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OZET

Acil Serviste Toplum Kokenli Pnomoni Tanis1 Alan Hastalarda Skorlama
Sistemlerinin Prognostik Degerleri

Amagc: Yogun ve kalabalik acil servislerde kisitli zamanda, pndmonili bir hastada,
hastalik seyrinin ciddiyetini 6ngdrebilmek olduk¢a oOnemlidir. Calismamizda, acil
servise basvuran pnomonili hastalarda, pnomoni agirlik skorlamalarini kullanarak,
hastalarin kisa donem mortalitesinin ve prognozunun belirlemesinde, klinik pratikte acil
serviste kullanilabilecek en kolay ve etkin skorlama sistemini tespit etmeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiz, Cukurova Universitesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'nun 4 Eyliil 2020 tarihli 103 sayili toplantisinda onay
alindiktan sonra, Eyliil 2020 — Ocak 2022 tarihleri arasinda, Cukurova Universitesi Tip
Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’nda prospektif olarak gergeklestirildi. Acil serviste
klinik, fizik muayene, radyolojik, laboratuvar ozellikleri ile pndomoni tanist alan,
caligma icin onam veren 18 yas lizeri hastalar calismaya dahil edildi. Calismaya dahil
edilen 90 hastanin verileri, acil servise bagvuru aninda alinarak yatis ve sonlanimlari
takip edilmistir. Hastalarin verileri, vital bulgulari, 6zgecmisi, ek hastaliklari, hastaya
tanis1 konulan pnémoninin tipi ve agirligi, laboratuar degerleri, mikrobiyolojik etken
analizleri, direkt grafi ve bilgisayarli tomografi goriintiileme bulgulari, CURB — 65,
Expanded CURB - 65, SCAP, PSI, SMART COP, SOFA, qSOFA, A — DROP skorlari,
yatig yapilan {inite, hasta sonlanimi, kisa donem mortalite verileri (ilk 15/30 giin exitus
olma durumu) kaydedildi.

Bulgular: Calismamiza alinan 90 hastanin %42,2’si (n=38) kadin, %57,8’si
(n=52) erkek olup, yas ortalamalar1 67,19+14,96 yil olarak bulunmustur. Tez
calismamiz etkin asilamanin olmadigi pandemi donemine denk gelmis olup,
hastalarimizin 75’1 PCR pozitif, diger 15 hasta PCR negatif ¢iksa da COVID-19 ekarte
edilemez. Hastalarin pndmoni alaninin anatomik yerlesimine bakildiginda 83’iinde
(%92,2) interstisyel pndmoni, 7’sinde lober bronkopnémoni oldugu goriilmiistiir. Klinik
tablo incelendiginde ise atipik pndmoni 84 (%93,3) hastada, tipik pndmoni 6 hastada
izlenirken, pndmoni agirlik durumuna gore ise 67 (%74,4) hastada agir, 23 hastada hafif
pndmoni saptanmigtir. Hastalarin yatis verileri degerlendirildiginde 46’sinin (%51,1)
servise, 44’ilinlin yogun bakima yatirildig1 goriildii. Hastalarin ortalama yatis giin sayisi
ise 12,23+8,05 olarak bulundu. Hastalarin 14’1 (%15,6) ilk 24 saatte entiibe edilmis
olup, bu hastalarin 12’si (%85,7) COVID-19 PCR pozitiftir. ilk 24 saatte entiibe edilen
hastalarin tiimii ilk 30 giinde exitus oldugu tespit edilmistir. Tiim hastalarin mortalite
verileri incelendiginde, calismamiza dahil edilen hastalarin 44’iintin (%48,9) exitus
oldugu goriildii. Hastalarin kisa donem mortalite verileri incelendiginde ise, 34’iiniin
(%37,7) ilk 15 giin, 41’inin (%45,5) ilk 30 giin igerisinde, 3’linlin (%3,3) ise ilk 30
giinden sonra hastane i¢i exitus oldugu tespit edilmistir. Hastalarin 46 (%51,1)’sinin ise
sifa ile taburcu edildigi goriilmiistiir. Servis ve yogun bakima yatirilan hastalarin
skorlama puanlar istatistiksel olarak analiz edildiginde, hesapladigimiz tiim skorlama
sistemleri (CURB-65, Expanded CURB-65, PSI, SCAP, SMART-COP, SOFA, qSOFA,
A-DROP) yiiksek skorlar icin yogun bakima, diisikk skorlar icin servise yatisi
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belirlemek agisindan anlamli bulunmustur. Hastalarin ROC analizlerine gore, 15 giinliik
mortalitede en yliksek sensitiviteye sahip skorlamanin qSOFA oldugu goriiliirken, en
yiiksek spesifiteye sahip skorlamalarin ise SOFA ve A-DROP oldugu tespit edilmistir.
Hastalarin 30 giinliik mortalite icin ROC analizlerine bakildiginda, en yiiksek
sensitiviteye sahip skorlamanin yine qSOFA oldugu goriiliirken, en yliksek spesifiteye
sahip skorlamalarin ise, SOFA ile Expanded CURB-65 oldugu saptandi.

Sonug¢: Calismamizda ise acil servise bagvuran pnomoni hastalarinda, gQSOFA’nin
1 puan ve iizerinde olmasmin ilk 15 ve ilk 30 giinliik mortaliteyi yiiksek duyarlilikla
saptadig1 goriildii. Bu yiizden laboratuvar parametrelerinden bagimsiz, vital bulgular ile
hesaplanan qSOFA skorunun, acil serviste hastalarin kan sonuglarin1 beklemeden
mortaliteyi 0ngérmemiz ve yogun bakim yatisina karar vermek agisindan oldukga etkin
oldugu diisiiniilmiistiir. ilk 15 giinliik mortalite i¢in A-DROP skoru, SOFA skoru ile esit
olmak {izere yiiksek spesifitede bulunmus olup, A-DROP skorunun kalabalik acil
servislerde daha kolay hesaplanir oldugu ve daha etkin kullanilabilecegi sonucuna
varildi. Ayrica COVID-19 pnomonili hastalarda ‘ilk 24 saatte entiibasyon ihtiyacinin
olmas1’ mortalite agisindan kotii prognostik faktor olarak degerlendirilebilir.

Anahtar Kelimeler: Pnémoni, Viral Pnémoni, COVID-19, Mortalite, Prognoz
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ABSTRACT

Prognostic Values of Scoring Systems in Patients Diagnosed with Community-
Acquired Pneumonia in the Emergency Department

Objective: It is very important to predict the severity of the disease course in a
patient with pneumonia in a limited time in busy and crowded emergency services. In
our study, we aimed to determine the easiest and most effective scoring system that can
be used in the emergency department in clinical practice in determining the short-term
mortality and prognosis of patients with pneumonia, using the pneumonia severity
scoring system.

Materials and Methods: Our study was conducted prospectively between
September 2020 and January 2022 in Cukurova University Faculty of Medicine,
Department of Emergency Medicine, after the approval of Cukurova University Non-
Interventional Clinical Research Ethics Committee at the meeting numbered 103 on
September 4, 2020. Patients over the age of 18 who were diagnosed with pneumonia in
the emergency department with clinical, physical examination, radiological and
laboratory features and gave their consent for the study were included in the study. The
data of 90 patients included in the study were obtained at the time of admission to the
emergency department, and their hospitalization and outcomes were followed.
Demographic data of patients, vital signs, history, comorbidities, type and severity of
pneumonia diagnosed in the patient, laboratory values, microbiological factor analyses,
direct X-ray and computed tomography imaging findings, CURB — 65, Expanded
CURB - 65, SCAP, PSI, SMART COP, SOFA, qSOFA, A — DROP scores,
hospitalization unit, patient outcome, short-term mortality data (exitus status in the first
15/30 days) were recorded.

Results: Of the 90 patients included in our study, 42.2% (n=38) were female and
57.8% (n=52) were male, with a mean age of 67.19+14.96 years. Our thesis study
coincided with the pandemic period when there was no effective vaccination, and
although 75 of our patients were PCR positive and the other 15 patients were PCR
negative, COVID-19 cannot be excluded. Considering the anatomical location of the
pneumonia area of the patients, it was observed that 83 (92.2%) had interstitial
pneumonia and 7 had lobar bronchopneumonia. When the clinical picture was
examined, atypical pneumonia was observed in 84 (93.3%) patients, and typical
pneumonia was observed in 6 patients, while severe pneumonia was found in 67
(74.4%) patients and mild pneumonia in 23 patients according to the pneumonia
severity. When the hospitalization data of the patients were evaluated, it was seen that
46 (51.1%) were hospitalized in the ward and 44 in the intensive care unit. The mean
number of hospitalization days of the patients was found to be 12.23+8.05. 14 (15.6%)
of the patients were intubated in the first 24 hours, and 12 (85.7%) of these patients
were COVID-19 PCR positive. All of the patients who were intubated in the first 24
hours were found to be exitus in the first 30 days. When the mortality data of all
patients were examined, it was seen that 44 (48.9%) of the patients included in our



study were dead. When the short-term mortality data of the patients were examined, it
was seen that 34 (37.7%) were hospitalized within the first 15 days, 41 (45.5%) were
hospitalized within the first 30 days, and 3 (3.3%) were hospitalized after the first 30
days. It was found that there was an exitus inside. It was observed that 46 (51.1%) of
the patients were discharged with cure. When the scoring scores of the patients
hospitalized in the service and intensive care unit are statistically analyzed, all the
scoring systems we calculated (CURB-65, Expanded CURB-65, PSI, SCAP, SMART-
COP, SOFA, qSOFA, A-DROP) scores were significant in terms of determining
admission to the ward. According to the ROC analyzes of the patients, the scoring with
the highest sensitivity in 15-day mortality was found to be gSOFA, while the scoring
with the highest specificity was found to be SOFA and A-DROP. When the ROC
analyzes of the patients for 30-day mortality were evaluated, it was found that the
scoring with the highest sensitivity was again qSOFA, while the scoring with the
highest specificity was CURB-65 Expanded with SOFA.

Conclusion: In our study, it was observed that a qSOFA score of 1 and above
predicted mortality in the first 15 and first 30 days with high sensitivity in pneumonia
patients admitted to the emergency department. Therefore, the qSOFA score, which is
independent of laboratory parameters and calculated with vital signs, was thought to be
quite effective in predicting mortality without waiting for the blood results of the
patients in the emergency department and in deciding for intensive care admission. For
the first 15 days of mortality, the A-DROP score was equally high with the SOFA score,
and it was concluded that the A-DROP score was easier to calculate and could be used
more effectively in crowded emergency rooms. In addition, 'need for intubation in the
first 24 hours' in patients with COVID-19 pneumonia can be considered as a poor
prognostic factor for mortality.

Keywords: Pneumonia, Viral Pneumonia, COVID-19, Mortality, Prognosis
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1. GIRIS VE AMAC

Toplum kaynakli pndmoni, diinyada saglik kurumlarina yapilan basvurularin, is
giicii ve okul giinii kayiplarinin, maliyeti yiiksek tedavi giderlerinin neredeyse ilk
siralardaki nedenidir.! Solunum sistemi enfeksiyonlari, en sik rastlanan enfeksiyon
hastaliklar1 olup, pnomoniler de solunum sistemi enfeksiyonlar1 arasinda en ciddi
seyreden ve yiiksek mortaliteye neden olan gruptur. Ingiltere ve Amerika Birlesik
Devletleri’nde oliim sebepleri arasinda 6. sirayi, enfeksiyonlara bagl 6liimler arasinda
ise 1. sirayr almaktadir.’* Ayakta tedavi edilen hastalarda mortalite %1-5 iken,
hastanede tedavi edilen olgularda ortalama mortalite %12’ye, 6zellikle yogun bakim
destegi gerektiren hastalarda ise %40’a ulasmaktadir.** Ulkemizde ise alt solunum yolu
enfeksiyonlari, 6liim nedenleri arasinda %4.2 ile 5. sirada yer almaktadir.6

Pnoémoni tanm1 ve tedavisinde, hospitalizasyon kararinin verilmesinden baslayarak,
pnomoninin siddetinin tespiti, genis spektrumlu antibiyotik se¢imi ve kombinasyonlart,
antibiyotigin uygulama siiresi, yliksek riskli hastalarin erken donemde belirlenmesi gibi
yasanan pek c¢ok giicliik nedeniyle, bircok pnémoni risk skorlama sistemleri ve tedavi
rehberleri gelistirilmistir. Bu skorlama sistemlerinin ve tedavi rehberlerinin aslinda
temel amaci mortaliteyi ve morbiditeyi azaltmaktir. TKP tanisinda ve hasta izleminde
kullanilan bir diger arag ise, enfeksiyon biyobelirtecleridir. Bunlar tedaviye yanitin ve
sepsisin degerlendirilmesinde, ayrica pndmoni agirlik diizeyinin belirlenip antibiyotik
tedavisinin diizenlenmesinde kullanilan araglardir. En sik kullanilan biyobelirtegler,
CRP, prokalsitonin, D-dimer, proadrenomediillin (pro-ADM), Brain natriiiretik peptid
(BNP) ve kopeptindir. Bu belirteglerin, pndmoni risk skorlama sistemleriyle birlikte
kullani1ldiginda prognoz, mortalite ve komplikasyon tahmininde oldukca etkin oldugunu
gosteren caligmalar da yapilmistir. Risk skorlama sistemlerinin de TKP tanisi alan
hastalarda kullanimi, hastalarin tedavisinin nerede (ayaktan veya serviste/yogun
bakimda) siirecegine karar verilmesi, antibiyotik se¢imi ve kullanim siiresi acisindan
onemlidir. Ulkemizde en sik kullanilan skorlama sistemleri CURB-65 ve PSI olup, iire
diizeyinin bakilamadig1r durumlarda ise CRB-65 indeksinin, CURB-65 diizeyinde risk
ongordiigii gosterilmistir.”®

Biz de calisgmamizda, acil servise basvuran pnomonili hastalarda, CURB 65,

Expanded CURB 65, PSI, SMART-COP, SCAP, SOFA, qSOFA, A-DROP gibi farkli



pnomoni agirlik skorlamalarimi  kullanarak, hospitalizasyon gereken hastalarin
seciminde, hastalarin kisa donem mortalitesinin ve prognozunun belirlemesinde, klinik
pratikte acil serviste kullanilabilecek en kolay ve etkin skorlama sistemini tespit etmeyi
amacladik. Yogun ve kalabalik acil servislerde kisitli zamanda, pnomonili bir hastada,
hastalik seyrinin ciddiyetini Ongoérebilmek ve yatis karari agisindan en giivenilir
skorlama sisteminin belirleyebilmek, acil hekiminin hasta ydnetimini oldukca

kolaylastiracaktir.



2. GENEL BIiLGILER

Pnémoni, akciger parankiminin enfeksiyonudur. Bakteri, viriis ve mantar gibi
mikroorganizmalar akcigerlerde pndmoniye neden olur. Bu mikroorganizmalar disinda
asit veya alkali madde inhalasyonu, radyasyon gibi fiziksel nedenler ve asir1 duyarlilik
reaksiyonlar1 da akciger dokusunda inflamasyonu tetikleyebilirler ve pndmonitis
geligebilir. Pndmoni, akut olarak baglayan oOksiiriikle birlikte akciger grafisinde fokal
akciger bulgularinin eslik ettigi, dort giinden fazla siiren ates, dispne ve takipnenin
bulundugu baska nedenlerle aciklanamayan hastalik olarak tanimlanabilir.’

Pnémoni, epidemilere bagli Oliimler arasinda insidans ve mortalite agisindan
ozellikle bazi risk gruplarinda (0-5 yas arasi ve 60 yas iizeri hastalar) 6nemli bir saglik
problemi olarak kabul edilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO) verilerine gore, en
sik 6liim nedeni olan hastaliklar listesinde alt solunum yolu enfeksiyonlar1 3,2 milyon
6liim ile tiglincii sirada yer almaktadir. WHO nun yillik saglik istatistiklerinde bes yas
alt1 6liim nedeni hastaliklar dagiliminda, pnémoni 2000 yilinda %18 iken 2010 yilinda
%11 olarak verilmektedir.'® Pnomoni, Ingiltere ve ABD’de 6liim nedenleri arasinda 6.
siray1; enfeksiyonlara bagli liimler arasinda ise 1. siray1 almaktadir.>* Ulkemizde alt
solunum yolu enfeksiyonlar, 6liim nedenleri arasinda %4.2 ile 5. sirada yer almaktadir.’
Saglik Bakanligi’nin 2004 y1ili istatistikleri incelendiginde, bir yillik donemde hastanede
gerceklesen dliimlerin %1.8’inin pndmonilere bagli olustugu ve yine tiim pndmonilerin

%1.5 kadarmin fatal seyrettii goriilmektedir.'!

Ayakta tedavi edilen hastalarin
mortalitesi %1-5, hastanede tedavi edilen olgularin mortalitesi %12, yogun bakim
destegi gerektiren hastalarda ise mortalite %40’a ulasmaktadir.*® Ulkemizde
gerceklestirilen caligmalarda, pndmoni mortalitesinin hastaligin agirligi ile iliskili olarak
%1 1ile %60 arasinda degistigi, Ozellikle hastanede tedavi edilen pndmonilerde
mortalitenin belirgin yiiksek oldugu (%10.3-60) gdsterilmistir. !

Birinci Diinya Savagi sirasinda, 1918-1919 yillarinda 20-40 milyon geng insanin
oliimiine neden olan “Ispanyol Gribi” olarak adlandirilan Influenza epidemisinde

olimlerin tamamma yakini pndmoniden olmustur.'

Giliniimiizde ise, 2019 yilinin
sonlarinda Cin Halk Cumhuriyeti, Wuhan kentinde ortaya ¢ikan ve hizla tiim diinyaya
yayillan SARS-CoV-2 virilislinlin neden oldugu pandemide, COVID-19 pnomonisi

nedeniyle milyonlarca insan hayatin1 kaybetmistir.



Pnémoniler, radyolojik bulgulara gore (lober, lobiiler, bronkopnémoni), etkene
gore (bakteriyel, viral, atipik, fungal pnomoni) ve olusma sekline gore siniflanabilir.
Radyolojik bulgulara gore siniflamanin, hastalik seyrini ve etkeni tahmin etmede c¢ok
fazla yarar1 yoktur. Her tiirlii invaziv veya non-invaziv girisime ragmen hastalarin
sadece yarisinda etken izolasyonu saglanabilir. Bu ylizden pratikte kullanilan giincel
pnomoni siniflamasi hastalifin olusma sekline ve ampirik tedavi yaklasimina gore
yapilmaktadir; bunlar toplum kdékenli pnomoniler (TKP), hastane kdkenli pndmoniler
(HKP) saglik bakimi iliskili pnomoniler (SBIP), ventilator iliskili pndmoniler (VIP),

immiin sistemi baskilanmis hastada pndmoniler ve aspirasyon pndmonisi olarak ayrilir.

Tablo 1. Pnémoni siiflamasi

Etyolojik nedene gire Enfeksiyoz (bakteriyel, viral, fungal) Nonenfeksiyoz
Anatomik yerlesime gore Lober
Interstisyel
Klinik tabloya gore Tipik pndmoni
Atipik pnémoni
Agirlik durumuna gore Hafif pnémoniler
Agir pnomoniler
Ampirik tedavi yaklasimina gore Toplum kdkenli pnémoni (TKP)

Hastane kdkenli pnomoni (HKP)

Saglik bakimu iliskili pndmoni (SBIP)

Ventilator iliskili pndmoni (VIP)

Immiin sistemi baskilanmis hastada pnémoni (ISBHP)
Aspirasyon pndmonisi (AP)

Toplum kaynakli pnémoniler (TKP), tiim diinyada hekim basvurularinin, tedavi
giderlerinin, is ve okul giinii kayiplari ile dliimlerin énemli bir kismindan sorumludur.!
Avrupa’da yillik insidanst %0.5-1.1 olarak bildirilmektedir.® Amerika Birlesik
Devletleri’'nde yilda yaklasik 4 milyon kiside TGP olustugu ve bunlarin 600.000
kadarmmn hastanede tedavi gerektirdigi tahmin edilmektedir.'* Yasla birlikte insidans

artmaktadir.

2.1 Tan1

TGP tanist i¢in akut olarak baslayan oksiiriik, dort giinden fazla siiren ates, dispne
ve/veya takipne gibi semptomlara eglik eden fizik muayene bulgulan (tasikardi, ates,
takipne, ral, bronsiyal solunum vb.) ile miimkiinse akciger goriintiilemesinde fokal
infiltratlarin  gézlenmesi gerekir. TGP’de hastaliktan sorumlu mikroorganizmalarin

saptanmas1 genelde miimkiin degildir.'”” Hastalarin klinik tablolartyla ve akciger



goriintiileme bulgulariyla yapilan etken tahmini, hastaya verilecek olan ampirik tedaviyi
belirler. Bu semptom ve fizik muayene bulgulari ile gelip pndmoni diisiiniilen hastada
gorilintiileme olarak arka-6n akciger grafisi goriintiilenmelidir. Goriintiileme yontemleri
ile kesin etyolojik taniya varmak miimkiin degildir.'® Akciger grafisi pnomoni tanis1
konulmasina yardimci olmasinin yaninda diger ayirici tanilara (abse, kitle, ampiyem,
vb) varilmasina ve hastaligin siddetinin belirlenmesine de yarari olur. Klinik durumu
diizelmeyen, hatta kotiiye giden ya da timor gibi eslik eden bir baska patolojiden
kuskulanilan hastalarda uzman tarafindan birden fazla grafi kontrolii yapilabilir,
gerekirse toraks bilgisayarli tomografisine (BT) de basvurulabilir.’

Etyolojik tanida kullanabilen mikroskobik incelemeler icin gargarayla agiz
temizligi yapildiktan sonra alinan balgam Ornegi tamiya yardimci olur. Hastaneye
yatirilmas1 gereken hastalarda, antibiyotik tedavisine baslanmadan, balgam kiiltiirii
yapilmalidir. Hastane diginda tedavi edilen hastalarda, ilk tedaviye yanitsizlik
durumunda balgam kiiltiirii yapilmalidir. Incelenmeye elverisli bir 6rnek olabilmesi icin,
balgamin mikroskopisinde kiiciik biiylitmeli objektifle (10x) goriilen yassi epitel hiicre
sayisinin 10’dan az olmas1 gerekir. Polimorfoniikleer 16kosit (PNL) sayis1 25’ten fazla
ise bu 0rnegin alt solunum yollarini temsil eden kaliteli bir balgam 6rnegi oldugu kabul
edilir. Kaliteli bir balgammm Gram boyamasinda, tiim alanlarda Gram- pozitif
diplokoklarin veya Gram-negatif ¢comaklarin agir basmasi ve 6zellikle bu bakterilere,
PNL sitoplazmalarn igerisinde de rastlanmasi, uygun klinik tablosu olan bir hastada
pnomokoksik pnomoni veya Gram-negatif ¢comak pndmonisi tanisini énemli Olgiide
destekler.!? Balgam 6rneginde bol PNL varli§ia karsin mikroorganizma goriilmemesi,
M. pneumoniae, C. pneumoniae, solunum yolu viriisleri ve Legionella tiirleri gibi Gram
yontemiyle boyanmayan patojenleri diisiindiiriir. Ancak antibiyotik tedavisi baslanmig
olmasi, hastanin balgam ¢ikaramamas1 veya kaliteli balgam Ornegi alinamamasi,
balgamin laboratuvara ulastirilmasinda gecikme ve sonuclanmasinin 24-48 saat
gerektirmesi  balgam  kiiltiiriiniin  tan1  ve tedaviyi yonlendirmedeki degerini
azaltmaktadir. Kimi solunum yolu patojenleri (Enterik Gram negatif basiller, S.
pneumoniae, H. influenzae, S. aureus) farinkste flora iiyesi olarak da bulunabildikleri
icin balgam Kkiiltlirlinde liremeleri, alt solunum yolu infeksiyonu etkeni olduklarini
kanitlamamaktadir, balgam kiiltlirii sonuglari gram boyamasi1 sonuglar1 ile birlikte

yorumlanmalidir. Rutin balgam kiiltiirlerinin duyarlilik ve 6zgiilliigii diisiiktir.



2.2. Kiilturler

Kan Kkiiltiirleri ise hastaneye yatirilmis hastalarda onerilen kolay, giivenilir ve
nispeten ucuz bir tan1 aracidir. TGP’lerde etkene gore degismekle birlikte %30’a varan
oranlarda (ortalama %11) pozitif bulunmaktadir. Hastaneye yatirilan her pnémonili
hastadan atesi olsun veya olmasin, tercihen antibiyotik tedavisi baslanmadan 6nce ve
miimkiinse atesli donemde iki set kan kiiltiirii (bir set = bir aerop kan kiiltiir sisesi+bir
anaerop kan kiiltiir sisesi) alinmalidir.

Komplike parapnomonik plorezi diisiiniilen olgularda plevral sivinin hiicre
sayimi, biyokimyasal incelemesi (pH, LDH, glukoz, ADA vb), stvinin Gram boyama
incelemesi yapilmali ve kiiltiirleri alinmalidir. Kiiltiir sonuglarina gore gerekiyorsa
tedavi degistirilmelidir. TGP olgularinda, etkenin saptanmasi i¢in bronkoskopi,
transtorasik girisimler ve diger invazif islemler rutin olarak kullanilmaz; ancak tedaviye
yanit almmamayan, klinigi agir seyreden ve kotilesen hastalarda uygulanmasi

gerekebilir. 2

2.3. Seroloji

Antikorlarin ge¢ donemde olusmasi nedeniyle serolojik testlerin erken tanida
yarar1 smirhdir.!” Mycoplasma, Chlamydia, Legionella ve Coxiella enfeksiyonlarinda
akut donemde IgM antikorlarinin gésterilmesi ya da yiiksek IgG titresinin saptanmasi
tanty1 destekler. Yogun bakima yatis gerektiren ya da hastane disinda baslangic
tedavisine cevap vermeyen hastalarda, idrarda Legionella ve Streptococcus pneumoniae
i¢in antijen testleri ayiric1 tamda yararlidir.!® Legionella pndmonisi icin balgam ve
solunum yolu sekresyonlarinda Legionella kiiltiirii, direkt floresan antikor (DFA)

testleri de yapilabilir.

2.4. Molekiiler Testler

Baz1 bakteriler icin kiiltiir en 6nemli tani yontemi olmakla birlikte alinan
kiiltlirlerin sonuglar1 i¢gin 24-48 saat gibi bir slire gerekir. Bunun disinda bakteriyolojik
kiiltiirle virtislerin tanist konulamaz ve bazi solunum yolu enfeksiyonuna sebep olan
bakterilerin tiremesi i¢in de 6zel besiyerlerine ihtiya¢ duyulur (Chlamydia pneumoniae,

Legionella pneumophila, Mycoplasma pneumoniae). Son yillarda, diger tani



yontemlerinden pahali olmakla birlikte, hizli, duyarlhilik ve 6zgiilliikleri ytiksek, bircok
bakteri ve viriisiin varligi ile bakterilerdeki onemli diren¢ genlerinin varligin1 da
belirleyebilen testler mevcuttur. Influenza A, Influenza B, Coronavirus 229E,
Coronavirus HKU1, Coronavirus NL63, Coronavirus OC43, Parainfluenza viris 1, 2, 3,
4, Respiratuvar Sinsityal Viriis A/B, Paramiksovirus, Insan Metapneumovirus A/B,
Adenovirus, Bocavirus, Parvovirus, Rhinovirus/Enterovirus, Mycoplasma pneumoniae,
Legionella pneumophila, Bordetella pertussis gibi birgok bakteri ve viriis i¢in niikleik

asit amplifikasyon testleri yapilmaktadir.

2.5. Rutin Laboratuvar incelemeleri

Tam kan sayimi, serum elektrolitleri, karaciger ve bobrek fonksiyon testlerinin,
hastaligin prognozunun belirlenmesinde, yatis kararinin verilmesinde, antibiyotik
se¢ciminde ve dozunun ayarlanmasinda yarar1 vardir.

Solunum sikintisiyla bagvuran tiim hastalarda nabiz oksimetresiyle oksijenizasyon
ve kan gazlan degerlendirilir. Agwr TGP’li olgularda oksijenizasyonun

degerlendirilmesinde ii¢ saatlik bir gecikmenin, mortaliteyi artirdig1 bildirilmistir.'

2.6. Biyobelirtegler

Biyobelirtecler TGP tanisinda, tedaviye yanitin ve sepsisin degerlendirilmesinde,
ayrica antibiyotiklerin diizenlenmesinde yararl olabilir. Bircok enfeksiyon belirteciyle
ilgili caligmalar yapilmis olup bunlardan en sik kullanilanlar, prokalsitonin ve C-reaktif
protein (CRP)’dir.

Prokalsitonin: Saglikli bireylerde bulunmayan veya ¢ok diisiik (< 0.1 ng/mL)
saptanan, inflamatuvar ve infeksiyoz durumlarda artis gosteren bir kalsitonin Onciil
peptididir.?® Agir infeksiydz durumlarda, sepsis ve multiorgan yetmezliginde sentezi
artar. Prokalsitonin, enfeksiyon baglangicindan itibaren 6-12 saat iginde yiikselmeye
baglar ve bu artig enfeksiyonun agirligi ile dogru orantilidir. Prokalsitonin 0.1 ng/ml’nin
altinda biiyiik olasilikla viral enfeksiyonla uyumlu iken, 0.25 ng/ml’nin istii degerler
biiyiik olasilikla bakteriyel enfeksiyonla uyumlu olarak bulunmustur.?'??> C-reaktif
protein (CRP) ve eritrosit sedimentasyon hizindan (ESH) daha erken donemde,
bakteriyel invazyon sonras1 3-4 saat i¢inde serum diizeyi artar. Inflamatuvar barsak

hastalig1, temporal dev hiicreli arterit, poliarteritis nodoza, sistemik lupus eritematozis



gibi enfeksiyon dis1 inflamatuvar hastaliklardan etkilenmez. Steroid ve nonsteroid
antiinflamatuvar  tedavi ile diizeyinde azalma izlenmez. Solunumsal viral
infeksiyonlarda ya hi¢ yiikselmez ya da 1liml1 bir yiikselme izlenir.?* Uygun antibiyotik
tedavisi ile prokalsitonin degeri giinliik %50’ye varan oranlarda azalir.** Bu 6zellikleri
nedeniyle TKP hastalarinda 6zellikle viral-bakteriyel enfeksiyon ayrimi ve antibiyotik
tedavisinin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir.>> Ayrica acil servis ve yogun bakim
kliniklerinde tedavi verilmesi ve antibiyotik tedavisinin kesilmesi gereken hastalari
belirlemede yol gostericidir. Prokalsitonin diizeyi > 0.26 ng/ml olan hastalara

antibiyotik tedavisi onerilir. Antibiyotik tedavisi almakta olan hastada pik prokalsitonin
diizeyinde %80-90 diisiis olursa antibiyotiin sonlandirilmasi diisiiniilebilir.?>
Herhangi bir olumsuz klintk sonuca yol ag¢madan antibiyotik tedavisinin
sonlandirilmasinda kullanilabilecegi, boylece daha kisa siireli antibiyotik kullaniminin
miimkiin olabilecegi belirtilmektedir.?’

CRP: Karacigerde basta IL-6 olmak {izere proinflamatuvar sitokinlerin uyarisiyla
sentezlenir. Normal sartlarda dolagimda cok diisiik diizeylerde bulunur iken, akut
inflamatuvar durumlarda diizeyi hizla artar. CRP 3 mg/L ve altinda ise normal kabul
edilir, 10 mg/L’in istiinde ise inflamasyon varligini1 gosterir. Obezite, sigara kullanima,
diyabet, iiremi, hipertansiyon, diisiik fiziksel aktivite, oral hormon replasman tedavisi,
uyku bozukluklari, kronik yorgunluk, alkol tiiketimi, depresyon ve yaslilik gibi
durumlarda 3-10 mg/L araliginda saptanabilir.?%?°

Kolay ve ucuz sekilde 6l¢timii gerceklestirilir ve prokalsitonine kiyasla kullanimi
daha rutindir. CRP ve prokalsitonin diizeylerinde yiiksek degerler TKP olasiligim
artirir. Bunun i¢in alt sinir degerler CRP < 40 mg/L, prokalsitonin < 0,1 mg/L’dir. CRP
> 200 mg/L ve prokalsitonin > 1,0 mg/L oldugu durumlarda TKP olasilig1 c¢ok
ylksektir. Zeminde yatan parankimal akciger hastaligi olanlarda yeni gelisen
konsolidasyonun enfeksiyon nedenli olup olmadigmin ayirdinda yardimci
olabilirler.?%3!

D-dimer: Fibrinolizis sirasinda dolasima salinan bir fibrin yikim {iriinii proteindir.
Ciddi sepsis, dissemine intravaskiiler koagiilasyon, trombotik siirecler, hepatik

yetmezlik, cerrahi ve travmada plazma diizeyi ylikselir. Yapilan ¢aligmalarla, ytliksek

diizeylerinin TKP’li hastalarda, hastaligin ciddiyeti, komplikasyon gelisimi, mekanik



ventilasyon ihtiyact ve mortalite ile uyumlu oldugu, Pneumonia Severity Index (PSI) ile
birlikte kullanildiginda prognozu gdstermede etkili olabilecegi goriilmiistiir.?

Proadrenomediillin (pro-ADM): En ¢ok vaskiiler endotelde olmak iizere adrenal

medulla, kalp, bobrek ve akcigerden salinan bir peptiddir. Vazodilatasyon, immiin
modiilasyon ve bakteriyel aktiviteye neden olur. Hastaligin ciddiyeti ve kisa donem
mortalitesi ile korelasyonu iyidir ve skorlama sistemleri (PSI ve CURB-65) ile birlikte
kullanildiginda mortalite ve komplikasyon tahmininde etkili olabilir.?® Ancak kandan
hizla temizlendigi i¢in 6l¢ilimii zordur.

Brain Natriiiretik Peptid (BNP): Konjestif kalp yetmezligi tanisinda onerilen bir

proteindir. Proinflamatuvar sitokinler ve sempatik sinir sistemi BNP salgilanmasini
indiikler. Kalp yetmezligi, bobrek disfonksiyonu ve proinflamatuvar sitokinlerin
salintmi BNP diizeyinde artisa neden olabilir. PSI ve BNP’nin birlikte kullanimi
prognoz tahmininde tek basina PSI’dan daha iyi bilgi verir. Ancak sepsiste kandan
temizlenmesi azaldig1 i¢in yanlis yiiksek degerler bulunabilir.?°

Kopeptin: Hipotansiyon, hipoksemi, asidoz ve infeksiyon durumlarinda
hipotalamusta {retilen glikopeptid yapida bir hormondur. Alt solunum yolu
infeksiyonlar1 (ASYE) icin yeni tanmimlanan bir belirtectir.?° Yiiksek diizeyler ASYE ile
bagvuran hastalarda mortalite ile iliskili bulunmustur. Kopeptin sagkalim belirteci
olarak prokalsitonin ile benzer sonu¢ verirken, CRP ve 16kositozdan daha iyi sonug
vermistir.® Yapilan bir calismada TKP risk smiflamasinda kopeptin en iyi belirteg
olarak belirlenmis ve CRB-65 skoru ile uyumlu sekilde, iyilesen TKP’li olgularda

dlenlere gore cok daha diisiik diizeylerde saptanmigtir.*

2.7. Skorlama Sistemleri

Risk skorlama sistemlerinin TKP tanisi alan hastalarda kullanimi, hastalarin
tedavisinin nerede (ayaktan veya serviste / yogun bakimda) siirecegine karar verilmesi,
antibiyotik se¢imi ve kullanim siiresi agisindan 6nemlidir. Ulkemizde en sik kullanilan
skorlama sistemleri CURB-65 ve PSI olup, iire diizeyinin bakilamadigi durumlarda
CRB-65 indeksinin CURB-65 diizeyinde risk éngordiigii gosterilmistir.”®

PSI risk skorlamasi, bes farkli risk grubu icinde yer alan 20 adet faktor
sorgulanarak puanlanir. Faktorlerden yas, cinsiyet ve bakimevinde kalma, eslik eden

hastaliklardan konjestif kalp yetmezligi, serebrovaskiiler hastalik, kanser, bobrek ve



karaciger hastaligi sorgulanir. Fizik muayene bulgularindan tasipne, tasikardi, kan
basinci, konfiizyon ve ates degerlendirilir. Laboratuvar bulgularindan arteryel pH, iire,
sodyum, glukoz, hematokrit ve arteryel parsiyel oksijen basinci degerlendirmeye
alinirken, radyolojik degerlendirmede plevral sivi varligr riski yiikselten etken olarak
gosterilir. Bu degiskenler puanlandiktan sonra hastalar bes ayri risk grubuna ayrilir.
Bunun sonrasinda hastalar iki asamada degerlendirilir. Ilk asamaya gore, eger 50 yasin
altinda, biling bozuklugu olmayan, nabiz dakikada 125’in altinda, solunum sayisi
dakikada 30’un altinda, sistolik kan basinct 90’in altinda, 6zge¢misinde kanser,
konjestif kalp yetmezligi, serebrovaskiiler hastalik, bobrek hastaligi ve karaciger
hastalig1 olmayan bir hasta ise Sinif [ olarak degerlendirilir. Bu kriterlerden en az birine
sahip ise, ikinci asamaya gegilir. Ikinci asamada, hastalarm bulgulari, eslik eden
hastaliklar, klinik vital bulgular, laboratuvar bulgular1 ve radyoSekil 6zellikleri ayr1 ayri
puanlanarak hesaplanir ve PSI risk sinifi belirlenir. Sinif I ve II’de yer alan hastalarda
mortalite riski diisiik (%0.1-0.7) oldugu i¢in, bu hastalar giivenle ayaktan izlenebilir.
Smif III’te yer alan hastalar oksijen saturasyonu g6z Oniinde bulundurularak
degerlendirilir. Bunlarda 30 giinliik mortalite % 0.9-2.8’dir. Oda havasinda oksijen
saturasyonu %92 iizerinde ise ayaktan izlenebilir. Aksi durumda hastanede izlenmesi
gerekir. Sinif IV ve V’te yer alan hastalarda mortalite %4-27 diizeyindedir, hastanede

izlenmesi gereken hastalar bu sinifta yer alir.

Tablo 2. Pneumonia severity index (PSI) skorlamasi

ERKEK +YAS MENTAL HASTALIK | +20
KADIN +YAS- 10 NABIZ SAYISI > +20
125/DK
BAKIMEVINDE +10 SISTOLIK KB < 90 +15
YASAMA
NEOPLASTIK +30 ATES <35 VEYA >40 | + 10
HASTALIK
KARACIGER +20 ARTERYAL PH<7.35 | +30
HASTALIGI
KONJESTIK KALP +10 BUN > 30 MG/DL +20
YETM.
SEREBROVASKULER | + 10 SODYUM < 130 +20
HAS
RENAL HASTALIK +10 GLUKOZ > 250 +10
PAO; < 60 mmHg +10 PLEVRAL +10
EFFUZYON
<70 > RISK SINIFI: 2 91-130 > RISK SINIFI: 4
71-90 > RISK SINIFT: 3 <130 > RISK SINIFI: 5

Swf 1 — 2: Ayakta tedavi, Stif 3: SaO2 > 92 ise ayakta, <92 ise yatarak tedavi, Sinif 4 — 5: Hastanede
tedavi
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CURB-65 skorlamasi, ingiliz Toraks Dernegi’nin gelistirdigi CURB’nin
modifiye edilmesiyle olusturulmus olup, yas, biling durumu, solunum hizi, kan basinci
ve Ure diizeyini degerlendirir ve her biri 1 puandir. Lim ve arkadaglarinin (ark.) 2003
yilinda, 65 yas ve iizerinde olmanin mortaliteyi etkileyen bir risk faktorii oldugunu
gostermeleri ile PSI gibi 30 giinliik mortalite riskini gostermesi temel alinarak
gelistirilmistir.® CURB-65 skoru 0-1 olan hastalarda mortalite riski < %3 olup bu
hastalar ayaktan izlenebilir. Skoru 2 olan hastalarda mortalite riski %9 dolayindadir ve
bu hastalar i¢in kisa siireli hastane yatis1 onerilir. CURB-65 skoru 3-5 olanlarda ise

mortalite riski %15-40’tir ve bu hastalar hastanede izlenmesi gereken hastalardir.’

Tablo 3. CURB-65 skorlamasi

KONFUZYON VAR ISE 1 PUAN
URE >7 mmol/ L ISE 1 PUAN
SOLUNUM SAYISI >30 /DK ISE 1 PUAN
KAN BASINCI SISTOLIK < 90 veya DIASTOLIK < 65 mmHg iSE 1 PUAN
YAS >65 ISE 1 PUAN

0 — 1 puan: Diisiik risk, taburculuk
2 puan: Orta risk, taburculuk veya kisa siireli yatig
3 — 5 puan: Ciddi pnémoni, hospitalizasyon gerekli

Expanded CURB-65 skorlamasi, Liu ve ark.¥® 1640 TKP’li hastay1
degerlendirdikleri calisma ile gelistirdikleri bir skorlama sistemidir. Kullandiklari
kriterler ise, yas < 65, LDH > 230 u/L, albumin < 3.5 g/dL, trombosit sayis1 < 100 x
10°/L, konfiizyon, iire < 7 mmol/L, solunum hizi < 30/dakika ve diisiik kan basinci
(diyastolik < 60 mmHg, sistolik < 90 mmHg)’dir. Her bir parametre 1 puanla
puanlandirilir ve 0-2 puan diisiik risk, 3-4 puan orta risk ve 5-8 puan yiiksek risk grubu
olarak belirlenir. Bu risk gruplarindaki hastalarin sirasiyla evde, hastanede ve yogun
bakimda tedavi edilmesi Onerilmistir. Bu skorlama sisteminin validasyonu ayni
calismada Italya’da bir egitim hastanesinde tedavi gdren 1164 TKP’li hasta iizerinde
yapilmis ve TKP’li hastalarda diger skorlama sistemlerinden daha etkin bulunmusg

ancak ayni etkinlik saglik bakimu iliskili pnédmonili olgularda saptanmamugtir.
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Tablo 4. Expanded CURB-65 skorlamasi

KONFUZYON VAR ISE 1 PUAN
URE >7 mmol/ L ISE 1 PUAN
SOLUNUM SAYISI >30/DK ISE 1 PUAN
KAN BASINCI SISTOLIK < 90 veya DIASTOLIK < 65 mmHg 1 PUAN
ISE
YAS > 65 ISE 1 PUAN
LDH > 230 u/L ISE 1 PUAN
ALBUMIN <3,5 g/ dL ISE 1 PUAN
PLATELET <100 x 10%L ISE 1 PUAN

0-2 puan : Diisiik risk, evde tedavi
3-4 puan : Orta risk, hastanede tedavi
5-8 puan : Yiiksek risk, yogun bakimda tedavi

IDSA/ATS 2007 Yogun Bakim Yatis Kriterleri, 2007 yilinda Amerikan
Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi (IDSA) ve Amerikan Toraks Dernegi (ATS)’nin
yayimladig1 konsensus raporunda tanimlanmistir. Bir major veya lic mindr kriter varligi
hastalarin yogun bakimda izlenmesi gerektigini gosterir.” PSI, CURB-65 ve CRB-65 ile
IDSA/ATS 2007 kriterlerinin karsilastirildigi bir metaanalizde IDSA/ATS 2007
kriterlerinin pnomoni ciddiyetini en iyi ayirt eden skorlama sistemi oldugu %65
duyarlilikla gosterilmistir.** Minér kriterlerin 30 giinliik mortalite tahmininde de iyi
oldugu, PSI ve CURB-65 ile esdeger etkinlik gdsterdigi bildirilse de, bu calisma
resiisitasyon gerektiren hastalar1 kapsamamaktadir.>* Agir pndmonili hastalari kapsayan
calismalarda, PSI ve CURB-65 skorlama sistemleri mortalite tahmininde daha etkili
bulunmustur.*>

SMART-COP skorlamasi, Charles ve ark. tarafindan 2008 yilinda gelistirilmis
yeni bir skorlama sistemidir. Icerdigi degiskenler; sistolik kan basimci, multilober
radyolojik tutulum, albumin, solunum hizi, tagikardi, konfiizyon, oksijenizasyon ve
arteryel pH’dir.® Oksijenizasyon, yasa gore degerlendirilir. Elli yas alt1 hastalarda
parsiyel arteriyel oksijen basinci (PaO2) < 70 mmHg, arteryel oksijen saturasyonu SaO;
< %93 ve Pa0O/FiO; < 333 hipoksemi olarak degerlendirilirken, 50 yas iistiinde bu
degerler sirasiyla, (PaO;) < 60 mmHg, arteryel oksijen saturasyonu SaO; < 90 ve
Pa0,/Fi0; < 250°dir. 3 veya daha fazla puana sahip hastalarin %90’dan fazlas1 yogun
bakim destegine veya vazopresor tedaviye ihtiya¢ duyarlar.>® Yas ve komorbiditelerden
yerine fizyolojik bozulmay1 degerlendiren bir skorlama oldugu i¢in gen¢ hastalarda

ozellikle kullanishdir.’
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Tablo 5. SMART COP skorlamasi

SISTOLIK KAN BASINCI < 90 ISE 2 PUAN
MULTILOBER BILATERAL TUTULUM 1 PUAN
ALBUMIN < 35 g/L ISE 1 PUAN
SOLUNUM SAYISI > 25/ dk ISE * 1 PUAN
KALP ATIM HIZI > 125 /dk ISE 1 PUAN
KONFUZYON (AKUT) VAR 1 PUAN
DUSUK 0, SATURASYONU ** 2 PUAN
PH < 7.35ISE 2PUAN

*50 yas tistiinde > 30/ dk
**Pa0; < 70 mmHg veya Sa0; < 93% veya PaO»/FiO; <333

SCAP Kkriterleri, CURXOS80 kriterleri olarak da bilinir. Konfiizyon, kan basinci,
asidoz, tire > 30 mg/dL, solunum hiz1 > 30/ dakika, X-Ray de multilober infiltratlar,
oksijenasyon (PaO2/PaCO2 < 250), ve > 80 yas oOzelliklerini icerir. Major kriterler;
asidoz ve diisiik sistolik kan basinct iken, mindr kriterler; konfiizyon, {iremi, yliksek
solunum hizi, multilober radyolojik infiltratlar, diisiik arteriyel oksijen ve yastir. Bir
major veya iki ve daha fazla mindr kriter ciddi TKP’yi tanimlar. Ciddi pnémoniyi
tanimlamada, hastane mortalitesi ve mekanik ventilasyon ve/veya vazopresor tedavi
gereksinimi agisindan degerlendirildiginde, CURB-65’ten daha iyi, PSI ile benzer
etkinlikte bulunmustur.’® Ancak Brown ve ark’nin yaptig1 validasyon calismasinda 30
glinliik mortalite ve uzun siire hastane yatis1 agisindan ciddi pnomoni tanimlamasi,
SCAP kriterleri ve IDSA/ATS 2007 kriterleri ile benzer etkinlikte bulunmus fakat,
yogun bakim gereksinimini belirlemede IDSA/ATS 2007 kriterleri daha {istiin

bulunmustur.*

Tablo 6. SCAP skorlamasi

MAJOR KRITERLER

pH <7.30ISE 1 PUAN
SISTOLIK KAN BASINCI < 90 mmHg 1 PUAN
MINOR KRIiTERLER

KONFUZYON 1 PUAN
URE > 30 mg/dL 1 PUAN
SOLUNUM SAYISI > 30 / dk 1 PUAN
MULTILOBER BILATERAL PNOMONI 1 PUAN
Pa0O; < 54 mmHg veya 1 PUAN
Pa0, /Fi0, < 240 mmHg

YAS > 80 1 PUAN

1 ya da iizeri major kriter veya 2 ya da iizeri minér kriter: Ciddi toplum kaynakli pnémoni, hasta
(miimkiinse yogun bakim sartlarinda) yakin izlenmeli.

A-DROP skorlamasi, Japon Solunum Dernegi tarafindan 2006 yilinda
tanimlanmistir. CURB-65’in modifiye bir seklidir. Yas (erkekte > 70, kadinda > 75),
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dehidratasyon (BUN < 210 mg/L) solunum yetmezligi (SaO; < %90 ya da PaO, < 60
mmHg), oryantasyon bozuklugu (konflizyon) ve kan basinci diisiikligii (diyastolik < 60
mmHg ya da sistolik <90 mmHg) kriterlerinin degerlendirildigi bir skorlama sistemidir.
Kriterlerden hig birini tagimayan hastalar evde, 1-2 skorlu hastalar ev veya hastanede, 3
skorlu hastalar hastanede, 4 veya 5 skorlu hastalarin ise yogun bakim iinitelerinde takibi
onerilir.*® Yuichiro ve ark. yaptiklari calismada A-DROP ve CURB-65 skorlama

sistemlerinin, TKP ciddiyetini belirlemede benzer etkinlikte oldugunu gdstermislerdir.*!

Tablo 7. A — DROP skorlamasi

Yas, Erkek > 70, Kadin > 75 ise 1 PUAN
Dehidratasyon 1 PUAN
(BUN< 210 mg/dL)

Solunum yetmezligi 1 PUAN
(Sa02< %90 veya Pa0:< 60 mmHg)

Konfiizyon 1 PUAN
Hipotansiyon 1 PUAN

(Diyastolik < 60 mmHg veya Sistolik <90 mmHg)

0 Puan: Evde tedavi, 1 — 2 Puan: Ev veya hastanede tedavi, 3 Puan: Hastanede tedavi, 4 veya 5 Puan:
Yogun bakimda tedavi

2.8. Acil Serviste Yaklagim ve Tedavi

Toplum kokenli pnoémoni, klinik ciddiyet tablosu ¢ok cesitli sekillerde karsimiza
cikabilen, yaygin bir hastaliktir. Acil servis ortaminda, kotiilesmesi muhtemel vakalari
derhal tespit etmek 6nemli bir giicliiktiir. Bu yiizden laboratuvar verileri olsun veya
olmasin, klinik pratikte kullanilabilen bir¢ok risk skorlama sistemi mevcuttur. Skorlama
sistemleri haricinde acil serviste siklikla dlgiilebilen CRP, prokalsitonin, D-dimer gibi
biyobelirtegler de prognoz konusunda acil servis hekimine fikir verir. Bu hastalarin
acildeki ilk degerlendirmesinde eger sepsis veya septik sok durumu varsa, bunu tespit
edip erken bir sekilde tedavisine baslamak ¢ok 6nemlidir.

Acile bagvurup TKP tanis1 konan hastalar i¢in ilk olarak, ayaktan mi1 yoksa
hospitalize edilerek mi tedavi verilecegine karar verilir ve sonra tedavide kullanilacak
ilaglar secilir. Hastaneye yatirilarak tedavi verilenler, prognozu agir olarak 6ngoriilen
veya sosyal endikasyon konan hastalardir.

Yatan hastalardan yogun bakima yatirilacak olanlara karar verirken, IDSA/ATS
2007 Yogun Bakim Yatis Kriterleri kullanilabilir. Bu kriterlere gére major kriterler;
mekanik ventilasyon destegi gereksinimi ve vazopressor tedavi gerektiren septik sok

tablosundan biri varsa, hastanin yogun bakim gereksinimi vardir. Minor kriterlerden;
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solunum hiz1 > 30/dakika, PaO2/FIO2 < 250, akciger grafisinde multilober infiltratlar,
konfiizyon/dezoryantasyon, iiremi (BUN > 20 mg/dL), 16kopeni (16kosit < 4000 / mm?),
trombositopeni (trombosit < 100.000 /mm?), hipotermi (< 36°C), siv1 yiiklemesi

gerektiren hipotansiyon; ti¢ mindr kriter varsa yine yogun bakim gereksinimi vardir.

Tablo 8. IDSA/ATS 2007 yogun bakim yatis kriterleri

Major Kriterler Vazopressor ihtiyaci olan septik sok

Mekanik ventilasyon gerektiren solunum yetmezligi
Minoér Kriterler Solunum hiz1 > 30/ dk

Pa02 / Fi02 <250

Multilober infiltrasyon
Konfiizyon, dezoryantasyon
Uremi (BUN > 20 mg/ dl)
Lokopeni (WBC < 4000/ mm?)
Trombositopeni (PLT < 100000/ mm?)
Hipotermi (< 36 °C)
Agresif siv1 yiiklemesi gerektiren hipotansiyon
Bir major veya 3 en az minoér kriter olmasi durumunda yogun bakim yatis1 gereklidir.

Hastalarin prognozunu belirlerken kullanilabilen bir¢ok pndémoni risk skorlama
sistemleri mevcuttur. Bunlardan pratikte en sik kullanilanlar CURB-65 ve PSI
(Pneumonia severity index) olmakla birlikte hi¢cbir skorlama sistemi tek basina hastanin
yatis kararinda kullanilmamalidir. Hekim, hastanin klinik durumunu ve sosyal
endikasyonlar1 bireysel olarak da incelemeli ve bu risk skorlama sistemleri ona
hastaligin prognozu ve antibiyotik tedavisinin se¢imi agisindan fikir vermelidir.

Ayaktan izlenen hastalardan kronik hastali§i olmayan grup i¢in pnomonilerin
tipik / atipik ayrimi, semptom, fizik muayene, akciger goriintiilemesi ve laboratuvar
bulgularina bakilarak yapilir. Tipik pndmonilerin en sik etkeni Streptococcus
pneumoniae olup, pndomokoksik pndmoni diisiiniilen hastalarda antibiyotik olarak
penisilin / amoksisilin se¢ilmesi uygundur. Hem tipik hem atipik pnémoni 6zellikleri
tagiyan hastalarin antibiyotik se¢iminde amoksisilin ve makrolidlerin birlikte verilmesi
daha uygun olur. Atipik pndmoni tablosu olan hastalarda en sik etkenler Mycoplasma
pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae ve viriisler olup tedavide makrolidler ya da
doksisiklinler kullanilir. Ayaktan izlenip kronik hastaligi olan (kronik akciger, kalp,
bobrek, karaciger, norolojik hastaliklar, diabetes mellitus gibi) kisilerde hastaliga etken
olarak Streptococcus pneumoniae, Mycoplasma pneumoniac ve Chlamydophila
pneumoniae disinda Haemophilus influenzae ve enterik gram negatif basiller de siklikla

goriilmekte olup, tedavide amoksisilin klavulanik asit veya 2.-3. Kusak oral
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sefalosporin tercih edilmelidir, yine klinik tabloya gdre bu tedaviye makrolidler ya da
doksisiklin eklenebilir. Ayaktan tedavi edilen hastalarda uygulanan tedavilere 3 giin
icinde yeterli yanit alinmamasi durumunda hasta yeniden basvurup antibiyotik
diizenlemesi yapilmalidir. Son 3 ayda antibiyotik kullanimi olan hastalara farkli bir
gruptan antibiyotik; 6rnegin bir solunum yolu kinolonu ile monoterapi kullanilabilir.
Hastalara baglanan tedavinin 3 giin i¢inde yeterince etkin olmamast durumunda (atesin
diismemesi ve semptomlarda diizelme olmamasi) tekrar bagvurmasi sdylenmelidir.
Hastaneye yatirilarak tedavi edilen hastalar Oncelikle yogun bakim yatis
gerekliligi agisindan degerlendirilmelidir. Yatan hastalara antibiyotik baglanmadan 6nce
mikrobiyolojik etken tespiti i¢in alt solunum yolu 6rneklemeleri (balgam, endotrakeal
aspirasyon, bronkoskopik oOrnekleme) yapilmali, atesi varken aerop ve anaerop kan
kilttirleri ve varsa plevral mayi oOrnekleri alinmalidir. Alinan 6rneklerden izole
edilebilen mikroorganizmalar Streptococcus pneumoniae, Legionella pneumophila,
Haemophilus influenzae, enterik Gram negatif basiller, Staphylococcus aureus,
Mycoplasma pneumoniae ve viriislerdir. Hastalardan direngli etkenler (Pseudomonas
aeruginosa, GSBL (+) enterik Gram negatif basiller, Stenotrophomonas maltophilia,
MRSA) i¢in risk faktorleri olan, ‘son 3 ayda antibiyotik kullanimi, son 3 ayda hastaneye
yatis Oykiisii ve son 6 ay iginde solunum yolundan bu etkenlerin izolasyonu’ olmayan
hastalara antibiyotik olarak, anti-Pseudomonas etkinli§i olmayan beta laktam ile
betalaktamaz inhibitorii ve makrolid kombinasyonu baslanabilir. Bu tedaviye alternatif
olarak 3. kusak anti-Pseudomonal olmayan sefalosporin (seftriakson ve sefotaksim) ve
makrolid ikilisi veya solunum florokinolonu monoterapisi, eger hasta yogun
bakimdaysa solunum florokinolonu ile birlikte beta laktam ve beta laktamaz inhibitorii
kombinasyonu da baslanabilir. Direncli etken i¢in risk faktorlerinden biri olan hastalara
anti-Pseudomonas etkili bir beta laktam antibiyotik ile makrolid veya siprofloksasin
ikili tedavisi baglanmalidir. Kiiltiir sonuglart dogrultusunda direngli bakteri
saptanmadiysa, antibiyogram duyarliliklarina goére verilen antibiyotik spektrumu
daraltilir. Kiiltiirde iireme yoksa tedaviye klinik yanita gore karar verilir. Parenteral
tedavi basglanan hastalarin hastanede yatis siiresini kisaltabilmek igin, klinik ve
laboratuvarda yanit goriildilyse ardisik - oral tedaviye gecilebilir. Toplam tedavi siiresi 5
giinden (direngli enfeksiyonlarda 7 giinden) kisa olmamak sartiyla, antibiyotikler ates

diistiikten ve hasta klinik olarak stabil olduktan (vital bulgular, oral alim ve biling
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durumu)sonra kesilebilir.*? Antibiyotik tedavisine baslandiktan sonra, ates ve/veya
diger semptomlarda 72 saat sonunda iyilesme olmamasi durumunda tedaviye yanitsizlik
disiiniiliir. Tedaviye yanitsizligin olasi nedenleri, tedavi uyumsuzlugu, yanlis tani
(pulmoner tromboemboli, karsinom, kalp yetmezligi, bag dokusu hastaliklar1 ve
vaskiilitlerin akciger tutulumu vb), uygun olmayan empirik antibiyotik se¢imi (direngli
bakteri, viriis veya atipik bakteriyel etkenlerin varlig1), antibiyotik uygulama hatalar
(doz, doz aralig1 vb), gelisen abse ya da ampiyem gibi komplikasyonlar, hastada
immiinsupresyon siireci, altta yatan ve pnomoni iyilesmesini gii¢lestiren hastalik
(santral brons karsinomu, KOAH, bronsektazi vb) bulunmasidir.

Viral etkenlerden eriskinlerde TGP’ye neden olanlar, influenza viriisii, insan
metapneumoviriis, rhinoviriis, parainfluenza, coronaviriisler (SARS-CoV, MERSCoV,
COVID-19)’dir. Ancak influenza disindaki viriislere yonelik etkin antiviral tedavi
mevcut degildir. influenza pnémonisi tanisi dogrulanmis ya da klinik bulgular1 viral
pnomoni ile uyumlu olgularda influenzaya yonelik antiviral tedavi (oseltamivir 75 mg
po 12 saatte bir, 5 giin, agir olgularda siire uzatilabilir) verilmelidir. Influenzaya yonelik
antiviral tedavinin semptomlarin baslangicindan itibaren ilk 48 saatte baslandiginda
daha etkili oldugu gosterilmis olmakla birlikte 5 giin i¢inde tedaviye baslanmasi
yararhidir. Influenza pandemisi (2009 HIN1) sirasinda yapilan ¢alismalarda hayatini
kaybeden olgularm iigte birinde es zamanl1 bakteriyel enfeksiyon tespit edilmistir.** Bu
hastalar eslik eden veya sonradan eklenen bakteriyel etkenler acisindan da
degerlendirilmeli ve tedavilerine antibiyotik eklenmelidir. Gebelikte influenza
enfeksiyonlarmin agir seyredebilecegi unutulmamalidir. Bu yilizden influenza
pnomonisinden siiphelenilen gebelerde gecikmeden antiviral baglanmalidir. Gebelikte
TGP durumunda tetrasiklin ve kinolon grubu antibiyotikler kullanilmamalidir. Makrolid
kullanimiyla fetal malformasyon riski artis1 olduguna iliskin veriler de bulunmaktadir.**

Kullanilacak tiim antibiyotiklerin gebelik kategorilerine bakilmalidir.*’

2.9. Acil Serviste COVID-19 Pnémonisine Yaklasim

Koronaviriisler (CoV), tek zincirli ve zarfli RNA viriisleridir. Soguk alginlig1 gibi
toplumda yaygin goriilen, kendi kendini sinirlayan hafif enfeksiyon tablolarindan, agir
akut solunum sendromu (Severe Acute Respiratory Syndrome, SARS) gibi daha ciddi

enfeksiyon tablolarina neden olabilen biiyiik bir viriis ailesidir.
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31 Aralik 2019°da Diinya Saglik Orgiitii (DSO), Cin’in Wuhan sehrinde etyolojisi
bilinmeyen pndmoni vakalarini bildirmistir. 7 Ocak 2020°de etken daha 6nce insanlarda
tespit edilmemis yeni bir koronaviriis (2019- nCoV) olarak tanimlanmistir. Daha sonra
2019-nCoV hastaliginin adi COVID-19 olarak kabul edilmis, viriis SARS CoV’e yakin
benzerliginden dolayr SARS-CoV-2 olarak isimlendirilmistir. DSO, COVID-19
salginin1 30 Ocak 2020°’de ‘“‘uluslararasi boyutta halk sagligi acil durumu” olarak
siniflandirmig, salginin bagladigit Cin disinda 113 iilkede COVID-19 vakalariin
goriilmesi, viriisiin yayilimi ve siddeti nedeniyle 11 Mart 2020°de kiiresel salgin
(pandemi) olarak tanimlamig, iilkemizde de ilk COVID-19 vakast 11 Mart’ta
gOriilmiistiir.

Morbidite ve mortalitesi biiylik Ol¢iide viral pndémoniye baglh akut solunum
yetmezligi sendromu (ARDS)’ndan kaynaklanan COVID-19, asemptomatik
seyredebilecegi gibi hafif {ist solunum yolu enfeksiyonundan ciddi pnémoni, ¢oklu
organ yetmezligi ve tromboembolik komplikasyonlara kadar degisen farkli klinik
tablolara neden olabilmektedir.*® Hastaligin seyrinde diger pnomonilerden farkli olarak
kisa stirede organ yetmezlikleri gelisebilmekte ve respiratuvar, enterik, hepatik, nefrotik
ve norolojik tutulumlarla seyreden klinik tablolara neden olabilmektedir.

COVID-19’a bagli mortalite, %2 civarinda olmakla birlikte, 6zellikle hastanede
yatis gerektiren agir seyirli hastalarda bu oran %40’lara, mekanik ventilasyona baglh
olarak izlenen kritik hasta grubunda ise %80’lere dek ¢ikabilmektedir.*’ Hastalarda ileri
yas, hipertansiyon, diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar, kronik akciger hastaligi, kanser
varliginda mortalite yiikselmektedir.

Hastalikta olumsuz sonuglari belirleyen ve klinik gidisin agirlasabilecegi yoniinde
Ongoriide bulunulmasini saglayan laboratuvar parametreleri; lenfosit sayisinda azalma
(6zellikle CD4 pozitif T lenfositlerde) ve serum IL-6, ferritin, D-dimer, laktik
dehidrogenaz (LDH) ve C-reaktif protein (CRP) diizeylerinde artis olarak
tanimlanmaktadir.*® Tam kan incelemesinde; 16kosit sayis1 artisi, notrofil (PNL) artisi
ve lenfosit (L) azalmasi ile birlikte NLR/L orani (nétrofilin lenfosite orani: NLR) >3.2
olarak gozlenen hastalarin agir COVID-19 gegirme olasiligimin yiliksek oldugu
bildirilmistir.*

Birgok farkli ¢alismada farkli esik degerler bildirilmekle birlikte; genel olarak

ferritinin >500mcg/LL veya normal degerinden iki katindan daha yiiksek, IL-6’nin
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>T7pg/ml ve CRP’nin >100mg/dl olmasi, agir seyir ve mortalite ile iliskili
bulunmustur.>
COVID-19 pandemisi ile birlikte, acil servislerde solunum sistemi enfeksiyonu
semptomu tasiyan hastalar izole edilmeli ve ayr1 bir alanda takip ve tedavileri
yapilmalidir. Ciddi solunum sikintis1 yasayan, oksijen saturasyonlar: diisiik, takipneik
hastalara, kritik bakim {initesine alinarak monitorizasyon sonrasit degerlendirmeleri
yapilarak gerekli solunum destek tedavileri baslanmalidir. Genel durumu stabil olmayan
hastanin; solunum destegi, dolasim destegi saglanarak ilgili servise yatis1 yapilir.
Hastaligin agir seyrini gosteren asagidaki 6zelliklerden biri veya birkag¢i bulunan
hastalarin hospitalize edilerek izlenmesi onerilir:
e Hafif-orta seyirli pndmonisi olup solunum dakika sayis1 >24 ve SpO2 <%93
olanlar
e Hafif-orta pnomonisi olup, basvuruda alinmig kan tetkiklerinde koti
prognostik oSlgiitli (kan lenfosit sayisi< 800/ul veya serum CRP> 100mg/dl
veya ferritin > 500ng/ml veya D-Dimer > 1000 ng/ ml) saptananlar
e Agir pnomonisi olanlar (biling degisikligi, solunum sikintis1 olanlar, solunum
dakika sayis1 > 30, oda havasinda SpO> <% 90, akciger goriintiilemesinde
bilateral yaygin (>%50) tutulumu olanlar)
e Hipotansiyon (<90/60 mmHg, ortalama kan basinc1 < 65 mmHg), tasikardi (>
100)
e Sepsis, septik sok, miyokardit, akut koroner sendrom, aritmi, akut bobrek
hasar1 olan hastalar
Asagida belirtilen dlciitlerden biri veya birkagi mevcut olan hastalar yogun bakim
tinitesine yatis agisindan degerlendirilmelidir:
e Dispne ve solunum distresi olan
e  Solunum sayis1 > 30/dk
e Pa02/Fi0O2 <300 olan
e Izlemde oksijen ihtiyac1 artis gdsteren
e 5 L/dk oksijen tedavisine ragmen SpO2 < % 90 veya PaO; <70 mmHg olan
e Hipotansiyon (sistolik kan basinci < 90 mmHg ve olagan SKB dan 40 mmHg

dan fazla diisiis ve ortalama arter basinci < 65 mmHg)
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e Akut bobrek hasari, akut karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk,
konflizyon, akut kanama diyatezi gibi akut organ disfonksiyonu gelisimi ve
immiinsiipresyonu olan hastalar

e Troponin yliksekligi ve aritmi

e Laktat >2 mmol

e Kapiller geri doniis bozuklugu ve cutis marmaratus gibi cilt bozukluklarinin
varligi

Hastalik tablosu hafif olan hastalarin ise hastaneye yatirilarak takibi gerekmez ve

hastalar evde izlem Onerileri ile (nefes darligi gelismesi, atesin diismemesi gibi
durumlarda mutlaka hastaneye bagvurmasi gerektigi) taburcu edilebilir. Evde tedavi
veya hastaneye yatirilarak izlem karar1 verilirken hastanin klinik tablosu, destek tedavisi
gerekliligi, agir hastalik tablosu gelisimi i¢in risk faktorlerinin varligi, hastanin kendini

evde izole edip edemeyecegi goz dniinde bulundurulmalidir.’!
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Ozellikleri

Calismamiz, Cukurova Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’nun 4 Eyliil 2020 tarihli 103 sayili toplantisinda onay alindiktan sonra, Eyliil
2020 — Ocak 2022 tarihleri arasinda, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip
Anabilim Dali’nda prospektif olarak gergeklestirildi. Calismaya dahil edilen 90 hastanin
verileri, acil servise bagvuru aninda alinarak, yatis ve sonlanimlar1 takip edilmistir. Tez
caligmamiz etkin agilamanin olmadigr pandemi doénemine denk gelmis olup,
hastalarimizin 75’1 PCR pozitif, diger 15 hasta PCR negatif ¢iksa da COVID-19 ekarte
edilemez. Bu nedenle ¢alismamizin COVID-19 pnémonisi nedeniyle hastaneye yatirilan
hastalarin skorlama sistemlerinin kisa dénem mortalite ile iliskisini degerlendirdigi

diistiniilmektedir. Bu ¢alisma bir COVID-19 mortalite ¢calismasi olarak kabul edilebilir.

3.2. Hasta Secimi

Calismaya alinma kriterleri:

1. Acil serviste klinik, fizik muayene, radyolojik, laboratuvar ozellikleri ile
pndmoni tanist alan, ¢aligma i¢in onam veren 18 yas lizeri hastalar ¢alismaya dahil
edildi.

Calisma dislanma kriterleri:

1. Calismaya alinmay1 kabul etmeyen hastalar

2. Ilk bakilarinda es zamanli pnémoni dis1 mortal durumlar1 (miyokart enfarktiisii,
serebrovaskiiler hastalik gibi) olan hastalar

3. Verilerine tam ulagilamayan hastalar

4. Baska bir merkezde tetkik ve tedavi edildikten sonra hastanemize sevk edilen
hastalar

5. Yogun bakimda yatak olmamasi nedeniyle dis kurumlara sevk edilip yatis
siiresi ve sonlanimi belirlenemeyen hastalar ¢alisma dis1 birakilmastir.

Acil serviste pnomoni tanisi alan hastalar, klinik durumlarina ve oksijen destegi
ihtiyacina gore kritik bakim {initesinde ve/veya sar1 alanda takip edildi. Olgularin

oksijenizasyonu nazal kaniil, rezervuarli maske, yliksek akisli nemlendirilmis oksijen,
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noninvaziv mekanik ventilasyon, gereken hastalara da invaziv mekanik ventilasyon
yoluyla saglandi. Hastalarin solunum, dolasim ve havayolu giivenligi saglanarak vital
bulgular stabilize edilmeye calisildi. Hastanin ilk miidahalesi, tetkik ve tedavi siiregleri
devam ederken, acil hekimi tarafindan ayrintili fizik muayenesi yapilan hastalarin
Oykiileri ve Ozgeg¢misleri sorgulandi. Acil serviste, oOncelikle pndmoni etyolojisi
aragtirtlarak, nedene yonelik tedavi ile beraber hastanin antibiyoterapisi, siv1 ihtiyacina
gore sivi tedavisi ve hastanin hemodinamik stabilizasyonunun saglanmasi agisindan
gereken destek tedaviler verildi. lgili branslardan konsiiltasyon istendi. Ayaktan tedavi
uygun goriilen hastalar, receteleri diizenlenerek taburcu edildi. Servis ve yogun bakima
yatis endikasyonlarini tasiyan hastalar, tetkik ve tedavi acisindan ilgili servis veya
yogun bakim {initesine yatirilana kadar acil kritik bakim ve sar1 alan {initelerinde takip
edildi.

Hastalarin verileri, vital bulgulari, 6zge¢misi, ek hastaliklari, hastaya tanisi
konulan pndmoninin tipi ve agirligi, labaratuar degerleri, mikrobiyolojik etken
analizleri, direkt grafi ve bilgisayarli tomografi goriintiileme bulgulari, CURB — 65,
Expanded CURB — 65, SCAP, PSI, SMART COP, SOFA, qSOFA, A — DROP skorlari,
vazopressor tedavi uygulanma durumu, high flow oksijen tedavisi, non invaziv, invaziv
mekanik ventilasyon uygulamalari, yatis yapilan iinite, hasta sonlanimi, kisa donem

mortalite verileri (ilk 15/30 giin exitus olma durumu) kaydedildi.

3.3. Biyokimyasal Belirte¢lerin Analizi

Hastalarin takibi sirasinda beyaz kiire (WBC), hematokrit (HTC), platelet (PLT),
glukoz, laktat dehidrogenaz (LDH), albumin, iire, kreatinin (CRE), aspartat
aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), total bilirubin, D — Dimer, C —
Reaktif Protein (CRP), prokalsitonin, pH, parsiyel oksijen basinci (PaO;), bikarbonat
(HCO3), baz a¢1g1 (BE), parsiyel karbondioksit basinci (PaCO;) degerlerine bakildi.

Hemogramdaki parametrelerin dl¢limiinde hastanemizin merkez laboratuvarinda
bulunan Sysmex XN 1000 serisi cihazt kullanildi. Acil biyokimya belirteglerinin
Ol¢iimiinde hastanemizin merkez laboratuvarinda bulunan Beckman Coulter DXC 800

cihazi kullanildi.
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Laktat Ol¢limii i¢cin hastanemizin merkez laboratuvarinda bulunan Beckman
Coulter Inc. DXC 800 cihazi kullanildi. Baz agig1 olgiimii i¢in hastanemizin acil

laboratuvarinda bulunan kan gazi cihaz1 Radiometer ABL 800 flex cihazi kullanildi.

3.4. Hastalarin Takibi ve Degerlendirilmesi

Hastalardan tam kan sayimi (CBC), biyokimyasal parametreler, gerekiyorsa arter
kan gazi (AKG), COVID — 19 Swap Siiriinti Kiiltiiri (PCR yontemi ile),
posteroanterior akciger grafisi (PAAG), endikasyonu olan hastalardan bilgisayarh
tomografi (BT) istenerek hastalarin ilk degerlendirilmeleri yapilmistir.

Hastalarin CURB - 65, Expanded CURB — 65, SCAP, PSI, SMART COP, SOFA,
qSOFA, A — DROP risk skorlama sistemleri ayr1 ayr1 hesaplanip kayit altina alinmigstir.
Bu skorlama sistemleri ayr1 ayr1 kategorize edilmistir.

CURB - 65; diisiik risk, orta risk, ciddi pnomoni yiiksek risk olarak,

Expanded CURB — 65; diisiik risk, orta risk, yliksek risk olarak,

SCAP ve PSI; 1, 2, 3, 4, 5 olarak ,

SMART COP; > 50 yas, < 50 yas ve bu iki grup 4 alt grup (LOW: 1,
MODERATE: 2, HIGH/CONSIDER ICU ADMISSION: 3, VERY HIGH/CONSIDER
ICU ADMISSION: 4) ayrilarak,

SOFA; MORTALITY IF INITIAL SOFA SCORE adi altinda 1, 2, 3,4, 5, 6, 7 alt
gruplarina ayrilarak,

A — DROP; EVDE TEDAVI: 1, EV VEYA HASTANEDE TEDAVI: 2,
HASTANEDE TEDAVI: 3, YOGUN BAKIMDA TEDAVI: 4 olmak iizere dort alt
grup olarak kategorize edilmistir.

Pnémoni anatomik yerlesimine gdre lober, interstisyel olarak ikiye ayrilmustir.
Klinik tablosuna gore tipik, atipik ve agirligmma gore hafif, agir olarak da
siniflandirilmistir. Pnémonili hastalar ayrica ampirik tedavi yaklagimina gore, toplum
kokenli pnomoni (TKP), hastane kaynakli pnémoni (HKP), saglik bakimi iliskili
pnémoni (SBIP), ventilator iliskili pndmoni (VIP), immun sistemi baskilanmis hastada
pndmoni (ISBHP), aspirasyon pndmonisi (AP), hipersensitivite pndmonisi (HP) olarak

siniflandirilmastir.

23



Hastalarin posterior — anterior akciger grafisi ve toraks BT goriintiileri
incelenmistir. BT bulgularma gore, lober (tek tarafli, multilober) ve buzlu cam
goriiniimii (tek tarafli, multilober) olarak klasifiye edilmistir.

Hastalarin pandemi déneminde degerlendirilmesinde COVID — 19 Swap Kiiltiir
PCR sonucu tarafimizca objektif bulgu olarak énemsenmistir. PCR + hastalar COVID —
19 hasta grubuna dahil edilmistir.

3.5. Istatistiksel Analiz

Yapilan caligmanin istatistiksel analizlerinde; tanimlayici istatistikler, siirekli
degiskenler i¢in ortalama + Standart Sapma seklinde verilirken kategorik degiskenler
icin yiizde ve frekanslar1 kullanilmistir. Normallik varsayimi Shapiro-Wilks ve
Kolmogorov-Smirnov testler ile sinanmistir. Normallik varsayimi saglandigindan o6tiiri
bagimsiz yapidaki degiskenlerin karsilastirilmasinda, independent t-test kullanilmistir.
Kategorik yapidaki degiskenler i¢in ki-kare testinden yararlanilmistir. Risk skorlarinin
cut off noktalarin1 belirlemek ve performanslarini kiyaslamak adina ROC analizleri;
AUC (Area Under Curve), sensitivite (duyarlilik), spesifite (6zgiilliikk) degerleri ile
birlikte kullanildi. Tiim analizlerde istatistiksel olarak anlamlilik derecesi (p degeri)
0,05 olarak belirlenmistir. Tiim analizler SPSS 21.0 deneme siirlimii programi ile

yapilmaigstir.
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4. BULGULAR

Caligmamiza acil serviste pndmoni tanist alan toplam 90 hasta dahil edilmistir.
Hastalarin %42,2’si (n=38) kadin, %57.8’s1 (n=52) erkek olup, yas ortalamalar
67,194+14,96 y1l olarak bulunmustur.

Hastalarin 6zge¢misleri incelendiginde, en sik goriilen 3 ek hastalik sirasiyla 52
hasta ile (9%57,8) hipertansiyon, 38 hasta ile (%42,2) kalp hastali§i ve 33 hasta ile
(%36,7) diyabetes mellitus olarak tespit edilmistir. Hastalarin diger ek hastalik verileri,
demografik 6zellikleri ile birlikte Tablo 9’da gosterilmistir.

Tablo 9. Acil serviste pnémoni tanisi alan hastalarin cinsiyet, yas ve 6zge¢mis verileri

Hasta sayis1
Hasta ozellikleri

(n=90)
Cinsiyet, n (%)
Kadin 38 (%42,2)
Erkek 52 (%57,8)
Yas (yil), Ort+Ss 67,19+14,96
Ek hastaliklar, n (%)
Hipertansiyon 52 (%57,8)
Kalp hastalig1 38 (%42,2)
Diyabetes mellitus 33 (%36,7)
Neoplazm 21 (%23,3)
Obstruktif akciger hastalig 20 (%22,2)
Renal hastalik 11 (%12,2)
Restriktif akciger hastaligi 6 (%6,7)
Serebrovaskiiler hastalik 6 (%6,7)
Karaciger hastalig1 3 (%3.3)
Gut 3(%3.3)
Karaciger transplantasyonu 2 (%2,2)
Diger 9 (%9,9)

Ort+Ss: OrtalamaxStandart Sapma

Hastalarin bagvuru anindaki vital bulgularina bakildiginda, ortalama sistolik kan
basinct 126,7+23,6 mmHg, ortalama diyastolik kan basinci 70,613 mmHg, ortalama
kalp tepe atim sayist 99,7+18,4 atim/dk, ortalama viicut 1sis1 36,6+0,7°C, ortalama
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solunum sayis1 dakikada 24,9+5,28, ortalama oksijen saturasyonu 88,9+7,97 % olarak
bulunmustur. Hastalarin ilk bagvuru sirasinda elde edilen vital bulgular1 Tablo 10°da

Ozetlenmistir.

Tablo 10. Hastalarin acil servise ilk basvuru sirasinda alinan vital degerleri

Vital Bulgular Ort£Ss
Sistolik Kan Basinc1 (mmHg) 126,7+£23,6
Diyastolik Kan Basinc1 (mmHg) 70,6+13
Nabiz Sayis1 (atim/dk) 99,7£18,4
Viicut Isis1 (°C) 36,6+0,7
Solunum Sayisi /dk 24,94+5.28
Oksijen Saturasyonu (%) 88,9+7,97

Ort£Ss: Ortalama+Standart Sapma

Hastalarin ilk basvuru aninda kan oOrneklerinden elde edilen laboratuvar

sonuglarin ortalama degerleri Tablo 11°de verilmistir.

Tablo 11. Hastalarin acil servise ilk basvuru anindaki laboratuvar parametreleri

Laboratuvar Parametreleri Ort+Ss
Beyaz kiire (103/pL) 10922,2+13764,2
Hematokrit (%) 34,3+6,37
Platelet (10°/pL) 218873,4+118843,5
Glukoz (mg/dL) 196,3+£148,8
Laktat dehidrogenaz (U/L) 470,8+311,5
Albumin (g/L) 3,21+0,52
Ure (mg/dL) 59,9+45.5
Kreatinin (mg/dL) 1,33+1,24
Aspartat aminotransferaz (U/L) 50,1£71,9
Alanin aminotransferaz (U/L) 33,19+48,2
Total Bilirubin (mg/dL) 0,73+0,7
Sodyum (mmol/L) 135,746,35
D-Dimer (ng/mL) 3,17+6,58
C-Reaktif Protein (mg/dL) 122,7+89,23
Prokalsitonin (ng/mL) 1,71+£8,3
Kan gaz1 pH 7,37+0,09
Kan gaz1 PaO: (mmHg) 83,47+16,26
Kan gaz1 PaCO: (mmHg) 36+11,86
Kan gaz1 HCO3 (mEq/L) 21+5.34
Kan gaz1 BE -1,79+£6,31

Ort£Ss: Ortalama+Standart Sapma
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Hastalarin pnoémoni etkenleri incelendiginde, 75 hastanin SARS-CoV-2 pozitif
oldugu goriilmiistiir. Etyolojik ajani tespit edilebilen hastalarin verileri Tablo 12’de

Ozetlenmistir. Ajanlar arasinda ayrica fungal ve bakteriyel etkenler de bulunmaktadir.

Tablo 12. Etyolojik ajanlar

Enfeksiyoz Etken Hasta Sayis1 Yiizde (%)
SARS-CoV-2 75 83,3
Candida albicans 1 1,1
Candida parapsilosus 1 1,1
Candida dubliniensis 1 1,1
Escherichia coli ESBL + 1 1,1
Escherichia coli 1 1,1
Pseudomonas aeruginosa 1 1,1
Staphylococcus haemolyticus 1 1,1
Stenotrophomonas maltophylia 1 1,1
Vankomisin Direncli Enterococcus Faecium 1 1,1

Acil serviste pndmoni tanist alan hastalar, pndmoni siniflamalarina (anatomik
yerlesim, klinik tablo, pndémoni agirlik durumu ve ampirik tedavi yaklasimi temel
alinarak) gore gruplanmistir. Hastalarin anatomik yerlesimine bakildiginda 83’iinde
(%92,2) interstisyel pndmoni, 7’sinde lober bronkopndmoni oldugu goriilmiistiir. Klinik
tablo incelendiginde ise atipik pndmoni 84 (%93,3) hastada, tipik pndmoni 6 hastada
izlenmistir. Pndmoni agirlik durumuna gore ise 67 (%74,4) hastada agir, 23 hastada
hafif pnomoni izlenmistir. Ampirik tedavi yaklasimina goére pnémoni simiflamasi
yapildiginda en sik formun 75 hasta (%83,3) ile Toplum Kokenli Pnémoni (TKP)
oldugu goriilmiistiir (Tablo 13).

Tablo 13. Acil servise bagvuran hastalarin ampirik tedavi yaklasimina gore pnémoni simiflamasi

Pnomoni Siniflamasi Hasta Sayis1 Yiizde(%)
Hipersensitivite Pnomonisi(HP) 1 1,1
Toplum Koékenli Pnémoni(TKP) 75 83,3
Hastane Kokenli Pnémoni(HKP) 2 2,2
Immun Sistemi Baskilanmis Hastada Pnomoni (iISBHP) 9 10
Smiflandirilamayan (Birden fazla simifa uyan) 3 33
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Hastalarin goriintiileme kayitlart incelendiginde 77’sinde (%85,6) akciger grafisi

bulgusu varken, 13’linde olmadig1 goriildii. Pndmoni tanisi alan tiim hastalarda Toraks

BT bulgusu var olup asagida (Tablo 14) bu bulgular siniflandirilmistir.

Tablo 14. Acil serviste pnémoni tanisi1 alan hastalarin toraks bilgisayarh tomografi bulgular:

BT Bulgulan

Hasta sayis1 (n=90), %

Buzlu cam goriiniimii

Buzlu cam 83 (%92,2)
Buzlu cam ile plevral effiizyon 7 (%7,8)
Buzlu cam ile kronik sekel degisiklikler 6 (%6,7)
Buzlu cam ile interstisyel akciger hastalig1 4 (%4,4)
Buzlu cam ile pulmoner emboli 3 (%3,3)
Buzlu cam ile kitle 2 (%2,2)

Lober tutulum

Lober pnémoni 6 (%6,7)
Lober pnémoni ile pulmoner emboli 1 (%l1,1)
Lober pnomoni ile kitle 1 (%l1,1)
Lober pnémoni ile firsat¢r akciger enfeksiyonu 1 (%1,1)
Lober pnémoni ile kronik sekel degisiklikler 1 (%l1,1)

Kitle 1 (%1,1)

Calismamiza dahil edilen hastalar, farkli pndmoni risk skorlama sistemleri

aracilifiyla degerlendirildi.

Hastalarin CURB-65 skorlar1 0 ile 5 arasinda ve risk klasifikasyonlar da diisiik —

orta — yiiksek risk olarak degismektedir. Hastalarin bu skor ve klasifikasyonlarina gore

dagilimlar1 Tablo 15°te gosterilmektedir.

Tablo 15. CURB-65 Skorlar

CURB-65 Skoru Hasta Sayisi Yiizde(%)
0 (Diisiik risk) 19 21,1
1 (Diisiik risk) 24 26,7
2 (Orta risk) 23 25,6
3 (Yiiksek risk) 20 22,2
4 (Yiiksek risk) 3 33
5 (Yiksek risk) 1 1,1
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Tablo 16. CURB-65 Klasifikasyonu

Risk Klasifikasyonu Hasta Sayis1 Yiizde(%)
Disiik Risk 43 47,7
Orta Risk 23 25,5
Yiiksek Risk 24 26,6

Hastalarin Expanded CURB-65 skorlar1 0 ile 7 arasinda degismekte olup, risk
klasifikasyonu da diisiik — orta — yiiksek olarak degismektedir. Hastalarin Expanded
CURB-65 skor dagilimlar1 Tablo 17 ve 18’de verilmistir.

Tablo 17. Expanded CURB-65 Skorlari

Expanded CURB-65 Skorlari Hasta Sayisi Yiizde(%)
0 (Disiik risk) 1 1,1

1 (Diisiik risk) 8 8,9

2 (Diisiik risk) 22 24,4

3 (Orta risk) 20 22,2

4 (Orta risk) 18 20

5 (Yiksek risk) 16 17,8

6 (Yiiksek risk) 4 4.4

7 (Yiiksek risk) 1 1,1

Tablo 18. Expanded CURB-65 klasifikasyonu

Risk Klasifikasyonu Hasta Sayis1 Yiizde(%)
Diisiik Risk 31 34,4
Orta Risk 38 42,2
Yiiksek Risk 21 233

Hastalarin hesaplanan Pneumonia Severity Score (PSI) degerleri ortalama
108,6+41,45 olarak bulundu. Servise yatan hastalarin ortalama PSI degeri 83,614+28,98
iken, yogun bakima yatan hastalarin ortalama PSI degeri ise 134,82+36,14 bulundu. (p
<0.001)

Hastalarin PSI risk klasifikasyonu bes ayr1 sinifa ayrilmistir ve dagilimlar1 Tablo

19°da gosterilmektedir.
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Tablo 19. PSI klasifikasyonu

PSI Klas Hasta Sayis1 Yiizde(%)
Klas 1 4 4.4

Klas 2 10 11,1

Klas 3 16 17,8

Klas 4 35 38,9

Klas 5 25 27,8

Hastalarin SCAP skorlar1 yiizde ile ifade edilmekte olup, bes ayr1 simifa

ayrilmigtir. (Tablo 5) Servise yatan hastalarin ortalama SCAP degeri 7,89+6,17 iken,

yogun bakima yatan hastalarin ortalama SCAP degeri ise 17,50+11,00 bulundu (p <

0.001) (Tablo 20).

Tablo 20. SCAP skorlan

SCAP Skorlan % Hasta Sayisi Yiizde (%)
0,27 ile 3,23 arasi 6 6,7

0,66 ile 3,25 arasi 35 38,9

9,23 ile 11,24 aras1 36 40

36,62 ile 41,82 arasi 7,8

50 6 6,7

Hastalarin SMART-COP skorlar1 50 yas iistii ve alt1 olmak iizere ikiye ayrilmistir.

Risk gruplari ise 4 farkli sinifa ayrilmistir. Hastalarin risk skorlar1 ve gruplari (Tablo 21,

22, 23)’te gosterilmistir.

Tablo 21. SMART-COP skorlari, > 50 yas icin

SMART-COP > 50 Yas Hasta Sayisi Yiizde(%)
0 1 1,2
1 10 12,3
2 16 19,8
3 10 12,3
4 22 27,2
5 7 8,6
6 8 9,9
7 4 4,9
8 1 1,2
9 1 1,2
10 1 1,2
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Tablo 22. SMART-COP skorlari, <50 yas icin

SMART-COP <50 Yas Hasta Sayis1 Yiizde(%)
1 1 11,1
2 3 33,3
3 1 11,1
4 2 22,2
5 1 11,1
8 1 11,1

Tablo 23. SMART-COP risk gruplari

SMART-COP Risk Gruplari Hasta Sayis1 Yiizde(%)
Diisiik 31 34,4

Orta 35 38,9
Yiiksek 16 17,8

Cok Yiiksek 8 8,9

Hastalarin SOFA skorlar1 0 ile 10 arasinda degismektedir, skor dagilimlar1 Tablo
24’te gosterilmektedir.

Tablo 24. SOFA skorlar

SOFA Skorlar Hasta Sayis1 Yiizde(%)
0 26 28,9

1 28 31,1

2 11 12,2

3 12 13,3

4 5 5,6

5 4 4.4

7 2 2,2

8 1 1,1

10 1 1,1

Hastalarin baglangic SOFA mortalite skoru yiizde olarak ifade edilmis olup alt1 alt

gruba ayrilmistir, bu gruplarin dagilimlar: Tablo 25°te gosterilmektedir.
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Tablo 25. Baslangic SOFA mortalite skoru

Mortality Initial SOFA Skoru Hasta Sayis1 Yiizde(%)
%0 54 60

%6.,4 23 25,6
%20,2 9 10

%21,5 2 2,2

%33,3 1 1,1

%350 1 1,1

Hastalarin qSOFA ile hastanedeki mortalite riskini 6ngérme skoru iki alt gruba

ayrilmistir (Tablo 26).

Tablo 26. qSOFA risk gruplari

qSOFA Risk Grubu Hasta Sayis1 Yiizde(%)
Yiiksek Riskli Degil 78 86,7
Yiiksek Riskli 12 13,3

Hastalarm  A-DROP  Klasifikasyonuna  gore  tedavi  segeneklerinin
degerlendirilmesi dort alt gruba ayrilmistir (Tablo 27). Servise yatan hastalarin ortalama
A-DROP degerine bakildiginda 1,20+0,91 iken, yogun bakima yatan hastalarin ortalama
A-DROP degeri ise 2,43+1,19 bulunmustur (p < 0.001).

Tablo 27. A-DROP ve tedavi

A-DROP ve Tedavi Hasta Sayis1 Yiizde(%)
Evde Tedavi 13 14,4

Ev veya Hastanede Tedavi 53 58,9
Hastanede Tedavi 15 16,7
Yogun Bakimda Tedavi 9 10

Calismamiza alinan hastalarin yatis verileri degerlendirildiginde 46’sinin (%51,1)
servise, 44’ilinlin yogun bakima yatirildig1 goriildii. Hastalarin ortalama yatis giin sayisi
ise 12,23+8,05 olarak bulundu.

Hastalarin ilk 24 saatte aldiklar1 destek tedaviler incelendiginde, 14 {iniin (%15,6)
acil servis kritik bakim iinitesinde entiibe edildigi goriilmiistiir. ilk 24 saatte entiibasyon

gerektiren 14 hastanin 12’si (%85,7) COVID-19 pozitiftir. Ilk 24 saatte entiibasyon
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gerektiren hastalarin tiimii ilk 30 giinde exitus olurken, 13’1 (%92,9) ilk 15 giinde exitus
olmustur. Vakalarin cogunun COVID-19 pnémonisi oldugu ¢alismamizda, ‘ilk 24 saatte
entlibasyon ihtiyacinin olmasi” mortalite acisindan ko&tii prognostik faktor olarak
gozlenmistir.

Hastalarin mortalite verileri incelendiginde, calismamiza dahil edilen hastalarin
44°Unilin (%48,9) exitus oldugu goriildii. Hastalarin kisa donem mortalite verileri
incelendiginde ise, 34’iiniin (%37,7) ilk 15 giin, 41’inin (%45.,5) ilk 30 giin igerisinde,
3’lniin (%3,3) ise ilk 30 giinden sonra hastane i¢i exitus oldugu tespit edilmistir.
Hastalarin 46 (%51,1)’sinin ise sifa ile taburcu edildigi goriilmiistiir.

Hastalarin yas, basvuru anindaki vital bulgulari, laboratuvar ve skorlama
sistemlerinden SCAP, PSI VE A-DROP degiskenleri ‘servise yatan’ ve ‘yogun bakima
yatan’ hastalar arasinda karsilastirilmis olup, istatistiksel olarak anlamli bulunan

parametreler; Tablo 28’te verilmistir.
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Tablo 28. Servis ve yogun bakima yatan hastalar arasindaki degiskenlerin karsilastirilmasi

Gruplar

Degiskenler Servise Yatan Hastalar Yogun}]IB:sl:;rlr:; Yatan ,P )

(Grup 1) (Grup 2) Degerleri

Ort. £5td. Sapma Ort. £Std. Sapma

Yas 60,15+15,15 74,55£10,69 <0.001%*
GKS 15,00+0,00 14,25+2,50 ,045%
Sistolik Tansiyon 127,43+16,10 125,98+29,59 771
Diyastolik Tansiyon 73,65+11,04 67,59+14,19 ,026*
Nabiz 101,87+16,77 97,55+20,00 ,269
Ates 36,63+0,71 36,64+0,70 ,932
Solunum Sayisi (dk) 23,46+3,86 26,57+6,08 ,005*
O: Saturasyonu 90,54+5,61 87,18+9,62 ,045*
WBC 9619,57+4921,27 12284,09+19054,30 ,362
HCT 36,65+5,62 31,97+6,28 <0.001*
PLT 232290,04+124747,97 204846,91+112040,88 ,276
Glukoz 175,17+£142,27 218,55+153,84 ,168
LDH 432,93+261,19 510,52+355,36 ,240
Albumin 3,28+0,57 3,15+0,46 ,227
Ure 40,04+23,31 80,80+53,37 <0.001*
Kreatinin 0,89+0,48 1,78+1,59 <0.001*
AST 58,00+97,35 41,84+25,37 ,289
ALT 42,30+65,31 23,66+12,67 ,066
Total Bilirubin 0,67+0,37 0,78+0,94 ,449
Sodyum 137,07+5,50 134,34+6,91 ,041%
D-dimer 3,16+7,98 3,17+4,79 ,997
CRP 103,61+£74,77 141,80+99,34 ,042%
Prokalsitonin 0,27+0,56 3,22+11,73 ,092
Laktat 2,11+0,85 2,13+1,27 ,924
pH 7,39+0,08 7,34+0,10 L011%*
PaO: 88,57+14,36 78,70+£16,75 ,003*
HCO:; 23,43+4 41 18,55+5,11 <0.001%*
BE 0,93+5,32 -4,63+6,05 <0.001%*
PaCO: 37,52+12,43 34,50+11,16 ,229
SCAP 7,89+6,17 17,50+11,00 <0.001*
PSI 83,61+28,98 134,82+36,14 <0.001*
A-DROP 1,20+0,91 2,43£1,19 <0.001*
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Servis (Grup 1) ve yogun bakima (Grup 2) yatan hastalarin 6zge¢mis 6zellikleri
degerlendirildiginde yogun bakimlara yatan hastalarda hipertansiyon (p=0,020), kalp
hastalig1 (p=0,003), renal hastalik (p=0,025) insidansi istatistiksel olarak anlaml1 yiiksek
bulunmustur.

Bu calismadaki temel amacimiz kisa donem mortaliteyi belirlemede en anlamli
skorlama sistemlerini bulmak olsa da, hastanede servis ve yogun bakima yatirilan
hastalarin skorlama puanlar1 istatistiksel olarak analiz edildiginde, tiim skorlama
sistemleri, yiiksek skorlar i¢in yogun bakima, diisiik skorlar ig¢in servise yatisi
belirlemek agisindan anlamli bulunmustur.

Grup 1 ve 2 arasinda hafif veya agir pndmoni olmasi agisindan anlamli bir fark
vardir, Grup 2’de agir pnomoni, Grup 1°de hafif pndmoni daha fazladir.(p <0,001)
PA(posteroanterior) akciger grafisi bulgusu Grup 2’ de daha fazla izlenmistir.(p=0,014)

Caligmamiza alinan hastalar degerlendirildiginde 44 hastanin exitus oldugu tespit
edilmistir. Calismamiza dahil edilen hastalarin basvuru anindaki vital bulgulari,
laboratuvar ve skorlama sistemlerinden SCAP, PSI VE A-DROP degiskenleri ‘exitus
olan’ ve ‘exitus olmayan’ hastalar arasinda karsilastirilmis olup, istatistiksel olarak

anlamli bulunan parametreler Tablo 29°da gosterilmistir.
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Tablo 29. Taburcu olan hastalar ile exitus olan hastalar arasinda degiskenlerin analizi

Exitus Durumu

Degiskenler Yok Var P Degeri
Ortalama+Std. Sapma Ortalama+Std. Sapma
YAS 60,83+15,35 73,84+11,31 <0,001*
GKS 14,93+0,44 14,32+2 48 ,100
Sistolik Tansiyon 129,52+14,73 123,80+30,06 ,251
Diyastolik Tansiyon 73,98+10,37 67,25+14,56 ,013*
NABIZ 102,07+16,55 97,34+20,14 ,226
ATES 36,59+0,70 36,69+0,70 512
SOLUNUM SAYISI 23,50+3,95 26,52+6,05 ,006*
02 SATURASYONU 90,57+5,70 87,16+9,56 ,042%
WBC 10165,22+5371,00 11713,64+18991,62 ,597
HCT 36,63+5,46 31,99+6.,44 <0,001*
PLT 240507,43+125336,80 196256,00+108484,13 ,077
GLUKOZ 203,35+183,14 189,09+103,07 ,652
LDH 431,26+256,10 512,27+358,82 219
ALBUMIN 3,27+0,51 3,15+0,53 278
URE 40,39+20,16 80,43+54,97 <0,001*
KREATININ 0,91+0,47 1,77+1,60 ,001*
AST 46,09+58,99 54,30+83,79 ,591
ALT 35,91+49,80 30,34+46,85 ,586
BILIRUBIN 0,61+0,34 0,85+0,94 ,113
SODYUM 137,2245,96 134,18+6,43 ,022%
D DIMER 1,94+3,86 4,63+8,65 ,093
CRP 110,89+81,02 134,18+96,58 218
PROKALSITONIN 0,21+0,31 3,29+11,72 ,079
LAKTAT 2,19+1,02 2,05+1,12 ,536
PH 7,39+0,08 7,35+0,10 ,023%
PAO2 90,13+11,00 77,07+18,20 <0,001*
HCO3 22,74+4.70 19,27+5 44 ,002
BE 0,48+5,08 -4,16+6,64 <0,001*
PCO2 37,13+12,60 34,91+11,06 377
SCAP 7,87+5,94 17,52+11,11 <0,001*
PSI 84,91+30,80 133,45+36,48 <0,001*
A_DROP 1,20+0,91 2,43+1,19 <0,001*

* Gruplar arasi Istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p<0.05).

Hastalarin 15 giinliik mortalitelerine gore, CURB-65, Expanded CURB-65, PSI,
SOFA, qSOFA, SCAP ve A-DROP skorlamalarinin hastalik ciddiyetini degerlendirme
giiclerini gérmek amaglhi ROC analizleri yapildi. Olusan ROC egrileri asagida

gosterilmistir.
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Sekil 1. Acil serviste pnomoni tanis1 alan hastalarin hesaplanan CURB-65, Expanded CURB-65,
PSI, SOFA, qSOFA, SCAP ve A-DROP skorlamalarimin 15 giinliik mortalite durumlarina gore
ROC egrileri
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Hastalarin 15 giinliik mortalitelerine gore, belirlenen cut-off (kesim)
noktalarindan, CURB-65 i¢in cut-off > 1 (AUC=0.783, p<0.001), Expanded CURB-65
igin >2 (AUC=0.782, p<0.001), PSI i¢in >105 (AUC=0.789, p<0.001), SOFA i¢in >2
(AUC=0.807, p<0.001), qSOFA i¢in >0 (AUC=0.728, p<0.001), SCAP i¢in >14
(AUC=0.785, p<0.001), SMART COP i¢in >3 (AUC=0.742, p<0.001), A-DROP i¢in
>2 (AUC=0.784, p<0.001) iizeri istatistiksel olarak anlamli bulunup Tablo 30’da

gosterilmistir.

Tablo 30. Hastalarin hesaplanan skorlama sistemlerinin 15 giinliik mortaliteye gore sensitivite,
spesifite ve ROC egrisi altinda kalan alanlar

Egri Altinda Kalan Kesim P
Degisken Sensitivite Spesifite
Alan (AUC) Noktasi Degeri

CURB-65 79,41 64,29 0,783 >1 <0.001
EXPANDED

91,18 50,00 0,782 >2 <0.001
CURB-65
PSI 79,41 67,86 0,789 >105 <0.001
SOFA 55,88 89,29 0,807 >2 <0.001
qSOFA 94,12 35,71 0,728 >0 <0.001
SCAP 70,59 78,57 0,785 >14 <0.001
SMART COP 73,53 59,57 0,742 >3 <0.001
A-DROP 52,94 89,29 0,784 >2 <0.001

Hastalarin ROC analizleri incelendiginde, 15 giinlik mortalite i¢in en yiiksek
sensitiviteye sahip skorlamanin qSOFA oldugu goriildii. Pnomoni hastalarinda,
gSOFA’nin 1 puan ve iizerinde 15 giinliik mortaliteyi yiliksek duyarlilikla saptadigi
tespit edildi. (Tablo 26) Pnomonili hastalarda 15 giinliik mortalite i¢in en yliksek
spesifiteye (0zgiilliige) sahip skorlamalar ise SOFA ve A-DROP olarak bulundu (Tablo
31, 32, 33).

Tablo 31. Hastalarin qSOFA skorlarinin 15 giinliik mortaliteye gore ROC analizi

Degisken Sensitivite Spesifite  Egri Altinda Kalan Alan  Kesim Noktas1 P Degeri

qSOFA 94,12 35,71 0,728 >0 <0.001
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Tablo 32. Hastalarin SOFA skorlarinin 15 giinliik mortaliteye gore ROC analizi

Degisken Sensitivite Spesifite  Egri Altinda Kalan Alan  Kesim Noktas1 P Degeri
SOFA 55,88 89,29 0,807 >2 <0.001
Tablo 33. Hastalarin A-DROP skorlarmin 15 giinliik mortaliteye gore ROC analizi
Degisken Sensitivite Spesifite  Egri Altinda Kalan Alan  Kesim Noktas1 P Degeri
A-DROP 52,94 89,29 0,784 >2 <0.001

Hastalarin 30 giinliik mortalitelerine gére, CURB-65, Expanded CURB-65, PSI,
SOFA, qSOFA, SCAP ve A-DROP skorlamalarinin hastalik ciddiyetini degerlendirme

giiclerini gérmek amaghi ROC analizleri yapildi. Olusan ROC egrileri asagida

gosterilmistir.
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Sekil 2. Acil serviste pnomoni tanis1 alan hastalarin hesaplanan CURB-65, Expanded CURB-65,
PSI, SOFA, qSOFA, SCAP ve A-DROP skorlamalarimin 30 giinliik mortalite durumlarina gore

ROC egrileri
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Hastalarin 30 giinliik mortalitelerine gore, belirlenen kesim noktalarindan, CURB-
65 i¢in >1 (AUC=0.821, p<0.001), Expanded CURB-65 icin >3 (AUC=0.800,
p<0.001), PSI i¢in >103 (AUC=0.824, p<0.001), SOFA i¢in >1 (AUC=0.801, p<0.001),
gSOFA i¢in >0 (AUC=0.711, p<0.001), SCAP i¢in >5 (AUC=0.788, p<0.001),
SMART COP i¢in >3 (AUC=0.741, p<0.001), A-DROP i¢in >1 (AUC=0.792, p<0.001)

istatistiksel olarak anlamli bulunup elde edilen veriler Tablo 34’te gosterilmistir.

Tablo 34. Hastalarin skorlamalarimin 30 giinliik mortaliteye gore sensitivite, spesifite ve ROC egrisi
altinda kalan alanlan

Egri Altinda Kalan
Degisken Sensitivite Spesifite Al Kesim Noktas1 P Degeri
an
CURB 65 78,00 69,39 0,821 >1 <0.001
EXPANDED
68,29 77,55 0,800 >3 <0.001
CURB 65
PSI 78,05 69,39 0,824 >103 <0.001
SOFA 63,41 79,59 0,801 >1 <0.001
qSOFA 90,24 36,73 0,711 >0 <0.001
SCAP 80,49 67,35 0,788 >5 <0.001
SMART
73,73 62,50 0,741 >3 <0.001
cop
A-DROP 78,05 67,35 0,792 >1 <0.001

Hastalarin ROC analizleri incelendiginde, 30 gilinlilk mortalite icin en yliksek
sensitivite sahip skorlamanin yine qSOFA oldugu goriildii. Pnomoni hastalarinda,
qSOFA’nin 1 puan ve iizerinde 30 giinlilk mortaliteyi yliksek duyarlilikla saptadig:
goriildii (Tablo 35). Pndmonili hastalarda 30 giinliik mortalite i¢in en yiiksek spesifiteye
(6zgitilliige) sahip skorlama SOFA olmak iizere, SOFA ile Expanded CURB-65 benzer
spesifitede bulundu (Tablo 36, 37).

Tablo 35. Hastalarin gSOFA skorlarinin 30 giinliik mortaliteye gore ROC analizi

Degisken Sensitivite Spesifite  Egri Altinda Kalan Alan  Kesim Noktas1 P Degeri

qSOFA 90,24 36,73 0,711 >0 <0.001

Tablo 36. Hastalarin SOFA skorlarinin 30 giinliik mortaliteye gore ROC analizi

Degisken Sensitivite Spesifite  Egri Altinda Kalan Alan  Kesim Noktas1 P Degeri

SOFA 63,41 79,59 0,801 >1 <0.001
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Tablo 37. Hastalarin Expanded CURB-65 skorlarinin 30 giinliik mortaliteye géore ROC analizi

Egri Altinda Kalan
Degisken Sensitivite Spesifite Al Kesim Noktas1 P Degeri
an
EXPANDED
68,29 77,55 0,800 >3 <0.001
CURB-65

COVID-19 per pozitif olan hastalarm ilk 15 ve ilk 30 giindeki sagkalimlari

incelendiginde, COVID-19 olma durumuyla ilk 15 giinde exitus olma arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu goriilmiistiir. (p=0.007) ilk 30 giinde exitus

olma durumuyla COVID-19 pozitif olma durumu arasindaki iliski ise istatistiksel olarak

anlamli degildir (p=0.398) (Tablo 38).

Tablo 38. COVID-19 pcr pozitif olan hastalarin ilk 15 giin ve ilk 30 giinde exitus verileri

COViD-19 L
Yok Var P Degeri
LK 15 GUN EXITUS Yok 14 42
93,3% 56,0%
Var 1 33 0,007
6,7% 44,0%
ILK 30 GUN EXITUS Yok 10 39
66,7% 52,0%
Var 5 36 0,398
33,3% 48,0%
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5. TARTISMA

Toplum Kokenli Pndmoni (TKP), sik rastlanan, tedavi maliyeti yiiksek, 6limciil
olabilen ve is giicii kaybma yol acabilen bir enfeksiyon hastaligidir. Ingiltere ve
Amerika Birlesik Devletleri’nde 6liim sebepleri arasinda 6. sirayi, enfeksiyonlara bagl
Oliimler arasinda ise 1. siray1 almaktadir. Ayakta tedavi edilen hastalarda mortalite %1-5
iken, hastanede tedavi edilen olgularda ortalama mortalite %12’ye, 6zellikle yogun
bakim destegi gerektiren hastalarda ise %40°’a ulasmaktadir. Ulkemizde ise alt solunum
yolu enfeksiyonlari, 6liim nedenleri arasinda %4.2 ile 5. sirada yer almaktadir.>?
Toplumda gelisen pnémoni, 6zellikle gelismekte olan iilkelerde daha sik rastlanilan bir
hastaliktir. Insidansina bakildiginda ise yasla beraber insidansinin degistigi, cok geng ve
yash kisilerde belirgin olarak arttig1 goriilmektedir. Ozellikle komorbiditesi olan TKP
olgularinda, yatarak tedavi endikasyonlar1 ve tedavi secimine mortalite agisindan dikkat
etmek gerekir.’> TKP’de mortalite ayaktan tedavi goren hastalarda %1 lerde iken,
yogun bakimda tedavi gerektiren hastalarda %50’lere kadar ¢ikabilmektedir.>*

TKP’lere etken olarak tipik (Streptococcus pneumoniae gibi) ve atipik bakteriler
(Chlamydophila pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae ve Legionella pneumophila)
neden olmaktadir. TKP’ler klinik 6zelliklerine gore de tipik ve atipik olmak {izere iki
gruba ayrilirlar. Pndmokoklar genellikle lober pnémoni ile, H.influenzae ve S. aureus
bronkopndmoni ile, atipik etkenler ve viral etkenler interstisyel pndmoni ile presente
olurlar. En sik saptanan etken S. pneumoniae’dir. Ancak degisen oranlarda M.
pneumoniae, C. pneumoniae, H. influenzae ve viriisler de izole edilebilir.!>*>>7
Biberoglu’'nun aragtirmasinda 65 yas istli 785 olguda en sik S. pneumoniae izole
edilmis, daha az siklikta H. influenzae, gram-negatif basiller, solunum yolu viriisleri ve
S. aureus saptanmistir.”® Kiigiikardali ve ark, ileri yas grubundaki 92 TKP’li olgunun
%31’inde bakteriyolojik tani elde etmisler ve siklik sirasina goére etkenlerin S.
pneumoniae, Escherichia coli, Enterobacter spp., Klebsiella pneumoniae ve
Staphylococcus aureus oldugunu bildirmislerdir. Ayni1 ¢alismada mortalite hiz1 %23
olarak saptanmistir.’® Fidan ve ark’min 135 TKP olgusunu iceren retrospektif
calismalarinda, olgularin %66’sinda etyolojik ajan tetkiki yapilmis, bu olgularin
%8.9’unda etken saptanmis ve bu etkenlerin %50’sini pnomokoklarin olusturdugu

gosterilmistir.’” Gram-negatif mikroorganizmalar ise daha once antibiyotik alanlar,
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bagisiklig1 baskilanmislar, hastane yatis Oykiisii olanlar, bronsektazi, KOAH, diyabet
gibi altta yatan hastalig1 olanlarda daha sik goriiliir.®' Viral etkenler yaklasik %16-30,
viral ve bakteriyel birlikteligi ise % 20-30 oraninda saptanmaktadir. Eriskinde viral
TKP’nin yarisindan influenza A ve B sorumlu olup, bagisikligi baskilanmis hastalarda
ise siklikla herpes ailesi [herpes simpleks viriis (HSV), varisella zoster viriis (VZV),
sitomegaloviriis (CMV)] pnomoni etkeni olarak saptanir. Ayn1 zamanda bu etkenler
primer infeksiyondan sonra yasam boyu latent infeksiyon olarak da kalabilir.®> Musher
ve ark’nmin caligmasinda 259 TKP’li olgunun %27.9’unda bakteriyel (%33’
pnomokoklar), %19.5’inde viral etkenler, %2.8’inde Pneumocystis jiroveci izole
edildigi, ayrica olgularin %17 sine infeksiyon olmamasina ragmen antibiyotik tedavisi
verildigi belirtilmistir.®> Bizim calismamizdaki hastalarin etyolojisi ve mikrobiyolojisi
incelendiginde 89’u (%98,9) enfeksiydz nedenlere bagli, 1’1 nonenfeksiydz nedenlere
bagl oldugu goriilmiistiir. Saptanan etkenlere bakildiginda ise en sik ajanin SARS-
CoV-2 (75 hasta, %83,3) oldugu tespit edilmistir. Ajanlar arasinda ayrica fungal ve
bakteriyel etkenler de bulunmaktadir. Candida ve tiirleri, Gram negatifler, Stafilokoklar,
antibiyotik direnci olan bakteriler de saptanan ajanlar arasindadir.

Acil serviste TKP’ye yaklasimda, hem taniyr dogrulamak hem de tedaviyi
planlamak amaciyla en kisa zamanda akciger grafisi ¢ekilmesi onerilir. Akciger grafisi
erken (ilk dort saat) ¢ekilen grubun hastane kalis stiresi, gec ¢ekilen gruba goére oldukca
diisik bulunmus olup, bu durum dogru tam ve etkin tedavi ile acgiklanmistir.%*
Radyolojik kontrol zamani hastanin klinik durumuna ve komplikasyonlara gore degisir.
Yanit alinan pndmonilerde tedavi tamamlandiginda bir kez yeterlidir. Rezoliisyonu
geciken ve tekrarlayan pnomonilerde komplikasyonlar agisindan kontrol grafileri ve
toraks bilgisayarli tomografisi ¢ekilmesi gereklidir.%® Siddetli COVID-19 pnémonisinde
ARDS yaygin olarak gozlenmektedir. Bilgisayarli tomografi taramasinda yaygin
bilateral buzlu cam opasitelerinin hizli ilerlemesi, akciger histolojik incelemesinde fokal
hemoraji, hiicresel fibromiksoid eksiidalar, hiyalin membran olusumu, masif alveolar
hasar ve diisiik parsiyel oksijen basinci varligt COVID-19 pnémonisi ile yakin iligkili

olarak tespit edilmistir.®

Calismamizdaki hastalarin  goriintiilleme  verilerine
baktigimizda 77’sinde (%85,6) akciger grafisi bulgusu varken, 13’linde olmadigi
goriilmiis olup tiim hastalarin Toraks BT goriintiilemelerinde ise bulgular saptanmaistir.

En sik Toraks BT bulgusu ‘Buzlu Cam’ (%92,2) olarak tespit edilmistir. Ancak
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calismamizdaki servise ve yogun bakima yatan hasta gruplari arasinda BT bulgular
acisindan ise istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,148). Bunun
caligmamiza sadece pndmoni tanistyla hospitalize edilen hastalar1 dahil etmemiz veya
hasta sayisinin diisiik olmasiyla iliskili olabilecegini diisiiniiyoruz. PA(posteroanterior)
akciger grafisi bulgusu ise yogun bakima yatan hastalarda daha fazla izlenmistir, servise
ve yogun bakima yatan hasta gruplar1 arasinda PA akciger grafisi bulgular1 agisindan
anlaml bir fark vardir. (p=0,014) Bu ylizden hastalarin pnémoni tablosu agirlastiginda,
PA akciger grafilerinde konsolidasyon alanlarinin daha belirgin izleniyor olmasi,
gereksiz ve sik bilgisayarli tomografi goriintiilemesinden kaginmak isteyen acil servis
hekimine, prognozu degerlendirip yatis yerine karar verirken yol gosterebilir.

TKP’de tan1 ve tedavideki zorluklar1 en aza indirmek amaci ile ¢esitli pndmoni
agirlik gruplandirmalar1 ve tedavi rehberleri yayinlanmaktadir. TKP’de rehberlere
uyum, tedavi basarisini arttirmaktadir. Tiirk Toraks Dernegi de (TTD) ilk olarak 1998
yilinda pndmoniye yonelik tani ve tedavi rehberini yayimlamis, 2002 ve 2009 yilinda
ise bu rehberi yeniden giincellemistir.’>%7%® Ayrica, pndmonisi olan hastalarda
kullanilabilecek birgok pnomoni agirlik - risk skorlamalari tanimlanmistir. Risk
skorlama sistemlerinin de TKP tanis1 alan hastalarda ve oOzellikle bu hastalarin ilk
basvurdugu yer olan acil serviste kullanimi, hastalarin tedavisinin nerede (ayaktan veya
serviste / yogun bakimda) siirecegine karar verilmesi, antibiyotik se¢cimi ve kullanim
siiresi acisindan 6nemlidir. Ulkemizde en sik kullanilan skorlama sistemleri CURB-65
ve PSI olup, pndémoni agirlik skorlama sistemlerini karsilastiran bir¢cok c¢alisma
yapilmistir.

COVID-19 6ncesi donemde Kim tarafindan yapilan ve risk skorlama sistemlerinin
kiyaslandig1 cok merkezli bir ¢alismaya 883 hasta katilmistir.®® 2020 yilindaki bir
caligmaya ise 654 COVID-19’lu hasta dahil edilip pndmoni risk skorlama sistemleri
karsilastirlmistir.** Biz ise bu ¢alismaya 90 kisiyi dahil ettik ve hastalarimizin 75°i
COVID-19 PCR pozitif bulundu. Calismamiz aktif pandemi donemine denk geldigi i¢in
vakalarimiz agirlikli olarak COVID-19 pndmonisi hastalariydi.

Pnomoni tablosuna eslik eden ek hastaliklara bakildiginda, Cémert’in ¢aligmasina
gore yas ortalamasi 63,4 olan 144 hastada TKP olgularinin en sik komorbit hastalig
malignite (%20,1) olarak tespit edilmistir, sonra ise sirasiyla KOAH (Kronik obstruktif
akciger hastalig1) ve Tip 2 DM gelmektedir.”’ Baz1 ¢alismalarda da KOAH en sik
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komorbit hastalik olarak bildirilmistir.”"”? Bizim calismamizdaysa en sik komorbidite
olarak 52 hasta ile (%57,8) HT (Hipertansiyon) olarak saptanmistir. Hipertansiyonu
sirastyla kalp hastaliklari, DM, neoplazm, obstriiktif akciger hastaligi, renal hastalik,
restriktif akciger hastalig1 gibi diger komorbiditeler takip etmektedir.

Pnémoni tanisi alan hastalarin acil servise bagvuru anindaki vital bulgular ve
laboratuvar bulgular1 da olduk¢a 6nemlidir. TKP tanisinda ve hasta izleminde kullanilan
bir diger ara¢ ise, enfeksiyon biyobelirtecleridir. Bunlar tedaviye yanitin ve sepsisin
degerlendirilmesinde, ayrica pnomoni agirlik diizeyinin belirlenip antibiyotik
tedavisinin diizenlenmesinde kullanilan araglardir. Bu belirteglerin, pnémoni risk
skorlama sistemleriyle birlikte kullanildiginda prognoz, mortalite ve komplikasyon
tahmininde oldukca etkin oldugunu gdésteren calismalar da yapilmistir.

Espana ve ark. diistik prokalsitonin seviyelerini tim CURB-65 siniflarinda diistik
mortalite ile iliskilendirmistir. Yine diisiik prokalsitonin seviyesi, PSI skorlarina gore
yiiksek risk altindaki hastalarda bile diisiik mortalite ile iliskili bulunmustur.”® Kriiger
ve ark. ise, TKP’de hastalik siddeti degerlendirirken, CURB-65 skoru ile birlikte
bakilan CRP ve prokalsitonin degerlerini karsilastirdiginda, yiiksek prokalsitonin
diizeylerinde hastalik siddetinin belirgin sekilde arttigimi tespit etmistir.”* Tek basia
CURB-65 puanina kiyasla, CURB-65 skorlamasina prokalsitonin veya CRP
eklendiginde hastanin servise mi yogun bakima mi yatirilmasi gerektiginin
belirlenmesine iliskin performansin arttig1 gosterilmistir.”> Song’un calismasinda ise
ylksek serum prokalsitonin seviyeleri, TKP’ nin kotii sonlanimiyla gii¢lii bir sekilde
iligkili bulunmus olup, bunun olumsuz bir prognostik faktér oldugunu gostermistir.
Bagvuru sirasindaki PSI, CURB-65 ve serum prokalsitonin diizeyi, TKP’nin ciddiyetini
degerlendirebilmis ve 90 giinlik mortaliteyi Ongoérmiistir. Bu c¢alismada da
prokalsitonin ile CURB-65 skorunu birlestirmek mortaliteyi ongérmede ¢ok faydali
bulunmustur.”

Bizim c¢alismamiza sadece hastaneye yatan hastalar alinmis olup, hospitalize
edilmeyen pndmonili hastalar calisma dis1 birakilmistir. Prokalsitonin ve CRP degerleri,
servise/yogun bakima yatan hastalar arasinda ve kisa donem mortalite gelisen hastalar
arasinda karsilastirilmistir. Sonuglara bakildiginda, hastaneye yatis karart alinan
hastalarda CRP degerleri servis ve yogun bakima yatis1 belirlemede anlamli iken,

prokalsitonin degerlerinin servis ve yogun bakima yatis kararim1 belirlemede anlamli
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iligkisi saptanamamistir. Mortalite gelisen ve yogun bakima yatan hastalarin,
prokalsitonin degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmasa da exitus
olan grupta daha yiiksek degerler dikkati ¢cekmektedir. Hasta sayimmizin diger cok
merkezli ¢calismalara gore daha az sayida olmasi buna neden olmus olabilir.

Menendez ve arkadaslari, CRP’nin PSI’e, CURB-65’¢ ya da CRB-65’¢ ilave
olarak kullanilmasinin, hospitalize edilen hastalarin mortalitesini ongérmede daha etkili
oldugunu bulmustur.”® Yamamoto ve ark., ise CURB-65’e CRP’nin dahil edilmesinde
mortalite tahmini i¢in higbir klinik yararliligin olmadigin1 géstermistir. Bu caligmaya
gore, TKP’li hastalarda hastaneye yatista yiiksek CRP bir siddet gdstergesi olsa da,
pnomonili hastalarda klinik kararlarin alinmasma ¢ok az katkida bulunuyor gibi
goriinmektedir. Onemli olan yatis sirasinda degil yatirildiktan sonraki CRP’nin
dinamigi yatirildiktan sonra CRP’nin dinamiginin takip edilmesi gerektigini ifade
etmistir.””” Bizim calismamizin bulgular1 da Yamamoto ve ark.’nin calismasini
destekler sekilde, yliksek CRP degerlerinin yogun bakim yatisini belirlemede anlamli
oldugunu, ancak mortaliteyi 6ngérmede etkin olmadigin1 gostermektedir.

Yakin tarihli bir yayin, laktatin acil serviste TKP’li hastalarda CURB-65 veya
CRB-65’ten bagimsiz olarak daha kotii sonuglari Ongorebilecegini ve mortalite
tahmininde daha fazla yarar saglayabilecegini gostermistir.? Bazi arastirmalar, daha
yiiksek laktat seviyelerine sahip TKP varliginin, 6lim oranlarinin %20-30 civarinda
oldugu bir ‘kriptik sok’ durumuna isaret ettigini belirtmektedir.'¥? Ayrica laktat
diizeyinin organ disfonksiyonu olmayan diisiik riskli hastalar arasindaki mortaliteyi
daha iyi éngérmeye yardimei oldugunu diisiindiiren yaynlar da literatiirde mevcuttur.®
TKP nedeniyle yatis karar1 alinan hastalarin gelis laktat degerlerinin, servise ve yogun
bakima yatis karar1 verilmesinde ve mortaliteyi belirlemede istatistiksel olarak anlamli
iliski saptanmamistir. Sadece yatis karar1 alinan hastalar ¢alismaya dahil edildigi igin
anlamli sonug elde edilmemis olabilecegini diisiinliyoruz.

Rincon ve ark., yaptiklar1 calismada mortalite i¢in bagimsiz risk faktorlerini
belirlemistir. Yazara gore vital bulgulardan oksijen saturasyonunun seviyesi ve ates
belirleyicidir. Laboratuvar degerlerinden GFR, LDH, CRP, nétrofil sayisi, lenfosit
sayisl, monosit sayist dnem arz etmektedir. Ayrica bu calismada qSOFA skorunun
ikinin istiinde olmasi ve akciger rontgeninde infiltrasyon bulunmasi bagimsiz risk

faktorleri olarak belirtilmistir.®* Munoz ve ark.’min COVID-19 nedeniyle hastaneye
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yatirtlan 65 yas istii hastalarda yaptig1 calismada da ¢arpici sonuglar bulunmaktadir.
Ozellikle 75 yas ve iizerindeki hastalarda yiiksek hastane ici komplikasyon ve 6liim
oranlar1 goriilmiistiir. Yas > 75, kronik bobrek hastaligi, demans, basvuru aninda
periferik oksijen satiirasyonunun < % 92 olmasi, siddetli lenfopeni (< 500 / mm?®) ve
qSOFA &lgegi > 1 olmasi bu popiilasyonda mortalitenin bagimsiz belirleyicileriydi.®
Bizim ¢alismamizda ise acil servise basvuran pndmoni hastalarinda, gSOFA’nin 1 puan
ve lizerinde olmasimin ilk 15 ve ilk 30 giinliik mortaliteyi yiiksek duyarlilikla saptadigi
goriildi. Bu yiizden laboratuvar parametrelerinden bagimsiz hesaplanan qSOFA
skorunun, acil serviste hastalarin kan sonuglarin1 beklemeden mortaliteyi 6ngérmemiz
ve yogun bakim yatigina karar vermek agisindan oldukga etkin oldugunu diisiiniiyoruz.

Martinez ve ark.nin ¢alismasinda bir {liniversite hastanesi acil servisine basvuru
yapan COVID-19 hastalarinda mortaliteyi ongdrmek icin bir skorlama sistemi
gelistirmek amaglanmistir. Skor icin segilen parametreler mortalite ile yakindan iliskili
olup sirasiyla; diyabet varligi, onkohematolojik hastalik Oykiisii, kalp hizinin 100
atim/dk ve iizerinde olmasi, konfiizyon varligi, SaO2/FiO>’nin 419 ve altinda olmasi,
LDH degerinin 390 IU/L ve iizerinde olmasi, yas 71 ve iizerinde olmasidir.®
Caligmamizda servise ve yogun bakima yatan gruplar arasinda mortalite agisindan yas,
diyastolik tansiyon, solunum sayisi, oksijen saturasyonu, hematokrit, iire, kreatinin,
sodyum, CRP, kan gazi degerleri, skorlamalardan ise SCAP, PSI ve A-DROP’ta
istatiksel olarak anlamli farkliliklar bulunmaktadir. (Hepsi i¢cin p < 0,05)
Calismamizdaki exitus olan ve sag kalan hastalar arasinda yas, GKS, diyastolik
tansiyon, solunum sayisi, oksijen satiirasyonu, hematokrit, sodyum, CRP, iire, kreatinin,
kan gaz1 pH, PaO>, HCO;, BE degerlerinde ve SCAP, PSI, A-DROP skorlarinda
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunmustur. (Hepsi i¢in p < 0,05)

Literatiirde COVID-19 6ncesi ve sonrast donemlerde yapilan, TKP’de mortaliteyi
ve yogun bakim ihtiyacint 6ngdrme; skorlama sistemlerinin bunlari tahmin etmedeki
basarist sik¢a arastirma konusu olmustur. Marti tarafindan COVID-19 éncesi dénemde
yapilan calismada PSI ve CURB-65’in, siddetli TKP’de yogun bakim {initesi triyaj
kararlariin alinmasinda yeterli 6zelliklere sahip olmadiklar1 diisiiniilmiistiir.?” Kim’in
yaptig1 c¢alismada, hastalarin PSI indeks siniflart ve CURB skorlart ile 30 giinliik
mortaliteleri karsilastirildiginda, mortaliteyi 6ngérmede CURB-65’in diisiik skorlar i¢in,
PSI'in ise daha yiiksek skorlar i¢in daha gecerli oldugu goriilmiistiir.®® Bir baska

48



calismaya gore de, TKP’de hastalarin yogun bakim iinitesine kabuliinii 6ngérmede PSI
ve CURB-65 benzer performanslara sahiptir. Yogun bakim ihtiyacini 6ngérmede 4 veya
daha fazla PSI puani, 3 veya daha fazla CURB-65 puanina gore daha duyarli (%75-
%56), ancak daha az spesifiktir (%47 - %74). Ancak bu iki skorlama sistemi 30 giinliik
mortaliteyi belirlemede yetersiz kabul edilmistir.*’

Comert, toplam 105 olgunun 23 (% 15,9)’linlin yogun bakim endikasyonu
konuldugu, 7’sinin (% 4.8) tedavi sirasinda exitus oldugu caligmasinda, CURB-65 ile
PSTI’in yatis endikasyonlar1 agisindan en anlamli skorlamalar oldugunu bildirmistir (p <
0,001) Shah ve arkadaslarinin PSI ve CURB-65 skorlama sistemlerinin TKP
olgularindaki gegerliligini degerlendirdikleri ¢aligmalarinda, PSI ve CURB-65
mortaliteyi saptamada esit duyarlilikta bulunmug ancak CURB-65’in 6zgiilliigii PSI’den
daha yiiksek saptanmistir.>>’° Bizim ¢alismamizda, ilk 15 ve ilk 30 giinde mortaliteyi
ongdérmede, CURB-65 ve PSI benzer duyarlilik ve &zgiilliikte bulunmustur. ilk 15
giinde mortalite i¢in ise PSI’in 6zgiilliigli CURB-65’e gore daha yiiksektir.

Kolditz ve arkadaslarmin yaptigt calismada da qSOFA, CRB ile
karsilastirildiginda mortalite ve yogun bakim iinitesine kabul tahmininde daha iyi
performansa sahip oldugunu tespit etmistir. Her bir puan kategorize edildiginde,
qSOFA, CRB ile karsilastirildiginda daha yiiksek duyarlilia ve daha diisiik 6zgiillige
sahip oldugu, qSOFA, qSOFA-65, CRB ve CRB-65’in performanslari
karsilastirildiginda qSOFA’daki 3 parametrenin; solunum sayisi, konfiizyon ve kan
basincinin, TKP prognozunda temel oldugunu saptamistir.®

Artero ve ark.,’nin 10238 hastanin yer aldig1 ve ortalama yasin 66,6 oldugu
COVID-19’1u hastalarla ilgili ¢alismasinin sonuglarina bakildiginda, en sik goriilen
komorbit hastalik bizim c¢alismamizda oldugu gibi hipertansiyondu (%49,2). Bu
caligmaya gore pnémoni i¢in spesifik siddet skorlar1 olan PSI ve CURB-65, COVID-19
pnomonisi olan hastalarda mortaliteyi tahmin etmede qSOFA daha anlamli olarak
bulunmustur. Ek olarak, gerceklestirilmesi en basit skor olan qSOFA, en az duyarh
olan1 olarak bulunsa da en spesifik olani1 idi.”® Biz ¢calismamizda bu ¢alismalardan farkli
olarak, ilk 15 ve ilk 30 gilinliik mortalite i¢in en yliksek duyarliliga sahip skorlamanin
gqSOFA oldugunu tespit ettik. Calismamizda pndmoni hastalarinda, gSOFA’nin 1 puan
ve lizerinde 15 ve 30 giinliik mortaliteyi yiiksek duyarhilikla saptadigr goriildii. 15
glinliik mortalite i¢in en yiiksek spesifiteye (6zgiilliige) sahip skorlamalar ise SOFA ve
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A-DROP olarak bulundu. Yine calismamizda 30 giinliikk mortalite i¢in en yliksek
spesifiteye (6zgiilliige) sahip skorlama SOFA olmak iizere, SOFA ile Expanded CURB-
65 benzer spesifitede bulunmustur.

Tokioka ve ark.,’nin calismasinda ise hospitalize edilen TKP hastalarinda,
qSOFA’nin hastane i¢i mortalite ve yogun bakim {initesine kabul acisindan prognostik
performansinin, CURB-65 ve PSI’dan anlamli olarak farki goriilmemistir.”! Bizim
sonuglarimiz bunun aksine, gSOFA’nin CURB-65 ve PSI’dan daha duyarli oldugunu
gostermektedir. gSOFA’nin bu prognostik degeri, yalnizca birkag 6ge ve vital bulgu
gerektirir ve bu nedenle acil tip veya gogiis hastaliklari dist uzmanlar icin 6zellikle
yararl olabilir.

Bir baska calismada COVID-19 pnoémonisi i¢in, diger risk skor sistemleriyle
karsilastirildiginda A-DROP skorlamasinin hastalar i¢in mortaliteyi tahmin etmede
oncelikli bir belirte¢ oldugu saptanmistir.** Bizim calismamizdaki 90 hastanin 75°i
COVID-19 pnémonisi olup, ilk 15 giinliik mortalite icin A-DROP skorunu, SOFA skoru
ile esit olmak tizere yiiksek spesifitede bulduk. Bu iki skorlamanin igerigine
baktigimizda ise, A-DROP skorunun hesaplandigi 5 parametre ile (yas, dehidratasyon,
solunumsal yetmezlik, konfiizyon, kan basinci) acil serviste daha kolay hesaplanir
oldugunu ve etkin kullanilabilecegini diisiiniiyoruz.

Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada Ranzani ve ark., iki merkezden genis bir
TKP kohortunda karara yardimci araglar olarak alt1 siddet skorlamasini karsilagtirmistir.
Ilk degerlendirme araclar1 olarak CRB ve qSOFA’nin sistemik inflamatuar yanit
sendromunda daha iyi performans gosterdigini ve yapilan bu kapsamli degerlendirmede
PSI’nin mortalite i¢in en iyi puanlama iken, SOFA’nin mortalite ve/veya yogun bakim
{initesine kabul i¢in en iyi puanlama oldugunu bildirmistir.”? Biz de ¢alismamizda
PSI’y1 SOFA’ya gore mortalite tahmininde daha duyarli bulmakla birlikte,
inceledigimiz skorlama sistemleri iginde ilk 15 ve ilk 30 giinliik mortaliteye en duyarl
olan skor gSOFA 1idi. Ayrica ilk 15 giinliik mortalite icin qSOFA ile Expanded CURB-
65 birbirlerine yakin duyarliliktayd.

SCAP skorunun 30 giinliik mortaliteyi tahmin etmek i¢in kullanmildigi bir
calismada, 5 ayri risk skorlama sisteminin (CURB 65, SCAP, SAPS II, SOFA, MPM)
hesaplandig1 ve 30 giinliik mortalitelerin karsilastirildig1 goriildii.”® Baska bir calismaya

gore, tiim pndmoni siddet indekslerinin, 6len hastalarda daha yiiksek degerlere sahip
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oldugu ve analiz edilen gruplar arasinda istatistiksel anlamlilik gosterdigi izlenmistir. 30
giinlik mortalite i¢in bes skorun area under curve (egri altindaki alanlar — AUC )
degerleri sirasiyla 0,670, 0,732, 0,726, 0,785 ve 0,777 idi. Yaygin olarak kullanilan bu
pnomoni risk skorlari, kotii sonlanim igin artan riski dogru bir sekilde saptadi, ancak
higbiri tek basma digerlerine gore iistiinliik gdstermemistir.** Biz de analiz ettigimiz
tim skorlama sistemlerinin, daha yliksek puanlarda kotii sonlanim igin istatistiksel
olarak anlamli oldugunu bulduk. Hesapladigimiz skorlama sistemlerinin tiimii; ytliksek
skorlar i¢in yogun bakima, diistik skorlar i¢in servise yatis1 belirlemek agisindan anlaml
bulunmustur. Calismamizda qSOFA ilk 15 ve 30 giinliik mortaliteye duyarlilikta, SOFA
ve A-DROP 15 giinliik mortalitenin 6zgiilliglinde, SOFA ve Expanded CURB-65 30
giinliik mortalitenin 6zgiilliigiinde diger skorlamalara gore daha iistiin bulundu.

Literatiirde, baslangicta diistik riskli olarak smiflandirilan hastalarin 6nemli bir
kisminin hospitalize edildiginin gosterildigi ¢aligmalar da vardir. Boyle hastalarin
basvuru nedenleri ¢ok ¢esitlidir, ancak ¢ogunda anormal klinik bozulma belirtileri, daha
ylksek komorbidite yiikii ve sosyal problemler siklikla goriiliir. Hipoksemi 6zellikle
onemlidir ve oda havasinda % 90’1n altindaki oksijen satiirasyonu en yaygin basvuru
bulgusudur. En Onemlisi de, hastaneye yatirilmay1 gerektirecek anormal o6zellikler
gosteren bu hastalarda mortalite daha yiiksekti, bu da arastirmacilara mortalite ile iliskili
baz1 klinik 6zelliklerin tam olarak tanimlanmadigini veya siddet skorlarinda yeterince
agirliklandirilmadigini diisiindiirdii.”>*® Birkag¢ ¢alismada, ilk 30 giin i¢indeki 6liimlerin
cogunun, altta yatan komorbiditeler ve patojen faktorler ve antibiyotik se¢imi gibi diger
faktorlerden kaynaklandigi bildirilmistir.”>»!® Acil servise bagvurup TKP tanisiyla
calismamiza dahil edilen 90 hastanin 75’1t COVID-19 pndmonisi mevcuttur. Bu
COVID-19 pnémonisi tanisiyla hospitalize olan hastalarin ilk 15 ve ilk 30 giindeki
sagkalimlarina baktigimizda, COVID-19 olma durumuyla ilk 15 giinde exitus olma
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugunu gordiik (p=0.007). Ancak ilk 30
giinde exitus olma durumuyla COVID-19 pozitif olma durumu arasindaki iligki ise
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.398). Calismamiza dahil edilen pnomoni
hastalarina gére COVID-19 pozitif olmak, ilk 15 glinde exitus olmada 6nemli bir risk
faktori olarak bulunmustur.

Calismamizdaki hastalarin 14’14 (%15,6) ilk 24 saatte entiibe edilmistir. Bu 14
hastadan 12’si (%85,7) COVID-19 pozitiftir. Ilk 24 saatte entiibe edilen hastalarin tiimii
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ilk 30 giinde exitus olmustur, 13’1 (%92,9) ilk 15 giinde exitus olmustur. Hastalarin
cogunun COVID-19 pndmonisi oldugu c¢aligmamizda, ‘ilk 24 saatte entiibasyon’

mortalite agisindan kotli prognostik faktor olarak gézlenmistir.
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10.

6. SONUCLAR ve ONERILER

Acil serviste pndmoni tanist alip hospitalize edilen 90 hastanin alindig:
calismamizda en sik komorbit hastalik ‘hipertansiyon’ olarak bulunmustur.
Calismamiz pandemi donemine denk geldiginden hastalarin 75’1 yeni bir viral
etken olan SARS-CoV-2 pozitiftir.

Hastalarin ampirik tedavi yaklagimina gore yapilan pndmoni siiflamasinda
%83.3’1i Toplum Kokenli Pnémoni’dir.

Calismamizdaki hastalarin goriintiilleme verilerine baktigimizda 77’sinde
(%85,6) akciger grafisi bulgusu varken, 13’{inde olmadig1 goriilmiis olup tiim
hastalarin Toraks BT goriintiilemelerinde bulgular saptanmastir.

Toraksa yonelik bilgisayarli tomografi goriintiilemesi yapilan hastalarin
%83’linde buzlu cam goriiniimii saptanmaistir.

Caligmamizdaki servise ve yogun bakima yatan hasta gruplar1 arasinda BT
bulgular1 acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. ( p =
0,148) PA (posteroanterior) akciger grafisi bulgusu, yogun bakima yatan
hastalarda istatistiksel anlamli olarak daha fazla izlenmistir. (p=0,014)
Hastalarin pndmoni tablosu agirlastiginda, PA akciger grafilerinde
konsolidasyon alanlarinin daha belirgin izleniyor olmasi, gereksiz ve sik
bilgisayarl1 tomografi goriintiilemesinden kag¢inmak isteyen acil servis
hekimine, prognozu degerlendirip yatis yerine karar verirken yol gosterebilir.
Calismamiza alman hastalarin yatis verileri degerlendirildiginde 46’sinin
(%51,1) servise, 44’tnlin yogun bakima yatirildigi goriildii. Hastalarin
ortalama yatis giin sayist ise 12,23+8,05 olarak bulundu.

Servise ve yogun bakima yatan hastalarin 6zgegmis Ozellikleri
degerlendirildiginde yogun bakimlara yatan hastalarda hipertansiyon
(p=0,020), kalp hastaligi (p=0,003), renal hastalik (p=0,025) insidansi
istatistiksel olarak anlaml1 yiiksek bulunmustur.

Servise ve yogun bakima yatan hastalar arasinda karsilastirilan laboratuvar
verilerinden istatistiksel olarak anlamli bulunan parametreler; hematokrit, iire,

kreatinin, sodyum, CRP, kan gazi pH, PaO,, HCOs3 olarak bulunmustur.
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14.
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16.
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18.

19.

Hospitalize edildikten sonra sifa ile taburcu olan ve exitus olan hastalar
arasinda karsilagtirilan laboratuvar verilerinden istatistiksel olarak anlaml
bulunan parametreler; hematokrit, iire, kreatinin, sodyum, kan gazi pH, PaO,,
HCO;3 olarak saptanmustir.

Hastalarin mortalite verileri incelendiginde 44’iiniin (%48,9) exitus oldugu
goriildii. Hastalarin kisa donem mortalite verileri incelendiginde ise, 34 iiniin
(%37,7) ilk 15 giin, 41°1inin (%45,5) ilk 30 giin icerisinde, 3’iiniin (%3,3) ise
ilk 30 giinden sonra hastane i¢i exitus oldugu tespit edilmistir. Hastalarin 46
(%51,1)’smin ise sifa ile taburcu edildigi goriilmiistiir.

Caligmamiza alinan ve ilk 24 saatte entiibasyon gerektiren hastalarin tiimii ilk
30 giinde exitus olurken, 13’1 (%92,9) ilk 15 giinde exitus olmustur.

[Ik 24 saatte entiibasyon gerektiren 14 hastanin 12’si (%85,7) COVID-19
PCR pozitiftir.

Vakalarin ¢ogunun COVID-19 pnémonisi oldugu c¢alismamizda, ‘ilk 24
saatte entiibasyon ihtiyacinin olmasi’ mortalite agisindan kotii prognostik
faktor olarak gézlenmistir.

COVID-19 PCR pozitif olan hastalarin ilk 15 ve ilk 30 giindeki sagkalimlar
incelendiginde, COVID-19 olma durumuyla ilk 15 giinde exitus olma
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu goriilmiistiir. (p=0.007)
Servis ve yogun bakima yatirilan hastalarin skorlama puanlar istatistiksel
olarak analiz edildiginde, tiim skorlama sistemleri (CURB-65, Expanded
CURB-65, PSI, SCAP, SMART-COP, SOFA, qSOFA, A-DROP) yiiksek
skorlar i¢in yogun bakima, diisiik skorlar igin servise yatist belirlemek
acgisindan anlamli bulunmustur.

Hastalarin skorlamalarinin ROC analizleri incelendiginde, 15 giinliik
mortalite i¢in en yliksek sensitiviteye sahip skorlama sisteminin qSOFA
oldugu goriildii. 15 giinlik mortalite i¢in en yiiksek spesifiteye sahip
skorlamalar ise SOFA ve A-DROP olarak bulundu.

ROC analizlerine gore 30 giinliik mortalite i¢in en yliksek sensitivite sahip
skorlamanin yine qSOFA oldugu goriildi. 30 giinliik mortalite i¢in en yiiksek
spesifiteye sahip skorlama SOFA olmak {izere, SOFA ile Expanded CURB-

65 benzer spesifitede bulundu.
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20. Calismamizda ise acil servise bagvuran pndmoni hastalarinda, gSOFA’nin 1

21.

puan ve ilizerinde olmasinin ilk 15 ve ilk 30 giinliik mortaliteyi yiiksek
duyarhilikla saptadigr goriildii. Bu ylizden laboratuvar parametrelerinden
bagimsiz, vital bulgular ile hesaplanan qSOFA skorunun, acil serviste
hastalarin kan sonuglarin1 beklemeden mortaliteyi 6ngérmemiz ve yogun
bakim yatisina karar vermek a¢isindan oldukca etkin oldugunu diisiintiyoruz.
Ik 15 giinliik mortalite i¢cin A-DROP skorunu, SOFA skoru ile esit olmak
tizere yiiksek spesifitede bulduk. Bu iki skorlamanin igerigine baktigimizda
ise, A-DROP skorunun hesaplandigr 5 parametre ile (yas, dehidratasyon,
solunumsal yetmezlik, konfiizyon, kan basinci) acil serviste daha kolay

hesaplanir oldugunu ve etkin kullanilabilecegini diisiiniiyoruz.
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