
ÖZET

Giriş: Bu çalışmada toplum kökenli pnömoni (TKP) hastalarında kli-
nik stabilite zamanının (KSZ) belirlenmesinde ardışık ölçülen pnömo-
ni semptom skoru (PSS) ve serum C-reaktif protein (CRP) düzeyleri-
nin rolü araştırılmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Hastaneye yatırılan TKP hastaları Türk Toraks 
Derneği (TTD) TKP rehberine göre gruplandırıldı. KSZ, yapılan gün-
lük vizitlerle belirlendi. Yatış günü, 3. ve 10. günde hastaların PSS 
ve serum CRP düzeyleri ölçüldü. 

Bulgular: Çalışmaya 77 TKP hastası (ortalama yaş: 41.7 ± 24; 64 E/ 
13 K), dahil edildi. TTD’ye göre hastalar, 21’i Grup I-II, 26’sı Grup 
IIIA, 19’u Grup IIIB ve 11’i Grup IV olarak gruplandı. Tüm hastalar-
da ortalama KSZ 4±2.1 gün olarak bulundu. Sepsisli ve antibiyotik 
tedavisine yanıtsız olgularda KSZ daha uzun bulundu. KSZ > 3 gün 
olan grupta, (n=33) her üç gündeki ortalama PSS ve 3. gün CRP 
düzeyi, KSZ ≤ 3 gün olan gruba (n=41) göre daha yüksekti (sırasıy-
la, p=0.045, p=0.005, p=0.001 ve p=0.0001). Üçüncü günde CRP 
yanıtının olmaması, KSZ’nin uzamasını artıran bağımsız bir risk fak-
törü olarak bulundu (OR: 3.32; % 95 GA: 1.16-9.50; p=0.025). 

Sonuç: TKP hastalarında bazal PSS veya CRP düzeylerinin KSZ’nin 
tahmin edilmesinde faydalı yöntemler olmadığı; ardışık CRP düzey-
lerinde yanıt alınamamasının ise KSZ’nin uzamasına etkili, bağımsız 
bir faktör olduğu bulunmuştur. 

(Tur To raks Der 2009;10:47-55)

Anahtar sözcükler: Anket, C-reaktif protein, toplum kökenli pnö-
moni, bulgu ve semptomlar, takip 

Geliş Tarihi: 16. 10. 2008 Kabul Tarihi: 27. 01. 2009

ABSTRACT

Introduction: In this study, the role of consecutive measure-
ments of pneumonia symptom scores (PSS) and serum 
C-reactive protein (CRP) levels in predicting the time to clinical 
stability (TCS) of patients with community-acquired pneumonia 
(CAP) were investigated. 

Material and Method: The hospitalized CAP patients were 
grouped according to CAP guidelines of the Turkish Thoracic 
Society (TTS). The clinical visits were made every day in order to 
define the TCS. Serum CRP levels and PSS were measured on 
admission and at the 3rd and 10th days of admission. 

Results: Seventy seven patients with CAP (mean age 41.7 ± 24; 
64 M/13F) were included in this study. According to TTS guide-
lines, patients were grouped as Group I-II (n=21), Group IIIA 
(n=26), Group IIIB (n=19) and Group IV (n=11). For the whole 
population, the mean TCS was 4±2.1 days. In patients with 
sepsis or whose antibiotic treatment had failed, a longer TCS 
was found by univariate analysis. The mean PSS measured on 
all days and serum CRP levels measured on the 3rd day of treat-
ment were higher in patients with a TCS > 3 days (n=33) than 
those with a TCS ≤ 3 days (n=41) (p=0.045, p=0.005, p=0.001 
and p=0.0001, respectively). The lack of CRP response at day 3 
was found as a significant independent factor causing exten-
sion of TCS (OR: 3.32; 95% CI: 1.16-9.50; p=0.025). 

Conclusion: The baseline PSS and CRP levels are not useful in 
predicting TCS, and the lack of CRP response on consecutive 
measurements is an independent factor affecting extension of 
the TCS in CAP patients. (Tur Toraks Der 2009;10:47-55)
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GİRİŞ
Toplum kökenli pnömoni (TKP) hastalarının çoğunlu-

ğu hastalıkları nedeniyle ciddi morbidite ve kısa süreli 
mortalite riski ile karşı karşıya kalırlar. Günümüzde pnö-
moni ağırlık indeksi (PAİ) olarak adlandırılan ve 14.199 
TKP hastasının verilerine dayanan skorlama sisteminde 
30 günlük mortalite oranları risk gruplarına göre % 0,1 
ile %29.2 arasında değişmektedir [1]. Hastaneye yatırılan 
hastaların çoğu tedaviye iyi yanıt verir, fakat yaklaşık % 
10-15’inde tedavi yetmezliği olur ve %6’sında ise pnömo-
ni hızla kötüleşip hayatı tehdit edebilir. TKP’de ölümün 
esas olarak tedavi yetmezliği gelişenlerde meydana geldi-

ği ve bu grup hastada %40’lara ulaştığı bildirilmektedir 
[2-4].

Türk Toraks Derneği (TTD), Amerikan Toraks Derneği 
(ATS), İngiliz Toraks Derneği (BTS) ve Amerikan İnfeksiyon 
Hastalıkları Derneği (IDSA) gibi birçok dernek tarafından 
yayınlanan rehberler TKP hastalarının değerlendirilmesi, 
prognoz tespiti ve uygun tedavi yerinin seçiminde klinis-
yenlere yardımcı olmaktadır [5-7]. Ancak PAİ’nın ortaya 
konduğu Fine ve ark.’nın çalışmasında ve sözü edilen reh-
berlerde, kötü prognoz ile ilişkili risk faktörleri belirlenme-
sine rağmen bir pnömoni hastasının taburculuğu hakkın-
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da kesin ölçütler ortaya konmamıştır. Bu ölçütlerden bir 
tanesi ATS’nin ardışık tedaviye geçiş zamanı olarak kabul 
ettiği klinik stabilite zamanıdır [7]. Bireysel hasta özellik-
lerinden etkilenebilen KSZ’yi tahmin etmek amacıyla yapı-
lan uluslararası, retrospektif bir çalışmada KSZ, PAİ risk 
sınıf I için 4,2 gün, sınıf II için 3,9 gün, sınıf III için 4,6 
gün, sınıf IV için 5 gün, sınıf V için 6 gün olarak bulun-
muştur. Bu çalışmada, KSZ ve PAİ risk sınıfları arasında 
kuvvetli bir ilişki olduğu ve PAİ’nin hastanede yatan has-
talarda KSZ’yi belirlemede kullanılabilecek bir araç oldu-
ğu belirtilmiştir [8]. Menendez ve ark tarafından yapılan 
bir çalışmada da, KSZ ortancasının 4 gün olduğu, başvu-
ru anında saptanan dispne, konfüzyon, plevral efüzyon, 
multilober tutulum ve yüksek PAİ skorlarının KSZ’yi uzat-
tığı, rehberlere uygun ampirik antibiyotik tedavisi ile süre-
nin kısaldığı bildirilmiştir [9].

Pnömoni çalışmalarında nadiren kullanılan ancak has-
taneye yatmış hastalar için oldukça önemli olan faktörler-
den biri de pnömoniye ait semptomların düzelme zama-
nıdır [10,11]. Yapılan bir çalışmada pnömonili hastaların 
önemli bir kısmında semptomlardaki tam düzelmenin 28 
günden fazla sürdüğü, ateşin 3 günde, öksürük ve halsiz-
liğin 14 günde düzeldiği, pnömoni semptom skorunun 
(PSS) günlük uygulanan bir anketle güvenle ölçülebilece-
ği bildirilmiştir [12]. Hafif şiddetli (PAİ I-III) 399 pnömoni 
hastasının değerlendirildiği bir çalışmada, hastaların 
%67’sinde semptom rezolüsyonunun 14. günde meyda-
na geldiği ve PSS’nin hastalara semptomlarının ne zaman 
düzeleceği hakkında bilgi verebilmek için faydalı bir araç 
olduğu ifade edilmiştir [13]. Bir başka çalışmada da has-
taların büyük çoğunluğunun 30 gün sonunda olağan 
aktivitelerine geri dönebildiği ve ayaktan tedavi gören 
hastaların %76’sının, yatarak tedavi gören hastaların ise 
%86’sının bu süre sonunda hala bir veya daha fazla pnö-
moni ile ilişkili semptomu olduğu belirtilmiştir [14].

Öte yandan C-reaktif protein (CRP), başta interlökin 6 
(IL-6) olmak üzere tümör nekroz faktörü (TNF), IL-1 gibi 
sitokinlerin etkisi altında karaciğerden sentezlenen bir akut 
faz proteinidir. Pnömoninin duyarlı bir belirteci olup, klinik 
iyileşme ile uyumlu olarak başarılı bir tedavi altında serum 
düzeyinin hızla düştüğü ve hastalığın şiddetini değerlendir-
mede faydalı olduğu daha önce yapılan çalışmalarla göste-
rilmiştir [15-19]. CRP düzeyinin bazal değere göre 4 gün 
içinde %50 veya daha fazla azalması iyi bir klinik yanıt ile 
uyumludur. Bu düzeyde bir azalmanın olmaması veya 
sürekli yüksek seyretmesi ampiyem gibi infektif komplikas-
yonların gelişimi ve tedavi yetmezliğini düşündürür [7,20]. 
Yeni yapılan bir çalışmada da CRP değerinde 3 günde 
%60, 7 günde %90’dan daha az bir düşme gösteren olgu-
ların uygunsuz antibiyotik tedavi risklerinin 4-7 kat daha 
fazla olduğu tespit edilmiştir [16]. Antibiyotik tedavi süre-
sinin saptanmasında, başlanmış olan antibiyotik tedavisinin 
devamı ve ardışık tedaviye geçiş kararında da CRP ölçümü-
nün yardımcı olabileceği belirtilmektedir [21]. Yayınlanan 
bu çalışmaların ışığında serum CRP düzeylerinin ardışık ola-
rak ölçülmesi, hastaneye yatırılan şiddetli infeksiyonlu has-
taların takibinde rutin klinik kullanıma girmiştir.

Pnömoninin ağırlığı ile yakından ilişkili olabilecek KSZ, 
PSS ve serum CRP düzeylerinin bir arada değerlendirildiği 

bir makaleye literatürde rastlanmamıştır. Bu çalışmada 
TTD pnömoni ağırlık gruplarına göre ayrılan ve PAİ’leri 
hesaplanan TKP hastalarında KSZ’ye etki eden faktörlerin 
tanımlanması ve KSZ’nin önceden tahmin edilmesinde 
bazal PSS ve serum CRP değerlerinin etkili olup olamaya-
cağının araştırılması amaçlanmıştır. 

GEREÇ VE YÖNTEM
Çalışmaya Aralık-2006 ve Aralık-2007 tarihleri arasın-

da TKP tanısı ile kliniğimize yatırılan erişkin yaştaki ardışık 
hastalar alındı. Akciğer grafisinde yeni oluşan ya da artış 
gösteren pulmoner infiltrasyon ile birlikte akut alt solu-
num yolu infeksiyonunu düşündüren en az iki semptom 
varlığında pnömoni tanısı konuldu. Bağışıklık baskılanma-
sı olmayan bir kişide başvurusundan iki hafta öncesine 
kadar hastanede yatış öyküsü yoksa pnömoninin toplum 
kökenli olduğu düşünüldü. Pnömoni tanısı olan bir hasta-
da aşağıdaki bulgulardan en az ikisinin olması halinde 
sepsis varlığı kabul edildi: Vücut ısısının 380C’den büyük 
veya 360C’den düşük olması, kalp atım hızı > 90/dk. 
olması, solunum sayısı > 20/dk. veya PaCO

2
 < 32 mmHg 

olması, lökosit sayısı > 12x109/L veya < 4x109/L veya 
genç şekillerin > %10 olması [22].

Başvuru anında hastaların yaşları, cinsiyetleri, sigara 
öyküleri, eşlik eden hastalıklar, fizik muayene bulguları, 
laboratuvar testleri ve akciğer grafisi bulguları kaydedildi. 
Her hasta Fine ve ark.nın önerdiği şekilde; ek hastalık 
veya fizik muayene bulgusu yok ve < 50 puan ise evre I, 
< 70 puan ise evre II, 71-90 puan ise evre III, 91-130 puan 
ise evre IV, > 130 puan ise evre V olarak kategorize edil-
di (Tablo 1) [1].

Hastalar, yaşlı (> 65 yaş) veya genç (≤ 65 yaş), eşlik 
eden hastalığı olan veya olmayan olarak gruplara ayrıldı. 
Pnömoni tedavisi, TTD Erişkinlerde TKP Tanı ve Tedavi 
Rehberi kurallarına uygun olarak düzenlendi [5]. Klinik 
olarak stabil oldukları günü tespit etmek amacıyla hasta-
lar günlük olarak değerlendirildi. Hastaların stabil sayılma-
ları için oral olarak beslenebilmeleri, mental fonksiyonla-
rının yerinde ve vital bulgularının (solunum sayısı < 24/dk, 
sistolik TA > 90 mmHg, ateş < 37.20C, kalp hızı < 100/dk 
ve O

2
Sat > %90) normal olması şartı arandı [10]. Hastalar 

72 saatin sonunda, stabil olanlar ve olmayanlar olarak iki 
gruba ayrıldı. Bu süre sonunda stabil olmayanlarda 
KSZ’nin uzamış olduğu kabul edildi. 

Hastalarımızın pnömoni semptomlarından son 24 
saat içinde ne kadar rahatsız olduklarını değerlendirmek 
için daha önceden psikometrik özellikleri değerlendirilmiş 
ve geçerliliği onaylanmış bir anketin Türkçe çevirisi 0., 3. 
ve 10., günlerde hasta ile yüz yüze görüşme yöntemi ile 
uygulandı (Ek 1) [23]. Toplam PSS, ankette yer alan 18 
maddenin her birine hastanın verdiği 0-5 puan arasında-
ki değerler toplanarak elde edildi. Yine aynı günlerde alı-
nan venöz kan örneklerinden lökosit sayısı COULTER® 
STKS™ hematoloji akım sitometre cihazı ile, serum CRP 
düzeyi ticari olarak temin edilebilen bir kit kullanılarak 
(Dade Behring, Marburg, Almanya) nefelometrik yön-
temle ölçüldü. Bazal değere göre 3. gün ölçülen CRP 
değerinde % 60 azalma olması, uygulanan antibiyotik 
tedavisine pozitif CRP yanıtı olarak kabul edildi [16]. 
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Etiyolojik tanı için balgam gram boyama ve kültürü, en az 
iki kan kültürü, plevral sıvı varlığında sıvının aerobik ve 
anaerobik kültürleri yapıldı. Ayrıca klinik olarak atipik 
etkenlerin düşünüldüğü hastalarda, ticari olarak elde edi-
lebilen ELISA kitleri ile üretici firmanın önerdiği şekilde 
Mycoplasma pneumoniae (Demeditec Diagnostics 
GmbH, Kiel, Germany), Chlamydia pneumoniae (Medac 
Diagnostica, Hamburg, Germany), Coxiella burnetii 
(Panbio Inc., Columbia, Maryland, USA) için IgM antikor-
ları, Legionella pneumophila 1-7 serolojik grupları (Virion/
Serion GmbH, Würzburg, Germany) için IgM ve IgG anti-
korları ölçüldü. Her bir etken için spesifik IgM tipinde 
antikorların varlığı akut veya aktif infeksiyon bulgusu ola-
rak kabul edildi. Transtorasik aspirasyon, transtrakeal 
aspirasyon, bronkoskopik korumalı fırça veya bronkoalve-
oler lavaj gibi daha invazif yöntemler ise uygulanmadı. 

Herhangi bir hastaneden 10 gün içinde taburcu olan, 
immünsupressif tedavi alan (> 2 hafta ve > 20 mg/gün 
prednizolona eş steroid tedavisi dahil), aktif kemoterapi 
görenler, aktif tüberküloz hastaları ve gebeliği bulunan 
hastalar çalışma dışında bırakıldı.

Tüm istatistiksel analizlerde Windows için SPSS 15.0 
versiyonu kullanıldı (SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA). 
Ortalama, ortanca, standart sapma, frekans değerleri 
hesaplandı. Korelasyon analizlerinde nonparametrik test 
için Spearman, parametrik test için Pearson korelasyonu 
kullanıldı. Normal dağılım gösteren verilerin grup ortala-
malarının karşılaştırmalarında student-t testi kullanılırken, 
normal dağılım göstermeyen verilerin ikili grup karşılaştır-
malarında Mann-Whitney U testi, ikiden fazla grup karşı-
laştırmalarında ise Kruskal-Wallis testi kullanıldı. Ardışık 

günlerdeki CRP ve PSS ölçümlerinin değerlendirilmesinde 
repeated measures ANOVA test ve daha sonraki ikili kar-
şılaştırmalarda paired-samples T test uygulandı. KSZ diko-
tom veri haline getirildikten sonra, KSZ uzamasına etki 
eden bağımsız faktörlerin tespiti için lojistik regresyon 
analizi yapıldı. Bu analizde KSZ’ye etki ettiği daha önceki 
çalışmalarda gösterilmiş olan PAİ, sepsis, multilober tutu-
lum gibi değişkenler ile bu çalışmada tek değişkenli ana-
lizlerde anlamlı olduğu bulunan bazal PSS ve CRP’de % 
60 azalma değişkenlerinin dahil edildiği bir model oluştu-
ruldu. İstatistiksel olarak anlamlılık düzeyi ikili karşılaştır-
malar için p < 0.05/ikili grup sayısı, diğer durumlarda ise 
p < 0.05 olarak kabul edildi.   

Bu çalışma Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Etik Kurulu tarafından onaylandı ve Helsinki Deklerasyonu 
prensiplerine uygun olarak yapıldı. Çalışmaya katılan has-
talar sözlü olarak bilgilendirilerek onayları alındı.

BULGULAR
Çalışmaya alınan toplam 77 hastanın tanımlayıcı özel-

likleri Tablo 2’de görülmektedir. Hastaların %46.8’i 21 
yaş ve altında iken, %26’sı 65 yaş ve üzeri gruptaydı. 
Hastaların 64’ü (%83.1) erkekti. Radyolojik olarak tek lop 
tutulumu olguların 59’unda (%76.6) saptandı. Hastaların 
önemli bir kısmını bölgemizdeki askeri birliklerden sevk 
edilen ve sosyal nedenlerle hastaneye yatırılan olgular 
oluşturuyordu. Hastaların 30’unda (%39) en az bir eşlik 
eden hastalık söz konusuydu. Kronik obstrüktif akciğer 
hastalığı (KOAH), diabet ve kalp yetmezliği en sık sapta-
nan eşlik eden hastalıklardı (sırasıyla, %14.3, %6.5 ve 
%6.5). Eşlik eden hastalığı olanlarda KSZ, lökosit değerle-
ri, günlere göre toplam PSS ve CRP düzeyleri eşlik eden has-
talığı olmayanlarla benzer bulundu (Tablo 3). Hastaların 
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 Tablo 1. Pnömoni ağırlık indeksi
Ölçüt Puan
Erkek  Yaş, yıl
Kadın Yaş, yıl-10
Huzurevinde kalmak +10
Eşlik eden hastalıklar
 Tümöral hastalık +30
 Karaciğer hastalığı +20
 Konjestif kalp yetmezliği +10
 Serebrovasküler hastalık +10
 Renal hastalık +10
Fizik muayene bulguları
 Mental bozukluk   +20
 Solunum sayısı ≥ 30/dk +20
 Sistolik TA < 90 mmHg +20
 Vücut ısısı < 35ºC veya ≥ 40ºC +15
 Kalp hızı ≥ 125/dk +10
Laboratuvar ve radyolojik bulgular
 Arteriyel pH < 7.35 +30
 BUN ≥ 30 mg/dL +20
 Sodyum < 130 mmol/L +20
 Glukoz ≥ 250 mg/dL +10
 Htc < % 30 +10
P

a
O

2
 < 60 mmHg  +10

Plevral efüzyon +10

Tablo 2.  TKP hastalarının tanımlayıcı özellikleri
Tüm çalışma grubunun özellikleri *
Cinsiyet (Erkek/Kadın) 64/13
Yaş, yıl, ortalama ± SS 41.7±24
Sigara kullanımı, paket-yıl, ortalama± SS  16.2±28.7
 İçmemiş   30 (39)
 İçiyor 23 (29.9)
 Bırakmış  24 (31.2)
Ek hastalık varlığı  30 (39)
Multilober infiltrat 14 (18.2)
Bilateral tutulum  14 (18.2)
Kavite  1 (1.3)
Plevral efüzyon 11 (14.3)
Sepsis  63 (81.8)
KSZ, gün, ortalama ± SS,    4±2.1
(median), (aralık) (3), (2-11)
PAİ, ortalama ± SS, (aralık) 61.1±43.4 (7-203)
 Evre I 45 (58.4)
 Evre II 1 (1.3)
 Evre III 12 (15.6)
 Evre IV 13 (16.9)
 Evre V 6 (7.8)
* Başka türlü belirtilmedikçe veriler sayı ve yüzde değerleri ile ifade edilmiştir. 
SS: standart sapma; PAİ: pnömoni ağırlık indeksi; KSZ: klinik stabilite zamanı
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yaşı ile KSZ ve her üç güne ait toplam PSS’leri arasında bir 
ilişki saptanmadı. Genç ve yaşlı grup hastalar arasında 0., 3. 
ve 10. gün ortalama toplam PSS’ler yönünden istatistiksel 
olarak anlamlı bir fark saptanmadı (sırasıyla, 29.4±13.6 ve 
28.6±9.7; 17.0±11.7 ve 17.9±8.4; 6.9±6.8 ve 8.1±6.4). 
Hastaların %81.8’inde sepsis saptandı. 

Başvuru anındaki pnömoniye ait en sık yakınmalar, 
öksürük 72 (%93.5), göğüs ağrısı 66 (%85.7), iştahsızlık 
64 (%83.1), balgam çıkarma 64 (%83.1) ve yorgunluk 56 
(%72.7) hasta tarafından tanımlandı. Tedavinin 10. 
gününde bu semptomlar hastaların hala sırasıyla 51’inde 
(%70.8), 37’sinde (%41.4), 16’sında (%22.2), 41’inde 
(%49.7) ve 30’unda (%41.7) devam ediyordu. Tablo 4’de 
hastalar tarafından sıklıkla ifade edilen semptomların 0., 
3., ve 10. gündeki ortalama değerleri görülmektedir. 
Tedavi altında günler içinde toplam PSS’lerde istatistiksel 
olarak anlamlı bir azalma saptandı (p=0.001). Ancak 
bazal değere göre 3. gün ve 10. gün toplam PPS’deki 
azalma değerlerinin, TTD grupları arasında istatistiksel 
olarak farklı olmadığı görüldü (Tablo 5). Bir hastanın 
ölmesi, 4 hastanın erken taburcu olması nedeniyle top-
lam 5 hastanın 10. gün semptomları değerlendirilemedi. 
Onuncu günde hiçbir yakınması olmayan sadece 10 

hasta (%13.7), bütün semptomlara ≤ 1 puan veren 17 
(%23.3) hasta bulunuyordu. 

TTD pnömoni ağırlık gruplarına göre ayrılan hastalar-
da bazal PAİ ve lökosit değerleri, ardışık olarak ölçülen 
serum CRP ve toplam PSS ile ortalama KSZ, Tablo 5’de 
görülmektedir. Bu gruplar arasında ortalama PAİ, bazal 
CRP düzeyi ve 10. gün toplam PSS bakımından istatistik-
sel olarak anlamlı farklılıklar saptandı (sırasıyla p=0.0001, 
p=0.009, p=0.013). Gruplar tek tek incelendiğinde PAİ 
skoru bakımından tüm TTD grupları arasında istatistiksel 
olarak anlamlı farklar saptandı (grup IIIB-grup IV için 
p=0.005; diğer tüm p değerleri p=0.0001). Tedavi altın-
da, hem tüm çalışma grubunda hem de her bir grupta 
ölçülen ortalama CRP düzeylerinin günler içinde anlamlı 
düzeyde azaldığı saptandı (tüm p değerleri < 0.0001). 
Bazal değere göre 3. gündeki azalma miktarı TTD grupla-
rı arasında birbirinden istatistiksel olarak farklı olmadığı, 
10. gündeki azalmanın ise grup I-II’de diğer gruplardan 
daha az olduğu saptandı (p=0.010). 

Tüm çalışma grubunda hastaların ortalama 4±2.1 
günde (ortanca 3 gün) klinik stabiliteye ulaştığı saptandı. 
KSZ ile 3., 10. gün CRP düzeyleri ve 10. gün toplam 
PSS’nin istatistiksel olarak anlamlı korelasyon gösterdiği 

Tablo 4.  Sıklıkla ifade edilen semptomlar için günlere göre ortalama PSS değerleri

  Pnömoni Semptomları 
    P#

 PSS-0. gün* PSS-3. gün* PSS-10. gün* 
Öksürük 3.0±1.22 2.39±1.04 1.14±0.97 0.0001
Göğüs ağrısı  2.93±1.53 1.96±1.34 0.80±0.96 0.0001
İştahsızlık 2.87±1.72 1.57±1.45 0.38±0.85 0.0001
Balgam 2.26±1.43 1.70±1.17 0.86±0.94 0.0001
Yorgunluk 2.53±1.78 1.45±1.56 0.90±1.26 0.002‡

Üşüme 2.01±1.68 0.89±1.32 0.26±0.60 0.0001
Terleme 1.92±1.61 1.50±1.43 0.75±1.15 0.013§

Nefes darlığı  2.08±1.80 1.32±1.30 0.64±0.95 0.0001
Uyku bozukluğu 1.65±1.67 0.99±1.46 0.46±0.95 0.001‡

Baş ağrısı 1.41±1.57 0.78±1.17 0.81±1.19 0.000
Kas ağrısı 1.16±1.66 0.59±1.19 0.10±0.48 0.0001

*Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. PSS: pnömoni semptom skoru
#İkili grup karşılaştırmaları T-Testi; 0., 3., ve 10. gün karşılaştırmaları için
‡3. ve 10. günler arasında, diğer günler arasında p=0.0001 
§0. ve 3. günler arasında, diğer günler arasında p=0.0001

Tablo 3. Eşlik eden hastalığı olan ve olmayan olgularda lökosit sayısı, KSZ ve günlere göre PSS ve serum CRP değerleri
  Eşlik eden hastalık var Eşlik eden hastalık yok  p*
  (n=30) (n=47) 
Lökosit sayısı, nx109/L 18.0±10.9 18.5±10.6 ns
KSZ, gün 4.1±1.8 3.9±2.2 ns
PSS, 0. gün 27.1±9.6 39.3±14 ns
PSS, 3. gün 17±8.2 17.4±12.2 ns
PSS, 10. gün 7.4±6 7.1±7 ns
CRP, mg/dL, 0. gün 169.6±38.1 146.5±63.9 ns
CRP, mg/dL, 3. gün 69.3±36.6 62.4±46.2 ns
CRP, mg/dL, 10. gün 21±21.7 18.3±23.4 ns
Değerler ortalama standart sapma olarak verilmiştir. * Bağımsız gruplarda T-Testi; KSZ: klinik stabilite zamanı; PSS: pnömoni semptom skoru; CRP: C-reaktif protein; 
ns: istatistiksel olarak anlamlı değil 



saptandı (sırasıyla, r=0.469, p=0.0001; r=0.412, p=0.001; 
r=0.312, p=0.008). Tek yönlü analizlerde KSZ açısından 
TTD grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
bulunmadığı, sepsis varlığı ve antibiyotik tedavisine yanıt 
alınmaması durumunda KSZ’nin daha uzun olduğu, mul-
tilober tutulum ve pnömokok bakteriyemisi varlığının ise 
KSZ’yi etkilemediği görüldü (Tablo 6). Tedavi yanıtı alın-
mayan 11 hastanın ortalama 3. gün CRP düzeyi 
109.7±43.9 mg/dL ve 10. gün toplam PSS 14.6±8.4 
bulunmuş olup, tedavi yanıtı alınan gruba ait 58.7±39.1 
mg/dL ve 6.1±5.7 değerlerinden istatistiksel olarak yük-
sek olduğu bulunmuştur (sırasıyla p=0.006, p=0.001). 
Üçüncü günün sonunda klinik stabiliteye ulaşamayan 
hastaların 3. gün CRP düzeyi ve her üç günde ölçülen 
toplam PSS’leri, ilk 3 günde klinik stabiliteye ulaşan has-
talardan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek 
bulundu. Bu grupların tedavi altında bazal değere göre 3. 
ve 10. gündeki toplam PSS azalma oranları bakımından 
birbirlerine benzer oldukları saptandı. Aynı şekilde CRP 

değerlerindeki azalma değerlendirildiğinde 3. gündeki 
azalmanın KSZ ≤3 gün olan grupta, 10. gündeki azalma-
nın KSZ > 3 gün olan grupta daha fazla olduğu saptandı 
(p=0,002 ve p=0,033) (Tablo 7). Yapılan lojistik regres-
yon analizinde 3. gün CRP düzeyinin bazal değere göre 
% 60 azalmamış olması, KSZ’nin uzamasını (>3 gün) 3.32 
kat artıran bağımsız bir risk faktörü olarak bulundu 
(p=0.025; OR=3.32; % 95 güven aralığı; 1.16-9.50) 
(Tablo 8).

Balgam incelemesinde hastaların 15’inde bol lökosit, 
2’sinde gram pozitif kok görülmesine rağmen kültürde 
herhangi bir etken üretilemedi. Hastaların 22’sinde (% 
28,6) daha önce bahsedilen tekniklerin tamamı kullanıla-
rak en az bir etken; dört hastada ise birden fazla etken 
izole edildi. Streptococcus pneumonia kan (n=8) ve plevral 
sıvıdan (n=1), Stenotrophomonas maltophilia (n=1) kan 
kültüründen izole edildi. Mycoplasma pneumoniae 9, 
Chlamydia pneumoniae 1, Coxiella burnetii 6, Legionella 
pneumophila 3 olguda serolojik olarak tespit edildi. Etken 
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 Tablo 5. TTD pnömoni ağırlık gruplarına göre ayrılan hastalarda PAİ, lökosit sayısı, KSZ ve günlere göre PSS, serum 
CRP  değerleri 
 Grup I-II Grup IIIA  Grup IIIB Grup IVA-B p*
 (n=21) (n=26) (n=19) (n=11) 
PAİ 26.9±19.2 42.2±20.2 86.6±27.9 127.4±41.4 0.0001
Lökosit sayısı, nx109/L 14.2±6.7 20.7±11.3 18.1±10.6 21±14.2 ns
KSZ, gün 3.14±1.35 4.54±2.62 4.35±2.02 3.9±1.6 ns
CRP, mg/dL, 0. gün 116.6±64.2 170.4±51.8 163.4±44.8 180.9±29.7 0.009
CRP, mg/dL, 3. gün 47.7±38.3 67.4±46.9 79.2±42.6 68.3±32.8 ns
CRP, mg/dL, 10. gün 9.7±7.9 23.6±28.8 23.5±24.2 23.6±21 ns
PSS, 0. gün 27.2±9.4 31.7±15.1 26.1±12.7 32±10.4 ns
PSS, 3. gün 15.7±9.5 18.3±13.8 15.9±9.2 20.1±7.5 ns
PSS, 10. gün 3.9±3.6 9.2±8.1 6.2±4.2 11.4±8.2 0.013
§Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir; PAİ: pnömoni ağırlık indeksi; CRP: C-reaktif protein; PSS: pnömoni semptom skoru; KSZ: klinik stabilite 
zamanı; ns: istatistiksel olarak anlamlı değil; * Kruskal Wallis test

Tablo 6.   Çeşitli faktörlerin KSZ üzerine etkisi
   n  (%) KSZ *  p‡

Yaş grupları   ns
 > 65 20 (27) 3.9±1.6 
 ≤ 65 54 (73) 4±2.2 
Ek hastalık    ns
 Var 27 (36.5) 4.1±1.8 
 Yok  47 (63.5) 3.9±2.2 
Multilober tutulum   ns
 Var  12 (16.2) 3.5±2.0 
 Yok  62 (83.8) 4.1±2.1 
Sepsis    0.032
 Var 61 (82.4) 4.1±1.9 
 Yok 13 (17.6) 3.4±2.7 
Pnömokok bakteriyemisi   ns
 Var  8 (10.4) 3.6±1.3 
 Yok  69 (89.6) 4.0±2.2 
Tedavi yanıtı    0.0001
 Var 66 (85.7) 3.6±1.8 
 Yok 11 (14.3) 6.4±2.3 
* Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir; ‡: Mann Whitney U test; ns: istatistiksel olarak anlamlı değil; KSZ: klinik stabilite zamanı



izole edilebilen ve edilemeyen hastalarda 0.,3. ve 10. gün 
serum CRP düzeyleri sırasıyla 160.3±58.2 mg/dL ve 
153.5±55.1 mg/dL; 61.7±43.3 mg/dL ve 66.7±42.8 mg/
dL; 21.4±25.1 mg/dL ve 18.5±21.6 mg/dL olarak bulun-
du. Aynı gruplarda 0., 3. ve 10. gün PSS’ler sırasıyla 
25.9±10.9 ve 30.6±13.1; 15.2±8.1 ve 18.3±11.9; 5.5±4.6 
ve 8.1±7.4 olarak ölçüldü. Ayrıca ortalama KSZ etken 
izole edilen grupta 4.3±2.4 gün, diğer grupta 3.9±2.0 
gün olarak bulundu. Günlere göre serum CRP ve toplam 
PSS değerleri ile KSZ bakımından bu gruplar arasında ista-
tistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. Etkenlere göre 
gruplar oluşturulduğunda her bir gruba az sayıda hasta 
düşmesi nedeniyle istatistiksel analiz yapılmadı. Ancak 
KSZ, streptokok ve mikoplazma infeksiyonu olan hastalar-
da sırasıyla 3.8±1.3 ve 4,8±3,3 gün olarak bulundu.

 
TARTIŞMA
Bu çalışmada TKP hastalarının takibi ile ilgili oldukça 

faydalı bulgular elde edildi. Öncelikle, bazal serum CRP 
düzeyinin TTD TKP ağırlık grupları ile ilişkili olduğu, ancak 
benzer bir ilişkinin ölçülen bazal PSS için geçerli olmadığı 
görüldü. İkincisi, başlanan ampirik antibiyotik tedavisi 
altında ortalama toplam PSS’nin tüm hastalarda günler 
içinde azaldığı ancak, TTD grup I-II hastalarının semptom-
larının 10. günde diğer gruplardan daha fazla düzeldiği 
izlendi. Ayrıca TTD grupları arasında ortalama PAİ açısın-
dan bir fark saptanırken, KSZ açısından bir fark saptana-
madı. Çalışmanın önemli bulgularından biri de, hastalar 
KSZ ≤ 3 gün ve KSZ > 3 gün şeklinde gruplandığında, KSZ 
≤ 3 gün olan grupta her üç günde ölçülen toplam PSS ve 
3. günde ölçülen serum CRP düzeyinin KSZ > 3 gün olan 
gruba göre daha düşük bulunması ve ilk üç günde CRP 

yanıtı alınamayan hastalarda KSZ uzama riskinin 3,32 kat 
arttığının saptanmasıdır.

Pnömoni hastalarında semptomların rezolüsyon oran-
ları ve zamanı hakkında literatürde az sayıda makale var-
dır [12,13,23-28]. Çalışmamızda literatür ile uyumlu ola-
rak öksürük, göğüs ağrısı, balgam ve iştahsızlık yakınma-
ları hastalarımızda saptadığımız en sık şikayetler olmuştur 
(Tablo 2) [13,24,27]. Metlay ve ark. tüm semptomların 
rezolüsyon zamanını ortalama 21 gün olarak saptamış, 
öksürük ve yorgunluğun 14 gün, nefes darlığının 6 gün, 
ateşin 3 günde rezolüsyona uğradığını ve hastaların 
%35’inde 28 gün sonra bile en az bir semptomun devam 
ettiğini bildirmişlerdir [24]. Çalışmamızda her ne kadar 
uzun süreli bir takip yapılmamış olsa da literatürle uyum-
lu olarak tedavi altında semptomlarda giderek bir azalma 
meydana gelmiş, 10. günde semptomatik hasta oranında 
belirgin azalma olmuştur. Metlay ve ark.’nın çalışmasında 
tedavi öncesinde hastaların büyük çoğunluğu tarafından 
semptomların şiddetli olarak tanımlandığı, tüm semptom-
larda günler içinde giderek azalma izlendiği, 30. ve 90. 
günlerde çok az bir hastada semptomların şiddetli olarak 
tanımlandığı, ancak pnömoni öncesi durum ile karşılaştı-
rıldığında tüm semptomların hala iki kata yakın oranda 
bildirildiği gösterilmiştir [24]. Bu çalışmalar, TKP hastaları-
nın önemli bir kısmında antibiyotik tedavisinin kesilmesin-
den aylar sonra bile pnömoni ile ilişkili semptomların 
görülebildiğini göstermektedir [12-14,24,25,27]. Ancak, 
bu çalışmalarda semptom rezolüsyonu onaylanmış bir 
ölçekle değerlendirilmemiştir. İlk kez bu çalışmada hasta-
nın tüm semptomlarını sorgulaması nedeniyle daha iyi 
değerlendirilmesine olanak sağlayan, geçerliliği onaylan-
mış bir anketin Türkçe çevirisi, TKP hastalarının hastane-
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 Tablo 8. KSZ > 3 gün olmasına etki eden faktörler için oluşturulan bir modelin lojistik regresyon analizi sonuçları
  OR % 95 güven aralığı p
Sabit  0.11  0.033
PAİ  1.005 (0.992-1.018) 0.49
Multilober infiltrasyon 2.171 (0.525-8.982) 0.285
Sepsis 0.276 (0.060-1.263) 0.097
PSS-0. gün 1.025 (0.983-1.069) 0.255
CRP’de % 60 azalma 3.319 (1.159-9.503) 0.025
KSZ: klinik stabilite zamanı; PAİ: pnömoni ağırlık indeksi; PSS: pnömoni semptom skoru; CRP: C-reaktif protein

Tablo 7.  KSZ’nin ≤ 3 gün veya > 3 gün olduğu hasta gruplarında bazal lökosit sayısı ve PAİ ile günler içindeki PSS ve CRP 
düzeyleri*
 Günler  3. gün stabil olan grup  3.gün stabil olmayan grup        p‡

  (n=41) (n=33) 
Lökosit, nx109/L  0 16.7±8.8 20.8±12.8 ns
PAİ  0 53.4±38.7 65.6±46.8 ns
PSS 0 26.5±9.4 32.5±15.4 0.045
 3 14±7.1 20.9±13.3 0.005
 10 5±5.1 10±7.4 0.001
CRP, mg/dL 0 151.4±59.8 161.3±51.2 ns
 3 49.9±34.7 85.5±44.8 0.0001
 10 15.3±16.7 25.2±28.0 ns
* Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir; ‡: bağımsız gruplarda T-testi; PAİ: pnömoni ağırlık indeksi; CRP: C-reaktif protein; PSS: pnömoni semptom 
skoru; ns: istatistiksel olarak anlamlı değil
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deki takiplerinde kullanılmıştır [23]. Çalışmamızda kullanı-
lan bu ölçek, El Moussaoui ve ark tarafından yapılan bir 
çalışmada, PAİ < 110 olan 102 erişkin pnömoni hastasın-
da da kullanılmış ve solunumsal semptomların 14 gün 
içinde, iyilik hali semptomlarının ise daha yavaş düzeldiği, 
pnömoni öncesi durumla kıyaslandığında hastaların 
ancak 6 hafta sonra tam olarak iyileştiği gösterilmiştir 
[28]. Ayakta tedavi edilen hastalar için kullanımı onayla-
nan bu anketin hastane kaynaklı pnömoni ve hastaneye 
yatması gereken TKP hastalarında da faydalı olabileceği 
belirtilmiştir. Daha şiddetli durumlar için geçerliliğinin 
yeniden değerlendirilmesi gerekli olsa da, diğer tüm 
anketler gibi yakınmalarını doğru bir şekilde ifade edebi-
len hastalarda rahatlıkla kullanılabilir [29]. Bu çalışmada 
da yakınmalarını ifade edemeyecek kadar pnömonisi şid-
detli hasta olmaması nedeniyle anket bütün hastalarda 
başarıyla uygulanmıştır.

Yapılan bir çalışmada genç yaş, düşük PAİ skoru, 
düşük sistolik tansiyon, düşük solunum sayısı, yüksek 
ateş, yüksek oksijen satürasyonu ile astım ve KOAH has-
talıklarının olmayışı tek yönlü analizlerde pnömoni semp-
tomlarının tedaviden 6 hafta sonra tamamen kaybolması 
ile ilişkili bulunurken, çok yönlü analizde sadece astım 
(RR, 2.1; p=0.012) ve KOAH hastalıklarının olmayışı (RR, 
3.3; p<0,001) ile genç yaşın (RR, 1.2; p=0.002) anlamlı 
belirleyiciler olduğu bulunmuştur [27]. Başka iki çalışma-
da da genç hastaların yaşlılara göre daha fazla semptom 
ve PAİ’ye sahip oldukları gösterilmiştir [13,24]. Bizim 
çalışmamızda ise yaş ve toplam PSS arasında bir ilişki sap-
tanmamış ve yaşlı ve genç grup hastalar arasında ortala-
ma toplam PSS bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir 
fark bulunmamıştır. 

Pnömoni iyileşmesine etkisi olabilecek faktörlerden 
biri de eşlik eden hastalıkların varlığıdır. Yapılan bir çalış-
mada eşlik eden hastalığı olanlarda semptomların başlan-
gıçta ek hastalığı olmayanlardan daha fazla olduğu, 
ancak bu farkın pnömoniden 1 ay önce ve 540 günlük 
takip dönemlerinde korunduğu belirtilmektedir. Bu çalış-
mada semptomların 28 günden fazla uzaması veya 
yaşam kalitesinin bozulmasında pnömoninin devam eden 
etkisinden çok, yaş veya ek hastalıkların etkisi bulunduğu 
vurgulanmıştır [28]. Çalışmamızda, eşlik eden hastalığı 
olan ve olmayan hasta gruplarında ardışık olarak ölçülen 
toplam PSS ve CRP düzeyleri ile KSZ yönünden istatistik-
sel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

Pnömoninin iyileşme hızını belirleyen önemli etkenler-
den bir başkası da hastalığa yol açan mikrobiyolojik ajan 
olabilir. Bu konuda 21 yaş grubu askerler üzerinde yapı-
lan bir çalışmada öksürük şikayetinin mikoplazma infeksi-
yonlarında 4,6 gün, streptokok infeksiyonlarında ise 7,9 
günde rezolüsyona uğradığı bildirilmiştir [30]. Bununla 
birlikte Marrie ve ark.’nın çalışmalarında ise Mycoplasma 
pneumoniae’nın etken olduğu pnömoni hastalarında 
semptom rezolüsyonunun 2 hafta içinde gerçekleştiği ve 
olguların %12.6’sının 42 gün sonra bile semptomatik 
oldukları bildirilmiştir [26]. Olgu sayısının az olması nede-
niyle ileri analizlerin yapılamadığı çalışmamızda, strepto-
kok ve mikoplazma infeksiyonu olan hastalarda ortalama 
KSZ sırasıyla 3.8±1.3 ve 4.8±3.3 gün, 10. gün ortalama 
toplam PSS ise 5.9±1.6 ve 5.7±5.9 olarak bulunmuştur.

Pnömoni iyileşmesini etkileyen faktörler arasında sep-
sis varlığı üzerine literatürde farklı bilgiler mevcuttur. 
Ramirez ve Bordon, pnömokok bakteriyemisi olan 36 TKP 
olgusunun %65’inin ortalama 3,5 günde, buna karşılık 
TKP ile hastaneye yatırılan 200 ardışık hastanın %87’sinin 
ortalama 2,9 günde ardışık tedavi için uygun olduklarını 
bulmuşlardır [31]. Pnömokok bakteriyemisi olan 125 ve 
olmayan 1847 TKP hastasının karşılaştırıldığı çok merkez-
li, retrospektif, yeni bir çalışmada ise, KSZ’nin yanı sıra 
pnömoni ile ilişkili mortalitenin ve hastanede kalınan 
sürenin bakteriyemi nedeniyle olumsuz olarak etkilenme-
diği saptanmıştır [32]. Hastalarımızdan pnömokok bakte-
riyemisi saptanan 8 olgunun ortalama KSZ’sinin çalışma 
grubundaki diğer hastalardan farklı olmadığı bulundu. 
Ayrıca başvuru anında sepsis kriterleri bulunan olgularda, 
sepsis kriterleri olmayanlara göre daha uzun bir KSZ sap-
tandı (sırasıyla 4.1±1.9 ve 3.4±2.7 gün). Ancak, çoklu 
analizde sepsis varlığı KSZ’yi uzatan bağımsız bir risk fak-
törü olarak bulunmadı. Çalışmamızda %81.8 gibi yüksek 
oranda sepsis saptanması, 2001 yılında yapılan 
Uluslararası Sepsis Tanımları Konferansı’nda dile getirtil-
diği gibi sistemik inflamatuar yanıt sendromu (SIRS) 
tanımlamasının nonspesifik ve aşırı duyarlı olması ile açık-
lanabilir [33].

Klinik stabilite tanımlamasının net olmamasından ve 
hasta özelliklerinden etkilenmesinden dolayı bir pnömoni 
hastasının kaç gün sonra medikal olarak stabil olacağı genel 
olarak tahmin edilememektedir. Genel olarak stabilite kavra-
mı, kalp hızı, solunum sayısı, sistolik kan basıncı, ateş, oksije-
nizasyon, mental durumun normalleşmesi ve oral yoldan 
beslenebilme olarak tanımlanmaktadır [7,34,35]. Bu faktör-
ler aynı zamanda antibiyotik tedavisine yanıtı ve ardışık teda-
viye geçiş zamanını değerlendirmede kullanılabilir. TKP hasta-
sının taburculuk kararı hakkında doktorlar arasında yapılan 
bir anket çalışmasında KSZ’ye ulaşan hastaların %22’sinin 
hastanede kalmaya devam ettiği ortaya konmuştur [36]. 
Aynı çalışmada taburculuk kararı verirken hekim tercihlerinin 
her zaman ön planda olduğu, ancak bu klinik özelliklerin de 
önemli faktörler olduğu vurgulanmaktadır [36]. Başka bir 
çalışmada da stabilitenin farklı tanımlarına bağlı olarak, has-
taların  65-86’sının stabiliteye ulaşmasına rağmen hastanede 
kalmaya devam ettiği, buna karşılık, %29-46’sından daha 
azında stabilitenin 1. gününde oral antibiyotik tedavisine 
geçildiği belirtilmektedir [36]. Yapılan çalışmalarda pnömoni-
si şiddetli olgularda stabiliteye ulaşma zamanlarının daha 
uzun olduğu, KSZ ve PAİ risk sınıfları arasındaki kuvvetli ilişki 
nedeniyle, PAİ’nin hastanede yatan hastalarda KSZ’yi belirle-
mede kullanılabilecek bir araç olduğu belirtilmiştir [8-10]. 
Çalışmamızda KSZ ortalama 4±2.1 gün (ortanca 3 gün) ola-
rak bulunmuştur. Menendez ve ark.’nın çalışmasına göre 
ortanca KSZ’nin 1 gün daha kısa olması, hastalarımızın 
çoğunluğunun genç yaşta olmasına ve PAİ’lerinin düşük 
olmasına bağlı olabilir [9]. Çalışmamızda muhtemelen her 
gruba düşen olgu sayısının az olması nedeniyle PAİ ve KSZ 
arasındaki ilişki net olarak ortaya konamamıştır. Ancak, ista-
tistiksel olarak anlamlı olmasa da, erken stabil olan grupta 
ortalama PAİ’nin geç stabil olan gruptan daha düşük bulun-
ması, düşük hastalık şiddetine sahip hastaların daha erken 
stabilleştiklerini gösteren bir bulgu olarak yorumlanmıştır. 
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Pnömonisi şiddetli olgularda serum CRP düzeylerinin yük-
sek olduğu daha önceki çalışmalarda gösterilmişti [15,17,19]. 
Bu çalışmada da pnömoninin şiddeti arttıkça serum CRP 
değerinin inflamasyon yoğunluğu ile korele olarak arttığı 
bulunmuştur. Bilgilerimize göre çalışmamız, KSZ’nin önce-
den tahmin edilmesinde serum CRP ölçümünün rolünü araş-
tıran ilk çalışmadır. Hastaneye başvuru anında ölçülen serum 
CRP düzeyinin KSZ’nin tahmin edilmesinde tek başına etkin-
liği olmadığı gösterilmiştir. PAİ, multilober infiltrasyon, sepsis, 
PSS (0. gün) ve CRP’de %60 azalma olmaması değişkenleri-
nin alındığı lojistik regresyon analiz modelinde sadece CRP 
yanıtı olmamasının uzamış KSZ’yi belirlemede bağımsız bir 
risk faktörü olduğu saptanmıştır.

Sonuç olarak, çalışmamız iki açıdan literatüre katkı 
sağlamaktadır. Birincisi, bazal ve ardışık ölçülen CRP 
düzeyleri ile KSZ arasındaki ilişki ilk kez bu çalışmada araş-
tırılmış ve CRP’ye tedavi yanıtı alınmamasının KSZ’yi uza-
tan bir faktör olduğu saptanmıştır. Diğer önemli özellik 
ise, daha önce geçerliliği onaylanmış bir anketin Türkçe 
çevirisi ile hastanede yatan TKP olguları, ilk kez bu çalış-
mada pnömoni semptomlarının sıklığı, toplam PSS ve 
semptomların rezolüsyonu yönünden değerlendirilmiş ve 
olguların sadece %13.7’sinin 10. gün sonunda asempto-
matik oldukları bulunmuştur. Ancak çalışmanın tek mer-
kezde ve nispeten az sayıda hasta ile yapılmış olması da 
sınırlayıcı bir yönüdür. Sonuçların ulusal düzeyde genel-
lenmesi ve kullanılan anketin Türkçe çevirisinin güvenilir-
lik ve geçerliliğinin ortaya konması, ancak daha fazla sayı-
da hastanın dahil edildiği çok merkezli çalışmaların 
düzenlenmesi ile mümkün olacaktır. 
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Ek 1. Toplum Pnömoni Semptom Anketi

Son 24 saatte………. ’dan  Hastanın Hastanın  şikayeti var ve bu hastayı rahatsız ediyor

ne kadar rahatsız oldunuz? şikayeti yok Hemen hiç Çok az Orta  Oldukça Aşırı
    derecede fazla  derecede 

 0 1 2 3 4 5

Öksürük?      

Göğüs ağrısı?      

Nefes darlığı?      

Balgam çıkarma?      

Öksürükle kan tükürme?      

Terleme?       

Üşüme-titreme?       

Baş ağrısı?      

Bulantı?      

Kusma?      

İshal?      

Karın ağrısı?      

Kas ağrısı?      

İştah kaybı?      

Dikkati toplamada zorluk?      

Düşünmede zorluk?      

Uykuda zorluk?      

Yorgunluk?       
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