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OZET

Pndmoni tanim olarak mikroorganizmalarin akcigerlere ulagmasi ve ¢ogalmasi
sonucu akciger dokusunun inflamasyon ve infeksiyonu ile olusan yangisal siiregtir.
Yogun bakimda takip ettigimiz hastalarda siklikla karsilastigimiz bir hastalik olarak
one ¢cikmaktadir. Pndmoni nedeniyle yogun bakimda takip edilen hastalarda mortalite
yiiksek olabilmektedir. Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Yetiskin Acil Servis Yogun
Bakimina 01.01.2020-31.06.2022 tarihleri arasinda basvuran hastalarin hastane
kayitlar incelendi. Calismaya en az 1 giin takibi yapilmis ve yogun bakima yatan 1-
111 yas aras1 hastalar dahil edildi. Yogun bakim iinitemizde yatan toplum kokenli ve
ventilator iligkili pnomoni tanis1 alan 120 hasta geriye doniik olarak incelendi.
Pnémoni tanisi alan hastalarin komorbid hastaliklari, organ yetmezligi durumlari,
mekanik ventilasyon destegi aliyor olmasi, bakteriyemi durumu, hipoksemi
mevcudiyeti, sok tablosu, KOAH veya immiin yetmezlik durumu, multilober
infiltrasyon varligi, bakteriyemi, septik sok, sistolik kan basinci, sepsis durumu ve
bunlarin mortalite {iizerine etkisi incelendi. Hastalarin komorbid durumlari
incelendiginde 43’lnde KOAH (%35), 55’inde(%45) Kalp yetmezligi, 11’inde (%9)
siroz, 28’inda (%23) kronik bobrek yetmezligi, 17°sinde(%14) immiinsiipresyon
saptandi. Hastalarin yas ortalamas1 70+17 idi. Calismaya dahil edilen hastalarin 63U
(%52) erkek, 57’si (%48) kadindi.

Anahtar kelimeler: Pndmoni, mortalite, yogun bakim, morbidite



ABSTRACT

Pneumonia is defined as the inflammatory process resulting from the invasion
and proliferation of microorganisms in the lungs. It is prominently observed as a
disease commonly encountered in intensive care units. Mortality rates can be high
among patients monitored in intensive care units due to pneumonia. Hospital records
of patients admitted to the Adult Emergency Service Intensive Care Unit of Dicle
University Faculty of Medicine between 01.01.2020 and 31.06.2022 were examined.
Patients with at least 1 day of follow-up and aged between 1-111 years who were
admitted to the intensive care unit were included. A total of 120 patients diagnosed
with community-acquired and ventilator-associated pneumonia were retrospectively
reviewed in our intensive care unit. Comorbidities of patients diagnosed with
pneumonia, organ failure status, mechanical ventilation support, presence of
bacteremia, hypoxemia, shock status, COPD or immunodeficiency status, presence of
multilobar infiltrates, bacteremia, septic shock, systolic blood pressure, sepsis status,
and their effects on mortality were examined. Among the comorbid conditions of the
patients, COPD was present in 43 (35%), heart failure in 55 (45%), cirrhosis in 11
(9%), chronic kidney failure in 28 (23%), and immunosuppression in 17 (14%). The
mean age of the patients included in the study was 70+17. Of the patients included in
the study, 63 (52%) were male and 57 (48%) were female.

Keywords: Pneumonia, mortality, intensive care, morbidity
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1.GIRIS VE AMAC

Pnoémoni tanim olarak mikroorganizmalarin akcigerlere ulasmasi ve
¢ogalmasi sonucu akciger dokusunun inflamasyon ve infeksiyonu ile olusan yangisal
siirectir.

Mikroorganizmalar akcigere c¢esitli yollarla ulasabilirler. Bu yollar arasinda
orofaringeal sekresyonlarin aspirasyonu, patojenlerin inhalasyonu, kan dolagimi ve
dogrudan invazyon bulunmaktadir. Olus yerine gore: Toplum kokenli ve hastane

kokenli pndmoni / Ventilator ile iliskili pndmoni seklinde siniflandirilir.

Yogun bakim iinitesinde (YBU) yatan ve pnémoni dykiisii olmayan hastalarda,
entiibasyonun ardindan 48-72 saat icinde gelisen alt solunum yolu enfeksiyonlari,
ventilatdr iliskili pndmoni (VIP) olarak tanimlanmaktadir. Ventilator iliskili pnémoni
(VIP), uzun siireli mekanik ventilatér kullanimina bagh olarak ortaya cikan en ciddi
komplikasyonlardan biridir. Bu durum, kétii prognoz ve artan mortalite ile iligkilidir.
Yogun bakimda ventilatdr iliskili pnémoni (VIP) patogenezinde, orofarengeal
kolonizasyon, endotrakeal tiipe bagli iist solunum yollarinin ve diger savunma
sistemlerinin etkinliginin ortadan kaldirilmasi, Oksiiriikk refleksinin azalmasi, siliyer
fonksiyonlarin bozulmasi, makrofaj fonksiyonlarinin azalmasi, hipoksi, {iremi,
malniitrisyon, ventilasyon ve perfiizyon dengesizligi, endotrakeal aspirasyonlarin
yetersiz yapilmast ve ventilator tedavisinde kullanilan cihazlar 6nemli rol

oynamaktadir.

Toplum kokenli pnémoni, bagisiklik sistemini etkilemeyen durumlarda toplum
icindeki bireylerde ortaya ¢ikan alt solunum yolu enfeksiyonunu temsil eder. Bu
durum, risk gruplarinda 6nemli bir morbidite ve 6lim sebebidir. Toplum kokenli
pnomoni, acil servislerde sik goriilen enfeksiyon hastaliklarindan biridir. Ancak, tedavi
basarisizlig1r ve yliksek morbidite ve mortalite oranlariyla iliskilidir. Bu nedenle,
toplum kokenli pndmoni hastalarinda mortaliteyi tahmin etme, ayaktan tedavi edilen
hastalarin giivenli bir sekilde yonetilmesi, hastaneye yatis gerekliliginin belirlenmesi
veya yogun bakim iinitesine (YBU) alinmasi1 konularinda ¢esitli kurallar ve kilavuzlar

gelistirilmis ve yayimlanmustir.

CAP PIRO skoruyla toplum kdkenli pndmoni tanisi olan hastalarda bazi kriterlere

gore puanlama yapilarak hastanin 30 gilinlik mortalitesini 6n gormek



amaclanmaktadir. Skorlamaya dahil olan kriterler; hastanin komorbid hastaliklar
(KOAH veya Immiinsiipresyon), yas1 (70 {istii olup olmamasi), bakteriyemi olup
olmamasi, multilobar opasite varligi, sok durumu, hipoksemi, ARDS ve akut bobrek

yetmezligi durumudur.

VAP PIRO skoru ventilatore bagimli pndomoni tanist alan hastalarda
kullanilmaktadir. Skorlamaya dahil olan kriterler komorbid hastaliklar1 (KOAH,
Immiinsiipresyon, kalp yetmezligi, siroz ya da bobrek yetmezligi), bakteriyemi,

sistolik kan basinci ve ARDS durumudur.

Bu calismada yogun bakim {initesinde yatan pndmoni tanili hastalarda
mortaliteyi 6n gérmede CAP PIRO ve VAP PIRO skorlarinin karsilagtiriimasi

amagclanmustir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Tanim ve Siniflama

Pnoémoni, akciger parankiminde ger¢eklesen inflamasyonu ifade eder ve bu
inflamasyonun ortaya c¢ikis1 bir dizi etkenle iliskilidir. Fiziksel faktorler, 6rnegin
radyasyonun etkisi, kimyasal nedenler, gaz yagi aliminin tetikledigi kimyasal etkiler,
kemoterapi sirasinda kullanilan ilaglara bagl etkiler gibi ¢esitli etkenler pndmoniye
neden olabilir. Ayrica, organik toz inhalasyonu sonrasinda gelisen asir1 duyarlilik
reaksiyonlart da pnomoniye katkida bulunabilir. Pnomoni genellikle virisler,
bakteriler, mantarlar veya parazitler gibi ¢esitli mikroorganizmalarin neden oldugu
enfeksiyonlar sonucunda meydana gelir. Bu durum, solunum sisteminin hassasiyetini

ve savunma mekanizmalarini etkileyerek akcigerlerde inflamatuar bir yanit1 tetikler
(1).

Toplumda pndmoni tanisini koymak icin uygun klinik semptomlar ve fizik
muayene bulgularinin varhiginda, bu durumu dogrulamak amaciyla akciger grafisi
incelenmesi genellikle yeterlidir. Ancak, sadece hastanin hikayesine dayanarak
pnomoni tanis1 koymak miimkiin degildir. Ayni sekilde, sadece fizik muayene
bulgularina dayanarak pndmoni varligini ya da yoklugunu kesin bir sekilde belirlemek
zordur. Bu durum 6zellikle yasli bireylerde ve komorbiditesi olan hastalarda yaniltici

olabilir (2).

Gilinlimiizde, pndmoni tanisi genellikle klinik, laboratuvar ve goriintiileme
bulgularinin bir kombinasyonuna dayanmaktadir. Hasta Oykiisli, semptomlar, fizik
muayene bulgular1 ve laboratuvar test sonuglari, dogru bir tan1 koymak i¢in bir araya
getirilmelidir. Yasl hastalarda, ek saglik sorunlarina ve diger faktorlere 6zel dikkat

gosterilmelidir. Ciinkii bu durumlar dogru taniy1 zorlastirabilir.

Pnomoni siniflandirmasi;

1-Toplum kdkenli pndmoni
2- Ventilator iligkili pndmoni
3- Hastane kokenli pnomoni

4- Saglik bakimina bagli pnémoni



Toplumda gelisen pnomoniler (TGP), diinya genelinde saglik hizmetlerine
basvurularin, tedavi maliyetlerinin, is-okul giinli kayiplarinin ve 6liimlerin 6nemli bir
oranindan sorumlu olup, ciddi bir halk sagligi sorununu teskil etmektedir. Avrupa'da
yillik insidanst %0.5-1.1 arasinda degismektedir ve bu oran yasla birlikte
artmaktadir(3-4-5).

Giliniimiizde antibiyotiklerin yaygin kullanimi ve etkili bagisiklama
politikalari, enfeksiyon hastaliklarina baglh 6liimleri azaltmis olsa da TGP hala yuksek
morbidite ve mortalite oranlarina neden olmaktadir. Bu durum, TGP'nin etkili bir
sekilde Onlenmesi, tan1 ve tedavi siireclerinin iyilestirilmesi i¢in siirekli caba

gerektiren bir alan olarak dnemini korumaktadir.

Ventilator iliskili pnédmoni (VIP), mekanik ventilasyon uygulanan entiibe ya da
trakeostomili hastalarda gelisen bir pnémoni tipi olarak tanimlanmaktadir. Ventilator
iligkili pndmoninin tanisi i¢in mekanik ventilasyon baslangici ile pnémoni olusumu
arasindaki siire kilavuzlara gore 48 saat sonrasi olarak belirlemistir. Hastanede edinilen
pnomonilerin biiyiik bir gogunlugunu VIP olusturmaktadir. Bu durum ayni zamanda

yogun bakim iinitelerinde en sik rastlanan enfeksiyon tiiriidiir.

VIP'nin gelisiminde rol oynayan onemli risk faktorleri arasinda hastanin
bagisiklik sistemini baskilayan durumlar, uzun stireli entiibasyon, yatis siiresinin uzun
olmas1 ve Onceki antibiyotik kullanimi bulunmaktadir. Bu nedenle, VIP'in etkili bir
sekilde yonetilebilmesi igin hastalarin 6zellikle enfeksiyon kontrolii agisindan

yakindan izlenmesi ve uygun tedavi uygulanmasi gerekmektedir(6-7-8).

Hastanede gelisen pndmoni (HGP), tipik olarak hastaneye yatistan 48 saat
sonra baslayan ve hastanin yatis siirecinde inkiibasyon déneminde olmayan pndmoni
vakalarini kapsar. Ayrica, taburcu olduktan sonra 48 saat i¢inde ortaya ¢ikan pndmoni

tanis1 alan hastalar1 da kapsamaktadir.

Hastane kokenli pndmoni tanisinda, yalnizca klinik ve radyolojik
degerlendirme genellikle yeterli olmayabilir. Bu gibi durumlarda, laboratuvar
yontemleri taniya katki saglamaktadir. Hastane kokenli pnodmoni tanisinda, agsagidaki

kriterlerin kullanilmasi 6nerilmektedir(9).



Akciger grafisinde yeni veya ilerleyici infiltrasyon tespit edildiginde,

asagidaki belirtilerden ikisi veya daha fazlasi varsa pnomoni diisiiniilmelidir:

e 38 dereceden yiiksek ates
e Lokositoz veya I6kopeni (kan hiicrelerinde artis veya azalma)
e Piiriilan sekresyon (iltihapli, irinli salg1)

e Oksijenizasyonda azalma

Saghk Bakim ile liskili Pnomoni (SBIP), asagidaki ozelliklerden en az

birine sahip hastalarda gelisen pnomoniyi ifade eder(9)

e Son 90 giin i¢inde iki glin veya daha fazla hastanede yatma ge¢misi

Saglik bakimi i¢in uzun siireli bakim evinde kalma durumu

Evde inflizyon tedavisi uygulanmasi (antibiyotik dahil)

Evde bas1 yaras1 bakiminin yapilmasi gerekliligi

Son 30 giin i¢inde tedavi amagh hemodiyaliz merkezine devam etme durumu

¢ Aile bireylerinde ¢ok ilaca direngli bakteri enfeksiyonu varligi

Ventilatér Iliskili Pnédmoni (VIP), hastanede gelisen pndmoni tiirlerinden biridir ve
tanisinin konulmasi oldukg¢a zor olmaktadir. Uygun tan1 yontemleri konusunda tam bir
goriis birligi yoktur. Hastanede Gelisen Pnomoni (HGP) tanist i¢in kullanilan dort
kriter bir araya geldiginde 6zgilliigii yiiksek olabilir, ancak duyarlilig1 %50in altina
diisebilir. Ayrica, VIP hastalarimin ii¢te birinde enfeksiyon dis1 nedenlerin etkili oldugu

goriilmektedir. Bu nedenle, VIP tanisinda ek tan1 yéntemlerine ihtiyac duyulur (9).

Ventilatorle iligkili pndmoni i¢in altin standart tani1 yontemi, akciger dokusunda
histopatolojik olarak pndmoninin gosterilmesidir; ancak pratikte uygulanabilecek altin
standart bir tan1 yontemi bulunmamaktadir. Ventilator iliskili pndmoni tanisinda
konarken hastanin klinik bulgulari, akciger grafisi ve mikrobiyolojik etken
degerlendirmesi yardime1 olur. Ventilator iliskili Pnémoni (VIP) tanisinda en énemli
basamak, etken izolasyonu i¢in yapilan mikrobiyolojik degerlendirmedir. Solunum
yolu mikrobiyolojik o6rnekleme, tedavi Oncesinde rutin olarak tiim hastalarda

uygulanmalidir (10).



2.2. Pnomoni Epidemiyolojisi

Epidemiyolojik acidan pndmoniler toplum kdkenli ve hastane kokenli
pnomoniler olarak 2’ye ayrilir. Toplumda gelisen pndmoni immiin yetmezligi olmayan
bireylerin normal hayat seyrine devam ederken ortaya ¢ikar. Ulkemizde akut ve kronik
hastaliklar arasinda pnomoniler %1,15 siklik ile 15. Sirada yer almaktadir ve 2004
saghk istatistiklerine gore tiim hastane yatislarinin %1,9’unu  pndémoniler
olusturmaktadir. ABD’de ise yilda yaklasik %5,6 milyon kiside toplum kokenli
pnomoni goriilmektedir ve bu hastalarin en az bir milyonu hastanede tedavi ihtiyaci
duymaktadir. Toplum kdkenli pnémoniler ingiltere ve ABD istatistiklerine gére 6liim
nedenleri arasinda 6. sirada yer almaktadir. Bu iilkelerde enfeksiyona bagli dliimlerin
nedenleri arasinda pndmoniler 1. Sirada yer almaktadir. Ulkemizde yapilan
caligmalarda hastalarin agirligima gore degismekle birlikte pndmonilerin mortalitesi

001-60 arasindadir.

Hastane kokenli pnomoni ise son doksan giin i¢erisinde iki veya daha fazla giin
hastanede yatis, uzun siireli bakim evinde kalma, evde inflizyon tedavisi, evde basi
yaras1 bakimi, son 30 giinde hemodiyaliz merkezinde tedavi veya aile bireylerinde ¢cok
ilaca direngli bakteri enfeksiyonlarin varlig1 dykiilerinden en az birine sahip pndmonili
hastalar i¢in kullanilan bir tanimdir. Toplumda gelisen pndmoniden etken ve prognoz

olarak farklidir bu yiizden hastane kdkenli pnémoni kavramina ihtiya¢ duyulmustur.

2.3. Etyoloji

ViP'e neden olan bakteri cesitliligi oldukca genistir ve genellikle
polimikrobiyal karakter tasir (11-12). Gram-negatif enterik basiller arasinda 6ne ¢ikan
Pseudomonas aeruginosa ve Staphylococcus aureus, bu enfeksiyonlarin etiyolojisinde
belirgin bir rol oynar. Ancak, etken mikroorganizmalarin belirlenmesi, hasta
gruplarina, yogun bakim iinitesinin tipine, tedavi siirecine, hastane konumuna ve hatta

tilkelere baglh olarak 6nemli 6lglide degisiklik gosterir (11).

Toplumda gelisen pnomoni vakalarinda gesitlilik gosteren etkenler, tedavi
stireglerini ve yaklasimlarin1 karmasiklastirmaktadir. Ayaktan tedavi edilen TGP'lerde,

etkenlerin kokenleri farklilik gostermektedir. %30'u viriislerden, %45'1 atipik pndmoni



etkenlerinden ve %25" diger bakterilerden kaynaklanmaktadir. Ancak, hastaneye
yatirilarak tedavi goren vakalarda bakteriyel etkenlerin oran1 %60'a ulasmaktadir (17,
18). Bu bakteriler arasinda Streptococcus pneumoniae One c¢ikmaktadir.
Mikrobiyolojik olarak tani konulan TGP vakalarindaki prevalansi %12 ila %60
arasinda degismekte olup, hospitalizasyon gerektiren olgularin %30 ila %70'inden

sorumlu olabilir (19).

Haemophilus influenzae tip b, ozellikle KOAH'li hastalarda sikca tespit
edilmekte ve %40 oraninda beta laktamaz  salgilayarak tedaviyi
karmagiklastirmaktadir (14). H. influenzae'nmin diger mikroorganizmalarla birlikte
koenfeksiyon olusturabilme kabiliyeti, 6zellikle S. Pneumoniae - H. influenzae

kombinasyonunun sik¢a gozlemlendigi (%21) durumlarla bilinmektedir (13).

TGP olgularinin %25'inde, atipik etkenlerin (Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydia pneumoniae, Legionella pneumophila ve respiratuvar viriisler) sorumlu
oldugu bildirilmektedir (15). Staphylococcus aureus ve Enterobacteriaceae gibi

bakteriler, 6zel hasta gruplarinda etkenler arasinda yer almaktadir (16).

Buna ek olarak, TGP vakalarinda sik¢a rastlanan bir durum olan viral ve

bakteriyel koenfeksiyon Ozellikle dikkat ¢eken bir husustur (20).

Son rehberde belirtilen ¢ok ilaca direngli Toplumda Gelisen Pnémoni (TGP)
etkenleri arasinda, metisiline direncgli Staphylococcus aureus (MRSA) ve
Pseudomonas aeruginosa gibi gram negatif mikroorganizmalar yer almaktadir.
Antibiyotige direngli patojenlere karsi risk faktorlerine yonelik ¢alismalarda, solunum
yolu enfeksiyonu i¢in en giiglii bireysel risk faktorleri icerisinde, bu belirtilen
mikroorganizmalarin 6zellikle solunum yollarindan 6nceki izolasyonu, yakin zamanda

hastaneye yatis Oykiisii ve paranteral antibiyotik kullanimi 6ne ¢ikmaktadir (21).

Ventilator Iliskili Pnomoni’de Coklu fla¢ Direncli Patojen Gelisimi i¢in Risk
Faktorleri(22):

e Son 90 giin i¢inde antibiyotik tedavisi alinmis olmasi

e Yakin zamanda 5 giinden fazla hastanede yatmis olmasi



e Hastane ya da topluma 6zgii antibiyotik direncinin sik¢a goriilmesi
e Immiinsupresif hastaligmin olmasi veya buna yonelik tedavi almasi
e Kronik diyaliz islemi uygulananlar

e Ailede coklu ilag direnci olan kisi veya kisilerin bulunmasi

Bu risk faktorleri, ¢coklu ila¢ direncgli patojen gelisimi igin artmis bir duyarlilik
gosterebilir. Dolayisiyla, hastalarin degerlendirilirken bu faktorlerin dikkate alinmasi,

etkili tedavi stratejilerinin belirlenmesi agisindan 6nemlidir.
Cok ilaca direncli hastanede gelisen pnomoni (HGP) i¢in risk faktorii(23):
e Onceki 90 giin i¢inde paranteral antibiyotik kullanim

Cok ilaca direncli Pseudomonas, Acinetobacter ve diger gram negatif
mikroorganizmalarin etken oldugu hastanede gelisen pnomoni (HGP) i¢in risk

faktorleri(23):

e Agr altta yatan hastaligin varligi

e Onceki 90 giin i¢inde paranteral antibiyotik kullanim

e Genis spektrumlu antibiyotik kullanimi 0ykisu

e Yapisal akciger hastaligi olanlar(bronsektazi, kistik fibrozis)

e Kortikosteroid tedavisi

e Gram negatif izolatlarin en az %10'unun monoterapiye direngli oldugu bir

tinitede tedavi
Legionella i¢in risk faktorleri(23):

e Hastanede kullanilan su hazneleri

e Hastanin hikayesinde onceden Legionellozis 6ykiisii

Anaeroblar icin risk faktorleri(23):

¢ Gingivit veya periodontal hastaligi bulunanlar
e Yutma bozuklugu mevcut hasta gruplari
e Biling bozuklugu mevcut hastalar

e Orotrakeal girisim yapilmasi



MRSA'nin etken oldugu hastanede gelisen pnomoni (HGP) ve ventilatorle
iligkili pnomoni (VIP) i¢in risk faktorii(23):

e Onceki 90 giin i¢inde paranteral antibiyotik kullanini

Hastanede gelisen pnomoni (HGP) olgularinda; kafa travmasi 6ykiisii, influenza
virus enfeksiyonu, merkezi sinir sistemine yonelik cerrahi islem uygulanmasi, diabetes
mellitus, renal yetersizlik gibi risk faktorlerinin varliginda siklig1 artan Staphylococcus
aureus, Ozellikle de metisilin direngli Staphylococcus aureus (MRSA), sik goriilen
etkenler arasinda yer almaktadir. Bu durum, immiin sistem zayifligina sahip
bireylerde, 6zellikle de yogun bakim iinitelerinde tedavi goren hastalarda MRSA'nin

neden oldugu pnomoni insidansini artirabilir (24,27).

Hastanede gelisen pndmoni (HGP), saglik bakim ile iliskili pnémoni (SBIP) ve
ventilatorle iliskili pnomoni (VIP) vakalarinda birden fazla etkenin séz konusu
olabilecegi bilinmelidir (24,27). Polimikrobiyal enfeksiyonlar ozellikle akut
respiratuvar distres sendromlu (ARDS) hastanede gelisen pndmoni tanisi alan hasta
grubunda daha sik karsilasiimaktadir. (24,25). Ozellikle orotrakeal yoldan endotrakeal
entlibasyon uygulanmis hastalarda ve ilk 5 giinde gelisen VIP olgularinda anaerob
etkenler daha sik goriiliirken (26), su kaynaklarinda Legionella pneumophila

belirlenen saglik kurumlarinda ayirici tanida Legionella pndmonisi diigiiniilmelidir.

Ayrica, SBIP ve VIP olgularinda hastanin 6nceden gecirdigi enfeksiyonlar,
bagisiklik durumu, kullanilan antibiyotikler gibi faktorler de tedavi planlamasinda goéz

onidnde bulundurulmalidir

Tiirk Toraks Dernegi'nin 2008 uzlas1 raporunda, ozellikle kanit degeri yiiksek
ulusal siirveyans c¢alismalarmin  degerlendirilmesiyle hazirlanan siniflamada,
hastanede gelisen pnomoni (HGP) ve ventilatdrle iliskili pnémoni (VIP) olgular; 4
gune kadar gelisen ve yiiksek riskli ¢ok ilaca direngli bakteri enfeksiyonu olasiligi,
mortaliteyi artiran risk faktorleri, veya saghk bakimui ile iliskili pnémoni (SBIP)
olasilig1 s6z konusu degilse GRUP 1 olarak adlandirilmistir. Grup 1 ile ayn1 6zelliklere
sahip ancak 5. giin ve sonrasinda ortaya ¢ikanlar GRUP 2 olarak siniflandirilmistir.
Erken ya da ge¢ ortaya cikan, yiiksek riskli ¢cok ilaca direngli bakteri enfeksiyonu

olasilig1, mortaliteyi artiran risk faktorleri veya SBIP kriterlerinden birine sahip olan



olgular ise GRUP 3 olarak adlandirilmistir. Bu siniflama, hastalarin degerlendirilmesi
ve tedavi planlamasinda rehberlik saglarken, sik goriilen etkenlere gore

gruplandirilarak daha spesifik bir yaklagim sunmaktadir (26).
2.4.Tam Yontemleri
A) Fizik Muayene Bulgular

Ekstdasyon Evresi: Bu durumda inspiryum sonu ince raller (krepitan raller) duyulur.
Ozellikle ¢oklu loblarin yaygin olarak tutuldugu durumlarda, siyanoz, tasipne ve

tagikardi gibi semptomlar goriilebilir.

Konsolidasyon Evresi: Bu evrede bronsiyal solunum sesi (tuber sufl) duyulur ve

matite ya da submatite bir his alinir.

Rezoltusyon Evresi: Bu evrede ise ince raller duyulur. Bronkopnémonilerde, akut
brongit komponenti nedeniyle hem inspiryum hem de ekspiryumda duyulan orta kaba

rallerin yani sira, inspiryum sonu ince raller de goriilebilir.

Interstisyel pndmonilerde inspiryum sonu ince raller duyulabilir. Ancak, bu
kategoriye dahil edilen pndmonilerde fizik muayene bulgulari ile radyolojik bulgular
uyumsuz olabilir. Bu durum, hastaligin spesifik 6zelliklerini anlamak ve dogru bir tan

koymak i¢in klinik ve gorlintiileme bulgularinin entegre edilmesini gerektirir.

B) Radyoloji

Pnémoninin radyografik ozelliklerine ek olarak, bazen goriintiilerde ayrica
hava bronkogramlari, plevra eflizyonlar1 ve kavite olusumlar: gibi ¢esitli bulgular da
gbzlemlenebilir. Bu ek bulgular, hastaligin 6zelliklerini daha ayrintili bir sekilde
degerlendirmeye yardimci olabilir. Bununla birlikte, radyolojik inceleme, klinik
degerlendirme, laboratuvar testleri ve mikrobiyolojik incelemelerle entegre edilerek,

pnomoni tanisinin kesinlestirilmesi ve etkili bir tedavi stratejisinin belirlenmesi
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miimkiin olacaktir. Bu biitlinliiklii yaklagim, hastaligin seyrinin takip edilmesi ve

tedaviye yanitin degerlendirilmesi siireglerinde 6nemli bir rol oynar.

Bronkopndmoni, inflamatuar ekstidanin multifokal olarak bulundugu bir
durumdur. Bu durumda, merkezinde bazi asiniisleri dolduran, digerlerini koruyan
biiylik iltithapli hava yollarim1 igerebilir. Bu durum, yapilan akciger grafisi
goriintiilemelerinde yamali konsolidasyon, voliim kaybi ve hava bronkograminin
yoklugu ile iliskilidir. Enfekte alanlar bir araya gelirse, yapilan radyolojik
goriintiilemelerde daha bliylik ve uniform bir goriinim kazanabilir, bu da lober
pndmoniye benzer bir goriiniim olusturabilir. Bronkopnomoni, klinik belirtiler,
goriintiileme bulgular1 ve laboratuvar test sonuglar1 gibi cesitli faktorlerle birlikte

degerlendirilerek dogru bir sekilde tanimlanmali ve tedavi edilmelidir.

Lober pnémonide, inflamatuar eksiidat distal havayollarindan baslayarak Kohn
porlarindan atlayarak segment sinirlarint  asar ve homojen nonsegmental
konsolidasyonlara neden olur. Bu durumda, havayollar1 baslangigta enfekte olmadigi
i¢in voliim kaybi1 minimaldir veya hi¢ goriilmez. Konsolide alan i¢inde korunmus
havayollari, hava bronkogramlarini olusturur. Lober pnomoni, tipik olarak total
akciger voliimiinde belirgin bir azalmaya neden olmaz. Bu radyolojik form, toplum
kokenli pnomonilerde en sik goriilen seklidir. Bu bilgiler, hastaligin tanisin1 koyma ve

tedavi stratejilerini belirleme siirecinde 6nemli bir rol oynamaktadir.

Interstisyel pnémoni, radyolojik goriintiilemesi peribronsiyal kalinlik artig1 ve
sinirlart belirsiz retikiilonodiiler infiltrasyonlar iceren bir pndmoni tiiriidiir. Bu durum,
lokalize veya yaygin bir sekilde goriilebilir. Ozellikle viral pnémonilerde ve
Mycoplasma pnémonisi gibi durumlarda izlenebilen bir paterni temsil eder.
Interstisyer pndmoninin radyolojik bulgulari, hastaligin seyrini anlamak, dogru tani

koymak ve uygun tedavi stratejilerini belirlemek agisindan degerli bilgiler saglar (28).
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C) Laboratuvar

Tam kan sayimi, serum elektrolitleri, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri,
pndmoni tanisina dogrudan ¢ok az katki saglar. Ancak, bu testler hastaligin seyrini
degerlendirmede, hastanin durumunu belirlemede, tedavi se¢iminde ve antibiyotik

dozunu ayarlama siireclerinde 6nemli bir rol oynayabilir (29).

Pndmonide, parankimal enfeksiyon ve enflamasyona karsi, akut faz reaktanlari
artabilir. Bu durum, hastaligin siddeti ve tedavi yanitinin izlenmesinde 6nemli bir

belirteg olabilir.

Bu nedenle, akut faz reaktanlar1 ve biyobelirtegler, enfeksiydz ve enfeksiyoz
olmayan nedenleri ayirt etme, tedavi yanitini degerlendirme ve prognozu tahmin etme
amactyla kilavuzluk edebilir. Bu belirtegler, hastanin klinik durumunu izlemek ve

tedavi planin1 yonlendirmek i¢in 6nemli bilgiler saglayabilir (30).
D) Biyobelirtecler

Biyobelirtegler, TGP tanisinda, tedaviye yanitin degerlendirilmesinde, sepsis
takibinde ve antibiyotik tedavisinin diizenlenmesinde 6nemli bir rol oynayabilir.
Prokalsitonin ve C-reaktif protein (CRP) gibi, bircok enfeksiyon belirteci iizerine
yapilan ¢aligmalar, bu belirteglerin klinik uygulamalarda yaygin olarak kullanildigini
gostermektedir. Bu belirteclerin 6l¢iimii, hastanin yanitini takip etmek ve tedavinin

etkinligini degerlendirmek acisindan kritik 6neme sahiptir.

Notrofil sayimi ve C-reaktif protein (CRP) Ol¢limili, pndmoni tanisini

desteklemede ve mortalitenin 6ngoriilmesinde 6nemli katkilar saglamaktadir (31).
C-Reaktif Protein (CRP)

CRP, hepatositler tarafindan tiretilen bir akut faz reaktanidir. Enfeksiyon veya
doku iltihabina cevaben, CRP tretimi sitokinler, 6zellikle IL6, IL-1 ve timor nekroz
faktorii tarafindan uyarilir. Saglikli bireylerde, CRP seviyeleri normalde 10 mg/L'in
altindadir; ancak hastalik durumlarinda, bu seviye ilk 6-8 saat i¢inde artar ve yaklasik
48 saat sonra 350-400 mg/L'ye kadar zirve yapabilir. Enflamasyon veya doku hasarinin
gerilemesiyle birlikte, CRP seviyeleri eliminasyon yarilanma omrii yaklasik 4-9 saat

olan hizli bir sekilde azalir. Bu hizli diisiis, CRP'nin hastalik aktivitesini gosteren bir
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belirteg olarak kullanilmasini saglar. CRP seviyeleri anemi, polisitemi, protein
seviyeleri, kirmiz1 kan hiicresi sekli, hasta yas1 veya cinsiyetinden etkilenmez. CRP

ol¢timii kolay ve ucuzdur ve PCT'ye kiyasla daha yaygin bir sekilde kullanilir. (32).
Prokalsitonin (PCT)

PCT, yapisal olarak tiroid bezinin C hiicreleri ve akcigerin K hiicreleri
tarafindan salgilanan kalsitoninin prekiirsoriidiir. Saglikli bireylerde PCT normalde
saptanamaz. Ancak, endotoksin uyarimiyla birlikte viicutta hizla iiretilir; bakteriyel
enfeksiyonlarda PCT iiretimi artar. PCT seviyeleri steril enflamasyon veya viral

enfeksiyonlara yanit olarak da artabilir, ancak bu durum daha seyrek gorulur (33).
D-dimer

Fibrinolizis sirasinda dolagima salinan bir fibrin yikim iiriinii proteindir. Ciddi
sepsis, dissemine intravaskiiler koagiilasyon, trombotik siirecler, hepatik yetmezlik,
cerrahi ve travmada plazma diizeyinde artis goriiliir. Yapilan ¢alismalarla, yiiksek
diizeylerinin TGP’li hastalarda, hastaligin ciddiyeti, komplikasyon gelisimi, mekanik
ventilasyon ihtiyaci ve mortalite ile uyumlu oldugu, Pneumonia Severity Index (PSI)

ile birlikte kullanildiginda prognozu gostermede etkili olabilecegi goriilmiistiir(34).
Brain Natriiiretik Peptid (BNP)

Konjestif kalp yetmezIligi tanisinda Onerilen bir proteindir. Proinflamatuar
sitokinler ve sempatik sinir sistemi, BNP salgilanmasini artirabilir. Kalp yetmezligi,
bobrek disfonksiyonu ve proinflamatuar sitokinlerin salinimi, BNP diizeyinde artisa
neden olabilir. PSI ve BNP'nin birlikte kullanimi, tek basina PSI'dan daha iyi bilgi
saglayarak prognoz tahmininde etkili olabilir. Fakat, sepsis durumunda kandan

temizlenme hizinin azalmasi nedeniyle yanlis yiiksek sonuglar elde edilebilir. (34).

Proadrenomediillin (pro-ADM)

Adrenal medulla, kalp, bobrek ve akciger gibi baglica vaskiiler endotellerde
sentezlenen bir peptiddir. Bu peptid, vazodilatasyon, immiin modiilasyon ve bakteriyel

aktivitede artiga neden olabilir. Hastaligin siddeti ve kisa donemli mortalite ile giiclii
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bir korelasyona sahiptir ve skorlama sistemleri (PSI ve CURB-65) ile birlikte

kullanildiginda mortalite ve komplikasyon tahmininde etkili olabilir (34).
Magnezyum (Mg)

Hiicre icinde ikinci en ¢ok bulunan mineraldir. DNA sentezi, RNA sentezi,
protein sentezi ve ATP bagimli enerji metabolizmasi i¢in hayati dneme sahiptir. Mg
ayrica hiicre zar1 boyunca kalsiyum, potasyum gibi iyonlarin taginmasi ile
kardiyovaskiiler ve ndromuskiiler sistemin isleyisinde de rol iistlenir (15). Magnezyum
eksikligi: aritmiler, kalp yetmezIligi, ani 6liim, kas zayifligi, bronkospazm, tetani,
ndbetler; hipokalemi, hipokalsemi, hiponatremi, hipofosfatemi gibi bir dizi klinik ve
laboratuvar kaynakli bulgu ile iliskilendirilmistir. Birgok ¢alisma, bagvuruda veya
yogun bakimda kalis sirasinda hipomagnezeminin prognoz ile iliskili oldugunu ve
magnezyum takviyesi yapilan hastalarin daha diisiik bir mortalite oranina sahip

oldugunu gostermistir (35).

Kan lenfosit, platelet diizeyleri, notrofil/lenfosit oran1 (NLR), platelet/lenfosit
oran1 (PLR) enfeksiyon ve buna karsi olusan sistemik enflamasyon yanitini

gostermektedirler (36-37).

2.5. Pnomoni Siddet Skorlama Sistemleri

Pnémoni her ne kadar tanis1 gérece kolay koyulabilen bir hastalik olmasina
ragmen belli hasta gruplarinda yiiksek mortalite ve morbidite ile seyreder. Bu nedenle

hastaligin takibinde degisik skorlama sistemleri gelistirilmistir.
1.CURB-65

CURB-65 skoru kolay hesaplanmasi ve yol gosterici olmasi nedeniyle
hekimler tarafindan yaygin kullanilan bir skorlama sistemidir. CURB-65 skorlama
sisteminden alinan puan ne kadar yiliksekse pnomoninin sonlanimi 0 kadar koti
olmaktadir. 30 giinliik mortalite oranlar1 0 puan; %0.6, 1 puan; %2.7, 2 puan; %6.8, 3
puan; %14.0, 4 puan; %27.8 ve 5 puan; %27.8 olarak bulunmustur. Onerilen ise 0-1
puan alan hastalarin ayaktan takip edilmesi, 2 puan alanlarin ya hastaneye yatirilmasi

ya da yakin sekilde ayaktan takip edilmesi ve 3-5 puan alanlarin hastaneye
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yatirilmasi(duruma gore yogun bakima) seklindedir. Esas kisitliligi ise sadece toplum

kokenli pndmonilerde kullanilabilmesidir.

CURB-65 Skorlama Sistemi asagidaki kriterlere dayanmaktadir:
1. Konfiizyon (Confusion)
2. Ure (Urea) seviyesi >42.8 mg/dL (Eger BUN 6lgiilityorsa, >20 mg/dL)
3. Solunum sayis1 (Respiratory rate) >30/dakika
4. Kan basinci (Blood pressure):
e Sistolik <90 mmHg veya
o Diyastolik <60 mmHg
5. Yas >65 yas
Her bir kriterin varlig1 1 puan olarak hesaplanir.
2. Pnomoni Siddet Skalasi(PSI)

Pnomoni Siddet Skalasi toplum kokenli pnomonilerde mortalite ve morbidite
ihtimalinin hesaplanmasi i¢in kullanilmaktadir. PSI hesaplamasi giinliik rutinde
hastaligin seyrini tahmin etmenin disinda hastane yatisin1 belirlemek igin
kullanilmaktadir. PSI ile 6liim ve diger yan etkilerin goriilmesi i¢in diisiik riskli toplum
kokenli pndmoni olan vakalar belirlenir. Mortalite acisindan CURB-65 ile benzer
olmasina ragmen pnomonili hastalarin hastaneye yatisi agisindan daha yol gostericidir.
PSI skorlama sisteminde hastanin demografik verileri, komorbid hastaliklarinin
durumu, fizik muayene ve vital bulgulari ve temel laboratuvar sonuglari

bulunmaktadir. Eger tiim sorularin yanit1 hayir ise risk sinifi 1 olarak degerlendirilir.
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Tablo 1: PSI skorunda ikinci asamaya gecilmesini gerektiren kriterler

1. Yas>50

2. Biling bozuklugu
3. Nabiz >125/dakika
Solunum hiz1 >30/dakika

Sistolik kan basinct <90 mmHg

. Konjestif kalp yetmezligi

Serebrovaskiiler hastalik

4
S)
6. Kanser
-
8
9

. Bobrek hastaligi

10. Karaciger hastalig1

Tablo 2: PSI skoruna gore PSI simiflamasi

Yas: yil/erkek | ..... | Sistolik 20
TA<90mmHg

Yas: yil- | ..... | Is1<35°C  veya | 15

10/kadin >40°C

Huzurevinde | 10 | Kalp hiz1>125 | 10

kalmak

TUamor 30 | Arter pH<7,35 | 30

varligi

KC hastaligir | 20 | BUN >30mg/dl | 20

KKY 10 | Na<130mmol/L | 20

KVH-SVH 10 | Glukoz 10
>250mg/dl

Renal 10 | Htc<%30 10

hastalik

Mental 20 | PaO2<60mmHg | 10

bozukluk

SS>30/dk 20 | Plevral eflizyon | 10




Bu puanlamalarin sonunda toplam skor hesaplanir.
Risk sinifi 2; toplam puan<70

Risk smnifi 3; toplam 71-90

Risk sinifi 4; toplam puan 91-130

Risk sinifi 5; toplam puan>130

Risk simifi 1-2 olan hastalar oral antibiyoterapi ile ayaktan tedavi edilebilir. Risk sinifi
3 olan hastalar hastanin kaldig1 ya da yasadig1 yere gore oral antibiyotiklerle ayaktan
tedavi edilebilir ya da hastanede kisa siire yatirilarak antibiyoterapi ile izlenebilir. Risk

sinifi 4-5 olan hastalarin ise hastanede yatirilarak tedavi edilmesi Onerilir.
3.CAP PIRO Skorlama Sistemi:

CAP PIRO skoru yogun bakima yatis gereken toplum kdkenli pnomonili
hastalarda 28 giinliik mortaliteyi belirlemesi agisindan APACHE II VE ATS/IDSA

kriterlerine gore daha etkin bulunmustur.

Tablo 3: CAP PIRO Skorlama sistemi puanlandirmasi

Parametre Puan

Predisposition (Predispozan faktorler)

Eslik eden hastalik (KOAH veya immiinsiipresyon) | 1

70 yas usti 1
Enfeksiyon

Bakteriyemi 1
Multilober Infiltrasyon 1
Response (Yanit)

Sok 1
Ciddi Hipoksemi 1
Organ disfonsiyonu

ARDS 1
Akut bobrek yetmezligi 1
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Bu skorlama sonucunda elde edilen puanlarin yorumu ise su sekildedir;
0-2 puan; Diistik riskli, 1/30 yogun bakim mortalitesi

3 puan; Orta riskli, 1/8 yogun bakim mortalitesi

4 puan; Yiiksek riskli, 2/5 yogun bakim mortalitesi

5-8 puan; Cok yiksek riskli, % yogun bakim mortalitesi

Bu skorlama sistemi ile saglik kaynaklarinin kullanimi ve kritik hastalarin
belirlenmesi kolaylikla gergeklestirilebilir. Fakat hastanin yogun bakim yatisindan
sonra kullanilabilen bir skorlama sistemidir. Acil servislerin yogun bakim ile iligkisi
ve hatta bazi acil servislerde yogun bakimlarin bulunmasi nedeniyle bilinmesi gereken

bir skorlama sistemidir.
4. VAP PIRO Skorlama Sistemi

VAP PIRO skorunu CAP PIRO skoru ile karigtirmamak gereklidir. VAP PIRO
skoru ventilatore bagimli hastalar i¢in kullanilirken CAP PIRO skoru toplum kékenli

pndmoniler i¢in tasarlanmistir.3 1-skorlama kitab1

Tablo 4: VAP PIRO Skorlama sistemi puanlandirmasi

Degisken Puan

Ko-morbidite 1
(KOAH, immiinyetmezlik, kalp yetmezligi,

siroz ya da bobrek yetmezligi)

Bakteriyemi 1
Sistolik kan basinc1<90 mm/Hg 1
ARDS 1

Yorumlanmasi ise su sekildedir;
0-1 puan; Hafif
2 puan; Yiksek

3-4 puan; Cok yuksek
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Yapilan ¢aligmalarda yiiksek ve ¢ok yliksek riskli hastalarin hafif hastalara gore
daha uzun yogun bakim yatis1 gerceklestirdigi ve daha uzun mekanik ventilatorde

kaldig1 gosterilmistir.
2.6. Klinik izlem ve tedavi

Yogun bakim yatig kriterleri, Amerikan Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi
(Infectious Diseases Society of America - IDSA) ve ATS'min 2007'de yayimladigi
uzlasi raporunda tanimlanmistir. Ayni kriterler ATS 2019 kilavuz giincellemesinde de
kabul gormiistir ve yogun bakim izlemi gerektiren pndmonili olgularin
belirlenmesinde kullanimi 6nerilmistir. Bu kriterler, iki major ve dokuz mindr kriterin
sorgulanmasina dayanir (16, 28). Bu kriterlerin detaylar1 Tablo 5'te sunulmustur. Bu
kriterlerin dogru bir sekilde degerlendirilmesi, hastanin yogun bakim izlemine ihtiyag

duyup duymadiginin belirlenmesinde kritik bir rol oynamaktadir

Tablo 5: Pnomoni tamis1 almis hastalarda yogun bakim yatis kriterleri

MAJOR KRITERLER:
* Vazopressor gerektiren septik sok

* Mekanik ventilasyon gerektiren solunum yetmezligi

MINOR KRITERLER:

* Dss >30

* Pa02 / Fi02 (1250

* Konfiizyon

o Uremi: BUN (120

* Lokopeni: WBC <4000

* Trombositopeni: Plt <100000
* Hipotermi: viicut sicaklig1 <36
* Multilobar infiltrasyon

* Agresif replasmana ragmen devam eden hipotansiyon

19



Dss: Dakika solunum sayisi, PaO2: Arteryel oksijen basinci, FiO2: Solunan havadaki

oksijen fraksiyonu, BUN: Kan iire azotu
Bir major veya li¢ mindr kriterin varligi yogun bakim gereksinimi lehinedir (28).

Pnémoni tanis1 konulan hastalarda hastaligin ciddiyetinin degerlendirilmesi;
hastalarin tedavi edilecegi birimin belirlenmesi; antibiyotik se¢imi ve tedavi siiresi,
tedavinin etkinligi agisindan hayati bir rol oynar. Dogru ciddiyet degerlendirmesi,
hastanin genel saglik durumunu anlamak ve uygun tedavi planin1 olusturmak adina
onemlidir. Ayrica, hastanin klinik yanitinin diizenli olarak izlenmesi, gerekirse tedavi
planinin revize edilmesi gereklidir. ATS giincel rehberine gore tedavi 6nerileri Tablo 6

ve 7’de gosterilmistir.

Tablo 6: Ayaktan takip edilen toplumda gelisen pnomonili tanili hastalarda
baslangi¢ tedavi énerileri (38)

Standart tedavi rejimi

Komorbiditesi, MRSA ve Pseudomonas | Amoksisilin veya
risk faktorii olmayan hasta grubu Doksisiklin veya
Makrolid (pnomokok makrolid direnci

<%25 ise)

Komorbiditesi olan hasta grubu Kombinasyon tedavisi
Amoksisilin/Klavulonat veya
Sefalosporin ~ +  Makrolid  veya
Doksisiklin

veya

Monoterapi:

Solunum yolu florokinolonlari
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Tablo 7: Hastanede yatarak takip edilen toplumda gelisen pnomonili hastalar

icin baslangic tedavi stratejileri(38)

Ciddi p-laktam ve ~ Tedavi MRSA’ya Tedavi
olmayan makrolid yonelik baglanir P.aeuroginosa'‘ya
pndmoni Veya killtiir ve nazal per  yonelik baglanir kiltiir

Florokinolon  sonucuna gore sonucuna gore
deeskalasyon ~ deeskalasyon saglamir
saglamir
p-laktam ve ~ Tedavi MRSA'ya Tedavi
Ciddi makrolid yonelik baglamr P.aeuroginosa‘ya
pnémoni Veya kiiltiir ve nazal per ~ yonelik baglanir kiiltiir
p-laktam ve  sonucuna géire sonucuna gore
florokinolon  deeskalasyon  deeskalasyon saglanir
saglanir

Kiiltiir elde edilir ancak kiiltiir

sonuglar pozitif olmadikga

MRSA tedavisi baglanmaz. Hizli
nazal PCR mevcutsa, izl test

negatifse MRSA'ya karsi ek

ampirik tedavi verilmez; PCR

veya kiiltiir pozitif ise MRSA
kapsama eklenir,

Tedavi MRSA’ya yonelik
baslanir kiiltiir ve nazal per
sonucuna gore deeskalasyon

safilanir

Kiiltiir alimr ancak sadece
kiiltiir pozitif ise
P.aeuroginosa’ya yonelik
tedavi baglanr,

Tedavi P.aeuroginosa‘ya
yonelik balanir kiiltiir
sonucuna gore deeskalasyon
saglanir

Tablo 8: Hastanede gelisen pnomoni ampirik tedavisi (39)

HGP ampirik tedavisi

Cok ilaca direng i¢cin
risk faktorii olmayan

olgularda

* Seftazidim

* Sefepim

* Piperasilin-Tazobaktam
» Sefoperazon-Sulbaktam
* imipenem

« Meropenem

Cok ilaca direnc riski
olan ve/veya yuksek
mortalite riski

bulunan olgularda

* Piperasilin-Tazobaktam Siprofloksasin
*Sefoperazon-Sulbaktam +
Levofloksasin

e Imipenem Amikasin

* Meropenem

21



Tablo 9: Ventilatorle iliskili pnomoni ampirik tedavisi (39)

VIP ampirik tedavisi

Standart tedavi

* Seftazidim Siprofloksasin

* Sefepim veya

*Piperasilin-Tazobaktam +
Levofloksasin

» Sefoperazon-Sulbaktam Aminoglikozit
e Imipenem Kolistin

* Meropenem

Acinetobacter
baumani sikhigi
yiiksek ise onerilen

tedavi rejimi

« Sefoperazon-Sulbaktam Siprofloksasin
* Meropenem + veya

« imipenem Levofloksasin
Aminoglikozit

Sulbaktam

Kolistin
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamiz Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Ana Bilim Dali’nda
yapildi. Calisma protokolii “Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu” tarafindan

onaylandi.
3.1 Hasta Popuilasyonu

Calismamiza Ocak 2020 — Temmuz 2022 tarihleri arasinda hastanemiz Yetiskin

Acil Servis Yogun Bakiminda yatarak tedavi edilen pndmoni olgular alindi.
Calismaya dahil olma kriterleri:

¢ Yogun bakima yatan 1-111 yas aras1 hastalar

e Enaz 1 giin takibi yapilmis hastalar
Calisma dis1 tutulma Kkriterleri;

e Travma ile acil servise basvuran hastalar

e Hastane kayit sisteminden ¢alisma formunda yer alan tim verilerine
ulasilamayan hastalar,

e 18 yas alt1 hastalar

e 48 saatten daha kisa siire ventilatore bagli hastalar
3.2 Hasta Verileri

Olgularin demografik o6zellikleri (yas, cinsiyet) , ek hastaliklari; Kronik
Obstriiktif Akciger Hastaligi, Diyabetes Mellitus, Hipertansiyon, Akut Bobrek
Yetmezligi, Immiinsiipresyon durumu, mekanik ventilasyon uygulama durumu ve
mekanik ventilasyon siiresi, yatis siireleri ve mortaliteler kaydedildi. Hastalarin fizik
muayane bulgularindan tansiyon arteryel ve pulse oksimetre ile bakilan %Sat.O2
verilere eklendi Olgularin laboratuvar tetkiklerinden CRP, WBC ve kiiltiir sonucunda
bakteriyemi durumu not edildi yapilan goriintiilemelerine bakilarak multilober
infiltrasyon durumu belirtildi. Ayrica hastalarin CAP-PIRO ve VAP-PIRO
skorlamalar1 hesaplanarak kaydedildi. Hastalar 6len ve yasayan diye iki gruba

ayrilarak karsilagtirildi.
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3.3 Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for
Windows 18.0 programi kullanilmistir. Verilerinin normal dagilima uyup uymadigi
Kolmogorov-Smirnov testi ile kontrol edilecektir. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayicr istatistiksel metodlarin (Ortalama+Standart sapma, medyan, say1, ylizde)
yanisira niceliksel verilerin karsilagtirilmasinda ortalamalar arasindaki farklarin
anlamlilig1 i¢cin normal dagilim gosteren parametrelerde ikili gruplarda Student t testi,
normal dagilim gostermeyen parametreler i¢in ise ikili gruplarda Mann Whitney U
testi niteliksel verilerin karsilagtirilmasinda ise Ki-Kare (gerekirse Fisher’s exact) testi
kullanilacaktir. Sonuglar %95’lik giliven araliginda ve anlamlilik p<0.05 diizeyinde

degerlendirilecektir.
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4. BULGULAR

Calismamiza toplam 120 hasta alindi. Hastalarin yas ortalamasi 70+17 idi.
Calismaya dahil edilen hastalarin 63’0 (%52) erkek, 57°si (%48) kadindi. Hastalarin
komorbid durumlari incelendiginde 43’Unde KOAH (%35), 55’inde(%45) Kalp
yetmezligi, 11’inde (%9) siroz, 28’inda (%23) kronik bobrek yetmezligi,
17’sinde(%14) immiinsiipresyon saptandi. Hastalarin komorbidite ve mortalite
iligkisine bakildiginda KOAH’1 olan 43 hastanin 15’inin(%35) 6ldiigii, kalp yetmezligi
olan 55 hastanin 20’sinin (%36) 61diigi, siroz tanili 11 hastanin 3’Uniin (%27) 6ldigd,
kronik bobrek yetmezligi olan 28 hastanin 9’unun (%32) 6ldiigii ve immiinsiiprese
olan 17 hastanin 6’sinin (%35) &ldiigii goriildii. Olen ve yasayan hastalarin
komorbidite durumuna gore karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi. Olen ve yasayan hastalarin komorbid hastalik mevcudiyetleri Tablo 10’da

verilmistir.

Tablo 10: Olen ve yasayan hastalarin komorbid hastalik mevcudiyetleri

DEGISKENLER YASAYANLAR OLENLER P
n=75 n=45

KOAH 28(%37.3) 15(%33.3) 0.961
KALP YETMEZLIGI 35(%46.6) 20(%44.4) 0.606
SIROZ 8(%10.6) 3(%6.6) 0.259
KRONIK BOBREK 19(%25.3) 9(%20) 0.455
YETMEZLIGI

IMMUNSUPRESYON 11(%14.6) 6(%13.3) 0.212

Hastalarin yas ve mortalite iligkisine bakildiginda yas ortalamasi 6lenlerde
74+£15, sag kalanlarda 68+18 olarak saptanmis ve Olen hastalarin daha yaslt oldugu,
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.049). Hastalarin cinsiyete gore mortalite
durumuna bakildiginda 63 erkek hastanin 30’unun (%47), 57 kadin hastanin
15’inin(%26) oldigi tespit edildi. Bu durum istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi. Olen ve yasayan hastalarin yas ve cinsiyet durumu Tablo11’de verilmistir.
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Tablo 11: Olen ve yasayan hastalarin yas ve cinsiyet durumu

DEGISKENLER YASAYANLAR OLENLER P
n=75 n=45

YAS 68.1+18.15 74.6+15.51 0.049

ERKEK/KADIN 33/42 30/15 0.360

Hastalarin yatis aninda hesaplanan CAP-PIRO ve VAP-PIRO skorlan ile
mortalite iligkisi incelendi. CAP-PIRO skorlama sistemine dahil olan 70 hasta
saptandi. Bu hastalarin 19’unun(%27) 61diigli ve bu hastalarin skor ortalamasinin 5.57
oldugu saptandi. CAP-PIRO skorlamasina dahil olan hastalardan 51’inin (%72)
yasadig1 ve bu hastalarin skor ortalamasinin 3.8 oldugu saptandi. VAP-PIRO skorlama
sistemine dahil olan 50 hasta belirlendi. Bu hastalarin 26’sinin 61diigi (%52) ve bu
hastalarin skor ortalamasinin 3.11 oldugu goriildii. VAP-PIRO skorlama sistemine
dahil olan hastalardan 24’{iniin yasadig1 (%48) ve bu hastalarin skor ortalamasinin 2.58
oldugu saptandi. Hem CAP-PIRO hem de VAP-PIRO skorlarina gére 6len gruplarda
yasayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (Sirasiyla
p=0.001 ve p=0.005). CAP-PIRO ve VAP-PIRO skorlar1 ile mortalite arasindaki iliski
Tablo12’de verilmistir.

Tablo 12: CAP-PIRO VE VAP PIRO Skorlar1 ve Mortalite iliskisi

Mortalite N=120 Skorlarin P
Ortalamasi

CAP-PIRO oldu 19 5.57 0.001

CAP-PIRO ol 3.8

yasiyor

VAP-PIRO Oldi 26 3.11 0.005

VAP-PIRO 24 2.58

Yasiyor
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Hastalarin hastanede yatis siiresi ve mortalite iliskisi incelendi. incelenen 120
hastadan 6len 45 hastanin (%37) yatis siiresi ortalamasi 16 giin olarak tespit edildi.
Yasayan 75 (%63) hastani ise ortalama yatis siiresinin 11 giin oldugu gériildii. Olen
hastalar yasayanlara gore hastanede kalis siireleri daha uzun olup istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0.035). Olen ve yasayan hastalarm hastane kalis siireleri Tablo

13’de verilmistir.

Tablo 13: Olen ve yasayan hastalarin hastane kals siireleri

Mortalite N=120 Yatis Stire Ortalamasi P
Oldii 45 16.3 0.035
Yasiyor 75 11.2

Hastalarin skorlar ile komorbid durumlari ve mortalite iligkisi incelendi.
Incelenen 120 hastanmn 63’iiniin komorbid durumu oldugu goriildi. Komorbid
durumu olan 63 hastanin 26’sinin (%41) 6ldigi, 37°sinin (%59) yasadig: tespit edildi.
Komorbid durumu olmayan 57 hastanin 19’unun (%33) oldiigi, 38’inin(%67)
yasadig tespit edildi.

CAP-PIRO skorlamasina dahil olan ve komorbid durumu olan 24 hasta
belirlendi. Bu hastalarin 6’sinin (%25) 61diigii, 18’inin yasadig1 (%75) goriildii. CAP-
PIRO skorlamasina dahil olan ve komorbid durumu olmayan 46 hasta belirlendi. Bu

hastalarin 14°Uniin 61dagi (%30) , 32’sinin (%70) yasadigi gorildii.

VAP-PIRO skorlamasina dahil olan ve komorbid durumu olan 39 hasta
belirlendi. Bu hastalarin 20’sinin(%51) 61diigii, 19’unun (%49) yasadig1 goriildii.
VAP-PIRO skorlamasina dahil olan ve komorbid durumu olmayan 11 hasta belirlendi.
Bu hastalarin 5’inin (%45) 6ldiigi, 6’sinin (%55) yasadigi gorildi. CAP-PIRO ve
VAP-PIRO skorlari ile Komorbid hastaliklar arasindaki Mortalite iliskisi Tablo 14’te

verilmistir.
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Tablo 14 : CAP-PIRO ve VAP-PIRO skorlari ile Komorbid hastaliklar arasindaki

Mortalite Iliskisi

Mortalite KOMORBIDITE | KOMORBIDITE P
VAR YOK
N=63 N=57

CAP-PIRO 6 14 0.206

OLDU

YASIYOR 18 32

VAP-PIRO 20 5 0.675

OLDU

YASIYOR 19 6

Hastalarin skorlar ile yatis siiresi ortalamasi ve mortalite iliskisine bakildu.
Inceleme dahil edilen 120 hastanin 70’inin CAP-PIRO skorlama sistemine, 50’si VAP-
PIRO skorlama sistemine dahil oldugu belirlendi. CAP-PIRO skorlama sistemine

dahil olan 70 hastanin 19’unun 61diigii ve bu 6len hastalarin yatis siire ortalamasinin

13 gilin oldugu belirlendi. CAP-PIRO skorlama sistemine dahil olan 51 hastanin

yasadigi, bu yasayan hastalarin yatis siire ortalamasinin 20 giin oldugu belirlendi.

VAP-PIRO skorlama sistemine dahil olan 50 hastanin 26’sinin 61diigii ve bu 6len

hastalarin yatis siire ortalamasinin 14 giin oldugu belirlendi. VAP-PIRO skorlama

sistemine dahil 24 hastanin yasadig1 ve bu yasayan hastalarin yatig siire ortalamasinin

22 giin oldugu goruldi.
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Tablo 15: CAP-PIRO ve VAP-PIRO skorlari ile yatis siiresi ortalamasi

arasindaki Mortalite Tliskisi

Mortalite N=120 YATIS SURESI P
ortalamasi
CAP-PIRO 6ldii 19 13.47 0.937
CAP-PIRO 51 20.5
yasayan
VAP PiRO oldii 26 14.9 0.331
Yasiyor 24 22.2

CAP-PIRO skorlama sistemine dahil olan 70 hastanin 19’u 6ldii ve bu

hastalarin CRP ortalamasi 157 olarak bulundu. Yasayan 51 hastanin ise CRP

ortalamasi 106 olarak belirlendi.

VAP-PIRO skorlama sistemine dahil olan 50 hastanin ise 26’s1 6ldi ve bu hastalarin

CRP ortalamasi 120 olarak bulundu. Yasayan 24 hastanin ise CRP ortalamasi 108
olarak belirlendi. Akut faz reaktanlari ortalamasi ile CAP-PIRO ve VAP-PIRO skorlari

arasindaki mortalite iliskisi Tablo 16’da verilmistir.

Tablo 16: Akut faz reaktanlar1 ortalamasi ile CAP-PIRO ve VAP-PIRO skorlari

arasindaki mortalite iliskisi

Mortalite N=120 CRP ortalamasi P
CAP-PIRO oldi 19 157.73 0.426
CAP-PIRO

yasiyor 51 106.3

VAP PIRO 6ldi 26 120.5 0.385
VAP-PIRO

yasiyor 24 108.9
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Bakteriyemisi olan 86 hastadan CAP-PIRO skorlama sistemine dahil olan 44

hasta tespit edildi. Bu hastalarin ise 14 61dii. Bakteriyemisi olup VAP-PIRO skorlama
sistemine dahil olan 42 hastanin ise 23’0 6ldi. CAP-PIRO ve VAP-PIRO skorlar ile

Bakteriyemisi olan hastalar arasindaki mortalite iligkisi Tablo 17°de verilmistir.

Tablo 17: CAP-PIRO ve VAP-PIRO skorlar ile Bakteriyemisi olan hastalar

arasindaki mortalite iliskisi

Mortalite BAKTERIYEMIi OLENLER P
N:86 N:37

CAP-PiRO 44 14 0.089

VAP-PiRO 42 23 0.403

Tablo 18: CAP-PIRO ve VAP-PIRO skorlari ile Hipoksemi mevcut olan hastalar

arasindaki mortalite iliskisi

MORTALITE HiPOKSEMI OLENLER P
N:97 N:34

CAP-PiRO 49 18 0.143

VAP-PIRO 48 21 0.906

Tablo 19: CAP-PIRO ve VAP-PIRO skorlan ile SOK tablosunda olan hastalar

arasindaki mortalite iliskisi

MORTALITE SOK OLENLER P
N:41 N:38

CAP-PIRO 33 16 0.001

VAP-PIRO 45 21 0.001
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Tablo 20: CAP-PIRO ve VAP-PIRO skorlarn ile ARDS tablosunda olan hastalar

arasindaki mortalite iliskisi

MORTALITE ARDS OLENLER P
N:54 N:29

CAP-PIRO 24 11 0.011

VAP-PIRO 30 18 0.001

Tablo 21: CAP-PIRO ve VAP-PIRO skorlan ile ABY tablosunda olan hastalar

arasindaki mortalite iliskisi

MORTALITE ABY OLENLER P
N:42

CAP-PIRO 23 13 0.001

VAP-PIRO 19 11 0.044
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5. TARTISMA

Yogun bakimda mortalitenin tahmin edilmesi ve uygulanan tedavinin
etkinliginin yani sira, hangi hastanin yogun bakima alinmasi gerektigi gibi bir¢cok
konuda yol gosterici olmasi nedeniyle skorlama sistemleri yogun bakim uzmanlari
tarafindan onemli olmaktadir. Genel prognoz degerlendirici modellere ek olarak,
belirli bir hastalik veya duruma 06zgili morbidite ve mortaliteyi tahmin etmeyi

amaglayan sistemler de gelistirilmistir(40).

Yogun bakim hastalar1 i¢in bir¢ok skorlama sistemi gelistirilmistir. Bu
sistemler, yogun bakim uzmanlarina hastaligin siddetini belirlemede uygun ve
giivenilir bir 6l¢lim imkani saglamistir. Ancak, genellikle bu sistemler, temel olarak
mortaliteye odaklanmigtir ve dolayisiyla basar1 oranlart ve duyarlilik/6zgiilliik
degerleri mortalite tahminine gore yapilmistir. Bununla birlikte, skorlama modelleri,
hastalarin bireysel mortalite riskini belirlemekte zorlanabilir ve bu nedenle genellikle
hasta popiilasyonunun genel mortalitesini tahmin etmektedir. Dolayisiyla, bireysel

diizeyde kesin bir sonuca ulasmak miimkiin olmayabilir(41).

Toplum kokenli pnomoni ve ventilator iliskili pndmoni tanist ile
degerlendirilen hastalarin mortalite olasiliginin ve monitdrizasyon derecesinin
belirlenmesi amaciyla birgok yardimci skorlama sistemlerine bagvurulur. Skorlama
sistemlerinden mortaliteyi ongérmede hangisinin daha etkili olduguna dair birgok

calisma yapilmistir ve halen arastirilmaya devam etmektedir.

Biz de ¢alismamizda pndmoni tanili hastalarda CAP PIRO(Toplum Kokenli
Pndmoni) ve VAP PIRO(Ventilatdr Iliskili Pndmoni) skorlama sistemlerinin
mortaliteyi 6n gormedeki etkilerini degerlendirmeyi amacgladik. Calismamizda,
yiiksek risk grubundaki hastalarda mortalite ve yogun bakim ihtiyacinin belirgin
sekilde arttig1 gozlemlenmistir. Buna karsilik, diistik risk grubundaki hastalarda ise

mortalite ve yogun bakim ihtiyacinin belirgin sekilde azaldigi goriilmiistiir.

Asagidaki degiskenlerin varligini iceren PIRO (yatkinlik, etki, yanit ve organ
islev bozuklugu) kavramina dayali olarak bir siddet degerlendirme puani

gelistirilmistir:  Komorbiditeler (kronik obstriiktif akciger hastaligl, immiin
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yetmezlik); yas >70; goglis radyografisinde multilober opasiteler; sok, siddetli
hipoksemi; akut bobrek yetmezligi; bakteriyemi ve akut solunum sikintisi
sendromudur. CAP-PIRO skoru yogun bakim iinitesine kabulden sonraki 24 saat
iginde alind1 ve mevcut her 6zellik i¢in bir puan verildi (aralik, 0-8 puan). Ortalama
CAP - PIRO skoru hayatint kaybedenlerde hayatta kalanlara gére anlamli derecede
yiiksekti (5,57'ye kars1 3,8)(p<0,001). Her PIRO skoru i¢in gbzlemlenen mortalite géz

Ontine alindiginda, hastalar dort risk seviyesine gore siniflandirildi.

Rello ve meslektaslar1 tarafindan gelistirilen CAP-PIRO skoruna gore 0-2
puan; diistik riskli, 1/30 yogun bakim mortalitesi, 3 puan; orta riskli, 1/8 yogun bakim
mortalitesi, 4 puan; yliksek riskli, 2/5 yogun bakim mortalitesi, 5-8 puan; ¢ok yiksek
riskli, % yogun bakim mortalitesi olarak belirtilmistir. Rello ve ark. daha yiksek PIRO
skoru diizeylerinin, daha yiiksek mortalite ( p < 0,001), yogun bakim {initesinde uzun
stireli kalis siiresi ( p < 0,001) ve mekanik ventilasyon giinleriyle ( p < 0,001) anlaml1
diizeyde iligkili oldugunu gdosterdi(42). Bizim calismamizda da yiiksek CAP-PIRO
skoru diizeylerinin(p<0,001) mortalite lizerine etkili oldugu bulundu. Ayrica ABY
tablosunun varligt (p<0,001) ve sok tablosunun varligi (p<0,001) artmis mortalite ile

iliskili bulundu.

Champling ve ark. (43)’nin yiiriittiigii hastanede yatirilarak tedavi edilen TGP
hastalarinda komorbiditelerin sorgulandigi calismada Onceden tanimlanmis alti
komorbiditeden (kronik akciger hastaligi, kronik kalp hastaligi, kronik 45 karaciger
hastalig1, kronik bobrek hastaligi, diyabet ve kemik iligi nakli) herhangi birine sahip
olan bireyler degerlendirilmistir. En yiiksek risk diyabet ve kronik akciger hastaliklar
olanlarda izlenmistir. Bu c¢alismada komorbidite varliginin TGP gelisiminde
kolaylastirici faktor olabilece§i sonucuna varilmistir. Calismamizda CAP PIRO
skorlamasinda hasta ile iliskili risk faktorlerinin mortalite {izerindeki etkisi
incelendiginde ABY ve hastanin sok tablosunda olmasinin mortalite {izerine etkisi
istatistiksel olarak anlamli bulundu; immun supresyon, KOAH ,70 yas {istii,
bakteriyemi, multilober infiltrasyon, hipoksemi ve ARDS varligi mortalite {izerine

etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmada.

Yeterli destek tedavi ve antibiyoterapiye ragmen, YBU’ne yatirilan TGP
olgularinda mortalite yiiksektir. 120 hastada yaptigimiz ¢aligmamizda 70 hasta TGP
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olgusuydu bu hastalarda mortalite oranin1 %27,14 olarak saptadik ve bu hastalarin
CAP PIRO skorlama ortalamast 5.57 iken istatistiksel olarak anlamh
saptanmistir(p<0,001). Baz1 calismalarda benzer sekilde yiiksek mortalite oranlar
belirtilmisken (46, 47), bazi c¢alismalarda da daha diisiik mortalite oranlari
bildirilmistir (44, 45, 38).

Ulkemizden Cilli ve ark.’min takip ettikleri 33 TGP olgusunda yaptiklari
calismada mortalite %25 (44), Erdem ve ark.’nin 445 TGP hastasinda yaptiklari
calismada %31,2 olarak bulunmustur (45). Yoshimoto’nun yaptig1 ¢alismada %47,1
(46), Paganin ve ark.’nin YBU’nde izlenen TGP olgularinda yaptiklar1 ¢aligmada
mortalite %43 (47), Woodhead ve ark.’nin 17,869 TGP olgusunda yaptig1 ¢alismada
mortalite oran1 %49,4 (48) olarak bulunmustur. Yogun bakimda takip edilen TGP
olgularinda komorbiditeler siklikla goriilmektedir (%46-80). Tudose ve ark. yaptig1 bir
calismada komorbidite oram1 %57 (41) ve Gutierrez ve ark. yaptiklar1 baska bir
calismada da benzer sekilde oran %53,7 bulunmustur (55). Pakistan’da Khawaja ve
ark. yaptig1 bir caligmada da komorbidite oran1 %89 olarak belirtilmistir (56). Bizim
calismamizda ise hastalarin %.52.5’inde komorbid hastalik saptanmistir(p<0,206). Bu
hastalarin %37.3’linde  KOAH, %46’sinda kalp yetmezligi, %25,3’iinde KBY,

%10,6’s1nda siroz, %14,6’sinda immiinsupresyon saptanmistir.

Sirvent ve ark.’nin Ispanya’da bir iiniversite hastanesinde 2005-2009 yillari
arasinda 242 TGP hastasinda yaptig1 ¢alismada mortalite verileri degerlendirildiginde
Olen hastalarda yas ortalamasi anlamli olarak daha yiiksek saptanmuistir (49). Benzer
sekilde Fransa’da Georges ve ark.’nin 317 TGP hastasi ile yaptiklar1 bir ¢alismada da
benzer sekilde yas ortalamasi 6len hastalarda daha yiiksek saptanmistir (50). Bizim
calismamiza dahil edilen 70 TGP vakasinin %64,28’1 70 yas iizerindeydi ve bu
hastalarda mortalite oran1 ise %53.3 olarak tespit edildi ve hastalarin yas ortalamasinin
70 ve lzerinde olmasi mortalite iizerine istatistiksel olarak anlamh

saptanmustir.(p<0,049)

PIRO konsepti VAP ile kanstirilarak bir prognostik skor sistemi
olusturulmustur(51). Calismaya toplam 50 ventilator iligkili pndmoni hastas1 dahil
edilmistir. Tek degiskenli analizde, VAP -PIRO skorlamasina dahil edilen hastalarda

mortalite ile iligkili bulunan degiskenler komorbidite varligi, bakteriyemi,
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90mmHg’nin altinda sistolik kan basinci ve ARDS idi. VAP — PIRO skorunda 0 ve 4
arasinda degisecek sekilde her degiskene bir puan verilmistir. Bu skorlama sisteminde
0-1 puan alanlar hafif risk, 2 puan alan hastalar yiiksek risk ve 3-4 puan alan hastalar
cok yiiksek risk grubunda idi. Emiilia ve ark. 2008 yilinda yaptiklar retrospektif
incelemede ¢ok yiiksek risk grubunda mortalite oran1 %76,5 iken, yiiksek risk
grubunda mortalite oran1 %52.,9 ve diisiik risk grubunda mortalite oran1 %17 olarak
saptanmigtir(51). Calismamizda ise VAP PIRO skorlamasina goére hastalarin
%60’1 ¢ok yiiksek risk grubunda iken bu hasta grubunda mortalite oran1 %60,
hastalarin %24’ yiiksek risk grubunda iken bu hasta grubunda mortalite orant %45
ve hastalarin %16°s1 hafif risk grubunda iken bu hasta grubunda mortalite oran1 %20

olarak saptanmustir.

Nseir S ve ark. 2005 yilinda yaptiklar1 77 hastay1 igeren retrospektif ¢alismada
KOAH hastalarinda ventilator iliskili  pnomoni artmis mortalite ile
iliskilendirilmistir(52). Bizim ¢alismamizda ise KOAH ve ventilator iligkili pndmoni

arasinda artmis mortalite lizerine istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir(p<0,961).

Biyopsi ile kanitlanmis sirozu, belgelenmis portal hipertansiyonu, portal
hipertansiyona atfedilen ge¢mis {ist gastrointestinal kanama epizodlari olan hastalar
kronik hepatopati olarak kabul edilir. Liebler ve arkadaslari, biyopsi ile kanitlanmig
sirozu olan hastalarda yaptiklar1 incelemede ventilator iliskili pndmoni ile takip edilen
hasta grubunda kronik  hepatopatini varliginda %70 mortalite orani tespit
etmiglerdir(53). Bizim ¢aligmamizda ise siroz varliginda mortalite oran1 %37.5 olarak
tespit edilmis olup mortalite {izerine etkisi istatistiksel olarak anlamli

saptanmamistir(p<0,259)

Vidaur ve arkadaslarinin ¢alismasinda(54) ARDS’li hastalarda mortalite orani
yaklagik %35 olarak tespit etmislerdir ve hasta grubunda yapilan ¢alismada ventilator
iliskili pndmoninin ARDS tablosunda iyilesme siiresini uzattig1 bulgular arasindadir,
ayrica yaptiklari ¢alismada ARDS tablosunun ventilator iligkili pndmonide mortalite
lizerine etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur(p<0,05). Bizim ¢alismamizda
da benzer sekilde ARDS tablosunun ventilator iligkili pndmoni hastalarinda mortalite

lizerine etkisi istatistiksel olarak anlamli olarak saptanmistir(p<0,001
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SONUC

- CAP-PIRO ve VAP-PIRO skor ortalamasi yiikseldik¢e mortalite artacagi,

- ARDS tablosu ventilator iliskili pndmoni hastalarinda artmis mortalite ile
iligkili bulundugu,

- ABY tablosunun varligi artmis mortalite ile iliskili bulundugu,

- Sok tablosunun varlig1 artmis mortalite ile iliskili bulundugu,

- 70 yas Ustii hastalarda pndmoni varlig: artmis mortalite ile iliskili

bulundugu tespit edilmistir.
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