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OZET

Acil Serviste Pnomoni Tamis1 Alan Hastalarda Sistemik Inflamatuar indeks ve

Cevabin Prognostik Degeri

Giris: Pnomoni, diinya genelinde yiiksek morbidite ve mortalite oranlarina yol agan
ciddi bir solunum yolu enfeksiyonudur. Acil servislere basvuran pndmoni
hastalarinda, kotii prognoz ve mortalite riskini Ongorebilmek klinik ydnetim
acisindan biiyiik 6nem tasir. Giincel ¢aligmalar, sistemik inflamatuar indeks (SII) ve
sistemik inflamatuar cevap indeksi (SIRI) gibi biyobelirteglerin pndmoninin seyrini
ongormede kullanilabilecegini gostermektedir. Bu ¢alismada, SII ve SIRI
degerlerinin acil serviste pndmoni tanisi almis hastalarda koétii sonuglart 6ngérme

potansiyelinin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Metot: Bu retrospektif calismada, Ocak 2022 - Mayis 2024 tarihleri arasinda acil
serviste pndmoni tanisi almis 18 yag ilizeri hastalarin verileri incelendi. Hastalarin
demografik ozellikleri, laboratuvar bulgular1 ve klinik sonuclari (yogun bakim
ihtiyaci, hastane yatis siiresi, mortalite) hastane bilgi yonetim sisteminden elde edildi.
SII ve SIRI degerleri, noétrofil, lenfosit, trombosit ve monosit sayilarindan
hesaplandi. Verilerin istatistiksel analizi, bu indekslerin kotii sonlanimi 6ngdrme

giiclinii belirlemek icin yapildi.

Bulgular: Calisma kapsaminda toplamda 233 pnomoni tanist almis hasta
incelenmistir. Bu hastalardan %18.9’u (n=82) yogun bakim ihtiyac1 gostermis,
%14.2°s1 (n=33) ise eksitus olmustur. SII ve SIRI degerleri analiz edildiginde, yogun
bakim ihtiyaci olan hastalarda medyan SII degeri 4064 x 10%/uL iken, taburcu
olanlarda 1154 x 10%/uL servise yatanlarda ise 1742 x 103/uL’dir. Ayrica, SIRI
degeri de yogun bakim yatis1 yapilan hastalarda diger iki gruptan 2.5 kat ytiksektir.

[statistiksel analizlerde SIRI’'nin YBU ve 6liim kétii sonlanimlarmi éngérmede daha



yiiksek bir dogruluk oranimna (sirastyla EAA: 0.76, 0.87) sahip oldugu goriilmiistiir.
Bu bulgular, yiiksek SII ve SIRI degerlerinin acil serviste pndmoni tanisi alan
hastalarda kotii prognozu Ongérmede anlamli bir gosterge olabilecegini ortaya

koymaktadir.

Sonug: SII ve SIRI, pndmoni tanis1 almis hastalarda kotii prognozu dngérmede etkili
biyobelirteglerdir. Acil servislerde hizli karar vermeyi desteklemek amaciyla bu
indekslerin kullanimi, pnomoni hastalarinin risk smiflamasinda faydali olabilir.
Caligmanin  bulgulari, SII ve SIRI'nin klinik uygulamalarda etkin sekilde
kullanilabilmesi i¢in daha genis kapsamli ¢alismalara ihtiya¢ oldugunu

gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Biyobelirtegler, Pnomoni, SII, SIRI, 6ngdrme giicii



ABSTRACT

Prognostic Value of Systemic Inflammatory Index and Inflammatory Response

in Patients Diagnosed with Pneumonia in the Emergency Department

Introduction: Pneumonia is a serious respiratory infection with high morbidity and
mortality worldwide. Predicting the risk of poor prognosis and mortality in
pneumonia patients admitted to emergency department is of great importance for
clinical management. Recent studies show that biomarkers such as systemic immun-
inflammatory index (SII) and systemic inflammatory response index (SIRI) can be
used to predict the course of pneumonia. The aim of this study was to evaluate the
potential of SII and SIRI levels to predict poor outcome in patients diagnosed with

pneumonia in the emergency department.

Method: In this retrospective study, we analysed the data of patients aged >18 years
diagnosed with pneumonia in the emergency department between January 2022 and
May 2024. Demographic characteristics, laboratory findings and clinical outcomes
(need for intensive care, length of hospital stay, mortality) were obtained from the
hospital information management system. SlI and SIRI values were calculated from
neutrophil, lymphocyte, platelet and monocyte counts. Statistical analysis of the data

was performed to determine the predictive power of these indices for poor outcome.

Results: A total of 233 patients diagnosed with pneumonia were analysed in the
study. Of these patients, 18.9% (n=82) required intensive care and 14.2% (n=33)
died. When analysing the SII and SIRI values, the median SlII value was 4064 x
10%/uL for patients requiring intensive care, 1154 x 10%/uL for those discharged and
1742 x 10%/uL for those admitted to the ward. In addition, the SIRI value was 2.5
times higher in ICU patients than in the other two groups. Statistical analyses showed
that SIRI had a higher accuracy rate (AUC: 0.76, 0.87, respectively) in predicting
poor ICU outcomes and death. These findings suggest that high SII and SIRI scores

Xi



may be a useful indicator for predicting poor prognosis in patients diagnosed with

pneumonia in the emergency department.

Conclusion: SlII and SIRI are effective biomarkers for predicting poor prognosis in
patients with pneumonia. The use of these indices to support rapid decision making
in emergency departments may be useful in risk stratification of patients with
pneumonia. The results of this study suggest that more extensive studies are needed

for the effective use of SII and SIRI in clinical practice.

Keywords: Biomarkers, pneumonia, predictive power, SlI, SIRI
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1. GIRIS VE AMAC

Pnémoni, diinya genelinde 6nemli bir morbidite ve mortalite nedeni olan ciddi
bir enfeksiyon hastaligidir. Pndmoni tanisi alan hastalarin ¢ogunlugunun ilk basvuru
yeri ise hastanelerin acil servis departmanlaridir (1). Acil servislerde (AS) pnémoni
tanisinin dogrulugu biiyiik 6nem tasimaktadir, ¢linkii tanidaki gecikmeler mortaliteyi
artirabilirken, tanilamada asirtya kagmak ise gereksiz antibiyotik kullanimina yol

acabilir (2).

Acil servislerde pndmoni yonetimi, hastalarin hayatta kalma ve basarili tedavi
sansini biiylik 6lciide etkileyen bir dizi kritik karar1 igerir. Bu kararlar arasinda tani
testlerinin dogru se¢imi, uygun antibiyotiklerin belirlenmesi ve hastalarin hastaneye
yatis kararlar1 yer almaktadir (3,4). Ayrica, pnomoni tanisi konulan hastalarin
yaklasik %20'sinin acil serviste dogru tan1 alamadigi ve bu durumun tan1 siirecinde
onemli bir zorluk olusturdugu belirtilmektedir (5). Pndmoni tanisinda akciger grafisi
yaygin olarak kullanilmakla birlikte, bu yontemin smirlamalar1 bulunmaktadir ve
bilgisayarli tomografi (BT) taramalar1 daha yiiksek dogruluk saglayabilir (6). Ancak,
BT taramalarinin her vakada kullanilmasi pratik olmayabilir ve bu nedenle klinik

karar destek araglar1 tani siirecinde 6nemli bir rol oynayabilir (7).

Pnémoninin tahmini yiikii, ABD’de yilda 1,5 milyondan fazla tekil yetigkinin
hastaneye yatirilmasi, hastanede yatis sirasinda yiiz bin 6liim ve toplum kokenli
pnomoni (TKP) ile hastaneye yatirilan yaklasik ii¢ hastadan birinin bir yil i¢inde
dlmesi ile 6nemli boyuttadir (8). Iyilesen sosyoekonomik kosullarla birlikte azalan
pndmoni insidansi ve 6lii sayisina ragmen, acil servislerde bakim hedefinin biiyiik bir
kismini bulasict hastaliklar olusturmaktadir. Ozellikle solunum yolu enfeksiyonlart;
yiiksek ates, Oksiiriik, nefes darlig1 ve halsizlik gibi sikayetlerle acil servislere

basvuran hastalar arasinda en sik teshis edilen enfeksiyon hastaligidir. Bu



enfeksiyonlarin siddeti hafiften agira degisebilmekte ve Onemli morbidite ve
mortaliteye neden olmaktadir. Ayrica, diinya capinda saglik sistemleri tizerinde
onemli bir yik olusturmakta, hastaneye yatiglarin artmasina, hastanede kalis
stirelerinin uzamasina ve daha yiiksek saglik hizmeti maliyetlerine yol agmaktadir.
Solunum yolu enfeksiyonlarin dénlenmesi ve yonetimi, saglik hizmeti saglayicilart
icin en Onemli Oncelik haline gelmistir. Streptococcus pneumoniae ve influenza
virlisii gibi pndmoniye neden oldugu bilinen bakteri ve viriislere karsi asilamayi
tesvik etmek icin caba gosterilmistir. Asilamaya ek olarak, diger Onleyici tedbirler
arasinda iyi el hijyeni, pasif i¢icilige maruz kalmaktan ka¢inma ve uygun solunum
gorgli kurallarint uygulama (6rnegin, oksiiriirken veya hapsirirken kisinin agzini ve
burnunu kapatmasi) yer almaktadir. Bu oOnlemler solunum yolu patojenlerinin

bulagmasini ve pndmoni insidansini azaltir (9).

Solunum yolu enfeksiyonlarinin yonetimi s6z konusu oldugunda, saglik
hizmeti saglayicilar1 kanita dayali kilavuzlari ve Onerileri takip eder. Tedavi,
enfeksiyonun nedenine ve ciddiyetine bagl olarak antibiyotiklerin, antiviral ilaglarin
veya destekleyici bakim Onlemlerinin kullanilmasini igerebilir. Yeterli hidrasyon,
dinlenme ve ates ve Oksiiriik gibi semptomlar1 hafifletmek i¢in regetesiz satilan
ilaglar yaygin olarak onerilmektedir. Siddetli pndmoni vakalarinda hastaneye yatis ve
oksijen tedavisi veya mekanik ventilasyon gibi daha agresif miidahaleler gerekli

olabilir.

Solunum yolu enfeksiyonlarinin sadece bireysel hastalar {izerindeki etkisinin
degil, aym zamanda halk saghg iizerindeki etkisinin de bilinmesi énemlidir. Onemli
morbidite ve mortaliteye neden olmasinin yam sira, bu enfeksiyonlar okullar, uzun
siireli bakim tesisleri ve kalabalik alanlar gibi kapali ortamlarda salginlara yol
acabilir (10). Bu nedenle, solunum yolu patojenlerinin yayilmasini en aza indirmek
ve hassas popiilasyonlari korumak i¢in erken teshis, uygun tedavi ve enfeksiyon

kontrol Onlemleri ¢ok ©Onemlidir. Sonu¢ olarak, pndmoni de dahil olmak iizere



solunum yolu enfeksiyonlar1 acil servislerde 6nemli bir endise kaynagi olmaya
devam etmektedir. Bu enfeksiyonlarin insidansit ve prevalansi, etkili onleme
stratejilerine, hizli taniya ve uygun ydnetime olan ihtiyaci vurgulamaktadir. Bu
zorluklar1 ele alarak, solunum yolu enfeksiyonlarinin yiikiinii azaltabilir ve diinya

capinda bireylerin ve toplumlarin genel sagligini ve refahini iyilestirebiliriz.

Pnémonisi olan hastalar, acil servise (AS) gelen en biiyiik hasta gruplarindan
biridir ve bu gruptaki éliimlerin ana nedenini pndmoninin siddeti belirler. Durumun
aciliyeti ve acil servisteki yogun hasta akigi goéz Oniline alindiginda, hastalarin
durumlarim1 miimkiin oldugunca hizli bir sekilde, tipik olarak baglangi¢ doneminde
ortalama 4-5 dakika i¢inde degerlendirmek ¢ok dnemli hale gelmektedir. Bu nedenle,
hastalar icin hizlandirilmis prognostik degerlendirmeler klinisyenler ig¢in birincil
hedef haline gelmistir. Yayinlanan ¢ok sayida ¢aligma, pndmoni hastalarinin tani ve
prognozunda C-reaktif protein ve diger biyolojik belirteclerin potansiyel faydasini
kapsaml1 bir sekilde arastirmistir (11). Bununla birlikte, arastirmalar siirekli olarak
prokalsitoninin (PCT) yas, nabiz hiz1 ve akciger tutulumunun derecesi gibi gesitli
faktorlerden etkilenmedigini ve hastalarin prognozu i¢in miikemmel bir belirleyici
oldugunu gostermistir (12). Bu nedenle, toplum kokenli pndmoni hastalarinin hizli
bir sekilde degerlendirilmesinde ve tedavi seyrinin belirlenmesinde tip doktorlar1 i¢in

paha bi¢ilmez bir aragtir.

Pnoémonisi olan hastalarin klinik seyri ve prognozu, hastaligin siddeti, hastanin
genel saglik durumu ve eslik eden hastaliklar gibi bircok faktdre baglidir. Sistemik
inflamatuar indeks (SII) ve sistemik inflamatuar cevap indeksi (SIRI), inflamatuar
yanit1 degerlendirmek i¢in kullanilan yeni biyomarkerlardir ve nétrofil, lenfosit,

monosit ve trombosit sayilarinin kombinasyonundan elde edilir (13).

Pnomoni hastalarinda inflamatuar yanitin degerlendirilmesi, hastaligin seyrini
ve tedaviye yaniti ongdrmede kritik bir rol oynar. Literatiirde, cesitli inflamatuar

indekslerin pndmoni ile iliskili oldugu gosterilmistir. Ornegin, monosit-lenfosit oran



(MLR), nétrofil-lenfosit orant (NLR) ve sistemik inflamatuar indeks (SII) gibi
indekslerin pnémoni ile iligkili oldugu bilinmektedir (13-15). Sistemik inflamatuar
cevap indeksi (SIRI), son yillarda pnoémoni ve diger inflamatuar hastaliklarin
Ongoriilmesinde 6nemli bir biyomarker olarak 6ne ¢ikmistir (13,14). Ayrica, SIRI'nin
pnomoni siddetini belirlemede diger inflamatuar indekslerden daha iistiin oldugu

bulunmustur (15).

Bu ¢alismanin amaci, SII ve SIRI'nin pndmoni tanis1 alan hastalarda klinik
uygulamalarda kullanilabilirligini ve bu indekslerin hastalik seyrini dngdrmedeki
etkinligini degerlendirmek; o6zellikle, SIRI'nin pndémoni gelisimi ve siddeti
tizerindeki etkilerini belirlemek ve bu indekslerin klinik uygulamalarda nasil
kullanilabilecegini degerlendirmektir. Literatiirdeki bulgular, s6z konusu indekslerin
pnomoni gelisimi ve siddeti iizerindeki etkilerini anlamak i¢in daha fazla arastirmaya
ihtiya¢ oldugunu gostermektedir (14,16—18). Bu nedenle, bu ¢aligmanin sonuglari,
pnémoni hastalarinin acil serviste ve sonrasindaki yonetimlerinde daha etkili

stratejiler gelistirilmesine katkida bulunacagini diistiinmekteyiz.



2. GENEL BILGILER

2.1. Pnomoni

2.1.1. Tamim

Pnémoni, alveolleri ve distal hava yollarin1 etkileyen yaygin bir akut solunum
yolu enfeksiyonudur ve tiim yas gruplarinda diinya genelinde yiiksek morbidite ve
kisa-uzun vadeli mortalite ile iligkilidir (19). Toplum kokenli pnémoni (TKP)
Amerika Birlesik Devletleri'nde yilda yaklasik ii¢ milyon vakaya ve 1,6 milyon
hastaneye yatisa neden olmaktadir (20). Pnémoni vakalarinin tigte biri, altmis bes yas
istii yetiskinlerde goriilmekte ve her yil yaklasik yiiz ¢ocuktan dordiinde pnomoni
gelismektedir. 2016 verilerine gore, 544.000 acil servis ziyareti pndmoni nedeniyle
gerceklesmistir. Pnémoni, 100.000 niifus basina 16,1 6liime yol agarak, ozellikle
yaslt yetigkinler arasinda %22'lik yasa gore ayarlanmis 6liim oraniyla sekizinci 6nde

gelen 6liim nedeni haline gelmektedir (21).

2.1.2. Epidemiyoloji

Pndmokokal pnémoni ates, okstiriik ve titreme gibi tipik semptomlara yol agar.
Atipik enfeksiyonlar, risk altindaki konakg¢ilarda goriilen enfeksiyonlar ve ileri
yastaki hastalarda goriilen enfeksiyonlar zihinsel durumda degisiklik veya
fonksiyonlarda azalma gibi atipik bulgulara yol acabilir. Saglik hizmeti ile iligkili
pndmonisi olan hastalar direngli organizmalarla enfeksiyon riski altindadir. Pnémoni,
ozellikle gelismekte olan iilkelerde, 6nemli bir 6liim nedenidir, 5 yas alt1 cocuklar ve
kronik hastalig1 olan yasl bireyler gibi hassas bireylerde daha yaygin olarak goriiliir

ancak erken tanm1 ve miidahale mortaliteyi etkili bir sekilde azaltabilir (19). Diinya



Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan onaylanan yasa bagl hizli solunum ve alt gogiis
duvar1 ¢ekilmesi gibi belirtiler, pnomoninin tanisinda zayif performans
gostermektedir (22). Klinik o6zelliklerin bir karar agacinda birlestirilmesi tanisal
performans: artirabilir, ek olarak bakteriyel pnomoni tanist ig¢in yeni testlerin
eklenmesi kabul edilebilir bir dogruluk seviyesine ulagmaya yardimei olacaktir (19).
Pnémoni hastalarinda etken organizmayi tahmin ederken ve tedavi segeneklerini
belirlerken, 6zellikle toplum ve saglik hizmeti ortamlari olmak {izere, hastaligi

edinim ortamini géz onilinde bulundurmak gerekir (23).

Tablo 2.1. Pnémoni igin Edinim Ortam1 Siniflandirmasi

Simiflandirma Kriterler

Toplum koékenli pnémoni Bagvurudan >14 giin 6nce hastaneye yatirilmamis veya uzun siireli
bir bakim tesisinde ikamet etmeyen bir hastada akut akciger

enfeksiyonu
Hastane kaynakli pnémoni Hastaneye yatistan >48 saat sonra ortaya ¢ikan yeni enfeksiyon

Ventilator kaynakli pndmoni  Endotrakeal entiibasyondan >48 saat sonra ortaya c¢ikan yeni

enfeksiyon
Saglik  hizmetiyle iliskili Son 90 giin iginde >2 giin siireyle hastaneye yatirilan hastalar
pnémoni Huzurevi/uzun siireli bakim sakinleri
Evde 1V antibiyotik tedavisi alan hastalar
Diyaliz hastalar1
Kronik yara bakimi alan hastalar

Kemoterapi alan hastalar

Bagisiklik sistemi baskilanmis hastalar



2.1.3. Patofizyoloji

Pnomoni, akcigerlerin enfeksiyonu olarak tanimlanir ve genellikle alveollerin
iltihaplanmas1 ve sivi ile dolmasi ile karakterizedir. Bu durum, solunum
fonksiyonlarii ciddi sekilde etkileyebilir ve tedavi edilmediginde Sliimciil olabilir.
Bakteriler, solunum viriisleri ve mantarlar dahil olmak {izere cesitli
mikroorganizmalar pndmoniye neden olabilir ve bu mikroorganizmalarin
prevalansinda biiyiik cografi farkliliklar vardir (19). Pndmoni gelisimi, patojenlerin
alveollere ulagmas1 ve konagin savunma mekanizmalarinin bu mikroorganizmalarin
virlilans1 tarafindan yenilmesiyle baglar. Patojenler, genellikle nazal tasiyicilar,
siniizit, orofarenks, mide veya trakeal kolonizasyon ve hematojen yayilim gibi
endojen kaynaklardan gelir (24). Ayrica, yogun bakim {initesi ¢alisanlari, aerosoller

veya fibrobronkoskopi gibi dis kaynaklar da dikkate alinmalidir.

Hastaligin gelisimi biiylik o6lgiide konagin bagisiklik yanitina baghdir ve
patojen Ozellikleri daha az belirgin bir rol oynar. Patojenik organizmalar solunur veya
dogrudan akcigerlere aspire edilir; ozellikle saglik hizmeti verilen ortamlarda
aspirasyon daha yaygindir. Staphylococcus aureus veya pndmokoklar hematojen
yayilim yoluyla pndmoni olusturabilir. Pndmoni agisindan en fazla risk altinda olan
hastalar aspirasyona yatkinlig1 olan, mukosiliyer aktivite kabiliyeti bozulmus veya

bakteriyemi olasilig1 olan hastalardir (21).



Tablo 2.2. Pnomoni i¢in Risk Faktorleri

Aspirasyon riski

- Yutma ve 6zofagus motilite bozukluklar
- inme

- Nazogastrik tiip

- Entiibasyon

- Nobet ve senkop

Bakteriyemi riski

- Kalic1 vaskiiler cihazlar

- Intratorasik cihazlar (6rn. toraks tiipii)
- Takatsiz hastalar

- Alkolizm

- Yas

- Neoplazi

- Immiinsiipresyon

- Kronik hastaliklar

- Diyabet

- Bobrek yetmezligi

- Karaciger yetmezligi

- Kalp kapak hastalig1

- Konjestif kalp yetmezligi

Akciger hastaliklar

- Kronik obstriiktif akciger hastaligi
- Gogiis duvari bozukluklart

- Iskelet kas bozukluklari

- Bronsiyal obstriiksiyon

- Bronkoskopi

- Viral akciger enfeksiyonlari




Baz1 pnémoni tiirleri alveoller icinde hava boslugunun eksiida ve beyaz kan
hiicreleriyle dolmasina yol agan yogun bir enflamatuar yanit olusturur. Organizmalar
brons boyunca veya komsu alveoller arasindaki porlardan (Kohn porlar1) yayilarak
akciger boyunca dagilabilir. Bakteriyel pndmoni yogun bir enflamatuar yanitla
sonuglanir ve prodiiktif bir dksiiriige neden olma egilimindedir. Atipik organizmalar
ise yogun bir enflamatuar yanita neden olmaz ve hafif, prodiiktif olmayan bir

oksiirtigii tetikler.

Toplum kokenli pndmoni (TKP) olan hastalarin yaklasik yarisinda spesifik bir
patojen tanimlanamaz. Tanimlandiginda, Pneumococcus hala en yaygm olanidir,
bunu viriisler ve atipik ajanlar Mycoplasma, Chlamydia ve Legionella takip eder.
Saglikli yetiskinlerde en siddetli TKP'ye neden olan iki organizma Streptococcus
pneumoniae ve Legionella'dir. TKP tedavisi en azindan bu iki organizmayi

kapsamay1 hedefler.

Vakalarin %5 kadarinda birden fazla etken mevcuttur. Huzurevi sakinleri,
kronik alkolikler ve HIV ile enfekte hastalar gibi 6zel popiilasyonlarda, farkli bir

etken spektrumu pnémoniye neden olur.

Son yillarda yapilan arastirmalar, pndmoninin sadece patojenlerin invazyonu
sonucu olugmadigini, ayn1 zamanda solunum mikrobiyomu ve mukozal bagisiklik
arasindaki etkilesimlerin de pnomoni olusumunda Onemli oldugunu gdostermistir
(25,26). Saglikli akcigerlerin ¢esitli ve dinamik bir bakteri ekosistemine sahip oldugu
ve bu ekosistemin bozulmasmin (disbiyozis) pnémoni gelisiminde rol oynadigi
anlagilmistir. Bu yeni anlayis, pnomoni tedavisinde mikrobiyom ve mukozal
immiinitenin manipiile edilmesi ve bu unsurlarin tedavi hedefi olarak kullanilmasi

potansiyelini ortaya koymaktadir (25).

Pnémoni patofizyolojisinde hiicresel sinyalizasyon mekanizmalar1 da énemli

bir rol oynar. Bakteriler, akcigerin dogustan gelen bagisiklik mekanizmalarini



kullanarak patofizyolojik hiicresel sinyalizasyonu tetikler ve bu siire¢, inflamasyonun
gelismesine yol agar ve pnomoniye neden olur (27). Bakteriyel iirlinlerin hava
yollarinda ¢apraz bolgesel sinyalizasyona neden oldugu ve bu durumun inflamatuar
sonuglara yol actig1 yeni mekanizmalar tanimlanmigtir. Bu siirecte, NF-kappaB gibi
transkripsiyon faktorlerinin aktivasyonu, Toll-benzeri reseptorler ve TNF reseptor 1

gibi spesifik reseptorlerle bakteriyel etkilesimler sonucu gergeklesir (27).

COVID-19 pnomonisi, zamanla degisen patofizyolojik 0Ozelliklere sahip
dinamik bir hastaliktir. Erken evrelerde, ciddi hipoksemi ve neredeyse normal
akciger goriintillemesi ile karakterizedir. Hastalik ilerledik¢e, 6dem ve atelektazi
gelisebilir ve bu durum, mekanik ventilasyon gereksinimini artirabilir. Ileri evrelerde,
akciger fibrozisi gibi daha az geri doniisiimlii yapisal akciger degisiklikleri ortaya

¢ikar ve bu durum, solunum mekaniklerinde belirgin bozulmalara yol agar (28).

Pnémoni patofizyolojisinde gen ekspresyonu da oOnemli bir rol oynar.
Streptococcus pneumoniae ve influenza A viriisii gibi patojenlerle enfekte olmus
farelerde yapilan pulmoner transkriptom analizleri, enfeksiyona yanit olarak 1300
farkli gen ekspresyonu oldugunu gdstermistir. Bu gen ekspresyonlarinin yaklasik
%36's1 veya %30'a sirastyla pndmokokal veya influenza enfeksiyonuna 6zgiidiir ve
patojen spesifik olan yollarin yani sira paylasilan inflamatuar transkripsiyonel yollar1
da ortaya koyar. Bu veriler, pndmoninin patogenezine dair yeni iggoriiler saglar ve
transkripsiyonel profil ¢ikarmanin, altta yatan mekanizmalarin aydinlatilmasindaki

degerini vurgular (29).

Sonug olarak pndmoni patofizyolojisi, patojenlerin invazyonu, mikrobiyom ve
mukozal bagisiklik etkilesimleri, hiicresel sinyalizasyon mekanizmalar1 ve gen
ekspresyonu gibi ¢ok boyutlu siiregleri igerir. Bu siireglerin daha iyi anlasilmasi,
pnoémoni tedavisinde yenilik¢i yaklagimlarin gelistirilmesine olanak taniyabilir ve

hasta sonuglarini iyilestirebilir.
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2.1.4. Klinik ozellikler

Pnomonili hastalar siklikla oksiiriik (%79 ila %91), halsizlik (%90), ates (%71
ila %75), nefes darlig1 (%67 ila %75), balgam ¢ikarma (%60 ila %65) ve ploritik
gbgiis agrisi (%39 ila %49) ile bagvurur (30). Bununla birlikte, bireysel semptomlar
ve fiziksel bulgular degiskenlik gosterir, bu nedenle sadece hastanin klinigini goz

Ontine alarak tiist solunum yolu hastalifindan ayirici tan1 yapmayi zorlastirir (31).

Pnomokokal pnomoninin klasik prezentasyonu ates, siddetli titreme, nefes
darligi, kanl balgam c¢ikarma, gbgiis agrisi, tasikardi, takipne ile kendini gosterir.
Akciger muayenesinde anormal bulgularla ani baslayan bir hastaliktir; bu ani
baslangicli patern agirlikli olarak pnomokokal pndmonide goriiliir. Pndémoni
oncesinde nezle, diisiik dereceli ates, rinore veya nonprodiiktif oksiiriik gibi viral {ist
solunum yolu enfeksiyonu semptomlar: goriilebilir. Kilo kaybi, halsizlik, bas
donmesi ve gligslizliik de pnomoni ile iligkili olabilir. Bazi atipik ajanlar bas agrisi
veya gastrointestinal semptomlar: tetikler. Bazen pnomoni eklem agrisi, hematiiri
veya deri dokiintiileri gibi akciger dis1 semptomlarla iligkilendirilir. Fizik muayenede
alveolar siv1 (inspiratuar raller), konsolidasyon (bronsiyal akciger sesleri), plevral
efiizyon (azalmis akciger sesleri) veya bronsiyal obstriiksiyon (ronkiis) kanitlari

goriilebilir (31).

Pnomonide radyolojik bulgular nonspesifiktir ve spesifik bir radyolojik tani
saglamaz; tipik radyolojik Ozellikler asagidaki tabloda listelenmistir (Tablo 2.3).
Edinilmis immiin yetmezlik sendromu veya notropenisi olanlar gibi immiin sistemi
baskilanmis konaklarda, pndmoniyi diislindiiren klinik bulgulara ragmen radyolojik
pnomoni bulgulart goriilmeyebilir. Klinik ve radyolojik bulgular mutlaka
ortiismeyebilir; hasta akciger grafisinde kotiilesen bir goriinlime sahip olmasina

ragmen klinik olarak iyilesiyor olabilir (21).
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Tablo 2.3. Sik Gériilen Bakteriyel Pnomonilerin Klinik Ozellikleri

Organizma Semptomlar Balgam Gogiis Radyografisi
Streptococcus Ani baglangig, ates, | Pas renkli; gram- | Lober infiltrat, bazen
pneumoniae titreme, ploritik gogiis | pozitif kapsiillii | yamali, ara sira plevral
agrisi, prodiiktif | diplokoklar eflizyon
okstiriik, dispne
Staphylococcus aureus | Ozellikle viral | Piriilan; kiimeler | Yamal, multilobar
hastaliktan hemen | halinde gram-pozitif | infiltrat; ampiyem,
sonra yavas yavas | Koklar akciger apsesi
baslayan prodiiktif
Okstirtik, ates, nefes
darhigi
Klebsiella Ani baslangig, titreme, | Kahverengi “kus | Ust lob infiltrati,
pneumoniae nefes darligi, gogis | liziimii jolesi”; kalin, | siskin fissiir belirtisi,
agrisi, kanli balgam; | kisa, dolgun, gram- | apse olusumu
ozellikle alkoliklerde | negatif, kapsiillii, ¢ift
veya bakimevi | kokobasil
hastalarinda
Pseudomonas Yakin zamanda | Gram-negatif Sik apse olusumu ile
aeruginosa hastaneye yatirilmis, | kokobasiller birlikte yamali infiltrat
zayif dismiis veya
bagisiklik sistemi
baskilanmis ates, nefes
darligi, oksiiriigl olan
hasta
Haemophilus Yavas baglangig, ates, | Kisa, kiiciik, gram- | Yamaly, siklikla
influenzae dispne, ploritik gogiis | negatif kapsiilli | baziler infiltrat, ara
agrist; ozellikle | kokobasiller sira plevral efiizyon
yaslilarda ve KOAH
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Legionella Ates, titreme, bas | Az sayida notrofil ve | Cok  sayida yama
pneumophila agrisi, halsizlik, kuru | baskin bakteri tiirii | seklinde nonsegmente
okstiriik, nefes darligi, | yok infiltratlar,
istahsizlik, ishal, konsolidasyona ilerler,
bulanti, kusma ara sira kavitasyon ve
plevral eflizyon
Moraxella catarrhalis | Oksiiriik, ates, balgam | Balgamda bulunan | Yaygm infiltratlar
ve gOglis agrist ile | gram-negatif
seyreder; KOAH | diplokoklar
hastalarinda daha sik
goriiliir
Chlamydophila Yavas baslangic, ates, | Az sayida ndtrofil, | Yamali subsegmental
pneumoniae kuru oOksiiriik, hiriltili | gérlinmeyen infiltratlar
solunum, bazen siniis | organizmalar
semptomlari
Mycoplasma Ust ve alt solunum | Az sayida nétrofil, | Interstisyel infiltratlar
pneumoniae yolu semptomlari, | gériinmeyen (retikiilonodiiler
nonprodiiktif Okstriik, | organizmalar patern), yamali
biilloz miringit, bas yogunluklar, ara sira
agris, halsizlik, ates konsolidasyon
Anaerobik Piiriilan; ¢ok sayida | Yavasg baglangigl, | Akcigerin bagh
organizmalar notrofil  ve karigik | kokusmus balgam, | bolimiiniin
organizmalar ozellikle alkoliklerde konsolidasyonu; apse

olusumu

Kisaltma: KOAH = kronik obstriiktif akciger hastaligi.
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2.1.4.1. Pnémokokal pnomoni

Yaglilar, 2 yasindan kiigiik ¢ocuklar, azinliklar, grup kreslerine devam eden
cocuklar ve altta yatan tibbi rahatsizliklar1 olan kisiler (HIV enfeksiyonu ve orak
hiicre hastalig1r dahil) pndmokokal pndmoni agisindan daha yiiksek risk altindadir.
Hastalarda siklikla lober pnomoni goriiliir (Sekil 2.1) ve hastalarin yaklasik %25'inde
parapnomonik plevral efiizyonlar ortaya ¢ikar. Fonksiyonel veya anatomik asplenisi
olan veya transplant hastalar1 veya inflamatuar bagirsak hastaligi veya bag dokusu
hastalig1 olan hastalar gibi immiinosupresif ilaclarla tedavi edilen hastalarda, septik
sok ile multi sistem organ yetmezligine ilerleyen ¢ok hizli bir hastalik ilerlemesi
olabilir. Kronik akciger hastalig1 olan hastalar, huzurevi hastalar1 veya saglikli yash
hastalarda pndmoni daha yavas ilerleme egilimi gosterir ve minimal ksiiriik veya
balgam iiretimi ile halsizlik belirtileri goriilir. Pndmonide laboratuvar bulgulari
arasinda 10kositoz, serum bilirubin veya karaciger enzimlerinde yiikselme veya

hiponatremi yer alir.

A
Sekil 2.1 Lober Pnoémoni (21).
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Pnomokokal pnomoni g¢esitli antibiyotiklere yanit verir, ancak penisilin,
makrolid ve florokinolon direnc¢li pndmokok insidansinda artis vardir (32). Penisilin
direnci, bolgeye bagl olarak %5 ila %80 arasinda degismekte olup Ispanya, italya ve
Dogu Avrupa'da artan diren¢ bildirilmistir. Goreceli penisilin direnci i¢in risk
faktorleri arasinda ileri yastaki hastalar, krese giden ¢ocuklar, alkolizm veya kanser
nedeniyle bagisiklik sisteminin baskilanmasi ve yakin zamanda genis spektrumlu
antibiyotik kullanim1 veya penisilin direncinin yaygin oldugu bolgelere seyahat yer
almaktadir. Tetrasiklin ve trimetoprim-siilfametoksazole karst diren¢ artmaktadir.
Orta diizeyde penisiline direngli pndmokok hastalari, yeterli doz uygulandig: siirece
rutin antibiyotik alabilirler (33). TKP ile hastaneye yatirilan hastalar igin tipik bir
rejim, tugiincii nesil bir sefalosporin ve bir makrolid kullanimi olmustur ve ayakta
tedavi genellikle makrolid monoterapisi ile baslar. Son zamanlarda makrolid
kullaniminin arttigina dair raporlar bulunmaktadir. Pndmokoklar arasindaki direng,
solunum yolu kinolonlarinin baz1 bolgelerde tercih edilen rejim haline gelmesine

neden olmustur (21).

2.1.4.2. Diger bakteriyel pnémoniler

S. aureus kronik akciger hastaligi olan hastalarda, larinks kanseri olan
hastalarda, bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda, bakimevi hastalarinda veya
aspirasyon pndmonisi riski tagiyan diger hastalarda géz 6niinde bulundurulmalidir. S.
aureus pnomonisi, pndmokokal pndémoni hala daha yaygin olmasma ragmen,
influenza salgim gibi viral hastaliklardan sonra saglikli hastalarda ortaya cikabilir.
Stafilokok pndmonisi olan hastalar tipik olarak diisiik dereceli ates, balgam iiretimi
ve nefes darlig1 ile sinsi bir hastalik baslangicina sahiptir. Akciger grafisinde
genellikle ampiyem, plevral efiizyonlar ve ¢ok sayida infiltrat alaniyla birlikte yaygin
hastalik goriliir (Sekil 2.2). Saghk hizmeti kaynakli pnomonisi olan hastalar
metisiline direngli S. aureus enfeksiyonu agisindan risk altindadir (34). Nadir goriilen

metisiline direngli S. aureus’larda Panton-Valentine 16kosidin geni bulunur, bu da
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sitotoksine bagli ciddi, nekrotizan enfeksiyon olusturur; toksin yerlesmeden Once

fark edilip tedavi edilmezse sonuglar kotiidiir.

Sekil 2.2 Yaygin infiltrasyon ve efiizyon veya ampiyem ile seyreden stafilokokal
pnomoni (21).

Klebsiella pndmonisi genellikle risk altindaki hastalarda goriiliir; aspirasyon
riski olan hastalar, alkolikler, yashlar ve kronik akciger hastali1 olan diger hastalar
risk altindadir. S. aureus'un aksine, Klebsiella hastalarinda ates, titreme ve gogiis
agrisi ile birlikte akut baslangicl hastalik goriilme ihtimali fazladir. Herpes labialis
bazen Klebsiella pnomonisi ile iligkilendirilir. Klebsiella'lh hastalarda apseler
gelisebilir, ancak daha yaygin olarak lober infiltrat vardir. Klasik kus iiziimii joleli

balgam rutin klinik uygulamada yaygin degildir.

Pseudomonas siyanoz, konfiizyon ve diger sistemik hastalik belirtileriyle
birlikte ciddi bir pndomoniye neden olur. Akciger grafisinde bilateral alt lob
infiltratlar1 goriilebilir, bazen ampiyem ile iligkili olabilir. Pseudomonas tipik bir TKP

nedeni degildir, ancak uzun siire hastanede yatan veya genis spektrumlu antibiyotik
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veya yiiksek doz steroid tedavisi alan, yapisal akciger hastaligi olan veya

huzurevinde kalan hastalarda gelisebilir.

Haemophilus influenzae pndmonisi yaslilarda goriiliir ve kronik akciger
hastaligi, orak hiicre anemisi veya bagisiklik sistemi baskilanmis hastalar ile
alkolikler ve diyabetlilerde géz Oniinde bulundurulmalidir; genglerde (ve hatta
yetigkinlerde) goriilme siklig1 agilama ile belirgin sekilde azalmistir. Hastalar diisiik
dereceli ates ve balgam cikarma ile kademeli olarak ilerleyen bir hastaliga sahip
olabilir ya da bazen ani baglayan gogiis agrisi, nefes darligi ve balgam ¢ikarma
olabilir. Yash yetiskinlerde bakteriyemi goriilebilir. Plevral efiizyonlar ve multilobar

infiltratlar H. influenzae pndmonisinde sik goriilen bulgulardir.

Moraxella catarrhalis pndmonisi, H. influenzae ile benzer spektrumda klinik
ozelliklere sahiptir. Tipik olarak, M. catarrhalis'li hastalar 6ksiiriikk ve balgam tiretimi
ile seyreder. Ates ve ploritik goglis agrist yaygin klinik semptomlardir. Gogiis

radyografisinde genellikle yaygin infiltratlar goriiliir.

2.1.4.3. Atipik etkenlerden kaynaklanan pnomoni

Atipik ajanlar biiyiik ¢ocuklarda, geng yetiskinlerde ve yaslilarda pnémoni
nedenidir. Atipik ajanlar Legionella, Chlamydia, Mycoplasma ve viriislerdir. Bu
etkenler hiicre duvarina sahip olmadiklar1 icin B-laktam antibiyotiklere yanit

vermezler ancak makrolidler veya solunum florokinolonlari ile tedavi edilirler.

Legionella, iyi huylu kendi kendini siirlayan hastaliktan akut respiratuar
distres sendromu (ARDS) ile ¢ok sistemli organ yetmezligine kadar bir dizi hastali§a
neden olabilir. Yiiksek risk altindaki hastalar arasinda sigara icenler, kronik akciger
hastalig1 olan hastalar, nakil hastalar1 ve bagisiklik sistemi baskilanmis kisiler yer
almaktadir. Legionella pndmonisinde mevsimsellik yoktur, bu da onu diger
patojenlerin sikliginin azaldig1 yaz aylarinda daha belirgin bir pndmoni nedeni haline

getirir. Legionella pnomonisi genellikle karin agrisi, kusma ve ishal gibi GI
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semptomlar1 ile komplike hale gelir. Ayrica Legionella diger organ sistemlerini de
etkileyerek siniizit, pankreatit, miyokardit ve piyelonefrite neden olabilir. Akciger
grafisi siklikla yamali bir infiltrat gosterirken, ara sira hiler adenopati ve plevral
efiizyonlar da goriilebilir (Sekil 2.3). Uygun klinik siipheye sahip hastalarda idrar

Legionella antijen testinin kullanilmasi taniy1 dogrulayabilir (21).

Sekil 2.3 Legionella diisiindiiren pnémoni (21).

Chlamydia pnémonisi solunum yolu enfeksiyonunun yaygin bir nedenidir ve
niifusun yaklagik yaris1 15 yasina kadar antikor gosterir. Chlamydia enfeksiyonu

genellikle bogaz agrisi, hafif ates ve nonprodiiktif Oksiiriik ile seyreden hafif bir
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subakut hastaliga neden olur, ancak bazen hastalar daha siddetli bir seyir gosterir.
Klamidya pndmonisi olan hastalarda siklikla raller veya ronkiislerle birlikte anormal
fizik muayene bulgular1 goriliir. Akciger grafisinde genellikle yamali bir
subsegmental infiltrat goriiliir. Klamidya enfeksiyonu yetiskin bagslangicli astimla

baglantil1 olabilir.

Mikoplazma pndmonisi de yil boyunca goriiliir, ancak her 4 ila 8 yilda bir
salginlar halinde kiimelenme egilimindedir. Mikoplazma Oksiiriik, bogaz agris1 ve
bas agris1 ile seyreden subakut bir solunum yolu hastalifina neden olabilir.
Mikoplazma pnomonisi siklikla retrosternal goglis agrist ile de iliskilidir.
Legionella'nin aksine, Mikoplazma genellikle GI semptomlar: ile iligkili degildir.
Akciger grafisinde yamali infiltratlar goriiliir, hiler adenopati ve plevral eflizyonlar
yaygindir. Mikoplazma bazen biill6z miringit, dokiintii, ndrolojik semptomlar, artrit
ve artralji, hematolojik anormallikler ve nadiren bobrek yetmezligi gibi akciger disi

semptomlara neden olur.

Q atesi, Giineybat1 Asya'da salginlar olmasina ragmen Amerika Birlesik
Devletleri'nde nadir goriilen bir pndmoni nedenidir. Etken organizma Coxiella
burnetii'dir ve enfekte hayvanlar araciligiyla solunan kurumus idrar veya pastorize
edilmemis siit yoluyla bulasir. Lober infiltratlar ve plevral efiizyonlarla seyreden akut
bir enfeksiyona ya da endokardit ve hepatit dahil olmak iizere multisistem tutulumu
ile seyreden daha hafif bir enfeksiyona neden olabilir. Q atesinin kronik formu akut
formundan daha yiiksek mortaliteye sahiptir ve endokarditli Q atesi hastalarinin
neredeyse %1000 tedavi edilmeden Olmektedir. Doksisiklin veya bir solunum
kinolonu ilk basamak tedavidir. Insandan insana Q atesi bulasmas1 sik goriilmez ve

enfekte bir kiginin izole edilmesi anlamsizdir (21).

Virtiisler ciddi pndmoniye neden olabilir. 2003 yilinda ortaya ¢ikan siddetli akut
solunum sendromu (SARS), diinya capinda hizli yayilima neden olan bir viriis

ornegidir (35). Pandemik influenzanin ortaya ¢ikisi, devam etmekte olan acil bir halk
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sagligi sorunudur. 2017-2018 influenza sezonunda ABD'de influenza nedeniyle
hastaneye yatis sayist 30.000'den fazla olmus, primer viral veya sekonder bakteriyel
enfeksiyon kaynakli pndmoni en yaygin yatis nedeni olmustur. En son pandemik
viral enfeksiyonlar, gectigimiz yillarda HIN1 ve H5NI1 influenza olmustur (36).
Hamile kadinlar, siddetli influenza ile iligkili pndmoni gelistirmeye Ozellikle
duyarlidir ve influenza benzeri bir hastaligi olan hamile kadinlar i¢in antiviral
kullanimi 6nerilmektedir. Cocukluk ¢ag1 enfeksiyonlarimin ¢ogunda tipik olarak iyi
huylu olan sugicegi, hamile hastalarda benzer sekilde viriilan bir pndmoniye yol
acabilir. Antiviral ajanlarin gebelik sirasinda tedavide faydali olduguna dair ¢alisma

mevcuttur (37).

2.1.5. Ayiric tani

Pnomoni tanisinda dikkatli bir degerlendirme yapilmali ve nonenfeksiydz
durumlar g6z 6niinde bulundurulmalidir. Hastanin dykiisii, fizik muayene bulgulari,
laboratuvar testleri ve goriintiileme yontemleri, ayirici tanida kritik 6neme sahiptir.
Bu sayede, dogru tami konulabilir ve uygun tedavi plani olusturulabilir. Birgok
nonenfeksiydz durum pnomoniyi taklit edebilir. Bu nedenle, pndmoni ile

karisabilecek hastaliklarin ayirici tanilari biiyiik 6nem tasir.

2.1.5.1. Malign hastaliklar

Pnémoni tanisinda en sik karsilasilan zorluklardan biri malign hastaliklarin
varligidir. Akciger kanseri gibi maligniteler, pndmoni benzeri semptomlar ve
radyolojik bulgular gosterebilir. Bu durum, 6zellikle yash ve bagisikligi baskilanmig
hastalarda daha belirgindir (38). Malign hastaliklarin ayirict tanisinda, hastanin

Oykiisti, fizik muayene bulgular1 ve laboratuvar testleri kritik rol oynar.

2.1.5.2. Kollajen-vaskiiler hastaliklar

Kollajen-vaskiiler hastaliklar da pnomoniyi taklit edebilir. Ozellikle sistemik

lupus eritematozus ve romatoid artrit gibi hastaliklar, akcigerlerde inflamatuar
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stireglere neden olabilir ve bu durum pnémoni ile karisabilir (38). Bu hastaliklarin
ayirici tanisinda, hastanin sistemik belirtileri ve spesifik laboratuvar testleri (6rnegin,

antiniikleer antikor testi) 6nemlidir.

2.1.5.3. Ilag reaksiyonlar

Bazi ilaglar, akcigerlerde inflamasyona neden olabilir ve bu durum pnémoni ile
karisabilir. ila¢ reaksiyonlar1 genellikle hastanin ila¢ dykiisii ile iliskilidir ve ilag
kesildiginde semptomlar diizelir (38). Bu nedenle, hastanin kullandig1 ilaglar

dikkatlice degerlendirilmelidir.

2.1.5.4. Radyasyon pnomoniti

Radyasyon tedavisi goren hastalarda radyasyon pnomoniti gelisebilir. Bu
durum, pndmoni ile benzer semptomlar ve radyolojik bulgular gosterebilir.
Radyasyon pnomoniti genellikle tedavi edilen alanla sinirlidir ve hastanin radyasyon

tedavisi oykiisii ile iligkilidir (38).

2.1.5.5. Konjestif kalp yetmezligi (KKY)

Konjestif kalp yetmezligi, akcigerlerde sivi birikimine neden olabilir ve bu
durum pndmoni ile karigabilir. KKY'de, hastalar genellikle ortopne ve paroksismal
noktiirnal dispne gibi kalp yetmezligi belirtileri gosterir (39). Ayirict tanida,
ekokardiyografi ve B-tipi natriiretik peptid (BNP) testi gibi kardiyak

degerlendirmeler 6nemlidir.

2.1.5.6. Akut respiratuar distres sendromu (ARDS)

ARDS, ciddi akciger hasarina neden olan bir durumdur ve pndmoni ile benzer
klinik ve radyolojik bulgular gosterebilir. ARDS genellikle sepsis, travma veya
pankreatit gibi altta yatan bir neden ile iliskilidir (39). ARDS'nin ayiric1 tanisinda,

hastanin klinik 6ykiisii ve oksijenasyon durumu dikkate alinmalidir.
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2.1.5.7. Interstisyel akciger hastaliklart

Interstisyel akciger hastaliklari, akciger dokusunda fibrozis ve inflamasyona
neden olabilir ve bu durum pndémoni ile karisabilir. Ozellikle, idyopatik pulmoner
fibrozis gibi hastaliklar, kronik ve progresif bir seyir gosterir (40). Bu hastaliklarin
ayirict tanisinda, yiiksek coziniirlikkli bilgisayarli tomografi (HRCT) ve akciger

biyopsisi gibi ileri goriintiileme ve patolojik degerlendirmeler gereklidir.

2.1.5.8. Pulmoner emboli

Pulmoner emboli, akciger arterlerinde pihti olusumu ile karakterizedir ve
pnoémoni ile benzer semptomlar gdsterebilir. Pulmoner emboli genellikle ani
baslangi¢h dispne ve gdgiis agrisi ile kendini gosterir (41). Ayirici tanida, D-dimer

testi ve pulmoner anjiyografi gibi spesifik testler kullanilir.

2.1.5.9. Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) alevlenmeleri

KOAH alevlenmeleri, pndmoni ile karigabilir KOAH'l1 hastalar, oksiiriik,
balgam ve nefes darlig1 gibi semptomlar gosterebilir. Ayirict tanida, hastanin kronik

akciger hastalig1 6ykiisii ve spirometri bulgular1 dikkate alinmalidir (42).

2.1.6. Tam

Pnémoni, semptom ve bulgularin bir araya gelmesine dayanan klinik bir
tanidir; herhangi bir bireysel semptom ve klinik bulgu kesin tani i¢in dogruluktan
yoksun olabilir. Akciger grafisi ¢ekilmesi veya pndmoninin tedavi edilmesi (akciger
grafisi olsun veya olmasin) i¢in hekim karari, pndmoni teshisi icin akciger grafisi
ihtiyacint 6ngormede skorlama sistemlerinden daha hassastir (43). Tani; ates,
Oksiiriik ve radyografik infiltrat teyidi ile akciger muayenesinde raller veya
ronkiislerin varligina dayanir (44). Egofoni veya pektoriloki gibi diger bulgular
pnomoni igin spesifiktir ancak fizik muayenede nadiren karsilagilir. Yetiskinlerde
solunum hiz1 > 20/dk, ates > 38°C, nabiz hiz1 > 100/dk ve krepitasyonlar gibi klinik

ozellikler en yiiksek pozitif olasilik oranlarina sahip olmustur (45). Erken bilgisayarli
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tomografi (BT) taramalari, pndmoni siiphesi olan hastalarin tan1 ve yoOnetimini
onemli Olciide etkileyebilir. BT taramalari, akcier rontgeni ile tespit edilemeyen
pnémoni vakalarini ortaya ¢ikarabilir ve tedavi planlarii degistirebilir (46). Ayrica,
oksimetri kullanimi, pndmoni olasilifin1 degerlendirmek ve gereksiz akciger

rontgenlerini 6nlemek i¢in klinik karar kurallarina eklenebilir (47).

Amerika Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi 2017 yilinda TKP kilavuzunu revize
etmistir; bu kilavuz, saglik hizmeti saglayicisinin klinik muhakemesini ve hastaneye
kabul, test ve tedavi segeneklerine iliskin kararlarin hasta ile paylasiimasin
vurgulamaktadir. Tanisal testler i¢in tek bir Oneri seti tiim hastalar i¢in gecerli olamaz
ve klinik yargiya dayali olarak ek yardimci ¢alismalar kullanilir. Saglikli, hafif
semptomlar1 olan hasta ve ayaktan tedavi goren hastalarda baska yardimci testlere
gerek olmayabilir. Kabul edilmesi gereken hastalarda ise, tam kan sayimi ve serum
elektrolit, BUN, kreatinin ve glikoz seviyelerinin belirlenmesi dahil olmak {izere ek
testler gerekli olabilir. Hastalarda belirgin desatiirasyon veya ciddi solunum sikintisi

varsa arteriyel kan gazinin degerlendirilmesi yardimci olabilir.

Kan veya balgam kiiltiirlerinin faydasi, hastaligin ciddiyet derecesine ve
hastaneye yatis olasiligina baghdir. Cogu hastada antibiyotik tedavisini yonlendirmek
icin kan veya balgam analizi yoluyla spesifik bir organizmanin tanimlanmasi
gerekmez. Hastaneye yatirilmayan TKP hastalarinda pozitif kan kiiltiirii insidansi
diisiiktiir, patojen tanimlamasi genellikle tedaviyi degistirmez ve hastalarin biiyiik
cogunlugu ampirik antibiyotik tedavisine yanit verir. Balgam kiiltiiriiniin degeri bu

kosullarda kan kiiltiirlerinin degerine benzerdir.

Ates, Oksiirik ve radyografik anormallikleri olan veya bakteriyemiden
sliphelenilen hastalarda enfeksiyonun etiyolojisi dogrulanabilir, ancak genellikle kotii
ornekleme (balgam) veya seyrek tlireme (kan) nedeniyle ¢ogu zaman ek bilgi
miimkiin degildir. Atipik etkenlerin saptanmasi i¢in genellikle akut donemdeki

serumlardan titreler veya direkt floresan antikor testi (DFA) gerekir.
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Hastanede yatan TKP hastalarinda, pozitif kan kiiltiirii insidans1 hastaligin
siddeti arttika artmaktadir (48). Yogun bakim {initesine (YBU) kabul edilenler ve
l6kopeni, kaviter lezyonlar, ileri karaciger hastaligi, alkol kullanimi, aspleni veya
plevral efiizyonu olanlar dahil olmak iizere se¢ilmis hastalar icin kan kiiltiirleri
Onerilir. Balgam kiiltiirlerinin yararliligina gelince, bir¢ok hasta yeterli balgam
iiretemez, Gram boyasi siklikla negatiftir ve sonuglar nadiren tedaviyi degistirir (49).
Balgam Kkiiltiiri ve Gram boyasini yalnizca iyi kalitede bir balgam varsa géndermek
gerekir. YBU hastalarinda, alkoliklerde veya yakin zamanda (son 2 hafta iginde)

seyahat Oykiisii olan hastalarda Legionella idrar antijen testi yapilmalidir.

Semptomu ve radyografik anormalligi olan hastalarin ayiric1 tanis1 akciger
kanseri, tiiberkiiloz, pulmoner emboli, kimyasal veya hipersensitivite pndmonisi, bag
dokusu bozukluklari, graniilomatéz hastalilk ve mantar enfeksiyonlarini igerir.
Pnémoninin radyografik bulgular1 degiskenlik gosterdiginden, radyografik goriiniime
bakarak etken mikroorganizmayi tahmin etmek zordur. Genel olarak, bakteriyel
pnomonisi olan hastalarda viral veya atipik pndmonisi olan hastalara gére unilobar
veya fokal infiltratlarin goriilme olasiligt daha ytiksektir. Hiler adenopati atipik
pnomonili hastalarda daha yaygindir. Plevral efiizyonlar bakteriyel, viral veya atipik
pnomoniye eslik edebilir. Kaviter lezyonlar bakteriyel pndmoni veya tiiberkiiloz
hastalarinda goriiliir. Akciger apseleri antibiyotik ¢caginda pnomoninin nadir goriilen
komplikasyonlaridir, ancak bazen S. aureus veya Klebsiella'ya bagl olarak ortaya
c¢ikarlar. Pnodmoni, 6zellikle neden pnomokok (“yuvarlak pnémoni”) veya stafilokok
oldugunda akciger kitlelerinin goriiniimiinii taklit edebilir. Q atesi ve tularemi

radyografik olarak ayri kitleler olarak goriinebilir.

Gelisen molekiiler tan1 testleri, pndmoni etkenlerinin hizli ve dogru bir sekilde
tespit edilmesini saglamaktadir. Ozellikle, yeni nesil dizileme (NGS) yontemleri,
yogun bakim {initelerinde pndmoni tanisinda daha hizli ve dogru sonuglar vermekte

ve bu da hastalarin klinik sonuglarimi iyilestirmektedir (50). Ayrica, laboratuvar
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tanisinda molekiiler testlerin entegrasyonu, pndmoni hastalarinda antibiyotik tedavi
siresini  kisaltmakta ve daha hedefe yonelik antibiyotik secimi yapilmasini
saglamaktadir (51). Sonug olarak, pndmoni tanisinda klinik belirtiler, fizik muayene
bulgulari, laboratuvar testleri, radyolojik goriintiileme ve molekiiler tani testlerinin
kombinasyonu, tanisal dogrulugu artirmakta ve hastalarin tedavi ve yonetiminde
onemli rol oynamaktadir. Bu yontemlerin entegrasyonu, pnomoni tanisinda daha hizlh
ve dogru sonuglar elde edilmesini saglayarak, hastalarin klinik sonuglarimi

tyilestirebilir.
2.1.7. Klinik karar verme araclari ve takip

TKP'li hastalarin ¢ogunun hastaneye yatirilmas: gerekmez. Bircok faktor
TKP'nin prognozunu ve sonucunu etkiler. Karar verme siirecine yardime1 olacak ¢ok
sayida klinik karar aract mevcuttur.
2.1.7.1. Pnomoni siddet indeksi

Pndmoni Siddet Indeksi (PSI) en iyi ¢alisilmis ve onerilen aractir. (Tablo 2.4).

Tablo 2.4. Pnémoni Siddet Indeksi
Step 1: Risk simifi I

- Yas > 50 yas

- Komorbid durumlar

- Neoplastik hastalik

- Serebrovaskiiler hastalik

- Konjestif kalp yetmezligi

- Bobrek hastaligi

- Karaciger hastalig1

- Fizik muayene anormallikleri
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- Degisen zihinsel durum

- Nabiz > 125 atim/dk

- Solunum hiz1 > 30 nefes/dakika

- Sistolik kan basinc1 <90 mm Hg

- Sicaklik < 35°C (95°F) veya > 40°C (104°F)

Herhangi bir kriter pozitifse, daha fazla laboratuvar ve diger verilerin toplandigr ve puanlarin

atandig1 Step 2'ye bakilmaldir (Tablo 2.5).

Hepsi negatifse hasta risk sinifi 1 olarak diigiiniilmelidir.

Tablo 2.5. Pnémoni Siddet indeksi Risk Siniflari IT ila V

Kriterler Puanlar

Demografik Bilgiler

Erkek cinsiyet Yas (y)
Kadin cinsiyet Yas (y) - 10
Evde bakim hizmeti 10

Eszamanl hastalik

Neoplastik hastalik 30
Konjestif kalp yetmezligi 20
Serebrovaskiiler olay 10
Bobrek hastaligi 10
Karaciger hastalig1 10

Fiziksel muayene

Anormal zihinsel durum 20
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Nabiz > 125 atim/dk 20
Solunum hiz1 >30 nefes/dakika 20
Kan basinci (<90 mm Hg) 15
Sicaklik < 35°C (95°F) veya > 40°C | 10
(104°F)
Yardimcr ¢alismalar

Avrteriyel pH < 7,35 30
BUN > 30 miligram/dL 20
Sodyum > 130 mEg/L 20
Glikoz > 250 miligram/dL 10
Hematokrit < %30 10
Pao2 < 60 mm Hg 10
Plevral efiizyon 10

Ozet puan risk siiflamasi

Puan toplam1 < 70 = risk sinifi II

71-90 puanlarinin toplami = risk sinifi II1

91-130 puanlarinin toplami = risk sinifi IV

Puanlarin toplam1 > 130 = risk sinifi V
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2.1.7.2. CURB-65 ve CRB-65

CURB-65 kural1 konfiizyon, tiremi > 7 mmol/L, solunum hizi > 30 nefes/dk,
diyastolik kan basinci < 60 mm Hg ve yas > 65 olup olmadigina bakar (52). CRB-65
aynt degiskenleri kullanir ancak iiremi Ol¢limiinii ortadan kaldirir. CURB-65 veya
CRB-65 skoru < 2 olan hastalarda mortalite oran1 diisiiktiir, ancak ne CURB-65 ne de
CRB-65 skoru Pnomoni Siddet Indeksi kadar iyi calisilmamis veya

dogrulanmamastir.

Skorlama sistemleri hastanin degerlendirilmesi i¢in bir baslangi¢c noktasi
saglar. Bazi hastalar, bu skorlar tarafindan degerlendirilmeyen diger sosyal veya tibbi
faktorlere dayali olarak kabul i¢in uygun olabilir, ancak skorlama sistemlerinin en iyi
faydasi, ayakta tedavi edilen uygun hasta sayisini artirmak ve gereksiz hasta
kabullerini sinirlamaktir. Acil servis hekimleri arasinda pnémoni hastalar igin kabul
karar1 modelleri olduk¢a degiskendir ve genellikle hastalik veya hasta faktorleriyle

baglantili degildir.

Kabulden sonra, bir sonraki karar hangi hastalarin YBU'ye kabul edilmesi
gerektigini belirlemektir. Sepsisli veya mekanik ventilasyon gerektiren hastalarin
YBU ortamina kabul edilmesi uygundur. YBU'ye kabul icin diger kriterler arasinda
solunum hizinin belirgin sekilde yiikselmesi, Pao2/Fioz oranmnin < 250 olmasi, ¢ok
loblu infiltratlar, konfiizyon, BUN > 20 miligram/dL olan iiremi, 16kopeni,
trombositopeni, hipotermi, hiponatremi, laktik asidoz ve aspleni yer almaktadir.
Pndmoni Siddet indeksi siif V ve CURB-65 skoru >3 olan hastalarin yogun bakima
ihtiyac1 olabilir (52). Tablo 2.6’da hastalarin PSI skoruna gore mortalite oram

tahmini ve tedavi Onerisi gosterilmistir.
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Tablo 2.6. Pnémoniden Oliim Oraninin Tahmini

Smmf Puanlar Oliim oran1 (%) Tedavi Onerisi

I Belirlenmemis 0.1 Ayakta tedavi

I <70 0.6 Ayakta tedavi

Il 71-90 2.8 Bireysellestirilmis
v 91-130 8.2 Yatarak tedavi

\% >130 29.2 Yatarak tedavi

2.1.7.3. Diger klinik karar verme araglar

Pnémonide klinik karar verme araglari, pndmoni tanisi, hastaligin ciddiyetinin
degerlendirilmesi, hasta yatis karar1 ve antibiyotik se¢imi gibi ¢esitli klinik kararlari
desteklemek amaciyla gelistirilmistir. Bu araglar, pndmoni tanisi i¢in diisiik verimli
kriterleri belirlemek ve gereksiz testlerin yapilmasini  Onlemek amaciyla
kullanilabilir. Ancak, bu kurallarin gelistirilmesi ve uygulanmasinda bazi sinirlamalar
bulunmaktadir ve deneyimli klinisyenlerin tahminlerini iyilestirmede her zaman

etkili olmayabilir.

2.1.7.3.1. Elektronik klinik karar destek araclar

Elektronik klinik karar destek araglari, acil servislerde pnomoni yonetiminde
onemli bir rol oynar. Bu araclar, klinisyenlere ger¢ek zamanli olarak rehberlik ederek
tani, ciddiyet degerlendirmesi, hasta yatig karar1 ve antibiyotik se¢imi konularinda
oneriler sunar. Ornegin, bir ¢alismada, acil servislerde kullanilan elektronik bir karar
destek araciin, toplum kaynakli pnomoni hastalarinda mortaliteyi énemli dlgiide
azalttig1 gosterilmistir (7). Benzer sekilde, baska bir ¢alismada, Bayesyen olasilik
mantiZint  kullanarak pnomoni olasilifint belirleyen ve klinisyenlere yonetim

Onerileri sunan bir elektronik tarama araci gelistirilmistir (53).

29



2.1.7.3.2. Yans karar destek algoritmalar

Toplum kaynakli pndmoni hastalarinin yatis kararlari, hastalifin ciddiyetine
gore belirlenir. Orta derecede hastaligi olan hastalar i¢in karar destek algoritmalari,
klinisyenlerin yatis kararlarim1 destekleyebilir ve klinik deneyimlerini objektif bir
aracla tamamlayabilir (54). Bu algoritmalar, hastalarin beklentilerini yonetmek ve

tedavi ve prognoz hakkinda ortak kararlar almak i¢in de kullanilabilir.

2.1.7.3.3. Dogal dil isleme (NLP) Araclart

Dogal dil isleme araglari, pndmoni tanisini belirlemek i¢in klinik notlar1 analiz
eder ve tan1 kodlariyla kacgirilan vakalari tespit edebilir. Bu araglar, tan1 ve klinik
karar verme siireclerinde belirsizlik altinda yapilan kararlar1 incelemek igin
kullanilabilir (55). Bu araglar, pndmoni yonetiminde klinisyenlere rehberlik ederek
daha tutarli ve kanita dayal1 kararlar almalarina yardimci olabilir. Ancak, bu araglarin
etkinligi ve uygulanabilirligi, klinik ortam ve hasta popiilasyonuna gore degisebilir

ve daha fazla arastirma gerektirebilir.
2.2. Sistemik Inflamatuar indeks ve Sistemik inflamatuar Cevap indeksi

2.2.1. Sistemik inflamatuar indeks

Sistemik inflamatuar indeks (SII), inflamasyon, bagisiklik ve trombotik
durumlar1 yansitan bir biyomarkerdir. SII, trombosit, notrofil ve lenfosit sayilarinin
belirli bir formiille hesaplanmasiyla elde edilir: SII = (Trombosit x Notrofil) /
Lenfosit. Bu indeks, ¢esitli hastaliklarin prognozunu tahmin etmek ve hastalik riskini
degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir. Yiiksek SII seviyeleri, kardiyovaskiiler
hastaliklar, ¢esitli kanser tiirleri ve inme gibi bir¢ok hastalikta kotli prognoz ve artmis
risk ile iligkilidir (56). SII, bu hastaliklarin erken teshisi ve tedavi stratejilerinin

belirlenmesinde degerli bir arag olarak kullanilabilir.

Pndmoni, 6zellikle inme ve beyin kanamasi gibi ndrolojik durumlar sonrasinda

sikca goriilen bir komplikasyondur. Inflamatuar yanitin bu siiregte 6nemli bir rol
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oynadigr bilinmektedir. SII, bu inflamatuar yanitin bir gostergesi olarak pndmoni
gelisimini ve siddetini ongérmede kullanilabilir. Bir ¢alismada, SII'nin inme iligkili
pnomoni (SAP) hastalarinda uzun dénem mortalite ile iligkisi incelenmis ve yiiksek
SII skorlarinin SAP hastalarinda artmig mortalite riski ile iligkili oldugu bulunmustur.
Ayrica, SII'nin pnomoni siddeti ile de iligkili oldugu ve geleneksel modellerin 6ngorii

yetenegini artirdig1 gosterilmistir (56).

Baska bir calismada, SII'nin basit ve komplike para-pnémonik efiizyon (PPE)
arasindaki farki belirlemede etkili bir biyomarker oldugu bulunmustur. Komplike
PPE'li hastalarda SII seviyeleri anlamli derecede daha yiliksek bulunmustur. Bu da

SII'nin pnémoni siddetini belirlemede kullanilabilecegini gostermektedir (57).

SII, pnémoni ve diger inflamatuar durumlarin erken tanisinda ve prognozunda
onemli bir rol oynayabilir. Ozellikle inme ve beyin kanamasi gibi durumlarda, SII'nin
kullanim1 hastalarin yonetiminde ve tedavi stratejilerinin belirlenmesinde yardimci
olabilir. Ornegin, yiiksek SII skorlar1 olan hastalarda daha agresif tedavi yaklasimlar
diistiniilebilir (56-58).

2.2.2. Sistemik inflamatuar cevap indeksi

Sistemik inflamatuar cevap indeksi (SIRI), cesitli hastaliklarda prognostik bir
belirte¢ olarak kullanilan yeni bir inflamatuar biyomarkerdir. SIRI, periferik kan
notrofil, monosit ve lenfosit sayilar1 kullanilarak hesaplanir ve bir¢ok malignite ve
kardiyovaskiiler hastalikta kotii prognoz ile iliskilendirilmistir. SIRI, periferik kan
noétrofil (N), monosit (M) ve lenfosit (L) sayilar1 kullanilarak hesaplanir: SIRT = N x
M /L (59).

Yiiksek SIRI degerleri, cesitli kanser tiirlerinde daha kétii genel sagkalim (OS)
ve hastaliksiz sagkalim (DFS) ile iligkilidir. SIRI, kanser hastalarinda bagimsiz bir
prognostik belirte¢ olarak kullanilabilir (60). Yiiksek SIRI seviyeleri, akut koroner
sendrom (AKS) geciren hastalarda major advers kardiyovaskiiler olaylar (MACE)
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riskini artirir (59). SIRI, kardiyovaskiiler mortalite ve tiim nedenlere bagli mortalite
ile iliskilidir. SIRI, anevrizmal subaraknoid kanama (aSAH) geciren hastalarda koti
prognoz ile iliskilidir (61). Goriildiigii lizere bu indeks de inflamatuar yanitin bir
gostergesi olarak, cesitli hastaliklarin prognozunu tahmin etmede kullanilmaktadir.
Pnémoni de ciddi inflamatuar yanitlarla karakterize bir hastalik oldugundan 6nceden
tartisilan diger sistemik inflamatuar hastaliklarda oldugu gibi pndmonide de SIRI’nin

yardimei bir belirteg olarak kullanilmasi diistiniilmelidir.

Inflamatuar yamitin siddeti, hastaligin prognozunu ve tedaviye yanitin
belirlemede kritik bir rol oynar. Ozellikle inme ve intraserebral hemoraji gibi
durumlarda pnémoni gelisimi, hastalarin klinik seyrini olumsuz etkileyebilir (14, 58).
Cesitli caligmalar, SIRI'nin pnémoni gelisimi ve siddeti ile giiclii bir iliskiye sahip
oldugunu gostermistir. Ornegin, intraserebral hemorajisi olan hastalarda yapilan bir
calismada, yiiksek SIRI degerlerinin pndmoni gelisimi ile iliskili oldugu bulunmustur
(14). Benzer sekilde, akut iskemik inme hastalarinda da yiiksek SIRI degerlerinin

pnomoni riskini artirdigi gosterilmistir (13).

Bu indeksin kullanimi, ozellikle yogun bakim iinitesine yatis gerektiren
hastalarda erken tani ve tedavi stratejilerinin belirlenmesine yardimei olabilir (14, 15,
56, 58). Ayrica, SIRI'nin diger inflamatuar indekslerle birlikte kullanilmasi, pndmoni
prognozunu daha dogru bir sekilde tahmin etmeyi saglayabilir (14,15,58). Bunun
klinik uygulamalarda kullanimi, pnémoni riskini erken donemde belirlemeye ve

uygun tedavi stratejilerini gelistirmeye yardimer olabilir.

2.2.3. Pnomonide sistemik inflamatuar indeks ve cevabin incelenmesinin 6nemi

Bakteriler, viriisler veya mantarlarin neden oldugu akciger parankiminin bir
enfeksiyonu olan pndmoni, dikkatli olunmasi gereken bir durumdur. Altta yatan

nedene bagl olarak viral veya viral olmayan pndmoni olarak ortaya ¢ikabilir. Farkli
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pnomoni tiirlerinde sistemik inflamatuar indeks ve cevabin roliiniin anlagilmasi
bliyiik 6nem tasimaktadir. Hekimler, cesitli pndmoni tablolarinda bu belirteglerin
etkilerini kavrayarak daha etkili tedavi stratejileri gelistirebilir. Bu alandaki bilgi
birikiminin artmasi, viral olsun ya da olmasin, hasta sonuglarinin iyilesmesine ve
pnomoni vakalarinin daha iyi yonetilmesine yol acarak hizli ve hedefe yonelik
miidahaleler1 kolaylastirabilir (62). Son arastirmalar, pnomoniye karst konak
tepkisinin, siddetli akut solunum sendromu koronaviriis 2 (SARS-CoV-2) ile enfekte
olmus bireylerde gozlenen patolojik tepkilerle de baglantili olabilecegini
diistindiirmektedir. Anormal bir sistemik inflamatuar yanitin varhigi, COVID-19
hastalar1 i¢in prognozu belirlemede ¢ok dnemli bir faktor olarak vurgulanmistir. Bu
yanitin temel belirtecleri arasinda lenfopeni ve fibrinojen seviyeleri yer almaktadir.
Ancak bu gostergelerin, diinya genelinde acil servislerde siklikla tedavi edilen
bakteriyel pndmoni gibi viral olmayan pnodmoni vakalarinda da benzer bir dneme

sahip olup olmadigi belirsizligini korumaktadir.

Etkili risk siniflandirmasi igin gesitli faktorler kapsamli bir sekilde tanimlanmig
ve incelenmistir; tartisma konusu olarak ortaya ¢ikan dnemli bir degistirilebilir faktor
inflamasyondur. SII ve SIRI dahil olmak iizere inflamasyona kars1 sistemik yaniti
iceren parametreler ile pnomoni hastalarinda prognoz arasinda herhangi bir iliski
olup olmadigim1 belirlemek hayati 6nem tasimaktadir. Bu iliskinin arastirilmasi,
hastaligin siddeti ve etkisinin daha iyi anlasilmasini saglayabilir ve bu da acil serviste
calisan niifus icin biiyilk Onem tasiyacaktir. SARS-CoV-2 enfeksiyonlarinin
ilerlemesinde ve siddetinde onemli bir rol oynayan inflamasyonun, acil serviste
goriilen yaygin norolojik tablolarda da ayrilmaz bir rolii oldugu ileri stiriilmektedir.
Bu nedenle, bu parametrelerin pndmoni hastalarinda prognoz ve klinik sonugclarla
nasil iligkili oldugunu anlamak daha da Onemli hale gelmektedir. Hekimler

inflamasyon ve pnomoni arasindaki potansiyel baglantilar1 belirleyerek, bu hastalar
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icin tedavi stratejilerini daha iyi uyarlayabilir, potansiyel olarak sonuglari

tyilestirebilir ve komplikasyonlar1 azaltabilir (63).
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3. MATERYAL VE METOT

3.1. Cahisma Tipi ve Katihmcilar

Bu calisma, tek merkezli ve retrospektif bir c¢alisma olarak planlanmustir.
Istanbul Medipol Universitesi Etik Kurulu’ndan 19/07/2024 tarihinde (E-10840098-
202.3.02-4355) onay alinmistir.

Bu kesitsel gozlemsel ¢alismada, solunum sikintisi, ates ve inatg1 Oksiiriik
nedeniyle acil servise (AS) basvuran hastalar1 kapsamli bir sekilde incelenmistir. Bu
amagla iigiincii basamak bir iiniversite hastanesi olan Medipol Mega Universite
Hastanesi Erigkin Acil Servisi’ne Ocak 2022 ile Mayis 2024 tarihleri arasinda
basvuran ve pndmoni tanisi alan hastalardan 18 yasini dolduran 233 hasta ¢aligmaya
alimustir. Acil servis ziyaretlerinden once alkol toksinleri/inflamatuar ilag alimi olan
hastalar, anti-inflamatuar ve immiinosupresan ilaglar gibi kronik sistemik tedavi
alanlar, bag dokusu hastaligi veya bilinen malignitesi olanlar, kronik sistemik
enflamasyona neden olabilecek diger hastaliklar1 olanlar, acil servis basvurusu
esnasinda ex olan hastalar, hematolojik hastaliklar1 olanlar ve eksik veri bulunan

hastalar ¢alismadan hari¢ tutulmustur.

3.2. Veri Toplama ve Degiskenler

Veri toplama siirecinde soz konusu hastalar HBYS (hastane bilgi yonetim
sistemi) T{izerinden geriye dogru taranarak calismaya almmistir. Hastalarin
demografik verileri (yas, cinsiyet), klinik 6zellikleri, laboratuvar sonuglar1 (notrofil,
lenfosit, trombosit sayilar1), SII degerleri ve klinik sonuglari1 (hastanede yatis siiresi,
yogun bakim ihtiyaci, mortalite) hastane bilgi yonetim sisteminden anonim olarak

elde edilmistir.
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SII ve SIRI, su formiiller kullanilarak hesaplanacaktir:
SII = (Nétrofil Sayis1 x Trombosit Sayis1) / Lenfosit Sayisi
SIRI = (Notrofil Sayis1 x Monosit Sayist) / Lenfosit Sayisi

Ayrica, notrofil sayisi, hemoglobin seviyeleri, eritrosit sayisi, trombosit sayisi,
ortalama trombosit hacmi, C-reaktif protein seviyeleri, glikoz seviyeleri ve tahmini
glomertiler filtrasyon hizi gibi ¢esitli parametrelerin tiimii, tan1 giiniinde yapilan kan
saymmi testlerinin bir parcasi olarak analiz edilmistir. Ek olarak, etiyolojik taniy1
belirlemek icin lenfosit, eozinofil ve monosit yiizdeleri hakkinda bilgi saglayan
biyokimyasal testler yapilmistir. Hastalarin pndmoni tanis1 antero-posterior akciger

rontgeni ile konulmustur.

3.3. Calisma Tasarimi

Bulgularimizin dogrulugunu ve kesinligini saglamak amaciyla, iki tip doktoru
hastalarin tibbi kayitlarini titizlikle inceleyip analiz ederek toplanan bilgilerin en
yuksek kalitede olmasini garanti altina almistir. Bu hekimler verileri bagimsiz olarak
Ozetlemis, bdylece herhangi bir potansiyel on yargi veya c¢arpik yorum ihtimali
ortadan kaldirilmistir. Veri toplama, hastalarin temel Ozelliklerine iliskin hayati
ayrintilarin  yam1 sira sistemik inflamatuar indeks ve cevabin derinlemesine
degerlendirilmesini de iceren kapsamli bir yaklagim saglanmistir. Ayrica ¢alisma,
hasta bakim sonuglarinin 6zenle degerlendirilmesine ve analiz edilmesine de

odaklanarak, saglanan tibbi takibin etkinligini de aragtirmamizi saglamigtir.

Yukarida bahsi gegen gozlemsel caligsmalar, sistemik inflamatuar indeks ile,
kardiyovaskiiler hastaliklar, ¢esitli kanser tiirleri ve inme geciren hastalarin bakimi ve
prognozlar1 arasinda onemli bir iliski oldugunu gostermistir. Bununla birlikte,

pnomonide sistemik inflamatuar indekslerin, pnomoninin radyolojik olarak
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dogrulanmasina bagl olarak degisip degismedigi belirsizligini korumaktadir. Ayrica,
bu indekslerin farkli radyolojik alt tiplere 1iliskin prognostik degeri de
kanitlanmamustir.  Sasirtict bir sekilde, pnomonili hastalarda prognostik agidan
inflamatuar yanitin Ongoriici giicii hakkinda hic¢bir rapor bulunmamaktadir. Bu
bosluklar1 gidermek i¢in sistemik inflamatuar indeks ve cevabi acil servise bagvuran
pnomoni tanisi almis hastalarda karsilastiracagiz. Bu karsilastirma, acil serviste
tedavi edilen toplum kokenli pndmoni ve saglik bakimiyla iliskili pnémoni tanisi
almis hastalarda yapilacaktir. Bu c¢aligmada ilgilenilen birincil sonug, yogun bakim
tinitesine kabul, mekanik ventilasyon kullanim1i ve hastane i¢i mortalite

kombinasyonu olarak tanimlanmistur.

3.4. istatistiksel Analiz

Kategorik degiskenler frekans ve yiizde olarak sunulmustur. Siirekli
degiskenler, Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri kullanilarak dagilim igin
test edildikten sonra normal dagilima uyan degiskenler ortalama ve standart sapma
ile gosterilirken, normal dagilima uymayanlar ise ortanca (¢eyreklikler araligi) ile
gosterilmistir. ikili karsilastirmalar igin normal dagilim uygunluguna gore Student T
Testi ve Mann Whitney U Testi yapilmistir. ikiden fazla grup karsilastirmalari icin ise
dagilim normalligine ve gruplarin iligskisine gore ANOVA, Freidman, Kruskal-Wallis
v testlerinden uygun olani secilerek yapilmigstir. SII ve SIRI'nin prognostik degeri,
hastalarin taburculuk, servis yatisi, yogun bakim {initesi yatist seklinde siniflanan ii¢
farklr klinik sonug ile karsilastirilarak degerlendirilmistir. Bu amagla ROC egrisi
analizi, yapilacak ROC analizine gore belirlenen duyarlilik (sensitivite), 6zgiillitk
(spesifite), pozitif prediktif deger (PPD) ve negatif prediktif deger (NPD)

hesaplanacaktir.

Belirlenen duyarlilik (sensitivite), 6zgiilliikk (spesifite) degerlerine gére Youden
indeksi kullanilarak anlamli kestirim (cut-off) degeri belirlenmistir. Her iki indeks

hasta sonlanimlar1 agisindan birbiri ile de karsilastirilmistir. 0.05'lik 2 tarafli p degeri,
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istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Tiim veri analizlerinin SPSS versiyon

25.0 yazilim (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD) kullanilarak yapilmistir.
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4. BULGULAR

Dahil etme ve hari¢ tutma kriterleri uygulandiktan sonra ¢aligmaya 233 hasta
alimmistir. Hastalarin yas medyan (iqr) degeri 68.0 (57.0 — 77.0) olup, 106’s1 (%45.5)
kadindir. Vital bulgular incelendiginde sistolik tansiyon medyani (iqr) 130 (113 —
146) mmHg, diyastolik tansiyon 74 (65 — 80) mmHg, nabiz 101 (82 — 115) vuru/dk,
O2 saturasyonu ise %94 (%90 — %97) olarak tespit edilmistir.

Hastalarin laboratuvar sonuglarinda ise 16kosit medyan (iqr) 12.1 (8.0 — 16.8)
10%/uL, lenfosit 1.20 (0.78 — 1.75) 10%/uL, trombosit 258 (188 —331) 10%/uL, nétrofil
9.3(5.7 — 13.2) 10%/uL, monosit 0.78 (0.51 — 1.10) 10*/uL , CRP ise 96.8 (47.9 —
168.0) mg/L olarak tespit edilmistir.

Laboratuvar sonuglar1 ile hesaplanan nétrofil-lenfosit orani (NLR) medyan
(iqr) degeri 6.9 (3.9 — 13.1) 10%/uL, sistemik inflamatuar indeks (SII) 1817 (913 —
3723) 10°/uL , sistemik inflamatuar cevap indeksi (SIRI) ise 5.77 (2.53 — 11.30)
103/uL olarak hesaplandi.

Hastalarin 48’1 (%20.6) acil servisteki tedavilerinin ardindan taburcu edilirken
141’ine (%60.5) servis, 44’line (%18.9) ise yogun bakim (YBU) yatis1 yapildi.
Hastalarin 33’ii (%14.2) servis ve YBU yatislarinin takibinde ex oldu. Hastalarin

genel ozellikleri Tablo 4.1°de gosterilmistir.

Tablo 4.1. Calismaya alinan hastalarin genel karakteristik 6zellikleri

Degiskenler, Toplam

medyan (igr), n (%) n=233 (%2100)
Yas, y1l 68.0 (57.0-77.0)
Cinsiyet

kadin 106 (%45.5)
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erkek

127 (%54.5)

Vital Bulgular

sistolik tansiyon, mmHg

130 (113 — 146)

diyastolik tansiyon, mmHg

74 (65 — 80)

nabiz, vuru/dk

101 (82 - 115)

O, saturasyonu

94 (90 — 97)

Laboratuvar

l6kosit, 10°/ulL

12.1 (8.0 - 16.8)

lenfosit, 10%/uL

1.20 (0.78 — 1.75)

trombosit, 10%uL

258 (188 — 331)

notrofil, 10%ul

9.3(5.7 - 13.2)

monosit, 10%uL

0.78 (0.51 - 1.10)

CRP, mg/L 96.8 (47.9 — 168.0)
NLR, 10¥/uL 6.9 (3.9-13.1)
S, 103/ul 1817 (913 — 3723)
SIRI, 10%/uL 5.77 (2.53 - 11.30)
Taburcu 48 (%20.6)

Servis 141 (%60.5)

YBU 44 (%18.9)

Olim 33 (%14.2)

Kisaltmalar: Iqr: Ceyreklikler araligi, Oz2: Oksijen, CRP: C-reaktif protein, NLR:
Notrofil-lenfosit orani, SII: Sistemik inflamatuar indeks, SIRI:Sistemik inflamatuar
cevap indeksi, YBU: Yogun bakim iinitesi mmHg: Milimetre civa, v/dk:
Vuru/dakika, pL: Mikrolitre
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Genel tanimlayict 6zelliklerin ardindan hastalar1 taburcu olanlar, servis yatisi

yapilanlar ve YBU yatis1 yapilanlar olarak {ic gruba ayirip tiim degiskenleri bu ii¢

grup ic¢in karsilagtirmali olarak incelendi, bu bdéliimdeki toplu sonuglar aksi

belirtilmedikge “Taburcu — Servis — YBU” sirasina gore verilmistir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Caligmaya alinan hastalara ait ozelliklerin taburculuk, servis yatist ve
YBU yatisi alt gruplarinda karsilastirilarak incelenmesi

Degiskenler, Toplam Taburcu Servis YBU P degeri
medyan (igr), n | n=233 n=48 n=141 n=44
(%) (%100) (%20.6) (%60.5) (%18.9)
Yas, yil 68.0 (57.0 — | 57.5(44.8_|70.0 (60.0 | 68.5 (63.5— | <0,0012

77.0) 69.3) ~78.0) 77.0)
taburcu — servis <0,001°
taburcu — YBU 0.008P
servis — YBU 0.859P
Cinsiyet 0.685°
kadin 106 (%45.5) | 23 (%47.9) | 61 (%43.3) | 22 (%50.0)
erkek 127 (%54.5) | 25 (%52.1) | 80 (%56.7) | 22 (%50.0)
Vital Bulgular
sistolik 130 (113 - | 140 (124 —| 131 (115 —| 119 (100 — | 0.002#
tansiyon, 146) 146) 145) 134)
mmHg

0.211°

taburcu — servis
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taburcu — YBU

0.005°

servis — YBU 0.014b

diyastolik 74(65-80) |75 (66 —|75 (65 —|69 (65 -—|0.065%

tansiyon, 84) 80) 80)

mmHg

nabiz, v/dk 101 (82 —-|99 (84 -—-|100 (82 —|115 (99 -|0.0012
115) 110) 110) 125)

taburcu — servis 0.980°

taburcu — YBU 0.006P

servis — YBU 0.001bP

Oz saturasyonu, | 94 (90-97) |96 (94 —-|194 (91 - |88 (80 - |<0.0012

% 97) 97) 92)

taburcu — servis 0.014b

taburcu — YBU <0.001P

servis — YBU <0.001°

Laboratuvar

lokosit, 10°ul | 121 (80 —-]9.3 (7.0 —|11.2 (7.5 —| 19.0 (15.7 — | <0.0012
16.8) 12.3) 14.7) 22.5)

taburcu — servis 0.112°

taburcu — YBU <0.001°

servis — YBU <0.001°
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lenfosit, 107l | 1.20 (0.78 — | 1.29 (0.99 — | .10 (0.69 | 1.39 (0.85 — | 0.053°
1.75) 1.75) ~1.65) 2.14)
trombosit, 258 (188 - | 235 (187 — | 240 (176 — | 342 (271 — | <0.001°
109/l 331) 296) 314) 432)
0.988P°
taburcu — servis <0.001P
taburcu — YBU <0.001P
servis — YBU
notrofil, 10ul | 9.3(5.7  — | 6.8 (49 —|87(53 —|14.5(12.9 —|<0.0012
13.2) 9.3) 12.2) 17.7)
taburcu — servis 0.072°
taburcu — YBU <0.001°
servis — YBU <0.001°
monosit, 107ul | 0.78 (0.51 — | 0.77 (0.58 — | 0.67 (0.47 | 1.50 (0.80 — | <0.0012
1.10) 0.94) ~1.03) 2.65)
taburcu — servis 0.986°
taburcu — YBU <0.001°
servis — YBU <0.001°
CRP, mg/L 96.8 (47.9 —|59.8 (30.7 —| 104.0 (51.0 | 144.0 (74.3 | <0.0012
168.0) 87.8) ~172.0) | -243.0)
taburcu — servis <0.001P
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taburcu — YBU

<0.001°

servis — YBU 0.053"
NLR 10%:L |69 (39 —|48 (37 —|74 (39 —|1L1.2 (54 —|<0.0013
13.1) 7.9) 14.0) 18.3)
taburcu — servis 0.028°
taburcu — YBU <0.001°
servis — YBU 0.125°
SIL, 10°/uL 1817 (913 — | 1154 (729 — | 1742 (750 | 4064 (1573 | <0.0012

3723) 1904) ~3519) | —6419)
taburcu — servis 0.127°
taburcu — YBU <0.001°
servis — YBU <0.001°
SIRL, 10%uL | 5.77 (253 — | 4.06 (2.13— | 5.77 (2.00 | 12.40 (7.35 | <0.0012
11.30) 5.31) ~11.50) | -28.10)
taburcu — servis 0.068"
taburcu — YBU <0.001°
servis — YBU <0.001°
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Olim 33 (14.2) 0(0.0) 11 (7.8) 22 (50.0) | <0,001¢

taburcu — servis 0.115¢
taburcu — YBU <0,001¢
servis - YBU <0,0014

Kisaltmalar: Iqr: Ceyreklikler araligi, O2: Oksijen, CRP: C-reaktif protein, NLR:
Notrofil-lenfosit orani, SII: Sistemik inflamatuar indeks, SIRI: Sistemik inflamatuar
cevap indeksi, YBU: Yogun bakim iinitesi, mmHg: Milimetre c1va, v/d: Vuru/dakika,
pL: Mikrolitre

aKruskal-Wallis Test (Nonparametrik Tek-yon ANOVA)
bDwass-Steel-Critchlow-Fligner post-hoc test
“Pearson Ki-Kare Test

dZ-Test (Bonferonni diizeltmesi yapilmis ve p<0.05 anlamli kabul edilmistir)

Yas medyan degeri gruplar arasinda “Taburcu — Servis — YBU” sirasina gore
strast ile 57.5 — 70.0 — 68.5 olarak bulundu ve gruplar aras1 fark anlamliydi [p<0.001,
Kruskal-Wallis Test (Nonparametrik Tek-yon ANOVA)].

Hangi grup ya da gruplar arasinda fark oldugunu tespit etmek icin ise gruplar
ikiserli olarak karsilastirild1 ve taburcu — servis, taburcu — YBU gruplar arasinda
anlaml fark bulunurken, servis — YBU gruplar arasinda yas degiskeni agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu [sirasi ile p: <0.001, 0.008 ve 0.859; Dwass-
Steel-Critchlow-Fligner (DSCF) post-hoc test.

Cinsiyet acisindan hastalarmn dagilimi ise “Taburcu — servis — YBU”
gruplarinda sirasi ile 23 (%47.9), 61 (%43.3), 22 (%50.0) kadmn; 25 (%52.1), 80
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(%56.7), 22 (%50.0) erkek olarak tespit edildi ve gruplar arasinda anlamli fark yoktu
(p: 0.685, Pearson ki-kare test).

Vital bulgular incelendiginde hastalarin sistolik kan basinci medyan (iqr)
degerleri “taburcu — servis — YBU” gruplarinda sirasi ile 140 (124 — 146) mmHg,
131 (115 — 145) mmHg, 119 (100 — 134) mmHg idi ve sonuglardaki gruplar arasi bu
azalma istatistisel olarak anlamli bulundu (p: 0.002, Kruskal-Wallis Test). Bu farkin
kaynag1 ise YBU’ye yatan hastalarin sonuclarindan kaynaklanmaktaydi, taburcu olan
hastalar ile servis yatis1 olan hastalar arasindaki fark anlamli degildi (taburcu — servis

p: 0.211, taburcu — YBU p: 0.005, servis — YBU p: 0.014; DSCF post-hoc test).

Diyastolik tansiyon i¢in ise gruplar arasi sonuglar sirasi ile 75 (66 — 84)
mmHg, 75 (65 — 80) mmHg, 69 (55 — 80) mmHg olarak bulundu ve gruplar arasi
anlamli fark yoktu (p: 0.065, Kruskal-Wallis Test).

Nabiz taburculuktan YBU’ye dogru sirasi ile 99 (84 — 110) vuru/dk, 100 (82 —
110) vuru/dk, 115 (99 — 125) vuru/dk olarak anlamli sekilde artiyordu (p: 0.001,
Kruskal-Wallis Test). Buradaki fark da yine YBU’ye alinan hastalardan
kaynaklaniyordu (taburcu — servis p: 0.980, taburcu — YBU p: 0.006, servis — YBU p:
0.001; DSCF post-hoc test).

O2 saturasyonunda da sirasiyla %96 (94 — 97), %94 (91 — 97), %88 (80 — 92)
seklinde gruplar arasinda anlamli azalma egilimi goriilmekteydi (p<0.001, Kruskal-

Wallis Test).

Alt grup analizinde nabiz agisindan her {i¢ grup arasindaki farklar istatistiksel
olarak anlamliyd: (taburcu — servis p: 0.014, taburcu — YBU p: <0.001, servis — YBU
p: <0.001; DSCF post-hoc test).

Hastalarin laboratuvar bulgularindan 16kosit degerlerinin gruplar arast dagilimi
strast ile 9.3 (7.0 — 12.3) 10%/uL, 11.2 (7.5 — 14.7) 10*/uL, 19.0 (15.7 — 22.5) 10*/uL
seklinde anlamli artis egilimindeydi (p: <0.001, Kruskal-Wallis Test). Bu farkin
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kaynagi YBU’ye yatan hastalarin sonuglarindan kaynaklanmaktaydi, taburcu olan
hastalar ile servis yatigi olan hastalar arasindaki fark anlamli degildi (taburcu — servis

p: 0.112, taburcu — YBU p: <0.001, servis — YBU p: <0.001; DSCF post-hoc test).

Lenfosit degerlerinin medyan1 (iqr) sirastyla 1.29 (0.99 — 1.75) 10%/uL, 1.10
(0.69 — 1.65) 10%/uL, 1.39 (0.85 — 2.14) 10%/uL olarak bulundu ve bu sonuglar
istatistiksel olarak anlamsizdi (p: 0.053, Kruskal-Wallis Test).

Trombosit sayisinin gruplar arast dagilimi sirasiyla 235 (187 — 296) 10°/uL,
240 (176 — 314) 10%/uL, 342 (271 — 432) 10%/uL olarak anlaml artig gostermekteydi
(p: <0.001, Kruskal-Wallis Test). Buradaki fark YBU’ye yatan hastalarin
sonuclarindan kaynaklanmaktaydi, taburcu olan hastalar ile servis yatisi olan hastalar
arasindaki fark anlamli degildi (taburcu — servis p: 0.988, taburcu — YBU p: <0.001,
servis — YBU p: <0.001; DSCF post-hoc test).

Notrofil sayisinin medyan (iqr) degeri gruplar aras1 dagilimi sirasiyla 6.8 (4.9 —
9.3) 10%/uL , 8.7(5.3 — 12.2) 10*/uL, 14.5(12.9 — 17.7) 103/uL olarak anlamli artis
gostermekteydi (p: <0.001, Kruskal-Wallis Test). Buradaki fark YBU’ye yatan
hastalarin sonucglarindan kaynaklanmaktaydi, taburcu olan hastalar ile servis yatigi
olan hastalar arasindaki fark anlamli degildi (taburcu — servis p: 0.072, taburcu —
YBU p: <0.001, servis — YBU p: <0.001; DSCF post-hoc test).

Monosit sayisi agisindan gruplardaki dagilim sirasiyla 0.77 (0.58 — 0.94)
10%/uL, 0.67 (0.47 — 1.03) 10%/uL, 1.50 (0.80 — 2.65) 10%/uL seklindeydi ve gruplar
aras1 anlaml fark vardi (p: <0.001, Kruskal-Wallis Test). Bu farkin kaynagi YBU’ye
yatan hastalarin sonuclarindaki ylikseklikten kaynaklanmaktaydi, taburcu olan
hastalar ile servis yatigi olan hastalar arasindaki fark anlamli degildi (taburcu — servis

p: 0.986, taburcu — YBU p: <0.001, servis — YBU p: <0.001; DSCF post-hoc test).

Hastalarin CRP medyan (iqr) degeri incelendiginde sirastyla 59.8 (30.7 — 87.8)
mg/L, 104.0 (51.0 — 172.0) mg/L, 144.0 (74.3 — 243.0) mg/L seklinde anlaml artis
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goriilmekteydi (p: <0.001, Kruskal-Wallis Test). Bu farkin kaynagi taburcu olan
hastalarin sonuglarindaki diisiikliikten kaynaklanmaktaydi, servis ve YBU yatis1 olan
hastalar arasinda anlamli fark yoktu (taburcu — servis p: <0.001, taburcu — YBU p:
<0.001, servis — YBU p: 0.053; DSCF post-hoc test).

Hastalarin laboratuvar sonuglarindan hesaplanan NLR, SII ve SIRI’nin gruplar
aras1 dagilimlarinin incelenmesinde NLR medyan (iqr) degeri sirasi ile 4.8 (3.7 — 7.9)
10%/uL, 7.4 (3.9 — 14.0) 10%/uL, 11.2 (5.4 — 18.3) 10%/uL seklinde anlamli artis
gostermekteydi (p: <0.001, Kruskal-Wallis Test). Bu fark taburcu olan hastalarin
sonuglarindaki diisiikliikten kaynaklanmaktaydi, servis ve YBU yatisi olan hastalar
arasinda anlamli fark yoktu (taburcu — servis p: 0.028, taburcu — YBU p: <0.001,
servis — YBU p: 0.125; DSCF post-hoc test).

SII i¢in medyan (iqr) degeri sirastyla 1154 (729 — 1904) 10%/uL, 1742 (750 —
3519) 103/uL, 4064 (1573 — 6419) 103/uL seklinde YBU vyatis1 olan grupta anlamli
sekilde yiiksekti (p: <0.001, Kruskal-Wallis Test). Bu fark ise YBU’ye yatan
hastalarin sonuglarindaki yiikseklikten kaynaklanmaktaydi, taburcu olan hastalar ile
servis yatisi olan hastalar arasindaki fark anlamli degildi (taburcu — servis p: 0.127,
taburcu — YBU p: <0.001, servis — YBU p: <0.001; DSCF post-hoc test).

SIRI icin ise medyan (iqr) degerleri sirasiyla 4.06 (2.13 — 5.31) 103/uL, 5.77
(2.00 — 11.50) 10%/uL, 12.40 (7.35 — 28.10) 103/uL idi (p: <0.001, Kruskal-Wallis
Test). Bu farkin kaynag YBU’ye yatan hastalarin sonuglarindaki yiikseklik olarak
tespit edildi, taburcu olan hastalar ile servis yatist olan hastalar arasindaki fark
anlamli degildi (taburcu — servis p: 0.068, taburcu — YBU p: <0.001, servis — YBU p:
<0.001; DSCF post-hoc test).

Hastalarin 6lim sonlanimi gruplar arasi incelendiginde ise taburcu olan
hastalarda 6liim goriilmezken servise yatan hastalarm 11°i (%7.8), YBU’ye yatan

hastalarin ise 22’si (%50.0) eksitus olmustur ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir
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(p: <0.001, Pearson Ki-kare test). YBU’ye yatan hastalarin sag kalim durumu bu
farklilikta etkili olmustur, taburcu olan hastalar ile servis yatisi olan hastalar arasinda
6liim sonlanimi agisindan fark anlamli degildi [taburcu — servis p: 0.115, taburcu —
YBU p: <0.001, servis — YBU p: <0.001; Z-Test (Bonferonni diizeltmesi yapilmis ve
p<0.05 anlamli kabul edilmistir)].

Incelemekte oldugumuz NLR, SII ve SIRI degiskenlerinin YBU yatis1 ve dliim
seklindeki kotii sonlanimi belirleme agisindan en iyi kestirim noktalar1 ve bu
kestirimlerdeki duyarlilik, 6zgiilliik, PPD ve NPD yiizdeleri Youden’s indeksine gore
hesapland: (Tablo 4.3). NLR icin YBU vyatis1 agisindan kestirim noktast 11.2,
duyarlilik %52.3, 6zgillik %76.2, PPD %33.8, NPD %87.3, Youden’s indeksi 0.285
olarak bulunurken; SII i¢in kestirim noktas1 3723, duyarlilik %54.6, 6zgiilliikk %81.5,
PPD %40.7, NPD %388.5, Youden’s indeksi 0.360 olarak; SIRI icin ise kestirim
noktasi 9.0, duyarlilik %66.7, 6zgiillik %74.1, PPD %39.5, NPD %91.2, Youden’s
indeksi 0.468 olarak bulundu.

Oliim sonlanimi i¢in ise NLR’nin kestirim noktas1 11.2, duyarlilik %66.7,
ozgillik %77.5, PPD %328, NPD 9%93.4, Youden’s indeksi 0.442 olarak
bulunurken; SII i¢in kestirim noktas1 3723, duyarlilik %54.6, 6zgiillik %81.5, PPD
%37.3, NPD %93.7, Youden’s indeksi 0.482 olarak; SIRI i¢in ise kestirim noktasi
9.6, duyarhlik %87.9, ozgiillik %77.5, PPD %39.2, NPD %97.5, Youden’s indeksi
0.654 olarak bulundu.
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Tablo 4.3. NLR, SII ve SIRI degiskenlerinin Youden’s Indeksine gére YBU yatisi ve
O0lim sonlanimlar1 ag¢isindan en 1iyi kestirim noktalart ve bu kestirimlerdeki
duyarlilik, 6zgiilliikk, PPD ve NPD yiizdeleri.

Degisken | Kestirim | Duyarhlik | Ozgiillik | PPD NPD (%) | Youden’s
Noktas1 | (%) (%) (%) Indeksi

YBU

NLR 11.2 52.3 76.2 33.8 87.3 0.285

Sl 3723 54.6 81.5 40.7 88.5 0.360
SIRI 9.0 72.7 74.1 39.5 92.1 0.468
Oliim

NLR 11.2 66.7 77.5 32.8 93.4 0.442

Sl 3723 66.7 815 37.3 93.7 0.482
SIRI 9.6 87.9 77.5 39.2 97.5 0.654

Kisaltmalar: NLR: Notrofil-lenfosit orani, SII: Sistemik inflamatuar indeks,
SIRI:Sistemik inflamatuar cevap indeksi, YBU: Yogun bakim iinitesi, PPD: Pozitif
prediktif deger, NPD: Negatif prediktif deger

NLR, SII ve SIRI degiskenlerinin YBU yatis1 ve 6liim kotii sonlanimlarimi
tahmin etme giiciinii belirlemek icin ROC analizi yapildi (Tablo 4.4). YBU yatigim
ongorme agisindan NLR’nin egri altinda kalan alan1 (EAA) 0.632 £ 0.048 (%95 GA,
0.538 - 0.726), (p:0.006) olarak kotii seviyedeyken (Sekil 4.1); SII’'nin EAA degeri
0.716 + 0.043 (%95 GA, 0.632 - 0.800), (p<0.001), (Sekil 4.2) orta seviyedeydi.
SIRI’'nm YBU yatis1 tahmini agisindan EAA degeri 0.757 + 0.041 (%95 GA 0.676 -
0.834), (p<0.001), (Sekil 4.3) olarak orta seviyede bulundu.
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Oliim sonlanimi igin ise NLR nin EAA degeri 0.713 + 0.053 (%95 GA 0.608 -
0.817), (p<0.001) olarak orta seviyede(Sekil 4.4); SII’nin EAA degeri 0.756 + 0.051
(%95 GA 0.655 - 0.857), (p<0.001) olarak yine orta seviyedeyken (Sekil 4.5);
SIRI’'nin 6liim 6ngoriisii igin EAA degeri 0.872 £ 0.041 (%95 GA 0.793 - 0.952),
(p<0.001) 1yi seviyedeydi (Sekil 4.6).

Tablo 4.4. NLR, SII ve SIRI degiskenlerinin YBU yatis1 ve 6liim sonlanimlarimi
tahmin etme giiciinii belirlemek icin yapilan ROC analizi sonuglar1 ve en iyi kestirim
degerleri.

Degisken | EAA Standart | %95 Giiven | Kestirim | P degeri

Hata Arahgma Gore Noktasi*

Alt Siir | Ust Sinur

YBU
NLR 0.632 0.048 0.538 0.726 11.2 0.006
Sl 0.716 0.043 0.632 0.800 3723 <0.001
SIRI 0.757 0.041 0.676 0.834 9.0 <0.001
Oliim
NLR 0.713 0.053 0.608 0.817 11.2 <0.001
Sl 0.756 0.051 0.655 0.857 3723 <0.001
SIRI 0.872 0.041 0.793 0.952 9.6 <0.001

Kisaltmalar: NLR: Notrofil-lenfosit orani, SII: Sistemik inflamatuar indeks,
SIRI:Sistemik inflamatuar cevap indeksi, YBU: Yogun bakim {initesi, ROC: Alict
operasyon karakteristik egrisi, EAA: Egri altinda kalan alan

* Youden indeksine gore belirlenmistir.
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EAA: 0.632 + 0.048 (%95 GA, 0.538 - 0.726), (p:0.006).

Sekil 4.1. NLR degiskeninin YBU yatisim 6ngérme giicii agisindan yapilan ROC
analizi.
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EAA: 0.716 + 0.043 (%95 GA, 0.632 - 0.800), (p<0.001).
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Sekil 4.2. SII degiskeninin YBU yatigim 6ngdrme giicii agisindan yapilan ROC
analizi.
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EAA: 0.757 +0.041 (%95 GA 0.676 - 0.834), (p<0.001).

Sekil 4.3. SIRI degiskeninin YBU yatisin1 éngdrme giicii acisindan yapilan ROC
analizi.
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EAA: 0.713 +0.053 (%95 GA 0.608 - 0.817), (p<0.001).
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Sekil 4.4. NLR degigkeninin 6liim sonlanimini 6ngérme giicli agisindan yapilan
ROC analizi.
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EAA: 0.756 + 0.051 (%95 GA 0.655 - 0.857), (p<0.001).

Sekil 4.5. SII degiskeninin 6liim sonlanimin1 dngdrme giicii agisindan yapilan ROC
analizi.
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EAA: 0.872 +0.041 (%95 GA 0.793 - 0.952), (p<0.001).
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Sekil 4.6 SIRI degiskeninin 6liim sonlanimini 6ngdrme giicii agisindan yapilan ROC

analizi.

NLR, SII ve SIRI degiskenlerinin YBU yatis1 ve 6liim sonlanimlarmi tahmin

etme giicii i¢in tespit edilen EAA degerleri birbirleriyle karsilastirildi (Tablo 4.5).
YBU yatis1 6ngdrme giiciinde NLR, SII ve SIRI’ya kiyasla anlamli olarak daha

zayiftt (NLR — SlI p: <0.001, NLR — SIRI p: 0.003, DeLong’s test).

Olim sonlaniminin tahmini agisindan ise SIRI, NLR ve SII’ya gore daha

basariliydi (NLR — SIRI p: <0.001, SII — SIRI p: 0.001, DeLong’s test).

Tablo 4.5. NLR, SII ve SIRI degiskenlerinin YBU yatis1 ve 6liim sonlanimlarini
tahmin etme giicli i¢in tespit edilen EAA degerlerinin karsilastiriimasi, DeLong’s test

Degisken | EAA farki | %95 Giiven Araligina | P degeri
Gore
Alt Sinir Ust Stir
YBU
NLR - SIl | -0.084 -0.119 -0.048 <0.001
NLR - SIRI | -0.125 -0.207 -0.042 0.003
SII-SIRI | -0.041 -0.114 0.032 0.273
Oliim
NLR - SII | -0.043 -0.092 0.006 0.084
NLR - SIRI | -0.159 -0.240 -0.080 <0.001
Sl -SIRlI | -0.116 -0.287 -0.046 0.001
Kisaltmalar: NLR: Notrofil-lenfosit orani, SII:

Sistemik inflamatuar indeks,
SIRI:Sistemik inflamatuar cevap indeksi, YBU: Yogun bakim iinitesi, EAA: Egri
altinda kalan alan
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5. TARTISMA

Pnomoni, iilkemizde ve diinya genelinde ozellikle ki donemi AS
bagvurulariin = 6nemli bir bolimiinii  olusturmaktadir. Bu hastalarin = AS
degerlendirme siirecleri takip ve tedavi acisindan 6nem arz etmektedir. Hastalarin
tanisal dogrulugu ve prognoz tahmini agisindan bir¢ok skorlama ve belirtegler
kullanilmakta ve her gegen giin yenileri ilizerine caligmalar yapilmaktadir. Bu
calisma, pndmoni tanis1 alan hastalarm prognozunu anlamak ve 6zellikle de YBU
yatis1 yapilmasi gereken ve Oliim riski olan hastalarin AS’te erken taninmasi
amactyla farkli indeksleri analiz etmistir. Bu a¢idan inflamatuar siireclerle ilgili

belirteclerin kullaniminin uygunlugunun arastirilmasi gerekmektedir.

Calismamizda taburcu edilen hastalarin yas medyani 57.5 iken, servis yatisi
yapilanlarin 70.0, YBU yatis1 yapilanlarin ise 68.5’tur. Ileri yas pndmoni ciddiyetini
arttiran bir Ozellik olarak goriilmektedir. Benzer sekilde Xie ve arkadaslarinin
calismasinda ileri yasta pnomoni siddeti ve mortalite oranlart daha yiliksek
bulunmustur (56). Calismamizda literatiir ile benzer sekilde, cinsiyetin pnémoni
prognozunda ve kotii sonlanimlarda belirleyici bir etken olmadigi sonucuna ulasildi

(64,65).

Vital bulgularda; sistolik kan basinci taburcu olan grupta 140 mmHg, servis
yatist olan grupta 131 mmHg ve YBU yatis1 olan grupta 119 mmHg olarak tespit
edildi. Kan basmci diisiikliigii ile YBU yatis1 anlamli korelasyon gostermekteydi,
diisiik sistolik basincin kotii prognoz gosterebilecegi lehine bu sonug literatiir ile

uyumludur (66,67).

Nabiz yiiksekligi taburcu olan gruptan YBU’ye dogru siras1 ile 99 (84 — 110)
vuru/dk, 100 (82 — 110) vuru/dk, 115 (99 — 125) vuru/dk olarak anlamli sekilde

artmaktadir, literatiirdeki meta analizleri incelendiginde nabiz yliksekliginin kotii
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prognoz gosterdigini ve ¢aligmamizin da benzer sonuca ulastigi gdzlemlenmektedir

(47,68).

Oksijen satiirasyonu da yine ayni sekilde literatiir ile uyumlu olarak taburcu
olan hastalarimizda daha yiiksek ve YBU yatan hastalarrmizda anlamli seviyede daha
diistiktii, boylelikle diisiik oksijen seviyelerinin kotii prognoz gosterdigi soylenebilir

(47,69).

Laboratuvar bulgular incelendiginde 16kosit sayilar1 ¢calismamizda taburcu —
servis yatist — YBU yatist siras1 ile 9.3 (7.0 — 12.3) 103/uL, 11.2 (7.5 — 14.7) 10%/uL,
19.0 (15.7 — 22.5) 10%/uL seklinde 6zellikle YBU yatis1 yapilan hastalarda anlamli
artis egilimindeydi. Bu sonug diger enfeksiy6z bilesenlerle (CRP, l6kosit alt gruplari,
prokalsitonin) beraber degerlendirildiginde yiiksek 16kosit degerinin kotii prognoz ile

uyumlu oldugu sodylenebilir (70,71).

Jia Li ve ark. 2020 yilinda yayinladiklar1 meta-analizde artan lokosit sayisini,
siddetli COVID-19 pnémonisi ile iliskili bulmus ve bunun da daha yiiksek YBU
yatisit ve Olim oranma, ek olarak daha diisiik taburcu oranina yol agtigin
gostermislerdir (72). Calismamizda lenfosit sayisinin YBU’ye yatan grupta diger iki
gruba gore yiiksek olmasma ragmen gruplar arast anlamli fark bulunamamuistir.
Lenfosit sayisinin yiiksek oldugu hastalarin, diisiik lenfosit sayisina sahip olanlara
gore daha iyi hayatta kalma oranlarima sahip oldugu gozlemlenen c¢alismalar
mevcuttur (73). Bu durum, lenfosit sayisinin pnémoni prognozunda énemli bir rol

oynadigini gostermektedir.

Trombosit sayisinin gruplar aras1 dagilimi sirastyla 235 (187 — 296) 10%/uL,
240 (176 — 314) 10%/uL, 342 (271 — 432) 10*/uL olarak o6zellikle YBU yatisi
grubunda anlamli artis gostermekteydi. Literatiirde ise ¢ogunlukla diisiik trombosit

sayilar1 kotii prognoz ile iligkilendirilirken, normal araliktaki yiiksek trombosit
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sayilarimin Ozellikte toplum koékenli pndmonide kotii prognoz gosterdigine dair

calismalar bulunmaktadir (74—76).

Calismamizdaki hastalarin nétrofil sayilar1t medyan (iqr) degeri sirasiyla 6.8
(4.9-9.3) 10%/uL, 8.7(5.3 — 12.2) 10%/uL, 14.5(12.9 — 17.7) 10%/uL seklinde anlaml
olarak artmist1 ve bu artisin sebebi YBU yatis1 olan gruptaki yiikseklikti, bu durumda
sonuglarimiza gore nétrofil yiiksekligi ile YBU yatis1 korelasyon gostermektedir.
Pascoe ve arkadaslar1 da 2019’da yaptiklar1 calismada benzer sekilde diisiik
nétrofilin iyi prognoz, yiiksek nétrofilin ise kotii prognoz gosterdigi sonucuna

ulagsmiglardir (77).

Monosit sayist ¢alismamizda YBU grubunda diger iki gruba gore anlaml
sekilde yiiksekti (taburcu-servis-YBU sirastyla 0.77 % 103/uL, 0.67 x10%/uL, 1.50 X
103/uL). Literatiirde de bizim sonucumuza benzer sekilde yliksek monosit sayis1 daha
ciddi enfeksiyonlar ve kotii prognoz ile iliskili bulunmustur (78). Bu bulgular,
pnomoni tedavisinde ve hasta yonetiminde monosit sayisinin dikkate alinmasi

gerektigini gostermektedir.

Hastalarin CRP medyan degeri incelendiginde sirasiyla 59.8 mg/L, 104.0
mg/L, 144.0 mg/L seklinde gruplar arasi anlamli fark vardi ve bu fark taburcu olan
hastalarin CRP degerinin diisiikliiglinden kaynaklanmaktaydi. Chalmers ve ark.
calismasinda bizimle benzer sekilde diisiik CRP iyi prognozu gostermekteydi (79).
Literatiirde genel olarak yiiksek CRP seviyeleri kotii prognoz gosterirken (80),
CRP’yi kotii prognoz ile ilgili bulmayan ¢aligmalar (81,82) da bulunmaktadir.

Calismamizda hastalarin laboratuvar sonuglarindan hesaplanan NLR, SII ve
SIRI’nin gruplar aras1 dagilimlarini inceledik. NLR medyan (iqr) degerleri sirast ile
4.8 (3.7 —7.9) 103/uL , 7.4 (3.9 — 14.0) 103/uL, 11.2 (5.4 — 18.3) 10°/uL seklinde
anlamli artig gostermekteydi (p: <0.001, Kruskal-Wallis Test). Bu fark taburcu olan

hastalarin sonuglarindaki diisiikliikten kaynaklanmaktaydi, servis ve YBU yatis1 olan
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hastalar arasinda anlamli fark yoktu (taburcu — servis p: 0.028, taburcu — YBU p:
<0.001, servis — YBU p: 0.125; DSCF post-hoc test). Cesitli ¢alismalarda da bizim
sonuglarimiza benzer sekilde yiiksek NLR degerleri, yogun bakim iinitesine kabul,
klinik instabilite ve uzun hastane yatis siireleri gibi olumsuz klinik sonuglarla iligkili

bulunmustur (83-85).

SIT i¢in medyan (iqr) degerlerini sirasiyla 1154 (729 — 1904) 10%/uL, 1742
(750 — 3519) 10%/uL, 4064 (1573 — 6419) 103/uL seklinde YBU yatis1 olan grupta
anlaml sekilde ytiksek olarak bulundu (p: <0.001, Kruskal-Wallis Test). NLR’ye
benzer sekilde, YBU’ye yatan hastalarin SII degeri taburcu olan veya servise yatan
hastalarinkinden belirgin olarak yiiksekti (taburcu — servis p: 0.127, taburcu — YBU
p: <0.001, servis — YBU p: <0.001; DSCF post-hoc test). Wang ve arkadaslarinin
2023 yilinda yaptig1 gozlemsel caligmada benzer sekilde pnomoni hastalarinda SII
yogun bakim yatis1 olan hastalarda olmayanlara gore 2 kattan fazla yiiksektir (58).
2024 yilinda yapilan bagka bir ¢alismada (57) ise SII’'nin parapnémonik efiizyonu
%82.4 duyarhilik ile saptadigi ve bunun 1s18inda pndmoni siipheli hastalarin

degerlendirilmesinde bir biyobelirte¢ olarak kullanilabilecegi sonucuna ulasilmistir.

SIRI i¢in ise medyan (iqr) degerleri sirastyla 4.06 (2.13 — 5.31) 103/uL, 5.77
(2.00 — 11.50) 10%/uL, 12.40 (7.35 — 28.10) 103/uL idi (p: <0.001, Kruskal-Wallis
Test). Bu farkin kaynagi YBU’ye yatan hastalarin sonuglarindaki yiikseklikten
kaynaklanmaktaydi, taburcu olan hastalar ile servis yatisi olan hastalar arasindaki
fark anlamli degildi (taburcu — servis p: 0.068, taburcu — YBU p: <0.001, servis —
YBU p: <0.001; DSCF post-hoc test). Wang ve arkadaslarinin NLR, SII ve SIRI’y1
inceledigi calismasinda bizim ¢alismamizla benzer sekilde SIRI degeri YBU yatist
olan hastalarda 2 kat iizerinde ytiiksektir.

Hastalarin 6liim sonlanimi gruplar arasi incelendiginde ise taburcu olan
hastalarda 6liim goriilmezken servise yatan hastalarm 11°i (%7.8), YBU’ye yatan

hastalarin ise 22’si (%50.0) ex olmustur ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p:
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<0.001, Pearson Kki-kare test). Bu farkin kaynagi YBU’ye yatan hastalardan
kaynaklanmaktaydi, taburcu olan hastalar ile servis yatisi olan hastalar arasinda 6lim
sonlanimi agisindan fark anlaml degildi [taburcu — servis p: 0.115, taburcu — YBU p:
<0.001, servis — YBU p: <0.001; Z-Test (Bonferonni diizeltmesi yapilmis ve p<0.05

anlamli kabul edilmistir)].

Calismamizda NLR, SII ve SIRI’nin yogun bakim yatis1 ve Olim koti
sonlanimlarin1 ongdérme giiglerini karsilastirdik. YBU sonlanimimda NLR EAA
degeri 0.632, SII 0.716 ve SIRI 0.757 olrak bulundu. Oliim sonlanimi igin ise EAA
degerleri ayni sira ile 0.713, 0.756 ve 0.872 idi. Her iki sonlanim i¢in de SIRI en iyi
sonuglar1 verdi. Wang ve ark. ayni biyobelirtegleri inceledigi calismada pnomoni
hastalarinda inflamasyon indekslerinin (NLR, SII, SIRI) yiiksek degerleri, hastane ici
6liim oranlarin1 ve yogun bakim ihtiyacini 6ngérmede etkili bulunmus; o ¢alismada

NLR yogun bakim ihtiyacini dngérmede en iyi performansi gostermistir (58).

COVID-19 hastalarinda yapilan bir baska c¢alismada, SII'nin hastane igi
mortaliteyi bagimsiz olarak tahmin ettigi ve erken risk smiflandirmasinda yardimci
olabilecegi belirtilmistir ve ayni calismada SIRI’nin, pndmoni siddetini ve
sonuglarin1 tahmin etmede de onemli bir rol oynadigi yiiksek SIRI degerlerinin

hayatta kalma oranlarini olumsuz etkiledigi bulunmustur (86).
Kisuthliklar

Bu c¢alisma, bazi1 kisithiliklara sahiptir. i1k olarak, calisma retrospektif olarak
yiriitiilmiis olup, verilerin geriye doniik olarak incelenmesi nedeniyle bazi klinik
bilgiler eksik veya yetersiz olabilir. ikinci olarak, ¢alismanin tek merkezde yapilmis
olmasi, sonuglarin genellenebilirligini kisitlamaktadir. Farkli cografi bolgelerden ve
merkezlerden elde edilecek verilerle desteklenmis ¢ok merkezli calismalar, daha
giivenilir sonuglar elde edilmesine katki saglayabilir. Ayrica, SII ve SIRI gibi

inflamatuar indekslerin pndmoni prognozuna etkisini belirleyen diger potansiyel
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faktorlerin etkisi bu calismada tam olarak kontrol edilememistir. Son olarak, bu
calisma sadece pndmoni tanist almis hastalar iizerinde yapilmistir; dolayisiyla, diger
enfeksiyon hastaliklarinda SII ve SIRI'nin prognostik degerini degerlendirebilmek
icin ek calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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6. SONUC

Bu c¢alismada, acil serviste pnomoni tanist almig hastalarda sistemik
inflamatuar indeks (SII) ve sistemik inflamatuar cevap indeksi (SIRI) degerlerinin
kotii sonlanimlar1 6ngdrmedeki prognostik degerleri incelenmistir. Bulgular, SII ve
SIRI'nin yiiksek oldugu hastalarda kotii prognoz riskinin arttigini gostermistir. Bu
indeksler, hastaligin siddetini ve klinik seyri tahmin etmede giiclii gostergeler olarak
one ¢ikmaktadir. Ozellikle acil serviste hizl1 karar almanin gerektigi durumlarda, bu
indekslerin kullanimiyla hastalarin risk siniflamasinin yapilmasi, etkin bir tedavi
yonetimi saglanmasina katki sunabilir. Calismanin sonuglari, pndmoni tanisi alan
hastalarda SII ve SIRI’nin kotii sonlanimi 6ngdrmede yardimci olabilecegini ortaya
koymakta olup, klinik uygulamalarda bu indekslerin kullanimi i¢in daha fazla

arastirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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