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Toplum Kokenli Pnomonili Hastalarda
Urik Asit Duzeyi ile Hastanede Yatis
Siiresi ve Mortalite Arasindaki Iliski

The Relationship Between Uric Acid Level And Du-
ration of Hospitalization, Mortality In Patients With
Community-Acquired Pneumonia

Oz

Amac: Toplum kokenli pndmoni tanisi ile hastanede yatan hastalarda iirik asit dii-
zeyi ile hastanede yatis siiresi ve mortalite arasinda iligki olup olmadigin1 géstermeyi amac-
ladik.

Materyal Metod: Toplum kokenli pnomoni tanist ile serviste ve yogun bakimda ta-
kip edilen 82 hastanin verileri retrospektif olarak tarandi. Hastane kdkenli pndmoni, ven-
tilator bagimli pndmoni, eslik eden akut koroner sendrom, malignensi, serebro vaskii-
ler hastalik tanisi olanlar ve ikinci bir enfeksiyon odagi olan hastalar ¢caligma dig1 bira-
kildi. Hastalarin yas, cinsiyet, yatis siireleri, exitus olup olmadiklari, hemogram ve bi-
yokimyasal parametreleri kaydedildi.

Bulgular: Calismamiza alinan 82 hastanin yas ortalamasini 70.57+11.32 yil, orta-
lama hastanede yats siiresini 10.98+9.44 giin, ortalama iirik asit diizeyini 6.74+5.54 mg/dl
olarak bulduk. Hastalarin % 65.9 ii erkek (n=54), % 34.1i kadin (n= 28) idi. Takip et-
tigimiz hastalardaki mortalite orani ise % 9.8 idi. Caligmaya dahil edilen hastalardan exi-
tus olanlar ile sifa ile taburcu olanlar karsilastirildiginda exitus olan grupta yas ortala-
masi daha yiiksek, ortalama hemoglobin ve lirik asit diizeyi anlamli olarak daha diisiik
bulundu (sirastyla p= 0.4, p=0.4, p=000). Yatis siiresinin median1 9 olarak hesaplandi.
Dokuz giinden az ve fazla yatan hastalar karsilastirildiginda hemogram ve biyokim-
yasal parametreler acisindan gruplar arasinda bir fark bulunmada.

Sonug: Toplum kokenli pnomoni tanist ile takip edilen hastalarda serum iirik asit dii-
zeyi mortaliteyi dngormede klinik bir belirte¢ olarak kullanilabilir.

Abstract

Objective: We aimed to show whether there is a relationship between uric acid le-
vel and hospitalization time, mortality in hospitalized patients with community-acqui-
red pneumonia.

Material Method: Eighty-two patients who were followed in service and intensi-
ve care unit with community-acquired pneumonia were retrospectively screened. Pati-
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ents with hospital-acquired pneumonia, ventilator-dependent
pneumonia, co-morbit diseases such as acute coronary
syndrome, malignancy, cerebrovascular disease and anot-
her infection centers were excluded. The age, gender, du-
ration of hospital stay, whether they died or not, hemogram
and biochemical parameters were recorded.

Results: Eighty-two patients were included from the
study. Average age of patients was 70.57+11.32 years, mean
hospital stay was 10.98+9 .44 days, mean uric acid level was
6.74+5 .54 mg/dl. 65.9% of the patients were male (n = 54)
and 34.1% were female (n = 28). The mortality rate in the
patients was 9.8 %. When the patients with exitus were com-
pared with patients who were discharged, the mean age was
higher and mean hemoglobin and mean uric acid levels were
significantly lower in exitus group (respectively; p= 04,
p=0.4, p=0.000). The median of the length of stay was cal-
culated as 9. When hospitalized patients with fewer than
nine days and with more than nine days were compared, no
difference was found between the groups in terms of hemog-
ram and biochemical parameters.

Conclusion: Serum uric acid levels can be used as a cli-
nical marker in predicting mortality in patients with com-
munity-acquired pneumonia.

Giris

Toplum kokenli pndmoni sik goriilen, yiiksek tedavi ma-
liyetleri olan, 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir.
Ulkemizde yapilan ¢alismalara gére pnomoni mortalitesi-
nin % 1-60 arasinda oldugu gosterilmistir. Ayrica hastane-
ye yatirilarak tedavi edilen hastalarda mortalitenin daha da
yiiksek oldugu bu ¢alismalar sonucunda bildirilmistir. In-
giltere ve Amerika Birlesik Devletleri'nde 6liim nedenleri
arasinda 6. Sirada, tilkemizde ise hastanede gerceklesen dlim-
lerinin besinci nedenidir (1,2).

Urik asit insanlarda piirin katabolizmasimin son iriinii-
diir. Piirin niikleotidlerinin katabolizmast; 5 niikleotidaz et-
kisiyle fosfat grubunun ayrilmasiyla baslar, piirin niikleo-
zid fosforilaz etkisiyle siirdiiriiliir, son olarak ksantin oksi-
daz etkisiyle iirik asit olugur. Bu yikim siireci baglica ka-
racigerde gerceklesir (3).

Hastaliklarin ortaya ¢ikmasinda ve hastaligin ilerleme-
sinde serbest radikallerin yol actig1 oksidatif stres dnemli
rol oynamaktadir (4). Hiicrede reaktif oksijen radikallerin
artigt hiicre hasarinin 6nemli bir nedenidir (5). Viicutta ser-
best radikallerin olusumunu ve bunlarin meydana getirdigi
hasar1 6nlemek icin pek cok anti-oksidan bulunmaktadir. Urik
asit de oksidatif strese karst koruyucu endojen antioksidan-
lardan biridir (1,5). Yapilan calismalar sonucunda iirik asitin
kardiyovaskiiler hastaliklar, kronik bobrek yetmezligi, meta-
bolik sendrom, diabetes mellitus, hipertansiyon, serebral en-
farkt gibi hastaliklarda bagimsiz bir prognostik belirtec oldu-
gu gosterilmistir (3,6). Bu klinik durumlarda {irik asitin ar-
tig nedeni tam belirlenmemis olmakla beraber, iirik asitin ok-
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sidatif stres, enflamatuvar ve diger patogenetik mekanizma-
lar ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir (3).

Bu ¢alismada iirik asidin toplum tokenli pndmoni tanisi
ile hastaneye yatirilan hastalarda yatis siiresi ve mortalite iize-
rine predikte ettirici etkisinin aragtirilmasi amaglandi.

Materyal Metod

Ordu Universitesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulundan
etik kurallara uygunluk izni alindiktan sonra, Saglik Bakan-
1181-Ordu Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi ge-
nel yogun yakim lnitesine, i¢ hastaliklar ve g&giis hasta-
liklar1 boliimiine yatmig olup toplum kokenli pndmoni ta-
nist alan 82 hastanin verileri retrospektif olarak tarandi. Has-
tane kokenli pndmoni, ventilatdr bagimli pndmoni, eslik eden
akut koroner sendrom, malignensi, serebro vaskiiler hasta-
lik tanisi olanlar ve ikinci bir enfeksiyon odagi olan hasta-
lar calisma dig1 birakildi. Demografik 6zellikleri (yas, cin-
siyet) kaydedildi. Hastanede yatis siireleri, exitus olup ol-
madiklari bilgilerine ulagildi Hasta dosyalarindan hemog-
ram ve biyokimyasal parametreleri kaydedildi.

Istatistik Analiz: Calismadan elde edilen verilerin istatis-
tiksel olarak degerlendirilmesinde Statistical Package for So-
cial Sciences (SPSS) Version 20.0 (SPSS Inc., Chicago, Il-
linois).programi kullanildi. Caligma verileri tanimlayici ista-
tistiksel metodlar olan ortalama, standart sapma, yiizde hesa-
b1 ve median kullanilarak degerlendirildi. Gruplarin kargilag-
tirilmasinda Student T testi kullanildi. Sonuglar %95°1ik gii-
ven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

Bulgular

Calisgmamiza alinan 82 hastanin yas ortalamasini
70.57+11.32 yil, ortalama hastanede yatis siiresini 10.98+9 .44
giin, ortalama tirik asit diizeyini 6.74+5.54 mg/dl olarak bul-
duk. Hastalari % 65.9 i erkek (n=54), % 34.1s1 kadin (n=
28) idi. Takip ettigimiz hastalardaki mortalite orani ise %
9.8 idi. Serviste takip ettigimiz hastalarda hi¢ exitus yok-
ken yogun bakim {initesinde takip edilenlerde mortalite ora-
nin1 %34.7 olarak bulduk. (tablo 1).

Calismaya dahil edilen hastalardan exitus olanlar ile sifa
ile taburcu olanlar karsilastirildiginda exitus olan grupta yag
ortalamasi daha yiiksek, ortalama hemoglobin ve iirik asit
diizeyi anlamli olarak daha diisiik bulundu (sirasiyla p=0.4,
p=0.4,p=000). Diger hemogram ve biyokimyasal paramet-
reler arasinda anlamli bir faklilik bulunmadi (Tablo 2) .

Yatis siiresinin median1 9 olarak bulundu. Dokuz giin-
den az ve fazla yatan hastalar karsilastirildiginda hemog-
ram ve biyokimyasal parametreler acisindan gruplar ara-
sinda bir fark bulunamad (tablo 3).

Tartisma

Calismamizin sonucuna gore toplum kokenli pnomoni-
den hastaneye yatirilan hastalarin yatis siiresi ile tirik asit
arasinda anlamli iligki olmadig1, exitus olan hastalarda tirik



Tablo 1. Toplum kokenli pnomoni tanist ile takip edilen has-
talarin hemogram ve biyokimyasal parametreleri

ortalama+SD

Yas (y1l) 70.57+11.32
Hemoglobin(g/dl) 11.93£2.03
Beyaz kiire(x10.e3/uL) 13.85+7.18
RDW(%) 16.35+2.80
NLO 10.05+8.60
Kan Sekeri (mg/dl) 141.95+£57.92
Kreatinin(mg/dL) 1.33+£2.18
BUN(mg/dL) 27.58+24.04
ALT (U/L) 23.07+23.71
AST(U/L) 29.22+35.14
CRP (mg/dL) 13.87+9.68
Urik asit (mg/dl) 6.74+5.54
Yatis siiresi (giin) 10.98+9 44
Mortalite oran1 (%) 9%9.8
Yogun bakimda mortalite orani (%) % 34.7
Serviste mortalite orani (%) %0
Cinsiyet

Kadmn(%) 34.1

Erkek(%) 65.9

NLO: Nétrofil Lenfosit Orani, BUN: Kan Ure Azotu,
ALT: Alanin aminotrasferaz, AST: Aspartat transaminaz

CRP: C-reaktif protein

asit diizeyinin taburcu olan hastalara gore anlamli olarak daha
diisiik oldugunu bulduk. Ayrica yas ortalamasinin exitus olan-
larda daha fazla oldugunu ve hemoglobin diizeyinin de daha
diisiik oldugunu bulduk. Hastanemizde toplum kdkenli pno-
moni ile takip edilen hastalarda mortalte oraninit %9,8 yo-
gun bakimda takip edilenlerde mortalite oranin1 %34,7 ola-
rak hesapladik.

Ulkemizde yapilan galismalarin sonucuna gore toplum
kokenli pndmonilerde hastaligin siddetine gére mortalite ora-

n1 % 5.1 ile % 57.3 arasinda degismektedir (6). Ali Fidan
ve ark. nin yaptiklar1 calismada hastanede farkli hastalik-
larla yatan hastalar arasinda toplum kdkenli pnémoni mor-
talite oranin1 %8.1 olarak saptamiglardir (7). Bizim calis-
mamizda da benzer olarak % 9.8 bulduk. Ozellikle yogun
bakimda takip edilen olgularda mortalitenin yiiksek oldu-
gu bilinmektedir (8,9,10). Yiiz yirmi yedi caligma ve 33 148
hastay1 iceren bir meta analiz sonucuna gére pnomoni ile
takip edilen hastalarda mortalitenin %13.7 oldugu bulunmus
ve ayaktan veya serviste yatirilarak tedavi edilenlerde bu ora-
nin %5.1, yogun bakim gerektiren olgularda ise %36.5 ol-
dugu bildirilmistir (6). Bizim calismamizda da yogun ba-
kimda takip edilen hastalarda mortalite oranini yiiksek ola-
rak bulduk. Ulkemizde yapilan bir calismada pnomoniden
hastanede ortalama yatig siiresi 10-12 giin arasinda bulun-
mus (11). Bizim calismamizda yatis siiresini 10.98+9 .44 giin
olarak bulduk. Daha 6nce yapilan ¢alismalarda hastanede
yatig siiresini predikte ettirmek amaciyla klinik ve labora-
tuvardan olugan cesitli parametrelere bakilmis (12). Bizde
serum lirik asit diizeyinin hastanede yatis siiresini predik-
te ettirip ettirmedigini aragtirmak istedik ve yatig siiresi ile
anlaml iligki bulamadik.

Iskemi, hemoraji, travma, entoksikasyonlar,alerjik du-
rumlar,enflamasyon, radyasyon, yaglanma, normalden yiik-
sek parsiyel oksijen basinct (pO2), ozon (O 3) ve azot di-
oksit (NO2) kimyasal maddeler ve ilaglar gibi baz1 uyari-
lar sonucunda mitekondrilerdeki aerobik solunum reaksi-
yonu etkelenecegi icin elektron tagima sisteminden elek-
tron kacaklari daha fazla olacak reaktif oksijen radikalleri-
nin olusumunu daha da artacaktir. Serbest radikaller hiicre-
lerin lipid, protein, DNA, karbonhidrat ve enzim gibi tiim
onemli bilesiklerine etki ederek hasar verirler. Serbest ra-
dikaller sitoplazma, mitokondri, niikleus ve endoplazmik re-
tikulum membranlarinda lipid peroksidasyonunu baglatir.
Membranlarda lipid peroksidasyonu meydana gelmesi so-
nucu membran permeabilitesi artar. Serbest radikaller pro-

Tablo2. Exitus olanlar ile sifa ile taburcu olanlar arasinda hemogram ve biyokimyasal parametrelerin karsilagtiriimast

Exitus olanlar n=8 Sifa ile taburcu olanlar n=74 p
yas (yil) 77.0+8.07 69.87+114 0.04
Hemoglobin(g/dl) 10.66+1.45 12.05+£2.05 0.04
Beyaz kiire(x10.e3/uL) 13.76+7.5 13.8+7.2 0.97
RDW(%) 16.1£2.8 16.3+2.8 0.82
NLO 17.87£11.32 9.37+8.07 0.12
Kan Sekeri(mg/dl) 168.25+£58.51 140.16£57.94 041
Kreatinin(mg/dL) 5.17+£7.25 1.01£0.43 0.26
BUN(mg/dL) 32.93+31.75 27.12+£23.57 0.70
ALT(U/L) 31.20+40.82 22.37+£22.09 0.65
AST(U/L) 39.8+47.72 28.31+34.21 0.62
CRP (mg/dL) 16.72+£14.73 13.6+9.28 0.66
Urik asit(mg/dl) 3.01+1.07 7.05+5.67 0.000

NLO: Notrofil Lenfosit Oran1, BUN: Kan Ure Azotu, ALT: Alanin aminotrasferaz, AST: Aspartat transaminaz CRP: C-reaktif protein
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Tablo 3. 9 giinden az ve fazla yatan hastalar arasinda hemogram ve biyokimyasal parametrelerin karsilastiriimasi

9 giinden az yatis siiresi 9 giinden fazla yatis siiresi p
Yas (y1l) 67.60+11.18 72.07+11.94 0.10
Hemoglobin(g/dl) 11.81+£2.12 11.77+1.95 0.93
Beyaz kiire (x10.e3/uL) 13.60+7.65 14.74+7.22 0.54
RDW (%) 16.51+2.52 16.64+3.06 0.85
NLO 8.05+6.45 11.47+9.28 0.08
Kan sekeri(mg/dL) 154.88+78.20 135.0+£36.87 0.24
Kreatinin(mg/dL) 0.98+0.50 1.69+£3.03 0.20
BUN(mg/dL) 20.85+11.79 33.80+30.6 0.03
ALT(U/L) 21.22+13.33 25.84+30.77 044
AST(U/L) 23.03+12.31 35.59+47.39 0.15
CRP(mg/dL) 12.25+9.39 15.42+9.84 0.22
Urik asit(mg/dL) 5.99+2.71 6.81+7.35 0.57

NLO: Notrofil Lenfosit Oran1, BUN: Kan Ure Azotu, ALT: Alanin aminotrasferaz, AST: Aspartat transaminaz,CRP: C-reaktif protein

teinlerde dekarboksilasyona,peptit baglarinin hidrolizine, di-
stilfit ve ¢capraz baglarin olusumuna sebeb olur. Bu durum-
da Ca ATPaz ve Na/K ATP az gibi enzimlerde fonksiyon kay-
b1 yaparak hiicre i¢i ve dis1 iyon dagilimlarinin bozulmasi-
na, ATP sentezinin azalmasina sebeb olurlar. Niikleer ve mi-
tokondriyal DNA y1 okside ederek DNA zincirinin kirtlma-
sina yol acarlar. Serbest oksijen radikallerinin tiim bu etki-
lerinin sonucunda hiicre hasari meydana getirir ve hiicreyi
Oliime gotiiriir (4,5).

Bagta enfeksiyon olmak iizere bir ¢ok nedenle artmis olan
lokotrienler, prostaglandinler ve platelet activating factor gibi
mediatorler notrofil, monosit ve eozinofilleri aktive eder-
ler. Bu hiicreler aktive olunca doku lezyonunun oldugu yer-
de birikirler ve oksidan molekiiller salgilarlar. Enfeksiyoz
ajanlarla savasg icin gerekli olan bu oksidan maddeler asiri
salgilanacak olursa bu sefer viicuttaki dokulara zarar ver-
meye baglarlar. Bu nedenle oksidan maddelerin normal dii-
zeylerin iistiine ¢itkmamasi gerekir (4).

Urik asit bir antioksidan tiiriidiir. Ayn1 zamanda yapilan
caligmalarda hiperiiriseminin pro-inflamatuar mediatorle-
rin iiretimini arttirdig1 ve bunun sonucunda sistemik enfla-
matuar cevabin daha da siddetlenmesine neden olan endo-
toksin etkisini arttirdig ispatlanmustir (13).

Ciddi enfeksiyon durumunda, bircok organin iskemisi ve
hipoksi iirik asit olusturmak tizere ksantin oksidazi aktive
eder (14,15), boylece iirik asit artar. Ayn1 zamanda siddet-
li enfeksiyonlar bobrekten iirik asit atilimini azaltarak
kanda birikmesine katkida bulunur. Pek ¢ok calisma, serum
tirik asit seviyelerinin sepsisin siddetini ve prognozunu yan-
sitabilecegini bildirmistir (16,17,18). Bu ¢alismada exitus
olan hastalarda serum iirik asit diizeyi daha diisiik bulunmus-
tur. Bu hasta grubunda viicutta antioksidan diizeyinin art-
mamis olmasi mevcut enfeksiyona yeterli cevap veremedi-
gini diisiindiirmektedir. Bunun da mortalite ile iligkili ola-
bilecegini diisiinmekteyiz.
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Sonug: Antioksidan olarak bilinen iirik asit diizeyinin top-
lum kokenli pnomonili hastalarda mortaliteyi Sngérmede bir
belirtec olarak kullanilabilecegini diisiinmekteyiz. Bu ve-
rinin daha genig prospektif calismalarla aragtiriimasi gerek-
tigini diisiinmekteyiz.
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