz

Uzun maratonlar /agir egzersizler sonrasinda (Duvar hareket

bozukluklari, asir1 egzersiz nedeni ile olusan hipoksi)

Iskemi dis1 kalp hasar1

Oto- immun (polimiyozit, skleroderma, sarkoidoz)

Miyokarditler

Viral, bakteriyel inflamasyon

[laglar

Alkol, kemoterapi

Kalp travmasi

Metabolik/toksik

Bobrek yetersizligi, coklu organ yetersizligi

MI: Miyokard infarktiisii, SLE: Sistemik lupus eritematorus, KAH: Koroner arter hastalig

Kardiyak nedenlerin disinda saptanan yiiksek cTn diizeylerinin kesin olarak klinik

anlam1 belirlenememistir.

Son donem bobrek hastalifi olanlarda, heterofilik antikor

saptananlarda, yogun, uzamis ve aerobik egzersiz yapan atletlerde de ¢Tn diizeylerinin yiiksek

oldugu bildirilmistir. Yapilan ¢aligmalarda yiiksek cTn nedeninin reverzibl veya irreverzibl

myokardiyal hasara bagli olup olmadig1 konusunda tartigmali sonuglar olmasina ragmen genel
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kan1 myokardin oksijen ihtiyaci ile tiiketimi arasindaki uyumsuzlugun yiiksek cTn diizeylerine

neden olabilecegidir (A., 2004).

Troponine 6zgii antikorlar kullanilarak kanda cTn diizeyleri belirlenebilmektedir.
Kardiyak troponin-T i¢in tek bir 61¢tim kiti bulunurken, cTn-Ii¢in birden fazla 6l¢tim kiti vardir
ve her bir antikor farkli epitop ve fragmanlar1 6lgmektedir. Bu nedenle, dlglimler arasinda
standardizasyon saglanamamigtir. Farklt Slgiim kitlerine ait cTn-I sinir (cut-off) degerleri
degismektedir. Ek olarak, cTn’lerin bazen kompleks halde salinmalar1 (cTn-T, | ve C kompleksi
seklinde) Ol¢timlerde farkli sonuglarin elde edilmesine neden olmaktadir; ¢iinkii, dlgiimlerde
kullanilan farkli antikorlardan bir kismi kompleks i¢cindeki ¢cTn formunu tantyamamaktadir. Bu
durum, cTn-I dlgiimiinde standardizasyon olusmamasina neden olmaktadir (Ankara Numune

Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigi, 2008).

Kardiyak troponinlerin klinikte pratik kullanimlarindaki en 6nemli sorun {ist sinir
degerlerinin belirlenmesidir. Troponin seviyelerindeki kiigiik artislar myokardiyal hasarinin
olabilecegini gostermekle birlikte nedenin kardiyak oldugunu dogrulayabilmek i¢in giderek
artan troponin seviyelerinin gosterilmesi gerekir (Alpert J, Thygesen K American College of
Cardiology Committee., 2000).

2.3. Tiyol -Disiilfid Dengesi
2.3.1 Oksidanlar-Serbest Radikaller

Serbest radikaller dis orbitalinde bir ya da daha fazla eslenmemis elektron tasiyan,
yiiksek enerjili atom veya molekiiller olarak tanimlanmaktadir. Serbest radikaller eslenmemis
elektron bulundurduklarindan dolayr diger maddelerle kolaylikla reaksiyona girebilirler.
Elektronlarini ¢iftler halinde (eslenik) bulunduran atomlar veya molekiiller ise kararl bir yapiya
sahip olduklarindan, baska molekiiller ile reaksiyonlara girme egilimleri serbest radikaller
kadar yiiksek degildir. Bu yiizden kararli yapida bulunan, eslenmemis elektronu bulunmayan
ve diger maddeler ile radikallerden daha zayif bir sekilde reaksiyona giren molekiiller

nonradikaller olarak tanimlanir (Hayrullah Karabulut, 2016)

Serbest radikaller oksijen (Tablo 10) ve nitrojen kaynakli olabilir (Tablo 11) (B., 1999),
(Valko M, 2007).
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Tablo 10. Reaktif oksijen tiirleri (ROS)

Radikaller Nonradikaller
Stiperoksit Hidrojen peroksit
Hidroksil Hipoklordz asit
Peroksil Hipobromdoz asit
Alkoksil Singlet oksijen
Hidroperoksil Ozon

Lipid peroksil

Tablo 11. Reaktif nitrojen tiirleri (RNS)

Radikaller Nonradikaller
Nitrik oksit Nitrik asit
Nitrojen dioksit Nitrosil katyonu

Nitroksil anyonu
Dinitrojen tetroksid
Dinitrojen trioksid
Peroksinitrit
Peroksinitrik asit
Nitronyum katyonu
Nitril klorid

AlKil peroksinitrit

Bu oksidan tiirleri patolojik ve fizyolojik durumlar altinda canlilar tarafindan tiretilir ve
canli organizmada kolaylikla serbest radikal reaksiyonlarmma yol agabilirler (Hayrullah
Karabulut, 2016).

Doku hasari, yani hiicre parcalanmasi radikal olusumuna neden olur. Bu hasarin kaynagi
1s1, mekanik travma , infeksiyonlar , toksinler ,hipoksi olabilir. Doku yikim1 ve dejenerasyonu

oksidatif hasar1 artirabilir.

2.3.2. Antioksidanlar

Reaktif oksijen tiirlerinin olusumunu engellemek, bu maddelerin meydana getirdigi
hasarlar1 onlemek ve detoksifikasyonu saglamak iizere viicutta gdrev yapan savunma
sistemlerine “antioksidan savunma sistemleri” ya da “antioksidanlar” adi verilir.

Antioksidanlar,  radikallerle = oldukca  hizli  bir  sekilde reaksiyona  girerek
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otooksidasyon/peroksidasyonun ilerlemesini Onleyen maddelerdir. Antioksidanlarin rolleri

arasinda serbest radikallerin fazlasini etkisizlestirmek, serbest radikallerin toksik etkilerine

karst hiicreleri korumak ve hastaliklar1 6nlemede katki saglamak sayilabilir (Mehmet Akif

Ersoy Universitesi, fizyoloji, 2016).

Tablo 12. Antioksidanlarin siniflandirilmast (Aydemir B, 2009) (Sen S, 2011)

ENDOJEN ANTIOKSIDANLAR

ENZIMATIK ANTIOKSIDANLAR

NONENZIMATIK ANTIOKSIDANLAR

e Siiperoksit dismutaz (SOD)
o Katalaz (CAT)

¢ Glutatyon peroksidaz (GPx)
¢ Glutatyon rediiktaz (GR)

¢ Glutatyon

e Koenzim Q 10
¢ Melatonin

e Selenyum

e Urik asit

e a-lipoik asit

e Bilirubin

e Transferrin

e Albilimin

o Seruloplazmin

EKSOJEN ANTIOKSIDANLAR

VITAMIN EKSOJEN
ANTIOKSIDANLAR

ILAC OLARAK KULLANILAN EKSOJEN
ANTIOKSIDANLAR

e a-Tokoferol (Vitamin E)
e [B-karoten (Vitamin A)

o Askorbik asit (Vitamin C)
e Folik asit (Vitamin B9)

e Ksantin oksidaz inhibitdrleri (allopiirinol,
oksipiirinol, pterin aldehit, tungsten)

e NADPH oksidaz inhibitérleri (adenozin, lokal
anestezikler, kal- siyum kanal blokerleri,
nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar)

e Rekombinant siiperoksit dismutaz
e Trolox-C (vitamin E analogu)

¢ Endojen antioksidan aktiviteyi artiranlar (GPx
aktivitesini artiran ebselen ve asetilsistein)

e Nonenzimatik serbest radikal toplayicilar
(mannitol, albiimin)

e Demir redoks dongiisii inhibitorleri
(desferroksamin)

e Notrofil adezyon inhibitorleri
o Sitokinler

e Barbitiliratlar

e Demir selatorleri
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2.3.3. Tiyol -Disiilfid Dengesi

Tiyol; hiicrelerde oksidatif stres durumunun olusumunu 6nlemede kritik role sahip,
stilfidril (-SH) grubu igeren organik bir bilesiktir. Plazma tiyolleri fizyolojik ve biyolojik
olaylarda prooksidan veya ¢ogunlukla antioksidan etki gosterirler. Proteindeki siilfiir iceren
aminoasitlerin (sistein, metyonin gibi) tiyol gruplart ROS un primer hedef noktasidir. ROS ile
ortamda bulunan tiyol gruplari oksitlenerek geri doniisiimlii bir reaksiyonla disiilfite doniisiir.
ROS’lar, elektronlar1 diger tiirlere aktarma egilimindedir. Tiyoller standart indirgeme
potansiyeline sahiptir ve bu nedenle hizli elektron alicilari olarak hareket ederler. Bu sayede,
oksidan madde tiyoller tarafindan indirgenerek daha zararsiz bir yan iirline notralize edilir.
Tiyol molekiilii ise oksitlenerek distilfite (C-S-S-C) doniisiir. Bu reaksiyon geri dontigiimliidiir,

normal sartlarda viicutta denge halinde bulunmaktadir (Erel O, 2014)

Antioksidan aktiviteyi gosteren native tiyol ve oksidan aktiviteyi gosteren disiilfit
dinamik bir denge halindedir. Bu sayede antioksidan savunma, detoksifikasyon, apoptozis,
enzim aktivitelerinin diizenlenmesi, transkripsiyon ve hiicresel sinyal ileti mekanizmalarinin

diizenlenmesine olanak saglar.

Plazma tiyol havuzu temel olarak albiimin ve diger proteinlerden olusurken, kiiciik bir
kismu1 da sistein, sisteinil glisin, glutatyon, homosistein ve y-glutamil sistein gibi diisiik molekiil
agirlikli tiyollerden olusmaktadir. Tiyol-disiilfit dengesi, hiicresel patolojiler durumunda
negatif ya da pozitif yonde bozulabilmektedir. Proliferasyon durumunda artis yoniinde,
apoptosis gibi durumlarda ise azalma yoniinde degistigi gosterilmistir. Her iki yondeki degisim
de normal olmayan durumu yansitmaktadir. Yaslanma, diyabetes mellitus, miyokard perfiizyon
hasar1, kemoterapi, alkol kullanimi, sigara ve akciger transplantasyonu durumlarinda tiyollerin

indirgeme potansiyelinin azaldig1 gosterilmistir (Erel O, 2014).
Tiyol distilfit denge Sl¢limiinde:

¢ Native tiyol [-SH]

e Dinamik disiilfit [-S-S-]

e Totaltiyol [(-SH)+(-S-S-)]

e Disiilfit [-S-S-] / native tiyol [-SH] %

e Disiilfit [-S-S-] / total tiyol [(-SH)+(-S-S-)]

e Native tiyol [-SH] / total tiyol [(-SH)+(-S-S-)]
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diizey ve oranlar1 degerlendirlmektedir.

Oksidatif stresin, hiicre ve doku hasarinin patogenezinde Onemli rolii oldugu
bilinmektedir. Antioksidanlarin ise oksidatif doku hasarini 6nlemede etkin bir tedavi yontemi
oldugu diisiintilmektedir. Oksidatif stresin, ¢esitli hastaliklarin ve yasliligin etyopatolojisinde
roliinli gosteren c¢aligmalar artikga gelecekte hastaliklarin  Onlenmesi ve tedavisinde

antioksidanlarin kullaniminin yeri ve 6neminin artacagi da tartismasizdir (Ozcan Erel, 2014).

2.4. Iskemi Modifiye Albumin (IMA)

Albiimin, kanda fazla miktarda bulunan, 585 amino asit kalintisindan olusan ve
karacigerde sentezlenen, farkli fonksiyonlara sahip bir proteindir. Albiiminin yar1 6mrii 19-20
giindiir ve 6.5 kDa agirhigindadir (Chawla R, 2006) (DC., 2009). Kandaki ilaglar, bilirubin,
hormon, yag asitleri, katyonlar (Ca*?, Na*? ve K*) ve diger ligandlar1 reversibl veya kovalent
olarak baglar (Lee E, 2014). Albiimin, kan dolasiminda endojen ve eksojen kaynakli toksik
maddeleri tasir. Albiimin molekiiliiniin amino ucu (N terminal) 6zellikle aspartil-alanil-histidil-
lizin aminoasit dizisi kobalt (Co*?), nikel (Ni*?), bakir (Cu*?) gibi gegisli metal iyonlarmin
primer baglanma yeridir (Sbarouni E G. P., 2011). Serbest radikal hasari, enerji bagli membran
harabiyeti, serbest demir ve bakira maruz kalma, asidoz ve hipoksi gibi durumlarda albiiminin
N terminal ucu modifiye olarak Co*2, Ni*2, Cu*? gibi gecisli metalleri baglama kapasitesi azalir
(Zurawska-Ptaksej E, 2014). Albiiminin bu modifiye sekli iskemi modifiye albiimin (IMA)
olarak adlandirilir ve spektrofotometrik olarak albiimin kobalt baglama testi (ACB) ile 6lgiiliir
(Piwowar A, 2008) (DC., 2009). ACB testi kandaki albiiminin kobalt1 baglama kapasitesini
Olger. Seruma kobaltin bilinen miktar1 eklenerek baglanmayan kobalt, ditiotreitol (DTT) ile
baglanarak kolorimetrik olarak 6l¢iildiikten sonra ¢ikan sonug absorbans iinitesi (ABSU) veya

U/ml olarak rapor edilir.

Oksidatif stres, aralarinda pnoémoninin bulundugu organizmadaki  bir¢ok patolojik
stiregte rol almaktadir. Oksidan-antioksidan sistemler arasindaki dengenin bozulmasi olarak
tanimlanan oksidatif stres, protein oksidasyonu ve lipid peroksidasyonu gibi mekanizmalarla
doku hasarina neden olmaktadir (Sies, 1997) (Valdez LB, 2000). Akciger, oksidanlardan en ¢ok
etkilenen organlardan biridir. Akcigerlerin giiglii antioksidan savunma sistemleri vardir.
Oksidan maddeler, hiicre dis1 matriksin yapisini, biyolojik membranlari, DNA hasar1 yaparak

hiicrenin genetik yapisini ve siliyer fonksiyonu bozar. Enzimatik olaylar1 etkiler, siirfaktan
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aktivitesini azaltir, mukus yapimini, sitokinlerin ve proteazlarin etkinligini arttirir (Cohrane,

1991).
IMA Yiikselmesine Sebep Olan Nedenler

» Koroner arter hastaligi

* Son donem bobrek hastaligi

» Karaciger yetmezligi

» Serebrovaskiiler hastaliklar

* Asiri travmalar

* Neoplastik hastaliklar

+ Ciddi enfeksiyonlar (Kalay N, 2006)

Serum IMA diizeyinin kardiyak dis1 iskemili hastaliklar, pulmoner emboli,
kardiyopulmoner resiisitasyon, son evre bobrek hastaliklari, serebrovaskiiler iskemi, akut
mezenterik iskemi, sistemik skleroz, artroskopik diz cerrahisi, egzersiz sonrasi iskelet kasi
iskemisi, diabetes mellitus , karaciger hastaliklari, baz1 kanserler, enfeksiyon ve periferik damar
hastaliklarinda arttig1 gesitli caligmalarda gosterilmistir (Sbarouni E G. P., 2011) (Piwowar A,
2008) (Zurawska-Ptaksej E, 2014).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, Ekim-Aralik 2019 tarihleri arasinda Ankara Sehir Hastanesi Go6giis
Hastaliklar1 Klinigi’nde yapildi. Prospektif ve olgu kontrol 6zelligindeki bu c¢alisma igin,
Yildirim Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 09.10.2019

tarih ve 102 say1li karari ile etik onay alindu.

Calisma popiilasyonu; calisma periyodu igerisinde toplumda gelisen pndmoni tanist ile
Ankara Sehir Hastanesi GOgiis Hastaliklar1 Klinigine bagvuran ayaktan ve yatan hastalar
icermektedir. Hastalar PSI ’ye gére PSI I, 11 olan ayaktan hastalar, PSI 111 ,IV, V olan servise
yatirilan hastalar ve yogun bakima yatirilma kriterlerine gore yogun bakima yatirilan hastalar

olarak simiflandirildi.

Bu ¢alisma; 100 toplumda gelisen pndmonili hasta ve 100 kontrol olmak iizere toplam
200 kisi ile yapildi. Kontrol grubu olarak solunum sistemi ile ilgili sikayeti olup poliklinigimize
basvuran veya gecirilmis akciger hastaligi, radyolojik sekel kontrolii gibi nedenlerle
poliklinigimizce kontrolleri yapilan, muayene ve tetkikler sonucunda herhangi bir hastaligi
saptanmamus kisiler alindi. Caligmaya dahil olan tiim hastalarin ve kontrol grubunun yazili

onamlar1 alindi.

Pnomoni hastalarinda; hastalik agirligini belirlemek i¢in hemogram, biyokimya, arter
kan gazi1, postero-anterior (PA) akciger grafisi rutin olarak bakildi. Gereginde toraks bilgisayarli
tomografi (BT) ¢ekildi. Pnémoni hastalarmin ve kontrol grubu hastalarinin 6zgegmis, ek

hastalik durumu, fizik muayene bulgular1 kaydedildi.

Pnomoni hastalarinin kardiyak yonden degerlendirilmesi EKG (elektrokardiyografi) ve
EKO (ekokardiyografi) ile kardiyolog tarafindan yapildi.

CRP seviyeleri, bir BNII Nefelometre Analiz Cihaz1 (Siemens, Miinih, Almanya)
kullanilarak, CardioPhase hsCRP kiti (Siemens Healthcare Diagnostics Products, Marburg,
Almanya) ile tiirbidimetrik olarak 6l¢iildi.

PMNL'ler, Sysmex XE-2100 otomatik hematoloji sistemi (Sysmex, Kobe, Hyogo,
Japonya) kullanilarak sayildu.
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Troponin T seviyeleri, cobas e411 cihaz1 kullanilarak ,elecsys troponin T hs Kkiti ile

slgiildi.

IMA 6l¢iimii ise albiimin baglama kapasitesine indirgenmis kobalt (IMA seviyesi), Bar-
Or ve arkadaslan tarafindan gelistirilen hizli ve kolorimetrik yontem kullanilarak 6l¢iildi.
Kisaca, 200 uL hasta serumu cam tiiplere aktarildi ve 50 uL%0,1 CoCI2 x 6H20 (Sigma Aldrich
Lot: S38901-248; Sigma Aldrich, St. Louis, MO, ABD) eklendi. Hafifce ¢alkalandiktan sonra,
karisim yeterli kobalt albiimin baglanmasini saglamak i¢in 10 dakika boyunca inkiibe edildi.
Daha sonra, 50 uL 1,5 mg / mL dithiothreitol (DTT) (Sigma-Aldrich Lot: D5545-1G; Sigma-
Aldrich) renklendirme ajani olarak eklendi. 2 dakika sonra, kobalt ve albiimin arasindaki bagi
durdurmak i¢in 1 mL%0,9 NaCl ilave edildi. Her 6rnek igin bir bosluk hazirlandi. DTT ilave
asamasinda, DTT icermeyen bir bosluk elde etmek i¢in 50 pL 1,5 mg/ mL DTT yerine 50 pL
distile su kullanildi. Absorbanslar, bir spektrofotometre ile 470 nm'de kaydedildi. DTT'li
orneklerde renk olusumu, bos tiiplerdeki renk olusumu ile karsilagtirildi ve sonuglar, absorbans

birimleri (ABSU) olarak ifade edildi (Bar-Or D L. E., 2000).

Tiyol disiilfit dengesi Ol¢limii Erel & Neselioglu tarafindan tarif edilen otomatik
spektrofotometrik yontemle ¢alisildi.Bu yontemde distilfit baglar1 sodyum borohidriir ile
birlikte serbest fonksiyonel tiyol gruplari olusturmak {izere indirgendi.Kullanilmayan
indirgeyici sodyum borohidriir, 5,5'-ditiyobis- (2-nitrobenzoik) asidin (DTNB) indirgenmesini
onlemek igin formaldehitle tiiketilerek ¢ikarildi. Indirgenmis ve native tiyol gruplari dahil
olmak iizere tiim tiyol gruplart DTNB ile reaksiyon sonrasinda belirlendi. Total tiyoller ve
native tiyoller arasindaki farkin yarisi ile dinamik disiilfiir miktar1 elde edildi. Native ve total
tiyollerin belirlenmesinden sonra, disiilfit miktarlar1 hesaplandi. Disiilfit/native tiyol,

distilfit/total tiyol ve native tiyol/total tiyol oranlar1 ise yiizde kullanilarak bulundu.
3.1. Calisma Grubuna Alinma Kriterleri

1. Calismayi katilmay1 kabul etmek, onam formunu imzalamis ve goniillii olmak
2. ATS kriterlerine uygun sekilde pnémoni tanist almig olmak

3. 18 yasindan biiyiik olmak
3.2. Kontrol Grubuna Alinma Kriterleri

1. Solunum sistemi ile ilgili sikayeti olup, yapilan muayene ve tetkikler sonucunda

herhangi bir hastalig1 saptanmamig olmak.
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2. Gegirilmis akciger hastaligi, radyolojik sekel kontrolii, tarama muayenesi gibi
nedenlerle poliklinigimizce kontrolleri yapilmis olmak.
3. Calismayi katilmay1 kabul eden, onam formunu imzalamis ve goniillii olmak.

4. 18 yasindan biiyiik olmak

3.3. Cahismadan Dislanma Kriterleri

1. 18 yasindan kiigiik olan hastalar ve kontroller.

2. Gebeler

3. Calismayi kabul ettigini gosterir yazili belge imzalamayanlar
4. Zihinsel engelliler

5. Akut koroner sendrom olmast

6. Bobrek yetmezligi

7. Travma oykiisii
8. Pulmoner tromboemboli
9. Yakin zaman koroner girisim Oykiisii olanlar ¢calismaya dahil edilmedi.

3.4. Verilerin Istatistiksel Analizi

Verilerin istatistiksel degerlendirmeleri IBM SPSS (ver.20.0; SPSS Inc, Chicago, IL,
USA) ile yapildi. ik olarak verilerin normal dagilimi Kolmogorov-Smirnov testi ile
degerlendirildi.Siirekli degiskenlerin betimsel istatistiklerinde ortalama + standart sapma ve
minimum maksimum degerleri verilirken, siireksiz degiskenler icin frekans ve yiizdeler
kullanildi. Korelasyon analizinde Spearman’s rho analizi yapildi. Gruplarin karsilagtirildig:
analizlerde kategorik degiskenler icin Ki-kare, siirekli degiskenler igin iki grup
karsilagtirmalarinda normal degere uyan veriler i¢in Student- T testi, uymayanlar i¢in Mann-
Whitney U testi kullamldi. Ikiden fazla grup karsilastirmalarinda normal degere uyan veriler
icin Anova testi, post hoc analizlerde Tukey testi kullamldi. Ikiden fazla grup
karsilagtirmalarinda normal degere uymayan veriler i¢in Kruskal Wallis H testi, Kruskal Wallis

H testinin anlamli ¢ikmasindan sonra gruplarin ikiser ikiser karsilastirilmasinda Bonferroni
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diizeltmesi yapilarak Mann Whitney U testi kullanilmistir. Sonuglar %95 giiven araliinda,

anlamlilik p < 0.05 diizeyinde kabul edilerek degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya pnomoni grubundan 100 ve kontrol grubundan 100 olmak {izere toplam 200
olgu dahil edildi. Pnémoni grubunun %38’1 (n=38) kadin ve %62’si (n=62) erkek, kontrol
grubunun %541 (n=54) kadin ve %46’s1 (n=46) erkekti. Pndmoni grubunda erkek orani kontrol
grubuna gore daha yiiksek izlendi(p<0.05). Pnomoni tanili hastalarin yas ortalamasi1 65.8+15.1
kontrol grubunun yas ortalamasi ise 59.0 £16.0 olarak bulundu aralarinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmadi.

Sigara igme Oykiisii kontrol grubunda 49 (%49), pnémoni grubunda ise 66 (%66) olguda

mevcut idi. Pndmoni grubu sigara igme orani daha yiiksek izlendi(p<0.05).

Tablo 13. Hastalar: Demografik Ozellikleri

Pnomonili Grup Kontrol Grubu
Ortalama+SS  Median Ortalama+SS  Median
(Minimun - (Minimun -
Maksimum) Maksimum)
Yas (yi)(ort. £SS)  65.8+15.1 66(19 -92) 59.0+16.0 59(19 -86)
Pnomonili Grup Kontrol Grubu p degeri
N N
Cinsiyet
Kadin 38 54 p<0.05
Erkek 62 46 p<0.05
Toplam 100 100
Sigara Oykiisii
Smoker 16 18 p>0.05
Exsmoker 50 31 p<0.05
Nonsmoker 34 51 p<0.05
Toplam 100 100
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Hastalar radyolojik olarak degerlendirildiginde 50 (%50) hastada lober , 31 (%31)

hastada multilober, 14 (%14) hastada bilateral diffiiz tutulum izlendi. Pndmoni grubu ayaktan

pnomoni, servis yatigi olan pnémoni ve yogun bakim yatisi olan pnomoni hastalar1 olmak tizere

3 gruba ayrildiginda hastalarin 28 (%28)’i yogun bakim iinitesinde , 42 (%42)’si serviste , 30

(%30) hastada da ayaktan pndmoni tanili oldugu gozlendi. Hasta dagilimi esit olmadig1 i¢in

istatistiksel fark degerlendirilemedi. Hastalarin radyolojik 6zellikleri ve yatis dykiileri tablo

14°te 6zetlenmistir.

Tablo 14. Hastalarin yatig 6ykiisii ve akciger tutulumu

Yatis Oykiisii
YBU Servis Ayaktan Toplam
Lober N(%) 3(6,0) 19(38,0) 28(56) 50(100)
- Multilober  N(%) 16(51,6) 14(45,2) 1(3,2) 31(100)
£
2
=  Bilateral N(%) 7(50) 7(50) 0(0) 14(100)
&b Diffiiz
g
<  Kavite N(%) 0(0) 1(100) 0(0) 1(100)
Plevral Stvi  N(%) 2(50) 1(25) 1(25) 4(100)
N(%) 28(28) 42(42) 30(30) 100(100)

Pnémonide troponin diizeyi degerlendirildiginde kontrol grubuna goére pndmoni

grubunda troponin degerleri anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0.05 ).

Tablo 15. Pnémoni- kontrol grubu troponin degeri sira ortalamasi

. Sira
Troponin N Sira Toplam1 U p
Ortalamasi
Pnémoni grubu 100 135.58 13558
1492 -9.584 .000
Kontrol grubu 100 65.42 6542
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Sekil 1. Pnémoni -kontrol grubu troponin degerleri dagilimi

Parametrik test sonucuna gére pndmoni grubun troponin degerleri ortalamas1 48,03 ng/
L , kontrol grubunun ortalamasi 3,15 ng/ L bulunmus olup pnémoni grubunda troponin degeri

istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur.

Pnémoni grubunda EKO ve EKG sonuglart patolojik olanlarda troponin degerleri
patoloji saptanmayanlara gore istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). EKO’si
normal olan pnomoni hastalarinin troponin degeri ise kontrol grubu ile karsilagtirildiginda

normal sinirlar i¢inde bulunmustur.

Tablo 16. Pnémoni grubu EKO ve EKG ye gore troponin degerleri siralamasi

Sira
Troponin/EKO/EKG N Sira Toplam1 U Z p
Ortalamasi
EKO normal 52 29.54 1536.00
158.000 -7.595 .000
EKO patolojik 48 73.21 3514.00
EKG normal 67 38.54 2582.00
304.000 -5.934 .000
EKG patolojik 33 74.79 2468.00
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Tablo 17. Pnémoni grubu EKO ve EKG ye gore troponin ortalama degerleri

Troponin ortalama degeri NORMAL/Median PATOLOJIK/Median
(Minimun -Maksimum) (Minimun -Maksimum)

EKO 3 ng/ L (3-75,03) 32,9 ng/ L (3,13-1360)

EKG 5,56 ng/ L (3-409,2) 42,95 ng/ L (19-66)

Pnémoni grubunun EKO ve EKG degerlendirme bulgular tablo 18 ve tablo 19’ de

Ozetlenmistir.

Tablo 18. Pnémoni grubunun EKO bulgulari

EKO N Yiizde Toplam Yiizde
Normal 52 52.0 52.0
Hipokinetik/sol 32 32.0 84.0
ventrikiil duvar hareket

kusuru

Mitral darlik/yetmezlik 1 1.0 85.0
Trikiispit 1 1.0 86.0
darlik/yetmezlik

Diyastolik disfonksiyon 2 2.0 88.0
Sag kalp fonksiyon 11 11.0 99.0
bozuklugu

Perikard efflizyon 1 1.0 100.0
Total 100 100.0

Tablo 19. Pnémoni grubunun EKG bulgulari

EKG N Yiizde Toplam Yiizde
Normal siniis ritmi 67 67.0 67.0
LBBB(sol dal blogu) 11 11.0 78.0
RBBB(sag dal blogu) 7 7.0 85.0
Tnegatifligi(nonspesifik) 6 6.0 91.0
Atrial fibrilasyon 9 9.0 100.0
Total 100 100.0
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Pnomonide tani ve takipte yararli olan CRP ve procalcitoninin troponin ile iliskisine
bakildiginda pnémoni grubu troponin ve CRP degerleri arasinda orta biiyiikliikte anlamli pozitif
korelasyon bulunmustur (p<0.05). Pnémoni grubu troponin ve procalcitonin degerleri arasinda

ise yiiksek ve anlamli pozitif korelasyon bulunmustur (p<0.05).

Pndmoni grubu PSI evresine gore troponin degerleri arasinda anlamli bir fark olup
olmadigina bakildiginda , en az iki evreye gore troponin degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark gézlenmistir (p<0.05). Anlamli farkin evre 1 ile 3,4,5 ve evre 2 ile 3,4, 5

arasinda oldugu gozlenmistir(tablo 20).

Tablo 20. Pnémoni grubu PSi evresine gére troponin degerleri

Gruplar N (hasta sayis1)  Sira Ortalamas1  Serbestlik p Anlamli Fark
derecesi

PSi1 18 16.06 PSI 1-PSi 3

PSi2 15 21.47 PSi 1-PSi 4

PSI 3 14 57.07 4 .000  PSI1-PSIS

PSI 4 39 68.00 PSi 2-PSI 3

PSI'5 14 70.57 PSI 2-PSi 4
PSI2-PSI 5

Troponin ve CRP degerlerinin PSi evrelerine gére

degisimi
200 189,63
150,17
150
100 90,75
44,18
50 24,3
3,19 3,
0
PSI'1 PSI 2 PSI 3 PSI 4 PSI'5

E Troponin ECRP

Sekil 2. Troponin ve CRP degerlerinin PSI evrelerine gére degisimi
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Pnomoni grubu tiyol disiilfit diizeyleri degerlendirildiginde native tiyol ve total tiyol
diizeylerinde kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik izlendi (p< 0.05).Pnémonili grup ve
kontrol grubu disiilfit degerleri arasinda istatistiksel bir fark bulunmamistir (p>0.05) .
Pnoémonili grup Disiilfit/Native tiyol orani , Disiilfit/Total tiyol orani, kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). Pndmoni grubu native tiyol/total tiyol
orani kontrol gruba gore istatistiksel olarak daha diisiik bulunmustur (p<0.05) (tablo 21) (Sekil
3,4,5).

Tablo 21. Pnémoni grubu ve kontrol grubu tiyol disiilfit dengesi degerleri

Sira Ortalamasi

Gruplar N  Native Total Disilfit Disiilfit/Native Disiilfit/Total Native

Tiyol  Tiyol tiyol tiyol tiyol /

Total tiyol
Pnémoni 100 278.25 336.27 23.76  120.01 118.03 89.97
Kontrol 100 377.83 427.41 2398  80.99 82.98 111.03

Native Tiyol Degerleri
700
600 @
500
400
300

200
100

® Pnomonili Grup ® Saglikh grup

Dogrusal (Pnémonili Grup) Dogrusal (Saghkli grup)

Sekil 3. Pnomoni grubu -kontrol grubu native tiyol degerleri dagilimi
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Total Tiyol Degerleri
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Sekil 4. Pnémoni grubu -kontrol grubu total tiyol degerleri dagilimi

Disulfit Degerleri

® Pnomonili grup ® Saglikh grup

Dogrusal (Pnémonili grup) Dogrusal (Saglikli grup)

Sekil 5. Pnémoni grubu -kontrol grubu disiilfit degerleri dagilimi

Native tiyol degerleri, total tiyol degerleri ve disiilfit degerleri ile PSI evreleri arasinda

iliskiye bakildiginda native tiyol degerleri ile PSI evreleri arasinda evre 1 ile evre 4,5 ve evre 2

ile evre 4,5 arasinda ,total tiyol degerleri ile PSI evreleri arasinda evre 1 ile evre 4,5 ve evre 2

ile evre 4 arasinda anlamli fark bulunmustur(p< 0.05). Pnémonili grup disiilfit degerleri ve PSI

evreleri arasinda istatistiksel bir fark bulunmamistir (p>0.05) .
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Tablo 22. Native tiyol, Total tiyol, Disiilfit degerleri ile PSI evreleri arasinda iliski

Sira Ortalamasi

Gruplar N(hasta sayisi) Native tiyol Total tiyol Disiilfit
PSi 1 18 69.72 67.89 51.8
PSI 2 15 67.47 67.80 48.7
PSI 3 14 43.21 45.79 50.9
PSi 4 39 43.32 40.94 52.5
PSIi 5 14 34.89 40.96 47.07

Pndmonide IMA diizeyleri degerlendirildiginde pnomoni grubunda kontrol grubuna
gore IMA diizeyi anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0,05). Pnémonili grubun IMA ortalama
degeri 0.71 ABSU iken kontrol grubu IMA ortalamas1 0.65 ABSU” dur.

Tablo 23. Pnémoni grubu ve kontrol grubu IMA degerleri

. Sira
IMA N Sira Toplam1 U Z p
Ortalamasi
Pnémoni 100 116.32 11632.00
3418 -3.866 .000
Kontrol 100 84.68 8468.00

IMA Degerleri

0,2

N O M N = n o on N
I < N N &N M

® Pnomonili Grup ® Saglikh Grup

Dogrusal (Pnémonili Grup) Dogrusal (Saghkli Grup)

Sekil 6. Pndmoni grubu ve kontrol grubu IMA degerleri dagilimi
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PSI evrelerine gore IMA degerleri ortalamasi

0,76 0,75
0,74
0,74
0,72
0,7 0,69
0,68
0,66 .
0,66 uIMA
0,64
0,64
0,62
0,6
0,58
PSI1 PSI 2 PSI3 PSl 4 PSI 5

Sekil 7. PSI evrelerine gore IMA degerleri ortalamasi

Pnémonide IMA diizeyleri PSI evresine gore degerlendirildiginde evre 1 ile evre 4

arasinda IMA diizeylerinde belirgin fark izlendi [F =3.22, p<0.05].

Pnémoni grubunda IMA ve troponin degerleri kontrol grubuna gére anlamli artmis olup
arasindaki korelasyon degerlendirildiginde zayif fakat anlamli pozitif korelasyon bulunmustur

(p<0.05).
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5. TARTISMA

Bu calismada pndmonisi olan hastalarda serum troponin ve IMA diizeyleri kontrol
grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulundu. Native tiyol ,total tiyol diizeyleri ve native
tiyol/total tiyol orani kontrol grubuna gore diisiik izlenirken , disiilfit/ total tiyol ve disiilfit /

native tiyol orani kontrol grubuna gore istatistiksel olarak yiiksek bulundu.

Pnémoniler oldukga sik goriilen toplum sagligini tehdit eden ciddi bir hastaliktir ve
giiniimiizde gelisen antibiyotik ve destek tedavilerine ragmen mortalitesi hala yiliksek
seyretmektedir. Pnomoniler doktor basvurularinin en sik nedenlerinden biridir. Okul ve is giicii

kaybi yani sira dnemli bir ekonomik kayip nedenidir. (TUSAD Egitim Kitaplar1 Serisi, 2017).

Kardiyak troponinler (cTn-T ve ¢Tn-I) miyokard hiicre hasarina isaret eden en 6zgiil ve
duyarl laboratuvar belirtecleri olmasi nedeni ile giiniimiizde akut miyokard infarktiisii (AMI)
tanisinda altin standart olarak kabul edilmektedirler. Troponin yiiksekligi akut koroner
sendromlarda bir belirte¢ olarak kullanilsa da, akut koroner sendrom dis1 nedenle bagvuran bazi
hastalarda da yiiksek bulunmaktadir (Jaffe AS, 2000) (Myocadial infarction redifined:a
Consensus document of The Joint European Society of Cardiology, 2000). Bu durum yanlis
tanilara ve gereksiz girisimlere yol acabilmektedir. Miyokarttan troponin salinimi, gegici veya
kalict miyokard hasarini géstermektedir. Bu hasar iskemi, inflamasyon, infeksiyon, toksinler,
artmis ventrikiil duvar gerilimi gibi birgok sebebe bagli olabilir. Troponin ytiksekligi; pulmoner
emboli, santral sinir sistemi hastaliklar1 (intrakraniyal hemoroji, intrakraniyal basing artisi,
iskemik stroke), aort disseksiyonu, pnomotoraks, akut kolesistit, akut veya kronik renal
yetmezlik , pankreatit vb. kardiyak dis1 nedenlere bagli goriilebilir (ML., 2006) (Rubio-Tapia
A, 2005).

Fengxia Han ve arkadaslarmin 2018 yilinda 120 pnomonili ¢ocukta yaptigi bir
caligmada c¢Tn diizeyleri anlamli derecede yliksek bulunmus. Calismada hastalarin kardiyak
degerlendirilmesi igin ek tetkik yapilmamis. (Fengxia Han, 2018).Calismamizda da akut
koroner sendrom olmadig1 halde kardiyak olarak EKO ve EKG de patolojik bulgular1 olan

pnomoni hastalarinda ¢cTn yiliksek bulunmustur.

Kalp yetersizligi olan hastalarin yaklasik %50’sinde hem akut dekompansasyon fazinda,

hem de kronik kompansasyon doneminde cTn yiiksekligi izlenebilmektedir. Sepsisli hastalarda
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cTn duzeylerinde artis sik goriilen bir bulgudur. Sepsisde c¢Tn’lerin artma nedeni kesin olarak
bilinmemekle birlikte, sitotoksik etkili endotoksinler, inflamatuar mediyatorler (IL, TNF, 1s1
sok proteini, vb.), septik mikroemboliler, vazoaktif ilaclar, eslik eden hipotansiyon ve
miyokardit gibi faktorlerin sorumlu oldugu distiniilmektedir. Sepsise eslik eden ciddi sol
ventrikiil sistolik disfonksiyonu olan hastalarda cTn diizeylerinde artis daha fazla oranda
bildirilmektedir (Tirk Kardiyol Dernegi, 2008). Pnomonilerde cTn yiiksekligi ile ilgili
bildigimiz kadartyla calisma olmayip , bizde pnomonide cTn yilikselmesini eslik eden
hipotansiyon, hipoksi , akut koroner sendrom disinda kardiyak patolojilerin eslik etmesi,
inflamasyona bagli salian sitokinlere bagli olabilecegini diisiindiik. Ozellikle calismamizda da
pnomonide kardiyak degerlendirmede sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu olan hastalarda
kardiyak fonksiyonlar1 normal olan hastalara gore cTn diizeyleri yliksek bulunmustur. Bu
nedenle; pnomonili bir hastada ¢Tn yiiksekliginin saptanmasi halinde kardiyak yonden

degerlendirilme yapilmasi gerektigi diisiiniilmiistiir.

Ayrica akut veya kronik renal yetmezlikte de cTn diizeyleri yiikselmektedir.
Hemodiyaliz hastalarinda ¢Tn yiiksekligi, hiperkolesterolemi, sol ventrikiil hipertrofisi, ciddi
koroner kalsifikasyon ve diyabetes mellitus gibi aterosklerotik risk faktorleri ile iliskilidir
(Stolear JC, 1999). Bu nedenle, bu hastalarda koroner olaylar ¢ogunlukla hastalik siirecinde
ortaya ¢ikabilmektedir (Lowbeer C, 1999). Renal yetersizlik hastalarinda siklikla koroner
iskemi de bulundugu icin, cTn yiiksekliginin iskemiden mi yoksa renal yetersizligin kronik
seyrinden mi kaynaklandiginin ayrimini yapmak 6nemlidir. Bu ayrim i¢in siirlar1 kesin olarak
belirlenmis bir yontem olmasa da, takipte artan cTn diizeyleri veya ¢Tn-T diizeyinin >0.3 pg/l
olmas1 ¢ogunlukla akut iskemi lehine yorumlanmaktadir (Van Lente F, 1999). Calismamizda
pndmoni grubunda bobrek fonksiyon bozuklugu ve akut koroner sendrom diisiiniilen hastalar
caligmaya dahil edilmedi ancak ayni1 bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda oldugu gibi
pnomonili hasta grubunda da cTn i¢in bir cut -off degeri belirlenebilir ve cTn yiiksekliginin
pndmoniden mi yoksa iskemiden mi kaynaklandigi ayrimini1 yapmamiza yardimei olabilir. Bu

konuda ¢alismalara ihtiya¢ oldugu diistiniilmiistiir.

Pnémonilerin tan1 ve izleminde kullanilabilen bir¢ok biyolojik belirte¢ vardir. CRP,
PCT bunlardan bazilaridir. Bu belirtecler pndmonilerin ciddiyetini gosterir, bu belirteclerden
CRP sik kullanilmaktadir. Daha az siklikta kullanilan PCT ise ayni zamanda bakteriyel/viral
enfeksiyon ayriminda yol gosterici olabilir (Upadhyay S, 2013). Calismamizda pnémonide cTn
diizeyinin tani ve takipte yararli olan CRP ve procalcitoninin ile iliskisine bakildiginda pnémoni

grubu cTn ve CRP degerleri arasinda ve procalcitonin degerleri arasinda pozitif korelasyon
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bulunmus olup ¢Tn diizeyleri pndmoni gibi enfeksiyoz siireglerin tan1 ve takibinde CRP ve

PCT gibi kullanilabilecek bir biyomarker olabilecegi diistiniilmiistiir.

Pnomoni hastalarinda hastaligin siddeti ve seyri degiskenlik gosterir. Ayaktan izlem
gerektiren hastalarda mortalite oran1 % 1’den az iken, hastanede izlem gerektiren hastalarda bu
oran %5-15 civarindadir. Yogun bakimda izlenmesi gereken mekanik ventilasyon destegine
ihtiya¢ duyan hastalarda mortalite %25’lere, vazopresor tedavi gerektiren hastalarda %50’ lere
cikmaktadir (Sintes H, 2014). Gereksiz hastane yatis oranlarini azaltmak igin, pnomonili
hastalarin mortalite riski tahminine dayali siniflandirmada tahmin kurallar1 (CURB-65, PSI)
gelistirilmistir. CURB-65 ve PSI skorlama sistemi pndmonili hastalarda riski belirlemede
sadece orta derecede duyarli ve spesifik olduklarindan, risk skorlarinin prognostik
performansini iyilestirmek icin ek risk faktorleri ve prognostik belirteclere ihtiyag vardir
(Schuetz P S.-W. 1.-C., 2011). Calismamizda PSI evresine goére troponin degerleri arasinda
anlamli bir fark olup, ayaktan ( PSI 1-2 ) hasta grubu ile servis ve yogun bakim {initesi (PSI 3-
4-5) takip karar1 vermede c¢Tn bir belirteg olabilir.

Oksidatif stresin ¢esitli hastaliklar ve yaslhiligin etyopatolojisinde rol oynadigi
bilinmektedir. Tiyol; hiicrelerde oksidatif stres durumunun olusumunu &nlemede kritik role
sahip bir bilesiktir. Oksidatif stres durumunda tiyol disiilfit dengesi azalabilir ve oksitlenebilir
(Turell L, 2013). Kardiyovaskiiler hastaliklar (Kundi H, 2015) ve pulmoner tromboembolide
(Parlak E A. M., 2017) bozulmus tiyol disiilfit dengesini gosteren galismalar bulunmaktadir.
Toplum kaynakli pnémonide de dinamik tiyol disiilfit dengesindeki degisiklikleri gdsteren
calismalar yapilmistir (Parlak E A. M., 2018) (Sener A, 2018). Bu ¢alismalarin tiimiinde tiyol
disiilfit dengesinde native tiyol ve total tiyol diizeyleri kontrol grubuna gore azalmustir.
Pediatrik toplum kaynakli pnomoni olgularinda yapilan bir baska ¢alismada da disiilfit
diizeyleri pndmoni olgularinda diisiik saptanmistir .Disiilfit/ native tiyol, disiilfit/ total tiyol ve
native tiyol/ total tiyol oranlar1 ise pnomoni grubunda belirgin yiiksek bulunmustur .Bizim
calismamizda da native tiyol ve total tiyol diizeylerinde kontrol grubuna gére anlamli diisiikliik
izlendi , disiilfit/native tiyol oran1 , disiilfit/total tiyol orani ise yiiksek bulundu. Tiyol disiilfit
dengesinin disiilfit bag olusumu yoniine kaydigi, oksidatif stresin toplum kaynakli pnémonide

bu nedenle arttig1 belirtilmistir (Temel MT, 2018).

Iskemi modifiye albiimin oksidatif stresle iliskili oldugu bulunmus yeni bir akut koroner
sendrom belirtecidir. Yapilan son ¢alismalarda sadece akut koroner sendromda degil, aralarinda

pnomoninin de oldugu oksidan-antioksidan sistemler arasindaki dengeyi bozan pek cok
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patolojik siiregte rol alabilecegi ortaya konulmustur. Ancak IMA’nin ¢alismalarda bir cutt-of
degeri belirtilmemistir. Akciger, oksidanlardan en ¢ok etkilenen organlardan biridir ve
pnémonide iskemi modifiye albiimin diizeyinin etkilenmesi beklenir. Calismamizda IMA
diizeyleri degerlendirildiginde, pnémoni grubunda kontrol grubuna goére daha yiiksekti. Benzer
sekilde Bolatkale ve arkadaglarinin yaptigr prospektif vaka kontrol ¢alismasinda, saglikli
kontrol deneklerine kiyasla pndmonili hastalarda serum IMA diizeylerinin anlamli sekilde
arttig1 gosterilmistir. Bildigimiz kadariyla, bu ¢alisma acil servise TGP ile bagvuran yetiskin
hastalarda serum IMA seviyelerini arastiran ilk ¢aligmadir ve IMA nin acil servis hastalarinda

pnémoni tanist igin duyarl ve spesifik, yeni bir biyobelirteg olabilecegini gostermistir (Mustafa

Bolatkale, 2017).

Calismamizda pnomoni grubunda bir akut koroner sendrom belirteci olan ¢Tn degerleri
ile IMA arasindaki korelasyon degerlendirildiginde zayif fakat anlamli pozitif korelasyon
bulunmustur. IMA ve ¢cTn pndmonide oldugugibi akut koroner sendromda degerlendirilmesi

ile pnomoni ve iskemi ayirici tanisinda bize yol gosterici olabilir.

Calisma bulgularimiz bazi limitasyonlar ile yorumlanmalidir. Oncelikle bu ¢alisma tek
merkezli, kiigiikk 6l¢ekli bir ¢aligmadir. Pndmonide eriskinde kardiyak troponin diizeyini
degerlendiren ilk ¢aligmadir. Kardiyak troponin diizeyi birgok nedene bagli artabileceginden
sadece pnomoniye 6zgilliigii bulmak zor olup mutlaka diger nedenlere baglh artiglar gézden
gecirilmelidir. Miyokard iskemisi ve diger yiikseklik nedenleri ile arasinda bir esik deger

saptanmamigstir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

e Pnomonide troponin diizeyi kontrol grubuna gore daha yiiksek saptanmistir

( p<0.05).

e Pnomonide EKO’su ve EKG’si patolojik olan grubun troponin degeri normal gruba
gore istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). EKO normal olan pndmoni
hastalarinin troponin degeri kontrol grubuna ile karsilastirildiginda pndmoni grubunda troponin

degeri normal sinirlar icinde bulunmustur.

e Pndmoni grubu troponin ve CRP degerleri arasinda orta biiyiikliikte anlamli pozitif
korelasyon bulunmustur (p<0.05). Pnémoni grubu troponin ve procalcitonin degerleri arasinda

yiiksek ve anlamli pozitif korelasyon bulunmustur (p<0.05).

e Pndmoni grubu PSi evresine gore troponin degerlerinin evre 1 ile 3,4,5 ve evre 2 ile

3,4, 5 arasinda anlaml: fark oldugu gozlenmistir.

e Pnomonide native tiyol ve total tiyol diizeylerinde kontrol grubuna gore anlaml
disiikliik i1zlendi (p< 0.05).Pnémonili grup ve kontrol grubu disiilfit degerleri arasinda
istatistiksel bir fark bulunmamistir (p>0.05). Pndmonili grup disiilfit/native tiyol orani ,
disiilfit/total tiyol orani, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur
(p<0.05). Pnémoni grubu native tiyol/total tiyol oran1 kontrol gruba gore istatistiksel olarak

daha diistik bulunmustur .

e Pnomoni grubunda kontrol grubuna gore IMA diizeyi anlamli olarak yiiksek

bulunmustur (p<0,05).

Sonu¢ olarak cTn diizeyleri farkli nedenlerden dolayr yiikselebilmektedir. Bu
caligmanin sonuglari, diger nedenler dislandiginda, pndmonide yliksek saptanmasinin, olgularin
kardiyak patolojiler acisindan degerlendirilmesi gerektigini diisiindiirdiigli gibi pndmoni
ciddiyet gostergesi olarak da 6nemli bir katk1 saglayabilecegini gdstermistir. Ozellikle daha
once kardiyak patolojileri olan pndmoni olgularinda serum IMA diizeyi ile beraber
degerlendirildiginde hastane yatis kararlarinin verilmesinde yararli olabilecegi diisiiniilmiistiir.
Baska caligmalarla pnémoni sirasinda gelisebilen myokardit gibi komplikasyonlarin erken

saptanmasi i¢in bir biyobelirte¢ olarak da kullanilabilirligi degerlendirilebilir. Ayrica daha fazla
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orneklem ile pndmoni olgularinda c¢Tn i¢in bir esik degerin tesbit edilebilecegi baska ¢alismalar
yapilabilir. Boylece pratik kullanimda daha yararli olabilecegi kanisina varilmigtir. Ancak

maliyet- etkinlik ¢alismasi yapilmasi gerekir.
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