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OZET

Amag:

Bu ¢aligmanin amaci, acil serviste pndmoni tanisi alarak yogun bakim tinitesine
yatirilan hastalarda uygulanan ampirik antibiyotik tedavi yaklagimlarini
degerlendirmek ve bu tedavilere verilen biyokimyasal yanit ile klinik sonuglar
arasindaki iliskiyi ortaya koymaktir.

Gere¢ ve Yontem:

Haziran 2024 — Nisan 2025 tarihleri arasinda SBU Izmir Bozyaka Egitim ve
Arastirma Hastanesi acil servisine basvuran ve yogun bakim {initesine yatirilan
veya yogun bakimlara sevki yapilan 285 pndmoni hastas: retrospektif olarak
incelenmistir. Demografik veriler, komorbiditeler, vital bulgular, laboratuvar ve
radyolojik sonuglar, baslanan ampirik antibiyotik rejimleri, 48-72. saat CRP
degisimi, kiiltiir sonuglar1 ve klinik sonuglar kayit altina alinmistir. Veriler SPSS
v27.0 ile analiz edilmistir.

Bulgular:

Calismaya dahil edilen hastalarin medyan yas1 71 olup %59°u erkekti. En sik
baslanan antibiyotikler piperasilin-tazobaktam, seftriakson ve moksifloksasindi.
Hastalarin %43’tinde 48—72. saatte CRP’de >%30 diisiis ile “tedavi yanit1” saptandi.
Tedaviye yanit veren hastalarda mortalite oran1 daha diisiik, yogun bakim siiresi daha
kisaydi. PSI ve CURB-65 skorlar1 ile mortalite arasinda anlamli iligki gozlendi.
Kiiltiir sonuglarinda Pseudomonas aeruginosa ve Klebsiella pneumoniae baslica
etkenlerdi.

Sonug:

Ampirik antibiyotik tedaviye erken donemde verilen biyokimyasal yanit, pnémoni
hastalarinda tedavi basarisin1 5ngérmede kullanilabilir. CRP diizeyleri ve klinik
skorlamalar, antibiyotik stratejilerinin yonlendirilmesinde yol gosterici olabilir.
Tedavinin zamaninda optimize edilmesi, mortaliteyi azaltmada 6nemli katki
saglayabilir.

Anahtar Kelimeler : Acil Servis , Ampirik Antibiyotik , Pnémoni , Yogun Bakim
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ABSTRACT

Objective:

The aim of this study is to evaluate the empirical antibiotic treatment approaches
administered to patients diagnosed with pneumonia in the emergency department and
subsequently admitted to the intensive care unit (ICU), and to investigate the
relationship between biochemical response to treatment and clinical outcomes.

Materials and Methods:
Between June 2024 and April 2025, a retrospective analysis was conducted on 285

pneumonia patients who presented to the emergency department of SBU Izmir Bozyaka
Training and Research Hospital and were either admitted to the intensive care unit or
transferred to other ICUs. Demographic data, comorbidities, vital signs, laboratory and
radiological findings, initial empirical antibiotic regimens, CRP changes at 48—72 hours,
culture results, and clinical outcomes were recorded. Data were analyzed using SPSS
v27.0.

Results:

The median age of patients included in the study was 71 years, and 59% were male.
The most frequently used antibiotics were piperacillin-tazobactam, ceftriaxone, and
moxifloxacin. A “treatment response” defined as >30% CRP reduction at 48—72
hours was observed in 43% of the patients. Patients who responded to treatment had
lower mortality and shorter ICU stays. PSI and CURB-65 scores were significantly
associated with mortality. Pseudomonas aeruginosa and Klebsiella pneumoniae were
the most common pathogens identified in cultures.

Conclusion:

Early biochemical response to empirical antibiotic treatment may be useful in
predicting therapeutic success in pneumonia patients. CRP levels and clinical scoring
systems may guide antibiotic strategies. Timely optimization of treatment can make a
significant contribution to reducing mortality.

Keywords : Empirical antibiotic , Emergency department , Intensive care unit,
pneumonia



1.GIRIS VE AMAC

Pnoémoni, hem toplumda hem de saglik hizmeti ortamlarinda sik karsilasilan
ve potansiyel olarak yasami tehdit eden bir enfeksiyon hastaligidir. Toplum kokenli
pnémoni (TKP), hastane disinda edinilen akciger parankim enfeksiyonu olarak
tanimlanir ve diinya genelinde 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir (1).
TKP'nin yillik insidansi, 100.000 yetiskinde 650'ye kadar ¢ikmakta; bu hastalik,
tilkemizde yogun bir acil servis ve ayaktan tedavi basvurusuna yol agmaktadir (2).
Ayn1 zamanda, TKP, hastaneye yatigin ikinci en sik nedeni ve en yaygin bulasici

oliim nedenidir (2).

Hastane kaynakli pndmoni ve ventilatorle iliskili pnomoni ise genellikle
daha direncli mikroorganizmalarla seyreden ve daha yiikksek mortalite oranlariyla
iligkili nozokomiyal enfeksiyonlardir (3). Bu enfeksiyonlarin patogenezi,
mikrobiyolojisi ve yonetimi toplum kokenli formlardan farklilik gosterir ve 6zellikle

entiibe hastalarda ciddi klinik sonuglara yol acabilir (3).

Pnomoni tanisi, 6zellikle acil servis ortaminda hizli ve dogru sekilde
konulmalidir. Akut solunum sikintisi, ates, oksiirtik, balgam, dispne gibi
semptomlarla basvuran hastalarda ayirici tan1 genis olmakla birlikte, pnémoni acil
servislerde oldukga yaygin tanilardan biridir. Literatiirde TKP'nin %70’ e varan
oranlarda acil servislerde tan1 aldig1 bildirilmistir (4). Acil serviste erken donemde
baslanan ampirik antibiyotik tedavisi, 6zellikle siddetli pnomoni olgularinda
morbidite ve mortaliteyi azaltmakta kritik bir rol oynamaktadir (5).

Siddetli pnémoni vakalarinda, hastalarin yaklasik %30’ u yogun bakim
ihtiyaci ile yatirilmakta; bu hasta grubunda mortalite oranlar1 %36,5’ e kadar
¢ikabilmektedir (6). Bu durum, acil serviste ilk karsilasmada yapilan tanisal ve tedavi
edici miidahalelerin hasta prognozu tizerindeki belirleyici etkisini ortaya
koymaktadir. Dogru zamanda, uygun ampirik antibiyotik tedavisi baslanan hastalarda

hastane kalis siiresi kisalmakta, komplikasyon gelisme riski azalmaktadir. Aksine,



uygunsuz antibiyotik se¢imi tedaviye yanit1 geciktirmekte, direngli suslarla

enfeksiyon gelisme olasiligini artirmakta ve mortaliteyi yiikseltmektedir (5).

Ampirik antibiyotik tedavisi, genellikle kiiltir sonuglari elde edilmeden 6nce
baslanan ve klinik deneyim ile epidemiyolojik verilere dayanan bir yaklasimdir.
Ancak bu yaklasimin etkinligi, se¢ilen antibiyotigin lokal mikrobiyolojik profile ve
hastanin klinik 6zelliklerine uygun olmasiyla dogrudan iliskilidir (5). Bu nedenle,
acil servislerde pnémoni tanisi alan hastalarda baslanan ampirik tedavilerin gergek
hayattaki etkinliginin degerlendirilmesi, klinik protokollerin gdzden gecirilmesi

acisindan biiyiik 6Gnem tasimaktadir.

Bu tez calismast ile pndmoni tanisi alarak yogun bakim iinitesine yatirilan
hastalarda, acil serviste baglanan ampirik antibiyotik tedavisinin etkinligi
incelenecektir. Bu etkinlik, kan ve balgam kiiltiir Sonuglariyla uyumu, hasta profili,

risk ongoriisii ve uygulanan antibiyotik rejimine gore degerlendirilecektir.

2.GENEL BILGILER

2.1. PNOMONI ILE ILGILI GENEL TANIMLAR

Pnomoni, alveol diizeyinde gelisen, akciger parankimini etkileyen enfeksiyo6z
bir hastaliktir. Genellikle ates, 6ksiirtik, balgam, dispne ve gogiis agrisi gibi klinik
bulgularla birlikte; radyolojik goriintiilemede yeni infiltrasyonla tanimlanir (2). Etken
cogunlukla bakteriyel olmakla birlikte, viral ve fungal mikroorganizmalar da sorumlu
olabilir (1).

Pnomoniler, edinildikleri yere, klinik tabloya ve radyolojik yayilim sekline

gore Siniflandirilabilir:

Edinim Yerine Gore Siniflama
Toplum Kékenli Pnémoni

Hastaneye yatistan 6nce baslayan ya da yatisin ilk 48 saati i¢inde gelisen,

bireyin toplumda edindigi pnomonilerdir (2).



Hastane Kaynaklhi Pnémoni

Hastaneye yatistan >48 saat sonra gelisen, yatis sirasinda kulugka déneminde

olmayan enfeksiyonlardir (3).
Ventilatorle iliskili Pnémoni

Mekanik ventilasyon basladiktan >48 saat sonra gelisen, yogun bakim iliskili

pnémoni formudur (4).
Saghik Hizmetiyle fliskili Pnémoni

Daha once saglik sistemiyle sik temasi olan bireylerde gelisen pndmonileri

tanimlar; ancak giincel kilavuzlarda bu ayrim kaldiriimistir (2).
Klinik ve Radyolojik Ozelliklerine Gore Siiflama
Tipik Pnéomoni

Genellikle Streptococcus pneumoniae gibi patojenlerle olusur. Klinik olarak
ani baslangigl ates, titreme, piiriilan balgam ve torasik agri ile seyreder. Akciger
grafisinde lober infiltrasyon tipiktir (1).

Atipik Pnomoni

Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae ve Legionella
pneumophila gibi etkenlerle olusur. Semptomlar daha sinsi baslar; bas agrisi,
halsizlik, kuru 6ksiiriik gibi sistemik belirtiler 6n plandadir. Radyolojik olarak

yaygin, non-lober infiltrasyonlar goriliir (1).
Bronkopnomoni (Lobiiler Pnémoni)

Birden ¢ok lobiilde, 6zellikle brons ¢evresinde diizensiz dagilimli infiltratlarla
seyreden pnomoni formudur. Genellikle yasli bireylerde veya altta yatan hastaligi
olanlarda goriiliir. Etkenler siklikla Staphylococcus aureus, gram negatif basil veya

anaeroplardir (1).

Tekrarlayan Pnomoni



Ayni1 hastada 6 ay i¢inde iki veya bir y1l i¢inde ii¢ ya da daha fazla pnémoni
ataginin goriilmesidir. Altta yatan bagisiklik yetmezligi, yapisal akciger hastaliklar:

veya aspirasyon egilimi bu durumun etkenleri arasinda yer alir (1).
2.2. ACIL SERVISTE PNOMONININ ONEMIi

Acil servisler, akut semptomlarla basvuran hastalarin hizla degerlendirildigi
ve tedaviye baslandigi kritik alanlardir. Pnémoni, bu birimlerde en sik karsilasilan
enfeksiyonlardan biri olup, 6zellikle yasli, komorbid ve immiinsuprese hastalarda

acil miidahale gerektirir (1).

Toplum koékenli pnomoni (TKP) olgularinin yaklasik %70’1 acil servis
basvurularinda tan1 almakta ve tedavi baslanmaktadir (2). Bu hastalarda ates,
oksiiriik, balgam, nefes darlig1 ve biling degisikligi gibi bulgular sik goriliir. Erken
tan1 ve uygun ampirik antibiyotik tedavisi, hastaligin seyrini dogrudan etkiler.

Acilde baslanan antibiyotik tedavisi, yalnizca ilk miidahale degil, ayn
zamanda hastane siirecini belirleyen 6nemli bir karardir. Zamaninda ve dogru tedavi
mortaliteyi azaltirken; yanls se¢im komplikasyonlara ve direngli enfeksiyonlara
neden olabilir (3).

Siddetli pnémoni olgularinda yogun bakim ihtiyaci yiiksektir ve acil
miidahalelerin hasta prognozuna etkisi daha da artar (4). Bu nedenle pnomoninin acil
serviste dogru yonetimi, hasta sonuglarini ve saglik sistemi tizerindeki yiikii

dogrudan etkileyen stratejik bir 6neme sahiptir.
2.3. EPIDEMIYOLOJi

Pnomoni, hem diinyada hem Tiirkiye’de dnemli bir halk sagligi sorunu
olmaya devam etmektedir. Ozellikle ileri yas, komorbid hastalik ve bagisiklik sistemi

baskilanmis bireylerde insidans ve mortalite belirgin sekilde artar (1).

Toplum kékenli pnomoni (TKP) hastane digi1 ortamlarda gelisir. Tiirkiye’de
TKP hastane yatislarinin yaklasik %2’sini olusturur ve mortalite oran1 %10-60
arasinda degismektedir (2). Yas arttikca insidans artar; 65 yas iistiinde bu oran
25/1000’in tizerindedir (1). TKP olgular siklikla kis aylarinda artmakta, bu artis viral
enfeksiyonlarla iliskilidir (5).



Hastane kaynaklh pnomoni (HKP) yatistan >48 saat sonra ortaya cikar.
Servislerde insidansi 3.3/1000 hasta olup, 6 haftalik sagkalim %49’dur (3).

Ventilatorle iliskili pnémoni (VIP) ise mekanik ventilasyon sirasinda gelisir

ve mortalite oran1 %30’un tzerindedir (3).

Viral pnomoniler 6zellikle kis ve erken ilkbahar aylarinda sik gorliir.
2021'deki ¢alismalarda TKP olgularinin %21.7’sinde viral etken saptanmistir. En

yaygin etkenler influenza A, RSV, rinoviriis ve adenoviristiir (5).

Risk faktorleri arasinda ileri yas, KOAH, diyabet, kalp ve bobrek
hastaliklari, sigara, alkol ve immiinsiipresyon yer alir (1). Tiirkiye’de SBIP
olgularinda komorbidite oran1 %93.2 iken TKP’de %81.6dir (4).

Etkenler arasinda TKP’de en sik Streptococcus pneumoniae yer alir; atipik
bakteriler ve viral patojenler de rol oynar (1,5). Pnémoni, yiiksek riskli gruplarda
ciddi sonuglara neden olabildigi i¢in tan1 ve tedavi stratejileri bu gruplara 6zel

gelistirilmelidir.

2.4. ETIYOLOJi

Pnomoninin etiyolojisi, toplum kokenli (TKP) ya da hastane kaynakli (HKP)
— ventilatérle iliskili pnomoni (VIP) dahil — olmasina gore degiskenlik gosterir.
TKP’de Kklasik olarak Streptococcus pneumoniae en sik goriilen bakteriyel etkendir.
Bununla birlikte, influenza, RSV, rinoviriis, adenoviriis ve parainfluenza gibi
solunum viriisleri de TKP’nin 6nemli nedenleri arasindadir. Tiirkiye’de yapilan
caligmalarda, TKP nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarda etkenlerin %20-30’unun
viral, %10-15’inin bakteriyel oldugu bildirilmistir (6,7).

Atipik etkenler arasinda Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila
pneumoniae ve Legionella pneumophila yer alir. Lejyonella, klima sistemleriyle
bulasan, 6zellikle yaz aylarinda goriilen ciddi enfeksiyonlara neden olabilir. H.
influenzae ve M. catarrhalis, 6zellikle KOAH gibi eslik eden akciger hastaliklarinda
rol oynar. TKP olgularinda nadir de olsa Staphylococcus aureus, Klebsiella

pneumoniae, E. coli ve Pseudomonas aeruginosa gibi bakteriler de etken olabilir. Bu



etkenler genellikle alkoliklerde, aspirasyon riski tasiyanlarda ve bakim evi
sakinlerinde goriiliir. Ozellikle ileri yash hastalarda aspirasyon pnomonisi énemli bir
klinik sorundur. Bu tiir olgularda Prevotella, Fusobacterium, Peptostreptococcus gibi

anaerob bakteriler polimikrobiyal enfeksiyonlara neden olur.

HKP ve VIP olgularinda mikrobiyolojik spektrum daha farklidir. Bu
enfeksiyonlar, hastaneye yatistan >48 saat sonra veya entiibasyon sonrasi >48 saat
icinde gelisir. HKP/VIP’de sik izole edilen etkenler arasinda Pseudomonas
aeruginosa, Acinetobacter baumannii, Klebsiella pneumoniae, E. coli ve MRSA yer
alir (8,9). Bu bakteriler, cogu zaman genis spektrumlu antibiyotik kullanimi sonrasi
seleksiyona ugramus, direngli patojenlerdir. HKP/VIP olgularinda etkenlerin biiyiik
kism1 Gram-negatif basil olup, Amerika ve Avrupa verileri de bu durumu
dogrulamaktadir. 2016 IDSA/ATS kilavuzuna gére bu pnémonilerde en sik etkenler
%20-30 oraniyla P. aeruginosa ve S. aureus’tur. Ozellikle hastanin >5 giindiir

hastanede yatiyor olmasi, direngli flora ile kolonizasyon ihtimalini artirmaktadir.

Erken baslangigli HKP’de toplum kokenli etkenler (6rn. pnomokok, H.
influenzae) rol oynayabilirken, ge¢ baslangi¢li olgularda MDR (gok ilaca direngli)
bakteriler 6n plana ¢ikar. Ornegin, bir ¢alismada P. aeruginosa oran1 TKP’de %10.9,
HKP’de ise %26.8; MRSA orani ise TKP’de %1.6, HKP’de %12.5 olarak
bildirilmigtir (10). Bu veriler, nozokomiyal pnomonilerde direngli bakterilerin

baskin oldugunu gostermektedir.

VIP ise mekanik ventilasyon sonras: gelisen ve yogun bakim florasiyla
yakindan iligkili olan bir enfeksiyon formudur. Etken dagilimi hastanenin endemik
florasina ve hastanin 6nceki antibiyotik kullanimina baghidir. VIP olgularinda en sik
goriilen patojenler P. aeruginosa ve Acinetobacter’tir. Uzun siireli ventilasyon,
kolonizasyon ve direngli bakterilerle enfeksiyon riskini artirir. Ayrica, karbapenemaz

tireten enterik bakteriler de bu grupta yer almaktadir.

Risk faktorleri agisindan bakildiginda, TKP’de ileri yas, KOAH, diabetes
mellitus, kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi, norolojik bozukluklar ve bagisiklik
sistemini baskilayan durumlar baslica nedenlerdir (8). Sigara ve alkol kullanima,

kotii beslenme ve dental hijyen bozuklugu da ek risklerdir. Ozellikle aspirasyon



riskini artiran durumlar (6rn. biling bozuklugu, epilepsi, yutma bozuklugu, reflii)

pnoémoni gelisimini kolaylastirir.

HKP/VIP i¢in 6zgiil risk faktorleri arasinda uzun hastane yatisi, yogun
bakimda bulunma, entiibasyon >48 saat, son 90 giin iginde antibiyotik kullanimi ve
invaziv girisimler yer alir (9). Entiibasyon, mukosiliyer temizligi by-pass ederek
aspirasyonu kolaylastirir; ayrica endotrakeal tiip yiizeyinde mikrobiyal biyofilm
olusumu enfeksiyon riskini artirir. Bu yiizden VIP olgularinda MDR patojenlerle
enfeksiyon riski yiiksektir.

IDSA kilavuzu, direngli Gram-negatif infeksiyonlari i¢in son 90 giin iginde
IV antibiyotik kullanimi ve ilgili patojenle kolonizasyon 6ykiisiinii en giiclii risk
faktorleri olarak tanimlar (9). MRSA agisindan ise klinikteki izolatlarin >%20°sinin
MRSA olmasi veya hastada bilinen MRSA kolonizasyonu gibi durumlar
belirleyicidir. Bu gibi hastalarda ampirik tedavi planlanirken direncli etkenler dikkate

alinmalidir.

Sonug olarak, pnémoni etkenleri edinim yerine ve hasta 6zelliklerine gore
belirgin sekilde farklilik gosterir. Toplum kokenli olgularda pnomokok ve viral
etkenler 6n planda iken, hastane kaynakli vakalarda MDR patojenlerin sikligi
artmaktadir.

2.5. KLINIK

Toplum koékenli pnomoni (TKP) ve hastane kaynakli pndmoni (HKP), benzer
semptomlara sahip olsa da baslangic yeri, etken dagilimy, hasta 6zellikleri ve klinik
seyir bakimindan farklilik gosterir. TKP genellikle toplumda, saglikli bireylerde daha
hafif seyirli bir enfeksiyonla ortaya ¢ikarken; HKP, hastaneye yatistan >48 saat sonra
gelisir ve direngli mikroorganizmalarla iliskilidir. VAP (ventilatorle iliskili pnodmonti),
entiibasyondan sonra gelisen, nozokomiyal pnémonilerin en agir formlarindandir
(4,6).

TKP hastalarinda oksiiriik, balgam, ates, dispne ve bazen plevral agri 6n
plandayken; HKP/VAP hastalarinda konfiizyon, hipotansiyon, hipoksemi gibi
sistemik etkiler daha belirgindir. VAP'de artan ventilator ihtiyaci, sekresyon artisi ve
infiltrasyon belirgin klinik bulgulardir (3,6,8).



Tablo 1. TKP ve HKP/VAP Klinik Belirti Karsilagtirmasi

Belirti TKP HKP/VVAP

Ates Sik Siddetli ve uzun siireli
Oksiiriik Prodiiktif veya kuru Yogun, sekresyonla birlikte
Balgam Sari-yesil, piiriilan Koyu, piiriilan, bazen kanl
Konfiizyon Yaglilarda olabilir Sepsisle sik birlikte

Dispne Orta siddetli Agir, hipoksemi ile birlikte

Fizik muayenede TKP'de fokal raller; HKP/VAP’de bilateral bulgular izlenir
(1,2). Lokositoz, yiiksek CRP/prokalsitonin, hipoksemi ve PaO- diistikligii
laboratuvar bulgular1 arasinda yer alir (1,3). Toraks BT, erken dénemde tan1 koymada
onemlidir (4,6).

Ayirici tanida KOAH, kalp yetmezligi, pulmoner emboli gibi tablolar dikkate
alinmali; VAP’de trakeobronsit ayirici tantya eklenmelidir (3,8,11).

Tedavi sonras1 48—72 saat i¢inde klinik yanit alinamayan hastalarda direngli

etkenler ve komplikasyonlar disiintilmelidir (3,4,6).
2.6. LABORATUVAR VE RADYOLOJiIiK iNCELEMELER
Tanida Kullanilan Laboratuvar Testleri

Pnomoni tanisinda ¢esitli laboratuvar testleri yardimeidir. Tam kan

saymininda (TKS) 16kositoz ve nétrofil hakimiyeti sik olup, agir vakalarda 16kopeni




goriilebilir (13). CRP, pnomonide genellikle yiikselir; >200 mg/L degerleri %95
ozgiillikle pnomoniyi desteklerken, <75 mg/L diisiik olasilig1 gosterir (9,10). CRP
>150 mg/L igin olasilik orani yaklasik 10°dur (9).

C-reaktif protein(CRP) Enfeksiyon ve inflamasyon varliginda karaciger
tarafindan sentezlenen akut faz reaktantidir. Her ne kadar CRP bakteriyel
enfeksiyonlarda genellikle yiiksek bulunsa da, 6zgiilligii sinirhidir; viral
enfeksiyonlar, otoimmiin hastaliklar ve bazi malignitelerde de yiikselebilir.
Kilavuzlar CRP diizeylerine gore antibiyotik baslanmasin1 6nermemekte, ancak
tedavi yanitinin izlenmesinde yararl bir biyobelirteg olarak degerlendirmektedir.
Ozellikle antibiyotik tedavisi sonras1 48—72 saat icinde CRP diizeyinde >%30’luk
diisiis, klinik yanitin gostergesi olarak kabul edilebilir (10).

Prokalsitonin (PCT) bakteriyel enfeksiyon gostergesi olsa da duyarliligi
degiskendir (~%38-91); diisiik seviyeleri agir enfeksiyonu diglamaz. Kilavuzlar
PCT’ye gore antibiyotik baslanmasimni 6nermemektedir, ancak yiiksek bulunursa
bakteriyel etiyoloji lehine degerlendirilebilir (10).

Kan kiiltiirleri, 6zellikle agir olgularda ve genis spektrumlu antibiyotik
kullananlarda onerilir. Hafif TKP vakalarinda pozitiflik %2-9’dur ve tedaviyi
nadiren degistirir; buna karsin yogun bakim hastalarinda direncli etken saptanmasina
olanak tanir (10,13).

Biyokimyasal testler (laktat, bobrek/karaciger fonksiyonlari, pthtilasma)
sepsis agisindan 6nemlidir. Arteriyel kan gazi analizinde PaO./FiO: oran1 <250 ise

bu agir pndmoni lehinedir (13).
Mikrobiyolojik Testlerin Rolii

Mikrobiyolojik testler, pndmoni etkeninin saptanmasi ve ampirik tedavinin
daraltilmasi agisindan 6nemlidir. Balgam Gram boyas ve Kkiiltiirii, etkenin
mikroskopik olarak goriilmesini ve antibiyogram yapilmasini saglar; ancak drnek
kalitesi sikintilidir. Bu nedenle sadece agir hastaneye yatirilan olgular ve MRSA/P.
aeruginosa riski olan vakalarda onerilir (10). Entiibe hastalarda, derin trakeal
aspirat ornegi daha yiiksek tan1 degeri sunar (13). Ayrica BAL ya da aspirat

kiiltiirleri, agir olgularda farkli etkenlerin belirlenmesinde 6nemlidir (13).



CAP olgularinda balgam kiiltiirii genellikle tedaviyi etkilemezken, agir

olgularda sonug alinabilirse ampirik tedavi daraltilabilir (10,13).

Nazofaringeal siiriintii ve hizh testler, grip mevsiminde influenza tanisi i¢in
kullanilir; duyarliligi sinirli olan antijen testleri yerine NAAT tercih edilmelidir (10).
Pozitif sonug, antiviral tedaviye yon verir ve antibiyotik kullanimini azaltir. RSV ve
COVID-19 i¢in de hizli testler uygulanabilir.

Idrar antijen testleri, Legionella ve S. pneumoniae tamsinda kullanilir.

Yalnizca agir olgularda onerilir; hafif vakalarda rutin kullanimi gerekli degildir (10).

Serolojik ve molekiiler testler, Mycoplasma ve Chlamydophila gibi atipik
etkenler i¢in kullanilabilir, ancak ge¢ sonuglandiklari igin akut tedavi planinda siirlt

fayda sunar (13).
Goriintiilleme Yéntemlerinin Yeri

Pnomoni tanisinda akciger grafisi temel goriintiileme yontemidir. TKP’de
genellikle lobar konsolidasyon, atipik ve viral pnomonilerde ise yaygin veya
interstisyel infiltrasyonlar goriiliir (1). HKP ve VIP olgularinda multilober, difiiz

infiltrasyon izlenebilir (4,8).

Grafi her zaman duyarli degildir; erken donemde ya da dehidratasyon
varliginda infiltrasyon saptanamayabilir (11). Bu durumda toraks BT, 6zellikle
yogun bakim hastalarinda ve grafi ile agiklanamayan solunum yetmezliginde taniya
katki saglar. BT; konsolidasyon, yayilim ve komplikasyonlari (apse, ampiyem vb.)
detayli olarak gosterir (8,11,13).

Akciger ultrasonografisi (USG), subplevral konsolidasyonlar1 géstermede
etkilidir. Yatak bast uygulanabilirligi sayesinde yogun bakimda avantaj saglar. Bir
meta-analizde USG’nin tanisal dogrulugu %90°1n iizerinde bulunmustur (11,12).

Ayrica USG, plevral efiizyon tespitinde grafiden daha duyarhdir (11).

Ileri yontemler (PET-CT, bronkoskopi, BAL) malignite siiphesi,

obstriiksiyon ya da komplike pnomonilerde kullanilabilir (8).

10



2.7 TEDAVI

Pnomonide Genel Tedavi Prensipleri:
Pnomonide tedaviye erken baslamak yasamsal onemdedir. Ciddi olgularda acil
serviste zamaninda verilen ampirik antibiyotik, mortaliteyi azaltir (3). Sepsisli
hastalarda her saatlik gecikme, 6liim riskini %7—-8 artirir; bu nedenle “kapidan ilaca”
siirenin kisaltilmas: kritik bir kalite gostergesidir (20). ilk adimda oksijen destegi ve
hemodinamik stabilizasyon saglanmalidir. Hipoksemide nazal yiiksek akim oksijen,
gerekirse mekanik ventilasyon tercih edilir. Septik sok gelisirse siv1 resiisitasyonu ve
vazopressor destegi uygulanir (13). Ayrica antipiretik, analjezik ve ekspektoran gibi
semptomatik tedaviler verilmeli, eslik eden kronik hastaliklar g6z oniinde
bulundurulmalidir (13).

Klinik Siddete Gore Tedavi Yaklasimi:
Hafif seyirli olgular ayaktan tedavi edilebilir. Saglikli bireylerde ilk tercih oral
amoksisilin (3x1 g/giin) veya doksisiklindir. Makrolidler, direng oran1 diisiik
bolgelerde alternatif olabilir; ancak S. pneumoniae’ya karsi artan direng nedeniyle
monoterapi onerilmez (10). Riskli hastalarda (komorbidite, son 3 ayda antibiyotik
kullanimi1), amoksisilin-klavulonat + makrolid veya florokinolon

(levofloksasin/moksifloksasin) kombinasyonu uygundur (10).

Orta siddetli pnomonide hastaneye yatis gereklidir. Burada intravensz beta-
laktam (6r. seftriakson) + makrolid (azitromisin) kombinasyonu onerilir. Alternatif

olarak, beta-laktam alerjisi olanlarda respiratuvar florokinolonlar kullanilabilir (13).

Agir pndmonilerde ATS/IDSA kilavuzu, beta-laktam + makrolid veya beta-
laktam + solunum florokinolonu kombinasyonunu énermektedir (13). Ornegin
seftriakson + azitromisin veya piperasilin-tazobaktam + levofloksasin gibi rejimler
yaygindir. Tek basina florokinolon veya beta-laktam + doksisiklin yeterli bulunmaz
(13).

Direngli patojen riski olan hastalarda —o6rnegin son 90 giinde hastaneye yatis
veya antibiyotik kullanimi, yapisal akciger hastaligi gibi durumlar— tedaviye
piperasilin-tazobaktam, sefepim ya da meropenem gibi anti-pseudomonal beta-
laktamlar eklenmelidir (13). MRSA riski tasiyanlarda vankomisin veya linezolid
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diistintilmelidir. Genis spektrumlu antibiyotiklerle baslanan tedavide, kiiltiir

sonuglarina gore 48—72 saat i¢inde daraltma yapilmalidir (13).

Klinik diizelme gozlenen hastalarda tedavi siiresi genellikle 5-7 giindiir.
MRSA, Pseudomonas gibi etkenlerin varliginda bu siire >7 giin olabilir. Komplike

vakalarda veya immiinsiipresif hastalarda siire uzatilabilir (13).

Kortikosteroid kullanimi tartismalidir. Bazi ¢alismalarda diisiik doz steroidin
hastalik siddetini azalttigi bildirilmis olsa da, ATS/IDSA bu yaklasimi yalnizca septik
sokta, s1v1 ve vazopressdre yanitsiz hastalarda onermektedir. Ozellikle influenza ve

Mycoplasma pneumoniae olgularinda steroid zararli olabilir (13).

Yogun Bakimda Pnéomoni Yonetimi:
Yogun bakim hastalarinda ileri destek tedavileri gereklidir. Koruyucu akciger
ventilasyon stratejileri (diisiik tidal voliim, yiiksek PEEP(Positive End-Expiratory
Pressure)) uygulanmali, sedasyon giinliik araliklarla kesilerek spontan solunum

denemeleri yapilmalidir (8).

Ventilatorle iliskili pnomoniyi (VAP) 6nlemek igin bas pozisyonu
yiikseltilmeli, agiz bakimi saglanmali, aspirasyon tekniklerine dikkat edilmeli ve

erken ekstiibasyon hedeflenmelidir (8).

Yats siiresince giinliik klinik degerlendirme 6nemlidir. 48—72 saat iginde
atesin diismesi, oksijen ihtiyacinin azalmasi gibi klinik diizelme belirtileri
izlenmelidir. Eger kotiilesme varsa tedavi yeniden gozden gegirilmelidir (13). Gerekli
durumlarda kontrol goriintiilemeler yapilmali, komplikasyonlar (apse, ampiyem,
pnomotoraks) arastirilmalidir. Ampiyem siiphesinde ultrason esliginde ponksiyon ve

drenaj planlanabilir (13).

Antibiyotik direnci, yogun bakim ortaminda 6nemli bir sorundur. Gereksiz
antibiyotik kullanimindan kaginilmali ve miimkiin olan her durumda tedavi kiiltiire

gore daraltilmalidir (13).

Son olarak, yogun bakim hastalarinda destekleyici tedavi yaklagimlari
(beslenme, mobilizasyon, derin ven trombozu profilaksisi, stres iilseri 6nlemleri) de

multidisipliner sekilde uygulanmalidir (13).
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2.7.1 Ampirik Antibiyotik Tedavi Yaklasimlari

Pnoémoni taniSiyla yatirilan hastalarda, etken mikroorganizma baslangigta
bilinmediginden ampirik antibiyotik tedavisi gereklidir. Antibiyotik se¢imi;
pnomoninin kokeni (toplum vs. hastane), hastaligin ciddiyeti ve bireysel risk
faktorlerine gore belirlenmelidir (13). Bu bdliimde, acil serviste baslanan baslica

ampirik antibiyotikler ele alinmaktadir.

Piperasilin-Tazobaktam: Genis spektrumlu bir beta-laktam/beta-laktamaz
inhibitort kombinasyonudur. Gram pozitif (S. pneumoniae, MSSA), Gram negatif
(6zellikle P. aeruginosa) ve anaerob bakterilere karsi etkilidir (14). MRSA ve atipik
etkenlere Kars: etkisizdir. Ozellikle hastane kokenli pnomonilerde, aspirasyon
pnomonisi siiphesinde ve direngli etken riski olan yogun bakim hastalarinda
kullanilir. 1V formda 4.5 g 6 saatte bir uygulanir; zaman bagimli etkisi nedeniyle
uzatilmis infiizyon 6nerilmektedir (14). Yan etkiler arasinda alerjik reaksiyonlar,
diyare ve nefrotoksisite yer alir. Vankomisinle kombinasyon nefropati riskini

artirabilir. Kiiltiir sonucuna gore uygun oldugunda tedavi daraltilmalidir (13).

Seftriakson: Ugiincii kusak bir sefalosporin olup Gram pozitif (6zellikle S.
pneumoniae) ve bazi Gram negatif bakterilere karsi etkilidir. P. aeruginosa ve
anaeroblara kars1 etkisi sinirlidir (15). Toplum kokenli pndmonilerde siklikla
azitromisinle kombine edilir. Giinde tek doz (genellikle 1 g IV) uygulanabilir. Yan
etkiler arasinda diyare ve enjeksiyon bolgesinde agr1 sayilabilir. Yenidoganlarda
“biliary sludging” riski nedeniyle onerilmez. Yaygin kullanim1 direngli susglarin

gelisimine katkida bulunabilir (15).

Sefepim: Dérdiincii kusak bir sefalosporindir. Enterobacteriaceae ve P.
aeruginosa gibi Gram negatif bakterilere ve MSSA gibi Gram pozitif etkenlere kars1
etkilidir (16). MRSA ve anaeroblara karsi etkisizdir. Hastane kokenli pnomonide,
ozellikle Pseudomonas riski olan hastalarda tercih edilir. Standart dozu2 g IV 8

saatte birdir. Norotoksisite (ensefalopati, nébet) 6nemli bir yan etkisidir, 6zellikle
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renal fonksiyon bozuklugunda dikkatli olunmalidir. Direng baskisini azaltmak igin

kiiltirle yonlendirilmis daraltma yapilmahidir (13, 16).

Tablo 2. Ampirik Antibiyotikler

Antibiyotik Etki Spektrumu Uygulama Yolu ve Baglica Yan Etkiler
Dozu
Piperasilin- Streptokok, MSSA, 1V, 4.5 g g6 saatte Alerjik reaksiyonlar,
Tazobaktam Enterik Gram-negatifler | (genisletilmis Gl intolerans, C.
(Pseudomonas dahil), infiizyon ile difficile koliti;
anaeroblar. MRSA ve verilebilir). (14) Vankomisin ile
atipik etkenleri birlikte
kapsamaz. (14) kullanildiginda
nefrotoksisite riski.
(14)
Seftriakson S. pneumoniae dahil pek | IV/IM, genellikle Alerji, enjeksiyon
¢ok Gram-pozitif; giinde 1 g (agir yerinde agr1; safra
Enterik Gram-negatifler. | vakada 2 g) tek doz. camuru ve psodo-
P. aeruginosa ve (15) kolelitiazis; C.
anaeroblar direngli. (15) difficile koliti riski.
(15)
Sefepim Genis Gram-negatif 1V, 2 g g8 saatte Norotoksisite
kapsam (P. aeruginosa (bobrek yetmezliginde | (konfiizyon,
dahil); MSSA ve doz ayar: gerekli). ensefalopati, nobet);
streptokoklara da etkili. (16) astr1 duyarlilik
MRSA, Enterokok ve reaksiyonlari; C.
anaerob aktivitesi yok. difficile koliti. (16)
(16)
Meropenem Cok genis spektrum: P. 1V, 1 g g8 saatte Nobet riski; alerjik

aeruginosa,
Acinetobacter,
Enterobacteriaceae
(ESBL+), anaeroblar,
pnémokok ve MSSA’ya
etkili. MRSA, VRE ve
atipik etkenlere etkisiz.
17)

(gerekirse 2 g q8 —
uzatilmus infizyon ile
verilir). (17)

reaksiyonlar;
stiperenfeksiyon ve
direngli bakteri
geligimi. (17)

Moksifloksasin

Genis solunum yolu
kapsami: S. pneumoniae,
H. influenzae vb. Gram-
negatifler, M.
pneumoniae, C.
pneumoniae, Legionella
(atipikler) ve anaeroblar.
P. aeruginosa direngli.
(18)

IV veya PO, giinde
400 mg tek doz. (18)

Tendinit, QT uzamasi,
disglisemi,
fotosensitivite. FDA
uyarist: Hafif
enfeksiyonlarda
onerilmez. (18)

Siprofloksasin

Gram-negatif odakli: P.
aeruginosa ve enterik
bakterilere giiclii etkili.
S. pneumoniae ve ¢ogu
Gram-pozitife zayif etki.
Atipiklere orta derecede
etkili. (19)

1V, 400 mg g8-12
saatte; PO, 500-750
mg 12 saatte bir. (19)

Tendinit, QT uzamasi,
nobet, fotosensitivite;
periferal néropati,
ajitasyon. (19)
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Meropenem: Genis spektrumlu bir karbapenemdir. ESBL iireten Gram
negatif bakterilere, P. aeruginosa ve anaeroblara kars1 giigliidiir. MRSA ve atipik
etkenlere etkili degildir (17). Yogun bakimda, direngli patojen siiphesi olan
durumlarda kullanilir. Genellikle 1 g IV 8 saatte bir uygulanir. Zaman bagiml etkisi
nedeniyle uzatilmis infiizyonla verilmesi 6nerilir. Nobet riski, 6zellikle yiiksek dozda
ve renal yetmezlikte artar. Penisilin alerjisi olanlarda dikkatli olunmalidir. Genis
spektrumu nedeniyle ampirik baslandiginda, kiiltiir sonucu ile daraltma sarttir (13,
17).

Moksifloksasin: Dordiincii kusak bir solunum florokinolonudur. Hem tipik
(S. pneumoniae, H. influenzae) hem atipik (Mycoplasma, Legionella) ve anaerob
bakterilere kars1 etkilidir (18). Monoterapi olarak kullanilabilir; 6zellikle beta-laktam
intoleransi olan hastalarda uygundur. 400 mg PO veya IV, giinde tek doz verilir. QT
uzamasi, norotoksik etkiler ve tendon problemleri gibi ciddi yan etkileri nedeniyle
dikkatli kullanilmahidir. FDA, bu riskler nedeniyle moksifloksasini sadece

alternatiflerin uygun olmadigi durumlarda énermektedir (18).

Siprofloksasin: ikinci kusak florokinolon olup giiclii Gram negatif etkisi
vardir; P. aeruginosa’ya karsi az sayidaki oral ajanlardan biridir (19). Gram pozitif
etkililigi zayif oldugu i¢in toplum kdkenli pndmonide 6nerilmez. Daha ¢ok hastane
kaynakli veya ventilator iliskili pnomonilerde kombine tedavi pargasi olarak tercih
edilir. 400 mg IV 8 saatte bir veya 500-750 mg PO 12 saatte bir verilir. Yan etkileri
arasinda tendon riiptiirii, ndropati ve hipoglisemi yer alir. Myasthenia gravis’te

kontrendikedir. Yaygin kullanimi direng gelisimini kolaylastirabilir (19).
2.8 KOMPLIKASYONLAR

Toplum koékenli pnomoni (TKP), 6zellikle agir vakalarda birgok ciddi
komplikasyona yol agabilir. Bunlar arasinda en sik goriilenler sepsis, septik sok,
solunum yetmezligi, ARDS, plevral efiizyon/ampiyem, akciger absesi ve akut bobrek

hasaridir. Bu komplikasyonlar tedavi siirecini karmasiklastirir ve mortaliteyi artirir.

Sepsis ve Septik Sok: TKP, sepsisin en sik nedenlerinden biridir. Sepsise

ilerleyen vakalarda hipotansiyon, ¢oklu organ yetmezligi ve septik sok gelisebilir.
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Septik sokta mortalite oran1 yiizde 30’a yaklasir (20). Bu nedenle erken tani ve sivi +

vazopressor tedavisiyle agresif yonetim kritik 6nemdedir.

Solunum Yetmezligi ve ARDS: Enfeksiyonun akcigerlerde yol actig1 hasar
hipoksemiye neden olabilir. Agir hipoksemide mekanik ventilasyon gerekir. ARDS
gelisen hastalarda diisiik tidal voliim ve yiiksek PEEP(Positive End-Expiratory
Pressure) ile koruyucu ventilasyon uygulanir. Bu durum genellikle daha uzun YBU

yatis1 gerektirir (21).

Plevral Efiizyon ve Ampiyem: TKP hastalarinin %20—40’inda
parapnomonik efiizyon (20), %5—10’unda ise ampiyem gelisebilir. Ampiyemli
olgularda drenaj (tiip torakostomi) gereklidir (20,21); ilerleyen olgularda cerrahi

gerekebilir.

Akciger Absesi: Ozellikle aspirasyon pnémonisi, anaerob enfeksiyonlar ve
Klebsiella gibi etkenlerde gelisebilir. Tan1 BT ile konur, tedavide uzun siireli

antibiyotik ve gerekirse perkiitan drenaj veya cerrahi uygulanir.

Akut Bobrek Hasar1 (ABH): Sepsis ve septik soka bagli gelisebilir. Oligiiri,
kreatinin yiikselmesi gibi bulgularla izlenir. Destek tedavi ve gerekirse diyaliz

uygulanir. Bobrek fonksiyonu antibiyotik dozlarini da etkiler (22).

Diger Sistemik Komplikasyonlar: M1, aritmiler, DIC gibi olaylar
mortaliteyi artirir. Ozellikle ARDS, septik sok ve ABH birlikte oldugunda &liim
oranlar1 artar. Pnomonide 6liim ¢ogunlukla primer solunum yetmezliginden degil,

coklu organ yetmezliginden kaynaklanir.
2.9 PROGNOZ ve SKORLAMA SiISTEMLERI

Toplum kdkenli pnémoni hastalariin yonetiminde prognozun 6ngoriilmesi ve
uygun tedavi yerinin belirlenmesi (ayaktan mi, hastanede mi, yogun bakimda mi1
tedavi edilecegi) hayati nem tasir. Klinik olarak benzer 6zellikte goriinen pnémoni
olgular1 arasinda prognoz bakimindan biiyiik farkliliklar olabilir; bazi hastalar sadece
oral antibiyotikle evde iyilesirken, bazilar1 yogun bakim destegine ragmen
kaybedilebilir. Bu nedenle, pnémoni hastalarinda mortalite riskini, ciddi
komplikasyon gelisme ihtimalini ve gerekli bakim diizeyini objektif dlgiitlerle

belirlemeye yardimci olan ¢esitli skorlama sistemleri gelistirilmistir.
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Bu sistemler klinisyene, hastanin durumunun ciddiyetini sayisal bir risk puani
veya smifi olarak sunarak, tedavi kararlarinda yol gosterir. Ozellikle pnémoniye
bagli mortalite riskini 6ngérme konusunda en yaygin kullanilan skorlar CURB-65
skoru ve Pneumonia Severity Index (PSI), yani Pnémoni Siddet indeksi’dir (5).
Bu iki sistem, CAP hastalarinda 30 giinliik mortaliteyi tahmin etme ve hastanin
hastaneye yatirilip yatirilmamasi gerektigine karar verme noktasinda genis kabul

gOérmiistiir (6).

Bunun yaninda, 6zellikle yogun bakim ihtiyaci ve ¢oklu organ yetmezligi
riskini belirlemede kullanilan baz: kritik skorlama sistemleri de mevcuttur. Ornegin
SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) skoru ve bunun hizli versiyonu
gSOFA (quick SOFA), sepsisin ciddiyetini ve organ yetmezligini degerlendirmede
kullanilirken; genel yogun bakim mortalite tahmininde APACHE 11 skoru
kullanilmaktadir (7).

CURB-65 Skoru

CURB-65, toplum kokenli pnomoni hastalariin kisa donem mortalite riskini
ongdrmek amaciyla gelistirilmis, pratik ve kolay uygulanabilir bir klinik skorlama
sistemidir. ingiltere’deki British Thoracic Society (BTS) tarafindan 2000°li yillarda
dogrulanan bu skor, adin1 bes prognostik kriterin bas harflerinden alir (8):

. Confusion (Konfiizyon): Yeni gelisen zihin karigikhigr,
oryantasyon bozuklugu (Mental Test Skoru < 8)

. Urea: Kan iire nitrojen (BUN) > 7 mmol/L (= > 20 mg/dL)
. Respiratory Rate: Solunum sayisi > 30/dakika

. Blood Pressure: Tansiyon disiikliigii (sistolik < 90 mmHg veya

diyastolik < 60 mmHg)
. 65 Age: Yas > 65

Her bir kriterin varlig1 1 puan olarak hesaplanir ve toplam skor O ile 5

arasinda degisir. Skorun risk siniflamasina etkisi su sekildedir (8,9):
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Skor 0-1: Diistik risk (%1-3 mortalite) — genellikle ayaktan tedavi
edilebilir.

Skor 2: Orta risk (%3-15 mortalite) — hastane yatis1 diistiniilmeli.

Skor > 3: Yiiksek risk (%15-40 mortalite) — mutlaka hastaneye
yatirilmali; skor 4-5 olanlar igin yogun bakim degerlendirmesi

yapilmal.

Avantajlar: Basit, hizli, kolay hesaplanabilir ve Klinik pratikte yaygin
kullanilir.

Dezavantajlari: Komorbiditeleri gz ardi edebilir ve duyarliligi sinirh
olabilir (10).

Bir meta-analizde, CURB-65’in yogun bakim ihtiyacin1 éngérmede
duyarlilig1 %96,7, 6zgilligi %89,3 olarak bulunmustur (11). Ancak skorun diisiik
olmasi, tiim riskin olmadigi anlamina gelmez. Bu yiizden, klinik yarginin skora

mutlaka eslik etmesi gerekir.
Pneumonia Severity Index (PSI — Pnémoni Siddet indeksi)

PSI, toplum kokenli pnomoni hastalarinda mortalite riskini hesaplamak igin
gelistirilmis, daha kapsamli bir skorlama sistemidir. 1997 yilinda Fine ve

arkadaslarinin ABD’de yaptig1 genis bir ¢calisma ile tanimlanmistir (12).

PSI, hastanin yas, cinsiyet, komorbid hastaliklari, vital bulgulari ve
laboratuvar parametreleri gibi toplam 20°den fazla degiskeni igerir. Her degisken
belirli bir puan degerine sahiptir ve toplam puan, hastayr Risk Sinifi 1-V arasinda
kategorize eder (13,14).

PSI Degiskenleri:

. Demografik: Yas (erkekse yas puan olarak eklenir, kadinsa yas

— 10), erkek cinsiyet

. Komorbiditeler: Neoplazm, konjestif kalp yetmezligi,

serebrovaskiiler hastalik, bobrek ve karaciger yetmezligi (12).
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. Fizik Muayene: Ates <35°C veya >40°C, nabiz >125,
solunum >30, sistolik <90 mmHg, konfiizyon

. Laboratuvar/Radyoloji: pH <7.35, BUN >30 mg/dL, Na
<130 mEgq/L, Glukoz >250 mg/dL, Hematokrit <%30, PaO. <60 mmHg,

plevral eftizyon varlig1 (12).

Tablo 3. PSI (Pneumonia Severity Index — PORT Skoru) Hesaplama Kriterleri

Kategori Kriterler Puan
Demografik Faktorler Yas (erkek: yas, kadin: yas — 10) yas
Yurt/kronik bakim evi sakini +10
Komorbiditeler Neoplazi +30
Karaciger hastalig +20
Konjestif kalp yetmezligi +10
Serebrovaskiiler hastalik +10
Bobrek hastalig +10
Fizik Muayene Bulgular: Mental konfiizyon +20
Solunum hiz1 > 30/dk +20
Sistolik kan basinci <90 mmHg +20
Viicut 1s1s1 < 35°C veya > 40°C +15
Nabiz > 125/dk +10
Laboratuvar ve Radyoloji pH < 7.35 (ABG) +30
BUN > 30 mg/dL +20
Sodyum < 130 mEg/L +20
Glukoz > 250 mg/dL +10
Hematokrit < %30 +10
Parsiyel oksijen basinci < 60 +10
mmHg (veya SatO: < %90)
Plevral efiizyon +10

Risk Siniflamasi:
. Simf I: Puan <51, mortalite ~%0 (gok diisiik risk)
. Siif 11: Puan <70, mortalite %0.6-0.7 (diisiik risk)
. Sinif 111: 71-90, mortalite %0.9-2.8 (orta risk)
. Simf 1V: 91-130, mortalite %8-9 (yiiksek risk)

. Sinif V: >131, mortalite %27-30 (¢ok yiiksek risk) (12,13)
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Avantajlari:

. Yiiksek duyarhihga sahiptir: ciddi hastalar1 kagirma olasiligi
dusuktiir
. Diisiik riskli hastalar1 ayirt ederek gereksiz hastaneye

yatislar1 onler (15)

Dezavantajlari:
. Hesaplamasi zahmetlidir (cok sayida parametre)
. Yasa ve komorbiditelere fazla agirlik verir; bu da geng ama

agir hastalarda puani oldugundan diisiik gosterebilir (16).

Bir karsilastirma ¢alismasinda PSI Risk Sinifi >IV Kriteri, mortaliteyi
ongormede %89 duyarlilik gostermistir; buna karsilik CURB-65 >3 kriteri yalnizca
%44 duyarlilik sunmustur (17). Ancak PSI’nin 6zgiilliigii daha diisiiktiir; 6rnegin
ayni ¢alismada 6zgiilliik PSI igin %55, CURB-65 igin %88 olarak bulunmustur (17).

Bu nedenle, PSI mortalite tahmininde giivenlidir ancak her hasta i¢in
klinik degerlendirme ile birlikte kullanilmalidir. IDSA/ATS 2019 kilavuzu da,
hastaneye yatis kararinda PSI’y1 giiclii sekilde onermekte, ancak tek basina karar

araci olmamasi gerektigini vurgulamaktadir (18).

Diger Skorlama Sistemleri (SOFA, qSOFA, APACHE Il ve ATS
Kriterleri)
Toplum kokenli pnomoni (TKP) hastalarinin prognozunu degerlendirirken yalnizca
PSI veya CURB-65 degil, 6zellikle agir pndmoni olgularinda gelisen sepsis, septik
sok ve organ yetmezligi gibi durumlar1 belirlemek amaciyla genel yogun bakim
skorlama sistemleri de kullanilmaktadir. SOFA skoru (Sequential Organ Failure
Assessment), organ yetmezliginin ciddiyetini degerlendirmek ve sepsis tanisi
koymak i¢in kullanilir. Solunum, kardiyovaskiiler, santral sinir sistemi, renal, hepatik
ve hematolojik sistemler tizerinden 0—4 arasi puanlama yapilir; toplam skor 0-24
arasinda degisir. 2016 Sepsis-3 tanimina gore, SOFA’da >2 puanlik artis sepsis kabul
edilir ve SOFA >11 mortaliteyi %90 1n iizerine ¢ikarabilir. Bu sistemin daha pratik

versiyonu olan gSOFA, ii¢ basit kriter igerir: solunum sayis1 >22/dk, sistolik kan
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basinct <100 mmHg ve biling degisikligi. Bu kriterlerden en az ikisi mevcutsa kotii
prognoz riski yiiksektir. Ancak gSOFA her agir hastayr tanimlamayabilir; dolayisiyla

duyarhilig1 sinirlidir.

Yogun bakim hastalarinda genel mortalite riskini hesaplamak i¢in kullanilan
APACHE 11 skoru, yas, GKS, vital bulgular ve biyokimya degerleri gibi 12
parametreyle belirlenir ve toplam puani 0-71 arasindadir. Ornegin, APACHE 11 >25
olan TKP hastalarinda 28 giinliik mortalite %43.5’e ulasmaktadir. Bu oran, PSI sinif
V ve CURB-65 >3 ile benzerlik gosterir. Ote yandan, ATS/IDSA 2007 kriterleri,
siddetli pndmoniyi tanimlamak igin kullanilmaktadir. Bu sistemde invaziv mekanik
ventilasyon veya septik sok gibi iki major kriterden biri, ya da dokuz minér kriterden
en az ligliniin varhig siddetli pnomoni tanisi igin yeterlidir. Minor kriterler arasinda
konflizyon, hipotansiyon, multilober infiltrat ve 16kopeni gibi bulgular yer alir. Bu
kriterler, 6zellikle yogun bakim ihtiyacini 6ngérmede CURB-65 veya PSI gibi
sistemlere destek saglar.

3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Arastirmamn Kapsam ve Uygulanan Yontemler

Bu calisma, Haziran 2024 ile Nisan 2025 tarihleri arasinda, SBU izmir
Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisine bagvurduktan sonra pnémoni
taniStyla yogun bakim {iinitesine yatirilan veya yogun bakim sevki yapilan 285
hastanin geriye doniik olarak incelenmesiyle gergeklestirilmistir. Retrospektif
tanimlayic1 tek merkezli 6zellik tasiyan ¢alismada, hasta dosyalari, hastane

otomasyon sistemi ve laboratuvar kayitlari kullanilarak veri toplanmistir.
3.2. Kullanilan Materyal ve Veri Toplama Siireci

Calisma kapsaminda; hastalarin demografik bilgileri (yas, cinsiyet,
huzurevinde kalma durumu), PSI skorlamas: kapsami dahilinde komorbiditeleri (
Timor/malignite varhigr , karaciger hastaligi , KVH-SVH | KKY, KBH ), acil serviste
bagvuru anindaki vital bulgular ve acil servise gelir gelmez alinan kan 6rneklerinden

elde edilen laboratuvar degerleri, ilk 1 saatte baslanan ampirik antibiyotik tedavi
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rejimleri, radyolojik bulgular (BT tutulum tipi, plevral efiizyon durumu),varsa kiltiir
sonuglari, 48—72. saat CRP yaniti, antibiyotik degisim durumu, yogun bakimda kalig

stiresi ve mortalite verileri kaydedilmistir.
3.3. Amaca Yonelik Islemler ve Olgiimler

Hastalarin ampirik antibiyotik tedavi yaniti, 48—72. saat araliginda CRP
diizeylerinde >%30 azalma olup olmamasina goére “yanit var” veya “yanit yok”
seklinde smiflandirilmistir (27). Tedavi basarisi, hem CRP yaniti hem de uygun
antibiyotik se¢imi géz oniinde bulundurularak degerlendirilmistir. Antibiyotik
uygunlugu, kiiltiir ve direng sonuglaria gére mikrobiyolojik agidan da
sorgulanmistir. Ek olarak pnomoni siddet skorlama sistemleri olan PSI ve CURB-65

skorlar1 hesaplanarak analizlerde kullanilmustir.
3.4. Istatistiksel Yontemler

Bu ¢alismanin istatistiksel analizleri SPSS (Statistical Package for the Social
Sciences) siiriim 27.0 programi kullanilarak gergeklestirilmistir. Tanimlayici
istatistikler kapsaminda siirekli degiskenler ortalama + standart sapma (mean = SD)
ve medyan (Q1-Q3) ile, kategorik degiskenler ise say1 (n) ve yizde (%) olarak
sunulmustur. Siirekli degiskenlerin dagilim: Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk
testleri ile degerlendirilmistir. Normallik varsayimini karsilayan iki grup
karsilastirmalarinda bagimsiz 6rneklem t-testi, karsilamayan durumlarda ise Mann-
Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iligkiler Pearson Ki-
kare testi, uygun durumlarda Fisher-Freeman-Halton testi ile analiz edilmistir. Etki
biiyiikliigii i¢in Cramer's V katsayisi (kategorik degiskenlerde) ve Cohen's d (siirekli

degiskenlerde) hesaplanmstir.

Hayatta kalim analizlerinde Kaplan-Meier yontemi kullanilarak sagkalim
egrileri olusturulmus, gruplar arasi farklar Log-Rank (Mantel-Cox) testi ile
degerlendirilmistir. Sagkalim siireleri, yogun bakim {initesinde takip edilen toplam
giin tizerinden hesaplanmis; medyan ve ortalama sagkalim siireleri ile %95 giiven
araliklar1 raporlanmistir. Prediktif skorlardan PS1 ve CURB-65 skorlar1 arasindaki
iliski hem Pearson hem de Spearman korelasyon analizleri ile incelenmis, bootstrap

yontemi ile %95 giiven araliklar elde edilmistir.

22



Oliim olasiligin1 etkileyen bagimsiz faktérleri belirlemek amaciyla ¢ok
degiskenli lojistik regresyon analizi uygulanmistir. Modele dahil edilen degiskenler,
oncesinde yapilan tek degiskenli analizlerde anlamlilik diizeyine (p<0,05) gore
secilmistir. Lojistik regresyon sonuglar1 odds orani (OR), %95 giiven araligi (GA) ve
p-degeri ile raporlanmistir. Model uyumu Hosmer-Lemeshow testi ile
degerlendirilmis, siniflandirma dogrulugu ve agiklanan varyans orani igin

Nagelkerke R? hesaplanmustir.

Modelin tan1 giictinii degerlendirmek amaciyla ROC (Receiver Operating
Characteristic) egrisi analizi gergeklestirilmistir. AUC (Area Under Curve) degeri ile
modelin ayirt edicilik giici yorumlanmus, Tiim istatistiksel analizlerde anlamlilik

diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
3.5. Calisma Yontemi ve Istatistiksel Degerlendirme

Bu arastirma, retrospektif tanimlayici bir ¢alisma olup, Haziran 2024 ile
Nisan 2025 tarihleri arasinda SBU izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi
acil servisine pnémoni tanisiyla basvurarak yogun bakim {initeSine yatirilan veya
yogun bakim sevki yapilan erigkin hastalarin geriye doniik olarak
degerlendirilmesine dayanmaktadir. Randomizasyon veya blinding uygulanmamis,

veriler hasta kayit sistemlerinden sistematik bigimde toplanmastir.

Calismada ampirik antibiyotik tedavi basarisi, CRP degerindeki degisim ile
degerlendirilmistir. Tedaviye yanit, 48—72. saat CRP diizeylerinde %30 veya daha
fazla diisiis olmasi kriterine gore siniflandirilmigtir. Ayrica kiiltiir sonuglarina gére
ampirik tedavi uygunlugu ve mortaliteyle iligkisi arastirilmigtir. Calismada PSI ve
CURB-65 gibi pnomoni siddet skorlama sistemlerinin prognostik degeri

incelenmistir.

Sonuglarin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics v27.0 (IBM Corp.,
Armonk, NY, ABD) programi kullanilmstir. Siirekli degiskenler i¢in normal dagilim
varsayimi Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile kontrol edilmistir.
Normal dagilim gosteren veriler ortalama =+ standart sapma (SS) ile, normal
dagilmayan veriler ise medyan (minimum-maksimum) ile sunulmustur. Gruplar arasi

karsilastirmalarda normal dagilima gore bagimsiz 6rneklem t-testi veya Mann-
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Whitney U testi; kategorik degiskenler i¢in ise Ki-kare veya Fisher-Freeman-

Halton testi kullanilmistir.

Korelasyon analizlerinde Pearson veya Spearman korelasyon katsayilar
kullanilmistir. Ampirik antibiyotik tedavi basarisini etkileyen faktorleri belirlemek
amaciyla ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi yapilmis ve odds oranlar (OR),
%095 giiven araliklar1 (GA) ve p-degerleri raporlanmistir. Prediktif modellerin tani
giicii ROC analizi ile degerlendirilmis, AUC (Area Under the Curve) degerleri
hesaplanmustir. Sagkalim analizleri i¢in Kaplan-Meier yontemi kullanilmis, gruplar
arasi farklar Log-Rank testi ile karsilastirilmistir. Tiim analizlerde istatistiksel

anlamhihk diizeyi p<0.05 olarak kabul edilmistir.

Calismada 6rneklem biiyiikligii belirleme amaciyla 6nceden power analizi
yapilmamistir. Ancak 6rneklemin (n=285) ¢alismanin amacina yonelik yeterli oldugu

kabul edilmistir.
3.6. Cahismaya Dahil Edilme ve Hari¢ Tutma Kriterleri
Dahil edilme kriterleri olarak:

. Haziran 2024 — Nisan 2025 tarihleri arasinda SBU izmir
Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisine basvurarak klinik,
radyolojik ve/veya laboratuvar bulgularla pnémoni tamsi alan,

. Ik bagvuru sonras1 yogun bakim iinitesine yatirilan,
. 18 yas ve iizeri eriskin hastalar,
. Tam elektronik tibbi kaydi bulunan olgular ¢aligmaya dahil

edilmistir.
Harig¢ tutma kriterleri olarak:
. Sonradan pnémoni disglananlar,

. Acil serviste ampirik antibiyotik tedavisi baslanmayan hastalar,
Gebe hastalar,
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. Yogun bakima yatmadan tedavi edilen pnémoni hastalari,
. Ik 24 saat iginde eksitus olan ve tedavi yaniti

degerlendirilmesine imkan kalmayan hastalar,

. Acil servise kardiyak arrest halinde getirilen hastalar,
. Klinik, radyolojik ya da laboratuvar verilerinde analiz

edilmeye dahil edilemeyecek diizeyde kayit eksikligi bulunan hastalar
caligma disinda brrakilmigtir.

Bu kapsam dogrultusunda pndmoni tanisi alan 329 hasta verisi
incelenmis olup 44 hastanin ¢alisma dis1 birakilmasi uygun

gorilmistiir.

3.7. Etik Kurul Onay1

Bu ¢alisma, Saglik Bilimleri Universitesi Izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma
Hastanesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
onaylanmustir (Etik Kurul Karar No: 2025/31, Tarih: 30.04.2025). Calisma, Helsinki
Bildirgesi ilkelerine uygun olarak yiiriitiilmiistiir. Aragtirma kapsaminda herhangi bir
kurumsal veya mali destek alinmamustir. Etik kurul onay belgesi tez ¢alismasinin

EKLER boliimiinde sunulmustur.
3.8. Laboratuvar Olanaklar: ve Hasta Ozellikleri

Bu calisma, SBU izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servis
ve yogun bakim tnitelerinde yiiriitiilmiistiir. Ttim laboratuvar testleri ve radyolojik
degerlendirmeler kurumun kendi laboratuvar ve radyoloji biriminde
gerceklestirilmistir. Arter kan gazi 6lgtimleri, biyokimya testleri (BUN, Na, glukoz,
hematokrit vb.) ve CRP diizeyleri hastane otomasyon sisteminden retrospektif

olarak temin edilmistir.

Goriintiileme verileri (akciger BT) ilgili hastanenin dijital arsiv
sistemlerinden alinmis, akciger tutulum paternleri (multilober, lober,
bronkopnoémoni) radyoloji uzmanlariin raporlarina gore siniflandirilmistir. Plevral

efiizyon varligi, radyolojik raporlara dayanarak belirlenmistir.

Calisma popiilasyonunu olusturan hastalarin yas ortalamas: 73,4 + 12,9 yil,
cinsiyet dagilimi ise %64,2 erkek ve %35,8 kadin seklindedir. %7,7°si huzurevinde
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kalmaktadir. Hastalarin yaklasik %40,4’1 ¢alisma siireci i¢ginde mortal seyir
gostermistir. Komorbiditeler arasinda en sik rastlananlar
kardiyovaskiiler/serebrovaskiiler hastaliklar (%37,9), malignite (%23,2) ve konjestif
kalp yetmezligi (%15,1) olmustur.

Kullanilan teknik cihazlarin marka ve modelleri cihaz raporlarinda yer
almakla birlikte, retrospektif tasarim nedeniyle birebir iiretici bilgisi her hasta igin
detaylandirilamamustir. Bununla birlikte, ilgili hastanede de Saglik Bakanlig:

onayl1, rutin klinik uygulamalarda kullanilan cihazlar ile 6l¢timler yapilmustir.
3.9. Cahisma Tasarim ve Uygunluk Kilavuzu

Bu tez galismasi, retrospektif gozlemsel bir arastirma olarak tasarlanmis ve
yiritilmistir. Calismanin raporlanmasinda, retrospektif kohort ¢aligmalari igin
onerilen STROBE (Strengthening the Reporting of Observational Studies in

Epidemiology) kilavuzu esas alinmustir.

STROBE kilavuzu, gozlemsel ¢alismalarda metodolojik seffafligin ve
bilimsel raporlamanin kalitesinin artirilmasini amaglayan uluslararasi gegerliligi olan
bir standarttir. Bu ¢alisma kapsaminda, STROBE kilavuzunun ilgili tiim maddeleri
g6z ontinde bulundurularak baslik, 6zet, giris, yontem, bulgular, tartisma ve sonug

bolimleri yapilandiriimstir.

4. BULGULAR

4.1 HASTALARIN TANIMLAYICI iSTATISTiKLERI

Bu ¢alismaya dahil edilen toplam 285 hastanin yas ortalamasi 73,4 + 12,9 yil
olup, medyan yas 75 (Q1: 65 — Q3: 82) olarak hesaplanmistir. Hastalarin %35,8’1
kadin (n=102), %64,2’si erkek (n=183) olup, %7,7’si huzurevinde yasamaktadir.
Komorbidite agisindan degerlendirildiginde; hastalarin %23,2’sinde malignite,
%1,4’tinde karaciger hastaligi, %15,1’inde konjestif kalp yetmezligi (KKY),
%37,9’unda kardiyovaskiiler veya serebrovaskiiler hastalik (KVH/SVH) ve
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8,1’inde kronik bobrek hastaligi (KBH) mevcuttu. Basvuru aninda biling bozuklugu

saptanan hasta orani %60,0 (n=171) idi.

Acil serviste basglanan ampirik antibiyotik tedavisi monoterapi seklinde
%25,6 (n=73) hastaya, kombine rejim seklinde ise %74,4 (n=212) hastaya

uygulanmistir. CURB-65 skorlamasina gére hastalarin %1,8’1 distik riskli, %11,6’s1
diisiik-orta riskli, %31,6°s1 orta, %42,1’1 yiiksek ve %13,0’1 ¢cok yiiksek risk

grubunda yer almistir.

Tablo 4. Hastalarin Tanimlayici Istatistikleri

Degisken

Yag (y1l)

PSI Skoru
CURB-65 Skoru
Cinsiyet

Huzurevinde Kalan

Tamor

Karaciger Hastaligi

Konjestif Kalp Yetmezligi
(KKY)

Kardiyovaskiiler /
Serebrovaskiiler Hastalik
(KVH/SVH)

Kronik Bobrek Hastaligi (KBH)

Biling Bozuklugu Olan

Ampirik Baglanan
Antibiyoterapisi

CURB-65 Skoru

PSI Sinifi

Plevral Efiizyon Var mi?

BT’de Akcigerde Pnomonik
Infiltrasyon

Oliim Durumu

Toplam

Ortalama + SS
734+129
154,3 £ 35,3
2,54+ 0,94
Kadin

Erkek

Monoterapi

Kombine Tedavi
Diistk (1)
Diisiik-Orta (2)
Orta (3)

Yiiksek (4)

Cok Yiksek (5)
Smif |

Smaf 11

Smif IV
Smf V
Yok (0)
Var (1)
Yok

Bronkopnomoni
Lober
Multilober
Yasiyor

Vefat Etmis
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Medyan (Q1 — Q3)
75 (65 — 82)

161 (132 - 176)
3(2-3)

102 (35,8)

183 (64,2)

22 (7,7)

66 (23,2)

4 (1,4)

43 (15,1)

108 (37,9)

23 (8,1)
171 (60,0)
73 (25,6)

212 (74,4)
5(1,8)

33 (11,6)
90 (31,6)
120 (42,1)
37 (13,0)
2(0,7)

13 (4,6)
47 (16,5)
223 (78,2)
145 (50,9)
140 (49,1)
4(1,4)

20 (7,0)

77 (27,0)
184 (64,6)
170 (59,6)
115 (40,4)
285 (100,0)



Bu dogrultuda CURB-65 skoru ortalamasi 2,54 + 0,94, medyani ise 3 (Q1: 2
—Q3: 3) olarak bulunmustur. PSI (Pneumonia Severity Index) skorlamasina gore ise
hastalarin %0,7°si Sinif I, %4,6°s1 Siuf IIl, %16,5°1 Sinif IV ve %78,2’si Sinif V’te
yer almaktadir. PSI skoru ortalamasi 154,3 + 35,3, medyani ise 161 (Q1: 132 — Q3:
176) olarak saptanmustir.

Radyolojik degerlendirme sonucunda plevral efiizyon %49,1 (n=140) hastada
mevcutken, %50,9’unda (n=145) plevral efiizyon tespit edilmemistir. Bu veriler
genel olarak hastalarin ileri yasta, ciddi komorbiditeleri bulunan ve yiiksek pnémoni
siddet skorlarina sahip bireyler oldugunu ortaya koymaktadir. Radyolojik
degerlendirmeye gore pnémoni tutulum sekli incelendiginde, hastalarin biiyiik
cogunlugunda multilober tutulum saptanmistir (%64,6; n=184). Lober tutulum
%27,0 (n=77) oraninda gozlenmisken, bronkopnomonik tutulum ise %7,0 (n=20)
oraninda raporlanmistir. Higbir tutulum belirtisi olmayan sadece 4 hasta (%1,4)

bulunmaktadir.

Calisma kapsamindaki hastalarin %40,4’ (n=115) hastane siirecinde

yasamin yitirirken, %59,6’s1 (n=170) sag kalmustr.

Sekil 1. Aylara Gore Olgu Sayist Dagilimi

Haziran 2024 ile Nisan 2025 tarihleri arasinda toplam 285 hasta yogun bakim
tinitesine kabul edilmistir. Aylara gore dagilima bakildiginda en fazla hasta Eyliil
aymda (48 hasta) yatirilmigtir. Kasim (46 hasta) ve Mart (42 hasta) aylar1 da yiiksek
bagvurularin goriildiigii donemlerdir. Diger aylarda hasta sayilari sirasiyla su
sekildedir: Temmuz 12, Agustos 23, Ekim 23, Aralik 15, Ocak 31, Subat 29 ve Nisan
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13. En az hasta Haziran ayinda (3 hasta) kabul edilmistir. Genel olarak hasta

sayilarinda sonbahar aylarinda artis, kis ve ilkbahar aylarinda ise dalgali bir seyir

gozlenmistir. (Sekill)

4.2 HASTALARIN ACIL SERVISE GELIS KLINIK BULGULARI ve

KLINIK GIDISATI

Tablo 5. Hastalarin Klinik ve Laboratuvar Ozellikleri ile Tedaviye Yanit

Durumlarinin Dagilimi

Degisken Ortalama + SS Medyan (Q1 - Q3)
Solunum Sayis1 (dk) 27,3+59 28 (24 —31)
Sistolik KB (mmHg) 116,5 + 20,3 116 (102 - 130)
Ates (°C) 36,8 +0,57 36,8 (36,4 — 37,0)
Nabiz (dk) 105,0 £ 25,5 99 (90 — 118)
BUN (mg/dL) 43,0 +32,8 35 (21 -50)
Sodyum (mmol/L) 139,9+£ 8,7 139 (134 — 145)
Glukoz (mg/dL) 156,7 £ 75,2 140 (108 — 180)
Hematokrit (%) 37,0+9,0 37 (31-42)
pH (Arter) 7,37 £ 0,09 7,38 (7,33 - 7,42)
Pa0. (mmHg) 50,7+ 32,1 47,3 (38,5 -57,9)
Sa0: (%) 86,2 £51,6 83,3 (77 - 89)
YBU Kals Siiresi (giin) 12,2+ 13,1 8(3-14)
Degisken Alt Grup n (%)
48-72. saat CRP Yaniti Var 147 (51,6)

Yok 138 (48,4)
Ampirik Antibiyoterapi ile Evet 138 (48,4)
Enfektif Regresyon Basarisi Hayir 147 (51,6)

Evet 112 (39,3)
Antibiyotik Degisimi Olan Hayir 173 (60.7)
Toplam 285 (100,0)

Hastalarin acil servise basvuru anindaki klinik ve laboratuvar parametreleri

degerlendirildiginde, ortalama solunum sayis1 27,3 + 5,9/dk olup, medyan degeri 28
(Q1: 24 — Q3: 31) idi. Sistolik kan basinci ortalamasi 116,5 + 20,3 mmHg iken,
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medyani 116 (102 — 130) mmHg olarak saptandi. Viicut 15151 ortalama 36,8 + 0,57 °C
olup, medyani 36,8 °C (36,4 — 37,0) araliginda idi. Ortalama nabiz hiz1 105,0 +
25,5/dk iken, medyan degeri 99 (90 — 118) olarak hesaplandi.

Biyokimyasal parametreler incelendiginde, BUN diizeyi ortalama 43,0 + 32,8
mg/dL olup, medyan degeri 35 (21 — 50) idi. Sodyum diizeyi 139,9 + 8,7 mmol/L
(medyan 139; Q1: 134 — Q3: 145), glukoz diizeyi 156,7 + 75,2 mg/dL (medyan 140;
Q1: 108 — Q3: 180) ve hematokrit oran1 37,0 + 9,0% (medyan 37; Q1: 31 — Q3: 42)
olarak saptandi. Arteriyel pH ortalamasi 7,37 =+ 0,09 iken medyan pH 7,38 (7,33 —
7,42) idi. PaO: diizeyi ortalama 50,7 + 32,1 mmHg olup, medyan degeri 47,3 (38,5 —
57,9) mmHg idi. SaO: ise ortalama %86,2 + 51,6, medyan %83,3 (77 — 89) olarak

belirlendi.

Yogun bakim tinitesinde kalis stiresi ortalama 12,2 + 13,1 giin olup, medyan
kalis stiresi 8 (3 — 14) giin idi. Vefat eden hastalarda 6liim, ortalama 12,5 + 13,1 giin
icinde gergeklesmis olup, medyan vefat siiresi 8 (3 — 14) giin olarak kaydedilmistir.

Ampirik antibiyotik tedavisinin etkinligini degerlendirmek amaciyla takip
edilen 48-72. saat C-reaktif protein (CRP) yanit1 dikkate alindiginda, hastalarin
%51,6’sinda (n=147) CRP diizeylerinde anlaml diisiis (tedavi yanit1) gozlenirken,
%48,4’tinde (n=138) tedavi yanit1 Saptanmamistir. Ampirik antibiyotik rejimlerinin
uygunlugu degerlendirildiginde, hastalarin %48,4’tine (n=138) uygun antibiyotik
tedavisi baslanmigken, %51,6’sinda (n=147) tedavi rejimi mikrobiyolojik sonuglarla
uyumsuz bulunmustur. Ayrica, toplam hastalarin %39,3’tinde (n=112) antibiyotik

degisimi gerekmis, %60,7’sinde (n=173) ise baslangi¢ tedavisi devam ettirilmistir.

4.3 ACIL SERVISTE BASLANAN AMPIRIK ANTIBIYOTIiK
REJIMLERININ DAGILIMI

Calisma kapsaminda degerlendirilen 285 hastaya acil serviste baslanan
ampirik antibiyotik rejimleri incelendiginde, en sik tercih edilen antibiyotik
piperasilin-tazobaktam olup, hastalarin %41,1’ine (n=117) bu tedavi baslanmastr.
Ikinci siklikla tercih edilen rejim seftriakson (%16,8; n=48) iken, bunu seftriakson +
klaritromisin (%9,1; n=26), seftriakson + klindamisin (%6,0; n=17) ve seftriakson +

moksifloksasin (%4,9; n=14) kombinasyonlar: takip etmistir.
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Daha az siklikla tercih edilen rejimler arasinda meropenem (%3,5; n=10),
sefaperazon-sulbaktam (%3,5; n=10), levofloksasin (%2,8; n=8), moksifloksasin
(%2,5; n=7) yer almakta; ayrica piperasilin-tazobaktam + levofloksasin (%2,5; n=7),
piperasilin-tazobaktam + moksifloksasin (%2,1; n=6) ve meropenem + levofloksasin
(%1,8; n=5) gibi genis spektrumlu kombinasyonlar da uygulanmistir. En az tercih
edilen rejim ise yalnizca 1 hastaya (%0,4) baslanan siprofloksasin + klindamisin

kombinasyonudur.

Tablo 6. Acil Serviste Baslanan Ampirik Antibiyotik Rejimlerinin Dagilimi

Antibiyotik Rejimi n (%)
Piperasilin-tazobaktam 117(41,1)
Seftriakson 48 (16,8)
Seftriakson + Klaritromisin 26 (9,1)
Seftriakson + Klindamisin 17 (6,0)
Seftriakson + Moksifloksasin 14 (4,9)
Meropenem 10 (3,5)
Sefaperazon-sulbaktam 10 (3,5)
Levofloksasin 8 (2,8)
Moksifloksasin 7 (2,5)
Piperasilin-tazobaktam + Levofloksasin 7 (2,5)
Piperasilin-tazobaktam + Moksifloksasin 6 (2,1)
Meropenem + Levofloksasin 5(1,8)
Siprofloksasin + Klindamisin 1(0,4)
Toplam 285(100,0)

4.4 ACIL SERVISE BASVURAN ve PNOMONI NEDENLI YOGUN
BAKIM YATISI YAPILAN HASTALARIN KULTURLERINDE iZOLE
EDILEN ETKENLER

Kiiltiir Sonuglarimin Genel Degerlendirmesi

Pnoémoni nedeniyle yogun bakima yatirilan 285 hastanin kiiltiir Sonuglar
asagidaki sekilde 6zetlenmistir. 179 hastada (%62,8) tireme yoktur. 51 hastada
(%17,2) kiiltiir 6rnegi alimnmamistir. 14 hastada (%4,9) normal flora iiremesi

saptanmistir. Kontaminasyon olarak degerlendirilen 2 6rnek (%0,7) bulunmaktadir.
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39 hastada (%13,7) klinik olarak anlamli iireme vardir. Bu hastalardaki

mikroorganizmalar sunlardir:
- ESBL pozitif Klebsiella pneumoniae: 11 hasta (%3,9)
- PDR Klebsiella pneumoniae: 8 hasta (%2,8)
- Pseudomonas aeruginosa: 6 hasta (%2,1)
- Providencia stuartii: 4 hasta (%1,4)
- Serratia marcescens: 3 hasta (%1,1)
- Staphylococcus epidermidis: 3 hasta (%1,1)

- Staphylococcus hominis (kan kiltiirii): 3 hasta (%1,1)

Acinetobacter johnsonii: 1 hasta (%0,4)

Tablo 7. Acil Servise Basgvuran ve Pnomoni Nedenli Yogun Bakim Yatis1 Yapilan

Hastalarin Kiiltiirlerinde Izole Edilen Etkenler

Kiiltiir Sonucu n (%)
Ureme yok 179 (62.8)
Ornek yok 51 (17.2)
Flora 14 (4.9)
ESBL+ Klebsiella 11 (3.9)
PDR Klebsiella 8 (2.8)
Pseudomonas 6 (2.1)
Providencia stuartii 4 (1.4)
Serratia marcescens 3(1.1)
Staf. Epidermidis 3(1.1)
KAN: Staph. hominis 3(1.1)
Kontaminasyon 2 (0.7)
Acinetobacter johnsonii 1(0.4)

Bu dagilim, kiiltiir pozitif hastalarda en sik izole edilen etkenin ESBL+
Klebsiella pneumoniae oldugunu ve bunu direngli gram-negatif patojenlerin
izledigini ortaya koymaktadir. Ozellikle ¢oklu ilaca direngli (MDR) ve tiim ilaglara
direngli (PDR) suslarin varligi, calismadaki hasta popiilasyonunun ciddi enfeksiyon
riski tasidigini ve ampirik antibiyotik tedavisinde genis spektrumlu ajanlara

yonelimin gerekgesini desteklemektedir.
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4.5 ACIL SERVISE BASVURAN ve PNOMONi NEDENLi YOGUN
BAKIM YATISI YAPILAN HASTALARIN ANTIBiYOTERAPILERININ
DEGISiMi

Bu ¢alismada, pndmoni nedeniyle acil servise basvuran ve yogun bakima
yatirtlan 285 hastanin antibiyotik tedavileri incelendi. Hastalarin %62,5’inde (178
kisi) baslanan antibiyotik tedavisi degistirilmeden devam etti. %37,5’inde ise (107
Kisi) antibiyotik tedavisi degistirildi. Bu durum, her {i¢ hastadan birinde antibiyotik
rejiminin degistirildigini ve tedavi siirecinde yeniden degerlendirme ihtiyacinin sik

goriildiigiinii gostermektedir.

Acil Servise Basvuran ve Pnémoni Nedenli Yogun Bakim Yatisi Yapilan Hastalarin
Antibiyoterapi Rejimi Degisimi

Dedismis
107 (%37.5)

Dedismemis
178 (%62.5)

Sekil 2. Acil Servise Bagvuran ve Pnomoni Nedenli Yogun Bakim Yatist

Yapilan Hastalarin Antibiyoterapi Rejimi Degisimi
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4.6. 48-82 SAAT CRP YANITINA GORE HASTALARIN
KARSILASTIRMALI ANALIZLERI

4.6.1. Ampirik Tedavi Gruplarina Gore Basari/Basarisizlik Karsilastirma
(CRP yanit1)

Tablo 8. Kombine ve Monoterapilerin CRP Yanit1 Dagilimi

CRP Yanit1 CRP Yanit1

Kombine Tedavi var Yok Toplam
Monoterapi 31 (42,5) 42 (57,5) 73 (100)
Kombine

Antibiyoterapi 116 (54,7) 96 (45,3) 212 (100)
Toplam 147 (51,6) 138 (48,4) 285 (100)

Pearson Ki-kare testi: ¥2(1) = 3,263, p = 0,071; Cramer’s V = 0,107; Odds Ratio = 1,64
(%95 GA: 0,96-2,80).

4.7. KOMBINE ANTIBIYOTIiK KULLANIMI iLE TEDAVI YANITI
ARASINDAKI iLiSKi

Calismada, kombine antibiyotik tedavisi alan hastalar ile monoterapi alan
hastalarin 48—72. saat CRP yanitlarina gore tedavi etkinlikleri karsilagtirilmastir.
Kombine tedavi alan hastalarda CRP yanit1 varlig1 %54,7 (116/212) iken, monoterapi
grubunda bu oran %42,5 (31/73) olarak saptanmistir. Bu fark istatistiksel anlamlilik

sinirina yakin bulunmustur.

Yapilan Pearson Ki-kare testi sonucunda gruplar arasinda anlamli bir fark
saptanmamistir (y?=3,263; sd=1; p=0,071). Etki biiyiikliigiinii gésteren Cramer’s V
degeri 0,107 olup bu deger kiigiik etki diizeyine isaret etmektedir.

Ek olarak, kombine tedavi almayanlara (monoterapi) gore CRP yanit1 olmama
(basarisizlik) olasiligi 1,64 kat daha yiiksek bulunmus (Odds Ratio: 1,637; %95 CI:
0,957-2,801), ancak bu sonug da istatistiksel olarak anlamli degildir.

Bu ¢alismada, pnémoni nedeniyle yogun bakim iinitesine yatirilan hastalara
acil serviste baslanan ampirik antibiyotik rejimleri ile 48—72. saatlerde elde edilen
CRP (C-reaktif protein) yanit1 arasindaki iliski istatistiksel olarak incelenmistir.

Calisma popiilasyonunu olusturan 285 hastanin CRP yanit durumuna gére dagilimi
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incelendiginde, farkli antibiyotik rejimlerinin biyokimyasal yanitla farkli diizeyde

iligkili oldugu gozlenmistir.

Tablo 9. Acil Serviste Baslanan Ampirik Antibiyotik Rejimi ile 48—72. Saat
CRP Yanit1 Arasindaki iliski

CRP Yamti Yokn CRP Yanit1 Var n

Ampirik Antibiyotik Toplam n
(%) (%)

Piperasilin + Tazobaktam 68 (58,1) 49 (41,9)° 117
Seftriakson 32 (66,7) 16 (33,3)° 48
Seftriakson + Kklaritromisin 11 (42,3)" 15 (57,7) 26
Sefaperazon + Sulbaktam 6 (31,6) 13 (68,4) 19
Seftriakson + Klindamisin 2 (11,8) 15 (88,2)> 17
Seftriakson + Kinolon 6 (42,9) 8 (57,1) 14
Kinolon 5(31,3) 11 (68,8)x 16

Piperasilin + Tazobaktam +

Kinolon 2 (15,4) 11 (84,6)" 13
Meropenem 6 (60,0) 4 (40,0) 10
Meropenem + Kinolon 0 (0,0) 5 (100,0)® 5
Toplam 138 (48,4) 147 (51,6) 285

Fisher-Freeman-Halton Exact Test, y*(9) = 35,472, p < 0,001, Cramer’s V = 0,353.
Ayni siitunda aym harfle (2, ) gosterilen gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p >

0,05); farkli harf tagiyanlar arasinda anlaml fark vardir (p < 0,05).

Pearson Ki-kare testi sonuglarina gore, antibiyotik tiirii ile 48—72. saat CRP
yanit1 arasinda anlamli bir iligski bulunmustur (¥2(9) = 35,472; p < 0,001). Etki
biiytikligii hesaplamasinda Cramer’s V = 0,353 olup bu deger orta diizeyde anlaml

bir iliskiye isaret etmektedir.

Bulgulara gore, en sik tercih edilen rejimlerden biri olan piperasilin-
tazobaktam monoterapisinde CRP yanit orani %41,9 iken, seftriakson
monoterapisinde bu oran %33,3 olarak saptanmustir. Bu oranlar, tedaviye erken
biyokimyasal yanitin diisiik seyrettigini gostermektedir. Buna karsilik, meropenem +
kinolon (%100), seftriakson + klindamisin (%688,2) ve piperasilin + tazobaktam
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+ kinolon (%84,6) kombinasyonlari ile tedavi edilen hastalarda CRP yanit oranlar
anlamli derecede yiiksektir. Ozellikle bu kombinasyonlarin CRP yaniti agisindan
diger rejimlerden istatistiksel olarak farklilastigi, ¢apraz tablo analizinde gosterilen

siitun oranlarina ait alt simgeler (3, ) ile ortaya konmustur.

Bu veriler 1s181nda, kombine antibiyotik tedavisi uygulanan hastalarda,
monoterapiye kiyasla daha yiiksek oranda 48—72. saat CRP yaniti Saptandigi
goriilmektedir. Kombinasyon rejimlerinin, inflamatuvar yanit1 daha etkin
baskilayarak biyokimyasal iyilesmeyi hizlandirabilecegi diisiiniilmektedir. Ozellikle
CRP gibi erken yanit gostergelerinin, ampirik antibiyotik se¢iminde tedavi basarisini
ongormede yol gosterici olabilecegi sonucuna ulasiimistir..

Ampirik Antibiyotik Gruplarina Gére 48-72, Saat CRP Yaniti

48-72. saat CRP
Meropenem+Kinolon [wm n:5 CRP Yaruti Yok

CRP Yariti Var
Meropenem sl 010
Piperasilin+Tazobaktam+Kinolon | %846 n: 13
Kinolon#3L2 %68.8 | n: 16
Seftriakson+Kinolon j#23%57.1 n: 14
Seftriakson+Klindamisin %B8.2 n: 17

Sefaperazon+Sulbaktam [$316 %684  n: 19

Seftriakson+Klaritromisin [ %42.3 %57.7 n: 26

Acil Serviste Ampirik Baslanan Antibiyoterapi

Seftriakson %667 %333 n: 48

Piperasilin+Tazobaktam %58.1 %41.9 n:117

0 20 40 60 80 100 120
Hasta Sayisi

Sekil 3. Ampirik Antibiyotik Gruplaria Gore 48-72. Saat CRP Yaniti

Bu ¢alismada ampirik antibiyotik kullaniminin basarisi, 48—72. saat
araliginda CRP yanitinin varlig ve kiiltiir sonuglari ile degerlendirilmistir. Toplam
285 hastanin %51,6°sinda (n=147) baslanan ampirik antibiyotik tedavisi basarisiz,
%48,4’tinde (n=138) ise basarili bulunmustur. Basarili ampirik antibiyotik tedavisi,
klinik yanita (CRP diisiisii) eslik eden uygun kiiltiir sonucuyla uyumlu tedavi

anlaminda degerlendirilmistir. Bu bulgu, acil serviste baslanan tedavilerin yaklasik
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yarisinda hedeflenen mikrobiyolojik ve Klinik yanitin saglanamadigini ve tedavi

stratejilerinin gézden gegirilmesi gerektigini gostermektedir.

Basarisiz
147 (%51.6)

Ampirik Antibiyotik Basarisi Dagilimi

Sekil 4. Ampirik Antibiyotik Basar1 Dagilimi

Tablo 10. Kullanilan Ampirik Antibiyotik Grubuna Gore Uygun Antibiyotik

Seciminin Karsilastirmasi

Basarl

138 (%48.4)

Ampirik Antibiyotik CRP CRP Toplam n
Yanit1 Yok n (%) | Yamt1 Var n (%)

Piperasilin +tazobaktam 68 (58,1)2 49 (41,9)> 117
Seftriakson 32 (66,7) 16 (33,3)" 48
Seftriakson + Klaritromisin 11 (42,3) 15 (57,7) 26
Sefaperazon + Sulbaktam 6 (31,6) 13 (68,4) 19
Seftriakson + Klindamisin 2 (11,8) 15 (88,2)" 17
Seftriakson + Kinolon 6 (42,9) 8 (57,1 14
Kinolon 5(31,3) 11 (68,8)2 16
Piperasilin + Tazobaktam + 2 (15,4) 11 (84,6)" 13
Kinolon
Meropenem 6 (60,0)2 4 (40,0)2 10
Meropenem + Kinolon 0(0,0) 5 (100,0)° 5
Toplam 138 (48,4) 147 (51,6) 285

Fisher-Freeman-Halton Exact Test, x*(9) = 35,472, p < 0,001, Cramer’s V = 0,353.
Ayni siitunda ayni harfle (2, ®) gosterilen gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

yoktur (p > 0,05); farkli harf tasiyanlar arasinda anlamli fark vardir (p < 0,05).
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4.8 AMPIRIK ANTIBIYOTIKLERIN BASARISI ILE ILISKILI
BULGULAR

Acil serviste baslanan ampirik antibiyotiklerin basarisi, tedavi sonrasi CRP
gerilemesinin olmamasi ve kiiltiir sonuglariyla uyumsuzluk gibi kriterlere gore
degerlendirilmis; bu dogrultuda antibiyotik kullanim1 basarili ve basarisiz ampirik
antibiyotik uygulamasi olarak simiflandirilmistir. Bu siniflama temel alinarak yapilan
capraz tablo analizinde, antibiyotik tiirleri ile ampirik tedavi basarisi arasinda anlaml
bir iligki saptanmigtir (Pearson Ki-kare = 30,544, df =9, p <0,001; Cramer’s V =
0,327).

Piperasilin + Tazobaktam baslanan hastalarin %42,7°sinde tedavi basarili
iken, %57,3’tinde basarisiz sonug gozlenmistir. Seftriakson grubunda basarisizlik
orani daha da yiiksektir (%66,7). Buna karsin, Sefaperazon + Sulbaktam (%68,4),
Kinolon (%68,8) ve Seftriakson + Klindamisin (%88,2) gibi rejimlerde basari orani
daha yiiksektir. En yiiksek basari ise Meropenem + Kinolon (%100)
kombinasyonunda izlenmistir; ancak bu gruptaki hasta sayisinin diisiik (n=5) olmasi

nedeniyle dikkatli yorumlanmalidir.

Alt grup analizlerinde ayni siitunda ayni harfi tasiyan gruplar arasinda anlamli
fark bulunmazken, farkl: harf tasiyanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
mevcuttur (p < 0,05). Bu bulgular, baz1 antibiyotik rejimlerinin ampirik tedavi

basarist agisindan digerlerinden daha etkin oldugunu gostermektedir.

Sonug olarak, ampirik antibiyotik se¢iminde yalnizca genis spektrum degil,
ayn1 zamanda lokal direng paternleri ve olasi etkenler de g6z 6niinde bulundurulmals;
tedavi basarisinin degerlendirilmesinde klinik ve biyokimyasal yanit birlikte dikkate

alinmalidir.
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Ampirik Antibiyotik

Ampirik Antibiyotik Gruplarina Gore Basari Durumu

Piperasilin + Tazobaktam ni117

Seftriakson

Seftriakson + Klaritromisin
Sefaperazon + Sulbaktam
Seftriakson + Klindamisin
Seftriakson + Kinoicn
Kincion

Pip+Tazo + Kinoion
Meropenem

Tedavi Basansi

mm Basarnsiz
Basarih

0 20 40 60 80 100 120
Hasta Sayisi

Meropenem + Kinclon

Sekil 5.Ampirik Antibiyotik Gruplarma Goére Basari Durumu
Ampirik Antibiyoterapi Basarisina Gore Karsilastirmah Analizler

Cinsiyet degiskeni agisindan anlamli bir iligski saptanmamustir (y2=0,417;
p=0,519). Kadinlarda basarisiz tedavi oran1 %49,0 iken erkeklerde %53,0°tiir.
Cramer's V degeri 0,038 ile zayif bir iliski diizeyini gosterirken, kadin cinsiyet i¢in
ampirik tedavi basarisizligina iliskin odds ratio (OR) 0,85 (95% GA: 0,53-1,38)

olarak bulunmustur.

Huzurevinde kalma durumu da anlamli bulunmamustir ()>=1,087; p=0,297).
Huzurevi dis1 bireylerde basarisiz tedavi oran1 %52,5 iken huzurevinde kalanlarda bu
oran %40,9’dur. OR=1,60 (95% GA: 0,66-3,86) ve Cramer's V=0,062"dir.

Tiimor varhgy, antibiyotik uygunlugu ile anlamli iliski gostermemistir
(x*=0,303; p=0,582). Tiimérii olan bireylerde basarisizlik oran1 %54,5, olmayanlarda
%50,7 olarak hesaplanmis, OR=0,86 (95% GA: 0,49-1,49) ve Cramer's V=0,033
olarak saptanmustir.
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Tablo 11. Ampirik Antibiyoterapi Basarisina Gére Demografik ve Klinik
Degiskenlerle iliskisi

.. Basarisiz Basarih . Cramer's Odds %95 G.A.
Degisken Alt Grup n (%) n (%) Ki-kare p v Ratio Alt-Ust
Cinsivet Kadin 50 (49.0) 52 (51.0) 0.417 0,519 0,038 0,85  0,53-1,38
Insiye
Y Erkek 97 (53.0) 86 (47.0)
Huzurevinde  Hayir 138 (52.5) 125 (47.5)  1.087 0,297 0,062 1,60  0,66-3,86
Kalma Evet 9 (40.9) 13 (59.1)
T Yok 111 (50.7) 108 (49.3)  0.303 0582 0,033 0,86  0,49-1,49
et Var 36 (54.5) 30 (45.5)
Karaciger Yok 147 (52.3) 134 (47.7) 4,322 0,038 0,123 048  0,42-0,54
Hastali51 Var 0(0.0) 4 (100.0)
Konjestif Kalp  YOK 135 (55.8) 107 (442) 11,362 0,001 0,2 326  1,60-6,65
Yetmezligi Var 12 (27.9) 31 (72.1)
Yok 88 (49.7) 89 (50.3) 0,648 0421 0,048 082  0,51-1,33
KVH-SVH
Var 59 (54.6) 49 (45.4)
Yok 138 (52.7) 124 (47.3) 1552 0,213 0,074 1,73 0,72-4,14
Renal Hastalik
Var 9(39.1) 14 (60.9)
Biling Yok 59 (51.8) 55 (48.2) 0,002 0,961 0,003 1,01 0,63-1,63
Bozuklugu Var 88 (51.5) 83 (48.5)
Plevral Yok 64 (44.1) 81 (55.9) 6544 0011 0,152 054  0,34-0,87
Efiizyon Var 83 (59.3) 57 (40.7)
Multilober 113 (61.4) a 71(38.6) b 31,113 <0,001* 0,330
| Lober 20 (26.0) a 57 (74.0) b
Tut Tipi .
utufum Tipr Bronkopnomoni 10 (50.0) a 10 (50.0) a
Yok 4(100.0) a 0(0.0)a

Pearson ki-kare test, * Fisher-Freeman-Halton test

Karaciger hastahgx olan hastalarda antibiyotik uygunlugu istatistiksel olarak
anlaml farklilik gostermistir (y>=4,322; p=0,038). Karaciger hastaligi olan 4 hastanin
tamaminda tedavi basarili bulunmustur. Bu grupta OR=0,48 (95% GA: 0,42-0,54) ve
Cramer's V=0,123 ile kiigiik-orta diizeyde bir iliski gozlenmistir.

Konjestif kalp yetmezligi (KKY) varligi antibiyotik tedavi basarisi ile
anlamlt iligkili bulunmustur (¥>=11,362; p=0,001). KKY’si olmayan hastalarda
basarisizlik orani %55,8 iken KKY’si olanlarda %27,9’dur. KKY varligi ampirik
tedavi basarisini artiran bir faktor olarak one ¢ikmig; OR=3,26 (95% GA: 1,60-6,65),
Cramer's V=0,200 ile orta diizeyde bir iliski saptanmustir.
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KVH-SVH (kardiyovaskiiler/ serebrovaskiiler hastalik) agisindan anlaml
bir fark saptanmamustir (%2=0,648; p=0,421). Bu degiskenin Cramer's V degeri 0,048
olup iliski zayif diizeydedir (OR=0,82; 95% GA: 0,51-1,33).

Renal hastahik varligi ile tedavi basarisi arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iligki saptanmamistir (y>=1,552; p=0,213). OR degeri 1,73 (95% GA: 0,72-4,14)

olup genis giiven aralig1 nedeniyle sonuglar dikkatle yorumlanmalidir.

Biling bozuklugu, ampirik antibiyotik basarisiyla iliskili bulunmamaigtir
(¥*=0,002; p=0,961). OR=1,01 (95% GA: 0,63-1,63) ve Cramer's V=0,003 gibi

anlamsiz ve diisiik degerlere sahiptir.

Plevral efiizyon varhgi, anlamli diizeyde antibiyotik uygunlugu ile iliskili
bulunmustur (¥*=6,544; p=0,011). Plevral efiizyonu olmayan hastalarda basarisizlik
oran1 %44,1 iken, eflizyonu olanlarda bu oran %59,3’tiir. OR=0,54 (95% GA: 0,34—
0,87) ve Cramer's V=0,152 ile bu degiskenin orta diizeyde etkili oldugu

distintilmektedir.

Tutulum tipi degiskeni ¢ok kategorili bir degisken olup anlamli fark
gostermistir (x>=31,113; p<0,001). Multilober tutulumu olan hastalarda basarisizlik
orani %61,4 iken, lober tutulumu olanlarda bu oran %26,0°dir. Bu degiskenin

Cramer's V degeri 0,330 ile giiclii bir iligki diizeyine isaret etmektedir.

Yas ortalamasi basarisiz grupta 74,3 + 13,3 yil, basarili grupta 72,4 + 12,5 yil
olup istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmamustir (t(283)=1,23; p=0,218).
Solunum sayisi basarisiz grupta anlamli olarak daha yiiksekti (28,9 £ 5,5 vs. 25,6 +
6,0; t(283)=4,79; p<0,001) ve orta diizeyde etki biiyiikligii ile dikkat ¢ekti (Cohen’s
d=0,57). Sistolik kan basinc1 basarili grupta belirgin olarak yiiksekti (120,9 + 19,5 vs.
112,4 + 20,2; 1(283)=3,62; p<0,001; d=—0,43). Benzer sekilde, ates (t(253)=2,04;
p=0,045; d=0,24) ve nabiz (t(283)=2,08; p=0,038; d=0,25) degiskenlerinde de

basarili grup lehine anlaml farkliliklar saptanmistir.

BUN ve glukoz diizeyleri her iki grup arasinda farklilik géstermemistir
(p>0,05). Ancak sodyum diizeyi basarisiz grupta anlamli diizeyde daha yiiksekti
(141,1 £9,3 vs. 138,5 + 7,7, t(278)=2,53; p=0,012; d=0,30). Hematokrit degeri
basarili grupta daha yiiksek olup anlamli bir fark mevcuttu (38,8 = 9,3 vs. 35,3 + 8.4,
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t(283)=-3,30; p=0,001; d=-0,39). Arteriyel pH, PaO: ve SaO- degerleri agisindan iki
grup arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 12. Degiskenlere Gore Antibiyoterapi Basarisi

Degisken Basarisiz Basarih t(df) Cohen's AItGA Ust GA p
(n=147) (n=138) d Degeri

Yas (yil) 74,3+13,3 72,4+12,5 1,23(283) 0,15 -0,09 0,38 0,218
Solunum Sayisi
(dk) 28,9+5,5 25,6 +6,0 4,79(283) 0,57 0,33 0,8 <0.001
SKB (mmHg) 112,4+20,2 120,9+19,5 -3,62(283) -0,43 -0,66 -0,19 <0.001
Ates (°C) 36,87+0,67 36,73+0,44 2,04(253) 0,24 0,01 0,47 0,045
Nabiz (dk) 108,0+27,6 101,7+22,7 2,08(283) 0,25 0,01 0,48 0,038
BUN (mg/dL) 40,8 + 26,9 45,4 + 38,1 -1,16(245) -0,14 -0,37 0,09 0,24
Sodyum (mmol/L) 141,1%9,3 138,5+7,7 2,53(278) 0,3 0,07 0,53 0,012
Glukoz (mg/dL) 162,4+67,0 150,6+82,9 1,32(283) 0,16 -0,08 0,39 0,189
Hematokrit (%) 35,3+8,4 38,8+9,3 -3,30(283) -0,39 -0,63 -0,16 0,001
pH (Arter) 7,36+0,11 7,37 £0,07 -0,62(255) -0,07 -0,31 0,16 0,538
Pa02 (mmHg) 50,5+42,7 51,0+ 14,0 -0,11(283) -0,01 -0,25 0,22 0,913
Sa02 (%) 88,7+71,2 83,5+10,3 0,85(283) 0,1 -0,13 0,33 0,395
PSI Skoru 162,2+29,6 145,8+38,8 3,98(256) 0,48 0,24 0,71 <0.001
CURB-65 Skoru 2,68 +0,87 2,38 £0,98 2,69(273) 0,32 0,09 0,55 0,007
YBU Kalis Siiresi
(giin) 13,1+14,0 11,3+12,0 1,18(281) 0,14 -0,09 0,37 0,241

Bagimsiz Orneklem t test

Pnomoni siddetini yansitan PSI skoru, basarisiz grupta anlamli sekilde daha
yiksekti (162,2 + 29,6 vs. 145,8 & 38,8; t(256)=3,98; p<0,001; d=0,48). Benzer
sekilde, CURB-65 skoru da basarisiz grupta yiiksekti (2,68 + 0,87 vs. 2,38 + 0,98;
t(273)=2,69; p=0,007; d=0,32). Yogun bakim tinitesinde kalis Siiresi ortalamasi
basarisiz grupta daha uzun olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli bir fark
gozlenmedi (13,1 + 14,0 vs. 11,3 + 12,0; t(281)=1,18; p=0,241).

Sonug olarak, solunum sayisi, SKB, ates, nabiz, sodyum, hematokrit, PSI ve
CURB-65 skorlart ampirik antibiyotik tedavisinin basarisiyla iligkili bulunmustur. Bu
parametrelerin klinik kararlarda dikkate alinmasi, tedavi basarisin1 artirmaya katki

saglayabilir.
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PSI Siniflarina Gore CRP Yaniti Dagilimlar

PSI siniflamasina gore hastalarin 48—72. saat CRP yanit durumlari
karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
bulunmustur (Pearson Ki-kare testi: ¥*(3) = 10,223, p = 0,017; Fisher-Freeman-
Halton testi p = 0,011). Ayrica dogrusal bir iliski de anlamli bulunmustur (p = 0,002),
bu da PSI sinifi arttik¢a tedavi yanit oraninin azaldigini géstermektedir. Etki
biiyiikliigiinii yansitan Cramer’s V degeri 0,189 olup kiigiik—orta diizeyde bir iligkiye

isaret etmektedir.

CRP yaniti en yiiksek oranda PSI sinif I ve I11°te gozlenmistir (Sirasiyla %100
ve %84,6). Buna karsin PSI sinif V' grubunda CRP yanit orani1 %47,5’e diismdistir.
Anlamlilik degerlendirmelerine gore, PSI 111 grubundaki hastalarin CRP yanit orani,
PSIV grubundaki hastalardan istatistiksel olarak anlamli sekilde ytiksektir (p <
0,05). Benzer sekilde, simif IV grubundaki CRP yanit oran1 (%59,6), siif V grubuna
kiyasla daha yiiksek olsa da bu fark anlamlilik sinirmda bulunmamustir. Bu bulgular,
pnémoni siddetinin artmasiyla tedaviye erken biyokimyasal yanit oranlarinin

azaldigini1 ve klinik prognozun bu siniflandirmayla uyumlu oldugunu géstermektedir.

Tablo 13. Pnémoni Siddetine Gore CRP Yanit1 Karsilastirmali Analizleri

Tablo 4.8. PSI Sinifina Gore 48-72. Saat CRP Yaniti Dagilim

CRP Yanti CRP Yanti
PSI Sinifi Toplam (n)
Yok (n,) Var (n,)
| 0 (0,0) 2 (100,0) 2
" 2 (15,4) 11 (84,6)" 13
v 19 (40,4) 28 (59,6) 47
V 117 (52,5) 106 (47,5) 223
Toplam 138 (48,4) 147 (51,6) 285

Pearson Ki-kare testi: ¥2(3) = 10,223, p = 0,017; Fisher-Freeman-Halton testi p =

0,011, Cramer’s V = 0,189; dogrusal iliski i¢in p = 0,002

ab: Ayni siitunda ayn1 harfle gosterilen gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml

fark yoktur (p > 0,05); farkli harf tagiyanlar arasinda anlamli fark vardir (p < 0,05).
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CURB-65 Siniflarina Gore CRP Yanit Dagilimlari

Tablo 14. CURB-65 Sinifina Gore 48-72. Saat CRP Yanit1 Dagilimi

CURB-65 CRP Yanit1 Yok (n,) CRP Yanit1 Var (n, )

Sinifi

Diisiik 1 (20,0) 4 (80,0)

Diisiik- Orta 6 (18,2) 27 (81,8)°

Orta 48 (53,3) 42 (46,7)

Yiiksek 61 (50,8)2 59 (49,2)

Cok Yiiksek 22 (59,5 15 (40,5)

Toplam 138 (48,4) 147 (51,6)

Pearson Ki-kare testi: ¥2(4) = 16,654, p = 0,002; Fisher-Freeman-Halton testi p = 0,001
Cramer’s V 0,242 , dogrusal iliski i¢in p = 0,002

ab: Ayni siitunda ayni harfle gosterilen gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktur (p > 0,05); farkli harf tasiyanlar arasinda anlamli fark vardir (p < 0,05).

CURB-65 smiflamasina gore hastalarin 48—72. saat CRP yanit durumlari
karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur
(Pearson Ki-kare testi: y*(4) = 16,654, p = 0,002; Fisher-Freeman-Halton testi p =
0,001). Ayrica, dogrusal iliski testinde de anlamlilik saptanmustir (p = 0,002), bu da
CURB-65 siift yiikseldik¢e CRP yanit oraninin azaldigini1 gostermektedir. Etki
biiyiikliigiinii yansitan Cramer’s V degeri 0,242 olup, bu iliski kiigiik-orta diizeyde
bir etki biiyiikliigiine isaret etmektedir.

Alt grup analizlerine gore, Diisiik ve Diisiik-Orta CURB-65 siniflarinda CRP
yanit oranlari Sirastyla %80,0 ve %81,8 olup, daha yiiksek riskli gruplara kiyasla
belirgin derecede yiiksektir. Buna karsin Orta, Yiiksek ve Cok Yiiksek siniflarda CRP
yanit oranlari Sirasiyla %46,7, %49,2 ve %40,5 olarak saptanmistir. Anlamlilik
degerlendirmelerine gore, sadece Diisiik-Orta CURB-65 sinifi, diger siniflardan
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek CRP yanit oranina sahiptir (p < 0,05).
Diger gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir. Bu bulgular, hastaligin klinik
siddeti arttik¢a erken tedavi yaniti oranlarinin azaldigini géstermektedir ve bu durum

CURB-65 simiflandirmast ile uyumludur.
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4.9. 48-72. Saat CRP Yanitina Gore Demografik ve Klinik Alt Gruplar

Calismaya dahil edilen 285 hastanin 48-72. saat CRP diizeylerine gére
biyokimyasal yanitlar1 degerlendirilmis ve bu yanitin ¢esitli demografik ve klinik
degiskenlerle iliskisi analiz edilmistir. CRP yanit1 “var” veya “yok” seklinde iki
kategoriye ayrilmis, her degiskenin alt gruplarina gore CRP yanit oranlari, Ki-kare
veya Fisher-Freeman-Halton testleriyle karsilagtirilmistir. Etki biiytikligii Cramer's V

katsayisi ile hesaplanmustir.

. Cinsiyet: Kadin hastalarda CRP yanit oran1 %53,9, erkek
hastalarda %50,3 olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir
(p=0,621; Cramer’s V=0,035).

. Huzurevinde Kalma Durumu: Huzurevinde kalan hastalarda
CRP yanit oran1 %68,2 ile yiiksek olmakla birlikte bu fark sinirda anlamlilik
gostermistir (p=0,123; Cramer’s V=0,096).

. Tiimor Varhgi: Timori olan hastalarda CRP yanitt %43,9
iken, olmayanlarda %53,9’dur. Aradaki fark istatistiksel olarak anlaml
degildir (p=0,163; Cramer’s V=0,084).

. Karaciger Hastahig: Karaciger hastaligi olan dort hastanin
tamaminda CRP yanit1 pozitif bulunmus, ancak 6rneklem yetersizligi
nedeniyle fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,123; Cramer’s
V=0,116).

. Konjestif Kalp Yetmezligi (KKY): KKY olan hastalarda CRP
yanit oran1 %81,4 iken olmayanlarda %46,3’tiir. Bu fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0,001) ve orta diizeyde etki biiyiikligi gostermektedir
(Cramer’s VV=0,251).

. Kardiyovaskiiler veya Serebrovaskiiler Hastahk
(KVH/SVH): Her iki alt grup arasinda anlaml fark saptanmamustir (p=0,542;
Cramer’s V=0,039).

45



. Kronik Bobrek Hastahg (KBH): KBH olan hastalarda CRP
yanit orant %69,6 ile daha yiiksek bulunmus; bu fark anlamlilik sinirinda yer
almistir (p=0,084; Cramer’s V=0,107).

. Biling Bozuklugu: Biling bozuklugu olan ve olmayan hastalar
arasinda CRP yanit agisindan anlamli fark bulunmamuistir (p=21,000; Cramer’s
V=0,003).

Plevral Efiizyon: Eflizyon olmayan hastalarda CRP yanit
orani %61,4 iken eflizyon varliginda bu oran %41,4’e diismektedir. Bu fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,001; Cramer’s V=0,200), yani plevral
eflizyon varligi CRP yanitin1 olumsuz etkileyebilmektedir.

. Pnéomoni Tutulum Tipi: Tutulum tipine gore CRP yanit
oranlart anlamli farklilik géstermistir (p<0,001; Cramer’s V=0,354). En
yiiksek CRP yaniti lobar pndmonide (%79,2), en diisiik ise multilober
pnomonide (%41,3) saptanmustir. Bu sonuglar, radyolojik tutulum paterninin

biyokimyasal yanitla yakindan iliskili oldugunu gostermektedir.

Bu boliimde, pnomoni nedeniyle yogun bakim tinitesine kabul edilen
hastalarda 48—72. saat CRP yanit1 varligina gore klinik, laboratuvar ve
fizyolojik parametrelerin ortalama degerleri karsilastirilmis ve bagimsiz
orneklem t-testi ile analiz edilmistir. Analize 285 hasta dahil edilmistir. Etki
biiyiikliikleri Cohen’s d, %95 giiven araliklar1 ve p-degerleri ile birlikte
raporlanmastir.

CRP yanit1 olan (n=147) ve olmayan (n=138) hastalar arasinda solunum
sayisl, sistolik kan basiner (SKB), nabiz, sodyum, hematokrit, PSI ve
CURB-65 skorlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farkliliklar

bulunmustur.

Solunum sayisi, CRP yaniti olmayan hastalarda anlamli derecede yiiksektir
(28,9 vs. 25,8; p < 0,001; Cohen's d = 0,53). Bu fark orta diizey etki
biiyiikliigi ile klinik olarak da anlamlidir.
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Tablo 15. CRP Yanit Durumunun Demografik ve Klinik Degiskenlerle iliskisi

Degisken Alt Grup CRP Yanmiti CRP Yamti p Cramer’s V
Yok n () Varn () (Exact)

Cinsiyet Kadin A7 (46,1) 55(53,9) 0,621 0,035
Erkek 91 (49,7) 92 (50,3)

Huzurevinde

Kalma Hayir 131(49,8)  132(50,2) 0,123 0,096
Evet 7 (31,8) 15 (68,2)

Tiimér Hayir 101 (46,1)  118(53,9) 0,163 0,084
Evet 37 (56,1) 29 (43,9)

Karaciger Hastahig Hayir 138 (49,1) 143 (50,9) 0,123 0,116
Evet 0(0,0) 4 (100,0)

Konjestif Kalp

Yetmezligi Hayir 130 (53,7) 112 (46,3) <0,001 0,251
Evet 8 (18,6) 35 (81,4)

KVH-SVH Hayir 83 (46,9) 94 (53,1) 0542 0,039
Evet 55 (50,9) 53 (49,1)

Renal Hastalik Hayir 131 (50,0) 131 (50,0) 0,084 0,107
Evet 7 (30,4) 16 (69,6)

Biling Bozuklugu  Hayir 55 (48,2) 59 (51,8) 1 0,003
Evet 83 (48,5) 88 (51,5)

Plevral Efiizyon Yok 56 (38,6) 89 (61,4) 0,001 0,2
Var 82 (58,6) 58 (41,4)

Pnémoni Tutulumu Multilober 108 (58,7)a 76(413)b  <0,001 0,354*
Lober 16 (20,8)a 61 (79,2) b
Bronkopnémoni 10 (50,0)a 10 (50,0) a
Yok 4(100,0)a 0(0,0)b

Pearson ki-kare test, * Fisher-Freeman-Halton test

mmHg vs. 111,2 mmHg; p < 0,001; Cohen's d = -0,53). Bu bulgu, disiik

SKB, CRP yanit1 olan grupta daha yiiksek bulunmustur (121,5

sistolik kan basincinin inflamatuvar yanit yetersizligiyle iliskili olabilecegini

diistindiirmektedir.

daha dustiktiir (138,3 mmol/L vs. 141,6 mmol/L; p = 0,001; Cohen'sd =

0,39).

Nabiz, CRP yanit1 olmayan grupta belirgin sekilde daha
yuksektir (109,5 vs. 100,7; p = 0,003; Cohen's d = 0,35).

Sodyum diizeyi, CRP yanit1 olan hastalarda anlamli olarak
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Hematokrit, CRP yanit1 olan hastalarda daha yiiksek
bulunmustur (38,8% vs. 35,0%; p < 0,001; Cohen's d = -0,44).

PSI skoru, CRP yanit1 olmayan hastalarda anlamli derecede

daha yiiksektir (162,1 vs. 146,9; p < 0,001; Cohen's d = 0,44).

Tablo 16. 48—72. Saat CRP Yanitina Gore Klinik ve Laboratuvar

Parametrelerin Karsilastiriimasi

CURB-65 skoru da benzer sekilde CRP yanit1 olmayan grupta
daha yiiksek bulunmustur (2,7 vs. 2,4; p = 0,002; Cohen's d = 0,38).

Degisken 48-72 saat 48-72 saat t(df) Cohen Alt Ust p
CRP Yanti CRP Yanti d GA GA Degeri
Yok Var
Yas (yil) | 73.9+13.4 729+125 0,62(283) 0,07 -2,07 3,97 0,536
Solunum | 28.9+5.7 25.8+5.8 4,494(283) 0,53 1,72 4,40 <0,001
Sayusi(dk)
SKB (mmHg) | 111.2 +17.8 121.5+21.3 -4,449(283 -0,53 -1494 -578 <0,001
Ates (°C) | 36.9+£0.7 36.7+0.4 1,720(224) 0,21 -0,02 0,25 0,082
Nabiz (dk) | 109.5+27.8  100.7+22.4 20948(263) 0,35 2,98 1472 0,003
BUN (mg/dL) | 41.9 + 27.0 440+375 - 006 -975 558 0,593
0,541(266)
Sodyum (mmol/L) | 141.6 9.0 138.3+8.1  3,273(275) 0,39 133 531 0,001
Glukoz (mg/dL) | 162.2 + 66.0 151.6 +829 1,188(283) 0,14 -6,95 28,13 0,236
Hematokrit (%) | 35.0 + 8.4 388+9.2  3682(283) -044 -591 -1,79 <0,001
pH (Arter) | 7.36 + 0.11 7374007 1125233) -014 -0,03 001 0,255
Pa02 (mmHg) | 51.0 + 44.2 505+132  0,136(160) 0,02  -698 805 0,889
Sa02 (%) | 89.3+73.4 83.2+10.2 0,993(283) 0,12 -5,97 18,11 0,322

PSI Skoru | 162.1 +29.2 146.9+38.8 3,767(270) 0,44 7,22 23,31 <0,001
CURB-65 Skoru | 2.7 +0.8 24+1.0 3,222(281) 0,38 0,14 0,56 0,002
YBU Kalis | 135+ 14.3 11.0+11.7 1,667(265) 0,20 -0,45 563 0,095

Stiresi(gtin)

Bagimsiz Orneklem t test

Diger degiskenler olan yas, ates, BUN, glukoz, pH, PaO:, SaO-, yogun

bakimda kalis siiresi ve 6liim giinii degiskenleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark saptanmamustir (p > 0,05). Ancak, YBU kals siiresi ve vefat giinii

degiskenlerinde CRP yaniti olmayan grupta daha yiiksek ortalamalar saptanmis olup

bu fark istatistiksel anlamlilik sinirinda bulunmustur (p = 0,095 ve p = 0,079).

Sonug olarak, bu analiz, 48-72. saat CRP yanit1 olmayan hastalarin daha

yiiksek solunum sayisi, nabiz, PSI ve CURB-65 skorlarina ve daha diisiik sistolik kan
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basinci ve hematokrit diizeylerine sahip oldugunu ortaya koymustur. Bu bulgular,
inflamatuvar yanitin yetersizliginin daha ciddi klinik tablo ve prognozla iliskili
olabilecegini diistindiirmektedir. Bu nedenle CRP yanit1, pndmoni yonetiminde erken
klinik degerlendirme ve tedavi yanit takibinde 6nemli bir biyobelirte¢ olarak

degerlendirilebilir.

4.10. MORTALITE DURUMUNA GORE KLIiNiK VE DEMOGRAFiK
DEGiISKENLERIN DAGILIMI VE iLiSKiLi RiSK OLCUTLERI

Calismada hastalarin 6liim durumu ile gesitli klinik ve demografik degiskenler
arasindaki iliskiler incelendi. Cinsiyet degiskeninde kadinlarin %36,3’i ve erkeklerin
%42,6’s1 vefat etmisti; bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,316).
Cinsiyetin mortalite tizerindeki etkisi zayif diizeydeydi (Cramer’s V=0,062) ve erkek
cinsiyetin kadinlara gére mortalite agisindan anlamli bir risk artis1 gostermedi
(OR=1,31; %95 GA: 0,79-2,15).

Huzurevinde kalma durumu ile mortalite arasinda anlamli bir fark saptanmadi
(p=1,000; Cramer’s V=0,003). Huzurevinde kalan bireylerin vefat oran1 (%40,9),
kalmayanlara (%40,3) benzerdi (OR=1,03; %95 GA: 0,42-2,48).

Buna karsin, tiimor varligi, mortaliteyle anlamli sekilde iliskiliydi (p=0,010).
Tiimori olan bireylerin vefat oran1 %54,5 iken, olmayanlarda bu oran %36,1°di. Bu
fark orta diizeyde bir etki biiyiikliigiine sahipti (Cramer’s V=0,159) ve tiimérii olan
hastalarin vefat riski yaklasik iki kat daha fazlaydi (OR=2,13; %95 GA: 1,22-3,71).

Karaciger hastaligi olan bireylerin tamami vefat etmisti (n=4); bu durum
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,026; Cramer’s VV=0,145), ancak 6rneklem

kiiciik oldugundan yorum dikkatli yapilmalidir.

Konjestif kalp yetmezligi (KKY) olan bireylerde vefat oran1 %32,6 iken,
olmayanlarda bu oran %41,7’ydi; bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0,312). KKY’nin mortaliteyi anlamli 6l¢iide azaltici ya da artirici bir etkisi
gozlenmedi (OR=0,67; %95 GA: 0,34-1,34).

KVH veya SVH 6ykiisii olanlarda (%38,9) ve olmayanlarda (%41,2)
mortalite oranlar1 benzerdi (p=0,711; Cramer’s V=0,023), anlaml1 bir iliski
saptanmadi (OR=0,91; %95 GA: 0,56-1,48).
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Renal hastaligi olan bireylerde vefat oran1 %21,7 ile daha diisiiktii (p=0,075);

bu fark istatistiksel sinirda bulunmustur (Cramer’s V=0,112) ve renal hastalig

olmayanlara gore vefat riski diisiiktii (OR=0,38; %95 GA: 0,14-1,07).

Tablo 17. Mortalite Durumuna Gére Klinik ve Demografik Degiskenlerin

Dagilimu ve iliskili Risk Olgiitleri

Degisken Alt Grup CRP Yanii CRP Yanmti p Cramer’s V
Yok n () Varn () (Exact)

Cinsiyet Kadin 47 (46,1) 55 (53,9) 0,621 0,035
Erkek 91 (49,7) 92 (50,3)

Huzurevinde

Kalma Hayir 131 (49,8) 132 (50,2) 0,123 0,096
Evet 7 (31,8) 15 (68,2)

Timor Hayir 101 (46,1) 118 (53,9) 0,163 0,084
Evet 37 (56,1) 29 (43,9)

Karaciger Hastaligi Hayir 138 (49,1) 143 (50,9) 0,123 0,116
Evet 0 (0,0) 4 (100,0)

Konjestif Kalp

Yetmezligi Hayir 130 (53,7) 112 (46,3)  <0,001 0,251
Evet 8 (18,6) 35 (81,4)

KVH-SVH Hayir 83 (46,9) 94 (53,1) 0,542 0,039
Evet 55 (50,9) 53 (49,1)

Renal Hastalik Hayir 131 (50,0) 131(50,0) 0,084 0,107
Evet 7 (30,4) 16 (69,6)

Bilin¢ Bozuklugu Hayir 55 (48,2) 59 (51,8) 1 0,003
Evet 83 (48,5) 88 (51,5)

Plevral Efiizyon Yok 56 (38,6) 89 (61,4) 0,001 0,2
Var 82 (58,6) 58 (41,4)

Pnémoni Tutulumu Multilober 108 (58,7)a 76(41,3)b  <0,001 0,354*
Lober 16 (20,8)a  61(79,2) b
Bronkopnémoni 10 (50,0)a 10 (50,0) a
Yok 4(100,00a 0(0,0)b

Pearson ki-kare test, * Fisher-Freeman-Halton test

Biling bozuklugu olan bireylerin vefat oran1 %45,6 iken, biling bozuklugu

olmayan bireylerde bu oran %32,5°ti. Bu fark anlamliydi (p=0,036) ve orta diizeyde

etki biiytikliigiine sahipti (Cramer’s V=0,131). Biling bozuklugu olan bireylerde
mortalite riski 1,75 kat daha fazlaydi (OR=1,75; %95 GA: 1,07-2,86).
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Plevral efiizyon varligi, mortaliteyle anlamli diizeyde iliskili degildi
(p=0,187; Cramer’s V=0,079). Efiizyon olan bireylerde vefat oran1 %44,3’tii
(OR=1,38; %95 GA: 0,86-2,22).

Kombine antibiyoterapi alan bireylerin mortalite orani (%40,1), monoterapi
alanlarla (%41,1) karsilastirildiginda benzerdi (p=0,891; Cramer’s VV=0,009).
Kombine tedavinin mortalite tizerine anlamli etkisi olmadigi gézlendi (OR=0,96;

%95 GA: 0,56-1,65).

Son olarak, BT deki tutulum paterni ile mortalite arasinda anlamli bir iligki
saptandi (p<0,001; Cramer’s VV=0,300). Multilober tutulum gosteren bireylerin vefat
oran1 %51,1 iken, lober (%22,1) ve bronkopnémonik tutulumda (%20,0) bu oran
anlamli olarak daha diisiiktii. Bu bulgu, yaygin akciger tutulumunun mortalite

acisindan olumsuz prognostik bir gésterge oldugunu diistindiirmektedir.

Pnémoni Tamh Yogun Bakim Hastalarinda Sagkalm Durumuna Gére

Klinik ve Laboratuvar Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Pnomoni tanistyla yogun bakim tinitesine sevk edilen ve takiben ya taburcu
edilen (yasiyor grubu) ya da kaybedilen (vefat grubu) hastalar arasinda yapilan
karsilastirmalarda gesitli klinik ve laboratuvar parametreler agisindan anlamli farklar
saptanmugtir. Yas ortalamalari agisindan iki grup arasinda anlamli fark izlenmemistir
(p=0,562, Cohen’s d=-0,07). Solunum says1, vefat eden grupta anlaml olarak daha
yiiksek bulunmustur (26,7 + 6,0 vs. 28,2 + 5,7; p=0,046, Cohen’s d=-0,24), bu da

Klinik instabilitenin 6nemli bir géstergesi olabilir.

Sistolik kan basinci agisindan iki grup arasinda fark gézlenmemistir
(p=0,334). Ates ve nabiz degerleri de benzer sekilde istatistiksel olarak anlamli fark
gostermemistir (sirasiyla p=0,204 ve p=0,884). Ote yandan, vefat eden hastalarda
BUN diizeyleri anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (38,3 + 34,0 vs. 50,0 + 29,8;
p=0,003, Cohen’s d=-0,36), bu durum renal disfonksiyonun kétii prognozla iligkili

olabilecegini diistindiirmektedir.
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Sodyum diizeyi de vefat eden grupta anlamli derecede yiiksektir (p=0,028,
Cohen’s d=-0,27). Glukoz diizeyleri arasinda fark izlenmis olmakla birlikte bu fark
istatistiksel anlamliliga ulasmamistir (p=0,112). Yasayan hastalarda hematokrit
diizeyi anlamli olarak daha yiiksek bulunmus (p=0,050, Cohen’s d=0,24) ve bu fark

hematolojik durumun prognozla iliskili olabilecegini gostermektedir.

pH, PaO: ve SaO: diizeyleri iki grup arasinda anlamli fark gostermemistir
(sirasiyla p=0,194; p=0,116; p=0,151). Onemli prognostik skorlardan PSI ve CURB-
65 degerleri, vefat eden grupta anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (PSI:
p<0,001, Cohen’s d=-0,60; CURB-65: p<0,001, Cohen’s d=-0,57), bu da her iki
skorlamanin mortalite ile giiglii iligkili oldugunu gostermektedir.

Tablo 18. Oliim Durumuna Goére Klinik ve Laboratuvar Parametrelerinin

Karsilastirilmasi
Degisken 48-72 saat CRP 48-72 saat t(df) Cohen  AItGA  Ust P
Yanit1 Yok CRP Yaniti d GA  Degeri
Var
Yas (y1l) 73.9+13.4 729+125 0,62(283) 0,07 -2,07 3,97 0,536
Solunum Sayisi (dk)  28.9+5.7 258+5.8 4,494(283) 053 1,72 440  <0,001
SKB (mmHg) 111.2+17.8 1215+ 21.3 -4,449(283 -0,53 -1494  -578  <0,001
Ates (°C) 36.9+0.7 36.7+0.4 1,720(224) 021  -0,02 0,25 0,082
Nabiz (dk) 109.5 + 27.8 100.7 £ 22.4 2,948(263) 0,35 2,98 14,72 0,003
BUN (mg/dL) 41.9 +27.0 44.0+375 -0,541(266)  -0,06  -975 558 0,593
Sodyum (mmol/L)  141.6+9.0 138.3+8.1 3273(275) 039 1,33 531 0,001
Glukoz (mg/dL) 162.2 + 66.0 151.6+829  1188(283) 014  -695 2813 0,236
Hematokrit (%) 35.0+84 38.8+9.2 3,682(283) -0,44 -5,91 -1,79  <0,001
pH (Arter) 7.36+0.11 7.37+0.07 1,125(233)  -0,14  -0,03 0,01 0,255
PaO2 (mmHg) 51.0 + 44.2 50.5+ 13.2 0,136(160) 002  -698 805 0,889
Sa02 (%) 89.3+73.4 83.2+10.2 0,993(283) 0,12 -5,97 18,11 0,322
PSI Skoru 162.1 +29.2 146.9 + 38.8 3,767(270) 0,44 7,22 23,31 <0,001
CURB-65 Skoru 2.7+0.8 24+1.0 3,222(281) 0,38 0,14 0,56 0,002
YBU Kals 13.5+14.3 11.0+11.7 1,667(265) 0,20 -0,45 5,63 0,095
Siiresi(giin)

Bagimsiz Orneklem t test

Yogun bakim kalis stiresi ise istatistiksel olarak anlamli fark gostermemistir

(p=0,113), ancak yasayan hastalarda siire biraz daha uzun bulunmustur. Bu durumun,

tedaviye yanit siireciyle veya komplikasyon gelisimi ile iliskili olabilecegi

distiniilmektedir.
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Sonug olarak, solunum sayisi, BUN, sodyum diizeyi, hematokrit, PSI ve
CURB-65 skorlar1 gibi bazi parametreler, pnémoni nedeniyle yogun bakima yatirilan
hastalarda sagkalim ile anlamli diizeyde iliskili bulunmustur ve bu goéstergeler

prognostik degerlendirmede klinik olarak degerli olabilir.

4.11. Ampirik Antibiyoterapi Secimlerine Gore Mortalite Oranlarinin

Karsilastirilmasi

Acil serviste ampirik olarak baslanan antibiyotiklerin hastalarin klinik
sonuglariyla olan iliskisi degerlendirildiginde, 6liim oranlari agisindan anlaml
diizeyde farkliliklar saptanmistir (Pearson Ki-Kare testi, ¥2(9) = 31,426; p < 0,001,
Cramer’s V = 0,332). Bu bulgu, farkli antibiyotik rejimlerinin uygulandig: hasta
gruplar1 arasinda 6liim oranlarmin dagiliminda orta diizeyde bir iliski oldugunu

gostermektedir.

Piperasilin + tazobaktam ile tedavi edilen hastalarda 6liim oran1 %54,7
olup, bu grup diger rejimlerle kiyaslandiginda en yiiksek mortalite oranina sahipti (n
= 64/117). Ancak bu durum, ilacin etkinliginden ¢ok, bu antibiyotigin daha agir
klinik tabloya sahip hastalara baslanmis olabilecegini diisiindiirmektedir.

Seftriakson + kinolon ve meropenem + kinolon gibi kombinasyonlarla
tedavi edilen hastalarda 6liim g6zlenmemistir (%0,0), ancak bu gruplardaki diisiik

orneklem sayisi (n = 14 ve 5) nedeniyle bu sonuglar dikkatle yorumlanmalidir.

Sefaperazon + sulbaktam, seftriakson + klaritromisin, ve kinolon
monoterapisi uygulanan hastalarda ise %20-30 arasinda degisen mortalite oranlari
izlenmis; ancak bu farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (gruplar

arasinda ayni harfle gosterilen oranlar p > 0,05).

Genel olarak, ampirik antibiyotik segiminde 6liim oranlarindaki farkliliklar
dogrudan ilag etkinligine degil, muhtemelen hastalarin klinik durumlarina,
komorbidite yiiklerine ve tedavi dncesi risk profillerine baghidir. Bu nedenle,
antibiyotik secimiyle 6liim oran1 arasindaki iliski yorumlanirken klinik baglam

dikkate alinmaly, ileri analizlerde bu degiskenler kontrol edilmelidir.
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Tablo 19. Acil Serviste Baslanan Ampirik Antibiyotiklere Gére Mortalite

Dagilim1
Ampirik Antibiyotik Yasiyor n  Vefatn Toplamn
(%) (%)
Piperasilin + Tazobaktam 53 (45,3 64 (54,7 117
Seftriakson 25(52,1  23(47,9» 48
Seftriakson + Klaritromisin 18 (69,2  8(30,8) 26
Sefaperazon + Sulbaktam 15(78,9 4 21,1y 19
Seftriakson + Klindamisin 13 (76,5  4(23,5)» 17
Seftriakson + Kinolon 14 (100,0)> 0 (0,0)® 14
Kinolon 11(68,8)* 5 (31,3) 16
Piperasilin + Tazobaktam + Kinolon 9 (69,2) 4 (30,8) 13
Meropenem 7 (70,0)2 3 (30,0)2 10
Meropenem + Kinolon 5(100,0)* 0 (0,0) 5
Toplam 170 (59,6) 115(40,4) 285

Pearson Ki-Kare, ¥*(9) = 31,426; p < 0,001; Cramer’s V = 0,332

Mortalite ile CRP Yamit1 , CURB-65 , PSI Skorlarimn iliskilerinin

Degerlendirilmesi

CRP Yaniti Yastyor n (%) Vefat n (%) Toplam n
CRP Yanit1 Yok 56 (40,6%) 82 (59,4%) 138
CRP Yanit1 Var 114 (77,6%) 33 (22,4%) 147
Toplam 170 (59,6%) 115 (40,4%) 285

Pearson Ki-Kare y2(1) = 40,423 OR: 0,198 (95% GA.: 0,118 0,331) , Cramer’s V
0,377 , p<0.001

48-72. saat CRP yanit1 ile 6liim durumu arasindaki iligki incelendiginde,
aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu saptanmistir (Pearson Ki-Kare
v*(1) = 40,423; p < 0,001). CRP yanit1 olmayan hastalarda mortalite orani1 anlaml
diizeyde daha yiiksek bulunmustur. Etki biiyiikliigii Cramer’s V = 0,377 olup orta
diizeyde giiclii bir iligkiyi isaret etmektedir. Ayrica, CRP yanit1 olmayan bireylerin
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mortalite riski, yanit alanlara gore yaklasik 5 kat daha fazladir (OR = 0,198; 95%
GA: 0,118-0,331). Bu bulgular, ampirik tedaviye biyokimyasal yanit alinamamasinin
Klinik gidisat agcisindan 6nemli bir prognostik gosterge olabilecegini

diistindiirmektedir.

Test Degiskeni AUC 95% GA p Degeri
CRP Regresyonu Olmamasi 0,692 0,629 — 0,755 <0,001
CURB-65 Skoru 0,657 0,594 - 0,720 <0,001
PSI Skoru 0,668 0,606 — 0,731 <0,001

ROC egrisi analizinde ise 48-72. saat CRP yanitinin AUC degeri 0,692 olup,
mortaliteyi ongérmede CURB-65 (AUC=0,657) ve PSI skoruna (AUC=0,668) gore
daha ytiksek ayirt edicilige sahiptir. Bu sonuglar, 48—72. saat CRP takibinin

prognoz belirlemede faydah bir biyobelirte¢ oldugunu gostermektedir.
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Sekil 6. CURBG5 ve PSI Skorlarmin Mortaliteyi Ongérmedeki Kiyaslamasi
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Sekil 7. 48-72.Saat CRP Degerinin Mortaliteyi Ongdrmedeki Rolii

4.12. AMPIRIK ANTIBIYOTiK BASARI ORANINDA ETKILI
OLABILECEK DEGISKENLER

Lojistik regresyon analizi, uygun ampirik antibiyotik tedavisi ile iliskili
belirleyici faktorleri degerlendirmek amaciyla gergeklestirilmistir. Modele tiimor
varligi, biling bozuklugu, plevral efiizyon, PSI skoru, SaO-, yogun bakimda kalig
stiresi, konjestif kalp yetmezligi, cinsiyet ve yas olmak tizere dokuz bagimsiz
degisken dahil edilmistir. Uygun ampirik antibiyotik se¢imi "basarili" olarak
tanimlanmis (1 = basarili, 0 = basarisiz) ve analiz 285 hasta verisi tizerinden

yuritilmistur.

Modelin genel anlamliligi Omnibus testinde istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (y* = 42,148; sd = 9; p < 0,001). Agiklayicilik diizeyleri Cox & Snell R?
= 0,137 ve Nagelkerke R? = 0,183 olup, bagimsiz degiskenler uygun antibiyotik
seciminin yaklasik %18’ini agiklamaktadir. Hosmer-Lemeshow uyum testi sonucu
anlamli bulunmamis (p = 0,084), bu durum modelin gézlenen veriye iyi uyum

sagladigini gostermektedir.
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Tablo 20. Lojistik Regresyon Analizi Sonuglari: Uygun Ampirik Antibiyotik
Se¢imini Etkileyen Faktorler

Degisken B Exp(B) 95% GA Alt 95% GA Ust p-degeri
Tiimdr varligi -0.730  0.482 0.244 0.950 0.035
Biling Bozuklugu -0.529  0.589 0.327 1.060 0.078
Plevral Efiizyon 0.330 1.392 0.789 2.454 0.254
PSI Skoru -0.022 0.978 0.967 0.989 <0.001
Sa0- -0.005  0.995 0.988 1.002 0.156
YBU Kalss Siiresi -0.010  0.990 0.970 1.010 0.310
KKY -1.339  0.262 0.122 0.563 0.001
Erkek Cinsiyet -0.288  0.750 0.406 1.383 0.356
Yas (yi) 0.001  1.001 0.974 1.028 0.939
Sabit (Constant) 5.778 323.091 - - <0.001

Omnibus x> = 42,148, sd = 9, p <0,001; Hosmer-Lemeshow p = 0,084; Nagelkerke R? =
0,183

Modelde istatistiksel olarak anlamli bulunan {i¢ degisken sunlardir: konjestif
kalp yetmezligi varhg: (OR = 0,262; %95 GA: 0,122-0,563; p = 0,001), PSI skoru
(OR =0,978; %95 GA: 0,967-0,989; p < 0,001) ve tiimor varhg: (OR = 0,482; %95
GA: 0,244-0,950; p = 0,035). Bu bulgulara gore, konjestif kalp yetmezligi veya
malignitesi olan hastalarda uygun ampirik antibiyotik tedavisinin se¢ilme olasilig
anlamli sekilde daha diisiiktiir. Ayrica, PSI skoru yiikseldikge (yani hastalik ciddiyeti

arttikga) ampirik antibiyotik se¢iminin basarili olma ihtimali azalmaktadir.

Modelin siniflama basarisi degerlendirildiginde; uygun antibiyotik se¢imini
%70,5 dogruluk orani ile 6ngérdigii goriilmektedir. Basarisiz tedavi grubunda
dogruluk oran1 %72,1 iken, basarili tedavi grubunda bu oran %68,8 olarak
saptanmustir. Cut-off degeri 0,485 olarak belirlenmis ve bu esige gore tahmin edilen

olasiliklar iizerinden siniflandirma yapilmustir.

Sonug olarak, bu ¢alisma uygun ampirik antibiyotik tedavisinin bazi klinik
degiskenlerden etkilendigini ortaya koymaktadir. Ozellikle konjestif kalp yetmezligi

ve malignite varlig gibi komorbid durumlar ile hastalik ciddiyetini yansitan PSI
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skoru, antibiyotik tedavi basarisini anlamli sekilde etkilemektedir. Bu nedenle,
antibiyotik seciminde bu klinik 6zelliklerin dikkate alinmasi, tedavi etkinligini

artirabilir ve rehberlere entegre edilebilecek 6nemli gostergeler sunabilir.
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Sekil 8. Lojistik regresyon modeliyle elde edilen tahmin olasiliklarinin

siniflandirma giicii,

Receiver Operating Characteristic (ROC) egrisi analiziyle
degerlendirilmistir. Modelin ayrim giiciinii yansitan Egri Altinda Kalan Alan
(AUC) degeri 0,718 olarak bulunmus ve bu deger istatistiksel olarak anlamlidir (p <
0,001). AUC igin %95 giiven araligi 0,658-0,777 araliginda olup, modelin basari ve
basarisizlik durumlarini rastlantisal 6ngoriiniin (AUC = 0,5) anlamli diizeyde
tizerinde ayirt edebildigini géstermektedir. Bu bulguya gére model, uygun ampirik
antibiyotik se¢iminin dogrulugunu tahmin etme agisindan iyi diizeyde diskriminatif

kapasiteye sahiptir.
4.13. SAGKALIM ANALIZLERI - KAPLAN MEIER EGRILERI

BT Ttulumu ve Oliim
Pnomoni tanistyla yatirilan hastalarda tutulum tipi ile mortalite iliskisini
degerlendirmek amaciyla Kaplan-Meier sagkalim analizi yapilmistir. Analizde
“mortalite” degiskeni olay (event=1) olarak tanimlanmis ve sagkalim Siiresi giin

cinsinden "survival_days" degiskeni ile 6lgiilmiistiir. Dort farkli tutulum tipi
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(Multilober, Lober, Bronkopnémoni, Yok) bazinda sagkalim egrileri

karsilagtirilmastar.

Vaka islenme o6zeti incelendiginde, toplam 285 olgunun %59,6’s1 (n=170)
sag kalirken, %40,4’t (n=115) mortalite ile sonuglanmistir. En fazla mortalite orani
multilober tutulum grubunda gézlenmistir (n=94 6liim, %51,1), bunu lober (n=17
oliim, %22,1) ve bronkopnémoni (n=4 6liim, %20) takip etmistir. “Tutulum yok”
olan dort hastanin tamami sensorlenmis (yasayan) oldugundan bu grup i¢in Sagkalim

istatistiksel olarak degerlendirilememistir.

Medyan sagkalim siiresi, multilober tutulumda 17 giin (SE = 2,05), lober
tutulumda 25 giin (SE = 6,26) ve bronkopndomonide 49 giin olarak saptanmustir. 75.
persentil diizeyinde sagkalim, multilober grupta 5 giin, lober grupta 13 giin iken;

bronkopnémoni grubunda bu siireye ulagilamamistir (uzun sagkalim).

Kaplan-Meier egrileri karsilastirildiginda, Log-Rank (Mantel-Cox) testi
anlamli bir fark ortaya koymustur (x>=11,850; df=1; p=0,001). Bu bulgu, farkh
tutulum tiplerinin sagkahm siireleri iizerinde istatistiksel olarak anlamh bir
etkisi oldugunu gostermektedir. Egilim testinde kullanilan trend vektori (-3, -1, 1,
3) dogrultusunda, tutulumun yaygmlhiginin artmasiyla birlikte mortalite riskinin

anlaml diizeyde yiikseldigi anlasilmaktadir.

Ozellikle multilober tutulum, en kisa medyan sagkalim siiresi ve en yiiksek
erken mortalite oranlar1 ile 6ne ¢ikmaktadir. Bu durum, klinik karar siireglerinde
multilober tutulum varliginin yiiksek riskli bir gosterge olarak degerlendirilmesi
gerektigini desteklemektedir. Buna karsilik bronkopnémoni olgularinda sagkalim

stiresi belirgin sekilde uzundur ve mortalite oran1 diistiktiir.

Sonug olarak, pnomonide radyolojik tutulumun tipi, hastanin sagkalim
stiresini ongormede onemli bir prognostik faktor olarak degerlendirilmelidir.
Multilober tutulum, 6zellikle erken mortalite agisindan yiiksek riskli bir klinik
duruma isaret etmektedir. Bu veriler dogrultusunda, hastalarin izleminde radyolojik
tutulum tipinin dikkate alinmasi tedavi planlamasi ve yogun bakim ihtiyacinin

ongoriilmesi agisindan kritik neme sahiptir.
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Sekil 9. BT de Akciger Tutulum Tipine Gore Sagkalim Egrisi
Malignite ve Oliim

Bu c¢alismada, yogun bakim iinitesine yatirilan pndmoni hastalarinda tiimor
varligina gore sagkalim siiresi Kaplan-Meier yontemi ile degerlendirilmistir. Timor
tanisi olan (n=66) ve olmayan (n=219) hastalarin sagkalim dagilimlari
karsilastirildiginda, tiimor varligi olan hastalarda mortalite orani daha yiiksek
saptanmustir (%54,5 vs. %36,1). Ancak bu fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmamustir (Log-Rank testi, ¥>=1,022; p=0,312).

Tiimor tanis1 olmayan hastalarin ortalama sagkalim siiresi 28,82 giin (+2,38)
iken, tiimor tanis1 olanlarda bu siire 26,82 giin (+3,23) olarak hesaplanmigtir. Medyan
sagkalim siiresi tiimorsiiz grupta 25 giin, timorlii grupta ise 21 giin olarak
belirlenmistir. Her iki grupta da sagkalim siireleri agisindan sayisal farkliliklar
gozlenmekle birlikte, bu farklar %95 giiven araliklar gakistigindan istatistiksel

acidan anlaml degildir.

Elde edilen bulgular, tiimor varligi olan pnémoni hastalarinin yogun bakim
stirecinde daha kisa bir sagkalim siiresine sahip olabilecegini diistindiirse de, bu

farklilik istatistiksel olarak desteklenmemistir. Bununla birlikte, tiimér varligi klinik
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acidan potansiyel bir risk faktorii olabilir ve bu hastalarda prognozun daha dikkatli
izlenmesi gerektigi yoniinde 6nemli bir sinyal olarak degerlendirilebilir. Daha giiclii
sonuglar elde edebilmek i¢in genis 6rneklemli ileriye doniik ¢alismalara ihtiyag
vardur.

Maligniteye Gdre Hastalarin Sagkalim Egrisi
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Sekil 10. Maligniteye Gore Sagkalim Egrisi

Plevral Effiizyon ve Oliim

Bu ¢alismada, pndmoni nedeniyle yogun bakimda izlenen hastalarda plevral
efiizyon varlig: ile sagkalim stireleri arasindaki iliski Kaplan-Meier yontemiyle
incelenmistir. Analize dahil edilen 285 hastadan 140’inda plevral efiizyon
mevcutken, 145’inde yoktu. Plevral efiizyon varligi, takip siiresince mortalite oranini
artirmig gibi goriinse de bu fark istatistiksel olarak anlamh degildi (Log-Rank testi,

12=0,449; p=0,503).

Ortanca (medyan) sagkalim siiresi, plevral efiizyonu olmayan hastalarda 17
giin (95% GA: 14,3-19,7) iken, efiizyon varliginda bu siire 27 giin (95% GA: 18,4—
35,6) olarak hesaplandi. Ortalama sagkalim siiresi ise plevral efiizyon olmayanlarda
22,65 giin (£2,83), olanlarda ise 30,22 giin (+2,44) idi. Sayisal olarak plevral efiizyon
varligina sahip hastalarda daha uzun sagkalim gézlenmis olsa da bu durum,

istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturmada.
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Bu sonuglar, plevral efiizyonun yogun bakim siirecindeki sagkalimi dogrudan
etkilemedigini gostermektedir. Ancak klinik agidan plevral efiizyon, hastalarin
izleminde dikkate alinmasi gereken bir parametre olabilir. Bulgularin netlestirilmesi

igin ileriye doniik, daha genis 6rneklemli ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Plevral Eflizyon Varligina Gére Sagkalim Egrileri
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Sekil 11. Plevral Efiizyon Varligina Gore Sagkalim Egrisi

Biling Durumu ve Oliim

Yogun bakimda izlenen pndmoni hastalarinda biling bozuklugu varligi ile
sagkalim siireleri arasindaki iliski Kaplan-Meier yontemiyle incelenmistir. Calisma
kapsamindaki 285 hastanin 171’inde (%60) biling bozuklugu mevcutken, 114’tinde
bulunmamaktaydi. Toplam 115 6liim vakasinin 78’1 (%67,8) biling bozuklugu olan
grupta, 37’si (%32,2) ise olmayan grupta gézlenmistir. Log-Rank testi sonucunda
biling bozuklugu olan ve olmayan hastalar arasinda sagkalim agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmamustir (32=0,918; p=0,338).

Ortanca (medyan) sagkalim siiresi biling bozuklugu olmayan grupta 27 giin
(95% GA: 24,1-29,9), biling bozuklugu olan grupta ise 17 giin (95% GA: 10,8-23,2)

olarak bulunmustur. Ortalama sagkalim siireleri karsilastirildiginda, biling bozuklugu
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olmayanlarda ortalama 26,8 giin (+3,5), olanlarda ise 27,7 giin (£2,3) olarak
hesaplanmistir. Sayisal olarak biling bozuklugu olan hastalarda erken mortalite daha
sik gbzlenmis olsa da, ortalama sagkalim siiresi beklenmedik sekilde daha yiiksektir.
Bu ¢eliski, erken 6len hastalarin disindaki hastalarin daha uzun siire yasamis

olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Sonug olarak, biling bozuklugu olan hastalarda erken donemde mortalite daha
belirgin olsa da genel sagkalim siireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamustir. Bulgular, biling diizeyinin prognoz agisindan dikkate alinmasi
gereken onemli bir klinik gosterge oldugunu ortaya koymakla birlikte, bu iliskinin

daha iyi anlasilmasi igin ileri ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Biling Bozukluguna Gére Sagkalim Egrisi

10 - Biling
.| Bozuklugu
+lI —0
™
(]
os _ - O-censorad
' *’“——+ —+—1-censored
4
LLj:. .

£ ] St
® 06 -
-
'g e .
g L,
E= . —
5 3
x L -

02

00

0 10 20 30 40 50 60

Kag Glin Sonra Vefat Etmis

Sekil 12. Biling Bozukluguna Goére Sagkalim Egrisi

4.14. CURB 65 VE PSI SKORUNUN ARASINDAKI iLiSKi
(KORELASYON)

PSI (Pneumonia Severity Index) skoru ile CURB-65 skoru arasindaki
dogrusal iliski Pearson korelasyon katsayisi ile degerlendirilmistir. Analiz sonucunda

bu iki degisken arasinda istatistiksel olarak anlamli ve pozitif yonli, glicli
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sayilabilecek bir korelasyon saptanmustir (r = 0,637; p < 0,001). Elde edilen
korelasyon katsayisinin %95 giiven araligi 0,562 ile 0,701 arasinda bulunmustur.
Ayrica, bootstrap yontemiyle yapilan 1000 6rneklemli analizde de benzer sonuglar
elde edilmis olup korelasyonun giivenilirligi desteklenmistir (Bootstrap %95 GA:
0,573-0,692). Bu bulgular, PSI ve CURB-65 skorlarinin pnémoni hastalarinda

benzer klinik siddet diizeylerini yansittigini gostermektedir.

CURB-65 ve PSI Arasindaki Korelasyon (Nokta Dagilim Grafigi)
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Sekil 13. CURB-65 ve PSI Arasindaki Korelasyon

64



5. TARTISMA

Bu ¢alismada, acil serviste ampirik antibiyotik tedavisi baslanan ve pnémoni
nedeniyle yogun bakim tinitesine yatirilan 285 hastanin verileri retrospektif olarak
incelenmis, ampirik tedavi rejimlerinin klinik yanit ve mortalite ile iliskisi
degerlendirilmistir. Elde edilen bulgular, antibiyotik se¢imlerinin CRP yanit1 ve
mortalite gibi onemli klinik sonuglarla anlamli iligski gosterebilecegini ortaya

koymustur.

Acil servislerde alinan BAL , trakeal aspirat ve kan kiiltiirti 6rneklerinin
¢ogunda iireme olmamasi , ilgili 6rneklerin antibiyotik baslandiktan sonra alindigini
diisindirmekle birlikte ampirik antibiyotik etkinligi degerlendirmesini agirlikli
olarak 48-72. saatlerdeki klinik ve biyokimyasal degisiklikler tizerine

yogunlastirmistir.

Ampirik antibiyotik ile 48-72. saat CRP yanit1 arasinda orta diizeyde anlaml
bir iligki saptanmistir (x2(9) = 35,472; p < 0,001; Cramer’s V = 0,353). Kombinasyon
tedavilerinin (6rnegin meropenem + kinolon, piperasilin-tazobaktam + kinolon)
monoterapilere kiyasla daha yiiksek CRP yanit oranlarina sahip oldugu gézlenmistir.
Bu durum, biyokimyasal iyilesmenin hizlanmasinda daha genis spektrumlu ve

sinerjik etkili kombinasyonlarin avantaj saglayabilecegini diistindiirmektedir (14).

Calismada ayrica CRP yanit1 ile mortalite arasinda giiglii bir iligki tespit
edilmistir. CRP yanit1 olmayan hastalarda mortalite orani1 %59,4 iken, yanit alanlarda
bu oran %22,4 olarak saptanmus, istatistiksel olarak yiiksek anlamlilik diizeyine
ulasilmistir (p <0,001; OR = 0,198; Cramer’s V = 0,377). Bu bulgular, erken
donemde CRP regresyonunun tedavi etkinligini ve hasta prognozunu
degerlendirmede giiclii bir biyobelirteg oldugunu desteklemektedir (7). Literatiirde de
CRP diisiisiiniin antibiyotik etkinligini yansittigi ve sepsis/pnémoni gibi agir
enfeksiyonlarda prognostik deger tasidigi belirtilmistir (28).

Ampirik tedavi rejimi ile mortalite oranlari incelendiginde, 6rnegin
piperasilin-tazobaktam monoterapisi alan hastalarda %54,7 gibi yiiksek bir 6lim
orani goriilmiis, buna karsin bazi kombinasyon tedavilerinde (seftriakson + kinolon,

meropenem + kinolon) hig 6liim goriilmemistir. Ancak bu sonuglarin, hastalarin
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baslangictaki klinik siddeti ve komorbidite yiikii gibi etkenlerle yakimdan iliskili
olabilecegi dusiiniilmektedir. Bu nedenle antibiyotiklerin etkinligi, hasta profili goz

Ontine alinarak yorumlanmalidir (4).

Ampirik antibiyoterapinin etkinligine direng noktasinda ilk bagvuruda diisiik
sistolik kan basinci ve hematokrit , yiiksek solunum sayisi , nabiz , PSI/CURB-65
skoru ile istatistiksel olarak anlamli korelasyon goriilmiis olup bu hastalarin
takibinde daha erken degerlendirme ve yakin takibin faydali olabilecegi

diistiniilmektedir.

Ayrica ¢alismamizda PS1 ve CURB-65 skorlar1 arasinda giiglii korelasyon
saptanmustir (r = 0,637; p < 0,001). Bu sonug, her iki skorlama sisteminin de klinik
siddeti benzer diizeyde yansittigini ve mortaliteyi 6ngdrmede kullanilabilirligini
desteklemektedir (2). ROC analizinde CRP regresyonunun (AUC: 0,692) hem
CURB-65 (AUC: 0,657) hem de PSI skorundan (AUC: 0,668) daha yiiksek prediktif
deger gostermesi, CRP’nin kisa vadeli klinik gidisat i¢in daha duyarl bir belirteg
olabilecegini diisiindiirmektedir (16).

Sonug olarak, bu ¢alismada ampirik antibiyotik tedavinin biyokimyasal
(CRP) ve klinik (mortalite) yanitlar izerinden degerlendirilmesi, uygun antibiyotik
seciminin kritik 6nemini ortaya koymustur. Kombinasyon tedavilerinin 6zellikle agir
klinik tablolu hastalarda daha hizli inflamatuvar baskilama saglayabilecegi
gozlenmis, CRP yanit1 gibi erken gostergelerin tedavi stratejilerinde karar destek

araci olarak kullanilabilecegi vurgulanmustir.
Calismamn Kisithliklari ve Gelecek Arastirmalar i¢in Oneriler

Bu ¢aligma retrospektif tanimlayici bir tasarima sahip oldugu i¢in, nedensellik
iliskilerinin dogrudan kurulmasi miimkiin olmamaktadir. Geriye doniik veri toplama
yonteminin dogas1 geregi bazi hastalarda eksik ya da tutarsiz kayitlar nedeniyle
calisma dig1 birakma gerekliligi olusmustur. Bu durum 6rneklem biiyiikligiintin

potansiyel olarak daha genis olmasinin 6niine gegmistir.

Ayrica, antibiyotik secimi hasta klinik durumu, komorbiditeleri ve hekim
tercihi gibi gesitli faktorlerden etkilenmis olup, gruplar arasi karsilastirmalarda tam

homojenlik saglanamamistir. Bu nedenle, farkli antibiyotik rejimlerinin mortalite ve
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CRP yanit1 tizerindeki etkileri yorumlanirken Klinik kontekst mutlaka géz ontinde

bulundurulmalidar.

Mikrobiyolojik veriler her hastada elde edilemediginden, etken patojenlerin
dagilimi ve antibiyotik duyarlilik profili sinirli sekilde analiz edilebilmistir. Kiiltiir
pozitiflik oranlarmin diisiik olmasi, tedavi basarisint mikroorganizma diizeyinde

degerlendirmede zorluk yaratmistir.

Ayrica bu ¢alismada yalnizca 48—-72. saat CRP diizeyine gore tedavi yaniti
simiflandirilmis, diger inflamatuvar belirtegler (6rnegin prokalsitonin)
degerlendirilememistir. Bu, biyobelirteglerin ¢ok yonlii kullanimini analiz etme

acisindan bir kisithliktir.

Gelecek galismalarda daha biiyiik 6rneklemle, prospektif ve ¢cok merkezli
tasarimlar tercih edilerek bu sinirliliklarin asilmas: miimkiindiir. Ayrica
mikrobiyolojik kiiltiirlerin sistematik olarak alinmasi ve hastalara 6zgii klinik
protokollerin uygulanmasi, antibiyotik etkinligi ve tedavi optimizasyonu konusunda

daha kesin sonuglara ulasilmasini saglayabilir.

6. SONUC ve ONERILER

Bu ¢alisma, toplum koékenli pnomoni nedeniyle yogun bakim iinitesine
yatirilan erigkin hastalarda acil serviste baglanan ampirik antibiyotik tedavilerinin
basarisini, tedavi yanit1 (6zellikle CRP diizeyindeki degisim) ve mikrobiyolojik
uygunluk baglaminda degerlendirmistir. Ayrica, pndmoni siddet skorlar1 (PSI ve
CURB-65), demografik ve klinik 6zellikler ile bu tedavi yanit1 arasindaki iliskiler

incelenmistir.

Hastalarin yarisindan fazlasinda kiiltiir sonucunda iireme saptanmamustir , 6n
planda kiiltiiriin antibiyoterapi baslandiktan sonra alinmasi lehine yorumlanmis olup
caligma agirlikli olarak 48-72. saat klinik ve biyokimyasal degerlendirme iizerine
yogunlagmustir. Kiiltiir sonuglarindaki yetersiz sonuglarin daha etkin tespiti igin hasta

yonetim Siirecinin daha efektif yiiriitiilebilecegi prospektif calismalar yapilabilir.
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Kombine tedavilerin, monoterapiye kiyasla daha yiiksek enfektif biyomarker
yaniti ile iligkili oldugu gosterilmis, bazi antibiyotik kombinasyonlariin (6rnegin
meropenem + kinolon) belirgin derecede daha basarili oldugu bulunmustur. Ancak bu

sonuglar kiigiik alt grup 6rneklemleri nedeniyle dikkatle yorumlanmalidir.

Enfektif biyomarker yanitinin yani sira, karaciger hastaligi, konjestif kalp
yetmezligi, plevral efiizyon, multilober tutulum, diistik sistolik kan basinci, diistik
hematokrit degerleri ile birlikte yiikksek solunum sayisi, yiiksek ates, pndmoni
skorlama sistemlerinin (CURB-65, PSI) kotii 6ngoriisii tedavi basarisizligiyla
anlamli iliskisi oldugu saptanmustir. Bu faktorler, ampirik tedavi basarisizlig

acisindan risk belirteci olabilir.

PSI ve CURB-65 skorlamalarinin acil serviste pnomoni tanisi alip tedavi

baslanan hastalarda mortalite ve tedavi basar1 6ngoriisii benzer saptanmustir.

Bu calisma, enfektif biyomarker diizeyindeki erken degisimin tedavi
basarisin1 ongormede Kullanilabilecegini, ancak tek basina yeterli olmadigini
gostermektedir. Klinik kararlar, kiiltiir sonuglari, pnémoni siddet skorlar1 ve

radyolojik tutulum gibi ¢cok boyutlu verilerle birlikte degerlendirilmelidir.

Agir pndmoni olgularinda ampirik tedavi stratejilerinin gézden gecirilmesi,
bireysellestirilmis antibiyotik se¢imi ve erken donemde tedavi yanitinin ¢ok yonli
degerlendirilmesi, mortaliteyi azaltmak adina kritik 6nemdedir. Bu ¢aligsma, 6zellikle
CRP yanit1 ve pnomoni siddet skorlarinin ampirik tedavi basariSinin 6ngériilmesinde

faydali klinik araclar olabilecegini gostermistir.

Calisma bulgular1 1s181nda; 6zellikle karaciger hastaligi, konjestif kalp
yetmezligi, plevral efiizyon, multilober tutulum, disiik sistolik kan basinci, diistik
hematokrit, yiiksek solunum sayisi ve yiiksek atesi olan hasta grubunda, ilk
antibiyoterapinin 48—72. saat kontroliinde her zaman etkin klinik iyilesme
saglamadig1 goriilmistiir. Bu nedenle, ilgili hasta grubunda erken dénemde trakeal
aspirat, bronkoalveolar lavaj ve enfektif biyomarkerlarin degerlendirilmesi; ayrica
ampirik antibiyoterapiye direng agisindan 24-48. saat araliginda yeniden gézden

gegirilmesi 6nerilmektedir.
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