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OZET

AKSAN A, Hacettepe Universitesi Eriskin Acil Servise Dispne Sikayeti Ile
Basvuran Hastalarin Verilerinin Yillara Gore Karsilastirmah Analizi, Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dal Uzmanhk Tezi, 2021. Nefes
darlig1 (dispne) niteliksel olarak yogunlugu kisiden kisiye degisen, subjektif bir
solunum gii¢liigii ile karakterize bir durum veya deneyim olarak ifade edilir. Dispne
acil servis bagvurularnin 6nemli bir kismin1 olusturmaktadir. Dispne birgok farkli
hastalik ve patojene bagli olarak ortaya ¢ikabilir. Tek merkezli retrospektif gozlemsel
bir ¢alisma olarak dizayn edilen bu ¢alisma Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
erigkin acil servisinde yapilmistir. Ocak-Nisan 2019 ve Ocak-Nisan 2020 tarihlerinde
acil servise dispne sikayeti ile bagvuran hastalarin verileri analiz edilmistir. Hastalar
vital bulgulari, hastane kalis siireleri, komorbiditeleri ve sonlanimlar1 agisindan
incelenmistir. 2019 ile 2020 yilmin benzer donemleri bu ozellikler agisindan
karsilagtirilmistir. Calismaya dahil edilen 1159 hastanin 590°1 (%50,9) erkek, 569°u
(%49,1) kadin idi. 2019 y1l1 i¢in yas ortancast 68 yil (min — maks:18-98 yil) iken 2020
yili igin 60 yil (min — maks:19-98 yil) bulundu. Vital parametreleri agisindan
karsilagtirilan hasta gruplarinda 2019 yilinda degerlendirilen hastalarin viicut 1silarinin
ve solunum sayilarinin 2020 yilina gore daha yiiksek oldugu tespit edildi. 2019 yilinda
basvuran hastalarda KOAH, KKY, KAH, hipertansiyon ve akciger dis1 malignitesi
oranlarmm 2020 yilinda basvuranlara goére daha yiiksek oldugu saptandi. Hastalar
aldiklar1 tanilar agisindan degerlendirildiginde 2019 yilinda KOAH, bakteriyel
pnémoni ve konjestif kalp yetmezligi tanilarinin anlamli olarak daha ¢ok konuldugu
goriildii Hastalar acil serviste kalis siireleri ve hastane yatig siireleri agisindan
karsilastirildi. 2019 yilinda ortanca kalis stireleri sirasiyla 12 saat ve 13 giin iken 2020
yilinda 7 saat ve 14 giin olarak bulundu. Acil serviste kalig siiresi 2020 yilinda 2019
yilma gore daha kisa olmakla birlikte hastane yatis siiresi agisindan herhangi bir
farklilik tespit edilmedi. Mevcut bulgular ¢ergevesinde 2019 ve 2020 yillar1 arasindaki
farkliliklarin temel sebebinin Covid 19 salgini olabilecegi diisiiniilmektedir. 2020
yilinda bagvuran hastalarin yas ortancalar1 ve komorbid hastalik sayilar1 daha diisiik
saptandi. 2020 yilinda basvuran hasta grubunda vital bulgular 2019 yilina gére daha
normal seviyelerde idi. 2019 ile 2020 yillar1 arasinda viral pndmoni tanisi alan hastalar
arasinda istatistiksel agidan anlamli fark tespit edilmedi (2019: %15, 2020: %18,8).
Fakat 2020 yilinda viral pnémoni nedeniyle mortaliye oraninin arttig1 saptandi (2019:
%10,6ve 2020: %35,9). Sonugta COVID-19 pandemisine bagli olarak 2020 yilinda
acil servise dispne yakinmasi ile bagvuran hasta grubunda demografik ve komorbid
hastalik 6zelliklerinde farkliliklarin saptanmasina neden oldugu goriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Acil Tip, Covid-19, Dispne, Viral Pnomoni



ABSTRACT

AKSAN A, Comparative Analysis Of Patients Admitted To Hacettepe University
Emergency Department Due To Dyspnea In 2019 and 2020. Shortness of breath
(dyspnea) is qualitatively expressed as a condition or experience characterized by a
subjective difficulty in breathing, varying in intensity among patients. Dyspnea
constitutes an important part of emergency department admissions and can occur due
to many different diseases and pathogens. This single-center retrospective
observational study was conducted in the emergency department of Hacettepe
University Faculty of Medicine. The patients who applied to the emergency
department with dyspnea between January-April 2019 and January-April 2020 were
analyzed. Patients were evaluated in terms of vital signs, length of hospital stay,
comorbidities, and outcomes. Same periods of 2019 and 2020 were compared in terms
of these features. A total of 1159 patients were included in the study, in which 590
(%50,9) were male and 569 (%49,1) were female. While the median age for 2019 was
68 years (min- max: 18-98 years), it was 60 years (min- max: 19-98 years) for 2020.
Patient groups were compared in terms of vital parameters and it was found that the
body temperature and respiratory rate were higher in 2019. It was demonstrated that
the rates of COPD, CHF, CAD, hypertension and extrapulmonary malignancies were
higher in patients who were admitted in 2019. When the patient groups were evaluated
in terms of their diagnoses, it was seen that COPD, bacterial pneumonia and congestive
heart failure diagnoses were significantly more common in 2019. The patients were
also compared in terms of length of stay in the emergency department and length of
hospital stay. In 2019 the median lenght of stay in emergency department and
hospitalization were found to be 12 hours and 13 days, respectively, and in 2020 it was
7 hours and 14 days, respectively. Although lenght of stay in the emergency room was
shorter in 2020, no difference was found in terms of hospitalization time. In light of
these findings, the main reason for the differences between 2019 and 2020 may be the
Covid 19 pandemic. The patients in 2020 had lower median age and number of
comorbidities. Vital signs of this group were also were better than the patients applied
in the previous year. Rates of viral pneumonia were same in 2019 and 2020. (2019:
15%, 2020: 18,8%). However, it was found that the mortality rate due to viral
pneumonia increased in 2020 (2019: 10.6% vs 2020: 35.9%). The results suggest that
Covid-19 pandemic caused some significant differences between dyspneic patients
applied to the emergency department between two consecutive years.

Keywords: Emergency Medicine, Covid-19, Dyspnea, Viral Pneumonia
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1. GIRIS ve AMAC

Nefes darligi (dispne) niteliksel olarak yogunlugu kisiden kisiye degisen,
subjektif bir solunum gii¢liigii ile karakterize bir durum veya deneyim olarak ifade
edilir. Dispne igin patofizyolojik temel, solunum fonksiyonundaki bozukluktur.
Normal solunum, goniillii, otonomik ve duygusal tepkilerden olusan solunum kontrol

sisteminin karmagik entegrasyonunun bir fonksiyonudur.

Dispne acil servis basvurularmin 6nemli bir kismini olusturmaktadir. Bu
subjektif durumun ortaya c¢ikmasina sebep olan bir¢ok patoloji mevcuttur. Bu
patolojiler arasinda miyokard iskemisi, anemi, néromuskiiler hastaliklar, obezite,
metabolik bozukluklar, ilag tedavileri gibi sebepler olsa da en sik dispne nedeni
pulmoner patolojilerdir. Pulmoner patolojiler arasinda pulmoner tromboemboli,
KOAH, astim, pnémotoraks, pulmoner 6dem, pulmoner enfeksiyonlar bulunur. Bu
hastaliklarin goriilme siklig1 yilin belli donemlerinde artis gosterse de ozellikle

pulmoner enfeksiyonlar siklikla kis aylarinda goriilmektedir.

Nefes darhigi sikayeti ile acil servis basvurulari yillara gore degiskenlik
gostermektedir. Yillara gore degiskenlik gosteren patojen cesitlili§i ve ortaya ¢ikan
pandemi gibi durumlar hastaneye basvuru sayilarini, tedavi siirelerini, yogun bakim

tedavi ihtiyaglarini, morbidite ve mortalite oranlarmi degistirmektedir.

Bu ¢alismamizda 2019 ile 2020 yillarinda Ocak- Nisan doneminde acil servise
nefes darligi ile bagvuran hastalarin tanimlayic1 ve demografik 6zelliklerinde herhangi

bir farklilik olup olmadiginin arastirilmasi planlanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Dispnenin tanim

Solunum sistemi viicudun oksijen ihtiyacinin karsilanmasi, normal pH
seviyesinin saglanmasi, karbondioksit atilimi ve homeostazi siirdiirmek igin gaz
aligverisinin yapilmasi amaciyla tasarlanmistir. Bu sistemdeki herhangi bir bozukluk

dispneye neden olur.

Dispne rahat nefes alamama, nefes almada zorluk algisidir [1]. Amerikan
Toraks Dernegi dispneyi; niteliksel olarak yogunlugu kisiden kisiye degisen, subjektif

bir solunum gii¢liigii ile karakterize bir durum veya deneyim olarak ifade eder. [2].

Dispne veya diger adiyla solunum gii¢liigii akciger hastalig1 olan milyonlarca
insan1 etkileyen yaygin bir semptomdur. Bu semptom myokard iskemisi, anemi,
noromuskuler hastaliklar, obezite ve anksiyetik reaksiyonlarin ilk belirtisi olabilir.
Hastalarin ifade ettigi dispne tanimi altta yatan hastaligin patofizyolojisini

bulmamizda yardmci olur [3-5].

Saatler veya giinler i¢inde baslayip devam eden dispne olgular1 akut, 4-8 hafta
stire ile devam eden olgular ise kronik dispne olarak adlandirilir. Baz1 olgularda ise
altta yatan hastaligm ani kotiilesmesinden kaynaklanan kronik dispnenin akut

kotlilesmesi gortiliir.

Akut dispne sikayeti ile gelen hastanin tanis1 ve yonetimi zordur. Acil hekimi
bu hasta grubunda hayati tehdit eden durumlarin hemen tedavisine basladiktan sonra
genis bir ayirici tan1 yoluna bagvurmalidir. Hava yolu, solunum, dolagim bu hasta
grubunun tedavisinde birincil odak noktadir. Hasta stabilize edildikten sonra ileri

tetkik ve tedaviye gecilmelidir.

2.2. Dispnenin Epidemiyolojisi

Ayaktan tedavi goren hasta grubunda dispne prevalansimna iligkin net veriler
bulunmamakla birlikte kalp ve akciger hastaliklarmin epidemiyolojisi sorunun
biiyiikliigli hakkinda fikir vermektedir. Amerika Birlesik Devleti’nde 6liim nedenleri
icinde ilk sirada kardiyak hastaliklar gelmektedir. Bu hastalar siklikla tek semptom
olarak dispne tariflerler [6]. Buna ek olarak astim ve kronik obstruktif akciger hastaligi

(KOAH) yaklasik 34 milyon insani etkilemektedir. Bu hasta grubunun istegi ilk olarak



dispnenin giderilmesidir [7]. Hastaneye kabul edilen hasta grubundan elde edilen
verilere gore hastalarin %16’sinda hastaneye yatistan sonraki yirmi dort saat i¢inde

dispne semptomu ortaya ¢ikmaktadir [8] .

Tiirkiye Istatistik Kurumu’unun 2017 yili verilerine gore toplam 423.878
Olimiin 50.224°1 (Erkek:28717, Kadin:21506) solunum sistemi hastaliklari, 167.265°1
(Erkek:83.392, Kadm:83.873) dolasim sistemi hastaliklar1 nedeniyledir. Solunum
sistemi hastaliklarinda ise en yiiksek orani kronik alt solunum yolu hastaligi (%52,99),
KOAH (%49,42), pnémoni (%37,22) olusturur. Bu haliyle malignitenin ikinci siray1
aldigr ilk ii¢ sebep arasinda dispne semptomunun yaygin olarak tarif edildigi
hastaliklar yer almaktadir (Bkz: Tablo 2.1) [9].

Tablo 2.1. Tiirkiye Istatistik Kurumu Verilerine Gére 2017 Yilinda Dolasim ve

Solunum Sistemi Hastaliklarindan Olen Hastalarin Nedenlere ve Cinsiyete Gére
Dagilim

Hastalik siniflamasi Toplam | Erkek Kadin
Dolasim sistemi hastalhiklar: 167265 83392 83873
Hipertansif hastaliklar 14792 5534 9258
Iskemik kalp hastalig 66885 38040 28845
Angina pektoris 150 75 75
Akut myokard enfaktiisii 47066 26090 20976
Diger iskemik kalp hastalig1 19669 11875 7794
Diger kalp hastaligi 38930 18517 20413
Kalp yetmezligi 26127 11850 14277
Serebro-vaskiiler hastalik 38099 17175 20924
Solunum sistemi hastaliklar 50224 28717 21506
Akut iist solunum yolu enfeksiyonlar1 ve grip 224 115 109
Grip 181 87 94
Pnomoni 18705 9579 9125
Kronik alt solunum yolu hastaliklar1 26614 16540 10074
Kronik obstriiktif akciger hastaligi ve 24822 15919 8903
bronsiektazi

Astim 1792 621 1171




2.3. Dispnenin Patofizyolojisi
Dispne sikayeti solunum sistemi nedenli ve dolasim sistemi nedenli olmak
tizere iki temel gruba ayrilir. Solunum sisteminden kaynaklanan dispnenin 3 alt nedeni

vardir:

e Solunum merkezi ile ilgili bozukluklar: Beyin sap1, korteks (otomatik, diirtiisel)
(Bkz: Sekil 2.1) [10].

e Ventilasyonda gorevli yapilarla ilgili bozukluklar: Ventilasyon kaslari, kemikler,
havayolu, periferik sinirler, plevra

e Gaz degisimindeki bozukluklar: Alveol, pulmoner sirkiilasyon

Sensory .o rtex
cortex i

AFFERENT SIGNALS EFFERENT SIGNALS

Sekil 2.1 Dispnenin Afferent ve Efferent Yolaklar:

Kardiyovaskiiler sistemden kaynaklanan dispnenin nedeni kalp hastaliklar1 ve
anemi gibi durumlardir. Dispne sikdyeti ile bagvuran hastada tek bir hastalik

bulunmayabilir. Bu siiregte birgok neden rol oynayabilir.

2.3.1. Solunum sistemi kaynakh dispnenin patofizyolojisi
Solunum sistemi, atmosferden inspirasyonla alinan oksijenin alveolar-kapiller

membran boyunca dolasim sistemine diflizyonla girmesi ve karbondioksitin (CO2)



atilmasi islevini saglar. Bu fizyolojik mekanizmanm herhangi bir basamakta

bozulmasi patolojik siireci baslatir.

Solunum merkezi: Solunum merkezi, ventilasyondan sorumlu kaslara efferent
uyar1t gondererek solunumun hiz ve derinligini belirler. Beyin sapmdaki bu
merkezi uyaran faktorler, ventilasyonda artisga ve farkli tiplerde solunum
giicliigiine neden olur. Bunlar genellikle sistemin diger boliimlerinde dengesizlige
bagh gelisir. Ornegin gaz degisimi olan bdliimde ventilasyon/perfiizyon
uyumsuzlugu sonucu hipoksi veya hiperkapni goriiliir. Interstisyel inflamasyon
veya 0dem durumlarinda pulmoner reseptorler uyarilir. Ayrica aspirin (toksik
dozda) veya progesteron gibi ilaglar, gebelik, diabetik ketoasidoz gibi metabolik
durumlar dogrudan solunum merkezini etkileyerek solunum sikintisina neden

olabilir.

Solunum hiz ve derinligi, homeostazi saglamak ve dispneye neden olan
faktorlerin etkisini en aza indirmek igin modifiye olabilir. Ornegin; {ist solunum
yolu tikaniklarinda hava yolu direncininin tistesinden gelmek ve plevral basinci en
aza indirgemek, solunum merkezinin solunumu normale gére daha yavas ve derin
olarak ayarlanmasiyla miimkiindiir. Buna kars1 solunum merkezi interstisyel
fibroz, kifoskolyoz gibi akciger ve go6giis duvarinmn kompliyansini azaltan
durumlarn etkilerini en aza indirgemek i¢in, solunumu daha hizli ve s1g bir paterne

doniistiirebilir.

Solunum merkezi, egzersiz gibi dinamik aktivitelerle uyarildiginda dispne hissi
olusturur. Ekspirasyon akisi egzersiz durumunda azalir ve dinamik hiperinflasyona
yol acar. Bu durum azalmis bir inspratuar rezerv ve artmis dispne ile iliskilidir.
KOAH gibi total akciger kapasitesi sinirlanmig hastalarda dinamik hiperinflasyon

kronik zeminde akut dispneye neden olabilir.

Ventilasyonda gorevli yapilarda bozukluk: Ventilasyon isinde; ventilasyon
kaslari, solunum merkezinden koken alan efferent periferik sinirler ve negatif
basing saglayan plevra yer alir. “Ventilasyon pompasi” olarak da adlandirilan bu

yapilarin herhangi birinde olusan bozukluk solunum is yiikiinde artig ile sonuglanir
[3-5, 11, 12].



Noromuskuler hastaliklarda (Myastenia Gravis, Guillain-Barre Sendromu) hasta
normal bir negatif basing elde etmek i¢in maksimum inspratuvar efor harcar [13].
Kifoskolyoz ve interstisyel fibrozis gibi akciger kompliyanst azalmis durumlarda da
solunum yiikii artmustir. KOAH gibi durumlarda artmis havayolu direnci ve
hiperinflasyon nedeni ile kompliyans giderek azalir. Bu hastalar hava aghgi, dispneye
ek olarak gogiiste sikisma ve gogiis agrisindan da sikayetgidirler [3, 4, 14-16]

e Gaz degisiminde bozukluk: Gaz degisimi iinitesi alveollerden ve yaygin
pulmoner kilcallardan olusur. Bu mekanizmanin hasarlanmasinda kardiyovaskiiler
hastaliklar, amfizem ve pulmoner fibrozis gibi membranin difiiz hasarlanmasia
yol acan hastaliklar, alveolleri etkileyen 6dem ve inflamatuar yanit rol oynar. Bu
mekanizmanin hasarlanmasiyla hastalar istirahat halinde hipoksemik veya daha

ciddi hastaliklarda hiperkapnik klinikle karakterizedir.

2.3.2. Kardiyovaskiiler sistemdeki sorunlardan kaynaklanan dispnenin
patofizyolojisi

Kardiyovaskiiler sistem akciger tarafindan hazirlanmis oksijeni dokulara
tasimakla gorevlidir. Bir diger gorevi ise dokularda olusan karbondioksiti akcigerlere
tasimaktir. Bu sistemin ¢alismasinda en dnemli rol yine normal bir pulmoner kilcal
damar basincidir. Diger bilesenler ise oksijen tasinmasinda rol alan hemoglobin ve

dokularmn oksijeni almasina yardimc1 enzimlerdir.

o Kalp yetmezligi: Kalp yetmezligi ventrikiillerin pompa yeteneginin yapisal veya
fonksiyonel nedenlerle bozulmasindan kaynaklanan bir durumdur. Nedenleri
arasinda sistolik ve diastolik ventrikiil disfonksiyonu, valviiler hastaliklar,
kardiyak tamponad sayilabilir. Kalp yetmezligi, diisiik kalp debili ve yiiksek kalp
debili olmak {izere iki ana sinifa ayrilabilir. Disiik kalp debisi; yorgunluk,
halsizlik, efor dispnesi gibi semptomlara neden olurken, yiiksek kalp debisi ise efor
dispnesi, 6dem, karacigerde konjesyon ve asit gelisimine neden olur.

e Anemi: Oksijen transportu hemoglobinle saglanir. Herhangi bir anemi durumunda
bu fonksiyon ciddi sekilde zarar goriir. Aneminin mekanizma olarak dispneye nasil
yol agtig1 bilinmemektedir. Viicudun aerobik metabolizmasmnmn siirdiiriilememesi
sonucu ergoreseptorlerin stiimiile edildigi ve dispne sikayetinin olustugu

diistiniilmektedir [17, 18].



e Yasam tarzi: Normal bir kardiyovaskiiler, solunum sistemi ve hemoglobin
diizeyine sahip olunmasma ragmen, fiziksel aktivite solunum giigligiine neden
olabilir. Fiziksel olarak formda kisilerde ise bu durum daha az rahatsiz edicidir.
Kardiyovaskiiler sistem; kalbin debisini maksimum artirma yetenegi ve periferik
kaslarin aerobik solunumu verimli kullanmasiyla bu duruma uyum saglar. Aksine
sedanter yasamda kardiyovaskiiler sistem uyumu zayiftir. Periferik kaslarin
mitokondriyal kapasitesinde azalma nedeni ile bu tip hastalar dispneye yatkindir
[19].

2.4. Dispne nedenleri

Acil serviste hayati tehdit eden akut dispne nedenleri su sekildedir (Bkz: Tablo
2.2) [10].



Tablo 2.2. Hayat1 Tehdit Eden Dispne Nedenleri/Ayirici Tanis

Ana nedenler Hastahklar

HEENT [Head(kafa), eye(goz), Anjioddem, Anaflaksi, Farenks

ear(kulak), nose(burun), throat(bogaz)] | enfeksiyonu, Derin boyun
enfeksiyonu, Yabanci cisimler,

Boyun travmasi

Gogiis duvan Kosta kiriklari, Yelken gogiis

Solunumsal nedenler KOAH alevlenmesi, Astim
alevlenmesi, Pulmoner emboli,
Pnomotoraks, Pulmoner
enfeksiyonlar, ARDS, Pulmoner

kontiizyon, Kanama

Kardiyak nedenler Akut koroner sendrom, Dekompanse
kalp yetmezligi, Pulmoner 6dem,
Kardiyomyopati, Aritmi, Kapak

disfonksiyonu, Kardiyak tamponad

Norolojik nedenler Inme, Néromuskuler hastaliklar

Toksik/metabolik nedenler Organofosfat zehirlenmeleri,
Salisilat zehirlenmeleri,
karbonmonoksit zehirlenmesi,

Diabetik ketoasidoz, Sepsis, Anemi

Diger nedenler Hiperventilasyon, Stres,
Pnomomediastinum, Akciger
tiimorleri, Plevral efiizyon, Asit,
Gebelik, Obezite

(KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastaligt ARDS: Akut Solunum Stkintist Sendromu)

2.4.1. Hayat: tehdit eden iist solunum yolu tikaniklarimin nedenleri
Trakeada yabanci cisimler: Cocuk yas grubunda daha yaygin goriilen dispne
nedenidir. Yabanci cisimler bagl dispne nedenleri arasinda en sik kat1 yiyecekler,

madeni paralar, kemik, takma dis, ilag tabletleri goriiliir.




Anjioodem: Anjioddem dudaklarda, farenksin arka hattinda ve derin boyunda belirgin
sismeye; buna bagl olarak dispneye neden olan tehlikeli bir Kklinik durumdur.
Semptomlar, dakikalar veya saatler igerisinde gelisir. Patofizyolojisi tam net olmayan

bu durumun etiyolojisi arasinda idiopatik, ila¢ ve kompleman iligkisi mevcuttur.

Anaflaksi: Genellikle yiyecekler, hayvan isiriklari, ilaglarla etkilenen bu durum {ist
solunum yolunda, dilde sismeye ve hava yolunda tikanikliga neden olur. Anjio6demin
aksine cilt bulgular1 belirgindir. Bulgular arasinda hiriltili solunum, dispne, stridor,

tasikardi, senkop, hipotansiyon ve daha az siklikla gastrointestinal semptomlar vardir.

Farenks ve boyun enfeksiyonlari: Farenks ve boyun enfeksiyonlari dispneye neden
olur. Epiglotit; ates, bogaz agrisi, disfaji, ses kisikligi ile karakterizedir. Dispneye
neden olan diger enfeksiyonlar ise bogmaca, peritonsiller abse, derin boyun

enfeksiyonlari, Ludwig anjinasi, tonsilitlerdir.

Hava yolu travmalar: Bu bdlgenin kiint veya delici yaralanmalar1 dispneye neden
olabilecek sekilde kanamaya, anatomik bozukluga neden olabilir. Kiint travma sonrasi1
olusan boyun agris1 ve ses kisikliginda larenks ve trakeanin fraktiirii veya riiptiiriinden
stiphelenilmelidir. Yiiz yaniklar1 ve yanginda duman solunmasi, ilerleyen hava yolu
tikanikligina neden olabilir. Bu tiir hastalarda siklikla entiibasyon endike oldugu i¢in

hastalar yakin takip edilmelidir.

2.4.2. Hayat: tehdit eden akciger kaynaklh sorunlar

Pulmoner tromboemboli: Akut pulmoner tromboemboli (PTE), sik goriilen ve bazen
Olimcil olan bir vendz tromboemboli tiiriidiir. PTE, degisken ve spesifik olmayan
Klinik seyir gosterdigi i¢in tan1 konulmasi zordur. PTE siiphesi olan hastalarin hizli
degerlendirilmesi, bu hastalara hizli tanm1 konulmast ve hizli sekilde tedaviye

baslanmas1 morbidite ve mortaliteyi azaltmak i¢in dnemlidir.

PTE, viicudun baska yerlerinden kaynaklanan materyal (6rn., trombiis, tiimor,

hava veya yag) ile pulmoner arterin veya dallarindan birinin tikanmas1 anlamina gelir.

Diinyada PTE insidansi, 1990'larin bagindan itibaren D-dimer testinin ve
pulmoner anjiyografi protokolli  bilgisayarli tomografilerin  kullaniminimn
yayginlagmasi ile artmustir [20]. Bir veritabani analizi, 1998'den 6nceki bes yillik
donemde PTE insidansini 100.000'de 62°den, 1998'den sonraki yedi yilda 100.000'de
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112'ye ¢iktigini bildirmistir [21]. Diger ¢aligmalar zaman i¢inde benzer artig oranlar1
bildirmislerdir [22]. Buna karsilik, 2016 yilinda yapilan bir caligma PTE insidansini
yillik 100.000 de 38 olarak bildirmistir. Bu oranin 2002 ile 2012 arasinda sabit
seyrettigi goriilmektedir [20].

Amerika Birlesik Devletleri verilerine gére PTE yilda yaklasik olarak 100.000
Oliime sebep olmaktadir [23]. Avrupa'da ise bu say1 300.000 civarindadir [24]. Bes
Avrupa iilkesinden gelen verilere dayanan bir analizde, vendz tromboemboliye (VTE)
bagl 6liimlerin ¢ogu hastanede gelisen PTE'ye baghdir. Bunlarin ¢ogu 6liim oncesi
teshis edilmektedir [25]. Bununla birlikte, ani kardiyak oliimiin birgok nedeninin
PTE'ye ikincil oldugu diistiniilmektedir. Bu nedenle PTE'ye atfedilebilen ger¢ek 6liim

oranini tahmin etmek zordur.

PTE; semptom olusturmayan bir klinik ile seyredebilecegi gibi, sok veya ani
Olim gibi klinik sonuclar da dogurabilir. En yaygin basvuru semptomu nefes
darlhigidir. Bunu ploritik géglis agrisi, oksiiriik ve derin ven trombozu semptomlari
izler. Hemoptizi alisilmadik bir semptomdur. Hastalar nadiren sok, aritmi veya senkop
ile bagvururlar. Genis alan1 etkileyen PTE tanili olgular da dahil olmak {izere bir¢ok
hasta asemptomatik, hafif veya spesifik olmayan semptomlarla seyredebilir. Bu
nedenle, klinik agidan 6nemli vakalarin gézden kagmamasi i¢in yiiksek diizeyde

stiphenin siirdiiriilmesi kritik 6nem tasir.

Kronik obstruktif akciger hastahg (KOAH): KOAH, hava akiminin kisitlanmasi
ile karakterize yaygim bir solunum sistemi hastaligidir [26]. Niifusun yiizde 5'inden

fazlasin etkiler. liksek morbidite ve mortalite ile iliskilidir [27].

Dogru sekilde KOAH teshisi koymak 6nemlidir. Ciinkii uygun tedavi ile
semptomlar (6zellikle dispne), alevlenmelerin siklig1 ve siddeti azaltilabilir. Boylece

saglik durumu ve egzersiz kapasitesi iyilestirilebilir ve sag kalim uzatilabilir [28].

Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitiisii ve Diinya Saglk Orgiiti (WHO)
tarafindan baslatilan bir proje olan Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi Kiiresel
Girisimi (GOLD) [29], KOAH" su sekilde tamimlamaktadir: “KOAH, genellikle
zararli partikiillere veya gazlara onemli édlgiide maruz kalmanin neden oldugu

solunum yolu ve / veya alveolar anormalliklerden kaynaklanan kalict solunum
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semptomlart ve hava akimi kisitlanmast ile karakterize, yaygin, énlenebilir ve tedavi
edilebilir bir hastaliktir. KOAH'"1 karakterize eden kronik hava akiminin kisitlanmast,
kiictik hava yolu hastaligi (Or. obstriiktif bronsiyolit) ve parankimal ytkimin (amfizem)
karisimindan kaynaklanir, bunlarin nispi katkilar: kisiden kisiye degisir. Kronik
inflamasyon yapisal degisikliklere, kiiciik hava yollarimin daralmasina ve akciger
parankimin tahrip olmasina neden olur. Kiiciik hava yollarinin kaybi, hastaligin
karakteristik bir ozelligi olan hava akimi simirlamasina ve mukosiliyer fonksiyon

bozukluguna katkida bulunabilir. "

KOAH, kiiresel 6l¢ekte 6nde gelen morbidite ve mortalite nedenidir. Diinyada
Oliim nedenleri arasinda 4. siray1 almaktadir. Her yil yaklasik 350 milyon insan KOAH
ve/ veya iligkili sebeplerle hayatini kaybetmektedir. Hastalik yiikii olarak bakildiginda,
diinya genelinde 7. siray1 almaktadir. Bu durum toplumlar i¢in giderek artan ekonomik
ve sosyal yiike neden olmakta, ilerleyen yillarda yash niifusun artmasi ile de neden

olmaya devam edecek gibi gériinmektedir.

Saglik Bakanliginca 2000 yilinda yapilan ve Tiirkiye’deki 6liim nedenlerini
tahmin etmeyi hedefleyen Ulusal Hastalik Yikii Calismasi’nda, KOAH’in 6lim
nedenleri arasinda 3. swrada oldugu bildirilmistir. Yine bu calismada onde gelen

hastalik yiikii nedenleri iginde KOAH’1n, 8. sirada yer aldig1 belirtilmistir [30].

Astim: Astim farkli uyaranlara karsi havayolu duyarliiginda artis ve geri
donlistimlii havayolu obstriiksiyonu ile karakterize, genetik ve ¢evresel risk
faktorlerinin  birlesiminden kaynaklanan tekrarlayan kronik inflamatuvar bir

hastaliktr.

Diinyada 300 milyon astim hastasmin oldugu tahmin edilmektedir. Ayrica her
250 oliimden birinin astim nedeniyle oldugu ve astimdan dolay1 diinyada yilda
yaklagik 250.000 kisinin 61diigii bilinmektedir. Kentlesmis ve modern yasam tarzini
benimsemis toplumlarda astim orani giderek artmaktadir. Hatta 2025 yilinda
kentlesmis topluluklarda sikliginin %45-59’a ulagsmasi beklenmektedir. Dolayisiyla
2025 yilinda tiim yas gruplarinda 400 milyon kisinin astim olabilecegi tahmin
edilmektedir [31]. Bu hasta grubu dispne ve hiriltili solunum ile karakterize klinige
sahiptir. Klinigin daha da kotiilesmesinde ise yardimci kaslarin kullanimi, konusmay1

tam bitirememe, ajitasyon, agresiflik, siyanoz ve solunum arresti goriilebilir.
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Pnomotoraks ve pnomomediastinum: Pnomotoraks, akcigerin plevral zarlari
arasinda serbest hava bulunmasi ile olugan ve dispne semptomu ile birliktelik gosteren
bir durumdur. Girisimsel islemlere ve travmaya bagli gelisebilecegi gibi spontan
olarak da goriilebilir. Primer spontan pnomotoraks risk faktorleri arasinda sigara, aile
Oykiisii ve Marfan sendromu bulunurken; sekonder spontan pnomotoraks risk
faktorleri arasinda KOAH, kistik fibrozis, tiiberkiiloz gibi akciger hastaliklar: bulunur.
Bu hastalarda ortak semptomlar dispne ve ploritik gogiis agrisidir.

Kardiyojenik olmayan pulmoner o6dem: Akut respiratuvar distres sendromu
(ARDS) hipoksi, dispne ve akciger dokusunda yaygin inflamasyon ile karakterize acil
bir durumdur. Bu hastalarda ayirici tanidaki en 6nemli Klinik bulgu akut dekompanse
kalp yetmezligidir. Bu hastalar1 ayirt etmenin yolu beyin natriiiretik peptid (BNP)
diizeyi ve ekokardiyografi ile degerlendirmedir. Diisiik BNP ayrimda kullanilsa da her

iki klinigin birlikte olmasi bu hormonu degersiz kilabilir.

Viral Pnomoni: Rapor edilen viral pndmoni insidanst son on yilda artmistir. Bu
belirgin art1s basit¢e gelismis teshis tekniklerini ile agiklanabilir. Ancak gergek bir artis
da gergeklesmis gibi gériinmektedir. Organizmanin viriilansina, hastanin yasina ve
komorbiditelerine bagh olarak viral pndmoni, hafif, kendi kendini smirlayan bir

hastaliktan yasami tehdit eden bir hastaliga kadar degisebilir.

Kontaminasyondan sonra, ¢ogu solunum yolu virlisii list hava yolunun
epitelinde ¢ogalma egilimindedir. ikincil olarak hava yolu salgilar1 veya hematojen
yayilim yoluyla akcigeri enfekte eder. Siddetli pnomoniler, ¢esitli derecelerde
kanamayla birlikte akcigerlerin yogun konsolidasyonuna neden olabilir, bazi

hastalarda kanli plevral eflizyonlar ve yaygin alveolar hasar gelisebilir [32].

Viral bulasma mekanizmasi, viriisiin tipine gore degisir. Yaygin bulas
mekanizmalar1 arasinda; kisa mesafelere (<1 m) yayilan biiyilk damlacik bulas,
kontamine deri ve fomitler ile el temas1 sonrasi nazal mukoza veya konjunktiva (6r.,
Rinoviriis, RSV) iizerine asilanmasi ve kiigiik pargacikli aerosol yayilimi (6r. Grip,
adenoviriis) bulunmaktadir. Baz1 viriisler dis etkenlere kars1 olduk¢a dayaniklidir; 6yle
ki ¢evresel yiizeylerde 7 saat, eldivenlerde 2 saat ve ellerde 30 dakikaya kadar

yasamini stirdiirebilirler.
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Epidemiyoloji: Genel olarak viriislerin, hastaneye yatan toplum kdkenli pndmoni
(TKP) vakalarinin yaklasik %8'ine neden oldugu diisiiniilmektedir. Daha yeni
aragtirmalar, virtislerin daha biiyiik bir rol oynadigini ortaya koymustur. Viriislerin
TKP vakalarmin %13-50'sinde tek patojen ve %8-27'sinde bakteri-viriis ortak
enfeksiyon etkeni oldugu goriilmiistiir [33-35].

Influenzanin etkisi yaslilarda ve kronik hastalig1 olanlarda daha fazladir. Bu
grup niifusun sadece %10'unu olusturmasina ragmen, 300.000 influenza kaynakl
hastaneye yatisin en az %63'"iniin ve 36.000 influenza kaynakli 6liimiin %85'inin 65

yas ve lizerindeki hastalarda meydana geldigi tahmin edilmektedir.

Tanmi: Calismalar, hastalarin siklikla hem bakteriyel hem de viral patojenlerle enfekte
oldugunu ve hizli viral test sonuglar1 pozitif olsa bile bakteriyel hastalig1 dislamay1
imkansiz hale getirdigini belgelemektedir. Ek olarak, acil serviste doktorun viral
hastalig1 bakteriyel hastaliktan ayirt etmesini saglayacak tanimlayici klinik 6zellikler

mevcut degildir.

Influenza viriisleri, yetiskinlerde viral pndmoninin en yaygm nedenidir.
Influenza genellikle salgm hastaliklarda ve pandemilerde gériiliir. Influenza A, major
epidemiler ve pandemilerden en sik sorumlu serotiptir; eriskinlerde viral pndmoninin

en sik nedenidir.

Influenza salginlar1 kis aylarmda ortaya ¢ikar. Onemli oranda morbidite ve
mortaliteye neden olur. KOAH, kalp yetmezligi, hemoglobinopati ve immiin
yetmezligi olan hastalar, 6liime yol acabilecek ciddi hastalik riski altindadir. Influenza
viriisii, insandan insana damlacik ve aerosol maruziyeti ile bulasir. Kulucka siiresi

bulastan itibaren 1-5 giindiir.

Kis aylarinda yiiksek dereceli ates, kas agris1 ve Oksiiriigii olan hastalarin
influenza oldugundan siiphelenilmelidir. Influenza icin test sonuglar1 negatif olan
hastalar nezle, hiriltili solunum, diisiik dereceli ates ve gogiis grafilerinde diizensiz
infiltrasyon varliginde RSV pndmonisi agisindan degerlendirilmelidir. Pek ¢ok
virlistin klinik 6zellikleri ve etkili olduklar1 zaman dilimleri ¢akistigindan, agir klinikle
seyreden ve hastaneye yatig gerektiren vakalarda influenzanmn laboratuvar teyidi

Onerilir.
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Hastanin yas1 ve bagisiklik durumu, viral pnémoninin olas1 etiyolojisi i¢in ipucu

verebilir. Cocukluk ¢caginda pndmoniye neden olan viriisler;

e Respiratuar sinsityal viriis
e Influenza viriisleri A ve B
e Parainfluenza viriisii

e Adenoviriis

e insan metapndmoviriis

e Koronaviriis

e Kizamik viriisii (agilanmamis ¢ocuklarda)
Bagisiklik sistemi normal yetiskinlerde pndmoniye neden olan viriisler;

e influenza viriisleri A ve B
e Adenoviriis

e Respiratuar sinsityal viriis
e Parainfluenza viriisii

e Koronaviriis

e Varisella zoster viriisii
Bagisiklik sistemi zayiflamig konake¢ilarda pndmoniye neden olan viriisler;

e Sitomegaloviriis

e Herpes simpleks viriis (HSV)
e Iinfluenza

e Respiratuar sinsityal viriis

e Parainfluenza viriisii

e Adenoviriis

e Varisella zoster viriisii (VZV)

Son on yilda, teshis tekniklerindeki gelismeler ile solunum yolu viriislerini tespit
etmek kolaylagmistir. Ancak viral patojenlerin tespiti her zaman aktif hastaligi
gostermemektedir. Ornegin, herpes viriisleri, onemli aktif hastaliga neden olmadan

yeniden aktif hale gelebilirler. Benzer sekilde, respiratuvar sinsityal viriis (RSV) ve
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sitomegaloviriis (CMV), bilinen diger bakteriyel patojenlerin varliginda tespit

edilebilir.

Cogu durumda, virolojik testler kesin etiyolojik tanmin temel dayanagidir.
Hizli antijen tespit kitleri hizli sonug veren testler olup acil servisler i¢in faydali bir
degerlendirme aracidir. Bu kitlerin duyarhiligi ve ozgiilligii %80 ile %95 arasinda

degismektedir.

Tedavi: Tim viral pndmoni hastalar1 oksijen, dinlenme, ates diisiiriiciiler, analjezikler,

beslenme ve yakin gozlem ile destekleyici bakim almalidirlar. (Bkz. Tablo 2.3) [36].

Tablo 2.3. Yaygin Gériilen Baz Viriisler, Antiviral Tedaviler ve Ozel Onlemler

Viriis Tedavi Onlem

Influenza Oseltamivir Influenza asisi
Peramivir Zanamivir ve oseltamivir kemoprofilaksisi
Zanamivir

RSV Ribavirin RSV immunglobulini, Palivizumab

Parainfluenza Ribavirin

HSV Asiklovir

VZV Asiklovir Varisello zoster immunglobulini

Adenoviriis Ribavirin

Kizamik viriisii | Ribavirin Intravendz immunglobulin

Sitomegaloviriis | Gansiklovir Intravendz immunglobulin
Foskarnet

Bakteriyel pnéomoni: Diinya capinda morbidite ve mortalite sebepleri arasinda ilk
siralarda yer almasi nedeniyle akciger kaynakli dispne nedenleri arasinda olan bu konu
ayrintili olarak ele alinmistir. Bu hastaligin klinik goriiniimii basit ates ve produktif
oksiiriikten, sepsis ve ARDS tablosuna kadar genis bir aralikta goriilebilir. Bu haliyle

dispne ayirici tanisiin temel bir pargasi haline gelmistir.

Tanim ve terimler

Pnoémonilerin tanim ve terimleri asagidaki tabloda agiklanmistir (Bkz: Tablo
2.4) [37].
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Tablo 2.4. Pnomonilerin Siniflandirilmasi

Terimler

Tanim

Edinme yerlerine gore siniflama

Toplum kokenli pnémoni

Saglik  hizmet ortammin  diginda
kazanilan pulmoner parankimin akut

enfeksiyonu

Nazokomiyal pnomoni

Hastane kaynakli ve ventilator kaynakl

pnomonileri kapsayan, hastane
ortaminda kazanilan akut pulmoner

enfeksiyon

Hastane kaynakh pnomoni

Hastane bagvurusundan >48 sonra ortaya
cikan ve ventilatér kaynakli pnomoniyi

de iceren durum

Etiyolojilerine

gore siniflama

Atipik pnomoni

Legionella Mycoplasma

Spp,
pneumoniae, Chlamydia pneumoniae,
Chlamydia psittaci ve Coxiella burnetii
gibi atipik bakteriyel patojenlerin neden

oldugu pnémoni

Aspirasyon pnomonisi

Eksojen olarak alman yabanci cisimler,
bakteri icerebilen veya

asidik

icermeyen

orofarengeal  sivi, mide
iceriklerinin neden oldugu pulmoner

enfeksiyon

Kimyasal pnomoni

Bakteriyel patojenlerden  bagimsiz
pulmoner parankimde reaksiyona yol

acan mide icerigi gibi ajanlar

Bakteriyel aspirasyon pnomonisi

aktif

ajanlarla

Orogastrik  alanda  inokiile

enfeksiyonun  orogastrik

akcigere transportu
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Bakteriyel pnémoninin epidemiyolojisi

TKP, pnémoniler arasinda goriilen en yaygin durumdur [38-40]. Sadece TKP,
ABD’de her yil 4,5 milyon insanin acil servis basvurusundan ve ayaktan tedavi
almasindan sorumludur. Hastaneye yatislarda ise TKP ikinci sirayr almaktadir.
Bulasici hastaliklara bagli 6liim nedenleri arasinda ise ilk siradadir [41]. ABD’de her
yil yaklagik 1,5 milyon birey TKP nedeni ile hastaneye yatmaktadir. Bu saymnin
yaklagik %9’u ayn1 yil icinde TKP nedeni ile tekrar yatig ihtiyact duymaktadir [42].
TKP goriilme sikligi kis aylarinda daha fazla olmak ilizere mevsimsel farkliliklar
gostermektedir. Erkek bireyler kadin bireylere gore daha fazla pndmoni tanis1 almakta
ve bu hastalik irka gore degiskenlik gostermektedir ki siyahi ik daha fazla hastaliga
maruz kalmaktadir. Diinya cografyasina gore patojen tiirii de degiskenlik gosterir.
Ancak en yaygin neden Streptococcus pneumoniae’dir [43, 44].
e Risk faktorleri

Ileri yas: TKP riski ileri yasla artar. ABD’de 2010-2012 yillar1 arasinda pndmoni
nedeni ile degerlendirilen 2488 hastada yapilan arastrmada yasla beraber pnémoni
insidansinin arttig1 tespit edilmistir. Louisville kentinde 2014-2016 arasinda yapilan
bir ¢alismada insidans ve 6liim oranlarinin yas ile birlikte arttig1 tespit edilmistir. (Bkz:
Sekil 2.2) [42, 44, 45]. ABD’de >65 yas lizeri hastalarin hastaneye yatig orani yaklagik
%?2’dir. Bu oran genel niifusa oranla {i¢ kat daha fazladir [42, 46].
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Sekil 2.2. Hastaneye Yatan Bireylerin Yas Gruplarina Gore Oranlarn

Kronik hastahklar: Hastaneye yatis verilen TKP tanili hastalar igerisinde en fazla
eslik eden kronik hastalik KOAH’tir. Bu oran 5832/100.000°dir [45]. Diger komorbid
durumlar ise bronsiektazi, astim gibi akciger hastaliklari, kalp rahatsizliklari, inme,
diyabetes mellitus, malnutrisyon ve immiin sistem bozukluklaridir (Bkz Sekil 2.3) [45,
47, 48].

X/100.000 birey

7000
6000 5832
5000
4000 3456
3000
2000 1808 2034
1000 634 674 822 I
. @ m BN
Genel Obezite Sigara Diyabetes inme Kalp KOAH
Mellitus Yetmezligi

M X/100.000 birey

Sekil 2.3. Hastaneye Yatan Bireylerde Komorbidite Sikhiklar
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Viral enfeksiyonlar: Viral hastaliklar birincil pndmonilere yol agabildikleri gibi

sekonder bakteriyel pndmoniye de yol acabilirler. influenza viriisii belirgin patojendir.

Hava yolu Kkorumasimin bozulmasi: Biling bulanikligi, 6zofagusun motilite
bozukluklari, disfaji, mide igeriginin aspirasyonu gibi durumlarda TKP riski

artmaktadir.
Sigara ve alkol: Sigara, alkol, opioid gibi aliskanliklar TKP riskini artirir [42].

Yasam tarzi: Yasam tarzina bagl artan risk durumuna 6rnek olarak evsiz yagam gibi
diisiik gelir sahibi olmak, hapishaneler gibi toplu yasam yerleri ve ¢evresel toksinlere
maruz kalinan ortam ve iglerde calismak gosterilebilir. Hastaliklarin kombinasyonu bu

riskin daha da artmasina neden olur [42, 49].

Pnomonide mikrobiyolojik inceleme:

Tipik ve atipik pndmoni etkenlerinin neden oldugu klinik durumlar 6ykii, fizik
muayene veya laboratuvar bulgusu agisindan belirgin farklilik gostermedigi igin iki

grup arasidaki ayrim klinisyenler tarafindan belirlenmistir.

Tipik  pnomoni  etkenleri; S.  pneumoniae, Haemophilus  influenzae,
Staphylococcus aureus, Moraxella catarrhalis, grup A streptokoklar, anaeroblar ve

aerobik gram-negatif bakterilerdir.

Atipik  pnémoni  etkenleri; Legionella spp, M. Pneumoniae,

C. pneumoniae ve Chlamydia psittaci ‘dir.

TKP’ye yiizden fazla mikroorganizma neden olabilir ancak ¢ogu olguda dort-
bes bakteri etken olarak rol oynamaktadir [50]. Vakalarin sadece %38-87’sinde
organizma tespit edilebilmektedir [43, 44]. Bu orandaki diisiik yiizdeler 6zel test
kullanilmadan mikroorganizma tayininden kaynaklanmaktadir [51, 52]. Klinik
uygulamada ajan tespiti daha azdir. ABD’de acil servislerde vakalarin sadece

%7,6’sinda bir etiyolojik tantya ulagilmistir [53].

TKP’de etiyolojik ajanlarin gercek prevalansi belli degildir. Her pndmoni
olgusunda invaziv tekniklerle dogrudan kiiltiir alimi mimkiin olmadigindan
laboratuvar testlerine yonelinir. Bunlar balgam ve kan kiiltiirdi, idrar testi, polimeraz

zincir reaksiyonu (PCR) ve serolojik yontemlerdir [54-56].
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Yukarida belirtilen teknik sorunlara ragmen ortaya konan sonuglar:

S. Pneumoniae, ¢ogu c¢alismada en ¢ok izole edilen bakteri olmustur. Bu
izolasyonun azalmasindaki ana sebep yetiskin ve ¢ocuk yas grubunda uygulanan
pnomokok asilaridir.

Solunum yolu virtisleri TKP vakalarmin yaklagik ti¢te birinde molekiiler
yontemlerle tespit edilmistir. Viriisler, tek bagma patojen veya ortak enfeksiyon
etkeni olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Legionella pneumophila harici atipik patojenler (M. pneumoniae, Legionella spp,
C. pneumoniae, C. Psittaci) i¢in yaygm ve standart laboratuvar testleri
bulunmamaktadir. Bu sebeple izole edilme oranlar1 diistiktiir. M. Pneumoniae
ayakta tedavi karar1 verilen hasta grubunda siktir. Legionella spp, TKP’nin az
goriilen etkenlerdendir. Fakat klinigin ciddi olmast ve salgin riskinden dolay1
dikkatli olunmalidir. C. Pneumoniae, serolojik testleri kullanildigr durumlarda
siklikla izole edilebilir. Fakat molekiiler testlerin gelismesiyle ¢ikan sonuglara
bakildiginda TKP vakalarmin %1’inden daha az tespit edilmistir.

Ayakta tedavi gOren hastalar arasinda en sik patojen S. pneumoniae, M.
pneumoniae ve RSV’dir. Legionella pneumoniae ve H. Influenzae ise daha az
yaygindir.

Yogun bakim ihtiyaci olmayan fakat yatmasi gereken hastalarda ise en sik patojen
S. pneumoniae ve RSV’dir. Daha az siklikta ise H. influenzae, M. Pneumoniae ve
Legionella spp vardir.

Yogun bakim ihtiyact bulunanlarda en sik etken S. pneumoniae olmakla birlikte
Legionella, gram negatif enterik basil, S. aureus, H. Influenzae ve RSV 6nemli
etkenlerdir.

2010-2012 arasinda ABD merkezli Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi (CDC)
tarafindan yapilan ¢ok merkezli prospektif Toplumda Pnémoni Etiyolojisi
caligmasinda yatig endikasyonu olan 2259 hastanin %23’{inde bir veya daha fazla
viriis, %11’inde bakteri, %3’linde bakteri ve viriis, %]1’inde ise fungal enfeksiyon
saptanirken %62’sinde ise etiyoloji aydinlatilamamistir [57]. Hastalarin yaklagik
%21°1 yogun bakimlarda takip edilmistir. Tespit edilen yaygin organizmalar

rinoviriis (%9), ifluenza virlis (%6) ve S. pneuomoniae (%5)’dir. >65 yas
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hastalarda influenza virlis ve S. pneuomoniae geng eriskinlere gore 5 kat fazla
tespit edilirken, rinoviriiste bu oran 10 kattir.

e Birlesik Krallik’da hastaneye yatis1 yapilan ve radyolojik olarak dogrulanan TKP
olgularinin dahil edildigi bir ¢alismada, hastaneye yatistan itibaren 48 saat iginde
alinan alt solunum yolu 6rnekleri degerlendirilmistir. 323 hastanin balgam veya
endotrakeal aspirat 6rnegi ile yapilan balgam kiiltiirtiniin yani sira 6rnekler 26 ayr1
tip viriis ve bakteri i¢in hizli multipleks PCR Kiti ile degerlendirilmistir. Molekiiler
testlerin %87’sinde patojen bulunurken, rutin kiiltiir yonteminde patojenlerin tespit
edilme orami %39°dur. 127 pozitif balgam kiltiriiniin  %98’inde  PCR
degerlendirmesinde benzer patojenler tespit edilmistir. En sik tespit edilen
patojenler H. influenzae ve S. pneumoniae olarak saptanmistir. Ttiim ¢alisma grubu
icinde viral patojenlerin oran1 %30 iken, bu olgularin %82’sinde ek olarak bakteri
patojenleri de izole edilmistir [43].

e Epidemiyolojik ipug¢lar:

Klinik semptomlar, etiyolojk ajanin saptanmasi i¢in ¢ogu zaman yeterli
degildir. Bu durumda TKP tanisi koymaya yardimeci epidemiyolojik ipuglarina ihtiyag
vardir.

Yerel epidemiyolojik ajanlar ve hastanin seyahat ge¢misi mutlaka
ogrenilmelidir.

Hastanin bulundugu ulusal veya uluslararasi alanlardaki devam eden salgimlar
hakkinda bilgi edinilmelidir. C. pneumoniae, Legionella spp, M. pneumoniae gibi
yerel salgin ajanlar1 akilda tutulmalidir. Bazi hayvan tiirlerindeki spesifik ajanlara
(6rnegin C. Psittaci-kuslar) yonelik 6ykii alinmalidir. Yakin donemde hastane yatis
Oykiisii, antibiyotik kullanim Oykiisii gibi durumlarda patojen olarak Metisiline
direncli S. aureus (MRSA) veya ¢oklu ilaca direngli P. Aeruginosa gibi gram negatif
basiller akla gelmelidir.

Influenza pndmonisi nedeniyle klinigi agir seyreden hastalarda MRSA, S.
pneumoniae veya grup A Streptococcus’un neden oldugu sekonder enfeksiyonlar akla
gelmelidir. M. tuberculosis etkeni 6zellikle endemik bdlgelere ziyarette mutlaka akla

gelmesi gereken pndmoni ajanidir.
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Pneumocystis jirovecii etkenine bagli pnomoni ozellikle insan bagisiklik
yetmezligi virlisii (HIV)’niin antiretroviral tedavisiyle azalmis olsa da akilda

tutulmalidir.

Giiniimiiz diinyasinda biyoterdrizm amagli kullanilan ajanlardan Yersinia
pestis (pnomonik  veba), F.  tularensis (tularemi), B.  anthracis (inhalasyon
sarbonu), C. burnetii (Q hummasi), Legionella spp, influenza viriisii, hantaviriis ve
risin bilinmelidir.

e Bakteriler: TKP’de en sik tespit edilen ajanlardir.

S. pneumoniae: Gegmiste S. pneumoniae TKP’nin en yaygim ajani idi. Antibiyotik
tedavisi Oncesi donemlerde vakalarm %75’inden sorumlu idi [40]. Son doénemde
yapilan ABD merkezli ¢calismada bu oranin %5-15’lere kadar diistiigii fakat bu ajanin
bazi iilkelerde hala yiiksek oldugu gériilmiistiir [44, 51, 58]. Ulkedeki bu diisiisiin
nedeni olarak sigara igiminin azalmasi, 65 yas iistii ve pediatrik popiilasyonun konjuge

pnomokok asilariyla agilanmasi gosterilmistir [40, 59].

Orofarengeal kontaminasyonu engellemek amaciyla invaziv yolla alinan
transtrakeal orneklerde S. pneumoniae ajaninin izolasyon oraninin arttigir akilda
tutulmalidir. Bu nedenle kiiltiir negatif pek cok vakanin etkeni olarak bu ajan
su¢lanmaktadir. Bir ¢alismada TKP hastalarmin %7-10’unda kan kiltirinde S.
pneumoniae izole edilmistir. Ancak ayni hasta grubunda patojen izolasyonu igin ek

yontemler kullanildiginda bu oran %58-81 ‘e yiikseldigi goriilmistiir [60, 61].
Tan:

TKP tanisi ates, dispne, Oksiirlik, balgam gibi klinik semptomlar ve akciger
grafisinde infiltrasyonlarin varligi ile konur [62]. TKP siiphesi olan hastalar igin
posterior-anterior ve lateral akciger grafisi cekilir. Radyografi bulgular1 lober
konsolidasyon, kavitasyon veya interstisyel infiltrasyon goriintiilerini i¢erebilir. Lober
konsolidasyonun bakteriyel ajanlarla olustugu diisiiniilse de her zaman etiyolojik

ayrim i¢in bu durum gegerli degildir.

Akciger grafisinde anlamli bulgusu olmayan fakat klinik olarak pndmoni
tablosunda olan hastalara bilgisayar tomografisi (BT) ¢ekilir. Bu olgular siklikla

yeterli inlamatuvar yanit olusturamayan immiin yetmezlikli hastalar veya Legionella
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gibi epidemik salgin ajanlartyla enfekte hastalardan olusmaktadir. Hastalarda rutin BT
goriintiilemesi hem pahali olmas1 hem de hastanin sag kalimi agisindan anlamli fayda

saglamamas1 nedeniyle dnerilmez.

Kimi durumlarda goriintileme TKP diisiindiirse dahi tani i¢in spesifik
olmayabilir. Bu nedenle bu klinik ile karisabilen, 6zellikle kardiyopulmoner yetmezlik
gibi ayiric1 tanilar agisindan dikkatli olunmalidir. Klinigin seyrine gore alternatif

tanilara yonelmek 6nemlidir.
Hastahgin siddetini ve yatis ihtiyacim belirleme:

TKP tam1 koyduktan sonra yonetimdeki bir sonraki basamak hastaligin
siddetini belirlemek ve buna gore yatis endikasyonunu degerlendirmektir. Bu klinik

degerlendirmelere ve hastalik siddet skorlarma gore yapilir.

Hastalik siddet skorlarinda en ¢ok kullanilan CURB-65 (CURB-65:
Konfiizyon, Ure, Solunum Sayisi, Kan Basimci, >65 yas) ve PSI (Pneumonia Severity
Index: Pnomoni Siddet Skoru)’dir [63, 64]. Genelde PSI kullanilmasinin nedeni
giivenirliliginin ve ise yararliliginin kanitlanmis olmasidir [65-68]. Fakat klinisyenler
tarafindan kullanimi kolay oldugu igin CURB-65 iyi bir alternatif degerlendirme
yontemidir (Bkz: Tablo 2.5 ve Tablo 2.6) [69, 70].

Tablo 2.5. CURB-65 Siddet Skoru

1 puan | Konfilizyon
1puan | Ure>20 mg/dL (7 mmol/L)

1 puan | Solunum sayis1 >30/dakika
1 puan | Sistolik (<90 mmHg) ve diyastolik (< 60 mmHg) kan basincinin diisiik

olmasi

1puan | >65 yas

0-1 Puan: Diisiik risk (Oliim riski <%3)
2 Puan: Orta risk (Oliim riski %9)
3 Puan: Yiiksek risk (Oliim riski %15-40)




Tablo 2.6. Pnémoni Siddet indeksi (PSI)
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Cinsiyet Erkek 0 puan
Kadin -10 puan
Demografik Yas (Her w1l 1
faktorler puan)
Huzur evinde kalmak 10 puan
Neoplastik hastalik 30 puan
) Kronik karaciger hastaligi 20 puan
Komorbid 1 1 I
Kalp yetmezIgi uan
hastahklar by s P
Serebrovaskiiler hastalik 10 puan
Kronik bobrek hastaligi 10 puan
Mental durumda degisme 20 puan
o Solunum sayis1 >30/dakika 20 puan
Fizik muayene
Sistolik kan basinct <90 mmHg 20 puan
bulgulan
Viicut 1s151 <35°C (95°F) veya >40°C (104°F) | 15 puan
Nabiz >125atim/dakika 10 puan
Arteriyel pH <7,35 30 puan
Kan iire nitrojeni >30 mg/dL (11 mmol/L) 20 puan
LalbamiinaT Sodyum <130 mEg/L 20 puan
ve radyografi Glukoz >250 mg/dL (14 mmol/L) 10 puan
bulgulari Hematokrit <%30 10 puan
Arteriyel oksijen parsiyel basinct <60 mmHg | 10 puan
veya oksijen saturasyonu <%90
Plevral eflizyon 10 puan

Sinif 1, mortalite %0,1

0-70 puan: Sinif 2, mortalite %0,6
71-90 puan: Smif 3, mortalite %0,9
91-130 puan: Sinif 4, mortalite %9,3
131-405 puan: Sinif 5, mortalite %27

Bu skorlamalar sonucunda hastalar hafif, orta, yiiksek siddet olmak tizere 3

bakim diizeyine ayrilir.
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e Ayaktan tedavi: PSI skoru 1-2 veya CURB-65 skoru 0-1 olan bu grupta ates
diginda patolojik vital bulgu bulunmaz. Komplikasyon riski olmayip ayaktan
tedavi protokolii uygulanir.

e Hastaneye yatis: Bu hasta grubunda PSI skoru >2 veya CURB-65 skoru>1’dir.
Oksijen saturasyonu <%92 veya bazal degerine gore anlamli degisiklik gosterir.
Bu hastalar hastaneye tedavi amagli yatirilmalidir. Skorlama sisteminde erken
sepsis veya hizli progrese olabilen patojenlerin varligi skorlanmadigi i¢in, bu tiir
klinik siiphelerde de hastaneye yatig gereklidir. Diger yatis nedenleri arasinda oral
alimda azalma, bilingte gerileme, ilaca uyumsuzluk, madde kullanimi veya evsizlik
gibi bakima muhta¢ durumda olmak yer alir.

e Yogun bakim iinitesine yatis: Mekanik ventilasyon gerektiren solunum
yetmezligine veya vazopressor destek tedavisi gerektiren sepsise neden olan TKP
olgular1 yogun bakim iinitesinde takip edilmelidir [62].

Bu hastalardaki en 6nemli klinik risk c¢oklu organ yetmezligidir. TKP
hastalarinda sepsis tanisinin hizli konulmasi ile erken donemde antibiyotik tedavisine
baslanmas1 amaglanmalidir. Bdylece gelisebilecek organ yetmezligi durumunun
onlenmesi saglanir. Amerikan Toraks Dernegi ve Amerika Bulasici Hastaliklar
Dernegi ciddi TKP vakalarma erken donemde tani konulmasi igin Kriterler

olusturmustur [38, 62].
Belirtilen Kkriterlerden tigliniin varlig1 yogun bakim yatis1 gerektirir.

e Biling durumunda degisiklik

e Sividestegi gerektiren hipotansiyon

e Viicut 1s1s1 <36°C (96,8°F)

e Solunum sayis1 >30/dakika

e Arteriyel oksijen basincinin fraksiyone oksijene (PaO2/FiO2) oran1 <250
e Kan iire nitrojeni (BUN) >20 mg/dL (7 mmol/L)

e Lokosit sayis1 <4000 hiicre/mikroL

e Trombosit sayis1 <100,000/mL

e Multilober infiltrasyon
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Mikrobiyolojik tani:

Mikrobiyolojik tanit metotlar1 ile etkisiz veya yetersiz tedavinin, gereksiz
hastane yatiglarmin onlenmesi ve artan tedavi maliyetinin kontrol altina alinmasi
saglanabilir. Gereksiz antibiyotik kullanimi, antibiyotik direnci veya Clostridioides
difficile gibi komplikasyonlarin 6niine gegilebilir. Bu testlerin kullanimi1 skorlamalara
ve hastaligin siddetine gore degisir. Unutulmamalidir ki bu yaklagim hastanin
epidemiyolojik etkenlere ve komorbid hastalik durumuna gore degiskenlik gosterebilir
[58].

Hafif siddetteki TKP hastalarinda mikrobiyolojik testlerin yapilmasina gerek
yoktur. Bu hastalarda ampirik tedavinin vyeterli oldugu, mikrobiyolojik tani
metotlarinin sag kalimda herhangi bir rol iistlenmedigi belirtilmistir (Bkz: Tablo 2.7)
[71].

Orta siddetteki TKP olgularinda kan kiiltiirsi, balgam kiiltiirii ve gram boyama,
S. pneumoniae i¢in idrar antijen testi, Legionella spp ajan1 i¢in PCR veya idrar antijen
testi istenir. Viral hastaliklarin goriilme mevsiminde ise viriis tani testleri de kullanilir.
Influenza icin PCR testi, hizl1 antijen testine gdre daha cok tercih edilir (Bkz: Tablo
2.7) [71].

Ciddi diizeyde TKP vakalarinda, orta diizeyde gonderilen testlere ek olarak
bronkoskopik 6rnekleme yapilabilir. Olas1 pndmotoraks, kanama, bronkospazm veya
entiibasyon ihtiyaci gibi komplikasyonlarin gelisme ihtimali sebebiyle 6rnekleme kar
zarar hesabi yapilarak uygulanmalidir. Yapilan bronkoskopik 6rneklemden aerob

kiiltiir, Legionella kiiltiiri, mantar kiiltiiri ve solunum yolu viral testleri gonderilir

(Bkz: Tablo 2.7) [71].
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Tablo 2.7. TKP Hastalarinda Yonetim

Siddet skoru Yatis gerekliligi Mikrobiyolojik test
Hafif TKP | PSI: 1-2 Ayaktan tedavi Teste gerek yok
CURB-65:0-1
Orta TKP | PSI: 3-4 Hastaneye, servise | Kan kiiltiirii, balgam
CURB-65: >1 yatis kiiltiirii, gram boyama,

idrar antijen testi,
solunum yolu viral testi,

PSI: 34-5 Kan kiiltiirti, balgam

CURB-65: >3 kiiltiirii, gram boyama,
Agir TKP | Amerikan Toraks | Yogun bakima idrar antijen testi,

Dernegi’nin yatis solunum yolu viral testi,

kriterlerine sahip bronkoskopik

olanlar ornekleme

(TKP: Toplum Kokenli Pnomoni, PSI: Pnomons Siddet Indeksi, CURB-65: Konfiizyon, Ure,
Solunum Sayisi, Kan Basinct, >65 yas)

Tedavi: TKP olgularinin ¢ogunda, tan1 aninda etiyoloji bilinmemektedir. En olas1
patojenlere yonelik ampirik tedavi uygulanir. TKP olgularinda olasi patojen tayini;
hastaligin siddetine, yerel epidemiyolojiye ve hastanin direngli mikrorganizmalarla

enfekte olma riskine gore belirlenir.

Ornek olarak, ek hastalig1 olmayan ve ayaktan tedavi edilen hafif TKP'li cogu hasta
icin potansiyel patojenler simirli sayidadir. Aksine, hastaneye yatmayi gerektirecek
kadar siddetli TKP 'li hastalar i¢in, potansiyel patojenler daha ¢esitlidir. Bu grup i¢in

belirlenen baslangig tedavi rejimleri daha genistir.

Ayaktan antibiyotik tedavisi: Ayaktan antibiyotik tedavisi alan TKP'li tiim hastalar
icin ampirik rejimler S. pneumoniae (en yaygin ve viriilan bakteriyel TKP patojeni) ve
atipik patojenleri hedef alacak sekilde tasarlanmistir. Beta-laktamaz iireten H.
influenzae, M. catarrhalis ve metisiline duyarl S. Aureus diisiiniilen olgularda tedavi
kapsami genisletilmelidir. Benzer sekilde komorbiditesi, sigara kullanimi ve yakin
donemde antibiyotik kullanimi olan ayaktan hastalar i¢in de kapsam genisletilmelidir.
Yapisal akciger hastaligi olan olgularda tedavi kapsami E. coli ve Klebsiella spp gibi

Enterobacteriaceae'yi igerecek sekilde genisletilmelidir.
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Baslangi¢ rejiminin se¢imi, mevcut ajanlarin yan etki profillerine, potansiyel

ilac etkilesimlerine, hasta alerjilerine ve diger hastaya 6zgii faktorlere baghdir.

Ek hastaligi olmayan ve yakin zamanda antibiyotik kullanmamis 65 yasin
altindaki ¢ogu hasta i¢in, tipik olarak oral amoksisilin (giinde tli¢ kez 1 g) ve bir

makrolid (6rn., Azitromisin veya klaritromisin) veya doksisiklin kullanilmalidir.

Sigara icen ve / veya son li¢ ay i¢inde antibiyotik kullanmis olan major
komorbiditeleri (6rn., Kronik kalp, akciger, bobrek veya karaciger hastaligi, diabetes
mellitus, alkol bagimlilig1 veya immiinosupresyon) olan hastalar i¢in, uzatilmig salimli
amoksisilin-klavulanat (giinde iki kez 2 g) ve bir makrolid veya doksisiklin

kullanilmalidir.

Sefalosporin kullanabilen hastalar igin {i¢lincii kusak sefalosporin (6rn.,

Sefpodoksim, sefditoren) ve bir makrolid veya doksisiklin kullanilmalidir.

Herhangi bir beta-laktam kullanamayan hastalar igin, bir solunum sistemi
tizerine etkili florokinolonlar (6rn., Levofloksasin, moksifloksasin, gemifloksasin)
veya lefamulin segilir. Yapisal akciger hastaligi olanlarda, solunum sistemi iizerine
etkili florokinolonlar tercih edilir. Ciinkii aktivite spektrumu Enterobacteriaceae'yi
icermektedir. Karaciger yetmezligi veya ilag etkilesimlerinin yoklugunda, lefamulin,
florokinolonlara potansiyel bir alternatiftir. Bununla birlikte, bu ajanla ilgili klinik
deneyim smirhdir. Orta ile siddetli karaciger disfonksiyonu olan, bilinen uzun QT
sendromu olan hastalarda veya QT uzatan ajanlar kullananlarda, hamile ve emziren
kadmlarda ve dogum kontrolii kullanmayan iireme potansiyeli olan kadmlarda
kullanimindan kagmilmalidir. CYP3A4 ve P-gp indiikleyicileri ve substratlar ile ilag
etkilesimleri vardir. EK olarak lefamulin tabletlerinin QT uzatan CYP3A4 substratlar1

ile kullanim1 kontrendikedir.

Cogu hastaya bes giinlilk tedavi verilmektedir. Tiim hastalarin tedavi
sonucunda iyilestiginden ve antibiyotikleri birakmadan once en az 48 saat atessiz
kaldiklarmdan emin olunmalidir. Tedavi siiresinin yedi giinden uzun tutulmasi

prognostik agidan herhangi bir fayda saglamaz.
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2.4.3. Hayat: tehdit eden kardiyak nedenler
Akut koroner sendrom: Myokard enfarktiisii geciren ileri yash hastalarda tek
bagvuru semptomu dispne olabilir. Hastanin siklikla g6giis agrist sikayeti olmamasi

taninin gecikmesine veya atlanmasina neden olabilir.

Akut dekompanse kalp yetmezligi: Semptomatik kalp yetmezliginin nedeni asir1
hacim artmasi, ¢ikis yolu obstriiksiyonlari, korunmus (diastolik disfonksiyon) veya
korunmamis (sistolik disfonksiyon) ejeksiyon fraksiyonudur. Bu nedenlerin
tetikleyicileri ise genelde myokardiyal iskemi ve aritmilerdir. Bu klinikte semptomlar
hafif efor dispnesinden entiibasyon gerektiren ciddi pulmoner 6deme kadar degisebilir.

Muayene bulgulari ise takipne, juguler vendz dolgunluk, Sz ve periferal 6demdir.

Yiiksek debili kalp yetmezligi: Bu hastalik grubunun nedenleri arasinda anemi,
beriberi, hamilelik, tirotoksikoz gibi durumlar bulunur. Semptomlar: ise tasikardi ve
venoz Uflriimdir. Bu hasta grubunda iskemiye sekonder artmis troponin degerleri

laboratuvar bulgularindandir.

Kardiyomyopati ve kardiyak aritmi: Kardiyomyopati nedenleri arasinda kokain
kullanimi, kardiyak iskemi, hipertansiyon, alkol kullanim1 ve sarkoidoz gibi sistemik
hastaliklar bulunur. Aritmilerde ise atriyal fibrilasyon, kalp iletim bloklari,
tagiaritmiler dispne semptomu ile karsimiza ¢ikabilirler. Bu aritmiler, hizlanan ve
yavaslayan kalp hizindan kaynaklanan iskemi veya dekompanse kalp yetmezligi

kliniginde karsimiza ¢ikabilirler.

Kapak disfonksiyonu: Aort, mitral kapak yetersizligi veya korda tendinea riiptiirii
akut dispne bulgusu ile karsimiza ¢ikabilir. Bu hasta grubunda {ifiirim muayenesi

onemlidir. Ancak iifiirim olmamas1 veya duyulamamasi taniy1 diglamaz.

Kardiyak tamponad: Akut dispne olarak karsimiza ¢ikan bir diger klinik ise travma,
malignite, iliremi, ila¢ veya enfektif sebeplerle olusan kardiyak tamponaddir. Bu
klinigin semptomlar1 hipotansiyon, juguler venéz dolgunluk ve kalp seslerinin
derinden gelmesi olan klasik triaddir. Elektrokardiyografi bulgusu ise siniis tagikardisi,

diisiik voltaj ve elektriksel alternanstir.
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2.4.4. Hayat1 tehdit eden norolojik nedenler

Inme ve néromuskuler hastahklar: inme hastaliklarinda ilk sikayet dispne olmasa
da solunum merkezini etkileyen durumlarda bu semptom ortaya c¢ikabilir. Bu
semptoma; aspirasyon pndmonisi, norojenik pulmoner 6dem, apne gibi solunum
anormallikleri neden olabilir. Multipl skleroz, Guillain-Barre, myastenia gravis gibi

hastaliklar solunum kaslarina etki ederek dispneye neden olabilir.

2.4.5. Hayat: tehdit eden toksik ve metabolik nedenler
Intoksikasyon: Zehirlenmeler solunum fonksiyonuna etki eder. Organofosfatlar hava
yolunda sekresyona ve bronkospazma neden olurlar. Botulizm toksini ise solunum kas

giiclinde azalmaya neden olarak dispneye yol acar.

Salisilat zehirlenmesi: Bu ilacin fazla alimmda solunum merkezinin uyarilmasiyla
hiperventilasyon ve respiratuvar alkaloz sonrasinda metabolik asidoz meydana gelir.

Bazi durumlarda pulmoner 6dem gelisibilir.

Karbon monoksit zehirlenmesi: Karbon monoksit (CO), hidrokarbon yanmasi ile
olusan kokusuz, tatsiz, renksiz, tahris edici olmayan bir gazdir. Atmosferik CO
konsantrasyonu genellikle yiizde 0,001'in altindadir, ancak kentsel alanlarda veya
kapali ortamlarda daha yiiksek olabilir. CO, hemoglobine oksijenden ¢ok daha fazla
afinite ile baglanarak karboksihemoglobin (COHD) olusturur. COHb oksijen taginmasi
ve kullanimimnin bozulmasina neden olur. CO ayrica santral sinir sisteminde lipid
peroksidasyonu ve gecikmis norolojik sekel ile sonuglanan bir enflamatuar kaskadi da

hizlandirabilir.

Potansiyel o6ldiiriici, hayat1 tehdit eden bu hastalik oksijen taginmasmi engelleyerek
etki eder. Dispne, takipne, akciger 6demi olusabilir. Pulmoner olmayan belirtileri ise

bas agrisi, halsizlik, gogiis agrisi, senkop ve biling degisikligidir.

Diyabetik ketoasidoz: Metabolik asidozun etkisiyle takipne ve dispneye neden olur.

Hiperventilasyon, karm agrisi, kusma, poliiiri, polidipsi ve polifaji semptomlaridir.

Sepsis: Bu hastalik grubunda altta yatan hastaliga bagli olusan laktik asidozun

kompanzasyonu nedeniyle takipne, dispne gelisir.

Anemi: Oksijen tasima gdrevini istlenen hemoglobin diisiikliigiinde kapasite azalmasi

sebebiyle dispne olusur.
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Vazo-okluziv kriz: Ulkemizde de sik goriilen orak hiicre anemisinin (OHA) ciddi bir
komplikasyonudur. Siddetli gogiis agris1 ve dispne mevcuttur. Ek olarak ates ve gogiis
grafisinde yaygm infiltrasyon sebebiyle pnémoni ile kolayca karistirilabilir. Bu
durumda hastanin mevcut OHA hikayesi klinik tanida ciddi yol gdstericidir.

2.4.6. Diger nedenler

Akciger kanseri: Dispne bu hasta grubunda yaygindir. Yaklasik %25’inde goriiliir.
Bu klinigin gelismesindeki neden ise hava yolu obstriiksiyonu, timor yayilimi, plevral
eflizyon, obstruktif pndmoni, pndmotoraks veya tamponad olabilir.

Plevral efiizyon: Bu durumun etiyolojisinde enfeksiyon, asit, pankreatit, malignite,
kalp yetmezligi veya travma vardir. Kaynagini belirlemek icin genelde bu sivinin
analizi gereklidir.

Asit: Kalp yetmezligi veya karciger patolojilerinde gelisen bu durum karmn igi hacimi
artirarak diyaframa baski uygulayabilir. Bu durumda ise solunumsal is yiikii artar ve
dispneye neden olabilir.

Hamilelik: Hamile bireylerin solunum fonksiyonu; ventilasyon hizindaki arts,
fonksiyonel rezidiiel kapasitenin azalmasi, hematokrit diisiisii ve diyafram yiikselmesi
gibi fizyolojik degisiklikler nedeniyle degisebilr. Yaklasik gebelerin 2/3’i dispne
sikayeti olur. Bununla birlikte bu grupta pulmoner emboli, pulmoner &dem,
preeklampsi, amniyotik sivi embolisi ve kardiyomyopati gibi patolojik durumlarda da
dispne gelisebilir.

Obezite: Morbid obezitede karin gevresinin artmasi solunumsal is yiikiinii artirir ve
dispneye neden olur.

Anksiyete: Anksiyete ozellikle acil servislerde dislama tanisidir. Bu hasta grubunda
tibbi nedenlerin ekartasyonu igin 6ykii ve fizik muayene dnemlidir. Aksi ispat edilene
kadar altta yatan bir hastaligin oldugunu varsaymak patolojinin atlanmamasi igin

akillica olacaktir.
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3. GEREC ve YONTEMLER

3.1. Cahsmanin Yapihsi

Tek merkezli retrospektif gozlemsel bir ¢aligma olarak dizayn edilen bu
calisma Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi eriskin acil servisinde yapilmistir. 1
Ocak- 30 Nisan 2019 ve 1 Ocak- 30 Nisan 2020 tarihlerinde acil servise dispne sikayeti
ile basvuran hastalarm verileri analiz edilmistir. Hacettepe Universitesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan (protokol no: GO 20/877, karar no: 2020/16-20 ve
06.10.2020 tarihli) onam alindiktan sonra, 01.06.2020 ile 01.06.2021 tarihleri arasinda
bir yillik slirede tamamlanmastir.

Hastalarin medikal kayitlarindan yas, cinsiyet, komorbid hastaliklar1 (KOAH,
kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi, aritmi, pulmoner emboli, diyabetes mellitus,
hipertansiyon, kapak hastaligi, malignite, bobrek yetmezligi, serebrovaskiiler hastalik,
noromuskiiler hastalik), acil servise bagvuru sirasindaki vital bulgular (sistolik kan
basinci, diastolik kan basinci, ates, nabiz, solunum sayisi, oksijen saturasyonu),
aldiklar1 tanilar, acil serviste kalis siireleri, hastanede kalis siireleri ve sonlanim
bilgileri toplanmistir.

Acil servise dispne sikayeti ile bagvuran 1270 hastanin verileri incelenmistir.
Verilerine tam ulasilamayan 111 hasta ¢alismadan ¢ikarilmistir. Toplam 1159 hasta
caligmaya dahil edilmistir.

3.2. Caismaya Alinma Kriterleri

-18 yas ve lizeri hastalar

-Dispne sikayeti ile acile basvuran hastalar

3.3. Cahsmadan Dislanma Kriterleri

-Travmatik sebeplere bagli dispne sikayeti olan hastalar

3.4. Istatistiksel Yontem

Istatistiksel analizler IBM SPSS Statistic 21 versiyon yazilimi kullanilarak
yapildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik
grafikleri) ve analitik yontemlerle (kolmogorov smirnov test) incelendi. Tanimlayic1
analizler normal dagilmayan degiskenler i¢in ortanca ve ceyreklikler arasi aralik
kullanilarak (ordinal ve nominal degiskenler i¢in frekans tablolar1 kullanilarak) verildi.
Nominal degiskenlerin sikliklar1 ¢apraz tablolar kullanilarak verildi. Gruplar arasinda

sikliklar bakimindan fark olup olmadig1 yerine gore ki kare, Fisher’in Exact Test’i
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(hiicrelerde beklenen degerlerin ki kare varsayimini saglamadigi durumlarda) ve
Fisher Freeman Halton Exact Test (ki kare varsayiminin saglanmadigi 2x2 den biiyiik
siklik  karsilagtirmalarinda) kullanilarak  karsilastirildi. Nominal ve  siirekli
degiskenlerin iligkileri eta katsayis1 ile degerlendirildi. Ikiden cok grup
kargilastirmalarinda kruskal wallis testi kullanildi. Anlamli ¢ikan degiskenlerde
analize Mann Whitney U Testi ile devam edildi. Post hoc testlerde bonferroni
diizeltmesi yapilarak p degerinin anlamliligia bakild1 (p<0,008). P degerinin 0.05 in

altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 1159 hastanin 590’1 (%50,9) erkek, 569°u (%49,1)
kadm idi. Tim hasta grubunda ortanca yas 65 yil (min — maks:18-98 yil) olarak
bulundu. Yillara gore yas ortanca degerleri ile cinsiyet dagilimi Tablo 4.1 ve Sekil
4.1°de verilmistir. Yillara gore degerlendirildiginde cinsiyet dagilimda istatistiksel

olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0,431).
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Sekil 4.1. Yillara Gore Cinsiyet Dagilimi

Yillara gore gruplarin ortanca yaslari karsilastirildiginda 2019 yilinda bagvuran
hastalarm ortanca yasmin 2020 yilinda bagvuranlara gore istatistiksel olarak anlamli

derecede yiiksek oldugu goriildii (68 yila kars1 60 yil ve p<0,001).

Tablo 4.1 Hastalarin Ortanca Yas Diizeyleri

Yil Yas Ortanca Min-Max n p
(Y1l) (Yl
2019 68,0 18-96 612
2020 60,0 19-98 547 <0,001
Toplam 65,0 18-98 1159
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Hastalarin vital parametrelerinin yillara gore dagilimi tablo 4.2 de
gosterilmistir. Viicut 1sisinda artig olan ve takipne saptanan hastalarm sayist 2019
yilinda istatsitiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (p<0,001, p<0,001).
Diger vital bulgularin Slglimlerinde gruplar arasinda fark yoktu. 2019 yilinda
diyastolik hipotansiyon saptanan hastalarin orant %11,9 iken bu oran 2020 yilinda

%5,1 olarak hesapland1 ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).

Tablo 4.2. Vital Parametreler

Vitaller Deger 2019 Yih 2020 Yih p
n (%) n (%)
Viicut 1sis1 >38 71 (11,6) 22 (4) <0,001
(°C) <38 541 (88,4) 525 (96)
Nabiz <60 14 (2,3) 18 (3,3)
(atim/dKk) >60-<100 344 (56,2) 336 (61,4) 0,071
>100 254 (41,5) 193 (35,3)
Solunum >20 318 (52) 229 (41,9) <0,001
Sayisi (/dk) <20 294 (48) 318 (58,1)
Saturasyon >%90 411 (67,2) 386 (70,6)
(SpOy) <%90 201 (32,8) 161 (29,4) 0,211
Sistolik Kan <90 22 (3,6) 19 (3,5) 0,911
Basinal >90
(mmHg) 590 (96,4) 528 (95,5)
Diyastolik <60 73 (11,9) 28 (5,1) <0,001
Kan Basinci >60
(mmHg) 539 (88,1) 519 (94,9)

2019 ve 2020 yillarinda basvuran hastalarin komorbid hastalik oranlarmin
karsilagtirilmas1 Tablo 4.3’te verilmistir. Yapilan analiz sonucunda 2019 yilinda
bagvuran hastalarda KOAH, KKY, KAH, hipertansiyon ve akciger dis1 malignite
oranlarinin 2020 yilinda bagvuranlara gore daha yiliksek oranda oldugu saptandi
(p=0,002, p<0,001, p=0,001, p<0,001, p=0,003). Calismaya dahil edilen hastalarin
ortalama komorbidite sayis1 1,98 olarak tespit edilmis olup 2019 yilindaki komorbidite
ortalamasi 2,2 iken 2020 y1li i¢in 1,7 olarak tespit edilmistir.
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Hastahk Durum 2019 Yih 2020 Y1ih p
n (%) n (%)

Kronik Obstruktif Var 175 (28,6) 113 (20,7) 0.002
Akciger Hastahgi Yok 437 (71,4) 434 (79,3) ’
Konjestif Kalp Var 154 (25,2) 85 (15,5) <0.001
Yetmezligi Yok 458 (74,8) | 462 (84,5) ’
Koroner Arter Var 182 (29,7) 115 (21)
Hastahig Yok 430 (70,3) 432 (79) 0,001
Aritmi Var 66 (10,8) 58 (10,6)

Yok 546 (89,2) 489 (89,4) 0,921
Diabetes Mellitus Var 156 (25,5) 120 (21,9)

Yok 456 (74,5) 427 (78,1) 0,156
Astim Var 62 (10,1) 66 (12,1)

Yok 550 (89,9) 481 (87,9) 0,294
Hipertansiyon Var 279 (45,6) 189 (34,6) <0.001

Yok 333 (54,4) 358 (65,4) ’
Kapak Hastahklar: Var 33(5,4) 28 (5,1)

Yok 579 (94,6) 519 (94,9) 0,835
Akciger malignitesi Var 49 (8) 33 (6)

Yok 563 (92) 514 (94) 0,191
Akciger dis1 Var 93 (15,2) 52 (9,5)
maligniteler Yok 519 (84,8) 495 (90,5) 0,003
Noromuskuler Var 4 (0,7) 4 (0,7)
hastaliklar Yok 608 (99,3) 543 (99,3) 0,574
Kronik Bobrek Var 56 (9,2) 45 (8,2)
Hastaligl/Y etmezligi Yok 556 (90,8) 502 (91,8) 0,578
Serebrovaskiiler Var 28 (4,6) 18 (3,3)
Hastaliklar Yok 584 (95,4) 529 (96,7) 0,263
Gegirilmis Pulmoner Var 16 (2,6) 19 (3,5)
Tromboemboli Yok 596 (97,4) 528 (96,5) 0,394

Dispne ile acil servise basvuran hastalarin tanilarmm detayli dagilim: Tablo

4.4’te verilmistir. Yapilan analiz sonucunda 2019 yilinda KOAH, bakteriyel pndmoni

ve konjestif kalp yetmezligi tanilarinin daha ¢ok konuldugu goriildii ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli saptand1 (p=0.001, p=0.001, p=0.004).
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Hastahk Tanis1 Durum 2019 Yih 2020 Y1ih p
n (%) n (%)

Kronik Obstruktif Var 111 (18,1) 60 (11)
AKkciger Hastahgi Yok 501 (81,9) 487 (89) 0,001
Bakteriyel Var 241 (39,4) 164 (30)
Pnomoni Yok 371 (60,6) 383 (70) 0,001
Viral Pnomoni Var 92 (15) 103 (18,8)

Yok 520 (85) 444 (81,2) 0,084
Konjestif Kalp Var 149 (24,3) 95 (17,4)
YetmezIigi Yok 463 (75,7) 452 (82,6) 0,004
Akut Koroner Var 11 (1,8) 4 (0,7)
Sendrom Yok 601 (98,2) 543 (99,3) 0,109
Pulmoner Var 10 (1,6) 9 (1,6)
Tromboemboli Yok 602 (98,4) 538 (98,4) 0,988
Astim Var 24 (3,9) 28 (5,1)

Yok 588 (96,1) 519 (94,9) 0,326
Noromuskuler Var 1(0,2) 0 (0)
hastahklar Yok 611 (99,8) 547 (100) 0,528

Acil servise nefes darlig1 ile basvuran hastalarin hastanede ortalama kalis

stireleri Tablo 4.5’te gosterilmistir. 2019 yilinda hastalarin acilde kalis siireleri

istatistiksel olarak anlamli derecede daha uzun saptandi (p<0.001); fakat iki grup

arasinda hastanede yatis siireleri arasinda fark bulunmadi (p=0.489). Acil serviste kalis

ve hastanede yatis siirelerinin yillara gore dagilimn Tablo 4.5°te detayli olarak

verilmistir.

Tablo 4.5. Hastalarin Acil ve Hastanede Kahs Siireleri

Yil n Ortanca | Standart p
Sapma
Acilde Kals Siiresi (saat) | 2019 613 12,0 69,8 <0,001
2020 | 546 7.0 545
Hastanede Yatis Siiresi | 2019 175 13,0 14,2 0,489
(giin) 2020 | 154 14,0 18,6
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Hastalarin 786’s1 (%67,8) acil serviste tedavisinin tamamlanmasindan sonra
taburcu olurken, 134’ {i (%11,56) hastanedeki servislere, 195’1 (16,82) da yogun bakim
iinitesine yatirilmigtir. Acil serviste sonlanim agisindan her iki hasta grubu arasinda
fark saptanmamustir. Servis yatisi yapilan hastalarin yogun bakim tiiniitesine devir
oranlar1 karsilastirildiginda 2020 yilinda 2019 yilina gore anlamli artis (%18,6’ya kars1
%S3,4) saptandi. Veri analizi i¢in Fischer Dogruluk Analizi kullanildi ve istatistiksel
anlamli farkin yogun bakim yatislarina ile iliskili oldugu goriildii. Yillara gore 6liim
oranlar1 karsilastirildiginda 2019 yilinda acil serviste dlen hasta sayis1 27 (%4,4) iken
2020 yilinda bu saymnin 17 (%3,1) oldugu tespit edildi. Acil servite takip edilen ve

servis yatisi yapilan hastalarin dagilimlar1 Tablo 4.6 ve Tablo 4.7°de verilmistir.

Tablo 4.6 Acil Serviste Takibi Yapilan Hastalarin Sonlanimlar

Durum Sonlanim 2019 Yilh | 2020 Yih Toplam p
n (%) n (%) n
Taburcu 410 (67) | 376 (68,7) 786
Acil Servis | Servise Yatis | 75 (12,3) 59 (10,8) 134
Yogun Bakim 0,543
Unitesine
Yatis 100 (16,3) | 95(17,4) 195
Eksitus 27 (4,4) 17 (3,1) 44
Tablo 4.7 Servis Yatis1 Yapilan Hastalarin Sonlanimlari
Durum Sonlanim 2019 Yii | 2020 Yih Toplam p
n (%) n (%) n
Servis Taburcu 67 (90,5) | 48 (81,4) 115
Takibi Yogun Bakim
Unitesine Devir | 4 (5,4) 11 (18,6) 15 0,013
Eksitus 3(4,1) 0 (0) 3

Calismaya dahil edilen tiim hastalarm sonlanimlar1 degerlendirildiginde ise

Olen hasta say1s12019 yilinda 47 (%7,7) iken 2020 yilinda bu saymin 37 (%7,1) oldugu
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gorildi. Yillara gore mortalite oranlar1 agisindan anlamli farklilik tespit edilmedi

(p=0,721) (Tablo 4.8).

Calismaya dahil edilen hastalarin vital bulgular1 ile sonlanimlar1 arasindaki

iliski incelenmistir. Gruplar arasinda olusan anlamli farkliliklar Bonferroni testi ile

degerlendirildi ve fark yaratan gruplar tespit edildi. Eksitus olan hasta grubunda

sistolik kan basmci ve diyastolik kan basmeci degerleri ile oksijen satiirasyonlar1

yasayan hasta grubuna gore daha diisiik saptandi ve bu farkin istatsitiksel olarak

anlamli oldugu bulundu (p<0,001, p=0,001, p<0,001ra). Yogun bakim iinitesine yatig1

yapilan ve eksitus olan hastalarda solunum sayilar1 diger gruplara gore anlamli

derecede yiiksek tespit edildi (Tablo 4.8).

Tablo 4.8 Sonlanimlara Goére Vital Bulgular

Sonlamm SKB DKB Nabiz Viicut Solunum | Saturasyon
(mmHg) | (mmHg) | (atim/dk) | 1sis1(°C) Sayisi (Sp0O2)
+SS +8S +SS +SS (/dk) +SS
+SS

Acil 134,0+ 78,0+ 91,0+ 36,0+ 18,0+ 95,0+

servisten 28,5 15,2 44,7 0,87 4,7 6,7

taburcu

Servis 130,0+ 74,0+ 103,0+ 36,3+ 24,0+ 91,0+

yatis 26,6 14,9 22,4 0,93 4,31 7,6

Yogun 135,0+ 76,0+ 99,0+ 36,10+ 26,0+ 88,0+

bakim 27,9 17,6 25,1 0,89 7,5 9,4

iinitesine

yatis

Acil 113,5+ 66,5+ 114,5+ 36,0+ 25,5+ 89,0+

serviste 29,5 19,1 32,1 0,97 4,5 9,4

eksitus

P <0,001 0,001 0,08 0,345 <0,001 <0,001

(SS: Standart Sapma SKB: Sistolik Kan Basinci DKB: Diyastolik Kan Basinct)
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Hastalarin komorbid hastaliklari ile acil serviste 6liim orablar1 arasindaki iliski
incelendiginde akciger ve akciger dis1 malignitesi olan hastalarin mortalite oranlari
daha yiiksek iken (%27,3, p<0,001: %25, p=0,011), astim1 olan hastalarin
mortalitelerinin daha diisiik oldugu bulundu (%2,2, p=0.035). Acil serviste eksitus

olan hastalarin komorbid hastaklarinin dagilimi Tablo 4.9°da detayli olarak verilmistir.

Tablo 4.9 Komorbid Hastaliklar ve Acil Serviste Mortalite Oranlan

Acil Acilden
Hastahk Serviste taburcu- p
Eksitus yatisi
yapilan
hastalar (*)
n (%) n (%)
KOAH Var 6 (13,6) 282 (25,3)
Yok 38 (86,4) 833 (77,4) 0,079
Konjestif kalp Var 4(9,1) 235 (21,1)
yetmezligi Yok 40(90,9) | 880(78,9) 0,054
Koroner arter Var 11 (25) 286 (25,7)
hastalhig Yok 33 (75) 829 (74,3) 0,923
Aritmi Var 7 (15,9) 117 (10,5)
Yok 37 (84,1) 998 (89,5) 0,182
Diyabetes mellitus Var 10 (22,7) 266 (23,9)
Yok 34 (77,3) 849 (76,1) 0,863
Astim Var 1(2,2) 127 (11,4)
Yok 43 (97,7) 988 (88,6) 0,035
Hipertansiyon Var 20 (45,4) 448 (40,2)
Yok 24 (54,6) 667 (59,8) 0,484
Kapak Hastaliklar Var 0 (0) 61 (5,5)
Yok 44 (100) 1054 (94,5) 0,088
AKkciger malignitesi Var 12 (27,3) 70 (6,2)
Yok 32 (72,7) 1045 (93,7) <0,001
Akciger dist Var 11 (25) 134 (12)
maligniteler Yok 33 (75) 981 (88) 0,011
KBH/KBY Var 5(11,4) 96 (8,6)
Yok 39 (88,6) 1019 (91,4) 0,336
Serebro vaskiiler olay Var 5(11,4) 44 (3,9)
Yok 39 (88,6) 1071 (96,1) 0,53
Gegirilmis pulmoner Var 1(2,2) 34 (3)
tromboemboli Yok 43 (97,7) 1081 (97) 0,613

(KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastaligt KBH/KBY: Kronik Bobrek Hastaligi/YetmezIigi)

*Bu gruba acil servisten taburcu olanlar ile servis ve yogun bakim iinitesine yatis1 yapilanlar

dahil edilmistir.
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Hastalar komorbid hastaliklar1 ile hastaneye yatis oranlari incelendiginde;
KOAH ve KKY 6ykiisii olan hastalarin 2020 yilinda hastaneye yatis oranlarinin (2019:
%40,3/%33,5 iken 2020: %29,9/%16,9) azaldig1 saptandi. HT 6ykiisii olan hastalarin
2019 yilinda hastaneye yatig orant %60,8 iken bu oran 2020 yilinda %50,6 olarak
hesaplandi. Malign hastalik 6ykiisii olan hasta gruplarinda (akciger ve akciger digi
malignite) hastaneye yatis oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlmali fark tespit
edilmedi. Diger komorbiditeler i¢in yapilan degerlendirmede hastane yatisi agisindan

anlamli bir degisim olmadig1 goriildii (Tablo 4.10).

Tablo 4.10 Komorbid Hastaliklar ve Hastaneye Yatis Oranlariin incelenmesi

2019 2020
Hastalik Taburcu Yatis p Taburcu Yatig p
n (%) n (%) n (%) n (%)
KOAH Var | 100 (24,9) 71 (40,3) 65 (17,3) 46 (29,9)
Yok | 309 (75,6) 105 (59,7) <0,001 311 (82,7) 108 (70,1) 0,004
KKY Var | 91(222) 59 (33,5) 59 (15,7) 26 (16,9)
Yok | 318 (77.,8) 117 (66,5) 0,007 317 (84,3) 128 (83,1) 0,179
KAH Var | 115 (28,1) 61 (34,7) 70 (18,6) 40 (26)
Yok | 294 (71,9) 115 (65,3) 0,194 306 (81,4) 114 (74) 0,099
Aritmi Var 33 (8,1) 28 (15,9) 38 (10,1) 18 (11,7)
Yok | 376(91,9) 148 (84,1) 0,006 338 (89,9) 136 (88,3) 0,757
DM Var | 95(23,2) 53 (30,1) 69 (18,4) 49 (31,8)
Yok | 314 (76,8) 123 (69,9) 0,189 307 (81,6) 105 (68,2) 0,002
Astim Var | 52(12,7) 9(5,1) 54 (14,4) 12 (7.8)
Yok | 357(87,3) 167 (94,9) 0,01 322 85,6) 142 (92,2) 0,034
HT Var | 154 (37,7) 107 (60,8) 109 (29) 78 (50,6)
Yok | 255 (62,3) 69 (39,2) <0,001 267 (71) 76 (49,4) <0,001
Kapak Var 22 (5,4) 11 (6,3) 17 (4.5) 11 (7,1)
Hastaliklart | Yok | 387(04,6) | 165(93,8) 0,516 359 (95,5) 143 (92,9) 0,402
Akciger Var 29 (7,1) 14 (8) 14 (3,7) 13 (8,4)
malignitesi | vyok | 380 (92,9) 162 (92) 0,034 362 (96,3) 141 (91,6) <0,001
Akciger dist | Var 57 (13,9) 29 (16,5) 22 (5,9) 26 (16,9)
maligniteler | yok [ 352 (86,1) 147 (83,5) 0,188 354 (94,1) 128 (83,1) <0,001
NM Var 3(0,7) 1(0,6) 4(1,1) 0(0)
hastaliklar | vok | 406 (99,3) 175 (99,4) 1 372 (98,9) 154 (100) 0,408
KBH/KBY | Var 26 (6,4) 26 (14,8) 23 (6,1) 21 (13,6)
Yok | 383(93,6) 150 (85,2) 0,003 353 (93,9) 133 (86,4) 0,022
SVO Var 16 (3,9) 10 (5,7) 11 (2,9) 7(45)
Yok | 393(96,1) 166 (94,3) 0,399 365 (97,1) 147 (95,5) 0,679
PTE Var 10 (2,4) 6 (3.4) 12 (3,2) 6 (3.9)
Yok | 399 (97,6) 170 (96,6) 0,799 364 (96,8) 148 (96,1) 0,55
(KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi, KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi, KAH: Koroner Arter
Hastaligi, DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, KBH/KBY: Kronik Bobrek

HastaligilYetmezligi, SVO: Serebrovakiiler Olay, NM: Noromuskiiler, PTE: Pulmoner Trombo Emboli)

Hastalarm mortalite ve komorbiditeleri arasindaki iliski incelendiginde; 2019
yilinda 6len hastalarin %66’sinda HT tanis1 olmasina ragmen 2020 y1l1 i¢in bu oranin

%33 oldugu goriilmiistiir. Her iki yil i¢cin HT &ykiisli olan hastlarda mortalitenin
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anlamli sekilde artmis oldugu tespit edildi. Oykiisiinde malign hastalik (akciger
kanseri ve akciger dis1 kanser) olan hasta gruplarinda 2019 ve 2020 yillarinda mortalite
oranlar1 istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi. 2019 yili igin
KBH/KBY 0ykiisii olan hastalarin 6len hastalar i¢indeki oran1 %19, 1 iken 2020 yilinda
bu deger %7,7 ye gerilemistir. KBH/KBY tanisinin varligi 2019 yili i¢in mortalite
iizerinde anlamli bir fark olustururken (p=0,029), 2020 yilinda anlamli bir fark

olusturamamuistir (p=1).

Tablo 4.11 Komorbid Hastahklar ile Mortalite Arasindaki Tliskinin Incelenmesi

2019 2020
Hastahk Sag kalanlar Eksitus p Sag kalanlar Eksitus p
n (%) n (%) n (%) n (%)
KOAH Var 167 (29,6) 8 (17) 108 (21,3) 5 (12,8)
Yok 398 (70,4) 39 (83) 0,068 400 (78,7) 34 (87,2) 0,21
Konjestif Kalp Var 142 (251) | 12 (255) 81 (15,9) 4(10,3)
Yetmezligi Yok 423 (74,9) | 35(745) | 0,952 427 (84,1) | 35(89,7) | 0,345
Koroner Arter Hastalig: Var 168 (29,7) 14 (29,8) 0,994 105 (20,7) 10 (25,6) | 0,463
Yok 397 (70,3) | 33(70,2) 403(79,3) | 29 (74.4)
Aritmi Var 59 (10,4) 7(14,9) 0,345 54 (10,6) 4(10,3) 1
Yok 506 (89,6) 40 (85,1) 454 (89,4) 35(89,7)
Diyabetes Mellitus Var 142 (25,1) 14 (29,8) 110 (21,7) 10 (25,6)
Yok 423 (74,9) 33(70,2) 0,482 398 (78,3) 29 (74,4) | 0562
Astim Var 61 (10,8) 1(2,1) 66 (13) 0 (0)
Yok 504 (89,2) 46 (97,9) 0,074 442 (87) 39 (100) 0,009
Hipertansiyon Var 248 (43,9) 31 (66) 176 (34,6) 13 (33,3)
Yok 317 (56,1) 16 (34) 0,004 332 (65,4) 26 (66,7) | 0,004
Kapak Hastaliklar: Var 33 (5,8) 0 (0) 28 (5,5) 0 (0)
Yok 532 (94,2) 47 (100) 0,166 480 (94,5) 39 (100) 0,249
AKciger malignitesi Var 37 (6,5) 12 (25,5) 23 (4,5) 10 (25,6)
Yok 528 (93,5) 35(74,5) | <0,001 485 (95,5) 29 (74,4) | <0,001
AKciger dis1 maligniteler Var 78 (13,8) 15 (31,9) 43 (8,5) 9(23,1)
Yok 487 (86,2) 32 (68,1) 0,001 465 (91,5) 30(76,9) 0,007
Noro muskuler Var 4(0,7) 0 (0) 4(0,8) 0 (0)
hastahklar Yok 561 (99,3) 47 (100) 1 504 (99,2) 39 (100) 1
KBH/KBY Var 47 (8,3) 9(19,1) 42 (8,3) 3(7,7)
Yok 518 (91,7) 38(80,9) 0,029 466 (91,7) 36 (92,3) 1
SVO Var 25 (4,4) 3(6,4) 17 (3,3) 1(2,6)
Yok 540 (95,6) | 44(93,6) | 0467 491 (96,7) | 38(97,4) 1
Gecirilmis PTE Var 15 (2,7) 1(2,) 17 (3,3) 2(5,1)
Yok 550 (97,3) | 46 (97,9) 1 491(96,7) | 37(94,9) | 0,638

(KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi, KBH/KBY: Kronik Bobrek hastaligi / Yetmezligi, SVO:
Serebro Vaskiiler Olay PTE: Pulmoner Trombo Emboli)
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Hastalar aldiklar1 tanilar ve hastane yatislar1 agisindan degerlendirdi. 2019
yilima gore 2020 yiinda KOAH (%31,2/%24), KKY (%30,7/%23,4) ve AKS
(%4,5/%2,6) tanist alan hastalarin hastane yatis oranlariin azaldigi goriildii. Bu
bulgularin aksine viral pndmoni tanisi alan hastalarin hastaneye yatis ihtiyacinda 2020

yilinda belirgin artis oldugu goézlendi (%26,7/%38,3) (Tablo 4.12).

Tablo 4.12 Hasta Tanilar1 ve Hastaneye Yatis Oranlan

2019 2020
Hastalik Taburcu Yatis p Taburcu Yatis p
n (%) n (%) n (%) n (%)

KOAH Var 56 (13,7) 55 (31,2) 23(6,1) 37 (24)

Yok 353 (86,3) 121 (68,8) <0,001 353 (93,9) 117 (76) <0,001
Bakteriyel Var 131 (32) 95 (54) 72 (19,1) 82 (53,2)
Pnémoni Yok 278 (68) 81 (46) <0,001 304 (80,9) 72 (46,8) <0,001
el Var 43 (10,5) 47 (26,7) <0,001 39 (10,4) 59 (38,3)

Yok 366 (89,5) 129 (73,3) 337 (89,6) 95 (61,7) <0,001
Konjestif Kalp Var 90 (22) 54 (30,7) 58 (15,4) 36 (23,4)
Yetmezligi Yok 319 (78) 122(69,3) 0,062 318 (84,6) 118 (76,6) 0,047
Akut Koroner Var 1(0,2) 8 (4,5) 0 (0) 4 (2,6)
Sendrom Yok 408 (99,8) 168 (95,5) <0,001 376 (100) 150 (97,4) 0,014
Pulmoner Var 4 (1) 6 (3,4) 2 (0,5) 6 (3,9)
Tromboemboli Yok 405 (99) 170 (96,6) 0,155 374 (99,5) 148 (96,1) 0,005

Var 20 (4,9) 4(2,3) 23 (6,1) 5(3,2)
Astim Yok 389 (95.1) 172 (97,7) 0,25 353 (93,9) 149 (96,8) 0,371
Noromuskiiler Var 1(0.2) 0(0) 0(0) 0(0)
Hastahk Yok 408 (99,8) 176 (100) 1 376 (100) 154 (100)

(KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi)

Hastalar aldiklar1 tanilar ile mortalite arasindaki iliski Tablo 4.13’te detayli
verilmistir. Sonlanim1 mortalite ile seyreden hastalar i¢inde bakteriyel pndmoni tanis1
alan hastalarin oran1 2019 yilinda %51,1 iken bu oran 2020 yilinda %64,1 olarak
saptand1. Bu fark istatistiksel olarak anlamli idi. Benzer olarak viral pnémoni tanisi
alan hastalarin 2019 yilindaki oran1 mortalite oran1 %10,6 iken bu oranin 2020 yilinda
cok biiyiik oranda artarak %35,9’a yiikseldigi goriildii. Buna karsin KOAH ve AKS
tanist konulan hastalari mortalite oranlar1 2019 ve 2020 yillarinda benzer idi (Tablo
4.13).
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2019 Yih 2020 il
Hastahik Tamsi Durum Sag Eksitus Sag Eksitus
n,% n,% ! n,% n,% #
KOAH Var 109(193) | 2(43) 59 (116) | 1(26)
Yok 1 456807) | 45 (95.7) 0,01 449 (88,4) | 38(97,4) 0,107
R Var 1 217(384) | 24 (51.1) 139 (27,4) | 25 (64,1)
Pnomoni YoK
° 348 (61,6) | 23 (48,9) 0,88 369 (72,6) | 14(35,9) p<0,001
WAl W 87 (154) | 5(106) 89 (17,5 | 14(35,9)
Yok
478 (84,6) | 42(89,4) 0,38 419 (82,5) | 25(64,1) 0,005
Konjestif Kalp Var 138 (244) | 11(23.4) 89 (175) | 6(15.4)
YetmezIligi Yok
427 (75,6) | 36 (76,6) 0,876 419 (82,5) | 33(84,6) 0,734
Akut Koroner Var 7(12) 4(85) 4(08) 0(0)
Sendrom Yok 0,007
0 558 (98,8) | 43 (91,5) 504 (99,2) | 39 (100) 1
Pulmoner var 9(16) | 11 704 | 26D
Tromboemboli Yok 0,553
556 (98,4) | 46 (97,9) 501 (98,6) | 37 (94,9) 013
Astim Var 24 (4,2) 0(0) 28(5,5) 0(0)
Vor 0,245
541 (95,8) | 47 (100) 480(94,5) | 39 (100) 0,249
Noromuskuler Var 1(02) 0(0) 0(0) 0(0)
hastahklar YoK 1
0 564 (99,8) | 47 (100) 508 (100) | 39 (100) *

KOAH: Kronik obstruktif akciger hastalig1
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5. TARTISMA

Acil servis bagvurularinin baslica sebeplerinden biri dispne sikayetidir [72].
Dispnenin altta yatan nedeninin teshisi ve tedavisi, semptomlar1 iyilestirmek igin en
etkili yaklasimdir. Bununla birlikte, acil serviste dispne hastalar1 i¢in dogru taninin
konulmas1 zor bir siirectir. Bu semptomla iligkili klinik belirtilerin duyarlihigi, 6zellikle
ileri yas hasta grubunda ve altta yatan komorbid hastaliklar1 olanlarda diisiiktiir [73-
76]. Diinya c¢apmda acil servise basvuran dispne hastalarinin etiyolojisi,
epidemiyolojisi ve sonlanimlar1 hakkinda gok az sey bilinmektedir. Hasta 6zelliklerini,
ayirici tanilari, bolgesel farkliliklart anlamak ve olasi sonlanimlar1 5ngérmek etkilenen
hastalarin acil bakimini iyilestirmeye yardimci olabilir. Mevsim ve toplumsal
ozelliklere gore dispne sikayetinin yogunlastigi zaman dilimi degiskenlik
gostermektedir. Ozellikle 2020 yilmn baslarindan itibaren COVID salgini ile birlikte
tan1 ve tedavi onceliklerinin degistigi yadsinamaz bir gergektir. Buradan yola ¢ikarak
calismamizda 2019 ve 2020 yillarinda acil servise dispne sikayeti ile bagvuran travma
dis1 hastalarin tani, demografik 6zellikleri, yandas hastaliklar1 ve tedavi seyrine gore
sonlanimlarmin degerlendirilmesi amaglandi. Calismamizin en 6nemli bulgular1 2019
yilinda KOAH, bakteriyel pndmoni ve konjestif kalp yetmezligi tanilarinin anlaml
olarak daha yiiksel oranda konulmasi, hastalarin acilde kalis siirelerinin anlamli olarak
daha uzun olmasi idi. Ayrica acil serviste eksitus olan hastalar incelendiginde astimi
olanlarda mortalite daha diisiikken, akciger ve akciger dis1 malignitesi olan hastalarda

daha yiiksek bulunmustur.

Hastalarimizin demografik verileri incelendiginde 1159 hastanin %50,9°u
erkek, %49,1’i kadin idi. Hastalarimizin yas ortancasi ise 64 yil olarak hesaplandi.
Shrestha ve ark. yaptig1 calismada, dispne ile acil servise bagvuran 107 hastanin 67°sini
(% 62,6) kadin ve 40’ 1n1 (% 37,4) erkek olarak tespit etmislerdir [77]. Karamercan ve
ark. mevsimlere gore dispne epidemiyolojisini arastirdiklart ve 2524 hasta dahil
ettikleri ¢alismalarinda yas ortancasini 69 yil (min — maks: 53-80 yil) bulmuslardir
[78]. Kelly ve ark. dispne ile acil servise basvuran 1097 hastayr inceledikleri
calismalarinda katilimcilarin 517° si (%47,2) erkek, 580 ° 1(%52,8) kadind1 ve 367
(%33,5) hasta 75-80, 324 (%29,5) hasta 81-85, 249 (%22,7) hasta 86-90, 157 (%14,3)
hasta 90 yas tizerinde idi [79]. AANZDEM c¢alisma grubunun yaymladigi dispne

sikayeti ile acil servise bagvuran 3044 hastay1 dahil ettikleri caligmalarinda; hastalarin
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%49 unun erkek, %51’inin kadin oldugunu ve yas ortancasinin 67 yil (min — maks:
49- 80 y1l) oldugunu tespit etmislerdir [80]. Calismamiza dahil edilen 1159 hasta igin
ortanca yas degerinin 65 yil (min — maks:18-98 yil) oldugu tespit edilmistir. Calisma
grubumuzun yas ve cinsiyet dagilimlari agisindan literatiir verileriyle benzerlik
gosterdigi  goriilmiistiir.  Gruplar arasindaki yas dagilimi  yillara  gore
degerlendirildiginde 2019 yil1 i¢in yas ortancasi 68 yil (min — maks:18-98 yil) iken
2020 yili i¢in 60 yil (min — maks:19-98 yil) bulunmustur. Istatistiksel agidan
degerlendirildiginde her iki donem i¢in yas dagilimlar1 arasinda anlamh fark
bulunmaktadir. KOAH, kalp yetmezligi ve akut koroner sendrom dahil olmak iizere
dispneye neden olabilen kronik hastaliklar yasla birlikte daha yaygin hale geldiginden,
2019 yilinda bagvuran hasta grubunda yas ortancasmin yiiksek olmasi beklendigi
sekilde ve literatiir verileri ile benzerlik gostermektedir. Fakat 2020 yilinda ise ortanca
yasin daha diisiik olarak saptanmasi 6zellikle Covid 19 salgmnma bagli olarak dispne

sikayeti ile acil servise bagvuran geng hastalarin varligi ile agiklanabilir.

Hastalarin bagvuru anindaki aciliyetini belirlemek, takip esnasindaki klinik
kotiilesmeyi  erken donemde tespit etmek igin kullanilabilecek en Onemli
degerlendirme araci vital bulgulardir. Bdylece erken miidahale ile hastalarin mortalite
ve morbiditelerinin azaldigi yaygin olarak kabul goérmektedir [81-83]. Hasta
yonetiminde vital parametrelerin ilk olarak degerlendirilmesi ve siki takip edilmesi
olduk¢a Onemlidir. Acil servis takibinde tespit edilen vital bulgulardaki
bozukluklarinin hastane servislerine kabul edilen hastalarda hastane i¢i mortalite ve
plansiz yogun bakim tinitelerine yatis oranlarini artirdigma dair kanitlar vardir [84].
Dispne ile acil servise basvuran hastalarda da 6zellikle solunum sayis1 ve satiirasyon
degerlendirmesi basta olmak iizere vital parametreler 6nemle incelenmelidir. Kelly
AM ve ark dispne ile acil servise bagvuran 3044 hasta dahil ettikleri ¢alismalarinda
%4,7 hipotansiyon, %10,8 tasikardi, %14,5 takipne, %11,7 diisiik oksijen satiirasyonu,
%9,7 ates oldugunu tespit etmislerdir. Bu bulgularin hastaligin ciddiyetini
degerlendirmede Onem arz ettigini bildirmiglerdir [80]. Laribi ve ark. yaptiklari
calismada iki farkli kohort grubundaki hastalarin 6nemli bir kisminin kritik bir durumu
diisiindiiren tasikardi (%10), takipne (%11), diisiik oksijen satlirasyonu (%14) ve
hipotansiyon (%5) gibi klinik belirtilere sahip oldugunu bulmuslardir. Bu bulgularin

hastaligin siddeti, servis yatig, yogun bakim {initesine yatis ve oliim oranlarindaki
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yukselikle iligkili oldugunu belirtmislerdir [85]. Vital parametrelerin prognoz ile ilgkili
olabilecegi tahmin edilebilir bir ger¢ektir. Calismamizin farklilig1 vital bulgularinda
anormal bulgusu olan hastalarm 2019 ve 2020 yillarina gore ayr1 ayr1 degerlendirilerek
Covid 19 etkisinin varligini arastirmis olmasidir. Nitekim 2019 yilinda bagvuran hasta
grubunda diyastolik hipotansiyon (%11,9), takipne (%52) ve hipertermi (%11,6) orani
daha yiiksek bulunmustur. 2020 yilinda ise diyastolik hipotansiyon orami %5,1;
takipne %41,9 ve hipertermi %4 olarak saptanmistir. Caligmaya alinan hastalarin tiimii
degerlendirildiginde sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, solunum sayis1 ve
saturasyon degerlerinin eksitus olan hasta grubunda anlamli olarak farkli oldugu tespit
edilmistir. Ancak ortalama nabiz ve viicut sicaklig1 6l¢iimleri agisindan her iki hasta
gurubu arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. Acil serviste eksitus olan hastalarin
sistolik kan basmci 1134+29,5 mmHg, diyastolik kan basinct 66,5+19,1 mmHg, nabiz
114,5+£32,1 /dk, viicut 1s1s1 36+0,9 °C, solunum sayis1 25,5+4,5 /dk saturasyon 89+9,4
olarak tespit edilirken, acil servisten taburcu olanlarda sistolik kan basinci 134+28,5
mmHg, diyastolik kan basinc1 78+15,2 mmHg, nabiz 91+44,7 /dk, viicut 1s1s1 360,87
°C, solunum sayis1 18+4,7 /dk saturasyon 95+6,7 olarak tespit edilmistir. Ayrica Covid
19 salgminda etkilenen hasta grubu iginde komorbit hastalig1 olmayan geng hastalarin
oranlarmin yiiksek olmasi vital bulgularin daha normal seviyelerde seyretmesini

aciklayabilir.

Acil servis bagvurular1 i¢inde Onemli bir yer tutan dispnenin etiyolojik
nedenleri arasinda bir¢ok kronik hastalik bulunmaktadir. 2020 yilinda Rousseau G. ve
ark yaptigi ¢alismada dispne ile acile bagvuran alt solunum yolu enfeksiyonu olan
hastalarin komorbiditelerini incelemistir. Hastalarm %18,4 iine KKY, %23,1 ine DM,
%23,3 tine KAH, %16,3 {ine aritmi, %12,4 ine KBH, %8,6’s1na malignensi, %2,9 una
gecirilmis PTE, %16,8 ine astim, %28,8 ine KOAH ve %47 ine HT hastaligimin eslik
ettigini tespit etmislerdir. Ortalama komorbid hastalik sayisiin kisi bas1 2.7 oldugunu
bildirmislerdir [86]. Laribi ve ark. 2018 yilinda yaptigi caligmada dispne ile acil servise
basvuran 5569 hastanin %20,5 inin KKY, %23 tiniin DM, %16,1 inin aritmi, %20,6
smin astim, %27,3 iiniin KOAH VE %46,9 unun HT hastast oldugunu ve mevcut
oranlarin calisma grubunun yast ile iliskilendirdiklerini bildirmislerdir (11). Yine
Kelly ve ark. 2020 yilinda acil servise dispne ile bagvuran 1097 hastanin %37,6 KAH,
%29,2 DM, %20,6 KBH, %2,9 gecirilmis PTE, %10,5 malignensi, %13 astim, %33,4
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KOAH, %65,7 HT hastast oldugunu ve bu durumun hastanin gergek patolojisini
gizleyebilecegini bildirmistir [79]. Calismamizda da literatiirle benzer sekilde en sik
goriilen komorbid hastalik hipertansiyon olmakla birlikte tiim hasta grubunda ortalama
komorbidite sayist 1,98 olarak tespit edilmistir. Literatiirde komorbid hastaliklarin
yillara gore farkliliklarmi degerlendiren bir c¢aligmaya rastlanilmamigtir.
Calismamizda ise 2019 ve 2020 yillarina gore eslik eden komorbid hastaliklar ayr1 ayr1
degerlendirildiginde ise 2019 yilinda basvuran hastalarda daha ¢ok KOAH (%28,6),
KKY (%25,2), KAH (%29,7), HT (%45,6) ve akciger dist malignite (%15,2)
saptanmistir. 2019 yilindaki ortalama komorbid hastalik sayis1 2,2 iken 2020 yilinda
1,7 olarak tespit edilmistir. 2020 yi1linda komorbid hastalig1 olmayanlarin nefes darlig:
ile daha sik bagvurmasmin nedeni Covid-19 pandemisi olabilir. Benzer sekilde
2020’de komorbid hastaligi olanlar Covid-19 i¢in getirilen korunma tedbirlerine daha

sik1 uyduklar1 i¢in acil servis basvurular1 azalmigtir.

Dispne ¢ogunlukla kardiyak veya respiratuvar sebepler olmakla birlikte ciddi
veya daha az ciddi bircok nedenle iliskili olabilir. Spesifik hastaliklar1 olan hastalarda
ana semptom olarak akut dispnenin ortaya ¢ikmasi beklenen bir durumdur. Kritik
hastalarm hizli ve dogru teshisi, acil servis hekimleri i¢in zor oldugu kadar énemli bir
konudur. Keza tanisal belirsizlik; hastane kalis siiresinde, tedavi maliyetlerinde, tekrar
hastaneye yatis veya Olim oranlarinda artis ile yakindan iliskilidir [87]. Ayrica,
pnomoni hastalarinda antibiyotik tedavisi ile kalp yetmezligi olanlarda diiiretik
tedavisinin ertelenmesi mortalite oranlarinda artisa neden olabilmektedir [88, 89].
Sonug olarak erken ve dogru teshis ¢ok 6nemlidir. Laribi ve ark. 5569 hastay: dahil
ettikleri ¢alismalarinda en yaygin olarak dispneye neden olan tanilari alt solunum yolu
enfeksiyonu (%24,9), kalp yetmezligi (%17,3), kronik obstriiktif akciger hastaligi
alevlenmesi (%15,8) ve astim1 (%10,5) belirlemislerdir. Acil serviste tespit edilen
dispne sikayetinin iki ana nedeninden pulmoner nedenlerin (enfeksiyon, KOAH ve
astim), kardiyak nedenlerden daha yaygin oldugunu sdylemislerdir [85]. Ranier ve ark.
4737 hastayi dahil ettikleri meta anlizlerinde acil servise dispne ile bagvuran hastalara
kalp yetmezligi (%39), astim veya KOAH (%22,8), enfeksiyoz hastaliklar (%11),
pulmoner emboli (%8,6) ve akut koroner sendrom (%5,4) tanis1 koyduklarini ve tani
koyabilmek i¢in genellikle birden fazla semptoma ihtiya¢ duyduklarini bildirmislerdir
[90]. Yine Kelly ve ark. dispne ile acile bagvuran hastalarin %25,3 iine kalp yetmezligi,
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%25,2 sine alt solunum yolu enfeksiyonu, %17,6 sitna KOAH tanis1 basta olmak {izere
bir ¢ok tant konuldugunu bu durumun 6zellikle yash hastalarin tant ve tedavisini
komplike hale getirdigini bildirmistir [79]. Calismamizda hastalara en ¢ok bakteriyel
pnoémoni (%39,4) tanis1 ikinci sirada da kalp yetmezligi (%24,3) tanis1 konulmustur.
2019 ve 2020 yillar1 arasindaki fark incelendiginde 2019 yilinda anlamli olarak daha
fazla KOAH, bakteriyel pndmoni ve kalp yetmezligi tanilart konmustur. Bu durum
2020 yilinda 6n planda Covid 19 tanisinin diisiiniilmesi nedeniyle taniya yonelik
tetkiklerin daha cok viral pndmoni lehine olmasindan kaynaklanabilir. Ayrica bu
durum hastalarin Covid 19 testi sonrasi hastane ortaminda temastan ¢ekinmeleri
nedeniyle tani i¢in gerekli diger tetkikleri beklemeden hastaneden ayrilmak istemeleri

ile a¢iklanabilir.

Calismamizda dikkat ¢eken bir baska durum ise 2019 ile 2020 yillar1 arasinda
viral pndmoni tanis1 alan hastalar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark tespit
edilmemesidir (2019: %15, 2020: %18,8). 2020 yilinda Chiu ve ark. yaptigi bir
calismada Covid 19 pandemisi siiresince influenza, enteroviriis ve diger tiim etkenlere
bagli pndmonilerde belirgin diisiis oldugunu tespit etmislerdir [91-93]. Adlhoch ve ark
yaptig1 bir ¢alismada 2017-2019 Nisan — Haziran aylarinda yapilan influenza
testlerinde pozitiflik oraninin %13,7 oldugunu; ancak 2020 yilinin ayn1 ddneminde bu
oranin % 0,06 oldugunu tespit etmislerdir [94]. Tim bu veriler gz Oniinde
bulunduruldugunda Covid 19 salgin1 ile maske kullanimi, sosyal mesafe ve el hijyeni
gibi kisisel koruyucu onlemlere bagl olarak mevsimsel influenza salginin beklenen
etkiyi gosteremedigi sonucu ¢ikarilabilir. Ayn1 zamanda Covid 19 salgininin yiiksek
derece bulasicilik olmasi, diger pndmoni etkenlerinin azalmasma karsin Covid 19
hastaligina bagh viral pndmoni tanist konulan hasta sayilarinin artmasi sebebiyle 2019
ve 2020 yillar1 arasinda viral pndmoni oranlari agisindan anlamli bir farkin olusmadigi

diistiniilmektedir.

Caligmamizda 2019 yilinda acil serviste kalig siiresi anlamli olarak daha
yiikksek bulunmustur. Perdahl T ve ark 19.503 hasta dahil ettikleri ¢aligmalarinda
hastanede kalis stirelerini kisa (0-128dk), orta (129-282 dk) ve uzun (283-1440 dk)
olarak gruplamislar ve dispne ile bagvuran hastalarin hastane kalig siirelerinin uzun
oldugunu bildirmistir (16). Literatiirde spesifik olarak dispne tanis1 ile gelen hastalarin

acilde kalig siireleri ile ilgili yillara gore karsilagtirmali bir ¢alisma goriilmemistir.
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Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi Eriskin Hastanesi Bashekimligi tarafindan alman
pandemi kararlar1 ¢ergevesince yatis endikasyonu olan hastalarin temasin ve ve hasta
yogunlugu 6nlenmesi nedeni ile ileri tetkik ve tedavilerinin yapilmasi i¢in servis veya
yogun bakim iinitelerine ivedilikle yatirilmasi kararlagtirilmigtir. Bunun yaninda acil
servise basvuran hastalarin olasi bulag riski ve baskalarmin ihtiya¢ duyacaklar: acil
saglik hizmetlerinin mesgul etme kaygis1 sebebiyle hastanede kalmak istememeleri,
uygun takip stiresini beklemeden hastaneden ayrilmalar1 da acil serviste kalma stiresini

azaltmis olabilir [95, 96].

Calismamizda mortalite oranlar1 2019 yil1 i¢in %7,9 ve 2020 yili i¢in %7,1
olarak bulunmustur. Benzer sekilde Rousseau G. ve ark dispne ile acil servise bagvuran
hastalarin mortalite oranini %8,7 bulmuslardir. Yine Karamercan ve ark. mevsimlere
gore dispne hastalarinin 6zelliklerini inceledikleri ¢aligmalarinda mortalite oranini
yaz, kis ve bahar aylarinda yaklasik %7 civarinda bulmuglardir. Calismamizda yillara
gore mortalite oranlar1 degerlendirilmis ve 2019 ve 2020 yillar1 arasinda fark
gozlenmemistir. Dispne hastalarinda komorbid hastalik ile mortalite arasindaki iligki
genellikle kalp yetmezligi olan hastalar 6zelinde degerlendirilmistir. Ciinkii erken
dénemde gelisen dispnenin kalp yetmezligi olgularinda mortalite ile iligkili olabilen
bir prognostik faktoér oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur [97, 98]. Yoshimura ve
ark. kalp yetmezligi olan ve dispne yakinmasi ile acil servise basvuran hastalarda
mortalite oranin1 %37 bulmuslardir. Calismamizda mortalite ile komorbid hastaliklar
arasindaki iliski incelendiginde astimi olan hastalarda 6liim oraninin daha diisiik
oldugu ancak akciger ve akciger dis1 malignitesi olan hastalarda mortalitenin daha
yiikksek oldugu izlenmistir. Bu durum dispne acile basvuran ve astim tanisi alan
hastalarin daha gen¢ yasta olmasi ve eslik eden diger komorbid hastalik sayisinin az
olmasindan kaynaklanabilir. Ayrica ilk defa dispne nedeni ile bagvuran ve akciger digi
malignite tanis1 alan hastalarda ileri evre hastalik ihtimali fazladir. Ciinkii akciger
metastaz varhginda siklikla dispne goriilmektedir. Yine akciger malignitesi olan
hastalarda da dispne, genellikle tiimdr progresyonuna bagh oldugu i¢in mortalite ile
iliskilendirilebilir [99].
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Calismamizda hastalara basvurularinda konulan tanilar ve sonlanimlari
arasindaki iligki incelendiginde viral pnomoni tanist alan hastalarmm mortalite
oranlarmnin 2020 yilinda arttig1 goriildii. 2020 yilinda Chiu ve ark yaptig1 bir calismada
Covid 19 pandemisi siiresince influenza, enteroviriis ve diger tiim etkenlere bagh
pnomonilerde belirgin diisiis oldugunu tespit etmislerdir [93]. Piroth L. ve ark 2020
yilinda yaptiklar1 kohort ¢calismasinda Covid-19’un influenzaya gore daha giiclii bir
respiratuvar patojen oldugunu ve yiiksek morbidite ve mortalite ile seyrettigini
gostermiglerdir [100]. Bu bilgiler 1s1¢mda g¢alismamizda 2020 yilindaki viral
pnomonilerin daha yiiksek mortaliteyle seyretmesinin sebebi Covid-19’un ana viral
pnomoni etkeni olmasi ve influenza pndomonisinin goériilme oranin azalmasiyla

acgiklanabilir.

5.1. Kasithhiklar

Calismamizda bazi kisithiliklar mevcuttur. Yillar arasi karsilastirma yapilirken
yilin  tamami degil sadece ocak ve nisan aylarindaki bagvuran hastalar
degerlendirilmistir. Bu durum mevsimsel etkilerin ¢ok oldugu hastaliklarin sayisini ve
siddetini etkileyebilir. Ayrica tilkemizde ilk Covid 19 vakasi1 gériilmesini takiben 2 ay
icerisindeki verilerin toplanmis olmas1 Covid 19 salgininin acil servise yansimasimin
miktarim etkilemis olabilecegi ger¢egidir. Son olarak dispne sikayeti ile acil servis
basvurusunda bulunan hastalardan solunum yolu viral panel tetkikinin yeterli miktarda
istenmedigi gorilmiistiir. Bu da olas1 viral pndmoni vakalarina yeterli diizeyde tani

koyulamamasina neden olabilir.
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6. SONUC ve ONERILER

Dispne ile acil servise bagvuran hastalarda 2019 yilinda KOAH, bakteriyel
pnomoni ve konjestif kalp yetmezligi 2020 yilina gore daha sik saptanmigtir. 2019
yilinda ve 2020 yilinda viral pnomoni olgular1 benzer olarak bulundu. 2019 yilinda
hastalarm acilde kalis siireleri 2020 yilina gére daha uzundur. Ayrica acil serviste 6len
hasta grubunda astimi olanlarda mortalite orani daha diisiikken, akciger ve akciger disi
malignitesi olan hastalarda mortalite daha yiiksek bulunmustur. Calismamizda da
goriilmektedir ki bakteriyel pnomoni ve kalp yetmezligi tanilar1 2020 yilinda da
azimsanmayacak seviyededir. Ayrica 2020 yilimnda viral pndomoni tanisi alan
hastalarda COVID-19 etkisine bagli olarak mortalite oranlarmin arttig1 goriilmektedir.
Sonug olarak COVID-19 pandemisine bagli olarak 2020 yilinda acil servise dispne
yakinmasi ile bagvuran hasta grubunda demografik ve komorbid hastalik

ozelliklerinde farkliliklarm saptanmasina neden olabilmektedir.
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