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OZET
Giris ve amag: Alt Solunum Yollar1 Enfeksiyonlar1 (ASYE) gogiis hastaliklari
kliniklerinde 6nemli bir yatis nedenidir. ASYE nedeni ile yatan hastalarin yatis siiresi
yatis maliyetlerini dogrudan etkilemektedir. Bu calismada inflamasyon belirtecleri
olan Noétrofil/Lenfosit oran1 (NLO), C-Reaktif Protein (CRP) ve Prokalsitonin(PCT)’
nin gogis hastaliklar1 klinigine ASYE nedeni ile yatan hastalarda hastane yatis

stiresine etkisi olup olmadig1 arastirilmastir.

Yontem: Gogiis hastaliklart hastanesinde Ocak 2016-Aralik 2018 arasinda klinikte
yatarak takip edilen hastalar kesitsel ve retrospektif olarak degerlendirildi. ICD-10 ve
yatis kriterlerine gore degerlendirilen pnémoni, KOAH ve/veya bronsektazi
alevlenmesi, komplike parapnomonik effiizyon ve ampiyem tanis1 ile 1297 hasta

calismaya alindu.

Bulgular: 1297 hastanin, yas ortalamasit 63 (Interquartile Range(IQR):55-75) ve
762(%58,75)’s1 erkek idi. Hastalarin ortanca yatis siiresi 7(IQR:5-10) giin idi.
Hastalarin ortanca NLO’su 6,28 (3,78-10,92), CRP 79,2 mg/L (IQR:26,7-171,5
mg/L), PCT 0,23 ng/ml (IQR:0,08-0,51ng/ml) goriildi. 7 giin iizeri yatis, uzun yatis
stiresi olarak kabul edilmigtir. NLO median degeri <7 giin olanlarda 5,73(IQR:5,51-
10,16) ), uzun yatan grupta 6,94(IQR: 4.22-11.77) olup iki grup arasinda fark
istatiksel olarak anlamli idi(p=0,000). CRP median degeri <7 giin yatanlarda 61,5
mg/L (IQR:21,75-139,70) iken, uzun siire yatanlarda 109,4 mg/L (IQR: 22,4-199,5),
olup iki grup arasi fark istatiksel olarak anlamli idi(p=0,000). PCT median degeri <7
giin yatanlarda 0,20 ng/ml (IQR:0,07- 0,45) iken, uzun siire yatanlarda 0,28 ng/ml
(IQR:0,10-0,55), olup iki grup arasi fark istatiksel olarak anlamli degil idi(p=0,055).
Cok degiskenli analiz igin, tek degiskenli analizde kullanilan uzun siireli yatisin
bagimsiz  belirleyicileri regresyon analizi ile degerlendirildi. CRP’ nin
OR=0,004(p=0,000) olarak bulunurken, NLO ve PCT anlamli bulunmadi (sirasiyla,
p=0,777, p=0,784). Etkenin tespiti ve radyolojik infiltrasyon varligimin yatis siiresi
ile iligkili oldugu bulundu(sirastyla, p=0,003 ve p=0,027).

Sonug: ASYE tanisi ile yatan hastalarda CRP’nin uzun yatis siiresi ile iliskili oldugu,
NLO ve PCT’nin anlamsiz oldugu bulundu. Etkenin izole edilmesi ve radyolojik

infiltrasyonun olmas1 uzun yatis siiresini etkiledigi bulundu.



Anahtar Kelimeler: ASYE, CRP, NLO, prokalsitonin, yatis siiresi
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ABSTRACT

Can Neutrophil/lymphocyte Ratio, C-reactive protein (CRP) and Procalcitonin
predict the hospitalization time in patients with lower tract respiratory infections?

Aims: Lower Respiratory Tract Infections (LTRI) are important hospitalization cause
in pulmonary wards. The hospitalization time directly affects hospitalization costs.
We aimed to find out whether the blood Neutrophil/lymphocyte Ratio (NLR), C-
reactive Protein (CRP) and Procalcitonin (PCT) values predict the hospitalization

time in patients with LTRL

Methods: We evaluated patients retrospectively between January 2016 and
December 2018 in a cross-sectional study. 1297 patients with the diagnosis of
pneumonia, COPD exacerbation, bronchiectasis exacerbation, parapneumonic
effusions, and empyema were included in the study according to ICD-10 and

hospitalization criteria guidelines.

Results: Of 1297 patients, 762(58.75%) were male and median age was 63
(Interquartile Range(IQR):55-75). Median hospitalization time was 7 (IQR:5-10)
days. Median NLR was 6,28 (3,78-10,92), median CRP was 79.2 (IQR:26.7-171.5)
mg/L and median PCT was 0.23 (IQR:0.08-0.51) ng/ml. Over 7 days hospitalization
time was accepted as long hospitalization time. Median NLR was 5,73(IQR:5,51-
10,16) ) in <7 days, 6,94(IQR: 4.22-11.77) in >7 days. The difference was
statistically significant between the groups (p=0.000). Median CRP value was
61.5(IQR:21.75-139.70) mg/L in <7 days, and 109.4(IQR: 22.4-199.5) mg/L. in>7
days. The difference was significant between groups (p=0.000). Median PCT value
was 0.20(IQR:0.07- 0.45) mg/L. <7 in days and 0.28(IQR:0,10-0,55) mg/L in >7
days. The difference was not significant between groups (p=0.055). For the
multivariate analysis, the possible factors identified with univariate analyses were
further entered into a logistic regression analysis to determine independent predictors
of long term hospitalization. Odd ratio for CRP was OR=0,004(p=0,000), but NLR
and PCT was not significant (p=0.777, p=0.784, respectively). Sputum culture
positivity and radiological infiltration were associated with the long term

hospitalization (p=0,003 and p=0,027, respectively).

xii



Conclusions: CRP value was associated with the long term hospitalization in patients
with LTRI, but not with the NLR and PCT. Sputum culture positivity and

radiological infiltration might affect the long term hospitalization.

Key Words: C-Reactive Protein, lenght of stay, LTRI, NLR, Procalcitonin
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1.GIRIS VE AMAC

Alt solunum yolu enfeksiyonu akut bir olaydir (21 giin ve daha kisa siirede
baslayan), oksiiriik ile beraber diger temel solunum yolu semptomlarindan (balgam,
dispne, goglis agrisi, hirilt1) birinin eslik ettigi ve bagka tani ile agiklanamayan
(siniizit ve astim gibi) bir hastalik tablosudur(1). Alt solunum yolu enfeksiyonlar
trakeit, bronsit, bronsiolit, pndmoni, KOAH enfeksiyoz alevlenmeleri, bronsektazi
akut alevlenmeleri, komplike parapnomonik plorezi ve ampiyem olarak
belirtilmislerdir(2). Bu kadar genis bir alt grup olmakla beraber yayinlanmis temel
rehberler 3 temel hastalik iizerine yogunlasmistir. Bunlar pnémoniler, KOAH akut
alevlenmeleri ve bronsektazi alevlenmeleridir. Biz de cogunlugu bu grup hastalardan

olmakla beraber diger hastalar1 da igceren bir arastirma yaptik.

Biyobelirtegler enfeksiyoz, patolojik veya biyolojik olarak olaylar1 ortaya
koymada kullanilabilen, tedaviye yaniti degerledirebilen, viicut sivilarinda, kanda
veya idrarda Olgiilebilen yapilardir. Prokalsitonin (PCT) kalsitonin iireten kromozom
11 tizerindeki CALC-I geni tarafindan kodlanan bir proteindir. Saglikli kisilerde
serum seviyeleri saptanamayacak kadar diisiiktiir ve genellikle <0,1 ng/mL dir.
Enfeksiyon ve inflamasyon durumlarinda serum PCT seviyelerinde artis izlenir. C-
reaktif protein (CRP) inflamasyonu gostermede yiiksek sensitiviteye sahip olmakla
beraber spesifitesi diigiiktiir. Alt sinir1 3 mg/L olmakla beraber artan degerlerde
spesifitesinin de arttifi gosterilmistir(3). Notrofil/lenfosit orant (NLO) ise son
donemlerde inflamasyonu degerlendirmede kullanilan bir diger belirtectir.
Hemogramda kolayca 6l¢iilebilen ucuz bir parametredir. Lokositlerin dolagimda bir
strese kargit gosterdigi yanit notrofil sayisinda artis ve lenfosit sayisinda diisiistiir.
Bunlarin orani bir ¢ok ¢alismada inflamasyonu gostermede kullanilmaktadir(4—6).

Alt solunum yolu enfeksiyonu nedeni ile yatan hastalarin yatis siiresi, yatis
dongiisii yiiksek olan merkezlerde onemlidir. Ayrica hasta yatis maliyetlerini

dogrudan etkilemektedir.

Ozellikle gelismekte olan iilkelerde saglik hizmeti gelisiminde biiyiik
aksakliklar yasanmaktadir. Bunlardan biri de istanbul gibi cok yogun niifusun oldugu



sehirlerde yeterli yatakli tedavi merkezinin olmamasidir. Ozel olarak da sigorta
sistemindeki Ozellikler nedeniyle hastalarin ¢ogu egitim aragtirma hastanelerinde
tedavi almaktadirlar. Hizli, etkin, diisiik maliyetli tedaviler igin ¢alismalar
yapilmalidir. Bu anlamda hastane yatis siiresini belirlemek 6nemli bir adim olarak
goriinmektedir. Enfeksiyon hastaliklarinin en onemli yatis nedenlerinden olmasi
nedeniyle bu konuda bilgiler ortaya koymak onemlidir. Hastalarin hastane yatis
stirelerini ongormede bir ¢ok faktoriin etkili olabilecegini diisiinsek de 6zellikle bazi
inflamasyon belirteclerinin etkili olabilecegini diisiindiik. Eger bu konuda bize
Ongorii saglayacak parametreler bulabilirsek tedavi yaklagimlarinda bagka yontemler

denenebilecegini diisiiniiyoruz.

ASYE nedeni ile gogiis hastaliklar1 kliniginde yatan hastalarda ndtrofil/
lenfosit orani, CRP, prokalsitonin ve diger inflamasyon belirtecleri olan ldkosit,
notrofil, lenfosit sayisinin hasta yatig siiresini ongoriip goéremedigi primer amag
olarak belirlendi. Klinik ortalama yatis siiresinin iistiinde olan hastalar uzun siireli
yatis olarak kabul edildi. N6trofil/lenfosit oranin, CRP ve prokalsitonin degerlerinin
yatig siiresine gore farklilik gosterip gostermedigi ve uzun yatis siiresini tahmin
ettirip ettirmedigi arastirildi. Ayrica sekonder olarak da NLO, prokalsitonin ve CRP
degerleri ile yatis sliresinin etkileyebilecek olan altta yatan hastaliklar,
mikrobiyolojik etken tespiti ve radyolojik infiltrasyon gibi diger parametreler ile

hasta  yatis stiresinin farklilik gosterip gostermedigi incelendi.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.ALT SOLUNUM YOLU VE ENFEKSIYONLARI

Solunum sistemi viicudumuzun disariya devamli agik olan kismidir. Erigkin
bir kisi normalde dakikada ortalama 6-7 litre kadar havayi inspire etmektedir. Bir ¢ok
koruma mekanizmasinin devrede olmasina karsin bazi durumlarda enfeksiyon
kacinilmaz bir sonug¢ olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Oral ve nazal kavite, siniisler,
orofarenks, nazofarenks, orta kulak, larinks,trakeanin baslangi¢c boliimii {ist solunum
yollarimiz1 olusturur.Trakea alt kismi,ana bronslar ile birlikte alveollere kadar olan
kisim ise alt solunum yolu olarak tanimlanir(7). Bu alt solunum yolunda olusan

enfeksiyonlar da alt solunum yolu enfeksiyonu olarak tanimlanir.

Alt solunum yolu enfeksiyonlari trakeit, bronsit, bronsiolit, pndmoni, KOAH
enfeksiyoz alevlenmeleri, brongiektazi akut alevlenmeleri, komplike parapnémonik
plorezi ve ampiyem olarak belirtilmislerdir(1,2). Bunlar ayr1 olarak tanimlanmigsa da
trakeada olusmus bir enfeksiyonun bronglarda etkili olmadigin1 veya alveollerde
olusmus pnémoninin diger akciger alanlarini etkilemedigini sdylemek pek miimkiin
olmamaktadir. Dolayisiyla bu enfeksiyonlar bir arada olabilir ve alt solunum yolu

enfeksiyonu olarak tanimlanabilir.

Solunumsal enfeksiyonlar arasinda siklik, mortalite, morbidite ve maliyet
acisindan en Onemlisi pnomonilerdir. Yine benzer Ozellikler iizerinden
degerlendirildiginde KOAH enfeksiyoz alevlenmeleri de ¢ok dnemli bir gruptur. Bu
iki hastalik grubunun yanina bronsektazi akut alevlenmelerini de ekledigimizde bu
ticii disindaki alt solunum yolu enfeksiyonlari daha selim seyirlidir ve kendini

sinirlarlar.

2.2. ALT GRUP TANIMLAMALARI

Pnémoniler akciger parankiminin enflamasyonudur. On planda enfeksiydz
mikroorganizmalara (virlis, bakteri, mantar,parazit gibi) bagli olarak gelisse de
bircok baska nedene bagli da gelisebilir. Ornegin inhale edilen gazlar, radyason

maruziyeti, kullanilan ilaglara bagli olusabilir, keza baz1 organik tozlara bagli gelisen



asir1 duyarlilik reaksiyonlar1 da sayilabilir ve bunlar daha ¢ok pndmonitis olarak

tanimlanir.

Pnoémoni, akut olarak baslayan Oksiiriige ek olarak akciger grafisinde fokal
akciger bulgularinin eslik ettigi, dort giinden fazla siliren ates, dispne ve/veya

takipnenin bulundugu baska nedenlerle agiklanamayan hastalik olarak tanimlanabilir
(8).

Pnomoniler etkene gore, anatomik yerlesimine gore, klinigine gore, agirlik

durumuna gore ve ampirik tedavi baslangicina gore siniflandirilabilir(Tablo 1).

Tablo 1: Pndmoni siniflamasi

Etkene gore Anatomik Klinik Agirlik durumuna | Ampirik Tedavi Yaklasimina Gore
yerlesimine gore olarak gore

Enfeksiyoz Lober pnémoni Tipik Hafif Pnomoniler Toplum Kokenli Pnomoni(TKP)

(bakteriyel,viral, . . pnoémoni . . : . L .
Bronkopndmoni Ag1r pnémoniler Hastane Kokenli Pnomoni(HKP)

fungal, paraziter ) .
. Atipik . .
Interstisyel P Ventilator ile Tligkili Pnomoni(VIP)

Nonenfeksiyoz pnoémoni

immun sistemi diisiik hastalarda

gelisen pnémoni

Aspirasyon pnémonisi

KOAH enfeksiy6z alevlenmeleri, kronik obstriiktif akciger hastaliginda,
solunum semptomlarinda ilave tedavi gerektiren akut kotilesme olarak
tanimlanmaktadir. KOAH alevlenmesi, nefes darligi, Oksiiriikk, balgam gibi
semptomlarda belirgin artis ile kendini gostermektedir. Akut alevlenmede tetikleyici
faktorler infeksiyonlar ve infeksiyon dist durumlardir. Bununla beraber
alevlenmelerin %30’undan fazlasinda etyoloji bilinmemektedir. Alevlenmelerin en
sik nedeni infeksiyonlar olup viral ve bakteriyel etkenler 6n plandadir(9,10).

Bronsektazi hastalarinda; dispne, Oksiiriik ve balgam miktarinin artmasi,
atesin olmasi, hiriltili solunum, egzersiz toleransinin azalmasi, dinleme bulgusu
degisiklikleri, spirometride solunum fonksiyonlarmin azalmasi, radyolojik
degisiklikler gibi sayilan 9 kriterden 4 tanesinin olmasi akut alevlenme olarak kabul
edilir(11).

Akut Trakeobronsit; biiyilk hava yolunda trakea mukozasinda veya brons

mukozasinda gelisen akut enflamasyon olarak tanimlanir. Klinik olarak genel itibari



ile 1 haftadan 3 haftaya kadar siiren 6ksiiriik ile belirti verir. On planda viral kaynakli
olmakla beraber 6zellikle uzamig durumlarda bakteriyel nedenler ve diger nedenler
de diisliniilmelidir. Akut bronsitin saglikli erigkinlerde gelisen sekli komplike
olmayan akut bronsit; kronik hastaliklar1 (KOAH, bronsektazi, kalp yetmezligi,
immunsupresyon vb.) olan kisilerde gelisen sekli ise komplike akut bronsit olarak
adlandirilmaktadir(12).

Komplike parapndémonik eflizyon ve ampiyem: Bir akciger infeksiyonu
gecirirken (pnémoni, apse, bronsektazi) ayni tarafta, bu infeksiyon nedenli eksiida
niteliginde plevral sivi toplanmasina parapndmonik plérezi (PPP) adi verilir. Sorun
ilerlerse plevral araliktaki bakteriyel isleve bagli olarak plevrada kalinlagsma ve
yapisikliklar gelismesine egilim dogar, lokiilasyonlar olur, bu durum “komplike
PPP” olarak tanimlanir. Plevral aralikta dogrudan bakterinin varligi ve/veya
bakteriye ikincil olarak yogun 16kosit birikimine bagli “piiy” varsa bu sivi da

“ampiyem” olarak tanimlanir(13).

2.3.EPIDEMIYOLOJI
Global Olctimler genel olarak alt solunum yolu enfeksiyonlari iist grubu

tizerinden yapilmistir. Bunlarin disinda genel epidemiyolojik veriler daha c¢ok
pnomoniler i¢in gelmektedir. Pndmoni sorununun biiylikligiinii 6lgmek ig¢in
Iskogya’da yapilan bir ¢alismanin sonuglar1 tiim diinyada kabul gdrmiistiir. Bu
calismada Nottighamshire’da genel pratisyenler tarafindan yapilan alt solunum yolu
enfeksiyonlar1 siklig1 ile ilgili ¢alismanin sonuglar1 4.2 milyonluk Iskogya toplumuna

projekte edilmistir (14),(Tablo 2).

Tablo 2: Toplumda ASYE seyrinin Nottighamshire ¢alismas1 verileriyle yansitilmasi

Toplumda ASYE semptomlar1 gosteren kisiler 470-700/1000/y1l

ASYE semptomlar1 bulunan kisilerden birinci basamakta konsulte | 170-240/1000/y1l
edilenler

ASYE semptomlar1 bulunan kigilerden birinci basamakta antibiyotik ile | 42-60/1000/y1l
tedavi edilenler

Pnémoni tanisi ile toplumda tedavi edilenler 2-6/1000/y1l

Pnomoni tanisi ile hastanede tedavi edilenler 0,1-0,3/1000/y1l

Yogun bakim tedavisi gerektiren ve/veya oliime yol agan pndmonili | 0,01-0,03/1000/y1l
hastalar

Diinyada 2008 yili verilerine gore her yil 4,258,563 kisi solunum yolu

enfeksiyonlart nedeniyle hayatimi kaybetmektedir. Solunum enfeksiyonlar



Olimlerinin %98,1(4,176,614) alt solunum yolu enfeksiyonlari, %1,8’1 (76,685) iist
solunum yolu enfeksiyonu ve %0,1 otitis media nedenli olarak bildirilmistir. Diinya
genelinde 6liime neden olan hastaliklar siralandiginda ilk 10 6liim nedeni arasinda alt

solunum yolu enfeksiyonlar1 {i¢lincii sirada bulunmaktadir(14)

Muray ve Lopez’in 1990 yili verileri ile gergeklestirdikleri hastalik ytikii
calismalarina dayanilarak 2030 yillinda mortalite nedenleri ortaya konmaya

calisilmistir(14)(Tablo 3) .

Tablo 3: Ilk 15 8liim nedenin 2002 ve 2030 yillarindaki siralamasi

Hastalik veya yaralanma 2002 2030
siralamasi siralamasi
iskemik kalp hastaliklar 1 1
Serebrovaskiiler hastalik 2 2
Alt solunum yolu enfeksiyonlari 3 5
HIV/AIDS 4 3
KOAH 5 4
Perinatal durumlar 6 9
Diarel hastaliklar 7 16
Tuberkiloz 8 23
Akciger kanseri 9 6
Trafik kazlari 10 8
Diabet 11 7
Sitma 12 22
Hipertansif kalp hastalig 13 11
Kendine yonelik siddet 14 12
Mide kanseri 15 10

2.3.1.Insidans :
Solunum sistemi enfeksiyonlari ile ilgili veriler genelde Diinya Saglik Orgiitii

tarafindan paylasilir. Burada genelde alt solunum yolu enfeksiyonlari ve ayr1 bir grup
olarak tiiberkiiloz agisindan veriler paylasilir. Bu baglamda iilkelerin gelir durumuna

gore insidanslar s0yle dagilmistir(14) (Tablo 4).



Tablo 4: Ulkelerin gelir durumuna gére ASYE insidansi

Ulkelerin gelir diizeyi Say1 Hiz 1000°de

Diisiik gelir diizeyli {ilkeler 302,425,000 125.35

Orta-diisiik gelir diizeyli iilkeler 19,239,000 46.10

Orta-ytiksek gelir diizeyli iilkeler 113,642,000 33.19

Yiiksek gelir diizeyli iilkeler | 11,298,000 11.56 |
Diinya | 446,814,000 69.42 |

Diinyada 2002 yili Global Hastalik Yiikii Calismasi verilerinin 2008 yili
diizeltmelerine gore solunum enfeksiyonlar1 ile kaybedilen sakatlifa ayarlanmis
yasam yil1 (Disability Adjusted Life Year-DALY) degeri 97,786,126,000’d1r. Bunun
%96.7’s1 alt solunum yolu enfeksiyonlar1,%1,92’u {ist solunum yolu enfeksiyonu ve

%1,5’1 de otitis media nedenli olarak bildirilmistir(14).

Pnomonili olgular arasinda hastaneye yatma orani ¢esitli ¢aligmalarda, %22-
42 arasinda degismektedir(15). Ancak bu orantidaki degisiklik iilkelerdeki primer ve
sekonder saglik hizmetlerinin yapisina baghdir. Finlandiya prospektif calismasinda

%42’dir, Ispanya’da bir calismada %50 iken, USA-Seattle’da %15 dir (14)

Ingiltere’de TKP’nin direk saglik bakim maliyeti yilda 441 milyon eurodur.
Toplumda pndémoni yonetimi i¢in ortalama iicret her epizot i¢in 100 euro iken,
hastaneye yatan hastalar i¢in 1700-5100 eurodur. Hastaneye yatma masraflari, tim

harcamalarin %87’sini olusturmaktadir(15).

2.3.2.Tiirkiyede solunumsal infeksiyonlar ile ilgili veriler:

Ulkemizde bu konu ile ilgili yeterli veri bulunmamaktadir. Saglik
Bakanligi’nin 2004 yilindaki istatistiklerine gore tiim hastane yatislarinin %1.9’unu
pnomonili hastalar olusturmustur. Pndmoniler, iilkemizde 6liim nedenleri arasinda
besinci sirada, infeksiyona bagli 6liimlerde ise birinci sirada gelmektedir(16). 2011
yili saglik istatistikleri verilerine gore ise, Olim nedenlerinin siralamasinda,
erkeklerde solunum sistemi hastaliklarindan 6liimler,%10,06 ile {icilincii, kadinlarda
ise %7,45 ile dordiincii sirada yer almaktadir. Tiirkiye’de 2003 yilinda yapilan ulusal
hastalik ylikii caligmasi, alt solunum yolu enfeksiyonlart nedeniyle Oliimlerin
erkeklerde %#4 ile altinci, kadinlarda %4,5 ile doérdiincii, toplamda %4,2 ile besinci

0liim nedeni olarak gosterilmistir(14).



Stireyyapasa Goglis Hastaliklart ve Gogiis Cerahisi Egitim ve Arastirma
Hastanesi’'nde yatirilarak tedavi edilen TKP olgularinda, 2001 yilinda maliyet analizi
yapilan ¢alismada, hasta basina tedavi maliyeti 382 usd olarak bildirilmistir(17).

2.4.ASYE HASTALARINA TANI VE TEDAVI YAKLASIMLARI

2.4.1.Toplumdan Kékenli Pnomoni (TKP)

Kiside giinliikk yasami sirasinda ortaya c¢ikan pnomoni toplum kokenli
pnomoni (TKP) olarak adlandirilir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde yilda 5.6
milyon kiside TKP tanisi konuldugu ve 1.1 milyon kisinin TKP nedeni ile hastane
yatis1 gerektirdigi belirtilmistir. TKP ABD’de tiim 6liim nedenleri arasinda altinci
sirada, infeksiyonlara bagli 6liimler arasinda ise birinci sirada yer almaktadir (18,19).

Klinik olarak genelde Oksiiriik, ates, balgam, gogiis agrisi, nefes darlig1 ve
hemoptizi ile basvuran hastalarda bazen halsizlik, bulanti, kusma, kas agrilar1 gibi
konstitlisyonel semptomlar da goriilebilir. Fizik muayenede raller, tasipne, siyanoz,
matite artisi, vibrasyon torasik artisi tespit edilebilir. Bu klinik ve fizik muayene
bulgular ile beraber akciger grafisinde infiltrasyon tespit edilen hastalara pnomoni

tanis1 konulabilir.

TKP’lere tipik (Streptococcus pneumoniae gibi) ve atipik bakteriler
(Chlamydophila pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae ve Legionella pneumophila)
neden olabilmektedir. Bu nedenle TKP’ler klinik olarak iki gruba ayrilirlar(16):
Tipik pnomoniler:

e Akut baglangiclidir.
e Ates, lisiime, titreme, prodiiktif oksiiriik, ploretik gogiis agris1 siktir.
e Fizik bakida krepitan raller veya konsolidasyon bulgular1 saptanir.
e Radyolojik olarak siklikla lober tutulum izlenir.
e Komplikasyon olarak parapndmonik eflizyon, ampiyem ve abse gelisimi
atipik pomonilerden daha siktir.
e Genellikle I6kositoz ve ndtrofili vardir.
Atipik pnomoniler:
e Subakut gelisir.
e Genellikle kas agrisi, basagrisi, karin agris1 gibi prodromal belirtiler vardir.

Ates genellikle subfebril olup daha ¢ok kuru 6ksiiriik mevcuttur.



e Fizik baki bulgulan siliktir, astmatik bulgular (ekspiryum uzunlugu,
ronkiisler) eslik edebilir.

e Radyoloji ile fizik baki bulgular1 uyumsuzdur. Daha ¢ok subsegmental
infiltrasyonlar, daginik yama tarzinda ya da retikiiler opasiteler izlenir.

e Lokosit diizeyi genellikle normaldir.

TKP’de laboratuar tetkikleri agisindan degerlendirildiginde, etyolojik ajani
belirlemek amaciyla balgam gram boyamasi, balgam kiiltiirii, kan kiiltiiri, serolojik
tetkikler ve infeksiyon belirtegleri [I6kosit,notrofil, eritrosit sedimentasyon hizi
(ESH), c-reaktif protein (CRP), procalsitonin(PCT) gibi] yararlt olur. Plevral sivisi
olan hastalarda komlike parapndmonik effiizyon acisindan tetkik edilmesi gerekir.

TKP’li olgularda uygulanan tiim yontemlere ragmen etken patojenin %50-80 ve
%52-83 gibi oranlarda tespit edilebildigi bildirilmektedir(16). En sik saptanan etken
S. pneumoniae’dir. Ancak degisen oranlarda M. pneumoniae, C. pneumoniae, H.
influenzae ve viriisler de izole edilebilir(20-22). Gram-negatif mikroorganizmalar ise
daha Once antibiyotik alanlar, bagisiklig1 baskilanmislar, hastane yatis Oykiisi
olanlar, brongsektazi, KOAH, diyabet gibi altta yatan hastalig1 olanlarda daha sik
goriiliir(16).

Pnémoni tanist konulduktan sonra tedavinin hangi antibiyotiklerle yapilacag:
onemli olmakla beraber tedavinin nerde (ayaktan, serviste, yogun bakimda)
yapilacagi da ¢ok oOnemlidir. Burada verilecek karar hastanin morbiditesinde ve
mortalitesinde belirleyici olacaktir. Pnomonin agirlik derecesini, prognozunu ve
hastaneye yatisini belirlemede kullanilan bir ¢ok klinik skorlama sistemi mevcuttur.
En sik kullanilanlar CURB-65 (konfiizyon, kan iire diizeyi, solunum dakika sayisi,
kan basinci ve yas>65), CRB-65, PSI (Pnémoni Siddet Indeksi) skorlamalaridir.

CURB-65, PSI ve yogun bakim yatis kriterleri g6z o6niine alindiginda pnémoniler
agirlik derecesine gore li¢ gruba ayrilir (Tablo 5)(16).

TKP’li eriskinlerde baslangi¢ tedavisi i¢in “Infectious Diseases Society of
America and American Thoracic Society (IDSA/ATS)” ve “British Thoracic Society
(BTS)” tarafindan rehberler olusturulmustur. Buna gére CURB-65, CRB-65 ve PSI

skorlar1 goz Oniine alinarak ampirik tedavi baglanmasi 6nerilmistir (23,24)



Tablo 5: Pnomonilerin agirlik derecesine gore siniflandirilmasi

Grup Grupl Grup 11 Grup 111
Hasta 6zelligi Hastaneye yatirma Yogunbakima yatirilma Yogunbakima
endikasyonu olmayan olciitleri olmayan yatirilma 6lgiitleri
hastalar hastalar olan hastalar
Skorlama CURB-65 <2 CURB-65 >=2
PSI:1-3 PSI:4-5
Ek Degerlendirme Grup IA: Degistirici Grup IIIA:Pseudomonas riski
faktorler yok yok
Grup IB: Degistirici Grup I1IB:Pseudomonas riski
faktorler var Var
Takip yeri AYAKTAN TEDAVI HASTANEDE TEDAVI | YOGUN BAKIMDA
TEDAVI
Yogun bakima yatig kriterleri(Tablo 6)(16)
Tablo 6. Yogun bakim yatis kriterleri
Major Minor
Invaziv mekanik | PaO2/FiO2 <250 mmHg, Lokopeni (16kosit < 4000/mm3),

ventilasyon destegi,
Vazopressor gerektiren

septik sok.

Solunum sayis1 > 30/dakika,
Akciger grafisinde bilateral veya
multilober tutulum,

Konfiizyon,

Uremi BUN > 20 mg/dL,

Trombositopeni(trombosit<
100.000/mm3),

Hipotermi (< 36°C),

Yogun sivi yiiklemesi gerektiren

hipotansiyon,

Not: Tek major veya en az li¢ mindr Olgiit varligi yogun bakim yatis karari igin

yeterlidir

TKP’de tedavi stiresine iliskin genel kurallar yoktur. Tedavi siiresi hastaligin

baslangicta biliniyorsa sorumlu etkene, bakteriyemi ve eslik eden hastalik varligina,

konagin tedavi yanitina gore degisir. Genellikle ates diismesini takiben 5-7 giin daha

antibiyotige devam edilmesi Onerilmektedir. Rehberlerin tedavi siiresi ile ilgili genel

Onerisi asagidaki su sekildedir(16,17,24-26):

e Ayaktan tedavi edilebilecek hafif olgularda ii¢ giinliik (azitromisin), bes-yedi

giinliik tedaviler.

e Pnomokok pnémonisinde 7-10 giinliik tedavi.

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

e Legionella pndmonisinde 14-21 giin.




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

e Abse varsa tedavinin dort-alt1 hafta stirdiiriilmesi Onerilir.

2.4.2. Hastanede Gelisen Pnomoni (HGP):
Genellikle hastaneye yatistan 48 saat sonra gelisen ve hastanin yatisinda

inkiibasyon doneminde olmadigi bilinen pndmoni ile, hastaneden taburcu olduktan
sonraki 48 saat igerisinde ortaya ¢ikan pndmoni olarak tanimlanir Ventilatorle iliskili
Pndmoni (VIP); entiibasyon sirasinda pndmonisi olmayan, invazif mekanik
ventilasyon destegindeki hastada entiibasyondan 48 saat sonra gelisen pndomonidir
(27)

Tam1 konusundaki kisithiliklar ger¢ek insidansini tahmin etmede zorluklara
neden olsa da, genel olarak hastaneye yatan hastalar arasinda %0.2-2 oraninda
goriilmektedir(28,29). Ampirik tedavi protokolleri her merkezin kendi gilincellenmis
“Hastane Enfeksiyonlar1 Siirveyans Raporlari”ndaki kiimiilatif antibiyotik duyarlilik
paternlerine gore belirlenmelidir. Hem HGP hem de VIP’de; ATS/IDSA 2016
rehberi dogrultusunda, etkeni izole edilen ve antibiyotik diren¢ sorunu bulunmayan
duyarli patojenlerle gelisen enfeksiyonlarda onerilen optimal tedavi siiresi ortalama 7
giindiir. Burada belirleyici olan ana unsurlar, hastanin klinigi, radyolojik ve
laboratuvar parametrelerin diizelme durumudur. Bunun diginda ampirik antibiyotik
tedavi kombinasyonunu ve tedavi siiresini etkileyen diger faktorler arasinda, o
kuruma ait bakteri florasi ve antibiyotik duyarliliklar1 gibi lokal epidemiyolojik
ozellikler, CID (cok ilaca direngli) patojenleri ile dnceden kolonizasyon &ykiisii,
daha Once hastanede yatis ve antibiyotik tedavisi Oykiisi ve hastaligin siddeti yer

almaktadir (27).

2.4.3. KOAH enfeksiyoz alevlenmesi
KOAH akut alevlenmenin baglangic degerlendirmesi; atagin sebebini ve

agirhigini belirlemek ayni1 zamanda ayirici tan1 yapmak i¢in ayrintili anamnezi, fizik
muayeneyi ve gerekli tanisal testleri icermelidir. Hastalar 6zellikle, okstiriik, nefes
darligi, balgam rengi ve miktar1 bakimindan degerlendirilmelidir(30). Balgam
miktarinda ve piiriilansinda artis genellikle enfeksiyona isaret etmektedir (31-33).
KOAH akut alevlenmeleri hafif orta ve agir olarak ii¢ grupta incelenir. Agir

atak olarak degerlendirilen grup acil servise bagvuran veya hastaneye yatirilan hasta



grubudur. Agir alevlenmeler ayn1 zamanda akut solunum yetmezligi ile de birlikte
olabilir(34).

Alevlenmeye neden olan infeksiyonlar, bakteriyel ya da viral olabilecegi i¢in
antibiyotiklerin alevlenme tedavisinde rutin kullanimi halen tartigmalidir. Ancak
bakteriyel enfeksiyonu diisiindiiren balgam piiriilansinda artma gibi bulgular
varliginda antibiyotik kullanimi Onerilmektedir(35). Antibiyotiklerin, KOAH
alevlenmelerinde kisa donem mortaliteyi %77, tedavi yetersizligini %53 ve balgam
puriilansin1 %44 oraninda azalttigi saptanmistir(36). Hem viral hem de bakteriyel
enfeksiyonlarda ytikselebildigi icin, antibiyotik tedavisi kararinda C-reaktif proteinin
kullanim1 6nerilmemektedir(37). Prokalsitonin, bakteriyel enfeksiyonlar i¢in daha
spesifik oldugundan antibiyotik karar1 verilmesinde kullanilabilir fakat bu test
pahalidir ve her yerde ulasilabilir degildir(30).

KOAH alevlenme de yatis i¢in en énemli durum hekimin klinik degerlendirmesi

olsa da GOLD belli yatis kriterleri belirlemistir(34).

e istirahat dispnesinde ani kotiillesme, artmis solunum sayisi, azalmis oksijen
saturasyonu, konfiizyon, uyku hali gibi ciddi semptomlarin varlig

e Akut solunum yetmezligi

e Siyanoz, periferik 6dem gibi yeni semptomlarin ortaya ¢ikmasi

e Ayakta yapilan tedaviye yetersiz semptomatik yanit

e C(Ciddi komorbiditelerin varligr (yeni gelisen kardiyak aritmi, konjestif kalp
yetmezligi gibi)

e Hastanin kendine bakmada yetersizlik (ev destegi yoklugu)

KOAH atak ile yatan hastalarin tedavisi atak nedenine gore sekillenir. Hastaya
oksijen tedavisi, inhaler bronkodilatator tedavi, eger enfeksiyon bulgular1 varsa
antibiyotik tedavisi, sistemik steroid, pulmoner emboli profilaksisi, gerekirse mekanik
ventilasyon destegi verilir, sivi dengesi takibi ve yine iligkili olabilecek durumlar (
aritmi, pulmoner emboli vs) yakindan izlenir. Tedavi sonrasi hastanin ayaktan takibi
planlanir.  Bunun i¢in GOLD tarafindan belirlenen taburculuk kriterleri

uygulanmalidir(34).

KOAH atak ile yatan hastalarin taburculuk kriterleri

e Tiim klinik ve laboratuvar verilerinin tam gézden gegirilmesi.
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e Idame tedavisi ve hastanin kavrayis durumunun kontrol edilmesi.

e Inhalasyon tekniginin yeniden degerlendirilmesi.

e Akut ilaclarin kesilmesinin anlasildigindan emin olunmasi (steroidler ve/veya
antibiyotikler)

e Oksijen tedavisi devaminin gerekliliginin degerlendirilmesi.

e Komorbiditeler i¢in tedavi ve izlem plani olusturulmasi.

e Takiplerin diizenlenmesinin saglanmasi: erken takip <4 hafta ve ge¢ takip
<12 hafta.

e Tiim klinik durum ve arastirilarak ortaya konan anormallikler tanimlanmasi.

2.4.4. Bronsektazi alevlenmesi
Brongektazide akut alevlenmeler mortaliteyi ve morbiditeyi belirleyen en 6nemli

sorundur. Ataklarin en sik nedeni bakteriyel enfeksiyonlardir(38). Bronsektazi
hastalar1 yilda 2,1-6,2 atak gecirirler(39). Semptomlarin bir veya daha fazlasinda
degisme (balgam miktarinda veya piiriilansinda artis, dispnede kotiilesme, oksiiriikte
artis, solunum fonksiyonlarinda diisme, halsizlik) veya yeni gelisen semptomlar
(ates, plorezi, hemoptizi) akut atak olarak yorumlanir. Bununla beraber akciger
grafisinde infiltrasyon beklenir ancak ¢cogu zaman tespit etmek kolay olmayabilir.
Ozellikle solunum fonksiyonlarinda belirgin bozulma olan ve yine ayaktan verilen
oral tedaviye yanit alimamayan hastalara yatirilarak tedavi vermek gerekebilir.
Hastalarda en sik izole edilen etkenler H.influenzae, S.Pneumonia, S.aureus,
P.Aeruginosa ve diger gram negatif etkenlerdir. Bunun sonucu olarak da ampirik
tedavi i¢in segilecek antibiyotikler bu etkenleri kapsamalidir. Bunun yaninda
havayolu obstriiksiyonu olan hastalarda bronkodilatatorler ile destek verilebilir.
Ayrica inhaler veya sistemik steroid ve balgami yumusatmak i¢in mukolitikler
tedavide fayda saglamaktadirlar. Solunum yetmezligi olan hastalarda oksijen ve

mekanik ventilasyon diigtiniilmelidir.

2.4.5. Akut Trakeobronsit
Akut trakeobronsit tanist klinik olarak konur. Bes giinden daha uzun siiredir

oOkstiren, buna karsin soguk algimligi, pnémoni, astim, KOAH, bronsektazi gibi bir

iist ya da alt solunum yolu hastalig1 saptanmayan hastalar; diger bir deyisle vital
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bulgulart ve gO0glis muyanesi normal olan hastalar akut brongit olarak
degerlendirilmelidir. Buna komplike olmayan akut bronsit denir. Ancak KOAH,
astim, brongektazi tanisi olan hastalarda gelistiginde ise komplike akut bronsit olarak
adlandirilir(12). Komplike olmayan hastalar genelde semptomatik tedavi alirlar.

Ancak komplike olan hastalarin zaman zaman yatarak tedavi gormeleri gerekebilir.

2.4.6. Komplike Parapnomonik Efiizyon ve Ampiyem
Parapnomonik effiizyonlar, bir akciger enfeksiyonuna sekonder plevral aralikta

eksuda niteliginde s1v1 birikimine denir. Parapndmonik efiizyonlarin tedavisiz izlemi
ve uzun silire gegmesi sonrasi burada bekleyen sivida bakterilerin iiremesi ile piiy
haline gelen sivi ‘komplike eflizyon’ ya da ‘ampiyem’ olarak adlandirilir. Sivi
torasentez ile Orneklenir ve goriiniimii itibari ile piliy halinde ise direk tiip
torakostomi uygulanir ve antibiyotik destegi verilir. Bunun yaninda drneklenen sivi
seroanjiy0z goriiniimde ise sivinin biyokimyasal parametrelerine bakilir. Stvi pH ‘1
7,2°nin altinda, LDH >1000 U/L ise veya sivi glukoz diizeyi 40 mg/dl altinda ise
yine drenaj uygulanir, ayrica sividan alinan mikrobiyolojik drneklemede bakteri
gosterilirse de drenaj uygulanmalidir. Bunun disinda pH 7,2 smirinda olan hastalar
da yakindan takip edilmeli ve seri Orneklemeler yapilmalidir. Hastalarin drenaji
devam ettigi siirece tedaviye devam edilir, ayrica antibiyotik tedavisi de uzun stireli

olarak planlanir.

2.5. BIYOBELIRTECLER
Enfeksiyon hastaliklarinin tan1 ve tedavisinde klinik degerlendirmenin

yaninda radyolojik tetkikler ve laboratuar testleri de dnemli katki sunmaktadir. Bu
laboratuar testlerinde biyobelirtecler onemli bir yer tutmaktadir. Tan1 asamasinda
oldugu gibi izlemde de kullamilabilirler. Ideal belirteg kolay kullanilabilmeli, objektif
olmali, hizli olmali, yeterli diizeyde sensitivite ve spesifitiye sahip olmali, baska
nedenlerle degismemeli, klinik siddeti belirlemeli, mortaliteyle iligkisi olmali ve ucuz
olmalidir.

Hastaligin tan1 ve tedavisinde bir¢ok asamada belirleyici olan bu belirtegler
icin ¢ok sayida bilimsel ¢alisma devam etmektedir. Diger 6nemli bir durum da bu

belirteglerin hastalarin yatis siiresinde olan etkisi veya dngoriisiidiir.
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2.5.1. Prokalsitonin (PCT):
Kalsitonin tarafindan kodlanan bir proteindir. Kalsitonin ise kalsiyum metabolizmasi

ile iligkili olarak tiroid bezinden salgilanan bir hormondur. Saglikli kisilerde serum
PCT diizeyleri saptanamayacak diizeyde diisiik olup genellikle <0,1 ng/mL’ dir.
Inflamatuar ve enfeksiydz hasar durumlar1 serumda PCT diizeylerinin yiikselmesine
neden olur. Bu peptidin sentezi 6zellikle siddetli bakteriyel enfeksiyonlarda, sepsis,
septik sok, multiple organ yetmezligi sendromunda meydana gelmektedir. Saglikli
gontillilerde E.coli endotoksini enjeksiyonundan sonra serum PCT seviyesinin 4
saatte tespit edilmeye baslandigini, 8-24 saatlerde plato yaptigi gosterilmistir(40).
Yarilanma omrii ile ilgili 25-30 saat oldugunu bildiren ¢aligmalar olmakla beraber
daha kisa yarilanma Omriine sahip oldugunu gosteren caligmalar da vardir(41,42).
PCT’nin CRP ile birlikte, TKP ve enfeksiyon tarama testi olarak, rutin kullanilmasi
semptom ve bulgularla beraber degerlendirildiginde taninin dogruluk oranim
arttirmaktadir. Yine yliksek PCT diizeyleri TKP tanisin1 desteklemekle beraber
komplikasyon ve mortalite gostergesi olarak kulanilabilmektedir. PCT yiikselmesine
neden olabilecek enfeksiyon disi nedenlerin yoklugunda 0,25-0,5 ng/mL arasindaki
PCT diizeylerinin bakteriyel enfeksiyonu gosterdigi ve antibiyotik tedavisinin
baslanmasi1 gerektigi bildirilmektedir. PCT diizeyi <0,25 ng/mL ise siddetli
bakteriyel enfeksiyon ve sepsis ihtimali diisiik olarak bildirilir. Bununla beraber PCT
enfeksiyon dis1 nedenlere bagl olarak yiikselebilir. Bunlar major cerrahi ve travma,
kardiyojenik sok, 1s1 sok, immunoterapiler, bazi otoimmun hastaliklar ve
paraneoplastik sendromlardir(40).

Enfeksiyon tanisinda PCT o6l¢lim zamani dikkate alinmalidir. Erken
donemlerde PCT diizeyi diisiik olabilir. Ayrica cerrahi, travma ve yanik sonrasi

yiiksek ¢ikacaktir. Bu ylizden seri 6l¢timler ile takip yapilabilmektedir.

2.5.2. C-reaktif protein (CRP)
CRP pnomokok pndmonisi olan hastalarin serumlarinda kesfedilen ve ilk

tamimlanan akut faz proteinidir. Ilk olarak 1930’lu yillarda kesfedilmis ve karaciger
hepatositlerinden sentezlenir. Enfeksiyon ve doku inflamasyonuna cevap olarak IL-6,
TNF-alfa ve IL-1’in uyarisyla sentezlenir(43). CRP uyar1 sonrasi sentezi hizli baslar
ve 6 saat icinde 5 mg/L’nin lizerine ¢ikar. 48 saat i¢inde de serumda pik seviyeye

cikar. Yarilanma Omrii yaklasik 19 saattir(44). CRP’nin normal degeri <3mg/L olup,
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>10mg/L  oldugunda belirgin olarak inflamasyonu gdstermektedir. CRP
inflamasyonu gostermede yliksek sensitiviteye sahip olmasina ragmen spesifite
degerleri diisiiktiir. Inflamasyon disinda obezite, sigara, diyabet, iiremi,
hipertansiyon, diisiik fiziksel aktivite, oral hormon replasman tedavisi, uyku
bozukluklari, kronik yorgunluk, alkol, depresyon, yaslanma ve inflamasyon
icermeyen diger durumlarda da hafif diizeyde yiikselebilir(40). CRP’nin alt solunum
yolu enfeksiyonlarinda duyarliligi yiiksek olamakla beraber oOzellikle viral ve
bakteriyel enfeksiyonlarin ayiriminda yeterince kullanigh bir parametre degildir.
Ayrica hastaligin siddetini gostermede de etkinligi ile ilgili olumlu ve olumsuz sonug

bildiren ¢alismalar mevcuttur(45,46).

2.5.3. Notrofil/Lenfosit oram1 (NLO):
Notrofil lenfosit oran1 (NLO), nétrofil sayisinin lenfosit sayisina boliinmesiyle

elde edilen, kolay ulagilabilen bir inflamatuar belirtegtir. Normal degeri 1,5-2
arasindadir. Endotoksemi sonrasinda dolasimdaki ndtrofil sayisi artarken lenfosit
say1s1 azalir(47). Notrofili enfeksiyon belirteci olarak iyi bilinirken lenfopeni daha az
bilinen ve daha az kullanilan bir parametredir. Bu konuda ilk yapilan ¢aligmada,
yogun bakim hastalarinda APACHE-II ve SOFA skoru NLO ile karsilastirilip
hastaligin siddetini ve mortaliteyi belirlemede korele oldugu tespit edildi(4). NLO
cesitli stres uyaricilarina karst genel bagisiklik tepkisi gosterebilir, kanserler,
miyokard enfarktiisii, toplum kokenli pnémoni, iilseratif kolit, psoriyazis, diyabetes
mellitus  gibi  durumlarda sistemik enflamatuar yanit belirteci  olarak
kulanilabilmektedir. Yine bazi c¢alismalarda bakteriyemiyi gostermede lokosit
sayisindan ve CRP’den daha kolay ve daha giiclii oldugu gosterilmistir(4,48).
Hastanede yatis siiresi glinimiizde gelisen, biiyliyen, yogunlasan sehirler igin
saglik hizmeti konusunda 6nemli bir sorun olmaya baslamistir. Uzun vadede saglik
harcamalarina olan etkisi ile beraber kisa vadede yatarak tedavi gormesi gereken
hastalara yeterli yatak dongiisiinii saglamak ¢ok 6nemli bir saglik hizmeti basamagi
olmustur. Biitiinciil hekim anlayigina paralel olarak tiim toplum sagligini diisiinmek,
yeterli ve gerekli tedaviyi uygun kosullarda vermek gerekmektedir. Bu konuda
yapilan ¢aligmalar yeterli diizeyde degildir. Genel olarak primer sonlanim noktalari
mortalite veya baska sonuclar olan ¢alismalarda yan sonug olarak islenmistir. Ancak

yapilan c¢aligmalara bakarsak Ornegin Altin ve arkadaslarinin 2006-2008 yillar
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arasinda Tiirkiye’de bulunan iki biiyiik dal hastanesinde (Istanbul Yedikule Gogiis
Hastaliklar1 ve Gogiis Cerrahisi Egitim Arastirma Hastanesi ve Izmir Suat Seren
Gogiis Hastaliklar1 ve Gogiis Cerrahisi Egitim Arastirma Hastanesi) yatan hastalarda
maliyet analizinin yapildig1 caligmada hastalarin yatis siiresi de belirtilmis.
Caligmada gogiis hastaliklarinin dort temel hastaligi olan akciger kanseri, KOAH,
pndmoni ve tiiberkiiloz tanisi ile yatan hastalarin yatis siirelerine ulagilmis sirasiyla
ilk ii¢ hastalik i¢in 9-11 giin aras1 iken tiiberkiiloz i¢in 15-30 giin arasinda yillara ve
hastanelere gore degismektedir(49).

Biz de yatis siirelerini ortaya koymak ve uzun yatislarla bakilabilecek basit
belirtegler ve diger degiskenleri incelemek istedik. Bu konuda sik yatis nedeni olan
alt solunum yolu enfeksiyonlarini incelemek istedik. ASYE nedeni ile gogiis
hastaliklar1 kliniginde yatan hastalarda nétrofil/ lenfosit orani, CRP, prokalsitonin ve
diger inflamasyon belirtecleri olan l6kosit, notrofil, lenfosit sayisinin hasta yatis
stiresini Ongdriip géremedigi primer amag olarak belirlendi. Ayrica sekonder olarak
da NLO, prokalsitonin ve CRP degerleri ile yatis siiresinin etkileyebilecek olan altta
yatan hastaliklar, mikrobiyolojik etken tespiti ve radyolojik infiltrasyon gibi diger

parametreler ile hasta yatis siiresinin arklilik gosterip gostermedigi incelendi.
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamiz; Saglik Bilimleri Universitesi Yedikule Gogiis Hastaliklar1 ve
Gogiis Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Bilimsel Komitesi’nden ve Istanbul
Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurul’'undan onay alinarak, Helsinki
Deklarasyonu'na uygun olarak yapilmistir. (Onay Tarihi: 14.09.2018, Karar No:
2018/14009).

Calisma dizaymi retrospektif kesitsel olarak belirlenmistir. Saghk Bilimleri
Universitesi Yedikule Gogiis Hastaliklar1 ve Gogiis Cerrahisi Egitim ve Arastirma
Hastanesi 2. G6giis hastaliklar1 klinigine (2A ve 2B) 01 Ocak 2016 - 31 Aralik 2018
tarihleri arasinda yatan tiim hastalar incelenmistir. Tiim hastalarin yatis tarihi yatig
saati, demografik bilgiler1 (kimlik no, yas, cinsiyet), yatista ve yatig sliresince
hemogram, CRP ve prokalsitonin degerleri (alindig1 tarihe gore), tanilar1 (ICD-10
olarak), taburculuk durumu Hastane Bilgi Sistemi (HBS) den excel dosyas1 olarak
alindi. Hastalarin yatis tanilar1 daha sonra epikrizleri incelenerek tanilar teyit edildi,
radyolojik goriintiileri ve diger laboratuar tetkikleri ayrintili olarak degerlendirldi ve
gerekli diizeltmeler yapildi.

Calismamizda herhangi bir ¢ikar ¢catismast bulunmamaktadir.

Calismanin primer sonlanim noktasi: ASYE nedeni ile goglis hastaliklar
kliniginde yatan hastalarda notrofil/ lenfosit orani, CRP, prokalsitonin ve diger
inflamasyon belirtecleri olan 16kosit, ndtrofil, lenfosit sayisinin hasta yatis siiresini
Ongoriip goremedigi;

Klinik ortalama yatis siiresinin iistiinde olan hastalar uzun stireli yatis olarak
kabul edildi. Notrofil/lenfosit oranin, CRP ve prokalsitonin degerlerinin uzun
stiresine gore farklilik gosterip gostermedigi ve uzun yatig siiresini tahmin ettirip
ettirmedigi,

Ikincil sonlanim noktasi: Notrofil/lenfosit orani, prokalsitonon ve CRP
degerleri ile yatis siiresinin etkileyebilecek olan altta yatan hastaliklar (KOAH,
bronsektazi, DM, HT, KKY, KBY), mikrobiyolojik etken tespiti ve radyolojik

infiltrasyon gibi diger parametreler ile hasta yatig siiresinin farklilik gosterip

gostermedigi incelendi.
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Dahil Edilme Kriterleri

Pnoémoni tanisi ile yatan hastalar

KOAH enfeksiyoz alevlenme ile yatan hastalar
Brongektazi akut alevlenme ile yatan hastalar

Akut trakeobronsit ile yatan hastalar

Komplike parapnomonik efflizyon ile yatan hastalar
Ampiyem ile yatan hastalar

Hari¢ tutma Kriterleri:

18 yas alt1 hastalar

Akciger kanseri tanisi olanlar veya yeni tani alanlar
Akciger kanseri disinda kanser tanisi olanlar
Akciger ve/veya akciger disi tiiberkiiloz tanisi olanlar
Notropenik olan hastalar (nétrofil sayis1 < 500 /Ul)
Immun yetmezligi olan hastalar

Pnomotoraks tanisi olan hastalar

Pulmoner emboli tanisi olan hastalar

Kendi istegi ile taburcu olan hastalar

Yogun bakima nakil olan hastalar

Olen hastalar

Eksik bilgileri olan hastalar

Calismada 1297 hasta degerlendirildi. Calismamizin akis semasi Sekil 1°de
gosterilmistir.

Hastalarin pnémoni tanisi klinik, laboratuvar ve radyolojik infiltrasyona gore
genel kabul goren rehberler baz alinarak konulmustur. KOAH tanilar1 daha 6nce
yapilan solunum fonksiyon testleri ile konulmus olan veya mevcut yatiginda yapilan
degerlendirmede tani alan hastalarin akut alevlenmeleri degerlendirilmistir. Bunlarin
alevlenme nedenleri arasinda infeksiyon dis1 nedenler belirlenmistir. Belirlenemeyen
bir grup olmakla beraber alevlenme nedeni enfeksiyon olan hastalar ¢aligmaya
alimmigtir. Burada GOLD 2019 akut alevlenme kriterlerine uyularak yapilmistir.

Bronsektazi akut alevlenmesi belirgin klinik ile beraber radyolojik goriintiileme ve
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laboratuar testleri ile belirlenmistir. Komplike parapndémonik effiizyon ve ampiyem
ise orneklenen sivilarinda yapilan biyokimyasal degerlendirmede sivi Ph, stvi LDH
degerlendirilerek tespit edilmistir. Bunun disinda kalan grup hastada alt solunum
yolu enfeksiyonu klinigi olmakla beraber belirgin bir pndmonik infiltrasyonu,
brongektazisi, plevral sivist olmayan veya KOAH tanist olmayan hastalar
kapsamaktadir. Bu grup icinde akut trakeobronsit tanisi olmakla beraber diger
gruplardan hastalarin da olabilecegi Ongoriilmektedir. Bu bilgiler 1s18inda

hastalarimizin alt gruplar1 tablo 7°de verilmistir.

Tablo 7: Calismaya dahil edilen hastalarin alt gruplara gore sayisal dagilimi

Hastalik Hasta sayisi(n)
Pnémoni 844

KOAH enfeksiyoz alevlenme 254
Bronsektazi akut alevlenme 49

Komplike parapnémonik effiizyon ve ampiyem | 55

Diger 95

Toplam 1297

3.1.LABAROTUAR DEGERLENDIRME YONTEMI:
Hastalarin ilk basvurularinda kan Ornekleri alindi. Hemogram degerleri Mindray

6800 cihazi ile ilgili laboratuarda ¢aligilmistir. Bulunan nétrofil sayilar ile lenfosit
sayilar1 boliinerek NLO elde edilmistir. Serum CRP degeri Beckman Coulter AU
2700 cihazinda immuninhibisyon yontemi ile c¢alisildi. Normal CRP araligi 0-5
mg/L'dir. Prokalsitonin, lateral kromatografi ve immiin tiirbidimetri kullanilarak

ikincil bir biyokimya laboratuvarinda olg¢iildii
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2. Gogis klinige yatan hastalar
(01.01.2016-31.12.2018)

N: 3716

Haric¢ tutma Kkriterleri

18 yas alt1 hastalar n:70

Akciger kanseri tanisi olanlar veya
yeni tan1 alanlar n:625

Akciger kanseri diginda kanser tanisi
olanlar n:61

Akciger ve/veya akciger disi
tiiberkiiloz tanis1 olanlar n:280
Nétropenik olan hastalar (nétrofil
say1st < 500 /Ul) n:25

Immun yetmezligi olan hastalar n:16
Pnomotoraks tanisi olan hastalar
n:115

Pulmoner emboli tanist olan hastalar
n:228

Kendi istegi ile taburcu olan hastalar
n:44

Yogun bakima nakil olan hastalar ve
baska servise sevk olanlar n:363
Olen hastalar n:93

Eksik bilgileri olan hastalar n:15

Dahil etme kriterleri

Pnémoni tanisi ile yatan
hastalar n:844

KOAH enfeksiy6z alevlenme
ile yatan hastalar n:254
Bronsektazi akut alevlenme
ile yatan hastalar n:49
Komplike parapnémonik
effiizyon ve ampiyem ile
yatan hastalar n:55

Diger ASYE grup n:95

Calismaya alinan hastalar

N: 1297

Sekil 1: Akis Semasi
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3.2.MiKROBIYOLOJi DEGERLENDIRME YONTEMI:
Hastalarin balgam, indiikte balgam, derin trakeal aspirasyon, bronkoskopik lavaj

ornekleri ve diger iist ve alt solunum yolu 6rnekleri alinip kisa siirede mikrobiyoloji
laboratuarina gonderildi. Mikrobiyoloji genel kabul kriterlerine gore uygun 6rnekler
laboratuarda  ¢alisildi. Kabul edilen 6rnekler mikroskopik inceleme i¢in lama
yayilarak gram boyama yapildi. Kiiltiir i¢in 6rnegin durumuna gore %5 koyun kanl
besiyeri, ¢ukulatams1 besiyeri ve Mac Conkey besiyeri ekim i¢in kullanildi. Etiivde
37°C’de 24-48 saat iireme yoniinde takip edilir. Besiyerinde lireme oldugunda
identifikasyon ve antibiyogram islemi i¢in BD Phoenix M50 otomatik tanimlama ve

duyarlilik sistemine saf kolonileri yiiklenir ve ¢ikan sonuca gore degerlendirildi.

3.3.ISTATISTIKSEL ANALIZ
Istatistiksel analizler StataCopr 2015 Stata Statistical Software Release 15.1,

College Station, TX StataCopr LP yazilimi kullanilarak yapildi. Caligma verileri
degerlendirilirken sayisal degiskenler icin merkezi egilim dlgiilerinden ortalama ve
standart sapma degerleri, kategorik degiskenler i¢in frekans dagilimlar1 (say1, yiizde)
verilmistir. Iki grup arasinda fark olup olmadigina normal dagilima uygunluk
gosteren degiskenler i¢in bagimsiz orneklem t testi ile normal dagilima uygunluk
gostermeyen degiskenler i¢in ise Mann Whitney U testi ile bakilmistir. Uzun yatis
siiresini  etkileyebilecek faktorler capraz tablolar kullanilarak verildi. Gruplar
arasinda sikliklar bakimindan fark olup olmadigr Ki-kare testleri kullanilarak
karsilastirildi.

Uzun siireli yatis1 belirlemede ¢ok degiskenli analizde, onceki analizlerde
belirlenen olas1 faktorler kullanilarak, uzun stireli yatis1 ongdérmede bagimsiz tahmin
ettiriciler lojistik regresyon analizi kullanilarak degerlendirildi. Sonuglar %95 giiven

araliginda, p<0.05 anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.
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4.BULGULAR

4.1.DEMOGRAFIK VERILER
Calismamiza alman 1297 hastanin yas ortalamasi 63+15 idi. Hastalarin

762(%58,75)’s1  erkek, 535(%41,25)’t kadin idi. Hastalarimiz alt gruplar
incelendiginde 844 hasta pndmoni, 254’1 KOAH akut enfeksiyoz alevlenme, 49 hasta
bronsektazi alevlenme, 55 hasta komplike parapnémonik efflizyon ve ampiyem, 95
hasta diger grup olarak ayiric1 tanisi tam yapilamyan ama bir alt solunum yolu
enfeksiyonu ile tedavi alan grup olarak dagilmistir (Tablo 7). Ek hastaliklari
incelendiginde KOAH 625 hastada (%48,19) hipertansiyon 375 hastada (%28,91),
diyabetus mellitus 267 hastada (%20,59), konjestif kalp yetmezligi 223 hastada
(%17,19) eslik ediyordu (Tablo 10).

4.2. GENEL VERILER
Hastalarin ortanca yatis siiresi 7 (Interquartile Range(IQR25.75):5-10) giin idi

(Sekil 2). Hastalarm ortanca 16kosit degeri 11,80x10%/mm’® (IQR: 8,92-15,70),
nétrofil 8,82x10%/mm? (IQR: 6,15-12,56), lenfosit 1,41x10*/mm® (IQR:0,91-2,03),
NLO 6,28 (3,78-10,92), CRP 79,2 mg/L (IQR:26,70-171,50 mg/L), PCT 0,23 ng/ml
(IQR:0,08-0,51 ng/ml) olarak bulundu (Sekil 4,5,6).

Klinik yatis ortanca degeri 7 giin bulundugundan >7 giin uzun yatis siiresi
olarak kabul edildi. Uzun siire yatis1 etkileyebilecek degiskenler, 7 giin ve daha az
yatan hastalar ile 7 giinden daha fazla yatan hastalarin arasinda karsilastirilda.

Hastalarin ASYE bashg altinda en sik goriilen {i¢ grubun ayri ayri yatis
siireleri degerlendirildi. Bunlar pnomoniler, KOAH enfeksiyoz alevlenmeleri,

bronsektazi alevlenmeleridir ve sekil 3’te goriilmektedir.
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Sekil 2: Yatis siirelerine gore siklik

Alt gruplara gbére medyan yatis sureleri
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Sekil 3: Alt gruplara gore medyan yatis siireleri

Temel arasgtirma konumuz olan parametrelere bakildiginda <7 giin yatan
hastalarin NLO ortanca degeri 5,73(IQR:3,51-10,16), >7 giin yatis1 olan hastalarda
6,94 (IQR:4,22-11,77) aradaki fark istatiksel olarak anlamli bulundu (p=0,000). CRP
icin yapilan karsilastirmada <7 giin yatan hastalarda 61,5 mg/L (IQR:21,75-139,7),
uzun yatanlarda 109,4 mg/L (IQR:42,4-199,5) bulundu aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlaml idi (p=0,000). WBC degeri <7 giin yatan grupta median degeri 11,56
x10*/mm? (IQR:8,85-15,15), 7 giinden uzun yatan grupta median degeri 12,15
x10*/mm’® (IQR:9,03-16,52) ve bunlarin istatistiksel analizinde anlamli fark
bulunmadi (p=0,073). PCT ise <7 giin yatan grupta PCT ortanca degeri 0,2 ng/mL
(IQR=0,07-0,45), 7 glinden uzun yatan grupta ortanca degeri 0,28 ng/mL (IQR=0,10-
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0,55) ve bunlarin istatiksel analizinde anlamli fark olmadigi goriildi (p= 0,042).
Hastalarin laboratuar tetkikleri, ek hastaliklari, demografik bulgular1 ve diger
durumlarin karsilagtirildigr istatiksel sonuglar tablo 10°da verilmistir.

Yatis stresine gére CRP degerleri

. :

<=7 gin =7 gin

CRP (mglL)
400

200
1

Sekil 4: CRP'nin yatis siirelerine gére dagilimi

Yatis slUresine gére NLO dagilimi
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Sekil 5: NLO'nun yatis siirelerine gore dagilimi

Yatig sUiresine gore PCT dagilimi
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Sekil 6: PCT'nin yatis siirelerine gore dagilimi
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Ek hastaliklar degerlendirildi. Hastalarin akciger hastaliklar1 6zelinde bakildiginda
625 (%48,19) hastada KOAH mevcuttu. KOAH’I1 hastalarin <7 giin yatan grupta
sayist 375 (%50,95), 7 glinden uzun yatan grupta 250 (%44,56), bunlarin yapilan
istatistiki  karsilastirmada anlamli oldugu gorildii (p=0,023). Diger akciger
hastaliklarindan bronsektazili hastalarda <7 giin yatanlar 50 (%6,79), 7 glinden uzun
yatanlar 57(%10,16) bu iki grubun karsilastirmasinda uzun yatis ile iliskili bulundu
(p=0,029), IAH 57 hastada goriilmekteydi ve yatis siiresi ile iliskisi goriilmedi.

Sistemik diger hastaliklara bakildiginda HT 375(%28,91) hastada, DM
267(%20,59) hastada, KBY 63(%4,86) hastada, KKY ise 223 (%17,19) hastada
goriilmekteydi. Bunlarin tek basia yapilan iki alt grup icelemesinde yatig siiresinin
tizerinde anlamli bir etkisi olmadigi izlendi (Tablo 10’a bakiniz). Ancak KOAH,
KKY, HT, DM ve KBY tanilarinin en azindan birinin oldugu hastalar da ayrica
incelendi. Bunlar toplamda 889(%68,54) hastada bulunuyordu. Komorbiditesi olan
ve <7 gilin yatan hasta sayist 522(%70,92), diger grupta 367(%65,41) hastada
gorilmekteydi, bu ikisinin istatiksel degerlendirmesinde <7 giin yatan grup lehine bir
anlamlilik mevcuttu (p=0,034).

Hemogram degerlerinin diger parametreleri de incelendi. Hgb median degeri
12,6(11,7-14) g/dl, <7 giin yatan grupta hgb median degeri 12,9 g/dl (11,5-14,2), 7
giinden uzun yatan grupta ise hgb median degeri 12,4(10,8-13,9)g/dl, bunlarin
istatistiki karsilastirmasinda anlamli (p=0,000) oldugu goriildii. HCT median degeri
38,7(34,55-42,8), <7 giin yatan grupta HCT median degeri 39,4(35,4-43,3), 7 glinden
uzun yatan grupta ise HCT median degeri 37,9(33,3-41,9), bunlarin istatiki
karsilastirmasinda anlamli (p=0,000) oldugu goriildii. PLT median degeri 263(204-
344)x10°/uL, <7 giin yatan grupta PLT median degeri 257(199-328)x10°/uL, 7
giinden uzun yatan grupta ise 274(211-366)x10°/uL, bunlarin istatistiki
karsilastirmasinda sinirda anlamli goriildi (p= 0,042).

Hastalarin akciger grafileri incelenip dort gruba ayrildi. Akciger grafisinde
infiltrasyon olmayan grup, akciger grafisinde tek tarafta ve tek zonda infiltrasyon
olan grup, akciger grafisinde tek akcigerde birden fazla zonda infiltrasyon olan grup,
her iki akciger parankiminde infiltrasyon olan grup seklinde ayrildi. Bu gruplarin
sayilar1 tablo 8’de verilmistir. Gruplar arasinda bakilan farkta istatiksel olarak

anlamlilik gorildii (p=0,001).
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Tablo 8: Akciger grafisnde infiltrasyon alant

Akciger grafisi infiltrasyon alani Hasta sayisi(n)
Infiltrasyon yok 427

Tek tarafli tek zonda 391

Tek tarafli birden fazla zon 259

Bilateral tutulum 220

Toplam 1297

Hasta grubumuzda solunum yollarindan alinan 6rneklerden mikrobiyolojik
tireme sonuglar1 incelendi. 139 hastada kiiltiirde iireme tespit edildi. En sik izole
edilen etken pseudomonas aeruginosa oldu (Tablo 9). Mikrobiyolojik etken iiremesi

acisindan 7 glinden uzun yatan grup ile diger grup arasinda istatiksel olarak anlaml

fark goriildii (p=0,000).

Hastalarin solunum yetmezligi olup olmamasi ve varsa tipine gore

siniflandirilmasi  yapildi.

yetmezligi olan grup(PO2<60 mmHg), tip 2 solunum yetmezligi olan grup(PCO2>55
mmHg) olarak gruplandirildi. Solunum yetmezliginin kisa ve uzun yatan grup

arasinda bakilan fark degerlendirildiginde kisa yatan grup lehine anlamli fark izlendi

(p=0,027).

Solunum yetmezligi olmayan grup, tip 1 solunum

Tablo 9: Ureyen etkenlerin sayisal dagilimi

Ureyen etken Hasta sayisi(n)
Pseudomonas aeruginosa 57
Acinetobacter baumannii 14
Escherichia coli 25
Klebsiella pneumoniae 16
Staphylococcus aureus 5
Stenotrophomonas 5
Maltophilia

Serratia Marcescens 6
Burkholderia cepacia 1
Staphylococcus 1
Saprophyticus

Enterobakter Aerogenes 1
Streptococcus pneumoniae 3
Sitomegaloviriis(CMV) 1
Toplam 139
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Tablo 10. Tiim parametrelerin istatistiksel degerlendirmesi

Yatan hastalar <7 glin >7 giin p
N: 1297 N:736 N: 561

Yas 63 (55-75) 64(54,5-75) 66(55-75) 0,116

Median(IQR)

Cinsiyet, n, K:535(%41,25) K:322(%43,75) K:213(%37,97) 0,036
E:762(%58,75) E:414(%56,25) E:348(%62,03)

YatilanGin, 7(5-10) 6(4-7) 11(9-14) 0,000

median, (IQR)

Pnoémoni, n 872(%67,23) 436(%59,24) 436(%77,72) 0,000

KOAH, n 625(48,19) 375(%50,95) 250(44,56) 0,023

Brongektazi, n 107(%8,25) 50(%6,79) 57(%10,16) 0,029

IAH, n 57(%4,39) 33(%4,48) 24(%4,28) 0,858

Akciger absesi, n 10(%0,77) 4(%0,54) 6(%1,07) 0,283

HT, n 375(28,91) 216(%29,35) 159(28,34) 0,692

DM, n 267(%20,59) 161(%21,88) 106(%18,89) 0,188

KBY, n 63(%4,86) 39(%5,30) 24(%4,28) 0,397

ABY, n 22(%1,70) 10(%1,36) 12(%2,14) 0,281

KKY, n 223(%17,19) 132(%17,93) 91(%16,22) 0,418

Komorbidite, n 889(%68,54) 522(%70,92) 367(%65,41) 0,034

TiP1 SY, n 590(%45.49) 341(%46,33) 249(%44,39)

TiP2SY,n 257(%19,81) 160(%21,74) 97(%17,29) 0,027

WBC x10¥mm?, | 11,80(8,92-15,7) 11,56(8,85-15,15) 12,15(9,03-16,52) 0,073

median, (IQR)

RBC 4,54(4,09-5,03) 4,58(4,18-5,05) 4,46(3,91-4,98) 0,009

HGB,g/dl, median | 12,6(11,2-14) 12,9(11,5-14,2) 12,4(10,8-13,9) 0,000

IQR)

HCT median, (IQR) 38,7(34,55-42,8) 39,4(35,4-43,3) 37,9(33,3-41,9) 0,000

PLT x10¥pL, median, | 263(204-344) 257(199-328) 274(211-366) 0,042

(IQR)

Notrofil x10%m, | 8,82(6,15-12,56) 8,52(6,10-11,93) 9,47(6,18-13,41) 0,061

median, (IQR)

Lenfosit x10*%m, | 1,41(0,91-2,03) 1,45(0,94-2,16) 1,35(0,89-1,86) 0,085

median, (IQR)

NLO, median, IQR) | 6,28(3,78-10,92) 5,73(3,51-10,16) 6,94(4,22-11,77) 0,000

CRP, mg/dl, median, | 79,2(26,7-171,5) 61,5(21,75-139,7) 109,4(42,4-199,5) 0,000

(IQR)

PCT, ngml, median, | 0,23(0,08-0,51) 0,2 (0,07-0,45) 0,28(0,10-0,55) 0,055

(IQR)

Radyoloji, n 1:427(%32,92) 1:304(%41,30) 1:123(%32,92)
11:391(%30,15) 11:201(%27,31) 11:190(%33,87) 0,000
1I1:259(%19,97) 1I1:120(%16,30) 1I1:139(%24,78)
1V:220(%16,96) IV:111(%15,08) 1V: 109(%19,43)

Ureme, n 139(%10,72) 39(%5,3) 100(%17,83) 0,000

Plevral sivi, n 176(%13,56) 71(%9,64)) 105(%18,71) 0,000

Parapndmonik 1:74(%42,05) 1:34(%47,22) 1:40(%38,46)

S1V1, n 11:48(%27,27) 11:25(%34,72) 11:23(%22,12) 0,022
1I1:12(%6,82) 11:3(%4,17) I1:9(%8,65)
1V:42(%23,86) 1V:10(%13,89) 1V:32(%30,77)

Piyotoraks, n 55(%4,24) 13(%1,77) 42(%7,49) 0,000

Hemoptizi, n 98(%7,56) 69(%9,38) 29(%5,17) 0,005

Tablo 10’a gore cinsiyet, yatilan giin, pndmoni varli§i, KOAH varligi, bronsektazi

varligi, en az bir komorbidite varligi, solunum yetmezligi varligi, RBC, HGB, HCT,
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PLT, CRP degerleri, NLO, radyolojik infiltrasyon derecesi, solunum yollarindan
alan Orneklerden {ireme durumu, plevral sivi, parapndmonik effiizyon, piyotoraks
ve hemoptizi varligi degiskenleri uzun siireli yatista istatisitksel olarak anlamli
bulundu (sirastyla, 0.036, 0.000, 0.000, 0.023, 0.029, 0.034, 0.027,0.009, 0.000,
0.000, 0.042, 0.000, 0.000, 0.000, 0.000, 0.000, 0.022, 0.000, 0.005).

Uzun stireli yatisi etkileyen faktorleri belirleyebilmek icin lojisitik regresyon

analizi yapildi. Bunun i¢in dort model tercih edildi.

Model 1 de yas, cinsiyet, lokosit, NLO, CRP ve prokalsitonin alindu.

Tablo 11: Ikili regresyon analizinde model 1

Uzun siire yatis | OR P %95 CI
Yas 1.00 0.263 0.994-1.02
Cinsiyet 1.71 0.010 1.138-2.587
Lokosit 0.99 0.895 0.92

CRP 1.00 0.000 1.001-1.006
NLO 0.99 0.850 0.974-1.021
PCT 1.01 0.788 0.895-1.157
Sabit 0.30 0.016 0.115-0.803

Bu modelde; cinsiyet, CRP uzun siireli yatis1 ongdrmede anlamli bulundu. Erkek
cinsiyet uzun siireli yatis1 1.71 kat arttiriken, CRP yatis siiresi ile iliskili olsa da,

ongormede etkisiz oldugu bulundu (OR:1) (Tablo 11).

Hastalarin yas, cinsiyet, komorbiditeleri, iireme olup olmadigi ve radyolojik
infiltrasyon derecesi, CRP, PCT ve NLO ile yapilan degerlendirme de ikinci model
olarak secildi (Model 2).

Tablo 12: ikili regresyon analizinde model 2

Uzun siire yatis | OR P %95 CI

Yas 0.186 0.015 0.036-0.033
Cinsiyet 0.545 0.012 0.120-0.970
Komorbidite (-0.809) 0.002 (-1.320)-(-0.298)
Ureme 1.002 0.003 0.345-1.659
Radyoloji 0.565 0.027 0.0638-1.067
WBC (-0.001) 0.955 (-0.039)-(0.036)
CRP 0.003 0.002 0.001-0.005
NLO (-0.003) 0.772 (-0.027)-(0.020)
PCT (-0.002) 0.975 (-0.130)-(0.126)
Sabit (-1.868) 0.000 (-2.920)-(-0.817)

29



Model 2’de Yas, cinsiyet, komorbidite, iireme varligi, radyolojik infiltrasyon varligi,
WBC, CRP, NLO ve PCT birlikte yatis siiresine etkisi degerlendirildi. Her yas i¢in,
yatis siiresi 0,18 kat artis gdsterirken kadin cinsiyetin % 45,5 oraninda yatis siiresini
arttirdigr bulundu. Ayrica bu modele gore; en az bir komorbiditesi olan hastalarda
uzun yatig siiresi ile ters iliski gosterdigi, iireme ve CRP’ nin anlamli olsa da yatig
stiresinin etkilemedigi bulundu (Tablo 12).

Yatis1 etkileyebilecek faktorlerden solunum yetmezligi ile beraber yas,
cinsiyet, CRP, PCT, NLO ile yapilan degerlendirme iigiincii model olarak tercih
edildi (Model 3).

Tablo 13: Ikili regresyon analizinde model 3

Uzun siire yatig OR P %95 CI

Yas 0.010 0.112 (-0.002)-(0.023)
Cinsiyet 0.495 0.019 0.079-0.910

SY (-0.388) 0.013 (-0.694)-(-0.083)
WBC (-0.004) 0.789 (-0.041)-(0.031)
CRP 0.003 0.001 0.001-0.005
NLO (-0.001) 0.887 (-0.024)-(0.021)
PCT 0.008 0.899 (-0.119)-(0.136)
Cons (-0.976) 0.053 (-1.963)-(0.010)

Bu modele gore ikinci model benzer sekilde kadin olma % 50,5 oraninda yatis
arttirdigi, solunum yetmezliginin uzun yatis ile ters iliski gosterdig, CRP’ nin anlaml
olsada uzun yatis1 ihmal edilebelicek diizeye etkili oldugu bulundu (OR: 0,003)
(Tablo 13).

Doérdiincli ve son model olarak baslangigta karsilastirdigimiz {i¢ parametre
olan CRP, PCT ve NLO degerleri karsilastirildi (Model 4).

Tablo 14: Ikili regresyon analizinde model 4

Uzun siire | OR P %95 CI

yatis

CRP 0.003 0.000 0.001-0.005
NLO 0.001 0.910 (-0.018)-(0.020)
PCT 0.023 0.720 (-0.106)-(0.154)

Bu modele gore CRP ile uzun yatis siiresi arasinda iliski istatistiksel olarak anlamli
olsa da, uzun siireli yatis1 tahmin ettirmede yetersiz oldugu, NLO ve prokalsitonin

uzun siireli yatis1 6ngérmede anlamli olmadigi bulundu.
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4.3.KORELASYON ANALIZi
Hastalarin yatig siirelerinin NLO,CRP ve PCT ile korelasyonu incelendi.

Buna gore NLO ve CRP ile yatig siiresi arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmak ile beraber korelasyon iligkisi zayifti. PCT ile anlaml bir iliski yoktu.

Bunlar ile ilgili sonuglar sekil ‘de verilmistir.

Notrofil/lenfosit orani ve yatilan gun arasi korelasyon
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Sekil 7: NLO ve yatilan giin arasindaki korelasyon
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Sekil 8: CRP ile yatilan giin arasindaki korelasyon
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Sekil 9: PCT ile yatilan giin arasindaki korelasyon

Korelasyon ac¢isindan degerlendirilirken NLO belirtecinin diger bilinen enflamasyon
belirtecleri ile de korelasyonu degerlendirildi. Bu agidan CRP ve PCT ile
korelasyonuna bakildi. NLO’nun CRP ve PCT ile anlaml istatiksel iliskisi
gortliirken korelasyonu zayif goriildii (Sekil 10-11).

Natrofilllenfosit oran

Notrofil/lenfosit orani ile CRP arasinda korelasyon
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Sekil 10: NLO ile CRP korelasyonu
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Notrofil/lenfosit orani ile Procalcitonin arasinda korelasyon
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5.TARTISMA

Gogiis hastaliklart klinigine alt solunum yolu infeksiyonu nedeni ile yatan
hastalarda nétrofil/ lenfosit orani, diger inflamasyon belirtegleri olan 16kosit, CRP ve
prokalsitonin ile birlikte kullanilmasimnin 7 giinden uzun siireli yatig siiresini
ongormede anlamli olmadigi bulundu. Ancak, uzun yatis siiresini 6ngérmede diger
parametreler de incelendiginde, solunum yollarinda alinan &rneklerden
mikrobiyolojik iireme ve radyolojik infiltrasyonun olmasi, CRP ile birlikte
kullanilmasinda uzun yatiglar1 6ngérmede anlamli oldugu saptanmaistir.

Hastalarin kisa yatan grup ile uzun yatan grup arasinda yapilan demografik
karsilagtirmada yas dagilimi olarak anlamli bir fark goriilmedi. Ayrica bu iki grup
arasinda yapilan cinsiyet karsilastirmasinda yapilan regresyon analizinde iki modelde
kadin cinsiyetin bir modelde de erkek cinsiyetin uzun yatis stiresi ile iliskisi
bulunmustur. Yapilan ¢alismalarda yas agisindan benzer sonuglar olmakla beraber
cinsiyet ile iligkili sonuglar uyusmamaktadir. Quintana ve arkadaslarinin KOAH akut
ataklarda uzun siireli yatis i¢cin bakilan parametreler arasinda yas ve cinsiyetin
belirleyiciligi olmadigi goriilmiig(50). Yine Igbal ve arkadaslarinin Pakistan’da
yaptiklar1 hiperkapninin TKP yatis siiresini uzatip uzatmadigini arastirdigi ¢calismada
hastalarin yaslar1 ve cinsiyetlerinin bu siireyi etkilemedigi goriilmiistiir(51).

Grubun st baslig1 alt solunum yolu enfeksiyonu olmakla beraber bu grubu
olusturan temel hastaliklar pnomoniler, KOAH akut enfeksiyoz alevlenmeleri ve
bronsektazi alevlenmeleridir. Bu gruplarin yapilan ayr1 ayr1 degerlendirmesinde
hastane yatis siirelerinin ortalamalar1 pnomoniler i¢in 7 giin, KOAH alevlenmeleri
icin 6 glin ve brongektazi alevlenmeleri igin ise 7,5 giin olarak goriildii. Yapilan
aragtirmalarda yatig stireleri merkezler arasi farkliliklar gostermektedir. Bu farklilik
hasta popiilasyonun farklilig1 yani sira iilkelerin gelismislik diizeyleri, hastanelerin
yapisi, ekonomik durum, kiiltiirel Ozellikler yani 6zetle yerel kosullara gore
degismektedir. Cilloniz ve arkadaslarinin Ispanya’da yaklasik 1200 pndmokoksik
pndmoni vakasinin mortalite ve yatis siirelerine baktiklar1 ¢aligmada 5’er yillik dort
grup halinde bakildiginda tigiinde yatis ortalamasi1 8 giin iken, birinde 9 giin olarak
goriilmiis(52). Yine Ispanya’da Cabre ve arkadaslarin 27 ayr1 merkezde 1920 hasta

izerinde uzun yatig nedenlerini baktiklar1 ¢aligmada TKP’li olgularda ortalama yatis
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stiresi 10 gilin olarak saptanmistir(53). Spoorenberg ve arkadaglarinin Hollanda’da
505 TKP’li hastada mikrobiyolojik etken, hastalarin ¢ikis durumlari, maliyetler ve
yatis siirelerinin incelendigi c¢alismada ortalama yatig siiresi 8,5 giin olarak
gorilmiig(54). Tirkiye’de Altin ve arkadaslariin iki ayr1 gogiis hastaliklar
merkezinde maliyet analizi yaptiklar1 ¢alismada pndmoni nedeniyle yatan hastalar
ortalama 10-11 giin yatmislardir, ayn1 calismada KOAH tanis1 ile yatanlarin ortalama
yatis siireleri ise 8-10 gilin arasinda goriilmiistiir(49). Merkezimizde yapilan
calismadan da gorildiigii gibi yatis siirelerinin ii¢ giin kisaldig: goriilmektedir. Bu da
bizim ¢aligma nedenlerimize paralellik gosteren bir bulgu olarak dikkat ¢cekmektedir.
Dai ve arkadaslarinin Cin’de KAOH ataklarin enfeksiyon tipine gore yatis siirelerine
baktiklar1 ¢alismada ortalama 9,6 gin yatis siiresi goriilmiis(55). Wang ve
arkadaslarinin Norveg’te KOAH atak ile hastaneye yatan hastalarda uzun yatis
nedenlerini arastirdiklar1 ¢calisgmada 599 hastada median yatis siiresi 6 gilin olarak
gOriilmiis(56). Bronsektazi alevlenmeleri i¢in de Polverino ve arkadaslarmin Ispanya’da
yaptiklar1 ¢alismada bronsektazi ama pndémoni olmayan alevlenmeler ile pndémonisi olan
bronsektazileri klinik sonuglar itibari 144 hasta ile karsilastirilmis. Sonuglarda yatis siiresi de
bakilmis ve bronsektazi alevlenmesi olup pnémonisi olmayan grupta yatis siiresi ortalamasi
9,5 giin iken diger grupta ise 8,5 giin olarak bulunmus(57). Istanbul gibi kontrolsiiz
goclin, miilteci akininin son yillarda yogunlastifi bir sehirde diger merkezlerin
kendine 0zgii problemleri nedeniyle {igiincii basamak egitim arastirma hastaneleri
cok fazla hasta yogunlugu ile kars1 karsiya kalmaktadir. Bu da genel itibari acilde
yatis bekleyen hasta sayisinin artmasina neden olmaktadir ve hastanede yatan
hastalarin daha erken taburculuguna yol aciyor.

Hemogram sonuglar lizerinden yapilan degerlendirmede ise 16kosit sayis1 ve
ndtrofil sayist median degerleri uzun yatan grupta daha fazla olsa da bunlarin yatig
siiresini  6ngéormede kullanimmin fayda saglamayacag goriildii. Enfeksiyon
durumlarinda diislisii bilinen lenfosit sayis1 da uzun yatislarda daha diisiik ancak
bunun yatig siiresini 6ongdrmede etkisi olmadig1 saptandi. Daha 6nce KOAH akut
ataklarda mortalite iligkili olan faktorlerin arastirildigi calismada 16kosit sayisi,
notrofil sayisinin yiiksekligi ve lenfosit sayisinin diisiikliigii mortalite ile iliskili
oldugu saptanmistir(58). Yine uzun yatan grupta hemoglobin ve hematokrit degerleri
daha diisiik, ayrica kendi arasinda degerlendirildiginde anlamli sonu¢ verse de

yapilan regresyon analizinde uzun yatis1 ongoérmede kullanilamayacagi goriildii.
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Ergan ve arkadaslarinin KOAH hastalarinda kisa siireli prognozda aneminin 6nemini
arastirdiklar1 ¢alismada hemoglobin ve hematokrit sonug¢larinin karsilagtirdiklarinda
istatiksel olarak anlamli fark oldugu goriilmiis ve aneminin kisa siireli mortalite ile
iliskili oldugu goriilmiis(59). Ancak bizim arastirmamizda hasta grubumuzda sadece
KOAH degil, pnémoni, bronsektazi olgularini da kapsadigi i¢in hgb diizeyi ile yatis
stiresi arasinda anlamli iliski bulunmamus.

Notrofil sayisinin enfeksiyon durumlarinda artisi ile beraber lenfosit sayisinin
da goreceli olarak azalmasi bu iki parametrenin birlikte kullanilmasinin enfeksiyonu
belirlemede anlamli olabilecegi diisliniilmektedir. Ayrica kolay ulasilabilir bir
parametre oldugu icin gelismemis ve gelismekte olan iilkelerde kullanilabilmesi
ihtimali bir ¢ok c¢alismaya konu olmasina neden olmustur. NLO son yillarda bir
inflamasyon belirteci olarak kulanilirken genel itibari daha koti klinik ve mortalite
ile iliskili sonuglar elde edilmistir. Ornegin Jager ve arkadaslarmin acile bagvuran
hastalarda toplum kdkenli pnémonili olgularin siddeti ve mortalite ile iliskili oldugu
gorilmiis(4). Yine Yao ve arkadaglarinin KOAH akut ataklarinda hastanedeki
yatiglarda prognozdaki NLO roliinii arastirdiklar1 calismada mortalite ile iliskili
bulunmustur (58). Yogun bakimda sepsis ile yatan hastalarda 28 giinliik mortalite ile
de iliskisi oldugu goriilmiis (60). Hastanede uzun yatis ile ilgili NLO’nun
degerlendirildigi literatiirlere bakildiginda anlamli iliskiler bulunmus. Azap ve
arkadaslarinin akut pankreatitli hastalarda olumsuz sonuglarla NLO iligkisinin
arastirildigr calisamada uzun yatig ile ylksek NLO oranlar1 arasinda iliski
saptanmig(61). Yine Gohil ve arkadaslarinin kolorektal kanserli hastalarin cerrahi
oncesi bakilan NLO, serum albumin degerlerinin uzun yatisla iligkisinin arastirildigi
calismada da uzun vyatislar ile yiikksek NLO oranlar1 arasinda anlamli iligki
bulunmus(62). Biz de Tiirkiye’de 6zelinde de Istanbul’da hasta ve hastane yogunlugu
ile beraber artan maliyetler gdz Oniine alindiginda yatig siirelerinin degiskenlerini
degerlendirmek istedik. Diger bir ¢ok parametre olmakla beraber kolay ulasilabilen
bu oranin kullanimi ile uzun yatis arasinda iligki bulabilirsek yatis sirasindaki
ampirik tedavi se¢cimlinde yonlendirici olabilecegi gibi olgularin tedavi yanit1 takip
edilirken erken donemde degisiklik yapilmasi i¢in uyarici bir test olabilir.

NLO’nun CRP ve PCT ile pozitif korelasyonu oldugu goriildii, sirasiyla
(p=000, r=0,27) ve (p=0,000 ve r=0,19). Ayrica NLO ile yatig siiresi arasinda
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korelasyona da bakildi ve pozitif zayif korelasyon goriildii. Hastanedeki uzun yatis
stiresi de hastalik siddetiyle iliskili oldugunu diisiinerek yapilan arastirmada uzun
yatiglar ile NLO orani arasinda belirgin iliski oldugunu tespit ettik. Ancak yaptigimiz
regresyon analizinde diger parametreler ile birlikte kullanildiginda kisa ve uzun
yatislar1 ongérmede etkin olmadigini tespit ettik.

CRP ile ilgili yapilan calismalara bakildiginda hastane yatis siiresi ile ilgili
yeterli sayida literatiire ulagilamamakla beraber 6zellikle CRP seviyesinin hastaneye
yatirma, ayaktan takip etme kararlarinda etkisini arastiran ¢aligmalar vardir. Van der
Meer ve arkadaglarinin  yaptigt derlemede CRP’nin ASYE’de hastalik
tanimlamasinda ve bakteriyel pnomoniler ile daha ¢ok viral kaynakli olan akut
bronsiyal durumlar1 ayirmada kullanish oldugu goriilmiistiir(43). Toplum kokenli
pnomonili hastalarda CRP seviyesinin artis1 ile mortalite iligkisini aragtiran birkag
calismada anlamh iliski saptanmistir(63—65). Farah ve arkadaslarinin toplumda
gelisen pndmonili olgularin yatis siiresi ve ardisik CRP Sl¢iimlerini degerlendirdigi
caligmada ikinci giin 6l¢iilen CRP seviyelerinin artis1 ve azalmasina gore kisa ve
uzun yatis1 ongdrmede etkili oldugu goriilmiis(66). Biz de ASYE grupta kisa ve uzun
yatista yaptigimiz karsilastirmada ilk basvurudaki CRP seviyesi daha yiiksek olan
grupta uzun yatis ile iliskili oldugunu gordiik. Ayrica yapilan regresyon analizinde de
bu iliskinin devam ettigini gordiik.

CRP ile yatis siiresi arasinda korelasyon da degerlendirildi. Bu baglamda
yapilan degerlendirmede CRP ile yatis siiresi arasinda anlamli iliski varken
korelasyon zayif olarak goriildii. Ancak yatis stiresi ile ilgili bakilan diger
parametreler olan PCT ve NLO’ya gore daha yiiksek korelasyona sahipti. Bu konuda
yapilan diger ¢alismalara bakilinca Chang ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada TKP’1i
hastalarin siddeti ile ICAM-1 (Intercellular adhesion molecule-1) iligkisi arastirilmas.
Hasta sayis1 78 olan calismada yatis siiresi ile CRP arasinda istatiksel olarak anlamli
iligki bulunmadig1 gibi korelasyon da diisiik(67). Yine Beyaz ve arkadaglarinin
yaptiklar1 tez ¢alismasinda pndmonili hastalarda baktiklar1t NLO, CRP, PCT ile yatis
siiresi ve mortalite iliskisinde CRP ile yatis siliresi arasinda korelasyon
goriilmemis(68).

PCT genel olarak bakteriyel ve viral kaynakli enfeksiyonlar1 ayirmada
kullanigli bir inflamasyon belirtecidir (69,70). KOAH ataklarda da bakteriyel bir
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enfeksiyonun neden oldugunu gostermede kullanigh bir parametredir. Bremmer ve
arkadaslarinin KOAH ataklarda PCT rehberligini arastirdiklar1 ¢alismada bakteriyel
enfeksiyonlarin tespiti ve bunun i¢in baslanan antibiyotiklerin hastane yatis siiresini
kisalttigin1  gostermislerdir(71). Ancak bakilan PCT seviyelerinin uzun yatiglar
ongormede etkisi olduguna dair pek fazla ¢aligma bulunmamaktadir. Pizzini ve
arkadaslarinin KOAH, KOAH atak ve pndmonilerde inflamatuar belirteclerin tanisal
ve prognostik kullanimini arastirdiklar1 calismada CRP ile yatis siiresi arasinda
belirgin bir korelasyon varken PCT i¢in diisiik bir anlamlilik diizeyinde korelasyon
goriilmiistiir(72). Beyaz ve arkadaslarin pnomonili hastalarda baktiklar1 PCT ve yatig
stiresi iliskisinde ise anlamli diizeyde bir korelasyon goriilmiig(68). Biz de ASYE
grubu i¢inde enfeksiyonu belirlemede kullanigh oldugunu gorsek de hastalarin yatis
stiresini belirlemede etkin olmadigi gordiik. Ayrica bakilan korelasyon analizinde
korelasyon olmadigr goriildii. Bizim yaptigimiz ¢aligmada tiim alt solunum yolu
enfeksiyonu olmasi bu farkin nedeni olabilecegini diisiiniiyoruz. Ornegin ampiyemli
olgularda PCT diizeyleri artis gostermeyebilir ancak uzun yatan hasta grubu oldugu
bilinmektedir. Ayrica bizim ¢alismamizin limitasyonlarinda sayacagimiz PCT igin
ornek alinma zamanindaki aksakliklar da sonucun giivenilirligini zayiflatmaktadir.
Hastalarin komorbiditelerinin yatis siiresine etkisine bakilirken DM, HT,
KKY, KOAH ve KBY gibi ek hastaliklar incelendi. Bunlardan en az bir tanesi
olanlar ile komorbidesi hi¢ olmayanlarin karsilastirilmasi ile degerlendirme yapildi.
Quintana ve arkadaslarimin KOAH ataklarda hastane yatis siiresini etkileyen
faktorlerin arastirilldigi ¢alismada kalp yetmezliginin yatis siliresini  uzattigini
gostermislerdir(50). Iglesia ve arkadaslarmin KOAH ataklarda 3 giinden fazla olan
yatiglar1 etkileyen faktorleri inceledigi calismada hipertansiyon ve diyabetli olan
hastalarda yatis siiresini uzattigina dair veri bulunmamig(73). Wang ve arkadaslarinin
KOAH akut ataklarda uzun yatis nedenlerini arastirdiklari calismada ise kalp
yetmezligi ve diyabet tanisi olanlarda uzun yatis iligkili bulunmusken hipertansiyon
ve bobrek yetmezligi ile iliskisi olmadigi bulunmus(56). Pnomonili hastalarda
yapilan ¢alismalara bakildiginda ise Cabre ve arkadaglarinin 27 merkezde yaptiklari
TKP’li olgularda uzun yatig nedenlerini arastirdiklar1 ¢calismada KOAH, KKY ve
DM tanilar1 olan hastalarin yatig siiresini uzatmadiklari goriilmiig(53). Igbal ve

arkadaslarinin TKP’li olgularda hiperkapninin uzun yatis ile iligskisini inceledigi
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calismada KOAH tanisi olanlarda anlamli bir iliski varken, hipertansiyon ve DM
tanist olanlarin uzun yatis ile iligskisi bulunmamig(51). Biz de yaptigimiz analizde tek
basina veya birlikte degerlendirmede uzun yatis siiresini ongdrmede istatiksel olarak
anlamli bir karsilig1 olmadig1 goriildii.

Hastalarin hastanemizde acile basvurularinda en 6nemli yatis nedenlerinin
basinda solunum yetmezlikleri gelmektedir. CURB-65 ve diger benzeri skorlamalar
kullanildiginda hastaneye yatarak tedavi gérmesi gereken ¢ok fazla hasta olmaktadir.
Hastane yatak sayis1 ve yereldeki hastane yetersizligi nedeniyle bir ¢ok hasta ayaktan
yakin takip ile izlenmektedir. Ancak hiperkarbi ve hipoksemi (6zellikle de pO2 < 60
mmHg) durumunda hastalar mutlaka yatarak tedavi almaktadir. Biz de solunum
yetmezliginin yatig siliresini etkilemede en oOnemli faktorlerden biri oldugunu
ongoriiyorduk. Daha once de Igbal ve arkadaslarinin TKP’li hastalarda hiperkapninin
hastalik siddeti ve uzun yatis ile ilgili yaptig1 ¢alismada hiperkapnili hastalarin daha
uzun yattigini gostermislerdir(51). Mortalite ile de iliskisi daha once gosterilmis
ornegin Mortensen ve arkadaslarinin TKP’li hastalarda 6liim nedenelerinin
arastirildigl calismada hiperkarbi ve hipokseminin mortalite ile belirgin iligkisi
oldugu goriilmiis. Ancak biz tip 1 solunum yetmezligi ve tip 2 solunum yetmezligi
olarak ayirdigimiz hastalarimizin yatis siiresini 6ongérmede etkili olmadigini tespit
ettik. Hatta kisa siire yatan grupta daha fazla hasta oldugunu ve diisiik diizeyde ters
bir iligki oldugunu gordiik. Burada bizler 6zellikle hiperkarbik yatan hastalarimiza
hizlica non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV) ile solunum destegi verdigimizi
sOyleyebiliriz. Ayrica bu hastalarin daha mortal seyredebilecegi genel olarak
bilindigi i¢in daha hizli ve genis spektrumlu antibiyotik tedavisi ile destek tedavisi
saglanmasi hizli yanit almakta etkili oldugunu diisiiniiyoruz. Yine enfekte hastalarda
tedaviye verilen yanitta solunum yetmezliginin de hizl diizeldigini diisiinebiliriz.

Radyolojik infiltrasyonun yoklugu ve varligi, ayrica yayginhigi, tek tarafh
veya bilateral olmasimin hastaligin siddetini gdstermede bir belirte¢ oldugunu
soyleyebiliriz. Ornegin Seo ve arkadaslarmin yaptigi calismada TKP’li olgularda
akciger grafisinde radyolojik infiltrasyonu goriilmeyen ancak BT’de infiltrasyonu
olanlar ile akciger grafisinde infiltrasyonu goriilen gruplar karsilastirilmis ve akciger
grafisinde infiltrasyonu olan grup ortalama 9 giin yatiyor iken diger grup 7 giin

yatmaktaymis, bu iki grup arasinda da anlamli fark oldugu kabul edilmis(74). Yine
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Guo ve arkadaglarinin Myocoplasma pndmonisi hastalarinda radyolojik bulgularin
arastirlldigt  calismada genel pnOmoni grubunun radyolojik bulgulart da
karsilagtirlmis. Bu cercevede tek lobda pnémoni ve multilobar pnémoni olarak
ayrilip yatis siiresi ile iligkisi incelenmis ve multilobar grupta anlamli olarak daha
uzun yatis ile iligkili bulunmus(75). Myint ve arkadaglarinin KOAH atak ve pndmoni
iligskisinin radyolojik bulgularina gore yaptiklar1 karsilastirmada radyolojik olarak
infiltrasyonu olan grubun daha uzun yatis ile iliskisi bulunmusg(76). Niksarlioglu ve
arkadaslarinin yogun bakimda KOAH atak ile yatan hastalarda akciger grafisinin
klinik sonuglarla iligskisine baktiklari caligmada infiltrasyon ve efiizyonun olmasi
mortalite ve uzun yatis ile iliskili bulunmug(77). Radyolojik olarak hastalari
infiltrasyonun akciger grafisindeki yayginhigina goére dorde ayirmistik. Bunlar
arasinda yapilan degerlendirmede infiltrasyonun yayginligi arttikca hastane yatisinin
uzadigr goriildi. Hem tek basina degerlendirmede hem de regresyon analizinde bu
durum gegerliligini korumaktaydi. McClain ve arkadaslarinin ¢ocuklarda TKP’li
yatan hastalarda radyolojik bulgularin hastalik siddeti ile iliskisini arastirdiklar
calismada infiltrasyonlar tek lobda, multilobar ve tek tarafli, multilobar ve bilteral,
son olarak da interstisyel tutulum halinde dérde ayirarak karsilastirmislardi. Ayni
sirayla hastalarin yatis siiresi giderek uzamakta ve bu da istatiksel olarak anlamli
1di(78).

Solunum yollarindan aliman 6rneklerde ise etken iiretilen hastalarda yatig
stiresinin uzun oldugu goriildii. Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda da benzer sonuglar
goriilmiis Ornegin Dai ve arkadaslarinin KOAH ataklarda yatis siiresi ve KOAH
degerlendirme anketi (CAT) lizerinde enfeksiyon fenotipinin etkisinin arastirildig
caligmada etken iireyen grup daha uzun siire yatis ile iligkili bulundu(55). Ko ve
arkadaslarinin Hong Kong’da yaptiklar1 ¢alismada KOAH atak ile birlikte pndmonisi
olan olgularda balgam Kkiiltiirlerinin incelendigi calismada diger iireyen etkenlerle
degil ama Pseudomonas Auriginosa liremesi olan hastalarda uzamis hastane yatisi ile
belirgin iliski saptanmistir(79). Biz de yaptigimiz analizde daha ¢ok gram negatif
etkenlerin izole eildigi bu grubun yapilan regresyon analizinde de uzun yatiglarla
iligkili oldugunu gordiik.

Hastalarin plevra sivilarinin eslik etmesi ister parapnomonik effiizyon olsun

ister olmasin, sivinin eslik etmesi yatis siiresi ile tek basina degerlendirmede anlamli
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iligki goriildii. Ayrica komplike parapnomonik effiizyon olmasi1 ve ampiyem olmasi
dogal olarak yatig siiresini uzatmistir. Bizim c¢aligmamizda da bu goriilmiistiir.
Literatiirlere bakildiginda ortalama yatis siireleri diger ASYE ortalama yatis
siirelerine gore uzadigr goriilmektedir. Kim ve arkadaglarinin TKP’li ve komplike
parapnomonik effiizyonlu hastalarin uzamis yatis nedenlerinin arastirildigi ¢alismada
ortalama yatis siiresi 17,7 glin olarak goriildii(80). Falguare ve arkadaglarinin
parapndmonik efiizyonun nedenleri, sonuclarinin arastirdiklart g¢alismada 4715
TKP’li hasta analiz edilmis. Bunlarin 882’si radyolojik olarak plevral effiizyon eslik
ediyormus. Bunlarin da 261’1 yani plevral sivist olanlarin %30’unda komplike
parapnomonik eflizyon ve ampiyem bulgulart mevcutmus. Hem komplike olmayan
parapndmonik effiizyonlar hem de komplike efiizyonun analiz edildigi ¢alismada bu
iki grubun da plevral sivisi olmayanlara gére daha uzun yattiklar1 goriilmiis ve
yapilan istatiksel degerlendirmede de bu ortaya konmustur(81). Yine Vidal ve
arkadaslarinin TKP’li hastalarda uzun yatis nedenlerini arastirdiklart c¢aligmada
ampiyemin eslik etmesi uzamis yatiglarin bir nedeni olarak goriilmiistiir(82). Dean ve
arkadaslarinin 4771 hastada yaptiklar1 c¢alismada 690(%14,5) hastada plevral
efflizyon eslik etmekteydi ve bu hastalarin yapilan analizinde pndmoniye plevral
efflizyon eslik etmesi daha uzun siire hastane yatisina neden oldugu goriilmiis(83).
Cilloniz ve arkadaglarinin 2001-2009 yillar1 arasinda 626 pndmokokal pndmonili
hastanin sonuglarin1 degerlendirdigi ¢alismada ortalama yatis siiresi 9,4 giin iken,
plevral effiizyonun eslik ettigi 122 hastada bu ortalama 10 giin, ampiyemli olan 18
hastada ise 13,5 giin olarak goriilmiig(84). Dolayisiyla parapnomonik effiizyon ve
ampiyem olan hastalar zaten drenaj nedeniyle uzun yatis1 agiklamak daha kolay.
Ancak parapnomonik efiizyonu olan hastalar drene edilmese bile daha uzun yatisa

sebep olmalarindan dolay1 daha siddetli hastalik ile iligkilendirilebilir.

5.1.Calismamizin limitasyonlari:
Calismamizin bazi limitasyonlar1 vardi. Oncelikle retrospektif ve tek merkezli

bir calisma idi. Pnémoni, KOAH enfekte atak, bronsektazi alevlenme gibi birbiri ile
karisabilecek hetorejen bir grup bir arada ¢aligmaya dahil edildi. Hastalik tanilar
ICD-10 tan1 kodlar ile alind1 ancak hastane giinliik pratiginde bazi antibiyotikleri
alabilmek i¢in pnomoni teshisi girmek zorunlulugu olmasi pndomoni tanisi

arttirmigtir. Ancak bu sorun tiim epikrizler incelenerek asilmaya g¢alisilmistir. Yine
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hastalik siddeti ile yatis siiresi ve diger parametreleri karsilastirabilecegimiz PSI ve
CURB-65 gibi skorlamalar hesaplanamamigtir. Calismada degerlendirdigimiz PCT

alinma zamani standartize edilememistir.
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6.SONUC

Gogiis hastaliklar1 kliniginde ASYE tanisi ile yatan hastalarda CRP’nin uzun
hasta yatis siiresi ile iligkili oldugu, NLO ve PCT’ uzun yatis siiresini dngérmede
anlamsiz oldugu bulundu. Tek basina degerlendirmede bir ¢ok parametre gibi NLO
icinde belirgin bir istatiksel anlamlilik mevcuttu ancak yapilan birlikte
degerlendirmede yani regresyon analizinde kullanilan dért modelde de NLO’nun
uzun yatis1 ongormede etkisi olmadigi goriildii. Ancak etkenin izole edilmesi, plevral
eflizyonun eslik etmesi ve radyolojik infiltrasyonun olmasi ve siddeti uzun yatisi
stiresini ongorebilecegi bulundu.

Hastane yatis siiresi ile ilgili dnemli veriler ortaya konulsa da bunun 6ngdoriisti
i¢in kullanilabilecek 6nemli bir parametre ortaya konamadigindan bu konuda daha
fazla calismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Uysal%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28752058
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=%26%23x000c7%3Bamsar%26%23x00131%3B%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28752058
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=%26%23x000c7%3Bamsar%26%23x00131%3B%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28752058

4. Risperidonla Olusan Akut Eozinofilik Pnémoni: Olgu Sunumu
Mehmet Atilla UYSAL, Derya ERDOGDU, Ayse Sinem DURNA, Ali CETINKAYA, Haluk
CALISIR
Asyod-UASK 2018 poster sunumu

5. ENDOBRONSIYAL LENFOMA; BiR OLGU ORNEGI

Ayse Sinem Durna, Ali Cetinkaya, Mehmet Atilla Uysal, Elif Yelda Niksarlioglu, Cengiz
Ozdemir

TUSAD 2018 poster sunumu

6. TRAKEABRONKOMEGALI ( MOUNIER-KUHN SENDROMU): OLGU ORNEGI
Ali Cetinkaya, Ayse Yeter, Ayse Sinem Durna, Nagihan Orhan Ozer, Mehmet Atilla Uysal
TUSAD 2018 poster sunumu

7. IMMUNSUPRESE HASTADA CMV PNOMONISI: BIR OLGU ORNEGI
Ayse Sinem Durna, Mehmet Atilla Uysal, Ali Cetinkaya, Nagihan Orhan Ozer
TUSAD 2018 poster sunumu

8. RIJIT BRONKOSKOPI ILE CIKARILAN ALTILI DIS PROTEZI

Ali Cetinkaya, Demet Turan, Elif Tanriverdi, Ayse Sinem Durna, Mehmet Akif Ozgiil, Mehmet
Atilla Uysal
Toraks kongresi 2018 poster sunumu

9. Sarkoidozlu Hastalarda Kan Nétrofil/ Lenfosit, Trombosit/Lenfosit Orani ve Ortalama Trombosit
Hacmi’nin, Anjiotensin Konverting Enzim Diizeyi ve Radyolojik Agirlik ile liskisi

Deniz Bilici, Giingér Camsari, Elif Yelda Niksarlioglu, Ayse Yeter, Mehmet Atilla Uysal, Serpil
Basgiiden, Giilten Emel Tas, Ali Cetinkaya, Nagehan Orhan Ozer

Toraks kongre 2017 poster sunumu

10. Eriskin Bronsektazi Vakalarinda Obezite ve iliskili Faktorler

Elif Yelda Ozgiin Niksarlioglu, Mehmet Atilla Uysal, Ayse Yeter, Deniz Bilici, Ali Cetinkaya,
Gling6r Camsart

Asyod 2017 sozlii sunumu

11. Pulmoner Arter Agenezisi

Ali Cetinkaya, Ayse Yeter , Sule Giil , Nurten Turan Giiner, Abdullah Kansu , Elif Yelda
Niksarlioglu , Mehmet Atilla Uysal , Glingér Camsari

UASK-Asyod 2016 poster sunumu

VIII- Diger Bilgiler

20-21.04.2019 Tiirk Toraks Radyolojisi Dernegi Sempozyomu

10-14.04.2019 Tiirk Toraks Dernegi Kongresi

02.03.2019 Tiirk Toraks Fernegi Marmara Subesi EBUS kursu

13-17.02.2019 Tiirk Toraks Dernegi Kis Okulu

13-16.10.2018 TUSAD Kongresi

14-18.03.2018 UASK 2018 Kongresi

12-14.01.2018 Pulmoner Vaskiiler ve Interstisyel AkcigerHastaliklarinda
Giincel Gelismeler Sempozyumu

16-20.03.2016 UASK 2016 Kongresi

30.06.2018-01.07.2018 ASYOD Asistan Bulusmalari
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