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KISALTMALAR

PSI Pneumonia Severity Index (Pnémoni Agirlik Skoru)
CURB-65 Confusion (konfiizyon), Urea (iire), Respiratory rate (solunum sayist), Blood
pressure (kan basinci) plus age > 65 years for pneumonia developing in society management
(65 yas ve tizeri toplumda gelisen pnémoni igin)

SKB Sistolik Kan Basinct

DKB Diyastolik Kan Basinci

YBU Yogun Bakim Unitesi

SVH Serebrovaskiiler Hastalik

SS Solunum Sayist

HT Hipertansiyon

DM Diyabetes Mellitus

KOAH Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig

KBY Kronik Bobrek Yetmezligi

KKY Konjestif Kalp Yetmezligi

KAH Koroner Arter Hastalig1

x-RAY Rontgen

BT Bilgisayarlit Tomografi

MPYV Mean Platelet Volume (Ortalama Trombosit Hacmi)
CRP C-reaktif protein

YB Yogun Bakim

NIMYV Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

IMYV Invaziv Mekanik Ventilasyon

E Evet

H Hayir

TKP Toplum Kokenli Pnémoni

HKP Hastane Kokenli Pnoémoni



I. OZET
Pnomoni Hastalarinda Trombosit Degerlerinin Prognoz ile iliskisi

Giris ve Amac¢: Pnomoni acil servis bagvurularinin ve hastane i¢i mortalitenin 6nemli bir
kismini olusturmaktadir. Trombositler, konak savunmasinda Onemli bir rol oynayan
inflamatuar hiicrelerdir. Literatiirde trombosit sayis1 ile pndmoni hastalarinin klinik
sonlanimlarini karsilastiran kisitli sayida calisma bulunmaktadir. Calismanin birincil sonlanim
noktasi acil serviste pndmoni tanist konan hastalarin trombosit sayist ile 30 giinliik mortalite,
komplikasyonlu klinik sonlanim (noninvaziv ve/veya invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci,
yogun bakim iinitesinde takip ve vazopressor tedavi ihtiyaci) arasinda iligki olup olmadigini

ortaya koymaktir.

Gereg ve Yontem: Acil servise nefes darlig1 ile bagvuran ve pnémoni tanisi konulan 18 yas
ve listli hastalarin alindig ileriye yonelik kesitsel bir ¢alismadir. Calismaya; 07/02/2017-
07/08/2017 tarihleri arasinda, Dokuz Eyliil Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Eriskin Acil
Servisi’ne basvuran bagvuran, klinik ve radyolojik olarak pndmoni olarak degerlendirilen ve
trombositoz veya trombositopeni ile giden hematolojik problemi olmayan olgular dahil edildi.
Hastalarin trombosit sayis1 ve diger laboratuvar parametrelere gore komplikasyonlu klinik
sonlanim ve 30 giinliik sagkalimlar1 incelendi. Anormal trombosit sayis1 <100.000/L
(trombositopeni), >400.000/L (trombositoz) idi. Olen ve yasayan hasta gruplarinda ve normal
veya anormal trombosit degerlerine sahip hasta gruplarinda degerlendirilen parametreler

karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen yaslar1 18-100 arasinda degisen 405 hastanin % 58.8°l (n=
238) erkek, olup yas ortalamasi 75.1+12.7 idi. Hastalarin % 27.2°1 (n=110) immobil ve %
17.8’1 (n=72) bakim evinde yasamaktaydi. Hastalarin 30 giinliik sonlanimlar1 incelendiginde
304’{iniin (% 75.1) yatis aldig1, 101’inin (% 24.9) taburcu edildigi, 169 unun (% 41.7) yogun
bakim ihtiyact bulundugu ve 118’iliniin (% 29.1) 6ldiigii saptandi. Hastalarin % 18.5’inde
(n=75) vazopressor, % 24.4’tinde (n=99) noninvaziv meknik ventilasyon, % 25.9’inde
(n=105) invaziv mekanik ventilasyon ve % 4’ine (n=16) tiip torakostomi ihtiyaci oldugu

saptandi.

Basvuru aninda hastalarin %14.1’inde (n=57) trombositoz izlenirken %4.2’sinde
(n=17) trombositopeni vardi. Takipte tekrarlanan tam kan sayim testlerinde 245 hastanin %
27.7’sinde (n=68) trombositoz, % 10.2’sinde (n=25) trombositopeni gbzlendi. Yasayan

hastalarda bagvuru aninda trombositoz goriilme sikligr %14.2 (n=41) iken olenlerde %13.5
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(n=16) olarak saptandi. Yasayan hastalarda bagvuru aninda trombositopeni goriilme siklig
%?3.4 (n=10) iken 6lenlerde %5 (n=6) olarak bulundu. Takip trombosit degeri dl¢iilen 76 hasta
oliirken takip trombosit degeri bakilmig yasayan hastalarda trombositoz goriilme siklig1 %25.3
(n=48) iken Olenlerde %26.3 (n=20) olarak saptandi. Takip trombosit degeri bakilmis yasayan
hastalarda trombositopeni goriilme siklig1 %7.4 (n=14) iken Olenlerde %14.4 (n=11) olarak

bulundu.

Basvuru aninda veya takipte trombositoz veya trombositopeni saptanan hastalarda 30
giinlik mortalite arasinda fark bulunamadi. Olen ve yasayan hastalarda trombosit deger
ortalamalar1 arasinda bir fark bulunmadi. Trombosit degerleri ile hastalarin demografik
ozellikleri acisindan fark olmamakla birlikte sistolik ve diyastolik kan basinglar
trombositopeni saptanan hastalarda trombositoz saptanan ve normal trombosit degerine sahip
hastalara gore daha diisiik saptandi. Trombositopeni izlenen hastalarin invaziv mekanik

ventilasyon ihtiyacinin arttig1 tespit edilmistir.

Sonug¢: Acil serviste pndomoni tanist konan hastalarin trombosit degerleri ile hastane igi
ve/veya 30 giinliik mortalite arasinda iliski olmadigin1 olmadigim ortaya koyduk. izlemde
ortaya c¢ikan trombositopeni hastalarin invaziv ve/veya noninvaziv mekanik ventilasyon,

vazopressOr ve yogun bakim yatis ihtiyacini dngordiirebilir.

Anahtar kelimeler: Pnomoni, trombosit, mortalite



II. SUMMARY

Introduction: Pneumonia constitutes an important part of emergency department visits and
in-hospital mortality. Platelets are inflammatory cells which play an important role in host
defense. There are limited number of studies in the literature which are comparing the clinical
outcomes of platelet counts and pneumonia patients. The primary endpoint of the study is to
establish whether there is a relationship between platelet count and 30-day mortality,
complicated clinical outcome (need for noninvasive and/or invasive mechanical ventilation,
need for intensive care unit follow-up and vasopressor treatment), of patients diagnosed with

pneumonia in emergency department.

Materials and Methods: A prospective cross-sectional study of 18-year-old and older
patients presenting with shortness of breath in emergency department and diagnosed with
pneumonia. Between 07/02/2017-07/08/2017, who were referred to Dokuz Eyliil University
Medical Faculty Hospital Adult Emergency Service and evaluated -clinically and
radiologically as pneumonia without hematologic problems going with thrombocytosis or
thrombocytopenia were included. The abnormal platelet count was <100.000/L
(thrombocytopenia) and >400.000/L (thrombocytosis). Complicated clinical outcome and 30-
day survival of patients according to platelet count and other laboratory parameters were
examined. The parameters assessed in the surviving and non-surviving patient groups and in

patients with normal or abnormal platelet counts were compared.

Results: 405 patients aged 18-100 years included in the study, %58.8 (n=238) of the patients
were male and the mean age was 75.1£12.7. %27.2 (n=110) of the patients were immobilized
and %17.8 (n=72) were living in nursing homes. When the 30-day outcomes of the patients
were examined, it was determined that 304 (%75.1) were hospitalized, 101 (%24.9) were
discharged, 169 (%41.7) needed intensive care and 118 (%29.1) were died. Vasopressors
were needed %18.5 (n=75) of the patients, noninvasive mechanic ventilation was needed
%24.4 (n=99) of the patients, invasive mechanical ventilation was needed %25.9 (n=105) of

the patients and tube thoracostomy was needed %4 (n=16) of the patients.

At the time of admission, %14.1 (n=57) of patients had thrombocytosis and %4.2
(n=17) of patients had thrombocytopenia. The incidence of thrombocytosis was %14.2 (n=41)
in surviving patients and %13.5 (n=16) in non-surviving patients.. The incidence of
thrombocytopenia was %3.4 (n=10) in surviving patients and %5 (n=6 in non-surviving

patients.. In the repeated complate blood count tests thrombocytosis was observed %27.7



(n=68) and thrombocytopenia was observed %10.2 (n=25) of the 245 patients. 76 patients
were died who those measured the follow-up platelet count. In the follow-up platelet count the
incidence of thrombocytosis was %25.3 (n=48) in surviving patients and %26.3 (n=20) in
non-surviving patients. In the follow-up platelet count the incidence of thrombocytosis was

%7.4 (n=14) in surviving patients and %14.4 (n=11) in non-surviving patients.

There was no difference in 30-day mortality in patients who had thrombocytosis or
thrombocytopenia on admission or follow-up. There was no difference between the platelet
counts in the surviving and non-surviving patients. Systolic and diastolic blood pressures were
found to be lower who had thrombocytopenia than in patients with who had thrombocytosis
or normal platelet counts. Patients who had thrombocytopenia at the time of admission were

found to have an increased need for invasive mechanical ventilation.

Conclusion: We found that there was no relationship between platelet counts and in-hospital
and/or 30-day mortality of patients who were diagnosed pneumonia in emergency department.
In follow-up occuring thrombocytopenia may predict the need for invasive and/or noninvasive

mechanical ventilation, vasopressor, and follow-up in intensive care unit.

Key words: Pneumonia, platelet, mortality



III. GIRIS ve AMAC

Pnémoni acil servis basvurularinin ve hastane i¢i mortalitenin 6nemli bir kismin
olusturmaktadir. Pnomoni rehberleri; bu cesitli faktorlerin kombinasyonlarini, pndomoni
mortalite ve agirhgmi belirlemekte kullanmaktadir.” Pnémoni agirligim degerlendirmede
kullanilan ¢ok sayida skorlama yontemi vardir. Bunlardan bazilari; PSI (Pneumonia Severity
Index), CURB-65 skoru (konfilizyon, iiremi, solunum sayisi, kan basinci, yas), SMART-COP
(kan basinci, multilober tutulum, hipoalbuminemi, solunum sayisi, tasikardi, konfiizyon,
satiirasyon, pH degeri) ve CAP-PIRO (komorbiditeler, yas, hipoksemi, akut respiratuvar
distres sendromu, sok, bakteriyemi, multilober tutulum, akut bobrek yetmezligi)
skorlamalaridir.*> Bu  skorlama sistemlerinden yalnizca CAP-PIRO’da  sadece
trombositopeni bir risk faktorii olarak kullanilmakdir. Sepsislerin %46’sin1 pndmonilerin
olusturdugu gbz oniinde bulunduruldugunda sepsiste mortalite riskini belirlemede kullanilan
trombositopeni; SOFA (Sequential Organ Failure Assesment: Ardistk Organ Yetmezligi
Degerlendirme Skoru) ve MEDS (Mortality in Emergency Department Sepsis: Acil Serviste
Sepsis Mortalite Skoru) skorlamalarinda kullanilmaktadir ve pnémonide trombosit sayisinin

mortalitede bagimsiz bir risk faktorii olarak degerlendirilmesi diisiiniilebilir.

Literatiirde trombosit sayis1 ile pndmoni hastalarinin klinik sonlanimlarini karsilastiran
kisith sayida ¢alisma bulunmaktadir. Ancak bu calismalardan yola ¢ikarak trombositozun
veya trombositopenin mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu sdylemek miimkiin
degildir. Bu nedenle ¢alismamiz bu konudaki literatiir boslugunu doldurmaya katkida

bulunacaktir.

Calismanin birincil sonlanim noktasi acil serviste pndmoni tanist konan hastalarin
trombosit sayist ile 30 giinlik mortalite, komplikasyonlu klinik sonlanim (noninvaziv
ve/veya invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci, yogun bakim iinitesinde takip ve vazopressor

tedavi ihtiyaci) arasinda iligki olup olmadigini ortaya koymaktir.

Ikincil sonlanim noktalar1 da trombosit degerleri ile prokalsitonin, CRP, Idkosit,
ndtrofil /lenfosit orani ve laktat degerleri arasinda iligki olup olmadiginin ve hastaligin agirlik
degerinin PSI ve CURB-65 klinik skorlamalarinin arasinda iliski olup olmadigimin

arastirilmasidir.



IV. GENEL BiLGILER
IV. A. TANI

Pnomoni, akciger parankiminin inflamasyonudur. Nadiren fiziksel ve kimyasal
nedenlerle boyle bir inflamasyon olusabilirse de; pndmoni olgularinin biiyiik ¢ogunlugunda

infeksiyoz etkenler rol oynar.

Sekil 1. Alveollerin inflamasyonu

FROM TO
PULMONARY ARTERY PULMOMNARY VEIN

INFLAMED AND
THICKENED
ALVEOLAR WALL

CAPILLARY ALVEOLAR PORE
ALVEOLAR WALL
ALVEOLUS FILLED]
WITH FLUID

RESPIRATORY

MEMBRANE -RED BLOCD CELL

OXYGEN DIFFUSES CARBON DIOXIDE
INTO RED BLOOD CELLS DIFFUSES
INTO ALVEGLUS
HEALTHY ALVEOLUS UNHEALTHY ALVEOLUS

Pnémoniler, olustuklar1 yere ve hasta 6zelliklerine gére 3 ana grupta incelenirler:
1- Toplum kdkenli pndmoniler

2- Hastane kokenli pndmoniler

3- Bagisiklig1 baskilanmis hastalardaki pndmonilerdir.

Tanida; klinik ve fizik muayene bulgularinin varliginda -eger miimkiinse- alinan

akciger grafilerinde infiltratlarin gézlenmesi tani1 i¢in yeterlidir.

Tipik pnomonilerde; akut, giiriiltiilii baslangig, tlisiime titreme ile ani ylikselen ates,
oksiirtik, piiriilan balgam ¢ikarma, ploritik tipte yan agrisi, fizik muayenede inspiryum sonu
ince raller, konsolidasyon bulgular1 (perkiisyonda matite, bronsiyal ses), radyolojik olarak
siklikla lober konsolidasyon ve genellikle 16kositozla karakterize bakteriyel pnodmonidir. En

sik rastlanan etken Streptococcus pneumoniae’dir.

Atipik pnomonilerde; daha ¢ok geng kisilerde ates, halsizlik, bas agrisi gibi prodromal

belirtiler ile birlikte subakut bir baslangi¢, kuru veya mukoid balgamla birlikte olan okstirtik,



hiriltili solunum gibi yakinmalarla karakterize, radyolojik olarak genellikle bilateral yamali
infiltratlarin goriildiigi, fizik muayene ve radyolojik bulgular1 arasinda ¢ogu kez uyumsuzluk
olan, 16kositozun olagan olmadigi, akciger disi-sistemik organ tutulumuna ait semptom ve
bulgularin 6n planda goriilebildigi pnomonilerdir. Baslica atipik pnomoni etkenleri

Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Legionella pneumophila ve viruslardir.

Fizik muayenede; ates, tasikardi, takipne, ortopne, hiperventilasyon, siyanoz,
hipotansiyon, lokalize ince raller, bronsiyal solunum sesi, perkiisyonda matite ve vokal

fremitus artis1 gibi bulgular saptanabilir.

Rutin laboratuvar incelemelerinden tam kan sayimi, serum elektrolitleri, karaciger ve
bobrek fonksiyon testlerinin pndmoni tanisindaki katkilar1 simirhidir. Ancak, hastaligin
prognozunu tahmin etmekte, hastaneye yatis karari verilmesinde, tedavi segiminde ve
antibiyotik dozunun belirlenmesinde yararlidir. Solunum sikintisiyla basvuran hastalarda
pulse oksimetre ile oksijenizasyon degerlendirilmelidir. Pnémonili bir hastada siyanoz, ciddi
dispne, hipotansiyon, KOAH, biling bulaniklig1 varsa; kan gazlarina mutlaka bakilmasi

gerekir.
IV. B. EPIDEMIiYOLOJi

TKP’de; Avrupa’da yillik insidans %0,5-1,1 olarak bildirilmektedir."® Amerika
Birlesik Devletleri'nde (ABD) her yil yaklasik olarak 5,6 milyon yeni olgu gelistigi ve
bunlarin da 600.000 kadarinin yatis gerektirdigi tahmin edilmektedir.”’ 2007 yilinda ABD’de
yatig gerektiren pndmoni olgularinin sayist 1,1 milyon olarak belirtilmistir."? ABD’de tiim
oliim nedenleri arasinda altinci sirada, enfeksiyon hastaliklarina bagl oliimler icinde ise ilk

sirada yer aldigi bilinmektedir.

Ulkemizde TKP olgularina ait epidemiyolojik veriler sinirhidir. Ulkemizde yatis
gerektiren pndmoni insidansi %0.13, ayaktan takip ve tedavi edilenlerde ise bu oran %0.17

19 Jlkemizde alt solunum yolu enfeksiyonlari, 6liim nedenleri

olarak hesaplanmaktadir.
arasinda %4,2 ile besinci sirada goriilmektedir. ' ' Ayakta tedavi edilen hastalarda
mortalite %1-5 iken, hastanede tedavi edilen olgularda ortalama mortalite %12'ye, 6zellikle
yogun bakim destegi gerektiren hastalarda ise %40'a ulasmaktadir. %' Saghk
Bakanligi'nin 2004 y1li istatistikleri incelendiginde, bir yillik donemde hastanede gerceklesen
Oliimlerin %]1,8'inin pnémonilere baglh olustugu ve yine tiim pnémonilerin %1.5 kadarinin

fatal seyrettigi goriilmektedir, !>



Tablo 1. TKP’de Risk ve Agirlik Faktorleri

Indeks Birinci Poliklinik/ Yatan
Basamak Acil Servis Hasta
Akciger x-RAY + + +
Kan Sayimi + + +
Biyokimya + 3 +
Balgamin gram boyamast + + +
Balgam Kiiltiirti - - +
Kan Kiiltiirii - - +
Seroloji - - +*
Idrarda Legionella antijeni - - ok
Torasentez - + +

* Legionella infeksiyonu kuskusu varsa ** Plevral siv1 varliginda

IV. C. KLINIK YAKLASIM

Tirkiye Toraks Dernegi Eriskinlerde Toplumda Gelisen Pnomoni Tam1i Ve Tedavi
Uzlas1 Raporu (2009) hastalar1 3 gruba ayirmaktadir. Bu gruplama ayni zamanda hastanin
tedavisinin ayaktan mu, klinikte yatarak mi1 yoksa YBU’nde mi yapilacagi konusunda
yardime1 olmaktadir. Bu karar1 vermek i¢in yardimci olacak bazi objektif oOlciitler
tanimlanmistir. Bu Ol¢iitleri kullanmak, hem gereksiz hastaneye yatislar1 azaltir, hem de
yiiksek riskli hastalarin taninmasini saglar. )

Pnomoni olgularinda tedaviye gecikmeden baslanmasi oOzellikle yasli hastalarda
prognozu olumlu yénde etkiler. 42

British Toraks Dernegi (BTS) 1987’de mortaliteyi belirgin olarak arttiran 3 major kriter
belirlemistir. Bu kriterler; iiremi, solunum sayisi ve kan basincini igermektedir. Daha sonraki
yillarda mental durum ve yas da eklenerek CURB-65 (Tablo.2) skoru olusturulmustur.
CURB-65 mortalite riski yiiksek hastalar1 belirlemek i¢in tanimlanmis bir puanlama sistemi
olup birinci basamakta bile kolayca uygulanabilir. Bu kriterlere gore; 2 ve daha yiiksek skoru

olan hastalarinin hastaneye yatigini1 énermistir. >

Tablo 2. CURB-65 Skoru

Olciit

Confusion Konfiizyon

Urea Ure > 42.8 mg/dL (BUN blgiiliiyorsa > 20 mg/dL [7 mmol/1])
Respiratory rate Solunum say1s1 >30/dk

Blood pressure Kan basinci (Sistolik <90 mmHg veya Diyastolik <60 mmHg)
65 Yas > 65 yil

*Her bir ol¢iitiin varligi 1 puan olarak hesaplanir.



Tablo 3. CURB-65 Mortalite ve Karar

CURB-65 Evresi (skoru)  Mortalite (%) Tedavi Sekli Risk Siniflamast
Evre 0 0,6 -0,7 Ayaktan Diistik

Evre 1 2,1-3 Avyaktan Diisiik

Evre 11 6,1 -9,3 Klinikte tedavi Yiiksek

Evre 111 13-14,5 Klinikte tedavi Yiiksek

Evre IV 17 - 40 Klinikte tedavi Yiiksek

Evre V 43 - 57 Klinikte tedavi Yiiksek

1997°de Fine ve ark. tarafinca tanimlanan Pnoémoni Agirlik Skorlamasi (Pneumonia
Severity Index, PSI) gereksiz hastane yatislarin1 Onlemeyi amaglayan bir skorlamadir
(Tablo.4). ikinci ya da diciincii basamakta uygulanabilecek bircok laboratuvar &lgiimii
gerektirmesi nedenli klinik kullanimi1 daha zordur. 50 yas altinda risk faktorlerinden hepsi
negatif ise risk sinifi I olarak simiflandirilir. 50 yasin iistlinde veya 50 yas altinda ancak

herhangi bir risk faktorii varliginda ise PSI skoru hesaplanarak risk siniflamasi yapilir.

Hastalar, PSI skorlamasi kullanilarak, 30 giinliik mortalite oranlarinin karsilastirildigi 5
gruba ayrilmiglardir. Grup 1 ve 2’deki hastalarin ayaktan, grup 3’teki hastalarin ayaktan veya
kisa siireli yatirilarak, grup 4 ve 5’deki hastalarin da yatarak takip edilmesi Onerilmistir ve
hastaligin agirlik 6l¢iitii olarak grup 1 ve 2 hafif risk, Grup 3 orta risk ve Grup 4 ve 5 de agir
risk smnifina dahil edilmistir (Tablo 5). ¢



Tablo 4. Pndmoni Agirlik Skoru (PSI)

Faktor

Erkek yas1 (y1l)

Kadin yasi (y1l)

Bakim evi sakini

Neoplastik Hastalik

Karaciger Hastalig1

KKY
SVO
Bobrek Hastaligi
Biling degisikligi

SS >30/dk

Puan

Yas

Yas-10

+10

+30

+20

+10
+10
+10

+20

+20

Faktor

Sistolik KB <90 mmHg
Is1 < 35°C veya > 40°C
Kalp Hiz1 > 125/dk
Arteriyel pH < 7,35
BUN > 30 mg/dL

Na <130 mmol/L
Glikoz > 250 mg/dl
Hematokrit < 30 gr/dL

Pa0O, < 60 mmHg

Plevral Effiizyon

Puan

+20

+15

+10

+30

+20

+20

+20

+10

+10

+10

Amerikan Toraks Dernegi (ATS) ve Amerika Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi (IDSA)

2007°de YBU’ne yatis i¢in degerlendirme amagli major ve mindr kriterleri belirlemislerdir

(Tablo-6). Buna gore bir major kriter ya da 3 mindr kriteri karsilayan agir TKP olgular

YBU’nde izlenmelidir. ©*®

Tablo 5. PSI Puanlama ve Karar

PSI Evresi  Mortalite (%) Tedavi Sekli Risk Siniflamasi
(skoru)

Evre I (<50) 0,1 Ayaktan Hafif

Evre II (51-70) 0,6 Ayaktan Hafif

Evre III (71-90) 2,8 Ayaktan / klinikte kisa siireli tedavi = Orta

Evre IV (91-130) @ 8,2 Klinikte tedavi Agir

Evre V (>130) 29,2 Klinikte tedavi Agir
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Tablo 6. Yogun Bakim Unitesine Yatirilma Olgiitleri

Indeks

e Invaziv mekanik ventilasyon gereksinimi
Vazopressor gerektiren septik sok

Minor SS > 30/dk
Pa0O,/F10, <250

Akciger radyograminda multilober infiltrasyonlar

Uremi (BUN > 20 mg/dL)

Loékopeni (Lokosit < 4000/mm?)

Trombositopeni (Trombosit < 100000/ mm”)

Hipotermi (<36°C)

Yogun s1v1 yiiklemesi gerektiren hipotansiyon
*Tek major veya en az 3 minor ol¢iitiin var olmast kogsulu aranmaktadir.

CURB-65 ve PSI skorlarina gore hastaneye yatis1 gerekmeyen olgular (Grup I) ayaktan
takip ve tedavi edilebilir. Ayakta takip ve tedavi edilebilen bu olgular Tablo.6’da verilen
degistirici faktorlerin varligr veya yokluguna gore Grup IA ve IB olarak ayrilirlar. Bunun
disinda kalan CURB-65 skoru >2 veya PSI evresi Evre IV ve V ile uyumlu olan olgular (Grup
II ve III) hastaneye yatirilmalidir. Bu olgulardan Tablo-6’te yer alan kriterlerden 1 major veya
en az 3 mindr kriteri karsilayan (Grup III) olgular YBU’ne yatirilmalidir. Tanimlanan bu
hasta gruplarinda sorumlu etkenler, mortalite riski ve ampirik tedavi yaklagimi farklidir.
Hastanin hangi grupta oldugu belirlendikten sonra rehberde her grup igin sik rastlanan
sorumlu bakterileri kapsayan, etkin, dar spektrumlu ve diisiik maliyetli ilaglar esas alinarak

tedavi baglanmahidir. "9
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Tablo 7. TKP Tanisinda Laboratuvar Incelemelerinin Yeri

Risk Faktorleri

65 yas ve lizeri

Eslik eden hastalik

Bir y1l i¢ginde pnémoni tanisi ile yatis

KOAH

Brongektazi

Kistik fibrozis

Diyabet

Bobrek hastaligi
Konjestif kalp yetmezligi
Karaciger hastalig1
Malignite
Serebrovaskiiler hastalik

Aspirasyon siiphesi
Splenektomi
Alkolizm

Malniitrisyon
Huzurevinde yasama
Torasentez

Agirlik Faktorleri

Fizik Muayene

Solunum sayis1 >30/dk

Viicut 1s1s1 < 35°C

veya > 40°C

Kan basinci (Sistolik

<90 mmHg veya

Diyastolik <60 mmHg)

Konfiizyon
Siyanoz

Laboratuvar
Nétrofil < 1000/mm’

Lokosit <  4000/mm’

veya

>30.000/mm’

Kan gaz1 (oda havasinda)
PaO, < 60 mmHg
PaCO,> 50 mmHg

pH <7.35

Sa02 < %92

Radyografik yayginlik

e Multilober

o Kavite

e Efiizyon

e Hizli progresyon
BUN > 30 mg/dl
Na < 130 meq/1
Metabolik Asidoz
Uzamis PT
Uzamis aPTT
Trombositopeni

12



IV. D.TEDAVI

Tablo 8. Etkenlerin Gruplara Gore Dagilimi ve Onerilen Baslangi¢ Tedavisi

Grup I Grup II Grup I1I Grup IV

Risk faktorii yok Risk faktorii var Agirhik faktorii var Yogun bakim 6lgiitleri var

Agirhk faktorii yok Agirhik faktorii yok a) Risk faktorii yok a) Pseudomonas riski yok
b) Risk faktorii var b) Pseudomonas riski var

Etkenler Etkenler Etkenler Etkenler

S.pneumoniae S.pneumoniae GRUP Illa: GRUP IVa:

M.pneumoniae M.pneumoniae S.pneumoniae S.pneumoniae

C.pneumoniae  (tek | C.pneumoniae M.pneumoniae (PDSP* dahil)

bagimna veya mikst | Mikst infeksiyon Mikst infeksiyon Legionella spp.

infeksiyon seklinde) H.influenzae C.pneumonia H.influenzae

H.influenzae Enterik H.influenzae Enterik gram-negatifler

Viruslar Gram negatif bakteriler | Legionella S.aureus
Digerleri Viruslar Viruslar M.pneumoniae
Digerleri GRUP IIIb: Viruslar
S.pneumonia (PDSP*dahil) | Digerleri
H.influenzae M.pneumoniae | GRUP IVb:
C.pneumoniae P.aeruginosa +
Mikst infeksiyon Grup I'Va' daki patojenler
Enterik Gram negatifler
Anaeroplar
Viruslar
Legionella spp.
Digerleri
S.aureus
AYAKTAN POLIKLINIKTE | KLINIKTE YOGUN BAKIMDA
TEDAVI * TEDAVI TEDAVI TEDAVI
Empirik tedavi Empirik tedavi Empirik tedavi Empirik tedavi
Penisilin 2. kusak sefalosporin GRUP IIIa GRUP IVa
(amoksisilin, prokain | veya Makrolid veya penisilin 3. kusak anti-Pseudomonas
penisilin) Beta-laktamaz GRUP IIIb olmayan sefalosporin
ya da inhibitorli 2. veya 3. kusak veya
Makrolid Aminopenisilin + | Anti-Pseudomonal olmayan | Beta- laktamaz inhibitorli
veya Makrolid sefalosporin Aminopenisilin +
Doksisiklin veya Veya Makrolid
Doksisiklin Beta-laktamaz  inhibitorli | ya da
Aminopenisilin + Makrolid | Tek basina yeni
veya Doksisiklin fluorokinolon
yada GRUP 1Vb
Tek basina yeni | Anti-Pseudomonas  beta-
fluorokinolon® laktam + Siprofloksasin,

ofloksasin

veya
Aminoglikozid+
Makrolidt
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PDSP: Penisiline direngli Streptococcus pneumoniae
Mikst infeksiyon (bakteri+bakteri/atipik patojen )
* 3 giinliik antibiyotik tedavisine ragmen atesin diismemesi halinde, hastaneye sevk edilmelidir.

@ Pnémokoklara etkili kinolonlar, penisilin diren¢li pnomokoksik pnémoni riskini artiran faktorlerin
varliginda; oOnerilen antibiyotiklerin etkisiz kaldigi veya bunlara karst allerji varliginda
uygulanmalidir.

7 Kinolon kullanilan hastalarda makrolide gerek yoktur.
I Yogun bakim biriminde tiim ilaglar parenteral uygulanmalidir.

Trombositler

Elektron mikroskobu ile incelendiginde dolasan trombositler diizgiin konturlu yassi
diskler seklinde goriintir. Trombositler ¢ekirdeksiz olmasina ragmen, elektron mikroskopisi

normal hemostaz siirdiirmede dnemli olan organelleri iceren sitoplazmayi gosterir. '”

Trombositler, kas gibi metabolik olarak biiyiik miktarda enerjiyi hizla harcamaya
adapte olmustur. Trombosit i¢in baglica enerji kaynagi glikozdur. Glikoz plazmadan hizla

alinir .

Trombositler megakaryositlerden meydana gelirler. Megakaryositlerin en fazla
bulundugu yer kemik iligidir. Bunun yaninda akciger ve dalakta da yer alirlar. Megakaryosit
trombosit haline geldikten sonra ¢ekirdegi makrofajlar tarafindan fagositoz yolu ile ortadan

kaldirilir. Trombositlerin %85-90°1 kemik iliginde, %10-15 kadar akcigerlerde yapilir. ¥

Periferik kana gecen trombositlerin dolagimdaki omrii 8-12 giin kadardir. Sonunda
retikiiloendotelyal sistem tarafindan karaciger ve dalakta yikilirlar. Viicutta ihtiya¢ oldugu
zaman megakaryosit serisi uyarilarak iiretilirler. '® Trombositlerin 1/3’ii dalakta depolanir.
Trombositleri yapim i¢in uyarilmasindan sonra yapilma stiresi 3-7 gilin kadardir. 8-12 giinliik
bir dmrii olan trombositin dongiisii 12-16 giin olarak kabul edilir. Normal kosullarda periferde

trombosit sayis1 ve trombosit kitlesi sabit tutulur. >
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V. GEREC VE YONTEM

Calismamiz prospektif (ileriye yonelik) kesitsel bir calisma olup Dokuz Eyliil
Universitesi Hastanesi Eriskin Acil Servisi’nde gergeklestirildi. Calismaya Dokuz Eyliil
Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu onayr (12.01.2017
tarih ve 2017/01-33 karar numarasi, Ek 1) alindiktan sonra baslandi.

Calismaya 07/02/2017-07/08/2017 tarihleri arasinda, Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Erigskin Acil Servisi’ne basvuran bagvuran, 18 yas lizerinde olan klinik ve
radyolojik olarak pndmoni olarak degerlendirilen ve/veya gogiis hastaliklar1 konsiiltasyon

notunda pndmoni olarak tani alan olgular dahil edildi.

Tablo 9. Calisma Dislama Kriterleri

Trombositopeni veya trombositoz ile giden hematolojik problemler:

e Aplastik anemi gibi primer kemik iligi hastaliklar1
e Miyeloftisiz (lIosemiler)

e Paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri

e Lenfoproliferatif hastaliklar (lenfomalar)
e Idyopatik trombositopenik purpura

e Yaygin damar i¢i pthtilagsma (DIC)

e Trombotik trombositopenik purpura

e Hemolitik tiremik sendrom

e Hipersplenizm veya splenektomi

¢ Esansiyel trombositoz

e Polisitemia vera

e Miyelodisplastik sendrom

e Miyeloproliferatif kanserler

Calismada; olgularin rutin olarak istenmis olan tetkikleri ve gdgiis hastaliklar
konsiiltasyon notlart HBY S’den (hastane bilgi yonetim sistemi) tarandi. Calismaya dahil olma
kriterlerini tasiyan hastalarin bilgileri kendisinden veya yakinindan yazili onamlar1 alinarak

veri kayit formuna kayit edildi.

Olgularin epidemiyolojik oOzellikleri (yatalak olmak, bakimevinde yasamak), ek
hastaliklar1 (KOAH, HT, DM, KBY, KAH, KKY, inme, akciger kanseri, diger malignite),
vital bulgulan (sistolik ve diyastolik kan basinci, nabiz, solunum sayisi, viicut sicakligi,
oksijen saturasyonu), laboratuvar degerleri (trombosit basvuru ve peak degerleri, lokosit

sayisi, notrofil/lenfosit orani, MPV basvuru ve peak degeri, CRP bagvuru ve peak degeri,
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prokalsitonin basvuru ve peak degeri, laktat basvuru ve peak degeri, radyolojik bulgulari
(yamali, lober ve multilober infiltrasyon) sorumlu arastirmaci tarafindan HBY S’deki (hastane
bilgi yonetim sistemi) acil servis, servis ve yogun bakim elektronik dosyalarindan taranarak

veri kayit formuna kaydedildi.

Olgularin hastaneye yatis, noninvaziv veya invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci, tiip
torakostomi ihtiyaci, vazopressor ihtiyaci, yogun bakim ihtiyact olup olmadigr arastirildi ve
veri kayit formuna kaydedildi. Hastalarin klinik 6zellikleri ve laboratuvar verileri ile PSI ve

CURB-65 skorlar1 hesaplanarak veri kayit formuna kaydedildi.

Taburcu olan hastalara hastane kayitlarindaki telefon bilgileri ile ulasilarak ve sevk
edilen hastalarin sevk edildikleri hastaneye ulagilarak 30 giinliik mortalite bilgilerine ulasilda.
Taburcu edilen ancak 6liip 6lmedigi belirlenemeyen hastalar i¢in 6liim bilgi sisteminden T.C.
kimlik numaralar1 ile oliip Olmedikleri kontrol edildi ve sonuglar veri kayit formuna

kaydedildi.

Peak trombosit degeri olarak olgularin (yatis gerektiren veya gerektirmeyen) en
yiiksek trombosit degeri kaydedildi. Hastanin izlemi sirasinda alinmig tam kan sayimlarinda,
ilk 6l¢limlere gore normal araliktan daha yiiksek veya daha diisiik trombosit degerleri tespit

edildi ise bunlar peak trombosit degeri olarak kaydedildi.

Hastanemizde kan gazi (laktat) tetkiki Radiometer ABL800 Basic cihazi ile,
hemogram tetkiki Beckman Coulter LH780 cihaz1 ile ve biyokimyasal (serum kreatinin,
BUN, potasyum ve sodyum) tetkikler Beckman Coulter AU5800 cihaz1 ile ¢alisilmaktadir.
Anormal trombosit sayis1 <100.000/L (trombositopeni) ve >400.000/L (trombositoz) olarak

belirlendi.
Istatistiksel Analiz

Calismadan elde edilen veriler “Statistical Package for Social Sciences for Windows
22.0” adhi standart programa kaydedildi. Hastalarin yas ve laboratuvar degerlerinin
ortalamalar1 karsilagtirilirken t-testi, kategorik degiskenlerinin karsilastirilmasinda ki-kare
testi kullanildi Normal dagilima uyan verilerin karsilagtirilmasinda t testi uygulandi. Yasayan
ve Olen hastalar i¢in baslangi¢ ve peak trombosit degerlerine gore ROC egrileri ¢izildi ve
AUC degerleri hesaplandi. Elde edilen verilerin p<0.05 degerleri anlamli olarak kabul edildi.

Odds ratio, negatif ve pozitif prediktif degerler vassarstats.net web adresinden hesaplanmustir.
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VI. BULGULAR

Acil servise caligma tarihleri arasinda basvuran, klinik ve radyolojik olarak pnémoni
tanist almig olan 461 hasta tespit edildi. Bu hastalardan 41’1 trombositopeni veya trombositoz
ile giden hematolojik problemleri olmasi nedeni ile ¢alisma dis1 birakildi. Bu 41 hastadan 7’si
lenfoma, 10’u multiple myelom, 2’si akut 16semi, 3’1 kronik I6semi, 1’1 langerhans hiicreli
histiositoz, 1’1 otoimmiin hemolitik anemi, 1’1 myelodisplastik sendrom, 1’1 polisitemia vera,
1’1 konjenital pansitopeni, 1’i esansiyel hemorajik trombositopeni nedeni ile takipte, 3’
heniiz tanis1 konmamis hematolojik malignite nedeni ile aragtirilmakta ve 10’unda ise cesitli
maligniteler nedeni ile kemik metastazi bulunmaktaydi. 15 hasta ¢aligmaya katilmak istemedi.

Yazili onamlar1 alinmis olan 405 hasta calismaya dahil edildi.

Peak trombosit degeri olarak hastalarin en yiiksek trombosit degeri kaydedildi.
Hastanin izlemi sirasinda alinmig tam kan sayimlarinda, ilk 6lgiimlere gére normal araliktan
daha yiiksek veya daha diisiik trombosit degerleri tespit edildi ise bunlar peak trombosit
degeri olarak kaydedildi. Calismada; izleminde hem trombositoz hem de trombositopeni
izlenen 7 hastanin peak trombosit degeri olarak sayisal olarak en yiiksek trombosit degeri olan

trombositoz degeri kayit edildi.
Demografik veriler

Calismaya dahil edilen yaslar1 18-100 arasinda degisen 405 hastanin % 58.8’1 (n=
238) erkek, % 41.2’si (n= 167) kadin olup hastalarin yas ortalamasi 75.1+12.7 olarak
saptandi. Erkeklerin yas ortalamasi1 73.3413.1 iken kadinlarin yas ortalamas1 77.7+11.7 idi.

Hastalarin % 17.8’1 (n=72) bakim evinde yasamaktaydi. Hastalarin % 50.6’sinda
(n=205) hipertansiyon, % 28.4’inde (n=115) kronik obstriiktif akciger hastaligi, % 17.8’inde
(n=72) koroner arter hastaligi, % 29.9’inde (n=121) diyabet, % 11.9’inde (n=48) kronik
bobrek yetmezligi, % 7.7’inde (n=31) akciger malignitesi, % 18.5’inde (n=75) konjestif kalp
yetmezligi, % 11.1’inde (n=45) inme eslik etmekteydi. Hastalarin % 27.2°1 (n=110) immobil
olup bakim hastas1 idi. Bakim evinde ikamet edenlerin % 45.8 (n=33) ve immobil olan
hastalarin da % 46.3 (n=51) 0lmiistiir.

Hastalarin % 18.5’ine (n=75) grafi ile, % 33.1’ine (n=134) BT ile ve % 48.1’ine
(n=195) ise grafi ve BT birlikte c¢ekilerek tani konulmustur. Hastalarin radyolojik
goriintiilemeleri incelendiginde % 8.1’inde (n=33) yamali, % 41.7’sinde (n=169) lober ve %

50.1’inde (n=203) ise multilober infiltrasyon saptandi. Hastalarin % 41.2’sinde (n=167)
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plevral efiizyon izlendi. Radyolojik bulgularin dagilimina bakildiginda hastalarin % 50.1’inde
(n=203) multilober infiltrasyon saptanmistir. Multilober infiltrasyon olan 74 hastada (% 62.7)

oliim saptamistir.

Tablo 10. Radyolojik Bulgularin Dagilimi

Tiim hastalar Olenler* Yasayanlar*
Yamali 33 (%8.1) 11 (%9.3) 22 (%7.6)
Lober 169 (%41.7) 33 (%27.9) 136 (%47.3)
Multilober 203 (%50.1) 74 (%62.7) 129 (%44.9)
Plevral effiizyon 167 (%41.2) 56 (%47.4) 111 (%38.6)

*Yasayan ve 6len hastalarin sonlamim yiizdeleri kendi i¢lerinde degerlendirilmistir.

Hastalarin CURB-65 skorlar1 degerlendirildiginde; 111°1 (%27.4 ) 0-1, 294’1 (%72.6)
2-5 oldugu; ortalama CURB-65
degerlendirildiginde; Evre I ve II olan 20 (%4.9), Evre III olan 68 (%16.8), Evre IV ve V olan

skorunun 2.2+1.1 oldugu goriildi. PSI evreleri

317 (%78.3) hasta oldugu belirlendi. Ortalama PSI skorunun 128+40 oldugu goriildii.

Tablo 11. Agirlik Skorlarmin Olen ve Sag Kalan Olgulardaki Dagilimi

Dagiim (%)  Olen* (%) Yasayan* (%) P degeri

PSI Evre 1 7 (%1.7) 0 7 (%2.4) <0.001
Evre 2 11 (%2.7) 0 11 (%3.8) <0.001

Evre 3 68 (%16.8) 3 (9%2.5) 65 (%22.6) <0.001

Evre 4 139 (%34.3) 26 (%22) 113 (%39.3) <0.001

Evre 5 180 (%44.4) 89 (%75.4) 91 (%31.7) <0.001

CURB-65 0 19 (%4.7) 1 18 (%6.2) <0.001
1 92 (%22.7) 9 (%7.6) 83 (%28.9) <0.001

2 132 (%32.6) 29 (%24.5) 103 (%35.8) <0.001

3 96 (%23.7) 38 (%32.2) 58 (%20.2) <0.001

4 55 (%13.6) 35 (%29.6) 20 (%6.9) <0.001

5 11 (%2.7) 6 (%5) 5 (%1.7) <0.001

*Yasayan ve olen hastalarin sonlanim yiizdeleri kendi i¢lerinde degerlendirilmistir.

Yasayan hastalarin bagvuru trombosit degeri ortalamasi 269.230/L+120.414/L ve dlen
hastalarin basvuru trombosit degeri ortalamasi 270.831/L+127.306/L ve olarak bulundu. Olen
ve yasayan hastalarda trombosit deger ortalamalar1 arasinda bir fark bulunmadi (OR: 0.965,

p=0.905).
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Yasayan hastalarda basvuru aninda trombositoz goriilme sikligr %14.2 (n=41) iken
olenlerde %13.5 (n=16) olarak saptandi (p=0.897). Yasayan hastalarda basvuru aninda
trombositopeni goriilme sikligi %3.4 (n=10) iken Olenlerde %5 (n=6) olarak bulundu

(p=0.462).

Tablo 12. Calisma Hastalarinin Vital Bulgular1 ve Agirlik Skorlar

ha]:tlZliar Olenler Yasayanlar p degeri
ort=SD ort£SD Giiven araligi

ort£SD

=405 n=118 n=287
Yag 75.1£12.7  78.9+£10.5  73.6+13.3 <0.001 2.584 7.992
SKB 123.9+31 110.3+33.1 129.5+28.3 <0.001 -25.629 -12.825
DKB 74+17.4 68.1+21 76.4+15 <0.001 -12.481 -4.061
Nabiz 101.7422.6  107.44£25.9  99.4+20.8 0.004 2.624 13.221
SS 24+5.2 25.1£5.5 23.6£5.1 0.009 0.373 2.629
Saturasyon  87.3+9.2  84.4+10.7 88.6+8.3 <0.001 -6.106 -2.201
Ates 37+1 37+1.1 37+1 0.854 -0.2485 0.206
PST 128440  156.4433.5 116.4£36.5 <0.001 32,36 47,723
CURB- 65 2.2+1.1 2.97£1.0 1.9£1.0 <0.001 0.763 1.228

Tablo 13. Calisma Hastalarinin Laboratuvar Sonuglari

ha]:tlZliar Olenler Yasayanlar deseri
ort£SD ort£SD P ¢es Giiven araligi
orttSD ~118 =287
n=405 " "
Trombosit 269.696+ 270.831+ 269.230+
) -24724. 27925.
basvuru 122.305 127.306 120.414 0.905 724.9 79259
Trombosit 319.547+ 300.566+ 328.083+ 0.28 123737 17339.64
peak 165.039 167.334 163.778 ‘ ) ‘ ‘
MPY 8.6£1.3 8.7£1.3 8.5+1.3 0.117 -0.0587 0.5249
basvuru
Lokosit 14251.3+ 146007+ 14104.8+
44 -921.2 1926.
basvuru 6619.7 7104 6417.3 0.448 ? ? 926.788
Notrofil/ 14.9 235 11.2 0.029 126095 23.35786
lenfosit

CRP bagvuru 13331113 162+119.9 121.3£105.4  0.251 14.2202  67.0781

Prokalsitonin

33 45 2.5 0.120  -0.58674 4.56205
basvuru
Laktat 26425 40438 20411 <0.001 14591  2.4866
basvuru
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Takipte tekrarlanan tam kan sayimi testlerinde 245 hastanin % 27.7’sinde (n=68)
trombositoz, % 10.2’sinde (n=25) trombositopeni gdzlendi. Takip trombosit degeri Olciilen 76
hasta oliirken takip trombosit degeri bakilmis yasayan hastalarda trombositoz goriilme siklig
%25.3 (n=48) iken Olenlerde %26.3 (n=20) olarak saptandi (p=0.977). Takip trombosit degeri
bakilmis yasayan hastalarda trombositopeni goriilme sikligt %7.4 (n=14) iken Olenlerde

%14.4 (n=11) olarak bulundu (p=0.153).
Hastalarin Sonlanimlart

Hastalarin otuz giinliikk sonlanimlari incelendiginde 304’liniin (% 75.1) yatis aldig,
101¢inin (% 24.9) taburcu edildigi, 169’unun (% 41.7) yogun bakim ihtiyacit bulundugu ve
118’1iniin (% 29.1) 61diigii saptandi.

Grafik 1. PSI, CURB-65 Skorlarmin ve Laktat Degerinin Mortalite ile Iliskisi
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Hastane i¢i komplikasyonlu klinik seyre bakildiginda hastalarin % 18.5’inde (n=75)
vazopressor, % 24.4’linde (n=99) NIMV, % 25.9’inde (n=105) IMV ve % 4’ine (n=16) tiip
torakostomi ihtiyac1 oldugu saptandi. IMV, vazopressdr ya da YBU’nde takip ihtiyaci olan

hastalarin olmayan hastalara gére mortalite agisindan aralarinda fark saptandi. (p<0.001)

Olenlerde hastalik siddetini gosteren PSI ve CURB-65 skorlar1 belirgin yiiksek
saptand1. (p<0.001) Olenlerin laktat degerleri yiiksek saptanmis olup laktat yiiksekligi
mortalite ile iliskili bulundu. (p<0.001)
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Tablo 14. Hastane I¢i Komplikasyonlu Klinik Seyrin Mortalite ile iliskisi

Tiim hastalar Olenler* Yasayanlar* P degeri
Tiip Torakostomi 16 (%3.9) 6 (%5) 10 (%3.4) 0.575
NIMV 99 (%24.4) 39 (%33) 60 (%20.9) 0.011
4 105 (%25.9) 75 (%63.5) 30 (%10.4) <0.001
Vazopressor 75 (%18.5) 45 (%38.1) 30(%10.4) <0.001
YB ihtiyact 169 (%41.7) 86 (%72.8) 83(%28.9) <0.001

*Yasayan ve 6len hastalarin sonlamm yiizdeleri kendi i¢clerinde degerlendirilmistir.

Trombosit degerlerine gore sonlanimlar

Basvuru aninda hastalarin %14.1’inde (n=57) trombositoz izlenirken %4.2’sinde

(n=17) trombositopeni vardi. Basvuru aninda hastalarin %81.7’sinin (n=331) trombosit

degerleri normal sinirlardaydi. Takipte tekrarlanan tam kan sayimi testlerinde 245 hastanin %

27.7’sinde (n=68) trombositoz, % 10.2’sinde (n=25) trombositopeni gdzlendi.

Basvuru ve peak trombosit degerlerinin dagilimi1 ve mortalite ile iliskisi sirasiyla tablo

15 ve 16°da gosterilmektedir. Bagvuru ve peak trombosit degerleri i¢in yapilan ROC egrisinde

basvuru trombosit igin AUC degeri 0.550 ve peak trombosit icin 0.464 olarak saptandi.

Bagvuru ve peak trombosit degerlerinin mortaliteyi gostermede istatistiksel olarak anlamli

olmadig1 gozlendi (p=1.0).

Tablo 15. Bagvuru ve Peak Trombosit Degerlerininin Normal Dagilimi

Ort£SD Med Min Max

BASVURU

Trombositoz 493.246+92811 475.000 402.000 845.000
Normal 241.438+73072 237.000 106.000 399.000
Trombositopeni 70.353+£25549 75.000 7.000 100.000
PEAK

Trombositoz 522.662+121.574 487.000 403.000 961.000
Normal 271.954+70.746 267.000 122.000 398.000
Trombositopeni 56.440+28.660 65.000 5.000 97.000
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Tablo 16. Basvuru ve Peak Trombosit Degerlerinin Mortalite ile Iliskisi

Tiim hastalar Olenler* Yasayanlar* p degeri

BASVURU

Trombositoz 57 (%14) 16 (%13.5) 41 (%14.2) 0.897"'
Normal 331 (%81.7) 96 (%81.3) 235 (%81.8) 0.835
Trombositopeni 17 (%4.1) 6 (%5) 11 (%3.8) 0.462°
PEAK

Trombositoz 68 (9%27.7) 20 (%26.3) 48 (%28.4) 0.997"
Normal 152 (%62) 45 (%59.2) 107 (%63.3) 0.541°
Trombositopeni 25 (%10.2) 11 (%14.4) 14 (%8.2) 0.153°

*Yasayan ve 6len hastalarin sonlamim yiizdeleri kendi i¢lerinde degerlendirilmistir.
1. Trombositozu olanlar ile normal trombosit degerine sahip hastalarin karsilastiriimasi

2. Normal trombosit degerine sahip hastalar anormal trombosit degerine (trombositoz ve
trombositopenisi bulunan hastalarin toplami) sahip hastalarin karsilagtiriimasi

3. Trombositopenik hastalar ile normal trombosit degerine sahip hastalarin karsilagtirilmast

Grafik 2. Basvuru ve Peak Trombosit Degerlerininin Mortalite ile iliskisi
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Tablo 17. Basvuru Trombosit Degerlerinin Vital Bulgular ve Agirlik Skorlari ile iliskisi

Trombosit Degeri
T]:;or:;::slit ; Zro:lr)'loiit ' | Trombositoz  p* | Trombositopeni  p’
SKB 125.7+#31.3  123.9+31 0.008 | 118.6£29.2 0.095 105.5+22.4 0.003
DKB 74.7+£17.4 74+17.4  0.070 72+18.1 0.291 66.1£11.4 0.010
Nabiz 100.7£22.8 101.7£22.6 0.047 | 106£21.9  0.100 107.8+£20.2 0.196
SS 24.1+5.2 24+5.2 0.650 | 23.6+5.3 0.519 24.4+6.1 0.846
Ates 37+1 37.1+1 0.433 37.1£0.9  0.547 37.2+0.8 0.535
Saturasyon | 87.4%9.1 87.349.3  0.887 87.4+10 0.998 86.6+8.7 0.727
PST 127.5+40.8 128.1+40.1 0.523 | 126.6+£35.6 0.874 144.6+£38 0.099
CURB-65 2.2+1.1 23+1.2  0.348 2.2+1.1 0.906 2.8+1.1 0.062

1.Normal trombosit degeri ile anormal trombosit (trombositopeni ve trombositozu olan hastalarin
toplami) degerine sahip hastalarin karsilagtirilmasi

2. Trombositozu olanlar ile normal trombosit degerine sahip hastalarin karsilastiriimast

3. Trombositopenik hastalar ile normal trombosit degerine sahip hastalarin karsilastiriimasi

Tablo 18. Peak Trombosit Degerlerinin Vital Bulgular ve Agirlik Skorlar ile iliskisi

Trombosit Degeri
T]XIZ’ZZSIit ;1 Zoer)gt ' | Trombositoz pz Trombositopeni p3
SKB 126.4£31.6  113.9£31 0.050 | 123.7£29.3 0.546 104.2+26.2 0.001
DKB 74.8+18.3 72+£17.2 0305 | 75.1£183  0.929 64.8+18.1 0.016
Nabiz 101.5£22.3 102.3£21.6 0.257 | 106£21.5  0.155 101.6+£25.2 0.976
SS 24.2+5.3 23.8449 0.564 | 23.9+4.8 0.700 23.6+5 0.547
Ates 36.9+0.9 37.1+1 0.405 37.1+1 0.273 36.9+1 0.903
Saturasyon | 87.3+8.8 87.3£9.3 0.710 | 87.3£10.3  0.969 85.3+10.2 0.378
PST 131.5+40.6 128.1+40.1 0.438 | 121.7£33.9 0.064 143.8+39.8 0.167
CURB-65 2.2+1.1 2312 0.544 2.2+1 0.952 2.6+1.2 0.189

1.Normal trombosit degeri ile anormal trombosit (trombositopeni ve trombositozu olan hastalarin
toplami) degerine sahip hastalarin karsilastirilmasi

2. Trombositozu olanlar ile normal trombosit degerine sahip hastalarin karsilastirilmast

3. Trombositopenik hastalar ile normal trombosit degerine sahip hastalarin karsilastiriimasi
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Tablo 19. Bagvuru Trombosit Degerlerinin Hastene i¢i Komplikasyonlu Klinik Seyir Iliskisi

Normal  Anormal . 5 . . .
Trombosit Trombosit *' Trombositoz  p Trombositopeni  p
Tiip . . .
Torakostomi L2 atma)  LAss 4 (%7) 0.223 0 0.440
NIMV 82 17 . .
©%247)  (%22.9) 0.800 | 11(%19.2) 0.378| 6 (%35.2) 0.251
mv 1 24 o .
%0244)  (%32.4) 0.135| 16(%28) 0.554 8 (%47) 0.022
Vazopressor ((V?i 5 (% Z g 0247 1304228 0336 EEEE625S) 0.443
ol /. 0LL.
i 134
YB ihtiyaci oy jo 4 35(%47.2) 0.235| 25(%43.8) 0.620 | 10 (%58.8) 0.079
o .
1
z;w;;ln % jlg 9 28(%37.8) 0.582 | 21(%36.8) 0.477 | 7 (%41.1) 0.882
4 o4l.

1.Normal trombosit degeri ile anormal trombosit (trombositopeni ve trombositozu olan hastalarin

toplami) degerine sahip hastalarin karsilagtirilmast

2. Trombositozu olanlar ile normal trombosit degerine sahip hastalarin karsilastiriimast
3. Trombositopenik hastalar ile normal trombosit degerine sahip hastalarin karsilastiriimasi

Tablo 20. Peak Trombosit Degerlerinin Hastane I¢i Komplikasyonlu Klinik Seyir ile Iliskisi

Normal Anormal

1 . 2 . . 3
Trombosit, Trombosit
Trombosit Trombosit p romaostor P romBostopent P
Tiip
| 8(%52)  7(%7.5 0474 7(%10.2) 0.172 0 0.242
Torakostomi
NIMV 39 36 0.032 | 24 (%35.2) 0.145 12 (%48) 0.023
(%25.6)  (%38.7)
37
MV 40 (%43)  0.002 | 26 (%38.2) 0.036 14 (%56 0.001
(%24.3) (%43) (%38.2) (%56)
. 31
Vazopressor | 29 (%19) (%4333) 0.012 | 18 (%26.4) 0.217 13 (%52) <0.001
0 .
YB ihtiyac 63 pid 0.087 | 33 (%48.5) 0.329 16 (%64) 0.036
(%41.4)  (%52.6)
Plevral 71 38
0.372 | 27(%39.7) 0.335 11 (%44 0.802
Efiizyon (%46.7)  (%40.8) (%39.7) (7644)

1.Normal trombosit degeri ile anormal trombosit (trombositopeni ve trombositozu olan hastalarin

toplami) degerine sahip hastalarin karsilastiriimast

2. Trombositozu olanlar ile normal trombosit degerine sahip hastalarin karsilastirilmast
3. Trombositopenik hastalar ile normal trombosit degerine sahip hastalarin karsilastiriimast
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Tablo 21. Basvuru ve izlem Trombosit Degerlerinin Mortaliteyi Gostermede Duyarlilik ve

Secicilik Oranlar1

Duyarlhilik Secicilik (1) prediktif (-) prediktif

Bagvuru tombosit degeri
Trombositoz %28 %70 %13 %85
Trombositopeni %35 %71 %5 %71

Peak trombosit degeri
Trombositoz %29 %068 %26 %72
Trombositopeni %44 %70 %14 %92

Izlem trombosit degeri
Trombositoz* %26 %70 %20 %70
Trombositopeni* %42 %72 %14 %091

*[zlemde hem trombositoz hem de trombositopeni izlenen 7 hasta, her iki gruba da eklenmistir.
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VII. TARTISMA

Calismamizda acil serviste pndmoni tanist konan hastalarin trombosit degerleri ile
hastane i¢i veya 30 giinliik mortalite arasinda iliski olmadigini ortaya koymus olduk. Ayrica
trombositozun hastane i¢i komplikasyonlu klinik seyir (noninvaziv veya invaziv mekanik
ventilasyon ihtiyaci, plevral efiizyon varlii, vazopressor tedavi ihtiyaci) ile iliskisinin
olmadigin1 gosterdik. Trombositopenik olgular, diger sonlanim noktalar1 agisindan herhangi
bir fark gostermemekle birlikte, daha fazla IMV ihtiyac1 gostermistir. Bu ¢alisma literatiirdeki

iki onemli ¢calisma sonuglarini desteklememektedir.

Bu konudaki ilk ¢aligma 2010 yilinda Chest dergisinde yaymlanmisti. Bu retrospektif
calisma 2001-2006 tarihleri arasinda, Amerika Birlesik Devletleri’ndeki tek merkeze
bagvuran TKP olan ve hastaneye yatirilmis olan 500 hastadan olusuyordu. Calismada
trombosit sayist ile hastalarin sonlanimi (yatig orani, yeniden bagvuru orani, yatis siiresi,
pnomoni ciddiyet skorlar1 ve mortalite) arasindaki iligki arastirilmistir. Trombositoz
mortalitede belirgin bir risk artis1 ile sonuclanmugt.® (OR=3.268, %95 GA: 1.578-6.770 ve
p=0.0009) Ayrica, trombositozun artmis kalis siiresi ile bagimsiz olarak iliskili oldugunu
bulunmustu. (OR=2.6, % 95 GA: 1.4-4.6 ve p=0.0001) Bu ¢alismada sadece toplum kokenli
pndmoni olgular1 incelenirken biz ¢aligmamiza toplum ve hastane kdkenli pnémoni olgularini
dahil ettik ve siddet degerlendirmesine yardimci olmasi i¢in hastane kokenli pndmoni
olgularina da PSI ve CURB-65 hesapladik. Bu ¢alismada trombositoz veya trombositopeni ile
giden hematolojik problemleri olan hastalarin diglanmadigini tespit ettik. Bizim ¢alimamizda
405 hasta caligmaya dahil edilmisti. Hasta sayisi agisindan g¢alimalar birbirlerine yakin
olmakla beraber, hasta tipleri ve diglama kriterleri farkliydi. Bizim ¢alisma sonuglarimiz bu
calismadan birgok acidan farklilik gostermekteydi. Bizim c¢alismamizda bagvuru esnasinda
oOlgiilen tam kan sayimlarinda trombositoz veya trombositopeni varligr mortalitede risk artist
ile sonuclanmazken, trombositopenik hastalarda sadece IMV gereksiniminin daha fazla
oldugunu gosterdik. Bununla beraber hastalarin trombosit degerleri takibe alindiginda,
ozellikle izlemde gelisen trombositopeninin NIMV, IMV, YBU’nde takip gereksinimi ve

vazporessOr ihtiyacini artirdigini géstermis olduk.

Bu konudaki ikinci ¢alisma ise 2013 yilinda Chest dergisinde yaymlanmisti. Bu
prospektif calisma 2000-2006 tarihleri arasinda, ispanya’daki birka¢ merkeze basvuran 14 yas
ve iizeri TKP'li 2.423 hastadan olusuyordu. Immiin siiprese olgular, herhangi bir neoplazm
Oykiisii bulunan, aktif tiiberkiilloz veya hematolojik problemi olan hastalar calismadan

dislanmisti.  Hastalarin = %2’sinde  trombositoz, %48’inde trombositopeni mevcuttu.
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Trombositoz ve trombositopeni olan hastalar, normal trombosit sayilarina gére daha uzun
hastanede kalis siirelerine sahipti (p=0.004). Trombositozu olan hastalarin 30 giinliik
mortalitesi daha yiiksekti (OR=2.720, % 95 GA: 1.589-4.657 ve p=0.001). Bu calismada
CURB-65 skoruna trombositozun bir kriter olarak eklenmesi, mortalitenin daha dogru tahmin
edilmesini saglamisti. (30 giinliilk mortalite i¢in egri altinda kalan alan 0.634'den 0.654'e
yiikselmisti, p=0.049) Trombositopeni ile 30 giinliik mortalite arasinda istatistiksel fark
saptanmamistt. (OR=1.917, % 95 GA: 0.743-4.947 ve p=0.179) Bizim g¢aligmamizin hasta
sayisi, hasta yasi ortalamalar1 farkli olup, bizim g¢alismamiz tek merkezde yapildi. Bizim
calismamizda sadece trombosit degerini etkileyebilecek hematolojik hastalar dislanirken, bu
calisgmada diglama kriterleri genis tutulmustur. Bizim c¢alismamizda basvuru aninda
trombositoz veya trombositopeni saptanan hastalarda 30 giinlik mortalite arasinda fark
bulunamadi. Olen ve yasayan hastalarda trombosit deger ortalamalari arasinda bir fark
bulunmadi. Bizim ¢alismamizda 6lenlerin daha yaslh oldugu ayrica sistolik ve diyastolik kan
basinglarinin daha diisiik oldugu saptandi. Olenlerde yasayanlara gore kalp hizi yiiksek,
solunum sayis1 fazla ve oksijen saturasyonu daha diisiik bulundu. Olenlerde hastalik siddetini
gosteren PSI ve CURB-65 skorlar1 belirgin yiiksek saptandi. Olenlerin ndtrofil/lenfosit orani
yasayanlara gore belirgin yiiksek saptandi. Olenlerin basvuru CRP ve prokalsitonin ile laktat
degerleri yiiksek saptanmis olup laktat yiiksekligi mortalite ile iligkili bulundu.
Komplikasyonlu klinik seyir (noninvaziv veya invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci,
vazopressor ve YBU nde takip ihtiyac1) mortalite ile iliskili oldugu tespit edildi. Bu ¢alismada
trombosit sayisina gore, farkli 6zelliklere sahip popiilasyonlari tanimlamak miimkiin oldugu
gozlenmisti. Bu calismada trombositopenisi olan hastalar daha yaslh, ¢ogunlukla kalp ve
karaciger hastaliklarina sahipti ve bu hastalarda hastaligin daha siddetli seyrettigi (agir sepsis,
septik sok), YBU’ne kabul ihtiyaci ve mekanik ventilasyon gereksiniminin daha fazla oldugu
bulunmustu. Trombositozu olan hastalarin ise cogu geng olmakla birlikte bu hastalarda daha
diisik CURB-65 skoru oldugu saptanmisti ve solunum komplikasyonlarinin (6zellikle
ampiyem ve komplike plevral efiizyon) daha sik oldugu izlenmisti. Bizim ¢alismamizda ise
trombosit degerleri ile hastalarin demografik 6zellikleri agisindan fark olmamakla birlikte
sistolik ve diyastolik kan basinglar1 trombositopeni saptanan hastalarda trombositoz saptanan
ve normal trombosit degerine sahip hastalara gore daha diisiik saptandi. Trombositopeni
izlenen hastalarin IMV ihtiyacinin arttig1 tesbit edilmistir. Bu calismaya gore bizim
calismamizin aksine TKP’de trombositoz ve trombositopeni 30 giinliik mortalitede kotii
sonlanilma iligkili bulunmustur ve trombositozun TKP’de siddet degerlendirmesi icin bir

kriter olabilecegi sonucuna varilmistir.”
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Literatiirde trombositopeni ve bir¢ok acil basvurunun koétii klinik sonlanimi arasinda
iliski mevcuttur. B. Akyildiz ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada trombositopenin
yogun bakimda izlenen kritik hastalarda mortaliteyi gostermede iyi bir belirteg oldugu
sonucuna varilmistir. ?® F. Oktem ve arkadaglarinin yapmis oldugu ¢alismada trombositozun
iriner sistem enfeksiyonunda mortaliteyi gostermede bir belirte¢ olarak diisiiniilebilecegi

gosterilmistir, 7

Trombositler, antimikrobik konak savunmasinda onemli bir rol oynayan inflamatuar
hiicrelerdir.Teorik olarak herhangi bir bakteriyel enfeksiyon trombositopeni nedeni olabilir.
Endotoksin, eksotoksin, trombosit aktive edici faktor veya direkt trombosit toksisitesi ile
hasar goren trombositlerin artmis klirensi ile trombositopenin olustugu diisiiniilmektedir.
Ayrica immiin mekanizmayla trombositlerin yok edilmesi yada trombositlerin hasar gérmiis
vaskiiler yiizeylere yapigsmasiyla olusabilir. Dissemine intravaskiiler koagiilasyona bagli
olmayan trombositopeniler immiin yikim sonucu gelismektedir. Bu mekanizmaya gore
bakteriyel antijen tarafindan hasara ugratilmis trombosit membranimna immiin globulin G
baglanmakta ve bakteriyel antijen ile immiin globulin G’den meydana gelen immiin
kompleksler trombosite baglanarak trombositler ile iligkili immiin globulin G seviyesini
artirmaktadir. Buna gore trombositler ile iligkili immiin globulin G bir otoantikor olarak
ortaya c¢ikmakta ve trombositin retikiiloendotelyal sistemde yikilmasina yol ag¢maktadir.
Bunun yaninda dissemine intravaskiiler koagiilasyona disinda da trombositlerin bakteriyel
enfeksiyonun etkisiyle subendotelyal tabakaya yapistig1 ve tiiketim trombositopenisi meydana

getirdigi kabul edilir, ®**"

Artmig trombosit sayisit reaktif (sitokinle iliskili) veya otonom (biiylime faktorii
iliskili) olabilmektedir. Reaktif trombositoz kronik miyeloproliferatif veya miyelodisplastik
hastalik gibi otonomik trombositoz disindaki durumlari ifade eder. Sekonder (reaktif)
trombositozun en sik nedenleri, enfeksiyon, yanik, malignansi, kanama ve kronik
inflamasyondur. Inflamasyon ve neoplastik hastaliklarin akut faz reaksiyonundan sorumlu
olan Interlokin-6, hepatik TPO {iretimini arttirarak, megakaryositopoezi uyarir. Bu nedenle

inflamasyona sekonder trombositoz olusumundaki en énemli role sahiptir. ®>*?

Kisithhiklar

Calismamizin yapildigi merkezin yakininda sehrin en biiyiik ve en kapsamli yasl
bakimevinin bulunmasi ¢alismaya dahil edilen hastalarin biiyiik kisminin yagl, immobil, ¢ok

sayida ek hastaligr bulunan ve bakim ihtiyact bulunan hastalardan olusmasinin nedenidir.
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Calismamizin tek bir merkezde yapilmis olmasi, hastalarin ¢ogunun immobil veya
bakimevinde izlenen bakim hastast olmasi sonuglarimizin genellestirilebilirligini 6nemli
Olgtide sinirlanmaktadir. Yogun bakim yatis bekleyen hastalarin biiyiik kismimin baska
merkezlere sevk edilmis olmasi nedeni ile takibinde trombositopeni veya trombositoz
saptanip saptanmadigi belirlenemedigi i¢in caligmamizin takip trombosit degerlerinin
mortalite veya komplikasyonlu klinik seyir ile iligskisinin sonuglarinin degerlendirilememesi
calismamizin kisithligmi olusturmaktadir. Ayrica sevk edilen hastalarin sevk edildigi
merkezde veya taburcu edilmis olan hastalarin baska bir merkeze basvurmasi halinde
izleminde plevral efiizyon gelisip gelismedigi, tiip torakostomi gibi invaziv cerrahi girsim
ihtiyac1 olup cerrahi girisim ya da NIMV, IMV ve vazopressor uygulamasi yapilip
yapilmadigr bilinmedigi i¢in merkezimiz disinda gelisen komplikasyonlu klinik seyrin takip

edilememesi ¢calismamizin kisitliligini olusturmaktadir.
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VIII. SONUC

Acil serviste pnomoni tanisi konan hastalarin trombosit degerleri ile hastane igi
ve/veya 30 giinliik mortalite arasinda iliski olmadigin1 olmadigim ortaya koyduk. izlemde
ortaya ¢ikan trombositopeni hastalarin IMV, NIMV, vazporessdr ihtiyact ve YBU’nde takip

ithtiyacin1 6ngordiirebilir.
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EKk 1. Veri Kayit Formu Ornegi

Yas / Cinsiyet: Veri toplama formu sira numarasi:

KB: Nabiz: SS: Ates: Saturasyon:
Huzurevi hastasi o0 Evet o Hayir

Ek hastaliklar

o HT o DM | o Akc Hastahigi (KOAH, Bronsiektazi, interstisyel fibrozis, diger)

0 Akciger ca o KBY o KKY o KAH 0 Inme

o0 Ekstrapulmoner malignite o Yatalak olmak o Diger

Tani nasil konuldu o X-ray o BT o X-ray + BT

o Toplum koékenli o Hastane Kokenli

Trombosit

Bagvuru: Peak: Siire: Delta:

MPV

Basvuru: Peak: Stire: Delta:

Lokosit

Bagvuru: Peak: Siire: Delta:

Notrofil /Lenfosit orani

Bagvuru: Peak: Siire: Delta:

CRP

Basvuru: Peak: Siire: Delta:
Prokalsitonin

Bagvuru: Peak: Siire: Delta:

Laktat

Bagvuru: Peak: Siire: Delta:

CURB - 65 skoru: PSI Skoru:

Radyolojik bulgular

Yamali Tek lob Multilober Efiizyon o E oH
YB ihtiyaci o Var o Yok Vazopressor o Var o Yok
NIMYV ihtiyaci o Var o Yok IMV Thtiyaci o Var o Yok
Tiip torakostomi o Var 0 Yok Hastanede kalis siiresi:

Sonlanim o Oliim o Taburcu o Sevk o Terk
Exitus nedeni: 0 Pnémoni nedenli o Diger
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Ek 2. Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

Bu katildiginiz ¢aligma bilimsel bir aragtirma olup, ¢aligmanin adi ’Pndmoni hastalarinda trombosit degerlerinin prognoz ile
iliskisi’’dir. Bu ¢aligma ile zatiirre hastalarinda, rutin olarak yapilan tam kan tetkikindeki trombosit (kan pulcugu) sayisinin,
hastaliginizin siddetini tahmin edip edemeyecegini arastirilmaktadir. Bu kan testi, zatiirre hastalarinin taninmast ve tedavisi
icin rutin olarak yapilmakta olup, ¢alismaya katilacaginiz i¢in ayrica yapilmus bir test degildir. Trombosit sayisi ile sizin
hastanedeki tedavi siireniz ile ve tedavi sirasinda hastanin yada doktorun elinde olmadan gelisen, istenmeyen gelismeler ile

arasinda iliski olup olmadiginin arastirilmasi planlanmustir.

Bu galismada Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Erigkin Acil Servisi’ne bagvuran, klinik ve radyolojik olarak
acil tip asistanlari tarafindan pnémoni olarak degerlendirilen ve gégiis hastaliklar1 konsiiltasyon notunda pnémoni olarak tant
alan olgulardan incelenecektir. Caligmaya katilmaniz nedeniyle tan1 ve tedavi siirecinizde herhangi bir degisiklik
yapilmayacaktir. Calismaya katilmaniz durumunda size ve bagli bulundugunuz SGK’ ya herhangi bir iicret 6detilmeyecektir.
Rahatsizliginiz ile ilgili olarak yapilmasi gereken tiim uygulamalar eksiksiz olarak yapilacaktir. Dosyalariniz incelenecek ve

verileriniz veri kayit formuna islenecektir.

Bu calismaya katilmaya karar vermeniz durumunda kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir. Caligmaya katilmak goniilliilik
esasina dayalidir. Katilmak istemediginiz takdirde tan1 ve tedavinizde herhangi bir aksama ya da eksiklik olmayacaktir ve
caligmaya dahil edilmeyeceksiniz. Calismadan herhangi bir donemde ayrilma hakkina sahipsiniz. Calismadan elde edilecek
veriler bilimsel yayin amagli olarak kullanilabilir. Ancak isminiz ve sizin taninmanizi saglayacak herhangi bir materyal yayin

amagli da olsa kullanilmayacaktir.

Arastirma ve arastirmayla ilgili haklariniz konusunda ve herhangi bir sorun ¢ikmasi durumunda asagidaki telefonu

arayabilirsiniz.

Sorumlu arastirmaci: Dr. Raziye Sinem Ceylan, DEU Acil Tip A.D.
Telefon no: 05055113877

Hasta igin

Bana anlatilanlar1 anladim ve ¢alisma iginde yer almak istiyorum.

Hastanin ad1, soyadi: Tarih:

1rnzas1

Hasta yakini i¢in

Bana hastam hakkinda anlatilanlar1 anladim ve ¢alisma i¢inde yer almak istiyorum.

Hasta yakinin yakinlik derecesi, ad1, soyadi: Tarih:
Imzas
Calismaya taniklik eden saglik gorevlisi, adi, soyadi, meslegi Tarih:
Imzast:
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Ek 3. Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu

o DOKUZ EYLUL UNIVERSITES
GIRISIMSEL OLMAYAN ARASTIRMALAR ETIK KURUL KARARI

CETIK DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI
KOMISYONUN ADI | GIRISIMSEL OLMAYAN ARASTIRMALAR ETiK KURULU _
ACIK ADRES Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanhpi 2. Kat Inciralt-IZMIR
TELEFON 0232 41222 54-0 232 412 22 58
FAKS 02324122243 .
E-POSTA etikkurul@deu.edu.tr o )
DOSYA NO: 2967-GOA
[y o UZMANLIK TEZI M
ARASTIRMA ] AKADEMIK AMAGLI [
ARASTIRMANIN ACIK ADI !’Piir‘ml)ni Hastalarinda Trombosit Degerlerinin Prognoz ile
1liskisi L
ARASTIRMA PROTOKOL
KODU
g?&‘fﬁ%ﬁi SORUMLU ARASTIRMACI | Prof Dr.Ersin AKSAY
3 UNVANIADI/SOYADI ve Acil Tip A.D
UZMANLIK ALANI
DESTEKLEYICI VE ACIK -
ADRESI
DESTEKLEYICININ YASAL |-
TEMSILCISI VE ADRESI _
ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ SZ] COK MERKEZLIE]
MERKEZLER
. e
Belge Ad | Taribi | Gereyon Dili
iy umarast |
ARASTIRMA : o N
PROTOKOLU Meveu R el WL
DEGERLENDIRILEN | ARASTIRMA ILE ILGILI Tark tngili Diger
BELGELER LITERJ‘\TUR Mewvcut TUrKge D ngiHizce m jge[__l
BILGILENDIRILMI$
GONULLU OLUR Meveut Tirkge B9 Ingilizee ] Diger [C]
FORMU
OLGU RAPOR FORMU | Mevcut Tirkge B Ingilizce (] Diger [(]

Dokuz Eylinl Dniversitesi Girigimsel Olmayan Arastrmalar Etik Runilo Rarar Formu

36




Onay

KARAR BILGILER{

Karar No:2017/01-33

Tarih:12.01.2017

Prof.D]:Ersir} AKSAY’in sorumlusu oldugu “Pnémoni Hastalarinda Trombosit Degerlerinin
Prognoz ile Dliskisi” isimli klinik arastumaya ait basvuru dosyast ve ilgili belgeler arastirmanm
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ETIK KURUL BiLGILERI

CALISMA ESASI

Dokuz Eyliil Universitesi Girisimsel Olinayan Arastiomalar Etik Kuruiu Isleyis Yonergesi
lyi Klinik Uygulamalar Kilavuzu

ETIK KURUL UYELERI
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