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BAL
BUN
CRP
DKB
DM
DSO
EOS
HT
KKY
KOAH
LDH
LYM
MR
NEU
PAAC
PSI
SKB
SVO
TNF
WBC

KISALTMALAR

: Bronko Alveolar Lavaj

: Kan Ure Nitrojeni

: C-Reaktif Protein

: Diastolik Kan Basinci

- Diyabetes Mellitus

: Diinya Saglik Orgiitii

: Eozinofil

. Hipertansiyon

: Konjestif Kalp Yetmezligi

: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi
: Laktat Dehidrogenaz Enzimi

: Lenfosit

: Mental Retarde

: Notrofil

: Posteroanterior Akciger Grafisi
: Pneumonia Severity index

> Sistolik Kan Basinci

: Serebro Vaskiiler Olay

: Tiimdr Nekrozis Faktor

: Beyaz Kan Hiicresi
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OZET

Amac¢: Pnomoni, acil servislerde sik¢a konulan bir tanidir. Bu hastalarin
ciddiyetini degerlendirmede CURB-65 ve PSI (pneumonia severity index) gibi
skorlama sistemleri kullanilmaktadir. Biz bu ¢alismamizda CURB-65 skoruna laktat
ekleyerek pnomoni ciddiyetinin daha iyi tahmin edilip edilemeyecegini amacladik.

Materyal Metod: Calismamiza Subat 2020 ile Ocak 2021 tarihleri arasinda
Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisine bagvuran ve pndomoni
tanist alan hastalar dahil edilmis ve 480 olgu saptanmistir. Bu hastalarin CURB-65
skorlart ve CURB-65 ve serum laktat diizeyleri ciddiyeti belirleme ag¢isindan
kargilastirilmistir. Bunun yani sira CURB-65 ile prokalsitonin degerlendirilmesi
yapilmis ve bu skor yine CURB-65 ile karsilastirilmistir.

Bulgular: Calismamizda yas ortalamasi 61.7+£19.06 olan 281 erkek 199 kadin
hasta dahil edildi ve 178 hasta mortal seyretti. CURB-65, CURB-65+Laktat ve
CURB-65+prokalsistonin i¢in AUC degerleri sirasiyla 0.871 (0.795-0.946), 0.705
(0.656-0.753) ve 0.871 (0.795-0.946) idi. CURB-65+Procalsitonin egri altinda alanin
daha fazla kalmasi mortaliteyi 6ngoérmede daha anlamli oldugu anlagilmistir. CURB-
65 degeri icin belirlenen cut-off=1.5 diizeyinin iizerinde olmas1 %71,9 sensitivite ve
%74.8 spesifite ile mortaliteyi ongdrebilmektedir. CURB-65 + Laktat degeri i¢in
belirlenen cut-off=17.50 diizeyinin iizerinde olmasit %68,5 sensitivite ve %61.9
spesifite ile mortaliteyi Ongormektedir. CURB-65+Procalcitonin degeri ig¢in
belirlenen cut-off=2.095 diizeyinin tizerinde olmast %78,1 sensitivite ve %90.7
spesifite ile mortaliteyi Ongormektedir. CURB-65+Procalsitonin degeri arttikca
mortalite goriilme orani artmaktadir.

Sonu¢: CURB-65, CURB-65+laktata gore ciddiyeti belirlemede daha {istiin
bulunurken, CURB-65+prokalsistonin her ikisine de {istiin bulunmustur.

Anahtar kelimeler: CURB-65, laktat, pndmoni, procalsitonin

VI



ABSTRACT

Aim: Pneumonia is a frequent diagnonsis in the emergency department. Some
scoring systems including CURB-65 andfor determimning the severity of this
disease. In this study, we aimed to determine whether adding serum lactate level to
CURB-65 score is superior to CURB-65 alone for predicting the severity of
pneumonia.

Materials and Methods: We included 480 pneumonia diagnosed patients who
presented to our ED between February 2020 and January 2021. CURB-65 score and
CURB-65+lactate levels were compared to predict severity. We also evaluated
CURB-65+procalcitonin levels to predict the severity.

Results: We included 281 males and 199 females with the mean age of
61.7+19.06 and mortality was determined in 178 patients. AUC values were 0.871
(0.795-0.946), 0.705 (0.656-0.753) and 0.871 (0.795-0.946) for CURB 65, CURB-
65+lactate and CURB-65+procalcitonin respectively. CURB-65+Procalcitonin was
superior to predict severity. Mortality prediction sensivity and specivity values were
71.9% and 74.8% for the patients whose CURB-65 score were >1.5. Patients whose
CURB-65 + lactate levels >17.50 predicted mortality with 68.5% sensivity and
61.9% specivity. Patients whose CURB-65 + procalcitonin levels >2.095 predicted
mortality with 78.1% sensivity and 90.7% specivity. Mortality ratio increases with
high CURB-65+Procalcitonin levels.

Conclusion: CURB-65 was superior to CURB-65+lactate for predicting the
severity and mortality but, CURB-65+procatcitonin was superior to both two scoring
systems.

Keywords: CURB-65, lactate, pneumonia, procalcitonin
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1. GIRIS ve AMAC

Pnémoni sik goriilen, bireylerin hayat kalitesini diisiiren, tedavisinin
baslanmamasi veya gec¢ kalinmasi ile mortalite ve morbiditeye sik sebep olan
akcigerlerin ve solunum yollarinin hastaligidir (1).

Ulkemizde yapilan ¢aligmalarda pnémoni tam sikligi %1.15 ile 15. siradadir
(2).

Ulkemizdeki 2018 yili dliim istatistiklerine gdre solunum sistemi hastaligi
sebebi ile dliimler 3.sirada iken alt solunum yolu enfeksiyonlar1 sebebi ile 6liimler
5.siradadir (3).

Hastaneye yatis gerektirmeyen hastalarda mortalite %1-5 iken, hastanede
tedavi edilen hastalarda mortalite %12, yogun bakimda tedavi edilen hastalarda ise
%40’a ulagsmaktadir (4).

Pnémoni acil servislerde tan1 koymasi kolay gibi goziikse de etyolojisindeki
cesitlilik ve klinik tablolarin degiskenlik gostermesi sebebi ile yonetimi zordur (5).

Pnomoni hastalart i¢in 6nemli olan akut solunum yetmezligine veya g¢oklu
organ yetmezligine girecek hastayi tanimlamaktir (6).

Pndmoni hastalari i¢in klinigi degerlendirmek ve mortaliteyi dngdrebilmek i¢in
cesitli skorlama sistemleri iiretilmeye calisiimaktadir. 1997°de bulunan Pndmoni
Severity Index (PSI) ve 2003’de bulunan CURB-65 giincel ve sik kullanilan
skorlama sistemleridir (7,8).

Pnomoni skorlama sistemlerinden olan PSI 30 giinlik mortaliteyi tahmin
etmek i¢in iyi bir skorlama sistemi olmasma ragmen 20 degiskenden olusmakta
oldugundan acil servislerde kullanimi zor ve karmagiktir. CURB-65 ise basit ve
uygulanabilir olmasma ragmen gen¢ hastalarda ciddiyeti az gostermekte, yash
hastalarda ise ciddiyeti oldugundan fazla gostermek gibi bir dezavantaja sahiptir (9).

Yapilan son ¢alismalarda ilk 6 saat laktat klirensi septik soktaki hastalardaki
morbidite ile iligkisi oldugu giindeme gelmistir (10).

Laktat klirensine gore agresif resiisitasyon yapan merkezlerin verilerine gore
net bir sagkalimla iligki gosterilememis olup daha kapsamli ¢alismalar gerekmektedir

(11).



AMAC
Bu c¢alismada acil servise bagvuran pndmoni tanisi koydugumuz hastalarda
CURB-65 skoruna Laktat parametresi eklenerek 30 glinlilk mortalite Ongdriisii

amaglanmustir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. PNOMONI TANIMI

Pnémoni akciger dokusunun inflamasyonu ve enfeksiyonunu tanimlamak igin
kullanilan bir hastaliktir. Ani baglayan oksiiriik, 4 giinden fazla siiren ates, solunum
sayisinda artis, dispne, ve radyografik olarak akciger bulgularinin eslik ettigi bagka
nedenlerle aciklanamayan hastalik olarakta tanimlanabilir. Enfeksiyon biiylik oranda
bakteriler, viriisler ve mantarlar gibi mikroorganizmalar tarafindan olusturulsa da asit
alkali madde inhalasyonu, radyasyon gibi fiziki nedenler ve asir1 duyarlilik

reaksiyonlar1 da akciger parankiminde inflamasyona neden olabilirler (12).

2.2. EPIDEMiYOLOJi

Pnémoniler, Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) son verilerine gére o6liim
nedenleri arasinda tiglincli 60 yasin iizerindeki kisilerde ise enfeksiyona bagli 6lim
siralamasinda birinci siralamay1 almistir (13).

Toplum kaynakli pnomoniler, yasli ve komorbiditesi olan hastalarda mortalite
ve morbiditenin artma sebeplerinden birisi olan hastaliktir (14).

Avyaktan tedavi edilen vakalarda mortalite %1-5 iken Yogun bakim Unitesine
yatirilarak tedavi edilen hastalar icin bu oran %50’lere kadar yiikselmistir. 65 yas
iistii pndmonisi olan hastalarda ise bu oran %17.5 olarak tespit edilmistir (15).

2004 senesinde yapilmis olan bir ¢alismada 600.000 kisi toplum kokenli
pnomoni sebebiyle hastaneye yatirilmis ve bunlarin 59000’i mortal olarak
seyretmistir. Yas arttikca hastaneye yatis oranlarinda belirgin bir artis olmustur.
Ornegin 65 yas iizerindeki hastalarda bu oran %10.4 iken 80 yas iizerindeki
hastalarda %50’lere ulagmistir. Malignensi, immunsupresyon, konjestif kalp
yetmezligi (KKY), diyabetis mellitus (DM), kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH) gibi komorbiditeleri olan hastalarda toplum kokenli pndmoni riski yiiksek
oldugundan daha siddetli seyir gosterir ve yatarak tedavileri yapilmaktadir (16).

Ulkemizde Saglik bakanligmin 2002 senesindeki verilere gére pnémoni tanisi

ile hastaneye yatirilan 119.330 hastadan 2485’1 mortal seyretmistir. 2017 senesindeki



verilere gore ise 18.583 kisi pnomoniler sebebiyle hayatin1 kaybetmistir. Bu oran

yaklagik olarak %?2’den %4.45’e yiikselmistir (17).

2.3. PATOFIZYOLOJi VE RiSK FAKTORLERI

Solunum yollar1 milyonlarca patojene maruz kalmasina ragmen oldukea gii¢lii
bir savunma sistemine sahiptir ve enfeksiyonlara kars1 oldukga direnglidir. Oksiiriik
ve laringeal refleksler cogu biiylik partikiillere kars1 akcigerleri korumakta fakat yine
de uyku esnasinda orofarengeal igerigin aspirasyonu gerceklesebilmektedir. Bunlara
ragmen alt hava yollar1 kendisini steril olarak korumaya calisir (18).

Bu savunma mekanizmalarina ragmen alt solunum yollarina ulasabilen
mikroorganizmalar alveolar makrofajlar tarafindan fagosite edilir. Bu alveolar
makrofajlara ragmen mikroorganizmalar ortadan kaldirilamadigi zaman pnomoni
olarak tamimladigimiz inflamatuvar yanit olusur. Beyaz kan hiicreleri (WBC),
monositler ve lenfositler alveolar alana gegis yaparak bu yanit1 olustururlar. Alveolar
makrofajlardan salinan Tiimor Nekrozis Faktdr (TNF) ve Interlokin-1 (IL-1) yanitin
onciilleridir. 1L6, IL-10, IL-12, Graniilosit Koloni Uyarici Faktor ve Monosit
Kemotaksinprotein-1 gibi diger lokal salinan sitokinler sistemik dolasima gegerek
sistemik inflamatuvar yanita sebebiyet verirler (19).

Pnoémoni akcigerin savunma mekanizmari tarafindan anatomik ve hiicresel
olarak engellenmeye calisilir. Bunun i¢in humoral immunite, hiicresel immunite ve
fagositer aktivite etkindir. Bunlardaki herhangi bir eksiklik veya hasarlanmada
pndmoni olusumu i¢in zemin kolaylastirilmis olur.

Pnomoni i¢in risk faktorleri su sekildedir (20);

e lleri yas

e Alkolizm

e Beslenme bozukluklar

e Onkolojik hastaliklar ve tedavi siireci

e Immunsiipresyon

e ileri yas

¢ Diyabetes Mellitus

e Bobrek yetmezligi

e Kalp yetmezligi



e Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH)
e Sigara kullanimi

e Gogis duvart yapisal bozukluklar

e Muskiiler kas hastaliklari

e Akciger yapilan girisimler

e Yutma ve 6zefagial motilite bozukluklari

e Nazogastrik tiip ve entiibasyon

e Bakim hastalar1

e Nobet

e lvila¢ veya madde kullanimi

2.4. ETYOLOJi

Tiirkiye’de pndmoni hastalarinda yapilan ¢alismalara bakildigi zaman etyolojik
ajanlarin tespit edilme oranlar1 %21-62,8 arasinda degiskenlik gostermektedir (21).

Ayaktan tedavi edilen pndmoni hastalarinda genelde %350sinden fazlasinda
patojen saptanamaz (22).

Balgam kiiltiirleri alinabilse %9-20 ihtimalle patojen olarak pnomokok
saptanabilir. Hastaneye yatis yapilan hastalarda ise patojen saptanma orant %60 tir
(23).

Amerika’da yapilan ¢aligmalarda en sik Streptococcus Pneumoniae (%20-60),
Haemophilus Influenza (%3-10) ve bunlari takiben Staphilococcus Aureus, Enterik
gram negatifler, Legionella spp, Mycoplasma Pneumoniae, Chlamidia Pneumoniae
ve Virtsler saptanmistir (Tablo 1) (22,24).

Tablo 1. Toplum kokenli pnomonide en sik goriilen ajanlar (25)

AYAKTAN TEDAVI HASTANEDE TEDAVI YBU’DE TEDAVI
S. pneumoniae S. Pneumoniae S. pneumoniae
M. pneumoniae M. pneumoniae S. aureus
H. influenzae C. pneumoniae H. influenzae
C. pneumoniae H. influenzae Legionella spp.
Viriisler Legionella spp. Gram (-) basiller
Aspirasyon
Viriisler

YBU: Yogun Bakim Unitesi



2.5. SINIFLANDIRMA

Pnémoniler siniflandirilirken anatomik olarak yerlesmesine, etyolojik olarak
nedenine, klinik olarak tipine ve ampirik olarak tedavi edilmesine gore 4 ana grupta

smiflandirilirlar (Tablo 2) (26).

Tablo 2. Pnomoni simiflandirilmasi

Anatomik Yerlesim Etyoloji Klinik Cevresel Etken
« Non-Segmental Enfeksiy6z o Tipik e Toplum Kokenli
Alveoler(Lober) o Bakteriyel e Atipik Pnémoni
Pnomoni e Viral e Hastane Kaynakl
® Bronkopndmoni o Paraziter Pnomoni
(Lobiiler) Pnémoni e Fungal e Ventilator
o Interstisyel Pnémoni o Mikobakteriyel Kaynakli
Non-Enfeksiydz Pnémoni
o Fiziksel
o Kimyasal

e immunolojik

2.6. TANI

Toplumda gelisen pndmonilerin tanist i¢in klinik uygunluk, fizik muayene
bulgularinin olmasi ve posteroanterior akciger grafisinde (PAAC) infiltrasyonlarin
goriilmesi yeterli parametrelerdir. Sadece anamnez veya sadece fizik muayene
bulgular ile pndmoni varligina veya yokluguna dair kanaat getirilemez. Ozellikle
yash ve komorbiditesi olan hastalar i¢in dogru tan1 koymamiza engel teskil edebilir
(27).

Ayiricr tanilan diglamak, etken mikroorganizmalar tespit etmek ve tedaviye

yanit1 degerlendirebilmek icin laboratuvar ve radyolojik goriintiilemeler de bize
fayda saglar (28).

2.7. CURB-65

CURB-65 pnomoni skormalasinda konfiizyon, artmis kan {ire nitrojen diizeyi,
artmis solunum sayisi, diisiik sistolik veya diisiik diyastolik basinci kriterleri ile
hastaligin mortalitesi hakkinda 6ngdrii elde edilebilir (Tablo 3) (29).

PSi’den daha basit olan bu skorlama sisteminde asil amag, diisiik ve yiiksek

oOliim riski tagiyan hastalarin ayirt edilmesidir (30,31).



Tablo 3. CURB-65 skorlama sistemi kriterleri (30)

Konfiizyon 1 Puan
Kan Ure Nitrojeni (BUN) > 20 mg/dl 1 Puan
Solunum say1s1 > 30/dk 1 Puan
Kan basinci sistol<90 veya diastol<60 1 Puan
Yag>65 1 Puan

Bu skorlama sisteminde her bir kritere bir puan verilmis ve toplamda 5 puan
tizerinden mortalite Ongoriisii yapilmistir.

718 hastanin dahil edildigi derivasyon kohortunda 30 giinliik mortalite
arastirmasinda;

- 1 puan alan % 0.7

- 2 puan alan % 2.1

- 3 puan alan % 9.2

- 4 puan alan % 14.5

- 5 puan alan % 40 olarak hesaplanmustir.

Bu caligmaya gore 0 ve 1 puan alanlar ayaktan, 2 puan alanlar yatarak, 3 ve
lizeri puan alanlar ise hastanede yogun bakim iinitelerinde takip edilmesini
Onermistir (32).

CURB-65 kolay ve kullanigh bir skorlama sistemi oldugu ve duyarliliginin
yiiksek olmasindan dolay1 acil servislerde kullanimi 6ne c¢ikmaktadir. Kriterler
sayisinin az ve kolay olmasi hastalar1 hizli bir sekilde taburculuk, yatis ve yogun
bakim gerekliligi konusunda kategorize etmemize olanak saglar. Fakat en Onemli
dezavantaji yasl hastalarda sensivitesi fazla spesifitesi diisiiktiir. Geng hastalarda ise

ciddi pnomonileri 6nemsiz gostermektedir (33).

2.8. GENISLETILMIiS CURB-65 SKORU

Jin-Liang-Liu ve arkadaslar1 tarafindan Zhenjang Universitesi T1p Fakiiltesinde
Ocak 2010 ile Aralik 2013 tarihleri arasinda hospitalize olmus 1640 hasta
retrospektif olarak incelenmistir.

Calismada daha spesifik ve daha sensitif bir skorlama bulmayi
amaglamiglardir. Kullanilan CURB-65 skoruna Albumin, Trombosit Sayisi, Laktat
Dehidrogenaz (LDH) eklenerek; mevcut olan CURB-65 “Genisletilmis CURB-65
skoru” olarak tanimlanmigtir (Tablo 4) (34).



Tablo 4. Genisletilmis CURB-65 skorlama sistemi

Yas > 65 1 puan
LDH > 230 u/L 1 puan
Albumin< 3,5 g/dL 1 puan
Trombosit Sayis1 < 100 x 109/L 1 puan
Konfiizyon 1 puan
Ure > 7 mmol/L 1 puan
Solunum Sayis1 > 30/dk 1 puan

Sistolik kan basinct < 90 mmHg veya

Diyastolik kan basinci < 60 mmHg 1 puan

Her bir parametre 1 puan olarak degerlendirilmis olup; 0-2 puan alan olgular
diisiik risk, 3-4 puan alan olgular orta risk, 5 puan ve iistii alan olgular ise yliksek
riskli siniflandirilmistir (34).

LDH, viicudun nerede ise her hiicre tipinde sentezlenen sitoplazmik bir
enzimdir. Is1 veya soguk, aglik, dehidratasyon, hiicre iskemisi, yaralanma, bakteriyel
toksinler, ilaglar ve kimyasal maruziyeti veya 6liime maruz kaldiginda kana salinir
(35).

LDH cesitli etyolojilere bagli hiicresel hasarin bir belirtecidir. Ozellikle
bronkoalveolar lavaj (BAL) ve plevral sividaki serumdaki LDH artisinda pulmoner
emboli, P.carinii pndmonisi, tiiberkiiloz, bakteriyel Pnémoni ve influenza A gibi
akciger doku hasarinin ve inflamasyonunun derecesinin belirlenmesine yardimeci
olabilecegini gostermistir (36,37).

Yiiksek serum LDH diizeyi, daha ciddi komplikasyonlar ve daha kotii
prognozu ile iliskili oldugu gosterilmistir (38).

Toplum kokenli Pndmoni hastalarinda trombositopeni ve hipoalbumineminin
daha yiiksek mortaliteye neden oldugu ¢alismalarda gosterilmistir (39,40).

Son zamanlarda Pnémoni siddet degerlendirmesinde PSI, CURB-65, SMART-
COP ve A-DROP gibi ¢esitli skorlama sistemleri gelistirilmistir. Fakat PSI 30 giinliik
mortalite degerlendirmesinde yiiksek Ongorii saglasa da karmasik icerigi sebebiyle
klinik uygulamast sinirhidir. Daha basit degiskenleri olan CURB-65, Kklinik
uygulamas1 kolay olmasina ragmen; geng¢ hastalarda potansiyel koétiilesmeyi hafife
alip, yash hastalarda gereginden fazla ciddi olarak siniflandirilmistir (41).

PSI ve CURB-65 skorlari, yogun bakim yatis1 gerekliligini Oongérmede
SMART-COP kadar basarili bir skorlama degildir. Bu ylizden SMART-COP,

ventilasyon ihtiyact ve vasopressor destegine ihtiya¢ duyulan hastalarda ytliksek



Ongori saglamistir. Fakat farkli degiskenler ve yasa gore hesaplanmasi hala karmagik
bir islemdir (42).

Sonugta Genisletilmis CURB-65 skoru yatarak tedavi goren hastalarda
pnémoninin siddetini belirlemede daha basit ve daha etkili bir belirtectir (34).

2.9. TEDAVI

Hastanin risk skorlamalar1 ve Ongoriilen maruziyet etkenlerine gore
degerlendirilmesi gereken grup belirlendikten sonra, ampirik tedavi rejimi baglanir.

PSI ve CURB-65 skorlarina gore hastaneye yatisi gerekmeyen olgular (Grup I)
ayakta takip ve tedavi edilebilir.

CURB-65 skoru >2 veya PSI puani IV ve V ile uyumlu olan hastalar (Grup II
ve Grup Il1) tedavisi ise hastaneye yatis yapilarak yapilir.

Yogun bakim destegi gerekenler ise (Grup III) yogun bakim iinitelerinde tedavi
altina alinirlar (43).

Hastalarin yogun bakima alinmasi konusunda ise gerekli olan kriterler Tablo
5’te agiklanmistir. Bu kriterlerden bir major veya en az 3 mindr kriter yogun bakim

endikasyonu olarak degerlendirilmelidir (Tablo 5) (43).

Tablo 5. Yogun bakim iinitesine yatig kriterleri (44)

Major Minor
Mekanik ventilasyon destegi Solunum say1si>30/dk
Vazopressor gerektiren septik sok PaO2/Fi02<250

Akciger grafisinde multilobar tutulum
Biling durumunda degisiklik
BUN>20mg/dL

Lokosit<4000/mm3
Trombosit<100000/mm3
Hipotermi<36*C




3. GEREC VE YONTEM

Calisma tek merkezli, prospektif calisma olarak dizayn edildi. Bu calismaya
Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi etik kurulu 06.11.2019 tarihli ve 598
karar numarali onay1 alinarak baglanmistir.

Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi (ASEAH) Acil Servisine
01.02.2020-31.01.2021 tarihleri arasinda basvurmus, 18 yas ve istii olan pnémoni
tanis1 koydugumuz hastalar ¢alisma evrenini olusturdu. Herhangi bir sebeple hastane
bilgi yonetim sisteminde (HBYS) bilgilerine ulasilamayan, bagvuru aninda kan gazi
ihtiyact dogmamis olan, ¢alismamiza katilmayr kabul etmeyen hastalar ¢aligmadan
dislanmugtir.

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik ozellikleri (cinsiyet, yas),
komorbid hastaliklar1 (diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), koroner arter
hastaligi (KAH), kalp yetmezligi (KY), kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)),
vital bulgular (ates, sistolik kan basinc1 (SKB), diastolik kan basinci (DKB), nabiz,
solunum sayisi, oksijen saturasyonu (sPO2)), basvuru anindaki biling durumu,
basvuru sikayeti, laboratuvar tetkik sonuglar1 (kan laktat diizeyi, iire, prokalsitonin,
c-reaktif protein (CRP), kandaki beyaz kiire (WBC), kandaki nétrofil (NE), kandaki
lenfosit (Lye), kandaki eozinofil (Eo)), bagvuru anindaki CURB-65 skoru kaydedildi.

Hasta verilerinin takibi amaciyla HBYS’de pnomoni ile iliskili olan ICD-10
tan1 kodlan1 (J12, J12.8, J12.9, J15.8, J15.9, J16.8, J17, J17.0, J17.1, J17.8, J18,
J18.0, J18.1, J18.9, Z03.8, U07.3) kullanildi. Acil servise basvuran hastalarin
elektronik hasta kartlari, konstiltasyon notlar1 ve epikrizleri incelenerek takip edildi.

Bu calismada alinmis tiim hastalar ATS/IDSA Pnomoni tam kriterlerine gore
bir major kriter septik sok varligi veya solunum i¢in mekanik ventilatdr destegi
ithtiyac1 veya ti¢ mindr kriter solunum sayisinin 30 ve {izeri olmasi, PaO2/FiO2 orani
< 250 olmasi, multilobar infiltrasyon olmasi, konfiizyonun eslik etmesi, liremisinin
olmasi, 16kopeni varligi, trombositopeni varligi, hipotermi varligi, agresif sivi
resusitasyonu yapilmas: gereken hipotansiyon olmasi kriterlerine gére Pnomoni

tanilar1 kesinlestirilmistir.
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Hastalarin komorbid hastaliklarindan, DM, HT, KAH, KY, KOAH-Astim
hasta dosyalarindan hasta beyanlar1 ve kullandiklart ilaglar esas alinarak ‘var’ veya
‘yok’ olarak belirtildi.

Hastalarin basvuru aninda yakinlar1 tarafindan biling degisikligi oldugu
belirtilen, Glaskow Koma Skalas1 (GKS) <15 veya konfiizyonu olan hastalar; ‘var’
olarak digerleri ’yok’ olarak belirtildi.

Hastalarin vital bulgulari, laboratuvar sonuglari ve CURB-65 skorlarida not
edildi.

Hastalarin takiplerinde sonuglandirma olarak ‘taburculuk, servis yatisi, Sevk,
YBU yatist’ olarak not edildi.

Hastalarin calisma sonunda hayatta olup olmadiklari, hayatta degil iseler 6liim
tarihleri sistem iizerinden taranarak not edildi.

Verilerin istatistiksel karsilagtirmalart SPSS 22.0 (SPSS Inc., Chicago, IL,
ABD) kullanilarak yapildi. Normal dagilim analizinde Kolmogrov-Smirnov testi
kullanildi. Normal dagilim gosteren kantitatif verilerin analizinde Student’s t-test’i
kullanildi. Normal dagilim gostermeyen siirekli degiskenlerin analizinde Mann-
Whitney U testi ve Wilcoxon W testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin analizinde
Chi-Square testi uygulandi. Siirekli degiskenler igin cut-off belirlenmesi igin ROC
analizi yapildi. P<0,05 degerini karsilayan veriler istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda degerlendirilen 480 hastanin cinsiyetleri yiizde 58.5’1 (n=281)
erkek ve ylizde 41.5’1 (n=199) kadin olarak belirlenmistir (Tablo 6).

Tablo 6. Olgularin cinsiyete gore dagilinm

Cinsiyet

Siklik (n) Yiizde (%)
Erkek 281 58.5
Kadin 199 41.5
Total 480 100.0

Calismaya alinan 480 Pnomoni tanisi alan hastalarin yaglar1 19 ile 96 arasinda

olup ortalama yaslar1 61.7+19.06°dur.

178 hasta mortal seyretmis ve mortal seyredenlerin yaslar1 19 ile 96 arasinda

olup ortalama yaslar1 70.6£15.54 idi.

302 hasta mortal seyretmemis olup, mortal seyretmeyenlerin yaslar1 20 ile 93

arasinda olup ortalama yaslar1 56.4+19.01 idi. (Tablo 7).

Tablo 7. Olgularin yasa gore dagilimi

Yas

Sikhik (n)  Ortalama Standart Sapma Minimum Maksimum
Mortalite 302 56.4 19.01 20 93
Yok
Mortalite 178 70.6 15.54 19 9
Var
Total 480 61.7 10.06 19 9%

Pnémoni tanis1 koydugumuz hastalarin basvuru esnasinda eslik eden komorbid

hastaliklar1 degerlendirildiginde %29.4 hastada (n=141) Hipertansiyon, %22.1
hastada (n=106) Diyabetes Mellitus, %22.1 hastada (n=106) KOAH-Astim, %18.3
hastada (n=88) Koroner Arter Hastalig1, %8.8 hastada (n=42) SVO-Alzheimer-MR,
%7.9 hastada (n=42) Kanser, %7.5 hastada (n=36) Kalp Yetmezligi, %6 hastada
(n=29) Kronik Bobrek Yetmezligi, %1.7 hastada (n=8) Kronik Bobrek Hastaligi,
%1.7 hastada (n=8) Gebelik durumu, %?2.5 hastada (n=12) Diger komorbiditeler

saptanmistir (Tablo 8).
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Tablo 8. Vakalardaki komorbid durumlarin sikliklari

Komorbid Durumlar

n %

Hipertansiyon 141 29.4
Diyabetes Mellitus 106 22.1
KOAH-Astim 106 22.1
Koroner Arter Hastalig1 88 18.3
SVO-Alzheimer-MR 42 8.8
Kanser 38 7.9
Kalp Yetmezligi 36 7.5
Kronik Bobrek Yetmezligi 29 6
Kronik Bobrek Hastalig1 8 1.7
Gebe 8 1.7
Diger 12 25

Pnoémoni  tamisti  koydugumuz  hastalarin  bagvuru  semptomlari
degerlendirildiginde %46.7 hasta (n=224) Nefes darligi, %37.3 hasta (n=179)
Oksiiriik, %20.6 hasta Biling degisikligi, %6.5 hasta (n=31) Oral Alim Bozuklugu,
%5.4 hasta (n=26) Gogiis agrisi, %3.5 hasta (n=17) Balgam, %2.1 hasta (n=10)
Halsizlik, %1.9 hasta (n=9) Bogaz agris1, %1.7 hasta (n=8) Ishal, %1.3 hasta (n=6)
Yan Agrisi, %1.3 hasta (n=6) Bulanti-Kusma, %0.8 hasta (n=4) Bas Agrisi, %0.6

hasta (n=3) Hemoptizi sikayetiyle acil servise bagvurduklar1 belirlenmistir (Tablo 9).

Tablo 9. Basvuru semptomlarimin sikhiklar:

Basvuru Semptomlari

n %
Nefes Darligt 224 46.7
Oksiiriik 179 37.3
Biling Degisikligi 96 20.6
Oral Alim Bozuklugu 31 6.5
Gogiis Agrist 26 5.4
Balgam 17 3.5
Halsizlik 10 2.1
Bogaz Agrisi 9 19
Ishal 8 1.7
Yan Agrist 6 13
Bulanti-Kusma 6 13
Bag Agrist 4 0.8
Hemoptizi 3 0.6

Pnomoni tanist alan arastirmaya dahil ettigimiz hastalarin CURB-65
skorlamasina gore %33.3 hastanin skorlamasi 0 (n=160), %24.2 hastanin skorlamasi

1 (n=116), %20.0 hastanin skorlamasi 2 (n=96), %13.1 hastanin skorlamas1 3 (n=63),
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%7.9 hastanin skorlamasi 4 (n=38), %]1.5 hastanin skorlamasi 5 (n=7) olarak

belirlenmistir (Tablo 10).

Tablo 10. CURBG65 skoruna gore vakalarin dagilimlar:

CURB65 curBss
% S
0 160 333
1 116 |24,2 N
2 9%  [200 :
Skor |3 63 [131
4 38 (7.9
5 7 1,5 D -
Total (480 |100,0 o 2-:-:DURBES 4o oo

Bu calismada dahil ettigimiz Pnomoni tanist koydugumuz hastalarin %0.4’1
acilde exitus (n=2), %4.0’1 tedaviyi reddederek (n=19), %49.0’1 servise yatirilarak
(n=235), %20.0’1 sevk edilerek (n=96), %6.5’i taburcu edilerek (n=31), %20.2’si
yogun bakima yatirilarak (n=97) sonlandirilmistir (Tablo 11).

Tablo 11. Acildeki sonlanimlarina gore vakalarin dagilimlari

Sonlanim
Siklik (n) Yiizde (%)
Acilde Exitus 2 0,4
Tedavi Reddi (Imza) 19 4,0
Servis Yatigi 235 49,0
Sevk (Baska Merkeze) 96 20,0
Taburcu 31 6,5
Yogun Bakim Yatig 97 20,2
Total 480 100,0

Yaptigimiz ¢alismada hastalarimizin %62.9’unda mortalite goriilmemistir
(n=302).

Calismaya dahil edilen hastalarin %18.5°1 ilk 1.ay i¢cinde (n=89), %6.9’u 2.ay
icinde (n=33), %2.7’si 3.ay i¢inde (n=13), %2.1°1 4.ay icinde (n=10), %0.8’1 5.ay
icinde, %2.1°1 6.ay icinde, %0.8’1 7.ay i¢inde, %0.2’si 8.ay i¢inde, %1.3’i 9.ay
icinde, %1.5’1 10.ay i¢inde, %0.2°si 11.ay i¢inde mortal seyretmistir (Tablo 12)
(Sekil 1).
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Toplam 480 hastadan 1 yilda 6lenler %37.1 (n=178) olarak tespit edilmistir.

Tablo 12. Bir yillik mortalite oranlar:

Siklik (n) Yiizde (%)

Pnoémoni Mortalite Yok 302 62,9
Sonrast ilk Bir  ilk 1 ay icinde 6lenler 89 18,5
Yildaki 2. ayda dlenler 33 6,9
Mortalite 3. ayda dlenler 13 2,7
Dagilimi 4. ayda dlenler 10 2,1

5. ayda dlenler 4 0,8

6. ayda Olenler 10 2,1

7. ayda 6lenler 4 0,8

8. ayda dlenler 1 0,2

9. ayda 6lenler 6 1,3

10. ayda Slenler 7 1,5

11. ayda dlenler 1 0,2

1 Yilik Toplam Oliimler 178 37.1

Total 480 100,0

MortaliteAylaraGiare
W ok
1

Sekil 1. Oliim goriilen vakalarin pnémoni sonrasi ilk bir yildaki aylara gore dagihm

Calismaya dahil ettigimiz parametrelerin mortaliteye gore analizinde, Mortalite
gostermeyen hastalarin yas ortalamasi 59, mortalite gosterenlerin yas ortalamasi 72
idi. Yas artisina bagli olarak mortalite artis gdstermis olup istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0.000).

15



Mortalite gostermeyen hastalarin ates ortalamasi 36.5, mortalite gosterenlerin
ates ortalamasi 36.5 idi. Atese bagli olarak mortalite artis gostermemis olup
istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0.089).

Mortalite gdstermeyen hastalarin nabiz ortalamasi 90 mortalite gosterenlerin
nabiz ortalamasi 98 idi. Nabiz artisina bagli olarak mortalite artis gostermis olup
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.000).

Mortalite gostermeyen hastalarin sistolik kan basinci (SKB) ortalamasi 120
mortalite gosterenlerin SKB ortalamasi 120 idi. SKB bagl olarak mortalite artig
gostermis olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.017).

Mortalite gostermeyen hastalarin diyastolik kan basinci (DKB) ortalamasi 80
mortalite gosterenlerin DKB ortalamas1 70 idi. DKB diisiisiine bagli olarak mortalite
artis gostermis olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.000).

Mortalite gostermeyen hastalarin SpO2 ortalamasi 97, mortalite gosterenlerin
SpO2 ortalamasi 91.5 idi. SpO2 diisiisiine bagli olarak mortalite artis géstermis olup
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.000).

Mortalite gostermeyen hastalarin solunum sayisi ortalamast 19, mortalite
gosterenlerin solunum sayist ortalamasi 20 idi. Solunum sayis1 artisina bagli olarak
mortalite artig gdstermis olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.000).

Mortalite gostermeyen hastalarin CURB-65 skoru ortalamasi 1, mortalite
gosterenlerin CURB-65 skoru ortalamasi 2 idi. CURB-65 skoru artigina bagl olarak
mortalite artig gostermis olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.000).

Mortalite gdstermeyen hastalarin iire ortalamas1 31, mortalite gosterenlerin iire
ortalamas1 58.5 idi. Ure artigina bagl olarak mortalite artis gdstermis olup
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.000).

Mortalite gostermeyen hastalarin laktat ortalamas1 14.5, mortalite gdsterenlerin
laktat ortalamas1 19.5 idi. Laktat artisina bagl olarak mortalite artis gostermis olup
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.000).

Mortalite gdstermeyen hastalarin procalsitonin ortalamasi 0.05, mortalite
gosterenlerin procalsitonin ortalamasi 0.305 idi. Procalsitonin artisina bagli olarak

mortalite artis gostermis olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.000).
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Mortalite gostermeyen hastalarin c-reaktif protein (CRP) ortalamasi 26.1,
mortalite gosterenlerin CRP ortalamast 97.45 idi. CRP artisina bagli olarak mortalite
art1s gostermis olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.000).

Mortalite gostermeyen hastalarin WBC ortalamasi 9.5, mortalite gdsterenlerin
WBC ortalamas1 12.2 idi. WBC artigina bagl olarak mortalite artis gdstermis olup
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.000).

Mortalite goOstermeyen hastalarin notrofil (Neu) ortalamasi 6.6, mortalite
gosterenlerin Neu ortalamast 9.5 idi. Neu artisina bagli olarak mortalite artis
gostermis olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.000).

Mortalite gOstermeyen hastalarin lenfosit (Lym) ortalamasi 1.45, mortalite
gosterenlerin Lym ortalamasi 1.0 idi. Lym diisiisiine mortalite artis gostermis olup
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001).

Mortalite gostermeyen hastalarin eozinofil (Eos) ortalamasi 0, mortalite
gosterenlerin Eos ortalamasi 0 idi. Eos sayisina bagli olarak mortalite degismemis
olup istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0.637).

Mortalite gostermeyen hastalarin acilde bekleme siire ortalamasi1 4 saat ,
mortalite gosterenlerin acilde bekleme siire ortalamasi 5 saat idi. Acilde bekleme
stiresinde artisa bagli olarak mortalite artis géstermis olup istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0.006).

Calismadaki parametrelerin mortaliteye gore analizi Tablo 13’de verilmistir.

Tablo 13. Calisma parametrelerinin mortaliteye gore analizi

Mortalite Siklik (n) Median IQR U* p

Yas Yok 302 59 32 15401 0.000
Var 178 72 20

Ates Yok 302 36.5 0.2 24569.5 0.089
Var 178 36.5 0.5

Nabiz Yok 302 90 20 20791 0.000
Var 178 98 32

SKB Yok 302 120 30 23417 0.017
Var 178 120 40

DKB Yok 302 80 10 21060 0.000
Var 178 70 20

Spo2 Yok 302 97 4 15496.5 0.000
Var 178 91.5 13

Solunum Yok 302 19 8 20546 0.000

Sayisi Var 178 20 9

CURB65 Yok 302 1 2 11577 0.000
Var 178 2 2
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Tablo 13’iin devamm

Ure Yok 302 31 19 12132 0.000
Var 178 58.5 67

Laktat Yok 302 14.5 9 17737.5 0.000
Var 178 19,5 18

Procalcitonin Yok 97 0.05 0.07 620 0.000
Var 32 0.305 1.67

CRP Yok 302 26.1 76,2 16493.5 0.000
Var 178 97.45 174.8

WBC Yok 300 9.5 6.3 19435 0.000
Var 175 12.2 8.3

Neu Yok 300 6.6 5.8 18222.5 0.000
Var 175 9.5 7.2

Lym Yok 300 1.45 14 21692 0.001
Var 176 1.0 1.2

Eos Yok 302 0 0 26461 0.637
Var 178 0 0

Acilde Yok 302 4 4 22889.5 0.006

Bekleme Var 178 5 4

Siiresi (h)

*Mann-Whitney U; IQR: interquntile range.

ROC egrisini kullanarak 30 giinliik mortalite oranini tahmin etmek icin CURB-
65, CURB-65+Laktat, CURB-65+Procalsitonin sistemlerinin ayirt etme giiciini
analiz ettik (Sekil 2). Bu egriye gore CURB-65+Procalsitonin egri altinda alanin

daha fazla kalmas1 mortaliteyi ongérmede daha anlamli oldugu anlasilmistir.

ROC Curve

Source of the Curve

— CURBES

— CurbB5vel aktat
CurbBSileProcalciyonin

——Reference Line

Sensitivity

0o T T T
o0 02 04 0g 08 1.0

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 2. CURBGS ile Laktat ve Procalsitoninin mortaliteye gore grafigi
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CURB-65 degeri icin belirlenen cut-off=1.5 diizeyinin {izerinde olmasi %71.9
sensitivite ve %74.8 spesifite ile mortaliteyi 6ngorebilmektedir. CURB-65 + Laktat
degeri i¢in belirlenen cut-off=17.50 diizeyinin ilizerinde olmas1 %68.5 sensitivite ve
%61.9 spesifite ile mortaliteyi 6ngérmektedir. CURB-65+Procalcitonin degeri icin
belirlenen cut-off=2.095 diizeyinin iizerinde olmasi %78.1 sensitivite ve %90.7
spesifite ile mortaliteyi ongérmektedir. CURB-65+Procalsitonin degeri arttikga

mortalite gériilme oran1 artmaktadir (Tablo 14).

Tablo 14. Mortalite 6ngoriilmesi yoniinden CURB65+Procalcitonin parametresinin analizi

Risk Faktorii AUC (%95 CI) Cut off D Sen5|t|E/o|/to3)/ Speu(fol/?)/
CURB65 0.871 (0.795-

0.946) 15 0.000 719 74.8
CURBG65+Laktat 0.705 (gggg) 17,50 0.000 68.5 61.9
CURBG65+Procalcitonin 0.871 (gggg) 2095 0.000 78.1 90.7
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5. TARTISMA

Pnémoni, idrar yolu enfeksiyonu ve sepsis gibi enfeksiyon hastaliklar1 acil
servislere sikca basvuru nedenleri arasinda olup Ozellikle yasl hasta gruplarinda
mortal seyredebilmektedirler. Giinden giine kalabaliklasan acil servislerde,
enfeksiyon durumlarinda yatis karari, ciddiyet belirleme ve mortalite tahmini igin
cesitli belirtegler ve skorlama sistemleri gelistirilmistir. Pnomoni igin en sik
kullanilan ve en yliksek sensiviteye sahip olan skorlama sistemi CURB-65 tir ve acil
klinisyenlerince siklikla kullanilmaktadir. Buna benzer sekilde PSI de oldukca
kullanigh bir skorlama sistemidir (45) .

CURB-65 in ciddiyet ve mortalite tahminini daha da gii¢clendirmek i¢in yola
ciktigimiz bu calismada CURB-65 e sirasi ile laktat ve prokalsitonin ekledik ve
CURB-65 ile kiyasladik. En yiiksek sensivite ve spesivite degerini CURB-
65+prokalsitonin diizeyinde bulundu.

CURB-65 basit, klinik pratikte olduk¢a yaygin kullanilan bir skorlama
sistemidir (46). Yogun bakim yatig1 gerektiren hastalar1 belirlemede CURB-65"in >3
olmast anlamlidir (47).

Serum laktat diizeyi 6zellikle sepsis hastalarinda dnemli bir belirte¢ hem de
acil tedavi hedefleri arasindadir. Laktat diizeyi yiiksek hastalarda doku
hipoperfiizyonunun bir belirteci olarak resiisitasyonla laktati normal hale getirmek
icin rehberlik etmesi 6nerilmektedir (48).

Serum laktat diizeyindeki artiglar, doku hipoksisini, asir1 beta-adrenerjik
stimiilasyonun neden oldugu hizlandirilmis aerobik glikoliz veya diger nedenleri
(6rn., Karaciger yetmezligi) ongordiirebilir. Kaynaga bakilmaksizin, artan laktat
seviyeleri sepsis hastalarinda kotii prognozla iligkilidir (49).

Laktat, ol¢limii standart bir laboratuvar testi oldugundan, fizik muayene veya
idrar ¢ikis ile karsilastirildiginda doku perfiizyonu i¢in daha objektif bir vekil olarak
hizmet edebilir (50).

Yas ortalamasi 60 olan, 2099 toplum kdkenli pnémoni hastasinin 90 giinliik
mortalitesini  tahmin eden bir ¢alismada CURB-65 ve prokalsitonin
degerlendirilmistir. Bu calismaya gore hastalarin ortalama hastanede yatig siiresi 10

giin, 90 giinliik mortalitesi ise %2.19 olarak bulunmustur. Prokalsitonin bu ¢alismada
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prognoz i¢in bagimsiz bir prediktor olarak degerlendirilmis ve CURB-65 le kombine
edilerek 90 giinliikk mortalite tahminine bakilmistir. Buna gdre prokalsitoninin
prognoz ve 90 giinliik mortalite tahmini i¢in iyi bir belirte¢ oldugunu ve diger
prognostik modellere gore daha {istiin oldugunu bildirmislerdir (AUC=0.900 ve
Youden indeksi= 0.706) (51).

Bizim c¢aligmamizda hastalarin yas ortalamasi 61.7 ve 1 yillik mortalite orani
%37.1 bulunmustur. Aylara gore mortalite degerlendirildiginde en sik 6liimiin ilk
ayda gorildiigi tespit edilmistir (%18.5). Buna ilaveten calisma grubumuzdaki
hastalarin %20.2 sinin yogun bakima yatirildig1 gézlenmistir. Song ve arkadaslarinin
calismasina benzer sekilde bizim g¢alismamizda da CURB-65 ve prokalsitonin
kombinasyonu mortalite tahmininde etkin bulunmustur.

Toplum kokenli pnomonide mortalite orani, ayaktan takip edilenlerde %1 — 5,
hastanede yatanlarda ise %12 olarak bildirilmistir (52). Prospektif kohort bir
calismada, 90 gilinliikk mortaliteyi tahmin etmek i¢in inflamasyon biyoberteglerine
bakilmis ve 90 giinliik mortalite orant %12.99 bulunmustur (53). Gelismekte olan
ilkelerde bu oran ne yazik ki daha yiiksektir (54)

Calismamizda CURB-65 skorlamasina gore %33.3 hastanin skorlamasi 0
(n=160), %24.2 hastanin skorlamasi 1 (n=116), %20.0 hastanin skorlamasi 2 (n=96),
%13.1 hastanin skorlamas1 3 (n=63), %7.9 hastanin skorlamasi 4 (n=38), %1.5
hastanin skorlamas1 5 (n=7) olarak belirlenmistir. Song ve arkadaslarmin yaptigi
caligmada ise oliim goriilmeyen 46 hastanin sadece 2 tanesinin CURB-65 skorunun
3’lin iizerinde oldugu rapor edilmistir.

Calismamizda, CURB 65, CURB-65+Laktat ve CURB-65+prokalsistonin i¢in
AUC degerleri sirasiyla 0.871 (0.795-0.946), 0.705 (0.656-0.753) ve 0.871 (0.795-
0.946) idi. CURB-65+Procalsitonin egri altinda alanin daha fazla kalmasi mortaliteyi
ongormede daha anlamli oldugu anlasilmistir. Song ve arkadaslarinin ¢alismasinda
CURB-65, PSI nétrofil/lenfosit orani ve prokalsitoninin 90 giinliik mortalite tahmini
icin AUC degerleri sirasi ile 0.859 (95% CI: 0.816-0.903), 0.879 (95% CI: 0.841-
0.918), 0.7994 (95%CI 0.7526-0.8461), ve 0.817 (95% CI: 0.755-0.879) olarak
bildirilmistir.

Calismamiz  ve Song’un ¢alismasi sensitivite ve spesifite agisindan

degerlendirildiginde, CURB-65 degeri icin belirlenen cut-off=1.5 diizeyinin iizerinde
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olmasit %71.9 sensitivite ve %74.8 spesifite ile mortaliteyi 6ngoérebilmektedir.
CURB-65 + Laktat degeri i¢in belirlenen cut-off=17.50 diizeyinin iizerinde olmasi
%68.5 sensitivite ve %61.9 spesifite ile mortaliteyr Ongérmektedir. CURB-
65+Procalcitonin degeri i¢in belirlenen cut-off=2.095 diizeyinin iizerinde olmasi
%78.1 sensitivite ve %90.7 spesifite ile mortaliteyi Ongérmektedir. CURB-
65+Procalsitonin degeri arttikca mortalite goriilme orani artmaktadir. Song’un
calismasinda, nétrofil lenfosit orani ile prokalsitoninin mortalite tahimininde bezer
sensiviteye sahip oldugu, ancak spesivitesinin daha yiiksek oldugu; benzer sekilde

ndtrofil lenfosit oraninin en sensitif, CURB-65 in de en spesifik oldugu bildirilmistir.
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6. SONUC

Calismamiz sonucunda, CURB-65+Procalsitonin egri altinda alanin daha fazla
kalmas1 mortaliteyi 6ngérmede daha anlamli oldugu anlasilmistir. CURB-65 degeri
icin belirlenen cut-off=1.5 diizeyinin {izerinde olmasi %71.9 sensitivite ve %74.8
spesifite ile mortaliteyi dngorebilmektedir. CURB-65 + Laktat degeri i¢in belirlenen
cut-off=17.50 diizeyinin iizerinde olmasi %68.5 sensitivite ve %61.9 spesifite ile
mortaliteyi ongormektedir. CURB-65+Procalcitonin degeri ig¢in belirlenen cut-
off=2.095 diizeyinin {izerinde olmasit %78.1 sensitivite ve %90.7 spesifite ile
mortaliteyi O6ngdrmektedir. CURB-65+Procalsitonin degeri arttikga mortalite
goriilme orami artmaktadir. Yani, CURB-65, CURB-65+laktat a gore ciddiyeti
belirlemede daha iistiin bulunurken, CURB-65+prokalsistonin her ikisine de iistiin

bulunmustur.
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