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OZET

Acil Serviste Pnomoni On Tanis1 Alan Hastalarda Pnémoni Ciddiyet indeksi ile
B Tipi Natriiiretik Peptit Degerlerinin Korelasyonu ve Birbirleri ile

Karsilastirilmasi

Amag: PSI ile BNP diizeyleri arasindaki korelasyon degerlendirilerek, bu iki
yaklasgimin taburculuk, servise veya YBU’ye vyatis acisindan iistiinliiklerini

karsilagtirmay1 amagladik.

Materyal Metod: Calismamiz saglikli goniilli ve pndmoni On tanili
hastalardan olusan iki grup ile yiiriitiildii. Her grupta 45 kisi olmak iizere toplamda 90
kisi calismaya dahil edildi. Tiim katilimeilardan alinan kan numunelerinden BNP ve
troponin degeri ¢alisildi. Tiim katilimcilarin tansiyon, ates, nabiz, saturasyon, solunum
sayist Ol¢iildii ve kaydedildi. Es zamanli olarak pnomoni tanisi alan hasta grubunda
PSI uygulandi ve elde edilen puanlar kaydedildi. Gruplar arasi serum BNP ve troponin
diizeyi karsilastirildi. Bununla birlikte serum BNP ve troponin diizeyinin hasta

grubunda yapilan PSI ile korelasyonun olup olmadigi degerlendirildi.

Bulgular: Bu galismada acil serviste pndmoni 6n tanisi alan hastalarda PSI
skoru ile BNP ve troponin diizeyleri arasinda anlamli ve ayni yonlii korelasyon
saptanmustir (p<0,001). Hasta grubunda yas ve kadin oran1 daha yiiksekti (p<0,001).
Ates, nabiz, solunum sayisi, BNP ve troponin degerleri anlamli bigimde yiiksekti
(p<0,001). Saturasyon ise anlamli diisiiktii (p<<0,001). ROC analizine gére BNP ve
troponin pndémoni siddetini belirlemede yiliksek 6zgiilliik ve degisken duyarhilikla
etkili bulundu. Ozellikle diisiik cut-off degerlerinin tamisal duyarliligi artirdig
gozlemlendi. BNP'nin PSI skorlamasina ek olarak hizli ve objektif bir biyobelirteg

olarak klinik degerlendirmeye katki saglayabilecegini gosterdi.

Sonug¢: Erken donemde risk siniflamasi gereken hastalarda PSI skoru ile BNP
ve troponin diizeylerinin birlikte kullanilmasi daha giivenli ve objektif kararlar

alinmasina katki saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: BNP, Pnomoni, PSI, Troponin.



ABSTRACT

Correlation and Comparison Between Pneumonia Severity Index and B-Type
Natriuretic Peptide Levels in Patients Diagnosed with Suspected Pneumonia in

the Emergency Department

Objective: This study aimed to assess the correlation between PSI and BNP
levels and to compare the relative advantages of these two parameters in predicting the
need for discharge, general ward admission, or intensive care unit (ICU)

hospitalization.

Materials and Methods: Our study was conducted with two groups: healthy
volunteers and patients with a preliminary diagnosis of pneumonia. A total of 90
participants were included in the study, with 45 individuals in each group. Blood
samples were obtained from all participants to measure BNP and troponin levels. In
addition, vital signs including blood pressure, body temperature, heart rate, oxygen
saturation, and respiratory rate were recorded for each participant. Simultaneously, the
PSI was applied to patients in the pneumonia group, and their scores were documented.
Serum BNP and troponin levels were compared between the two groups. Furthermore,
the potential correlation between serum BNP and troponin levels and the PSI scores in

the pneumonia group was evaluated.

Result: In this study, a significant and positive correlation was found between
PSI scores and BNP and troponin levels in patients who presented to the emergency
department with a preliminary diagnosis of pneumonia (p<0.001). The patient group
had a higher mean age and a greater proportion of females compared to the control
group (p<0.001). Body temperature, heart rate, respiratory rate, BNP, and troponin
levels were significantly elevated in the patient group (p<0.001), whereas oxygen
saturation was significantly lower (p<0.001). According to ROC analysis, BNP and
troponin were found to be effective in assessing pneumonia severity, demonstrating
high specificity and variable sensitivity. Notably, lower cut-off values were associated

with increased diagnostic sensitivity. These findings suggest that BNP, in addition to

Xi



PSI scoring, may serve as a rapid and objective biomarker that contributes

meaningfully to clinical evaluation.

Conclusion: The integration of PSI scoring with BNP and troponin
measurements may enhance the accuracy and objectivity of early risk assessment in

patients with suspected pneumonia.

Keywords: BNP, Pneumonia, PSI, Troponin
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1. GIRIS ve AMAC

Pnomoni, Ozellikle acil servislerde sik goriilen ve klinik siirecin hizli
degerlendirilmesini gerektiren ciddi bir enfeksiyon hastaligidir. Hastalarin hastaneye
yatirilma, servis ya da yogun bakim {initesine gonderilme kararlar1 acil servis
hekimleri tarafindan kisa siirede alinmak zorundadir. Bu amagla gelistirilen Pnémoni
Ciddiyet indeksi (PSI), demografik bilgiden vital bulgulara, eslik eden hastaliklardan
laboratuvar verilerine kadar yaklasik 20 parametre kullanarak degerlendirilir ve bunun
sonucunda bes risk sinifi olusturulur (1). PSI, 6zellikle 30 giinliik mortalite ile tutarh
bir korelasyon gosterdigi icin biiylik klinik dogruluk sunmaktadir (2). Ancak
parametre sayisinin fazla olmasi ve laboratuvar is yiikiiniin fazlaligi nedeniyle acil
servisin hizli triyaj gereksinimlerine uygun diismemektedir. Bu baglamda, kalabalik
ve yogun hizmet verilen acil servis gibi ortamlar i¢cin PSI'nin kapsamli yapist zaman

ve kaynak agisindan sinirlayici bir faktor olarak karsimiza ¢ikmaktadir (3).

Son yillarda, B tipi natriliretik peptit (BNP) ve N-terminal proBNP
(NTproBNP) gibi biyobelirteclerin yalnizca kalp yetersizligi degil, ayn1 zamanda
pulmoner enfeksiyonlarda da prognostik deger tasidig1 gdsterilmistir. Ozellikle acil
servis hastalarinda BNP diizeyleri ile PSI skoru arasinda yiiksek diizeyde pozitif

korelasyon oldugu goriilmiistiir (4).

BNP baglangigta kardiyak disfonksiyonun bir gostergesi olarak
tanimlanmasina ragmen, enfeksiyon hastaliklarinda ve 6zellikle pnomonide de klinik
deger tasiyan bir biyobelirte¢ olarak dikkat ¢cekmektedir. Mevcut literatiir, BNP
diizeylerinin yalnizca kardiyojenik yiikiinii degil, ayn1 zamanda inflamasyon diizeyini
ve enfeksiyonun sistemik etkilerini de yansitabilecegini gostermektedir. Bu 6zellikleri
sayesinde, BNP’nin pnomoni tanis1 almis hastalarda hastalik siddetinin ve olas1 klinik
sonuclarin degerlendirilmesinde kullanilabilecegi diisliniilmektedir (5). Hatta bazi
prospektif ¢alismalar, BNP'nin acil servis ortaminda kolayca 6lgiilebilirligi ve hizl
sonug¢ vermesi nedeniyle 6zellikle triyaj ve hastanede servis veya yogun bakim yatis

kararlarin1 desteklemede pratik bir ara¢ olarak kullanilabilecegini vurgulamaktadir (5).



Tiim bu bilgiler 15181nda, acil serviste pndmoni 6n tanist alan hastalarda,
siklikla pratiklik sorunlart barindiran PSI puanlamasi yerine veya yaninda kullanilan
BNP/NT-proBNP biyobelirteclerin hem risk simiflandirmast hem de karar destek
siirecine katki saglaylp saglamadiginin arastirilmast O6nem arz etmektedir.
Calismamizda primer olarak PSI ile BNP diizeyleri arasindaki korelasyon
degerlendirilerek, sekonder olarak bu iki yaklasimin taburculuk, servise veya yogun
bakim iinitesi (YBU)’ye yatis agisindan iistiinliiklerini karsilastirmay: amagcladik.
Amacimiz, BNP gibi biyobelirteglerin acil servis triyajinda hizli, objektif ve giivenilir

ek araglar olarak kullanilabilirligini ortaya koymaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Pnomoniye Genel Bakis

2.1.1. Tanimi ve Siniflamasi

Pnémoni, akciger parankiminde alveoler bosluklarin inflamasyon ve eksiida ile
dolmasi sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Genellikle enfeksiyoz kaynakli bir hastaliktir.
Hastaligin temelinde solunum yollarina yerlesen patojenlerin alveoler diizeyde

enfeksiyon olusturmasi yer alir (6).

Pnoémoni edinilme yerine, etiyolojisi, klinik seyri ve radyolojik goriiniimiine
gore dort farkli simiflandirmada degerlendirilse de en ¢ok kullanilan siniflandirma
yontemi pndmoninin nereden gelistigine gére yapilmaktadir (Tablo 2.1). Bu en yaygin
siiflama icerisinde toplum kodkenli pndmoni, hastane kdkenli pndmoni, ventilator
iligkili pndmoni ve aspirasyon pndmonisi bulunur. Bu smiflama, tani, tedavi ve

prognoz agisindan farkliliklar gosterdiginden klinik yonetimi dogrudan etkiler (7, 8).

Tablo 2.1. Pnémoninin Edinilme Yerine Gore Siniflamasi

Simif Tanim Etken

TKP Toplumda veya yatigtan <48 saat S.pneumoniae, H.nfluenzae ve
icinde gelisir atipik patojenler

HKP Yatigtan >48 saat sonra gelisir P.aeruginosa, K.pneumoniae,

A.baumannii ve MRSA

VAP Entiibasyondan >48-72 saat sonra P.aeruginosa, A.baumannii ve
gelisir MRSA

Aspirasyon Gastrik igerik veya sekresyonlarin Anaerob, gram negatif basiller

pnémonisi akcigere kagmasi sonucu gelisir.

(TKP: Toplum Kokenli Pnémoni, HKP: Hastane Kékenli Pnomoni, VAP: Ventilator iliskili Pnomoni,
MRSA: Metisilin Direngli Staphylococcus aureus.)

Pnomoniye neden olan enfeksiyonun gelistigi yere gore yapilan siniflama en
yaygin kullanilan smiflama tiiridiir. Bu yaklasim pndomoninin tedavi algoritmasini

belirlemesi ve antibiyotik se¢iminde dogrudan etkili olmasi nedeniyle 6nemlidir (8).



Toplum kdkenli pndmoni (TKP), hastaneye yatistan 6nce toplum icinde gelisen

ya da hastaneye yatis1 takip eden ilk 48 saat i¢inde ortaya ¢ikan pndmoni tiiriidiir.

Siklikla Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae ve atipik
patojenler (Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae, Legionella spp.)
etken olarak izole edilir. Tiim pnémoni vakalarin biiyiik cogunlugunu olusturur ve

mortalite riski altta yatan komorbiditelerle birlikte artis gdsterebilir (7).

Hastane kdkenli pndmoni (HKP), hastaneye yatistan en az 48 saat sonra gelisen
ve yatis Oncesinde enfeksiyon bulgusu olmayan pnémoni tiiriidiir. Etken patojenler
genellikle ¢oklu ila¢ direngli organizmalar olup, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella
pneumoniae, Acinetobacter baumannii ve metisiline direngli Staphylococcus aureus
(MRSA) en sik izole edilen mikroorganizmalardir. Ozellikle yogun bakim hastalarinda,

ileri yasta ve immiinsiipresif tedavi goren bireylerde ciddi mortaliteyle iliskilidir (8).

Ventilator iliskili pnomoni (VAP), mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda
entiibasyondan sonraki 48-72 saat icinde gelisen pnomoni tiirtidiir. HKP’1n bir alt
grubudur ve mortalitesi en yiiksek pndmoni tiirlerinden biridir. Tan1 koymak genellikle
zordur, clinkii entiibe hastalarda diger nedenlerle de ates, lokositoz ve pulmoner
infiltrasyon gelisebilir. P. aeruginosa, A. baumannii ve MRSA en sik rastlanan
etkenlerdir (9).

Aspirasyon pndmonisi mide igerigi, sekresyon veya yabanci materyalin alt
solunum yollarina kagmasiyla ortaya ¢ikan pndmonidir. Biling bozuklugu, nérolojik

hastaliklar, disfaji veya gastrodzofageal reflii gibi durumlar baglica risk faktorleridir.

Etkenler siklikla oral flora kaynakli anaerob bakterilerdir (Peptostreptococcus,
Fusobacterium, Bacteroides spp.). Ancak son yillarda gram negatif aeroblarin da

onemli rol oynadigi bildirilmistir (10).

Pnémoninin edinilme yerine gore yapilan siniflandirma icerisinde 2016 yilina
kadar bir de saglik hizmeti ile iligkili pndmoni bulunuyordu. Bu pndémoni tiirii uzun

siireli bakim evlerinde kalan, diyaliz hastalari, son 90 giin igerisinde hastaneye



yatirilmis olan veya paranteral tedavi alan hastalar1 kapsamaktaydi. Fakat gereksiz
genis spektrumlu antibiyotik kullanimi, artan antibiyotik direnci, yan etkilerin artmasi
ve maliyet nedeniyle 2016 yilindan sonra Amerikan Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi
(IDSA) ve Amerikan Toraks Dernegi (ATS) tarafindan edinilme yerine gore yapilan

siniflandirmadan ¢ikarilmistir (8).

Etiyolojik nedenlere gore yapilan siniflandirma igerisinde bakteriyel, viral,
atipik patojenler, fungal ve parazitler bulunmaktadir (Tablo 2.2). Bu siniflama ampirik

antibiyotik se¢iminde yoOnlendirici olmakla beraber 6zellikle direngli patojenlerin

varliginda hastalarin prognozunu dogrudan etkileyebilmektedir (11).

Tablo 2.2. Etiyolojik Nedenlere Gore Pnomoni Smiflamasi

Simf Ozellik Etken
Bakteriyel En sik goriilen pnomoni tiridir. S.pneumoniae,
Genellikle alveollerde piiriilan eksiida ile H.influenzae,
seyreder. K.pneumoniae, S.aureus,
P.aeruginosa
Viral Mevsimsel artis gosterir. Genelde daha hafif Influenza, RSV, Adenovirus,
seyreder, ancak yagli ve immiinsiiprese Parainfluenza, SARS-CoV-2
bireylerde agirdir.
Atipik Klinik ve radyolojik olarak farkli seyreder. M.pneumoniae,
Hiicre i¢i patojenlerle gelisir. C.pneumoniae,
L.pneumophila
Fungal Immiinsiipresif bireylerde goriiliir. Tanist Aspergillus spp.,
zordur, genellikle yavas seyirlidir. P.jirovecii, C.neoformans
Parazitik  Nadir goriiliir, tropikal bolgelerde yaygindir. T.gondii, S.stercoralis,

Immiinsiipresyonla iliskili latent enfeksiyonlar
olabilir.

E.histolytica, Paragonimus
spp.

(RSV: Respiratory Sinsityal Viriis, SARS-CoV-2: Siddetli Akut Solunum Yolu Sendromu
Koronoviriis-2.)

Bakteriyel pnomoni, tim pndmoniler arasinda en sik goriilen formdur ve

genellikle alveollerde piirtilan eksiida ile karakterizedir. En sik izole edilen etken

Streptococcus

Staphylococcus aureus,

pneumoniae’dir.  Bunun

yaninda

Haemophilus influenzae,

Klebsiella pneumoniae ve Pseudomonas aeruginosa gibi

gram negatif bakteriler de 6zellikle komorbiditesi olan hastalarda énemlidir (12).



Viral pnémoni, 6zellikle kis aylarinda ve salgin dénemlerinde 6n plandadir. En
stk etkenler influenza viriisii, respiratory sinsityal virus (RSV), adenovirus,
parainfluenza ve yeni ortaya ¢ikan siddetli akut solunum yolu sendromu koronaviriis
-2 (SARS-CoV-2)’dir. Klinik seyri bakteriyel pnomoniye gore daha hafif olabilir.
Ancak yaslilar ve immiin sistemi baskilanmis bireylerde ciddi solunum yetmezligi

gelisebilir (13).

Atipik pndmoni, klinik ve radyolojik olarak klasik bakteriyel pnodmonilerden
farkli seyreder. Etkenleri genellikle hiicre i¢i yerlesimli organizmalardir. Mycoplasma
pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae ve Legionella pneumophila bu etkenler

icerisindedir (14).

Fungal pndmoni genellikle immiinsiipresif hastalarda (organ nakil olmus
bireylerde, kemoterapi alan hastalarda, kazanilmis bagisiklik yetmezlik sendromu
(AIDS) olan hastalarda) goriiliir. En sik etken Aspergillus spp., Pneumocystis jirovecii

(eski adryla P. carinii) ve Cryptococcus neoformans’tir (14).

Parazitik pndmoni olduke¢a nadirdir ve siklikla tropikal bolgelerde goriiliir. En
yaygin etkenler Toxoplasma gondii, Strongyloides stercoralis, Entamoeba histolytica
ve Paragonimus westermani gibi parazitlerdir. Parazitik pnomoni 6zellikle

immiinsiipresif bireylerde latent enfeksiyonlarin reaktivasyonu sonucu gelisebilir (15).

Pndmoni, klinik gidisatina gore siiflandirildiginda hastaligin baslangic siiresi,
tedaviye yanit1 ve tekrarlayic1 6zellikleri géz oniinde bulundurulur (Tablo 2.3). Bu
siniflama, 6zellikle altta yatan nedenlerin arastirilmasi, tedavi siiresinin belirlenmesi

ve olas1 komplikasyonlarin 6ngdriilmesi agisindan klinisyene yol gostericidir (16).



Tablo 2.3. Klinik Gidisata Gére Pnémoni Siniflamasi

Sumf Siire Ozellik Etken
Akut <3 hafta Hizl baglangig¢ S.pneumoniae,
H.influenzae,influenza
viriis
Kronik > 3 hafta Sinsi seyirli M.tuberculosis, fungal
patojenler
Rekkiirren 1 yilda >2 veya ardigitk  Altta yatan hastalik Farkli etkenlere bagl
2 yilda >3 atak arastiriimal tekrar eden enfeksiyonlar
Persistan Tedaviye ragmen >4 Yanlis tani, M.tuberculosis, atipikler,
hafta komorbidite ve direngli bakteriler
immiinsiipressif hasta

Akut pnomoni, genellikle birka¢ saat ile birka¢ giin igerisinde baglayan
semptomlarla karakterizedir. En sik nedenleri bakteriyel ve viral enfeksiyonlardir (16).
Kronik pnémoni, ii¢ haftadan uzun siiren ve yavas ilerleyen klinik tablo ile tanimlanir.
Semptomlar sinsi seyirlidir. Genellikle Mycobacterium tuberculosis, fungal veya
nadiren parazitik etkenlere bagli gelisir. Radyolojik olarak kaviter lezyonlar ve
persistan infiltrasyonlar dikkat ¢ekicidir (17). Rekkiirren pnémoni, bir y1l icinde en az
iki kez ya da ardisik iki yilda {i¢ veya daha fazla pndmoni ataginin yasanmasi durumu
olarak tanimlanir. Altta yatan kronik akciger hastaliklari, immiin yetmezlik, yabanci
cisim aspirasyonu veya bronsiyal obstriiksiyon gibi nedenler arastirilmalidir (18).
Persistan pndmoni, tedaviye ragmen 4 haftadan uzun siiren semptom ve radyolojik
bulgularla karakterizedir. Genellikle atipik patojenler, tiiberkiiloz veya direngli
bakteriler sorumludur. Ayrica, yanlis tani, yetersiz tedavi, komorbid hastaliklar veya

immiinsiipresyon da kalict inflamatuar siireci tetikleyebilir (19).

Bu smiflamalarin disinda akciger grafisi veya akcigerlerin bilgisayarl
tomografisindeki (BT) goriinlimiine gore lobililer veya lober pndmoni,
bronkopnémoni, interstisyel pndmoni ve nodiiler pndmoni olmak iizere radyolojik

siniflama da yapilmaktadir (Tablo 2.4).



Tablo 2.4. Pnémoninin Radyolojik Goriintimiine Gére Siniflamasi

Simf Ozellik Etken

Lober (Lobiiler) Tek lobda homojen konsolidasyon, S.pneumoniae
keskin smnurli, hava bronkogrami

Bronkopnémoni Multifokal, diizensiz, yamal S.aureus,
infiltrasyonlar; siklikla bilateral K.pneumoniae, gram

negatif basililer

Interstisyel Diffiiz retikiiler veya buzlu cam Viral ajanlar, atipikler,
opasiteler fungal

Nodiiler Parankimde tek/¢oklu nodiiller, kavite, Aspergillus, TBC,
halo veya atoll isareti graniilomat6z hastaliklar

Lober pnémoni akcigerin tek bir lobunu tutan homojen dansiteli konsolidasyon
ile karakterizedir. Klasik olarak Streptococcus pneumoniae enfeksiyonlarinda goriiliir.
Radyolojik olarak keskin sinirli opasite, hava bronkogramlari ve plevral ¢izgiye kadar

uzanim tipiktir (20).

Bronkopndmoni, 6zellikle yasli ve yataga bagimli hastalarda daha sik gortiliir.
Radyolojik olarak iki tarafli, ¢ok sayida kii¢iik, yamali infiltrasyonlarla kendini
gosterir. Enfeksiyon genellikle bronsiyollerden alveollere yayilir. Etkenler arasinda
Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae ve gram negatif basililer 6ne ¢ikar.

Konsolidasyonlar diizensiz, multifokal ve daginik yerlesimlidir (20).

Interstisyel pnomonilerde radyolojik bulgular daha hafiftir. infiltrasyonlar
genellikle diffiiz, retikiiler veya buzlu cam opasiteler seklindedir. En sik etkenler viral
ajanlar, atipik bakteriler ve bazi fungal organizmalardir. Klinik tablo genellikle

subakut seyreder ve tanida toraks BT daha duyarlidir (20).

Nodiiler pndmonide parankimde yerlesmis bir veya daha fazla nodiil seklinde
lezyonlar saptanir. Genellikle fungal ya da tiiberkiiloz gibi graniilomatdz hastaliklarla
iligkilidir. Nodiiller kavitelesme, halka isareti (halo sign) veya ters halo (atoll) gibi

tipik bulgular gosterebilir. Tanida BT goriintiilemesi esastir (21).



2.1.2. Epidemiyolojisi

Pnémoni, diinya genelinde en sik goriilen enfeksiy6z mortalite nedenlerinden
biridir. Ozellikle ¢ocuklar, yashlar ve bagisiklik sistemi baskilanmis bireyler basta
olmak iizere, savunmasiz gruplarda morbidite ve mortalite oranlar1 belirgin sekilde
yuksektir (22, 23). Eriskin popiilasyonda ise pndmoni nedeniyle hastaneye yatis orant,
ileri yas, komorbid hastaliklar (Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), diyabet,
kalp yetmezligi), sigara kullanim1 ve yasam kosullar1 ile dogrudan iligkilidir (24).
Gelismekte olan tilkelerde 6zellikle toplumsal faktorler, asilamaya kolay erisim ve
saglik hizmetlerine kolay ulasim eksiklikleri nedeniyle hastalik yiikii ¢ok daha fazladir
(25). Gelismis iilkelerde ise pnomoni, yaslilarda sik goriilen hastane yatis nedeni olup,

yogun bakim ihtiyacinin ve saglik harcamalarinin 6nemli bir kismin1 olusturur (26).
2.1.3. Klinik Bulgular:

Pnémoninin klinik bulgulari, enfeksiyon kaynagina, hastanin yasina, immiin
durumuna ve eslik eden komorbiditelere bagl olarak degiskenlik gosterebilir. En sik
goriilen semptomlar arasinda ates, titreme, Oksiirlik, balgam, nefes darhigi ve gogiis
agris1 yer alir. Bu bulgular, 6zellikle bakteriyel kaynakli pndmonilerde belirgindir.
Fizik muayenede krepitan raller, bronsiyal solunum sesleri ve perkiisyonda matite

saptanabilir (27).

Yasl hastalarda klasik semptomlar daha sessiz seyirli olabilir. Ornegin, ates
veya Okstiriik yerine konflizyon, istahsizlik ve diigkiinliik gibi atipik semptomlarla
basvurabilirler (28). Bu nedenle ileri yas grubunda pndomoni tanis1 koymak daha
zordur ve yiiksek klinik siiphe gerektirir. Benzer sekilde, immiinsiiprese hastalarda da

belirgin radyolojik ya da sistemik bulgular goriilmeyebilir (28, 29).

Klinik belirtiler, pndmoni tipine gore de farklilik gosterebilir. Lober pndmoni
genellikle ani baslayan yiiksek ates, titreme ve piiriilan balgamla karakterizeyken,
atipik pndmoniler daha sessiz seyirli olup, bas agrisi, miyalji ve kuru oksiiriik gibi

sistemik belirtilerle 6ne ¢ikar (14). Viral pndmonilerde halsizlik, bogaz agrisi ve burun



akintis1 6n plandayken fungal ya da tiiberkiiloz gibi kronik pnémonilerde kilo kaybz,

gece terlemesi ve hemoptizi gibi uzun siireli sistemik belirtiler goriiliir (30).

2.1.4. Tam Yontemleri

Pnomoni tanisinda ilk basamak, hastanin Oykiisiiniin alinmasi1 ve fizik
muayenedir. Tipik semptomlar arasinda ates, titreme, Oksiiriikk, balgam ve dispne
bulunur. Yash veya immiinsiiprese bireylerde ise atipik semptomlar (konfiizyon,
halsizlik) 6n planda olabilir. Muayene bulgular1 arasinda krepitan raller, bronsiyal
solunum sesleri ve perkiisyonda matite dikkat cekicidir. Ancak bu bulgularin
Ozgiilligi smirli oldugundan, tami laboratuvar ve goriintiileme yontemleri ile

desteklenmelidir (7).

Tam kan sayimi, C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin gibi inflamatuvar
belirtecler enfeksiyon varligini ve siddetini degerlendirmede yardimcidir. Lokositoz
genellikle bakteriyel enfeksiyonu diisiindiiriirken, prokalsitonin diizeyleri ayirici
tanida bakteriyel ve viral etkenlerin ayrilmasinda yol gosterici olabilir. Ayrica, serum
elektrolitleri, bobrek fonksiyon testleri ve arteriyel kan gazi hastaligin sistemik

etkilerini degerlendirmede kullanilir (31).

Taninin  kesinlestirilmesi ve uygun antimikrobiyal tedavi icin etken
mikroorganizmanin belirlenmesi 6nemlidir. Balgam kiiltiirii, kan kiiltiirleri, idrar
antijen testleri (Streptococcus pneumoniae ve Legionella pneumophila igin) ve hizli
viral testler kullanilabilir. Ancak ¢ogu zaman etken saptanamayabilir ve tedavi ampirik

olarak diizenlenir (6).

Goglis radyografisi pndmoni tanisinda temel goriintiileme yontemidir ve
alveolar konsolidasyon, infiltrasyon ya da plevral efiizyon gibi bulgular taniy
destekler. Ancak erken evrede ya da dehidrate hastalarda normal goriintii saptanabilir.
Bu gibi durumlarda toraks BT, 6zellikle komplike olgularda ve altta yatan akciger
hastalig1 olanlarda daha duyarlidir (32).
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2.2. Acil Serviste Pnomoni Yonetimi

Pnomoni acil servise bagvuran hastalar arasinda sik karsilasilan bir hastaliktir.
Degisken klinik bulgulari ve bu klinik bulgularin degisken siddeti nedeniyle sistematik
bir yaklasim gerektiren onemli bir solunum yolu enfeksiyonudur. Erken tani, risk
smiflamasi ve uygun yonlendirme morbidite ve mortaliteyi azaltmada kritik rol oynar.
Bu nedenle acil servis ortaminda pndmonili hastalarin ilk karsilanmasindan itibaren

yapilandirilmis bir degerlendirme algoritmasi uygulanmalidir (7).
2.2.1. iIk Degerlendirme ve Triaj

Acil serviste pnomoni siiphesiyle basvuran bir hastanin ilk degerlendirmesi
vital bulgularin (ates, periferik kapiller oksijen satiirasyonu (SpOz2), solunum sayist,
nabiz, kan basinci) hizli bir sekilde dlgiilmesiyle baglar. Triaj hem klinik stabiliteyi
hem de yatis gereksinimini belirlemek acisindan énemlidir. Hastanin biling diizeyi,

solunum sikintis1 ve hemodinamik durumu kritik ilk parametrelerdir (7, 33).

Acil triaj sistemlerinde pndmoni siiphesiyle gelen hastalarda arteryel oksijen
satlirasyonu (Sa0z2) <%92, solunum say1s1 >30/dk, hipotansiyon veya konfiizyon gibi
bulgular varsa “acil miidahale” kategorisine alinir (34). Ilk degerlendirmede PSI,
CURB-65 gibi pndmoni siddet skorlariin kullanilmasi onerilir. Bu skorlar hastanin
hastaneye yatirilmasi, yogun bakim ihtiyaci ya da mortalite riskine dair 6nemli

Ongoriiler saglar (35).

Yaglilar, immiinsiiprese bireyler ve kronik hastalig1 olanlarda pndmoni
semptomlar1 siklikla atipiktir. Bu hastalarda ates olmayabilir. Lokositoz yerine
16kopeni gelisebilir ve tek belirti olarak konfiizyon goriilebilir. Bu nedenle acil serviste
bu gruplara yaklasimda klasik parametrelerle yetinmek yerine daha dikkatli klinik
degerlendirme yapilmali ve siiphe halinde goriintiileme ya da ileri tetkikler erkenden

planlanmalidir (36).

Triaj sirasinda SpO2’nin %92 nin altinda dl¢lilmesi oksijen destegi baglamak

i¢in yeterli bir kriterdir. Hipoksemi, pndmoninin habercisi olabilecegi gibi diger ciddi
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komplikasyonlarin da habercisi olabilir. Bu durumda tani siireci tamamlanmamis olsa

bile nazal oksijen tedavisine hemen baslanmasi 6nerilir (37).

Pnoémoni vakalari, 6zellikle yaslhi ve komorbiditesi olan hastalarda sepsise
ilerleyebilir. Acil servis ortaminda hizli ardisik organ yetmezligi degerlendirmesi
(quick SOFA; qSOFA) olarak tanimlanan skorlama ile bu sepsis riski hizli ve pratik
sekilde degerlendirilebilir. qSOFA’nin degerlendirilen parametreleri igerisinde
solunum say1s1 (>22/dk), sistolik kan basinci (<100 mmHg), mental durum degisikligi
bulunmaktadir. Her biri 0-1 puan arasinda degerlendirilir. Yiiksek gSOFA skoru (>2
puan) hizli sivi deste§i, antibiyotik baglanmasi ve yogun bakim ihtiyacinin

diistiniilmesi agisindan kritik uyari niteligindedir (38).

2.2.2. Hastaneye Yatis Karari

Pnomoni tanis1 alan hastalarda hastaneye yatis karar1 hastaligin klinik siddeti,
eslik eden komorbiditeler, vital bulgular ve bazen de sosyokiiltiirel durumu goz
oniinde bulundurularak verilmelidir. {1k degerlendirmede hastanin genel durumu stabil
degilse (solunum sayis1 >30/dk, SpO2 <%92, sistolik kan basinct <90 mmHg, biling
bulaniklig1 veya ciddi hipoksemi gibi) bu durumlar mutlak yatis endikasyonu olarak
kabul edilir (7).

Acil serviste pndmoni hastalarinda sik kullanilan klinik karar destek araglari
CURB-65 ve PSI’dir. Parametrelerin ingilizce bas harflerinin birlesmesi ile olusan
CURB-65 skoru konfiizyon (C), iire diizeyi (>7 mmol/L) (U), solunum sayis1 (>30/dk)
(R), kan basinci (Sistolik kan basinci (SBP)<90 veya diyastolik kan basinci (DBP)<60
mmHg) (B) ve yas >65 (65) kriterlerine gore hastalar1 0-5 aras1 puanlayarak risk
siiflamasi yapar. iki ve iizeri puan alan hastalarin hastaneye yatis gerektirirken, ii¢ ve
lizeri puan alan hastalarin ise yogun bakima yatis1 diistindiiriir (33). PSI ise daha
kapsamli bir skorlama sistemidir. Yas, komorbiditeler (KOAH, konjestif kalp
yetmezIligi, malignite vb.), vital bulgular ve laboratuvar verilerini icererek toplam puan
tizerinden risk belirlemesi yapar. PSI sinif III ve iizeri hastalar (<70 puan) i¢in yatis

onerilmektedir (39).
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Yatis kararinda skorlama sistemlerinin yaninda hastanin sosyokiiltiirel durumu
da gdz dniinde bulundurulmalidir. ileri yas, yalniz yasayan, evde tedavisi ve takibi zor
olan, yeterli beslenme veya ilag erisimi olmayan hastalar klinik bulgular1 hafif olsa
bile yatirllarak izlenmelidir. Ayrica KOAH, diyabet, bobrek yetmezligi,
kardiyovaskiiler hastalik gibi komorbiditeler pndmoni seyrini agirlastirabileceginden

bu hastalar daha dikkatli degerlendirilmelidir (36).

Bazi kilavuzlara gore arteryel kan gazi numunelerinde parsiyel arteryel oksijen
basincinin (Pa0O2) 60 mmHg’nin altinda olmasi, laktat diizeyinin 2 mmol/L’nin
tizerinde olmasi veya ciddi metabolik asidozun olmasi gibi durumlarda da hastanin

yatirilarak tedavi edilmesini 6nermektedir (38).

2.2.3. Komplikasyon Riski ve izlemi

Pnoémoni, 6zellikle yasli, komorbiditesi olan hastalarda veya immiinsiiprese
bireylerde ciddi komplikasyonlara yol acabilen bir enfeksiyondur. Bu nedenle acil
serviste sadece tan1 koymak degil, ayn1 zamanda komplikasyon riskini 6n gérmek ve
uygun bir sekilde takibini yapmak da acil serviste pndmoni yonetimin ayrilmaz bir
parcasidir. Hipoksemi, respiratuvar yetmezlik, sepsis, plevral eflizyon, ampiyem, akut
respiratuvar distres sendromu (ARDS) ve septik sok gibi komplikasyonlar acil evrede

tanimlanmal1 ve izlem siireci buna gore sekillendirilmelidir (7).

Komplikasyon gelisme riski yiiksek olan hastalar genellikle yasli, KOAH,
diyabetik, kardiyovaskiiler hastaligi olan veya bagisiklik sistemi baskilanmis
bireylerdir. CURB-65 >3, PSI smif IV-V, Sp0:<%90, Pa0O.<60 mmHg, takipne
>30/dk, Gloskow Koma Skalasi (GKS)<15 gibi kriterler bu hastalarda hem
komplikasyon hem de mortalite riskinin yiiksek oldugunu gosterir (33, 39). Bunedenle

acil serviste ilk degerlendirmede bu parametreler de dikkatlice gozden gegirilmelidir.

Acil serviste hastaneye yatist planlanan pndmoni  hastalarinda
komplikasyonlarin erken belirlenmesi acisindan bazi laboratuvar testleri dnemlidir.
Lokositoz (>15000/mm?), yiiksek CRP (>100 mg/L), prokalsitonin >0,5 ng/mL, serum

laktat diizeyi >2 mmol/L gibi bulgular sistemik inflamasyonun ve olasi sepsis
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tablosunun gostergeleridir. Ayrica arteriyel kan gazinda hipoksemi, hipokapni veya

asidoz izlenmesi durumunda hastanin siki takibe alinmasi gerekir (38).

Pnémoni hastalarinda komplikasyon gelisme riski olan bireyler goriintiileme
ile de yakindan izlenmelidir. Baslangigta normal goriinen akciger grafileri ilerleyen
saatlerde konsolidasyon artisiyla, infiltrasyon veya plevral efiizyonla kendini
gosterebilir. Bu nedenle ozellikle ileri yas, bilateral yayilim gosteren veya
semptomlarda progresyon olan hastalarda 24-48 saat iginde goriintiileme

yontemlerinin tekrarlanmasi onerilir (32).

Pnomoni tanis1 almis hastalarda, hastaligin siddetine bagli olarak hasta
hastaneye yatirilana kadar veya klinik olarak stabil olanlarda taburculuk saglanana
dek, vital bulgularin diizenli takibi, oksijen saturasyonunun izlenmesi, s1vi dengesi,
idrar ¢ikist ve norolojik durumun sik araliklarla degerlendirilmesi Onerilmektedir.
Ozellikle sepsis veya ciddi solunum yetmezligi gelismesi durumunda, erken sivi
resiisitasyonu, invaziv veya non-invaziv ventilasyon destegi saglanmasi ve yogun
bakim iinitesine hizla transfer gibi miidahalelerin gecikmeden uygulanmasi mortaliteyi

azaltmak acisindan kritik dneme sahiptir (7, 38, 40).

2.3. Pnéomoni Ciddiyet Degerlendirme Skorlari

2.3.1. Skorlama Sistemlerinde Kronolojik Gelisim

Pnémoni, klinik olarak hafif seyredebilecegi gibi ciddi solunum yetmezligine
veya sepsise yol agabilecek agir tablolarla da karsimiza ¢ikabilmektedir. Bu nedenle
hastaligin ciddiyetini erken donemde degerlendirebilmek ve buna gore tedavi siirecini
planlamak amaciyla c¢esitli skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bu sistemlerin
kronolojik gelisimi, klinik ihtiyaclara paralel olarak degistirilmis ve gelistirilmigtir
(Sekil 2.1).
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2001 2007 2008
1997 AtSminor 2003 2 IDSAVATS 207 SMART-

Sekil 2.1. Pnémoni Ciddiyet Degerlendirme Skorlarinin Kronolojik Gelisimi

(PSI: Pndémoni Ciddiyet indeksi, ATS: Amerikan Toraks Dernegi, CURB-65: Konfiizyon-Ure-
Solunum sayisi-Kan basinci-Yas, SCAP: Ciddi Toplum Koékenli Pnémoni Skoru, IDSA: Amerikan
Enfeksiyon Hastaliklart Dernegi, SOAR: Sistolik Kan Basinci-Oksijen Saturasyonu-Yas-Solunum
Sayisi, SMART-COP: Sistolik Kan Basinci-Multilobiiler Infiltrasyon-Albumin-Solunum Sayisi-
Tagikardi-KonfiizyonOksijen-pH)

[k sistematik ciddiyet skorlardan biri olan PSI 1997 yilinda Fine ve arkadaslart
tarafindan gelistirilmistir. Yirmi parametreden olusan bu skorlama klinik pratikte
uygulanmasi zaman alic1 olmaktadir (39). Bu nedenle 2003 yilinda Lim ve arkadaslari,
daha pratik bir yaklasim sunan CURB-65 skorunu gelistirmistir. Bu skorlama bes
parametreden olusmasindan dolayi acil servislerde uygulanabilirligi ve kullanimi daha

yaygin olmustur (33).

Yirmibirinci yiizyilin basindan itibaren pndmoni hastalarinda yalnizca mortalite
riskini degil, aym zamanda yogun bakim ihtiyaci, mekanik ventilasyon gereksinimi ve sok
gelisimi gibi ileri komplikasyonlar1 6ngormeye yonelik daha 6zel skorlama sistemleri
gelistirilmistir. Bu amagla 2001 yilinda ATS, agir pndmoniyi tanimlamak amactyla ATS
major ve minor kriterlerini 6nermistir. Bu kriterler; invaziv ventilasyon ihtiyaci ve septik
sok gibi major bulgularin yani sira, takipne, multilober infiltrasyon ve konfiizyon gibi

minor bulgulart igererek yogun bakim endikasyonu belirlemede kullanilmustir (41).

Ciddi toplum kokenli pnomoni skoru (SCAP) ise 2006 yillart igerisinde
kullanilmustir. Bu skorlama sistemi PaO»/FiO: orani, multilober tutulum, mental durum
degisikligi, solunum sayisi gibi klinik parametreleri degerlendirerek hem siddetli hastalik

riskini hem de yogun bakim ihtiyacini 6ngérmektedir (42).

2007 yilinda, IDSA/ATS ortak kilavuzlari, ATS mindr-major Kriterlerini
giincelleyerek yayginlastirmigtir. Klinik pratige entegrasyonunu artirmugtir. Ayni yil
tanitilan bu skorlama sistemi agir pndmoniyi tanimlamada referans standartlardan biri

haline gelmistir (41).
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Aymi  y1l igerisinde kullanilmaya baslanan ve kendisini olusturan
parametrelerin ingilizce bas harflerinden olusan SOAR (Sistolik kan basinci (S),
Oksijen satiirasyonu (O), Yas (A), Solunum sayisi (R)) ise 6zellikle yasl hastalarda
kullanima uygun bir model olarak tanimlanmustir. Yaslilarda mortalite riskinin yiiksek

olmasi nedeniyle bu grubun 06zel olarak degerlendirildigi nadir skorlamalardan

biridir(43).

2007 yilindaise Charles ve arkadaslari, invaziv ventilasyon veya vazopressor
ihtiyactm  6ngdérmek i¢in SMART-COP skorunu gelistirmistir. Igerisindeki
parametrelerin ingilizce bas harflerinden olusan SMART-COP (Sistolik kan basinci
(S), multilobiiler infiltrasyon (M), Albumin (A), Solunum sayist (R), Tasikardi (T),
Konfiizyon (K), Oksijen (O), pH (P)), sekiz parametre ile hastalarin yogun bakim
gereksinimini basarili sekilde tahmin etmistir (44).

2.3.2. PSI Skoru

PSI, Fine skoru olarak da bilinmektedir. TKP tanis1 almis hastalarda 30 giinliik
mortalite riskini dngdérmek amaciyla gelistirilmis kapsamli bir skorlama sistemidir. Tlk
kez 1997 yilinda Fine ve arkadaslar1 tarafindan tanimlanmistir. Giiniimiize kadar

cesitli kilavuzlarda hastaneye yatis karar1 ve tedavi stratejisi belirlemede yaygin olarak

kullanilmaktadir (39).

PSI, hastalarin yas, cinsiyet, komorbid hastaliklar (KOAH, konjestif kalp
yetmezligi (KKY), karaciger hastalifi, neoplazi, diyabet), vital bulgular (nabiz,
solunum sayisi, kan basinci, ates, biling durumu) ve laboratuvar parametreleri (pH,
kan iire azotu (BUN), sodyum, glukoz, hematokrit, oksijen saturasyonu) gibi toplam
20’den fazla klinik degiskeni dikkate alir. Bu degiskenler dogrultusunda hasta bir risk
puani alir ve I’den V’e kadar bes risk sinifina ayrilir. (Tablo 2.5) (39).
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Tablo 2.5. Pnémoni Ciddiyet Indeksi

Olciit Puan Olciit Puan

Yas Laboratuvar bulgular:

Erkek Yil BUN>30 mg/dL 20

Kadmn Y1l-10 Na<130 mmol/L 20

Huzur evinde kalmak 10 Glukoz > 250 mg/dL 10
Htc <%30 10

Tablo 2.5. Pnémoni Ciddiyet Indeksi (Tablonun devami)

Komorbiditeler Akciger radyogrami

Tlimor varligi 30 Plevral efiizyon 10
Karaciger hastalig1 20 Oksijenasyon

KKY 10 Arter pH<7,35 30
SVH 10 Pa0,<60 mmHg 10
Bobrek hastalig 10 Sa02<%90 10
Vital bulgular

Mental bozukluk 20

SS>30/dk 20

Sistolik TA<90 mmHg 20

Is1 <35°C veya >40°C 15

Kalp hiz1 >125/dk 10

(KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi, SVH: Serebrovaskiiler Hastalik, SS: Solunum Sayisi, TA: Tanisyon,
BUN: Kan Ure Azotu, Htc: Hematokrit, PaO,: Parsiyel Oksijen Basinci, SaO: Arteryel Oksijen
Saturasyonu)

PSI’ya gore mortalite ve Onerilen tedaviler Tablo 2.6’da gosterilmektedir. Risk
sinifi I ve II olan hastalarda mortalite oran1 oldukea diisiiktiir (sirasiyla <%0,1 ve <%0,6).
Bu nedenle bu grup genellikle ayaktan tedavi igin uygundur. Sinif III hastalarda mortalite
oran1 %0,9-2,8 arasinda olup, klinik duruma gore ayaktan izlem veya kisa siireli yatis
planlanabilir. Ancak PSI sinif IV hastalarda bu oran %8,2’ye, smif V hastalarda ise
%29,2’ye kadar ¢ikmakta, bu da yliksek mortalite riski nedeniyle yatis ve yogun bakim

ithtiyacinin ciddi sekilde goz oniinde bulundurulmasini gerektirmektedir (39)

Tablo 2.6. Pnémoni Ciddiyet Indeksi Risk Smiflamasi, Mortalite ve Tedavi

Risk Simf Puan Mortalite (%) Onerilen Tedavi

Diisiik I <51 <0,1 Ayaktan tedavi

Diisiik 1 51-70 <0,6 Ayaktan tedavi

Diisiik 1 71-90 0,9-2,8 Ayaktan veya yatarak tedavi
Orta v 91-130 ~8,2 Yatarak tedavi

Yiiksek \Y >130 ~29,2 YBU’de tedavi
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PSI’nin avantajlar1 ve dezavantajlar1 bulunmaktadir. Avantajlar igerisinde
genis hasta popiilasyonuna hitap edebilmesi, 30 giinliik mortaliteyi 6ngorebilmesi ve
puanlama sistemine bagli olarak objektif bir yon saglamasi sayilabilir. Dezavantajlari
ise uygulanmasinin zaman almasindan dolay1 acil servis gibi hizli karar verilmesi
gereken yerlerde zaman kaybina neden olmasi, yas ve komorbiditelere agirlik
vermesinden dolay1 gen¢ ve klinik olarak kotii durumdaki hastalar1 diisiik riskli gibi
gostermesi, ciddi hastalik bulgularini (Solunum sayisi, PaO2 gibi) diger skorlama
sistemlerine gore daha zayif gdstermesi sayilabilir. Bu nedenle PSI, ayaktan tedavi
edilebilir pndmoni tanis1 almis hastalarda uygun bir skorlama sistemi olarak goriilse
de yogun bakim ihtiyacit bulunan pndémoni tanis1 almig ve yiiksek riskli hastalarda
CURB-65 veya SMART-COP gibi diger skorlama sistemleriyle entegre bir sekilde

desteklenmesi onerilmektedir (7).

2.3.3. ATS Minor ve Major Kriterleri

ATS tarafindan ilk kez 2001 yilinda tanimlanan, daha sonra IDSA ile 2007
yilinda giincellenen agir pnémoni kriterleri TKP tanisi almis hastalarda yogun bakim
ithtiyacini belirlemek amaciyla gelistirilmistir (41). Tablo 2.7°de gosterildigi gibi major

ve minoOr kriterlerden olusmaktadir.

Tablo 2.7. ATS Major ve Minor Kriterler

Major Kriterler Minoér Kriterler

IMV ihtiyact SS>30/dk

Septik sok nedeniyle vazopressér  PaO2/FiO: oran1 <250

ihtiyaci Multilober infiltrasyon
Konfiizyon veya dezoryantasyon
Ure >20 mg/dL

Lokopeni (WBC <4000/mm?)

Trombosit sayis1 <100000/mm?

Hipotermi (<36°C)

IV s1v1 resiisitasyonuna ragmen direngli hipotansiyon

(IMV: invaziv Mekanik Ventilasyon, SS: Solunum Say1s1, PaO,: Parsiyel Arteryel Oksijen Basinct,
FiO,: inspire Edilen Oksijen Fraksiyonu, WBC: Beyaz Kan Hiicresi/Lokosit, IV: Intravendz.)
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Bu kriterler yogun bakim gerektiren pndmoni hastalarin1 6nceden tanimlamak
icin gelistirilmis en giiclii klinik aracglardan biridir. Major kriterlerden birinie sahip
olan hasta agir pndmoni tanisi alir. Bu hastalarin yogun bakim iinitesine yatirilarak
takibinin ve tedavisinin saglanmasi 6nerilmektedir. Eger hasta major kriter tagimiyor
fakat minor kriterlerden {i¢ veya daha fazlasini tasiyorsa bu hastalarin klinik seyri

genellikle komplike olur ve yogun bakim ortaminda izlem gerektirir (7).

Bu sistem, 6zellikle PSI ve CURB-65 gibi mortalite odakli skorlardan farkli
olarak, yogun bakim ihtiyacina 6zel olarak gelistirilmis olmasi nedeniyle tamamlayici
bir rol oynar. Giincel IDSA/ATS 2019 kilavuzlarinda bu kriterler hala gecerliligini
korumaktadir ~ ve  klinik  degerlendirmelerde ~ karar  siirecinin  temel
bilesenlerindendir(41).

2.3.4. CURB-65 Skoru

CURB-65, TKP tanil1 hastalarda hastalik siddetini belirlemek, mortalite riskini
tahmin etmek ve tedavi stratejisine (Ayaktan m1 yoksa hastanede mi tedavi edilecek?)
karar vermek amaciyla kullanilan, hizli ve pratik bir skorlama sistemidir. ilk kez 2003
yilinda Lim ve arkadaslar tarafindan gelistirilen bu skorlama sistemi hem hastane
yatis1 hem de yogun bakim ihtiyaci agisindan karar vermede yaygin sekilde kullanilan

tamamlayici bir skorlama sistemidir (33).

CURB-65 skorlama sistemi igerisinde degerlendirilen parametrelerin ingilizce

bas harflerinin birlesmesiyle olusmaktadir (Tablo 2.8).

Tablo 2.8. CURB-65 Kriterleri ve Puanlamasi

Harf Kriter Puanlama
C Yeni gelisen konflizyon 1
u Ure > 7mmol/L 1
R S$S>30/dk 1
B SKB<90 mmHg veya DKB<60 mmHg 1
65 Yas > 65 1

(SS: Solunum Sayis1, SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinc1)
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CURP-65 skorlamasindan elde edilen puanlarin toplami ile hastanin 30 giinliik
mortalite riskini 6ngdrmekte ve tedavi planin1 yonlendirmektedir (Tablo 2.9). Puam
0-1 arasinda olan hastalar genellikle diisiik riskli kabul edilir. Bu hastalarin 30 giinliik
mortaliteleri yaklasik olarak %2'den azdir ve ayaktan tedavi edilebilir. Puani iki olan
hastalar orta risk grubunda yer alir. Bu hastalar i¢in kisa siireli hastane yatig1 veya
yakin izlem Onerilir. Puani {i¢ ve {izeri olan hastalar ise yiiksek risk grubunda
degerlendirilir ve bu hastalarda mortalite oran1 %22’ye kadar ¢ikabilir. Bu nedenle
hastaneye yatirilmali ve gerekirse yogun bakim takibi diistiniilmelidir (7, 33). Bu net
puanlama sistemi sayesinde, acil servis kosullarinda hizli ve etkili karar destegi

saglanabilmektedir.

Tablo 2.9. CURB-65 Puanlama, Siniflama, Mortalite ve Tedavi Onerileri

Puan Risk 30 Giinliik Mortalite (%) Onerilen tedavi

0-1 Diisiik <21 Ayaktan tedavi

2 Orta ~9,2 Ayaktan veya yatirilarak tedavi

3 Yiiksek ) Yatirilarak tedavi, gerek goriiliirse YBU’ye

yatirilabilir.

(YBU: Yogun Bakim Unitesi)

CURB-65 skorlama sisteminin de avantajlar1 ve dezavantajlar1 bulunmaktadir.
Avantajlari igerisinde hizli ve kolay uygulanabilmesi, acil servis gibi yogun tempolu
yerlerde zamandan tasarruf saglamasi, vital bulgular ve yas gibi kolay erisilebilir
parametreleri sorgulamasi, diislik riskli hastalarin gereksiz yere hastaneye yatisini
engellemesi sayilabilir. Dezavantajlari icerisinde ise laboratuvar verilerini igermemesi,
komorbiditeleri sorgulamamasi, pnémoni tanisi almis geng hastalarin ciddi bulgularini
yeterince yansitamamasi, PSI’ya gore 30 giinliik mortalite tahmin giicliniin zayif

olmasi sayilabilir (45).

2.3.5. SCAP Skoru

SCAP skoru, TKP tanili hastalarda ciddi hastalik gelisme riskini, dzellikle de
yogun bakim ihtiyaci, mekanik ventilasyon gereksinimi ve komplikasyon gelisimini

tahmin etmek amaciyla gelistirilmis bir klinik skorlama sistemidir. Bu skor, ilk olarak
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Espana ve arkadaslar1 tarafindan 2006 yilinda yaymlanan bir c¢alismayla

tanimlanmustir (42).

SCAP skoru, hastanin klinik, radyolojik ve laboratuvar verilerini bir araya

getirerek hem major hem de mindr kriterler lizerinden puanlama yapar (Tablo 2.10).

Bu sayede pndmoninin siddetini ¢ok yonlii olarak degerlendirme imkani sunar.

Tablo 2.10. SCAP Skoru Majoér-Minor Kriterler ve Puanlamasi

Major Kriterler Puanlama
* pH <7,30 2
» SKB <90 mmHg 2
* Pa02/FiO: oran1 <250 2
Minor Kriterler Puanlama
* SS >30/dk 1
* Yas >80 1
* Konfiizyon veya mental durum bozuklugu 1
» Ure >30 mg/dL 1
« Multilober infiltrasyon 1

(SKB: Sistolik Kan Basinci, SS: Solunum Sayis1, PaO;: Parsiyel Arteryel Oksijen Basinci, FiO»: inspire
Edilen Oksijen Fraksiyonu)

SCAP skoru, toplam puanlamaya gore hastalarin risk diizeyini belirler. Puan
0-3 arasinda ise hastalik genellikle hafif seyirli kabul edilir ve ayaktan tedavi
miimkiindiir. 4-5 puan orta riskli olarak degerlendirilir ve hastaneye yatis
gerektirebilir. Alt1 puan ve lizeri ise ylksek riskli hasta grubunu ifade eder. Bu
hastalarda yogun bakim ihtimali belirgindir ve komplikasyon gelisme orani yiiksektir.
Bunlarin sonucunda SCAP skorlama sistemi, PSI veya CURB-65’e¢ gore ozellikle
yogun bakim gereksinimini 6ngérmede daha basarili bulunmustur. Bununla birlikte
multisistemik degerlendirme igcermesinden dolay1 klinik skorlama olarak daha

gercekei skorlama sistemidir (42).
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2.3.6. SOAR Skoru

SOAR skoru, TKP tanist almig 6zellikle yaslt ve hassas hasta popiilasyonunda
mortalite riskini tahmin etmek amaciyla gelistirilmis, pratik ve kolay uygulanabilir bir
klinik degerlendirme aracidr. Ilk olarak Buising ve arkadaslari tarafindan 2007 yilinda
tanimlanan bu skor, yasl hastalarda CURB-65, PSI gibi klasik skorlama sistemlerinin

sinirl kaldig1 durumlarda alternatif bir yaklasimdir (43).

SOAR skorlama sistemi icerisindeki parametrelerin Ingilizce ilk harfleri

CURB-65’te oldugu gibi SOAR skorlama sistemini de olugturmaktadir (Tablo 2.11).

Her bir parametre 0-1 arasinda puan almaktadir.

Tablo 2.11. SOAR Skorlama Sistemi ve Puanlamasi

Harf Parametre Puan
S SKB <90 mmHg 1
O Sp0; <%90 1
A Yas >65 1
R SS >30/dk 1

(SKB: Sistolik Kan Basinci, SpO,: Periferik Kapiller Oksijen Satiirasyonu, SS: Solunum Sayist)

Puan1 0 veya 1 olan hastalar, diisiik riskli grupta degerlendirilir ve cogu
durumda ayaktan tedavi veya kisa stireli gozlem yeterli olabilir. 2-3 puan alan hastalar,
orta riskli grupta yer alir. Bu hastalar i¢in hastaneye yatig karar1 klinik izlenimle
birlikte degerlendirilmelidir. Tiim parametreleri tastyan, yani 4 puan alan hastalar ise
yiiksek riskli kabul edilir ve bu durumda yogun bakim takibi veya ileri destek
gereksinimi goz Oniinde bulundurulmalidir (Tablo 2.12) (43).
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Tablo 2.12. SOAR Skorlama Sistemi Risk Grubu ve Tedavi Onerileri

Puan Risk Grubu Tedavi Onerileri

0-1 Diisiik Avyaktan tedavi veya kisa siireli izlem

2-3 Orta Hastanede yatirilarak tedavi

4 Yiiksek Hastanede yatirilarak tedavi ve ihtiyag halinde YBU’de tedavi

(YBU: Yogun Bakim Unitesi)

SOAR skoru, yasli ve eslik eden hastaliklari olan bireylerde klinik
degerlendirme yaparken hiz ve basitlik acisindan avantaj sunmaktadir. Ozellikle
PSI’nin zaman alic1 20 parametresinin olmasi ve CURB-65’in yasli hastalarda sinirli
duyarliliga sahip olmasi bakimimndan SOAR skorlama sistemi diistik riskli gibi gériinen

fakat mortalitesi yiiksek olan yasli hastalar1 tanimlamada 6nemli katki saglar (43).

SOAR skorlama sisteminde elde edilen puanin >2 olmast durumunda hastane
ici mortalite riskinin anlaml1 diizeyde arttig1, >3 olan hastalarda ise bu oranin dramatik
sekilde yiikseldigi gosterilmistir (43). Bu yoniiyle SOAR acil servis ya da klinik

takipte hassas hasta grubu icin basit ama etkili bir triyaj aracidir.
2.3.7. SMART-COP Skoru

SMART-COP skoru, TKP tanil1 hastalarda 6zellikle yogun bakim gereksinimi,
invaziv veya non-invaziv ventilasyon ihtiyacini ve ciddi solunum yetmezligi
gelisimini 6ngérmek amaciyla gelistirilmis modern bir risk siniflama sistemidir. Bu
skorlama sistemi, 2008 yilinda Charles ve arkadaslar1 tarafindan Avustralya’da
yapilan prospektif bir kohort ¢aligmayla tanimlanmistir (44). CURB-65 ve SOAR
skorlama sistemleri gibi ismini, igerdigi parametrelerin ingilizce ilk harflerinden

almaktadir (Tablo 2.13).
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Tablo 2.13. SMART-COP Skorlama Sistemi Parametreleri ve Puanlamasi

Harf Parametre Puan
S SKB <90 mmHg 2
M Gogilis grafilerinde multiple lober tutulum 1
A Alblimin <3,5 g/dL 1
R SS >30/dk (=50 yas igin), SS >25/dk (<50 yas i¢in) 1
T Tasikardi (>125/dk) 1
C Konfiizyon veya mental durum degisikligi 1
o 53/092;70 mmHg (<50 yas i¢in), PaO. <60 mmHg (=50 yas i¢in) veya SpO: 1

<%
P pH< 7,35 2

(SKB: Sistolik Kan Basinci, SS: Solunum Sayisi, PaO»: Parsiyel Arteryel Oksijen Basinct SpOa:
Periferik Kapiller Oksijen Satlirasyonu)

SMART-COP skorlama sistemi, pndmoni tanili hastalarda yogun bakim
gereksinimini 6ngdérmeye odaklanan dinamik bir risk degerlendirme aracidir. Dinamik
olmasinin sebebi bazi1 parametrelerin yasa baglh degisken Olciitlerde bulunmasindir.
Toplam puan 0 ila 11 arasinda degisir ve puani olusturan parametreler farkli puanlanir.
Puanlamaya gore klinik karar belirlenir (Tablo 2.14). 0-2 puan alan hastalar, diisiik
riskli kabul edilir. Bu hastalarin invaziv ventilasyon ya da vazopressor ihtiyaci
diisiiktiir ve ¢ogu ayaktan tedavi edilebilir. 3-4 puan, orta diizeyde risk tasir. Bu grup
i¢in hastane yatisi Onerilir ve bazi hastalarda yogun bakim destegi gerekebilir. >5 puan,
ciddi solunum veya dolasim destegine ihtiya¢ duyulabilecegini gosterir. Bu nedenle

bu hastalar yogun bakim iinitesinde yakin izlem altina alinmalidir (44).

Tablo 2.14. SMART-COP Puanlamasi, Risk Smiflamasi ve Klinik Oneriler

Puan Risk Siniflamasi Klinik Oneri

0-2 Diisiik YBU gereksinimi diisiiktir.

3-4 Orta Bazi hastalarda YBU gereksinimi olabilir.

>5 Yiiksek YBU ve MV destegi yiiksek ihtimalle gerekebilir.

(YBU: Yogun Bakim iinitesi, MV: Mekanik Ventilasyon)
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Bu skorlama sisteminin avantajlar1 igerisinde yogun bakim ihtiyacini
belirlemede CURB-65 veya PSI’ya gore daha yiiksek duyarlikta oldugu, yasa 6zel
degerleri ile puanlama sisteminde daha dinamik oldugu, geng hastalarda bile pnomoni
hastalik ciddiyetini daha dogru tanimlayabildigi sdylenebilir. Dezavantajlar igerisinde
ise alblimin veya pH gibi laboratuvar verilerinin acil servis gibi yogun kliniklerde
hizlica ulasilmasinin gii¢ olmast ve PSI kadar karmasik olmasa da CURB-65’e gore

fazla parametre i¢cermesi sayilabilir (44).

2.4. B Tipi Natriiiretik Peptit

2.4.1. Tammmi ve Fizyolojisi

BNP, esas olarak ventrikiiler kardiyomiyositler tarafindan sentezlenen bir
hormon benzeri peptittir. Kardiyak ventrikiillerdeki duvar gerilimi arttiginda
(ventrikiil hacmi veya basinct yiikseldiginde) proBNP adi verilen Onciil peptit
sentezlenir. Daha sonra aktif BNP ve inaktif N-terminal proBNP’ye (NT-proBNP)
ayrilarak dolasima salinir. Bu peptitler, sodyum atilimini artirir, dolagimdaki sivi
hacmini azaltir ve vazodilatasyon saglayarak kardiyak yiikii diisiirmeye yardimci olur

(46, 47).

BNP ile NT-proBNP arasindaki farklar biyolojik aktivitelerine ve yari
omiirlerine baglidir. BNP aktif olan formdur. Ozellikleri icerisinde vazodilatasyon,
natiiirez ve dilirez vardir. NT-proBNP ise inaktif formdur. Fakat BNP’ye gore uzun
Oomiirlii oldugu i¢in dolasimda daha yiiksek diizeylerde tespit edilebilir. Bu nedenle
tanisal ve prognostik degerlendirmelerde ¢ogunlukla NT-proBNP tercih
edilmektedir(48).

BNP’nin esas gorevi, kardiyak yiiklenmeyi dengelemektir. Renin-
anjiyotensinaldosteron sistemi ve sempatik sinir sisteminin aktivasyonunu
baskilayarak, preload ve afterload’t azaltici etkiler gosterir. Dolayisiyla, ozellikle
konjestif kalp yetmezligi, akut sol ventrikiil disfonksiyonu ve pulmoner konjesyon gibi

klinik durumlarda BNP diizeyleri anlamli sekilde artar. Bununla birlikte BNP,
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kardiyak patolojilerin yaninda hipoksi, sepsis, ARDS ve pnémoni gibi durumlarda da
yiikselebilir (49, 50).

2.4.2. Solunum Sistemi Hastaliklarinda BNP’nin Yeri

BNP ve inaktif 6nciil formu olan NT-proBNP esas olarak kalp yetmezliginin
biyobelirtegleri olarak bilinmekle birlikte, son yillarda solunum sistemi hastaliklarinda
da énemli bir tanisal ve prognostik arag olarak kullamlmaktadir. Ozellikle akut dispne
ile bagvuran hastalarda, kalp kaynakli ve pulmoner kaynakli nedenlerin ayriminda
BNP diizeyleri degerli bilgiler sunar. Ornegin, konjestif kalp yetmezIigi ile bagvuran
olgularda BNP diizeyleri genellikle >500 pg/mL iken KOAH alevlenmesi, pndmoni
veya pulmoner emboli gibi primer solunumsal nedenlerde BNP diizeyleri genellikle
daha dusiiktiir (51-53). Bununla birlikte, baz1 solunumsal hastaliklarda kalbin sag
ventrikiil iizerine bindirdigi yiikk nedeniyle BNP diizeylerinde artis goriilebilir.
Ozellikle pulmoner emboli, pulmoner hipertansiyon ve siddetli KOAH’ta sag
ventrikiil disfonksiyonu gelisebileceginden dolayr BNP degerleri yiiksek saptanabilir

ve bu durum prognostik agidan 6nem arz eder (54, 55).

Bununla birlikte, BNP diizeylerinin solunum sistemi hastaliklarinda yalnizca
kardiyak disfonksiyonun bir yansimasi olarak degil, aym1 zamanda inflamatuar
siiregler ve hipoksemiyle iliskili oldugu da gosterilmistir. Ozellikle TKP gibi
enfeksiyoz hastaliklarda BNP ve NT-proBNP diizeylerinde artis goriilmesi, sistemik
inflamasyonun miyokardiyal strese neden olabilecegini gostermektedir. Bu artis,
sadece kalp yetmezligi varliginda degil, ayn1 zamanda sitokin salinimi ve endotelyal
disfonksiyon gibi enfeksiyonla iligkili fizyopatolojik mekanizmalarla da iliskili
olabilir (4, 5, 56, 57). Ayrica solunum yetmezligine bagl olarak gelisen hipoksi ve
asidoz, kalp kasi hiicrelerinde strese neden olarak BNP sekresyonunu artirabilir.
Dolayisiyla BNP, sadece kalp yetmezligi degil, ayn1 zamanda sistemik stresin ve kotii
prognozun bir gostergesi olarak da degerlendirilebilir. Bu nedenle, akut solunumsal
hastaliklarda BNP yiiksekligi saptandiginda, altta yatan kardiyak etki mutlaka

arastirilmali ve sonuglar klinik tabloyla birlikte yorumlanmalidir (58, 59).
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2.4.3. Pnomonide BNP Artis Mekanizmasi

TKP gibi enfeksiyoz akciger hastaliklarinda gézlenen BNP veya NT-proBNP
artisl, yalnizca kardiyak fonksiyon bozuklugu ile aciklanamaz. Bu artis ¢oklu
fizyopatolojik mekanizmalarin sonucudur. Oncelikle, enfeksiyon sirasinda gelisen
sistemik inflamasyon ve sitokin firtinast (IL-6, TNF-a ve IL-1B) miyokardiyal
hiicreleri dogrudan etkileyerek BNP ekspresyonunu artirir (4, 60). Ayrica, pndmoniye
bagl gelisen hipoksemi ve asidoz, kalp kasi hiicrelerinde metabolik stres olusturarak
BNP sentezini tetikler (61). Diger yandan, siddetli pndmoni durumunda artan
pulmoner vaskiiler diren¢ nedeniyle sag ventrikiil yiikii artar ve bu da sag kalp
disfonksiyonuna yol agabilir. Bu siire¢ de BNP diizeylerinin yiikselmesine katkida
bulunur (62). Dolayistyla BNP, pndmoni hastalarinda yalnizca kalp yetmezligini degil,

enfeksiyon siddetini ve sistemik stres yanitin1 da yansitan dnemli bir biyobelirtectir.

2.4.4. BNP’nin Tanisal ve Prognostik Kullanim

BNP ve onun inaktif formu olan NT-proBNP, basta kalp yetmezligi olmak
tizere bircok klinik tabloda hem tanisal hem de prognostik amagla yaygin olarak
kullanilan biyobelirteclerdir. Kalp kasi hiicrelerinden salinan bu peptitler, ventrikiil
duvarindaki gerilme, basing yiikii ve miyokardiyal stres sonucu dolasima salinir.
Klinik pratikte, dispne ile bagvuran hastalarda BNP diizeyleri, kalp yetmezligine baglh
nedenler ile pulmoner kokenli solunum sikintist arasindaki ayrimda yiiksek duyarlilik
ve Ozgiilliik sunmaktadir (63). BNP <100 pg/mL degeri kalp yetmezligini diglamada
giiclii bir negatif prediktor iken, >500 pg/mL degerleri tan1 koydurucu olabilir (64).
Bunun yani sira, BNP diizeylerinin prognostik degeri de 6nemlidir. Yiiksek BNP
diizeyleri, kalp yetmezligi, akut koroner sendrom, pulmoner emboli ve TKP gibi
hastaliklarda mortalite ve kotii klinik seyir ile iliskilidir (49, 55, 65). Ozellikle TKP ile
yapilan ¢aligmalarda, hastane ici 61iim, yogun bakim ihtiyac1 ve komplikasyon gelisme
riski ile NT-proBNP diizeyleri arasinda korelasyon bildirilmistir (49). Bu nedenle
BNP, sadece bir tan1 aract degil, ayn1 zamanda klinik karar verme siireclerinde

yonlendirici bir prognostik belirteg olarak da degerlidir.
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2.5. Pnomonide PSI ile BNP Arasindaki Iliski

BNP ve NT-proBNP diizeyleri pndmoni hastalarinda PSI skoru gibi hastalik
ciddiyeti ve prognozu hakkinda bilgi verebilecek potansiyel biyobelirtecler olarak 6ne
cikmaktadir. Son yillarda yapilan ¢alismalar, NT-proBNP diizeyleri ile PSI skoru

arasinda pozitif korelasyon oldugunu ortaya koymustur (66).

Ozellikle agir seyreden TKP olgularinda, sistemik inflamasyonun
miyokardiyal strese yol actigit ve bu siiregte NT-proBNP diizeylerinin arttig1
goriilmektedir. Yapilan ¢alismalarda, yiiksek PSI skoruna sahip hastalarda NTproBNP
diizeylerinin de anlamli derecede yiiksek oldugu, bunun da kardiyopulmoner
yiliklenmenin ve inflamatuar yanitin bir sonucu olabilecegi bildirilmistir (49). Bu iliski,
NT-proBNP’nin sadece kalp yetmezligi degil, ayn1 zamanda sistemik enfeksiyonun
ciddiyetiyle iliskili bir belirte¢ oldugunu diisiindiirmektedir. Ayrica bazi arastirmalar,
NT-proBNP diizeylerinin 30 giinlilk mortalite ve yogun bakim ihtiyaci gibi klinik
sonuclar agisindan PSI skoru ile benzer 0Ongorii giiciine sahip oldugunu

gostermistir(67).

Bu nedenle, NT-proBNP diizeylerinin PSI skoru ile degerlendirilmesi,
klinisyene pndmoni hastasinin ciddiyetini daha objektif sekilde belirlemede yardimci
olabilir. Ozellikle yasli ve komorbid hastalarda, NT-proBNP diizeylerindeki yiikseklik
kardiyak katkiy1 diisiindiirerek tan1 ve tedavi planlamasinda daha dikkatli olunmasini
gerektirebilir. Bu baglamda NT-proBNP, pnémonide PSI skorunun tamamlayict bir

biyobelirteci olarak dnerilmektedir.

Bununla birlikte her ne kadar NT-proBNP diizeyleri klinik kullanima daha
yaygin bir biyobelirte¢ olarak 6n plana ¢iksa da bazi calismalarda plazma BNP
diizeyleri ile PSI skorlar1 arasinda da anlamli korelasyon saptanmistir (4). Ozellikle
PSI smuif IV ve V olarak degerlendirilen yliksek riskli gruplarda BNP diizeylerinin
belirgin sekilde arttig1 goriilmektedir. Bunun inflamasyon, hipoksemi ve sag ventrikiil

yiiklenmesi gibi faktorlerle iligkili olabilecegi bildirilmektedir (68).
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TKP hastalarinda inflamatuar yanitla birlikte gelisen pulmoner hipertansiyon,
sag kalp yiiklenmesi veya miyokardiyal disfonksiyon gibi faktorler, BNP diizeylerini
yiikseltebilir. Bu nedenle artmig BNP diizeyleri, sadece bir tani aract degil; ayni

zamanda hastalik siddetinin kantitatif bir gostergesi olarak da degerlendirilebilir (69).

Ayrica bazi ¢caligmalarda, BNP diizeyinin hastane yatis siiresi, oksijen ihtiyact
ve yogun bakim gereksinimi ile de korelasyon gosterdigi, dolayisiyla PSI gibi
skorlama sistemlerine ek bir biyobelirte¢ olarak katki saglayabilecegi 6nerilmektedir
(4). Bu kapsamda, aktif form olan BNP'nin o6lgiilmesi, PSI skoru ile
degerlendirildiginde hastaligin gercek yiikiinii daha 1yi yansitan multifaktoriyel bir risk

tahmin modeli sunabilmektedir.
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3. MATERYAL METOD

Calismanuz Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik Arastirma ve Uygulama
Merkezi Acil Servisi’nde 2024-2025 yillar1 arasinda pnomoni 6n tanisi alan 18-65 yas

araligindaki hastalar lizerinde yapildi.

Calisma konusu, Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Baskanligi’nca
degerlendirildi ve etik kurulun 03.05.2024 tarihli 03 sayili oturumun 61 no’lu karari

ile tez ¢alismasi olarak kabul edildi.
3.1. Calisma Tasarimi

Calismamiz biri kontrol grubu olmak tizere iki grup ile yiiriitiildii. Her grupta
45 kisi olmak iizere toplamda 90 kisi ¢alismaya dahil edildi. Saglikli goniilliilerden
olusan 45 kisilik grubunun ve pndmoni tanisi alan 45 kisilik hasta grubunun alinan kan
numunelerinden BNP ve troponin degeri calisildi. Tiim katilimcilarin tansiyon, ates,
nabiz, saturasyon, solunum sayis1 6l¢iildii ve kaydedildi. Bunun yaninda es zamanh
olarak pnomoni tanis1 alan hasta grubunda Tiirk¢e’ye uyarlanmig PSI skor (Tablo 3.1)
uygulandi ve elde edilen puanlar kaydedildi. Gruplar arasi serum BNP ve troponin
diizeyi karsilastirildi. Bununla birlikte serum BNP ve troponin diizeyinin hasta
grubunda yapilan PSI skorlama sistemindeki puan ile korelasyonun olup olmadigi

degerlendirildi.

Grup 1: Saglikli goniilliiler

Grup 2: Pnomoni 6n tanist almis hastalar

Tablo 3.1. Caligmada Kullanilan Tiirkge’ye Uyarlanmig PSI skor

Olciit Puan Olciit Puan
Yas Laboratuvar bulgularn

Erkek Yil BUN>30 mg/dL 20
Kadin Yil-10 Na<130 mmol/L 20
Huzur evinde kalmak 10 Glukoz > 250 mg/dL 10
Komorbiditeler Htc <%30 10
Tiimor varligi 30 Akciger radyogrami
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Tablo 3.1. (Devami)

Karaciger hastaligi 20 Plevral efiizyon 10
KKY 10 Oksijenasyon

SVH 10 Arter pH<7,35 30
Bobrek hastaligi 10 Pa0,<60 mmHg 10
Vital bulgular Sa0,<%90 10
Mental bozukluk 20

SS>30/dk 20

Sistolik TA<90 mmHg 20

Is1 <35°C veya >40°C 15

Kalp hiz1 >125/dk 10

Risk Siif Puan

Diisiik I <51

Diisiik I 51-70

Diisiik I 71-90

Orta v 91-130

Yiiksek \ >130

(KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi, SVH: Serebrovaskiiler Hastalik, SS: Solunum Sayisi, TA: Tanisyon,
BUN: Kan Ure Azotu, Htc: Hematokrit, PaO,: Parsiyel Oksijen Basinci, SaOy: Arteryel Oksijen
Saturasyonu)

3.2. Cahismamiza Dahil Edilme ve Hari¢ Tutulma Kriterleri

Cahismamizin dahil edilme kriterleri;

Toplum kokenli pndmoni 6n tanisi alanlar,
18-65 yas araliginda olanlar,
GKS 15 puan olanlar,

Calisma hakkinda bilgilendirilmis ve yazili onam veren hastalar,

o M Wb P

Caligmanin hari¢ tutulma kriterlerinden herhangi birini karsilamayan

hastalar
Caliymamizin dahil edilmeme kriterleri;

18 yasindan kii¢iik ve 65 yasindan biiyiik olanlar,
GKS<15 puan olanlar,

Okuma yazma bilmeyen hastalar,
Ileri derecede gérme problemi olan hastalar,

Eall A
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Siddetli kalp, bobrek ve karaciger hastaligi olan hastalar,
Koroner arter by-pass cerrahisi sonrasi donemde olan hastalar,

Travma hastalar,

L N o U

Akut serebrovaskiiler hastalik, akut miyokard enfarktiisii, kardiyak ya da
solunum arresti, aort disseksiyonu, pulmoner emboli, kompanse veya
dekompanse kalp yetmezligi, kardiyojenik sok, hipertansif akciger 6demi,
kalp yetmezligi, konjestif kalp hastaligi, koroner arter hastaligi olan
hastalar,

9. Gebelik durumu olan hastalar,

10. Laktasyon doneminde olan hastalar,

11. Madde veya alkol bagimlilig1 6ykiisii olan hastalar

3.3. istatistiksel Analiz

Istatistiksel ~ analizler ~SPSS  versiyon 25.0 programi yardimiyla
gergeklestirilmistir. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri ve
Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Tanimlayict analizler sunulurken ortalama,
standart sapma, ortanca, min-max degerler kullanilmistir. Kategorik degiskenler Ki
Kare Testi ile karsilastirildi. Normal dagilim gdstermeyen (nonparametrik)
degiskenler iki grup arasinda degerlendirilirken Mann Whitney U Testi kullanilmistir.
Olgiimsel verilerin birbirleri ile analizinde Spearman Korelasyon Testi’nden
faydalanilmistir. Cut-off degerlerinin incelenmesinde ROC Analizi kullanilmistir. p
degerinin 0,05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuglar seklinde

degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya yaslar1 21-65 arasinda degisen (ort: 41,5+15,07) 65 erkek ve 25
kadin olmak iizere toplam 90 kisi alinmigtir. Bunlardan 45’1 hasta grubunda 45°i
sagliklt kontrol grubundadir. Katilimcilarin Tansiyonl, Tansiyon2, Ates, Nabiz,
Saturasyon, Solunum sayisi, BNP, Troponin, PSI degerleri asagidaki Tablo 4.1’de

verilmistir.

Tablo 4.1. Caligmadaki Hasta ve Goniilliilerin Kayit Altina Alinan Degerleri

Parametreler n %

Erkek Cinsiyet 65 72,22

Kadin 25 27,78
Parametreler Ort£SS Medyan (Min-Max)
Yas (yil) 41,5+15,07 35 (21-65)
Tansiyonl (mmHg) 129,69+17,98 125,5 (93-220)
Tansiyon2 (mmHg) 80,63+11,47 79 (59-120)
Ates (°C) 36,62+0,53 36,5 (36,1-39,1)
Nabiz (/dk) 94,41+16,37 91,5 (68-147)
Saturasyon (%) 92,49+6,22 95 (68-100)
Solunum sayis1 (/dKk) 18,3+2,69 18 (13-25)

BNP (pg/mL) 149,04+327,85 27 (4-2000)
Troponin (pg/mL) 8,5+16,09 5 (1-140)

PSI (skor) 62,53+25,04 61 (11-145)

(Degerler say1 (n), yiizde (%), ortalama (Ort), standard sapma (SS), medyan, minimum (Min) ve
maksimum (Max) seklinde verilmistir. BNP: B tipi Natiiiretik Peptit, PSI: Pnémoni Ciddisyet Indeksi.)

Gruplar arasinda cinsiyet, yas, Tansiyonl, Tansiyon2, Ates, Nabiz, Saturasyon,
Solunum sayisi, BNP, Troponin degerleri karsilagtirilmig ve anlamli sonuglar elde
edilmistir (Tablo 4.2). Buna gore hasta grubunda kadin orani daha yiiksektir (p=0,034).
Hastalarin yaslar1 saglikli kontrol grubuna goére daha biiyiiktiir (p<0,001). Ayrica Ates,
Nabiz, Solunum sayisi, BNP ve Troponin degerleri hastalarda daha yiiksek iken
Saturasyon hastalarda daha diistiktiir (Her biri i¢in p<0,001). Gruplarin BNP ve

Troponin degerlerinin karsilagtirmas: Sekil 4.1 ve Sekil 4.2°de verilmistir.
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Tablo 4.2. Kayit Altina Alinan Verilerin Gruplar Arasindaki Karsilastirmasi

Kontrol Grubu Hasta Grubu
Parametreler n % n % p
Erkek Cinsiyet 37 82,22 28 62,22 0,0342
Kadin 8 17,78 17 37,78
Parametreler Ort+SS (I\I>I/:$1(-jl)\//la:x) Ort+SS (I\'>|/:$1(?I>\//Ia:x) p
Yas (yil) 31,64+7,12 29 (22-50) 51,36£14,48 54 (21-65)  <0,001

Tansiyonl (mmHg) 124,73+6,13 125 (110-140)  134,64+23,79  130(93-220) 0,073
Tansiyon2 (mmHg) 79,78+5,97 79 (67-98) 81,49+15,13 80 (59-120) 0,759

Ates (°C) 36,39+0,16 36,4 (36,1-36,7)  36,85+0,66 36,7 (36,1-39,1) <0,001
Nabiz (/dKk) 85,16+7,99 87 (68-99) 103,67+17,4 98 (68-147)  <0,001
Saturasyon (%) 95,89+1,6 96 (93-99) 89,09+7,21 90 (68-100)  <0,001
Solunum sayisi (/dk)  16,98+1,12 17 (15-19) 19,62+3,13 19 (13-25) <0,001
BNP (pg/mL) 17+17,64 11 (5-86) 281,09+425,95 110 (4-2000) <0,001
Troponin (pg/mL) 4,09+2,66 3(1-14) 12,91+21,84 7 (1-140) <0,001

(Veriler '"Mann Whitney U Testi ve 2Ki-Kare Testi ile elde edilmistir. Istatistiksel anlamllik i¢in p<0,05
kabul edilmistir. Degerler say1 (n), yiizde (%), ortalama (Ort), standard sapma (SS), medyan, minimum
(Min) ve maksimum (Max) seklinde verilmistir. BNP: B tipi Natiiiretik Peptit)

10000,00
1000,00

o
Z 100,00
[11]

10,00

1,00

00

Kontrol Hasta

Sekil 4.1. Gruplarin BNP Degerlerinin Karsilastirmasi
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100,00

10,00

Troponin

1,00

00

Kontrol Hasta

Sekil 4.2. Gruplarin Troponin Degerlerinin Karsilagtirmasi

Hasta grubunda PSI ile BNP ve Troponin arasindaki korelasyona bakilmistir
(Tablo 4.3, Sekil 4.4, Sekil 4.5). Buna gore PSI ile BNP ve Troponin arasinda ayni
yonlii korelasyon oldugu ve her ikisinde de istatistiksel olarak bu korelasyonun anlamli

oldugu goriilmiistiir (Her biri i¢in p<0,001).

Tablo 4.3. Hasta Grubunun PSI ile BNP ve Troponin Arasindaki Korelasyon

BNP Troponin
PSI r 0,648 0,615
p <0,001 <0,001

(Veriler Spearman Korelasyon Testi ile elde edilmistir. Istatistiksel anlamlilik i¢in p<0,05 kabul
edilmistir. PSI: Pnémoni Ciddiyet Indeksi, BNP: B tipi Natiiiretik Peptit)
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Sekil 4.4. Hasta Grubunda PSI ile Troponin Arasindaki Korelasyonun Grafigi
(PSI: Pnémoni Ciddiyet Indeksi)

BNP ve Troponin i¢in hasta grubundaki teshis etmede kullanilabilecek cut-off
degerleri incelenmistir (Tablo 4.4, Sekil 4.5). Buna gore BNP i¢in cut-off degeri >35
alindiginda %75,56 sensitivite, %91,11 spesifisite; cut-off degeri >125 alindiginda
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%44,44 sensitivite, %100 spesifisite elde edilmistir (Her biri i¢in p<0,001). Troponin
i¢in cut-off degeri >5 alindiginda %75,56 sensitivite, %73,33 spesifisite; cut-off degeri
>18 alindiginda %11,11 sensitivite, %100 spesifisite elde edilmistir (Her biri i¢in
p<0,001).

Tablo 4.4. Hasta Grubunda BNP ve Troponin i¢in Cut-Off Degerleri

AUC Cutoff
SEN SPE PPD NPD
©5%cCl) P
0,889 >35 %7556 %9111  %89,47  %78,85
BNP (0,818- <0,001 >125  %44,44  %100,00 %100,00  %64,29
0,960)
0,761 >5 %7556 %73,33 %7391  %75,00
TROPONIN  (0,658- <0,001 >18 %11,11  %100,00 %100,00  %52,94
0,864)

(Veriler ROC analizi ile elde edilmistir. Istatistiksel anlamlilik i¢in p<0,05 kabul edilmistir. SEN:
Duyarlilik, SPE: Ozgiinliik, PPD: Pozitif Prediktif Deger, NPD: Negatif Prediktif Deger, BNP: B tipi
Natiiiretik Peptit.)
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Sekil 4.5. BNP ve Troponin Igin ROC Egrisi
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5. TARTISMA

Pnomoni, acil servislerde en sik karsilasilan ve Onemli mortalite ile
morbiditeye yol acan enfeksiyon hastaliklarindan biridir (70). Hastaligin siddetini
dogru ve hizli bigimde degerlendirmek, uygun tedavi stratejilerinin belirlenmesi,
hastalarin taburcu edilip edilmeyecegi ya da yatis gereksinimlerinin kararlastirilmasi
acisindan kritik oneme sahiptir. Bu amagla gelistirilen PSI gibi klinik skorlama
sistemleri mortalite dngoriisiinde gilivenilir sonuglar vermekle birlikte (39), hesaplama
acisindan zaman alict olabilmekte ve bazi klinik durumlarda subjektif

degerlendirmelere yatkin olabilmektedir (33).

BNP gibi biyobelirteglerin 6zellikle kardiyopulmoner stres durumlarinda hizls,
objektif ve kantitatif veri sunabilmeleri sayesinde acil servis triyajinda karar igin
yardimci olabilecegi gosterilmistir (71). Bu biyobelirtegler pnomoniye eslik eden sag
ventrikiil yiiklenmesi, hipoksemi ve sistemik inflamasyon gibi durumlarin
biyokimyasal gostergesi olarak degerlendirilmekte ve hastalik ciddiyetiyle korelasyon

gosterebilmektedir (72).

Calismamiza yaslar1 21-65 arasinda degisen toplam 90 birey dahil edilmis olup,
bunlarin 45’1 pndmoni 6n tanis1 alan hasta grubunu, 45°1 ise saglikli kontrol grubunu
olusturmustur. Hasta grubunda kadin oraninin istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek bulunmasi (p=0,034) ve yas ortalamasimin kontrol grubuna gore anlamli
bicimde yiiksek olmasi (p<0,001) pndmoninin 6zellikle ileri yas ve kadin cinsiyetle

iliskisini belirtmektedir.

Klinik parametreler degerlendirildiginde; ates, nabiz, solunum sayisi, BNP ve
troponin diizeylerinin hasta grubunda anlamli olarak daha yiiksek oldugu, buna
karsilik saturasyon diizeylerinin belirgin bigimde daha diisiik oldugu saptanmistir
(Hepsi i¢in p<0,001). Bu sonuglar pndémoninin fizyolojik olarak stres yanitini
tetikledigini ve kardiyopulmoner yiiklenmeyle iligkili biyobelirteg (BNP, troponin)

diizeylerinin bu siirecte arttigini1 gostermektedir.
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PSI skorlar1 ile hem BNP hem de troponin diizeyleri arasinda ayni yonlii ve

istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmistir (Her biri i¢in p<<0,001).

Bu bulgu, hastalik siddetinin artistyla birlikte hem klinik skorlarin hem de
biyobelirte¢ diizeylerinin paralel yiikseldigini desteklemektedir.

ROC analizinde, BNP icin >35 cut-off degeri %75,56 sensitivite ve %91,11
spesifisite; >125 cut-off degeri ise %44,44 sensitivite ve %100 spesifisite ile giiglii
ayirt edici performans gostermistir. Benzer sekilde troponin i¢in >5 cut-off degeri
%75,56 sensitivite ve %73,33 spesifisite; >18 cut-off degeri ise %11,11 sensitivite ile
birlikte %100 spesifisite saglamistir. Bu bulgular, 6zellikle yiiksek cut-off degerlerinin
secici ancak daha az duyarli oldugunu, diisiik esik degerlerin ise daha yiiksek

duyarhilikla tanisal katk: saglayabilecegini ortaya koymaktadir.

Calismamizda, hasta grubunun yas ortalamasi kontrol grubuna gére anlaml
sekilde yiiksek bulundu (p<0,001). Bu bulgu, ileri yasla pndmoni insidansinin arttigini
gosteren literatiirle uyumludur. Ozellikle Filipinler’de gergeklestirilen bir kohort
calismada 60 yas iizeri bireylerde toplum kokenli pndmoni prevalansinin ve

mortalitenin anlamli derecede yliksek oldugu rapor edilmistir (73).

Womack ve Kropa’nin 2022 yilinda yayinladig: derlemede TKP insidansinin
yasla birlikte belirgin sekilde arttii belirtilmistir. Bu ¢alismada TKP insidansinin
1864 yas araliginda 100 binde 248; 65-79 yas araliginda 100 binde 634 ve 80 yas ve
listii kisilerde 100 binde 16340 oldugu goriilmiistiir. Ileri yaslarda pnomoni
insidansinin ve saglik kuruluslarina basvuru ihtiyacinin dramatik bir sekilde arttig

vurgulanilmistir (74).

Theilacker ve arkadaglarinin 2015-2016 yillar1 arasinda yaptiklar retrospektif
bir ¢calismada 18 yas ve iistii bireylerin TKP insidans1 incelenmistir. Yaklasik olarak 4
milyon erigkinin verilerinin analizi sonucunda genel olarak TKP insidansinin 100 bin
kisi-yila gore 1054 oldugu goriilmiistiir. Yasa gore yapilan detayl incelemelerde ise
bu oran 60 yas alt1 eriskinlerde 551 iken; 60 yas iistii erigkinlerde 2032 oldugu tespit

edilmistir. Yash bireylerde TKP insidansinin daha yiiksek oldugu sonucuna
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varilmigtir. Hastaneye yatirilarak tedavi gereksinimi de benzer sekilde 60 yas ve iistii

eriskinlerde daha fazla oldugu goriilmiistiir (75).

Cinsiyet agisindan bakildiginda ¢alismamizda hasta grubundaki kadin oraninin
erkeklerden anlamli sekilde daha yiiksek olmasi (p=0,034) dikkat cekmektedir. Ancak
literatiirde genelde erkeklerde hem pnomoni insidanst hem de klinik ciddiyet daha
yiiksek bulunmustur. Corica ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada 489 milyon alt
solunum yolu enfeksiyonu tanisi almig hastalarin analizinde erkeklerde TKP’nin
goriilme siklig1 ve siddetinin kadinlardan daha yiiksek oldugunu belirtilmistir (76).
Benzer sekilde, retrospektif epidemiyolojik incelemelere gore Ingiltere ve ispanya’da
da erkeklerde insidansin kadinlara kiyasla daha fazla oldugu sonucuna ulasilmustir (76,
77).

Ispanya’da yapilan 519 bin hastayr kapsayan biiyiik ¢apli bir ¢alismada
erkeklerin TKP insidansinin kadinlara gore yaklasik %47 oraninda daha fazla oldugu
tespit edilmistir. Ayni ¢alismada VAP insidansinin da erkeklerde daha fazla oldugu ve
kadinlara kiyasla goriilme sikliginin yaklasik iki kat oldugu belirtilmistir (78).

Nathala ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada da benzer sonuglar elde edilmistir.
Bu kohort ¢alismada mortalite agisindan yapilan karsilastirmalarda TKP sonrasi bir
yillik mortalitenin erkeklerde kadinlara gore %13 oraninda daha fazla oldugu
belirlenilmistir (79). Bu veriler Xie ve arkadaslarinin 2024 yilinda pnomoni ve

mortalite lizerine yaptig1 meta-analizle de desteklenilmistir (80).

Literatiir incelendiginde bolgesel yapilan calismalardaki benzerlikler de
dikkatimizi ¢ekmektedir. Filipinler’de yapilan bir calismada yasli ve TKP tanis1 almis
hastalarin %55,3’linlin kadin oldugu rapor edilmistir (73). Bizim ¢alismamizda da
pndmoni tanist almis hastalarda kadin cinsiyetin fazla olmasi bu ¢alismayla benzerlik
gbstermis olsa da bu durumun bizlere bolgesel olarak kadinlarin erkeklere gore daha
uzun Omiirlii olmasiyla, erkeklerin sigara igme, alkol tiiketme gibi sosyal faktorlere
bagli erken yaglarda vefat etmeleriyle veya cinsiyete gore saglik kurum ve
kuruluglarina bagvuru oranlarmmin kadinlarda daha fazla olabilmesiyle alakali

olabilecegini diigtindiirtmiigtiir.
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Baska bir calismada pnomoni nedeniyle vefat eden hastalarin cinsiyet
acisindan yapilan analizlerinde toplam vefat eden kadin sayisinin, erkek sayisina gore
daha fazla oldugu fakat yasa gore diizeltilmis mortalite oranlarinin erkeklerde daha

fazla oldugu tespit edilmistir (81).

Tim bu literatiir incelemelerin 15181nda ¢alismamizda yasla ilgili elde edilen
veriler Ingilizce literatiirle giiclii bir sekilde ortiisiirken, cinsiyetle ilgili elde edilen
veriler bolgesel ¢alismalarla uyumlu fakat kiiresel calismalarla celigkili oldugu
gOriilmiistiir. Bunun nedeni ise daha oOnce belirttigimiz gibi Orneklemin
dinamiklerinden, saglik kurum ve kuruluslarina bagvuru oranlarindan veya kiiltiirel

etkenlerden kaynaklanmis olabilir.

Calismamizda hasta grubunda ates, nabiz, solunum sayisi, BNP ve troponin
diizeylerinin anlaml olarak yiiksek, buna karsilik saturasyon degerlerinin belirgin
sekilde diisiik oldugu saptanmistir (Hepsi i¢in p <0,001). Bu, pndmoninin sistemik
fizyolojik yanitin tetikledigini ve kardiyopulmoner yiik altinda BNP ile troponin gibi
biyobelirteglerin yiikseldigini gostermektedir.

Bu veriler literatiirde kapsamli destek bulmaktadir. Huang ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir prospektif calismada, BNP diizeyleri ile PSI skorlar1 arasinda
giiclii bir korelasyon saptanilmistir (r=0,782; p<0,001). Yiiksek PSI sinifina sahip
hastalarda BNP anlamli bi¢gimde daha yiiksek bulunulmustur (p<0,001). Ayrica
BNP'nin pnémoni ciddiyetini ve mortalite riskini ongdrmede yiiksek duyarlilik ve

ozgilliik sagladigini gosterilmistir (AUC=0,952) (4).

Chen ve arkadaslar1 tarafindan yapilan baska bir ¢aligmada, NT-proBNP ile
troponin-T degerleri arasinda anlamli korelasyon bulunulmus. Bu iki biyobelirtecin
oksijen saturasyonu ile de iliskili oldugu vurgulamlmustir. Ozellikle diisiik
saturasyonlu hastalarda NT-proBNP'min 30 giinlik mortaliteyi yiiksek dogrulukla
Ongordiigii belirtilmistir (82).

Hindistan’da yapilan prospektif bir ¢alismada pndmoni, mortalite ve BNP

diizeyleri arasindaki iligki incelenmistir. Bu calismada pndmoni tanist almis 108
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hastanin tedavi olup iyilesenlerdeki BNP diizeylerinin 193+125 pg/mL oldugu fakat
pnomoni nedeniyle eksitus olanlarda ise bu degerden daha yiiksek ve 413+149 pg/mL
oldugu tespit edilmistir. Mortalite gelisen hastalarin %92’sinin saglik kurum ve
kuruluslarina basvuru anindaki BNP diizeylerinin >200 pg/mL diizeylerinde oldugu

goriilmiistiir (68).

Troponin agisindan ise akut pndmoni tanis1 almig hastalarda troponin I’'nin
belirgin sekilde yiikseldigi ve bu hastalarin daha ciddi tabloya sahip oldugu cesitli

caligmalarda raporlanilmistir.

Orly Efros ve arkadaslarinin 2008 yilindan 2019 yilina kadar yaptiklar1 biiytik
Olcekli bir retrospektif kohort calismada, TKP tanis1 almis toplam 20683 hastanin
verileri incelenmis ve bunlardan 8195’ine troponin diizeyi dl¢iimii uygulanmistir.
Yapilan analizlerde, bu hastalarin %39,1’inde troponin diizeylerinin yiiksek oldugu
tespit edilmistir. Troponin yiiksekligi saptanan bireylerde hem hastanede yatis
stiresince hem de bir yillik takip boyunca mortalite oranlarinin anlaml diizeyde ytiksek

oldugu gozlemlenmistir (83).

COVID-19 dis1 pndmoni tanist almis hastalar {izerinde yapilan bir ¢alismada
normalden yiiksek troponin I diizeylerine sahip bireylerin, WBC’nin, CRP’nin ve
NTproBNP diizeylerinin yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bununla birlikte ¢oklu organ
disfonksiyonu sendromu (MODS) gelisme risklerinin bulundugu bildirilmistir (84).
Baska bir calismada ise troponin ile PSI ve CURB-65 skorlar1 arasindaki iliski
incelenmistir. Her iki pnomoni skorlama sistemi ile troponin arasinda pozitif
korelasyon oldugu, bununla birlikte proBNP ve oksijen satlirasyonu gibi

parametrelerle anlamli iliskisinin oldugu belirtilmistir (85).

Calismamizda PSI skorlar1 ile hem BNP hem de troponin diizeyleri arasinda
anlamli ve ayn1 yonlii korelasyon saptanmistir (Her biri i¢in p<0,001). Bu, hastaligin
siddetinin artistyla birlikte hem klinik skorlar hem de kardiyak biyobelirteclerin
paralel ytikseldigini giiglii sekilde gostermektedir.
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Ingilizce literatiir de bu verimizi desteklemektedir. Zhang ve arkadaslarinin
yaptig1 prospektif calismada, PSI smiflar1 IV-V’deki hastalarda BNP diizeylerinin
anlamli olarak daha yiiksek oldugu ve PSI ile BNP arasinda giiclii pozitif korelasyon
bulundugu bildirilmistir (r = 0.782; p<0.001) (86).

TKP tanis1 alan hastalarda BNP diizeylerinin hastalik siddetiyle iliskisini
degerlendiren prospektif bir c¢aligmada, toplam 202 hasta {izerinde kapsamli
biyokimyasal ve klinik analizler gerceklestirilmistir. Bu ¢alismada, hastalarin serum
BNP diizeyleri ile klasik inflamasyon belirtecleri olan CRP, WBC ve ayni zamanda
klinik siddet skoru olarak kullanilan PSI ile birlikte degerlendirilmistir. Elde edilen
bulgular, BNP diizeylerinin PSI skorlar1 ile anlamli ve gii¢clii bir pozitif korelasyon
gosterdigini ortaya koyulmustur (r=0,782, p<0.001). Bu yiiksek korelasyon, BNP
diizeyinin yalnmizca kardiyak stresin degil, ayn1 zamanda sistemik inflamasyon ve
pnomoni ciddiyetinin de biyokimyasal bir yansimasi olabilecegini diisiindiirtmiistiir.
Caligma ayn1 zamanda, ileri PSI siniflarina sahip hastalarda BNP diizeylerinin belirgin
bicimde yiiksek oldugunu ve mortalite riskinin bu grupta anlamli sekilde arttigini
bildirmistir. Bu bulgular dogrultusunda BNP’nin, pnomonili hastalarda hizli ve
objektif risk simiflamas1 yapilmasina olanak saglayan degerli bir biyobelirte¢ olarak
kullanilabilecegi vurgulanilmistir (87). Ozellikle acil servis basvurularinda, BNP
6l¢iimii ile klinik skorlamalarin birlikte kullanilmasi, hasta yonetimini daha giivenli ve

etkili hale getirme potansiyeline sahiptir.

Martolini ve arkadaglarinin yaptigi calismada, TKP tanisi alan hastalarda BNP
diizeylerinin hastalik siddet skorlariyla olan iliskisi ayrintili olarak degerlendirilmistir.
Calismada, BNP diizeylerinin PSI hem de CURB-65 skoru ile anlamli derecede pozitif
korelasyon gosterdigi bildirilmistir. Bu durum, BNP'nin sadece kardiyak stres
gostergesi olmakla kalmayip ayni zamanda pnomoni ciddiyetini yansitan ¢ok degerli
bir biyobelirteg oldugunu gostermektedir. Yapilan ROC analizinde, BNP igin
224 pg/mL diizeyi optimal cut-off degeri olarak belirlenmis ve bu seviyenin iizerindeki
BNP degerlerinin, 6zellikle kisa donem mortalite acgisindan yiiksek prediktif degere
sahip oldugu ortaya konmustur. Calisma sonuglari, BNP’nin pndémonili hastalarda
yalnizca tanisal degil, ayn1 zamanda prognostik degerlendirmede de etkin sekilde

kullanilabilecegini gostermektedir (66).
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Arram ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada, TKP tanis1 alan hastalarda BNP
diizeylerinin ¢esitli laboratuvar parametreler ve klinik siddet skorlar1 ile olan iligkisi
kapsamli sekilde incelenmistir. Calismada, BNP diizeylerinin CRP, l6kosit sayisi,
viicut 1sis1 gibi inflamatuar belirteglerle ve CURB-65 gibi klinik skorlama
sistemleriyle anlaml1 diizeyde pozitif korelasyon gosterdigi saptanmistir. Bu bulgular,
BNP’nin yalmizca kardiyojenik kokenli degil, aym1 zamanda enfeksiyon iliskili
sistemik inflamasyon ve fizyolojik stres yanitin1 da yansittigin1 géstermistir. Ayrica
calismada yapilan istatistiksel analizlerde, BNP'nin mortalite ve ciddi
komplikasyonlar1 6ngérme agisindan CURB-65 skoruna gore daha yiiksek prediktif
giice sahip oldugu goriilmistiir. Klinik karar destek siirecinde CURB-65’in dtesinde
ek katki saglayabilecegi ortaya konulmustur. Bu sonuglar, BNP’nin pnémoni
hastalarinda yalnizca destekleyici bir laboratuvar degeri degil, ayn1 zamanda risk
siniflamasinda kullanilabilecek bagimsiz bir prognostik biyobelirte¢ olabilecegini

gostermistir (69).

Benzer durum Troponin diizeyleri igin de gdsterilmistir. Troponin diizeyleri ile
PSI skorlar1 arasinda da gozlenen pozitif korelasyon kardiyopulmoner stresin ve

inflamatuvar yiikiin bir diger gostergesidir.

Dumanli ve arkadaslarinin 2025 yilinda yayinladiklar1 ¢alismada, troponin
diizeyleri PSI ile anlaml diizeyde paralellik gostermistir. Ayrica troponinin yaninda
CK-MB ve pro-BNP gibi diger biyobelirteglerin de PSI skorlariyla birlikte arttigi
bildirilmistir (85).

Yash eriskinlerde troponin diizeylerinin prognostik degeri iizerine yapilan
onemli caligsmalardan biri, 75 yas ve tizeri TKP tanili hastalarda troponin I diizeyinin
kisa ve uzun donem mortaliteyle iligkisini degerlendirmistir. Bu retrospektif kohort
calismada, 698 hastanin verileri analiz edilmis ve troponin I diizeyi ile PSI
karsilagtirilmistir. Bulgulara gore, hastane i¢i mortaliteyi dngdrmede troponin I’in
AUC degeri 0,64 olarak hesaplanmistir. Bu deger PSI’'nin 0,66’ lik AUC degeriyle
oldukca benzer diizeydedir. Bu sonug 6zellikle yash bireylerde troponin I’in erken
donemde mortalite riski ag¢isindan anlamli bir gosterge olabilecegini ortaya

koymaktadir. Ancak aynmi calismada 12 aylik uzun donem mortaliteyi 6ngdrme
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giiclinin troponin I ic¢in zayif oldugu ve AUC degerinin 0,57'ye geriledigi
bildirilmistir. Bu bulgu, troponin yiiksekliginin akut fazda etkili bir prognostik
gosterge olsa da uzun vadeli mortaliteyi tahmin etmede yetersiz kalabilecegini
diistindiirmektedir. Ayrica ¢alismada, troponin ytiksekligi saptanan hastalarda daha
ileri yas, daha yiiksek PSI skoru ve daha fazla komorbidite bildirildigi tespit edilmistir.
Bu nedenle troponin diizeylerinin dikkatle yorumlanmasi gerektigi vurgulanmistir.
Caligsma sonuglari, 6zellikle ileri yas TKP hastalarinda troponin I diizeyinin mortalite
risk smiflamasinda yardimci  bir biyobelirteg  olarak  kullanilabilecegini

gOstermistir(88).

Bu ingilizce literatiirden alman bu veriler sayesinde ¢alismamizda
degerlendirilen hem BNP hem de troponinin sonuglari desteklenmektedir. Bu sonuglar
pnomoni siddetinin kardiyak biyobelirteclerle Olciilebilir oldugunu ortaya
koymaktadir.

Bizim g¢aligmamizda ROC analizi sonuglari, BNP icin >35 pg/ml esiginde
%75,56 sensitivite ve %91,11 spesifisite; >125 pg/ml esiginde ise %44,44 sensitivite
ve %100 spesifisite gostermistir. Troponin i¢in >5 pg/ml esiginde %75,56 sensitivite
ve %73,33 spesifisite; >18 pg/ml esiginde ise diisiik sensitiviteyle (%11,11) birlikte
%100 spesifisite elde edilmistir. Bu bulgular, biyobelirteclerin farkli esik seviyelerde

nasil performans sergiledigini ¢arpici sekilde ortaya koymaktadir.

Literatiirde benzer ¢alismalar bulgularimizi destekleyici sonuglar sunmaktadir.
Komiya ve arkadaslarinin 2011 yilinda yaptig1 bir ¢alismada akut pulmoner 6dem ve
sepsisin ayirict tanisinda BNP'nin ROC egrisi incelenmistir. Elde edilen sonuglara gore
BNP ve CRP kombinasyonunun AUC=0,931 ile yiiksek tanisal giice sahip oldugu ve
tek basina BNP'nin de tanisal giic acisindan 1iyi performans gosterdigi

belirtilmistir(89).

Isvigre’de gerceklestirilen ve 341 TKP tanili hastayu iceren prospektif bir
calismada, hastalarin serum diizeylerinde BNP, NT-proBNP ve mid-regional pro-atrial
natriliretik peptit (MR-proANP) diizeyleri ol¢iilmiistiir. Bu biyobelirteclerin prediktif
degerleri yaygin olarak kullanilan PSI ve CURB-65 ile karsilagtirilmistir. Aragtirma
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sonuclarina gére hem BNP hem de NT-proBNP diizeylerinin kisa ve uzun donem
mortaliteyi ongdrme agisindan anlamli bir 6ngérii giiciine sahip oldugu bulunmustur.
Ozellikle BNP’nin kisa vadeli 6liim tahmininde ROC analiziyle hesaplanan AUC
degeri 0,68 olarak bildirilmis. Bu deger klinik olarak anlamli bir prediktif kapasiteye
isaret etmektedir. Ayni1 ¢alismada, karsilastirma amaciyla kullanilan PSI skorunun
AUC degeri ise 0,76 olarak hesaplanmistir. Bu sonuglar BNP'nin mortaliteyi tahmin
etme gliciiniin klasik klinik skorlarla kiyaslanabilir diizeyde oldugunu ve pndomoni
hastalarinda sadece yardimci bir parametre degil, bagimsiz bir prognostik gosterge

olarak da degerlendirilebilecegini gostermektedir (90).

Ayrica, yliksek troponin diizeyleriyle elde edilen diisiik sensitivite ve %100
spesifite de Ingilizce literatiirle uyumludur. Hollanda’da Vestjens ve ark.’nm 2017
yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada, troponin T cut-off degerinin 28 ng/L olarak
belirlenilmistir. Bu degerin yiiksek spesifisiteyle mortalite tahmini yapilabilecegi

vurgulanilmistir (AUC=0,903) (91).

Calismamizin bazi smirliliklart mevcuttur. Bunlardan ilki ve en Onemlisi
calismamizin tek merkezde yapilmis ve sinirli 6rneklem biiytikliigiine sahip olmasini
sayabiliriz. Bu iki durum c¢alismamizin genellenmesini ciddi derecede
sinirlandirmaktadir. Calismamizda BNP ile PSI karsilastirmalar1 yapilmis olsa da
mortalite, YBU yatisi, klinik seyir gibi uzun dénem sonuglari izlenmemistir. Bu durum
ikinci smirhiligimizi olusturmustur. Calismamizin prospektif bir ¢alisma olmasi ve
saglikli goniilliillerle yapilan kontrollii bir ¢alisma olmasit metodolojik olarak gii¢
katmistir ve Olgiilen BNP, Troponin gibi biyobelirte¢ diizeylerinin zamana bagl
degisimlerini yansitma ac¢isindan kisithligr diger bir smurlayicr  6zelligini

olusturmustur.
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6. SONUC

Sonug olarak bu c¢alisma, acil servise basvuran ve toplum kdkenli pnémoni 6n
tanisi alan hastalarda BNP ve troponin diizeylerinin, PSI ile anlamli diizeyde pozitif

korelasyon gdsterdigini ortaya koymustur.

Hasta grubunda kadin oranmnin yiiksekligi ve yas ortalamasinin kontrol
grubuna gore daha ileri olmasi, demografik farkliliklarin hastalik siddetiyle iliskili

olabilecegine isaret etmektedir.

Klinik parametreler ag¢isindan degerlendirildiginde, ates, nabiz, solunum sayisi
gibi vital bulgularin yan1 sira BNP ve troponin diizeylerinin hastalarda anlamli bigimde
yiiksek, oksijen saturasyonunun ise diisiik oldugu gosterilmistir. BNP i¢in >35 pg/mL
esiginde %75,56 duyarlilik ve %91,11 ozgiillik, >125 pg/mL esiginde ise %100
Ozgiilliik ile mortalite 6ngdriistinde giiclii bir belirteg olabilecegi saptanmistir. Benzer
sekilde troponin icin de >5pg/mL diizeyinin yiiksek sensitivite ve orta diizeyde
spesifisite sundugu goézlemlenmistir. Bu bulgular, BNP ve troponin gibi kardiyak
biyobelirteglerin yalnizca kardiyak patolojilerde degil, pndomoni gibi sistemik
enfeksiyonlarda da hastalik siddetinin belirlenmesinde klinik olarak degerli araglar

olabilecegini gostermektedir.

Elde edilen veriler dogrultusunda, 6zellikle erken dénemde risk siniflamasi
gereken hastalarda PSI skoru ile BNP ve troponin diizeylerinin birlikte kullanilmasi
daha giivenli ve objektif kararlar alinmasina katki saglayabilir. Ancak bu sonuglarin

daha genis 6rneklemli ve ¢ok merkezli caligmalarla desteklenmesi gerekmektedir.
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