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OZET

Giris: Bu calismada toplum kokenli pnémoni (TKP) hastalarinda kli-
nik stabilite zamaninin (KSZ) belirlenmesinde ardisik dlcllen pnémo-
ni semptom skoru (PSS) ve serum Creaktif protein (CRP) dizeyleri-
nin rolu arastirlmistir.

Gereg ve Yontem: Hastaneye yatirilan TKP hastalar Tirk Toraks
Dernegi (TTD) TKP rehberine gore gruplandirildi. KSZ, yapilan giin-
[tk vizitlerle belirlendi. Yatig glind, 3. ve 10. glinde hastalarin PSS
ve serum CRP diizeyleri 6lculdd.

Bulgular: Calismaya 77 TKP hastasi (ortalama yas: 41.7 + 24; 64 E/
13 K), dahil edildi. TTD’ye gore hastalar, 211 Grup I, 26si Grup
IIA, 19'u Grup IlIB ve 11'i Grup IV olarak gruplandi. Tum hastalar-
da ortalama KSZ 4+2.1 glin olarak bulundu. Sepsisli ve antibiyotik
tedavisine yanitsiz olgularda KSZ daha uzun bulundu. KSZ > 3 glin
olan grupta, (n=33) her U¢ giindeki ortalama PSS ve 3. giin CRP
duzeyi, KSZ < 3 giin olan gruba (n=41) gore daha yUksekti (sirasiy-
la, p=0.045, p=0.005, p=0.001 ve p=0.0001). Uclincli giinde CRP
yanitinin olmamasi, KSZ'nin uzamasini artiran bagimsiz bir risk fak-
tori olarak bulundu (OR: 3.32; % 95 GA: 1.16-9.50; p=0.025).

Sonug: TKP hastalarinda bazal PSS veya CRP diizeylerinin KSZ'nin
tahmin edilmesinde faydali yontemler olmadigi; ardisik CRP dizey-
lerinde yanit alinamamasinin ise KSZ'nin uzamasina etkili, bagimsiz
bir faktor oldugu bulunmustur.

(Tur Toraks Der 2009;10:47-55)

Anahtar sozciikler: Anket, Creaktif protein, toplum kokenli pno-
moni, bulgu ve semptomlar, takip
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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 3¢ and 10" 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 |-l (n=21), Group IlIA
(n=26), Group llIB (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 3 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% Cl: 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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Received: 16. 10. 2008 Accepted: 27. 01. 2009

GiRIiS

Toplum kokenli pnédmoni (TKP) hastalarinin cogunlu-
gu hastaliklari nedeniyle ciddi morbidite ve kisa sireli
mortalite riski ile karsi karsiya kalirlar. GUnidmuzde pno-
moni agirlik indeksi (PAI) olarak adlandirilan ve 14.199
TKP hastasinin verilerine dayanan skorlama sisteminde
30 glnlik mortalite oranlari risk gruplarina gore % 0,1
ile %29.2 arasinda degismektedir [1]. Hastaneye yatirilan
hastalarin cogu tedaviye iyi yanit verir, fakat yaklasik %
10-15'inde tedavi yetmezligi olur ve %6'sinda ise pndmo-
ni hizla kotulesip hayati tehdit edebilir. TKP'de 6limin
esas olarak tedavi yetmezIligi gelisenlerde meydana geldi-

§i ve bu grup hastada %40'lara ulastigi bildirilmektedir
[2-4].

Tirk Toraks Dernegdi (TTD), Amerikan Toraks Dernegi
(ATS), Ingiliz Toraks Dernegi (BTS) ve Amerikan infeksiyon
Hastaliklari Dernegi (IDSA) gibi bircok dernek tarafindan
yayinlanan rehberler TKP hastalarinin degerlendirilmesi,
prognoz tespiti ve uygun tedavi yerinin seciminde klinis-
yenlere yardimcr olmaktadir [5-7]. Ancak PAI'nin ortaya
kondugu Fine ve ark.'nin ¢alismasinda ve sozu edilen reh-
berlerde, kotl prognoz ile iliskili risk faktorleri belirlenme-
sine ragmen bir pndmoni hastasinin taburculugu hakkin-
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da kesin ol¢ltler ortaya konmamistir. Bu olgltlerden bir
tanesi ATS'nin ardisik tedaviye gecis zamani olarak kabul
ettigi klinik stabilite zamanidir [7]. Bireysel hasta 6zellik-
lerinden etkilenebilen KSZ'yi tahmin etmek amaciyla yapi-
lan uluslararasi, retrospektif bir calismada KSZ, PAI risk
sinif | icin 4,2 gln, sinif Il icin 3,9 gun, sinif 1l icin 4,6
gln, sinif 1V icin 5 gin, sinif V icin 6 gun olarak bulun-
mustur. Bu calismada, KSZ ve PAI risk siniflari arasinda
kuvvetli bir iliski oldugu ve PAI'nin hastanede yatan has-
talarda KSZ'yi belirlemede kullanilabilecek bir ara¢ oldu-
gu belirtilmistir [8]. Menendez ve ark tarafindan yapilan
bir calismada da, KSZ ortancasinin 4 giin oldugu, basvu-
ru aninda saptanan dispne, konflizyon, plevral eflizyon,
multilober tutulum ve ylksek PAI skorlarinin KSZ'yi uzat-
g1, rehberlere uygun ampirik antibiyotik tedavisi ile slre-
nin kisaldigr bildirilmistir [9].

Pnomoni ¢alismalarinda nadiren kullanilan ancak has-
taneye yatmis hastalar icin oldukca dnemli olan faktorler-
den biri de pnémoniye ait semptomlarin diizelme zama-
nidir [10,11]. Yapilan bir calismada pnémonili hastalarin
onemli bir kisminda semptomlardaki tam dizelmenin 28
glnden fazla sirdigu, atesin 3 giinde, oksirik ve halsiz-
ligin 14 glnde duzeldigi, pndmoni semptom skorunun
(PSS) glinlik uygulanan bir anketle glvenle dlcllebilece-
gi bildirilmistir [12]. Hafif siddetli (PAI 1) 399 pnémoni
hastasinin dederlendirildigi bir calismada, hastalarin
%67'sinde semptom rezollsyonunun 14. glinde meyda-
na geldigi ve PSS'nin hastalara semptomlarinin ne zaman
diizeleceg@i hakkinda bilgi verebilmek icin faydali bir arag
oldugu ifade edilmistir [13]. Bir baska calismada da has-
talarin blytk codunlugunun 30 gin sonunda olagan
aktivitelerine geri donebildigi ve ayaktan tedavi goren
hastalarin %76'sinin, yatarak tedavi géren hastalarin ise
%86'sinin bu siire sonunda hala bir veya daha fazla pno-
moni ile iliskili semptomu oldugu belirtilmistir [14].

Ote yandan C-reaktif protein (CRP), basta interldkin 6
(IL-6) olmak Uzere timdr nekroz faktorl (TNF), IL-1 gibi
sitokinlerin etkisi altinda karacigerden sentezlenen bir akut
faz proteinidir. Pndmoninin duyarli bir belirteci olup, klinik
iyilesme ile uyumlu olarak basarili bir tedavi altinda serum
diizeyinin hizla distigu ve hastaligin siddetini degerlendir-
mede faydali oldudu daha 6nce yapilan calismalarla goste-
rilmistir [15-19]. CRP dizeyinin bazal dedere gbre 4 gln
icinde %50 veya daha fazla azalmasi iyi bir klinik yanit ile
uyumludur. Bu dlzeyde bir azalmanin olmamasi veya
strekli yuksek seyretmesi ampiyem gibi infektif komplikas-
yonlarin gelisimi ve tedavi yetmezligini distundurir [7,20].
Yeni yapilan bir calismada da CRP dederinde 3 giinde
%60, 7 glinde %90'dan daha az bir disme gosteren olgu-
larin uygunsuz antibiyotik tedavi risklerinin 4-7 kat daha
fazla oldugu tespit edilmistir [16]. Antibiyotik tedavi stire-
sinin saptanmasinda, baslanmis olan antibiyotik tedavisinin
devami ve ardisik tedaviye gegis kararinda da CRP 6lcimU-
ntn yardimcr olabilecedi belirtiimektedir [21]. Yayinlanan
bu calismalarin isiginda serum CRP dizeylerinin ardisik ola-
rak Olctilmesi, hastaneye yatirilan siddetli infeksiyonlu has-
talarin takibinde rutin klinik kullanima girmistir.

Pnomoninin agirhd ile yakindan iliskili olabilecek KSZ,
PSS ve serum CRP dizeylerinin bir arada degerlendirildigi

bir makaleye literatlirde rastlanmamistir. Bu calismada
TTD pnomoni agirlik gruplarina gore ayrilan ve PAI'leri
hesaplanan TKP hastalarinda KSZ'ye etki eden faktorlerin
tanimlanmasi ve KSZ'nin dnceden tahmin edilmesinde
bazal PSS ve serum CRP degerlerinin etkili olup olamaya-
caginin arastirilmasi amaclanmistir.

GEREG VE YONTEM

Calismaya Aralik-2006 ve Aralik-2007 tarihleri arasin-
da TKP tanisi ile klinigimize yatirilan eriskin yastaki ardisik
hastalar alindi. Akciger grafisinde yeni olusan ya da artis
gosteren pulmoner infiltrasyon ile birlikte akut alt solu-
num yolu infeksiyonunu distindiren en az iki semptom
varliginda pnémoni tanisi konuldu. Bagisiklik baskilanma-
si olmayan bir kiside basvurusundan iki hafta oncesine
kadar hastanede yatis dykist yoksa pndmoninin toplum
kokenli oldugu dustntldd. Pnémoni tanisi olan bir hasta-
da asagidaki bulgulardan en az ikisinin olmasi halinde
sepsis varligi kabul edildi: Vicut isisinin 38°C'den buyik
veya 36°C'den distk olmasi, kalp atm hizi > 90/dk.
olmasi, solunum sayisi > 20/dk. veya PaCO, < 32 mmHg
olmasi, I6kosit sayisi > 12x10°/L veya < 4x10°/L veya
geng sekillerin > %10 olmasi [22].

Basvuru aninda hastalarin yaslari, cinsiyetleri, sigara
oykdleri, eslik eden hastaliklar, fizik muayene bulgulari,
laboratuvar testleri ve akciger grafisi bulgulari kaydedildi.
Her hasta Fine ve ark.nin onerdigi sekilde; ek hastalik
veya fizik muayene bulgusu yok ve < 50 puan ise evre |,
<70 puan ise evre ll, 71-90 puan ise evre IIl, 91-130 puan
ise evre IV, > 130 puan ise evre V olarak kategorize edil-
di (Tablo 1) [1].

Hastalar, yash (> 65 yas) veya geng (< 65 yas), eslik
eden hastaligi olan veya olmayan olarak gruplara ayrildi.
Pnomoni tedavisi, TTD Eriskinlerde TKP Tani ve Tedavi
Rehberi kurallarina uygun olarak dizenlendi [5]. Klinik
olarak stabil olduklari glini tespit etmek amaciyla hasta-
lar glinlUk olarak degerlendirildi. Hastalarin stabil sayilma-
lari icin oral olarak beslenebilmeleri, mental fonksiyonla-
rinin yerinde ve vital bulgularinin (solunum sayisi < 24/dk,
sistolik TA > 90 mmHg, ates < 37.2°C, kalp hizi < 100/dk
ve O,Sat > %90) normal olmasi sarti arandi [10]. Hastalar
72 saatin sonunda, stabil olanlar ve olmayanlar olarak iki
gruba ayrildi. Bu sure sonunda stabil olmayanlarda
KSZ'nin uzamis oldugu kabul edildi.

Hastalarimizin  pndmoni semptomlarindan son 24
saat icinde ne kadar rahatsiz olduklarini degerlendirmek
icin daha dnceden psikometrik 6zellikleri degerlendirilmis
ve gecerliligi onaylanmis bir anketin Turkge cevirisi 0., 3.
ve 10., glnlerde hasta ile ylz ylze gorisme yontemi ile
uygulandi (Ek 1) [23]. Toplam PSS, ankette yer alan 18
maddenin her birine hastanin verdigi 0-5 puan arasinda-
ki degerler toplanarak elde edildi. Yine ayni glnlerde ali-
nan venoz kan orneklerinden lokosit sayisi COULTER®
STKS™ hematoloji akim sitometre cihazi ile, serum CRP
dlzeyi ticari olarak temin edilebilen bir kit kullanilarak
(Dade Behring, Marburg, Almanya) nefelometrik yon-
temle Olculdu. Bazal degere gore 3. gln olcllen CRP
degerinde % 60 azalma olmasi, uygulanan antibiyotik
tedavisine pozitif CRP yaniti olarak kabul edildi [16].
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Tablo 1. Pnémoni agirlik indeksi

Olciit Puan
Erkek Yas, yil
Kadin Yas, yil-10
Huzurevinde kalmak +10
Eslik eden hastaliklar
Tumoral hastalik +30
Karaciger hastaligi +20
Konjestif kalp yetmezligi +10
Serebrovaskdler hastalik +10
Renal hastalik +10
Fizik muayene bulgulari
Mental bozukluk +20
Solunum sayisi > 30/dk +20
Sistolik TA < 90 mmHg +20
Vicut 1sisi < 352C veya = 40°C +15
Kalp hizi > 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
PO, <60 mmHg +10
Plevral eflizyon +10

Etiyolojik tani icin balgam gram boyama ve kilturd, en az
iki kan kdlturd, plevral sivi varliginda sivinin aerobik ve
anaerobik kulturleri yapildi. Ayrica klinik olarak atipik
etkenlerin distnildigu hastalarda, ticari olarak elde edi-
lebilen ELISA kitleri ile Gretici firmanin onerdigi sekilde
Mycoplasma pneumoniae (Demeditec Diagnostics
GmbH, Kiel, Germany), Chlamydia pneumoniae (Medac
Diagnostica, Hamburg, Germany), Coxiella burnetii
(Panbio Inc., Columbia, Maryland, USA) icin IgM antikor-
lari, Legionella pneumophila 1-7 serolojik gruplari (Virion/
Serion GmbH, Wirzburg, Germany) icin IgM ve 1gG anti-
korlari olculdi. Her bir etken icin spesifik IgM tipinde
antikorlarin varligi akut veya aktif infeksiyon bulgusu ola-
rak kabul edildi. Transtorasik aspirasyon, transtrakeal
aspirasyon, bronkoskopik korumali firca veya bronkoalve-
oler lavaj gibi daha invazif yontemler ise uygulanmadi.

Herhangi bir hastaneden 10 giin icinde taburcu olan,
immunsupressif tedavi alan (> 2 hafta ve > 20 mg/gin
prednizolona es steroid tedavisi dahil), aktif kemoterapi
gorenler, aktif tlberklloz hastalari ve gebeligi bulunan
hastalar ¢alisma disinda birakildr.

Tum istatistiksel analizlerde Windows igin SPSS 15.0
versiyonu kullanildi (SPSS Inc., Chicago, lllinois, USA).
Ortalama, ortanca, standart sapma, frekans degerleri
hesaplandi. Korelasyon analizlerinde nonparametrik test
icin Spearman, parametrik test icin Pearson korelasyonu
kullanildi. Normal dagilim gosteren verilerin grup ortala-
malarinin karsilastirmalarinda student-t testi kullanilirken,
normal dagilim gostermeyen verilerin ikili grup karsilastir-
malarinda Mann-Whitney U testi, ikiden fazla grup karsi-
lastirmalarinda ise Kruskal-Wallis testi kullanildi. Ardisik

glinlerdeki CRP ve PSS dlcimlerinin dederlendiriimesinde
repeated measures ANOVA test ve daha sonraki ikili kar-
silastirmalarda paired-samples T test uygulandi. KSZ diko-
tom veri haline getirildikten sonra, KSZ uzamasina etki
eden bagimsiz faktorlerin tespiti icin lojistik regresyon
analizi yapildi. Bu analizde KSZ'ye etki ettigi daha dnceki
calismalarda gésterilmis olan PAI, sepsis, multilober tutu-
lum gibi degiskenler ile bu calismada tek degiskenli ana-
lizlerde anlamli oldugu bulunan bazal PSS ve CRP'de %
60 azalma degiskenlerinin dahil edildigi bir model olustu-
ruldu. istatistiksel olarak anlamlilik diizeyi ikili karsilastir-
malar icin p < 0.05/ikili grup sayisi, diger durumlarda ise
p < 0.05 olarak kabul edildi.

Bu calisma Sileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi
Etik Kurulu tarafindan onaylandi ve Helsinki Deklerasyonu
prensiplerine uygun olarak yapildi. Calismaya katilan has-
talar sozlu olarak bilgilendirilerek onaylari alind.

BULGULAR

Calismaya alinan toplam 77 hastanin tanimlayici 6zel-
likleri Tablo 2'de gorilmektedir. Hastalarin %46.8'i 21
yas ve altinda iken, %26'si 65 yas ve Uzeri gruptaydi.
Hastalarin 64U (%83.1) erkekti. Radyolojik olarak tek lop
tutulumu olgularin 59'unda (%76.6) saptandi. Hastalarin
onemli bir kismini bélgemizdeki askeri birliklerden sevk
edilen ve sosyal nedenlerle hastaneye yatirilan olgular
olusturuyordu. Hastalarin 30'unda (%39) en az bir eslik
eden hastalik s6z konusuydu. Kronik obstriktif akciger
hastaligi (KOAH), diabet ve kalp yetmezligi en sik sapta-
nan eslik eden hastaliklardi (sirasiyla, %14.3, %6.5 ve
%6.5). Eslik eden hastaligi olanlarda KSZ, 16kosit degerle-
ri, glnlere gore toplam PSS ve CRP diizeyleri eslik eden has-
taligi olmayanlarla benzer bulundu (Tablo 3). Hastalarin

Tablo 2. TKP hastalarinin tanimlayici 6zellikleri

Tiim calisma grubunun 6zellikleri *
Cinsiyet (Erkek/Kadin) 64/13
Yas, yil, ortalama + SS 41.7+24
Sigara kullanimi, paket-yil, ortalamaz SS 16.2+28.7
icmemis 30 (39)
iciyor 23 (29.9)
Birakmis 24 (31.2)
Ek hastalik varlig 30 (39)
Multilober infiltrat 14 (18.2)
Bilateral tutulum 14 (18.2)
Kavite 1(1.3)
Plevral eflizyon 11 (14.3)
Sepsis 63 (81.8)
KSZ, giin, ortalama + SS, 4+2 1
(median), (aralik) (3), (2-11)
PAI, ortalama % SS, (aralik) 61.1+43.4 (7-203)
Evre | 45 (58.4)
Evre Il 1(1.3)
Evre Il 12 (15.6)
Evre IV 13 (16.9)
Evre V 6 (7.8)

* Baska turlu belirtiimedikge veriler sayi ve yiizde degerleri ile ifade edilmistir.
SS: standart sapma; PAI: pnémoni agirlik indeksi; KSZ: klinik stabilite zamani
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yas! ile KSZ ve her Ui¢ gline ait toplam PSS’leri arasinda bir
iliski saptanmadi. Geng ve yasl grup hastalar arasinda 0., 3.
ve 10. glin ortalama toplam PSS’ler yoninden istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (sirasiyla, 29.4+13.6 ve
28.6+9.7; 17.0+11.7 ve 17.9+8.4; 6.9+6.8 ve 8.116.4).
Hastalarin %81.8'inde sepsis saptandi.

Basvuru anindaki pndémoniye ait en sik yakinmalar,
Oksurik 72 (%93.5), gogus agrisi 66 (%85.7), istahsizlik
64 (%83.1), balgam ¢ikarma 64 (%83.1) ve yorgunluk 56
(%72.7) hasta tarafindan tanimlandi. Tedavinin 10.
gliniinde bu semptomlar hastalarin hala sirasiyla 51‘inde
(%70.8), 37'sinde (%41.4), 16'sinda (%22.2), 41'inde
(%49.7) ve 30'unda (%41.7) devam ediyordu. Tablo 4'de
hastalar tarafindan siklikla ifade edilen semptomlarin 0.,
3., ve 10. glndeki ortalama degerleri gorilmektedir.
Tedavi altinda glnler icinde toplam PSS'lerde istatistiksel
olarak anlamli bir azalma saptandi (p=0.001). Ancak
bazal degere gore 3. giin ve 10. giin toplam PPS'deki
azalma degerlerinin, TTD gruplari arasinda istatistiksel
olarak farkli olmadigi goértldi (Tablo 5). Bir hastanin
Olmesi, 4 hastanin erken taburcu olmasi nedeniyle top-
lam 5 hastanin 10. giin semptomlari degerlendirilemedi.
Onuncu glnde hicbir yakinmasi olmayan sadece 10

hasta (%13.7), bltin semptomlara < 1 puan veren 17
(%23.3) hasta bulunuyordu.

TTD pndmoni adirlik gruplarina gore ayrilan hastalar-
da bazal PAI ve I6kosit degerleri, ardisik olarak dlcilen
serum CRP ve toplam PSS ile ortalama KSZ, Tablo 5'de
gorllmektedir. Bu gruplar arasinda ortalama PAI, bazal
CRP dizeyi ve 10. gln toplam PSS bakimindan istatistik-
sel olarak anlamli farkliliklar saptandi (sirasiyla p=0.0001,
p=0.009, p=0.013). Gruplar tek tek incelendiginde PAI
skoru bakimindan tim TTD gruplari arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklar saptandi (grup llIB-grup IV icin
p=0.005; diger tum p degerleri p=0.0001). Tedavi altin-
da, hem tim calisma grubunda hem de her bir grupta
Olctlen ortalama CRP dizeylerinin glnler icinde anlamli
dizeyde azaldigi saptandi (tim p degerleri < 0.0001).
Bazal degere gore 3. glindeki azalma miktari TTD grupla-
r arasinda birbirinden istatistiksel olarak farkli olmadig,
10. glindeki azalmanin ise grup I-lI'de diger gruplardan
daha az oldugu saptandi (p=0.010).

TUm calisma grubunda hastalarin ortalama 4+2.1
glnde (ortanca 3 gin) klinik stabiliteye ulastigi saptandi.
KSZ ile 3., 10. gin CRP dizeyleri ve 10. gin toplam
PSS'nin istatistiksel olarak anlamli korelasyon gosterdigi

Tablo 3. Eslik eden hastaligi olan ve olmayan olgularda I6kosit sayisi, KSZ ve glinlere gére PSS ve serum CRP degerleri

Eslik eden hastalik var

(n=30)
Lokosit sayisi, nx10%/L 18.0£10.9
KSZ, gin 4.1+1.8
PSS, 0. guin 27.1£9.6
PSS, 3. gln 17+8.2
PSS, 10. glin 7.4+6
CRP, mg/dL, 0. giin 169.6+38.1
CRP, mg/dL, 3. glin 69.3+36.6
CRP, mg/dL, 10. giin 214217

Eslik eden hastalik yok p*
(n=47)
18.5+10.6 ns
3.9+2.2 ns
39.3114 ns
17.4+12.2 ns
7.1+7 ns
146.5+63.9 ns
62.4+46.2 ns
18.3+23.4 ns

Degerler ortalama standart sapma olarak verilmistir. * Bagimsiz gruplarda T-Testi; KSZ: klinik stabilite zamani; PSS: pndmoni semptom skoru; CRP: C-reaktif protein;

ns: istatistiksel olarak anlamli degil

Tablo 4. Siklikla ifade edilen semptomlar icin giinlere gore ortalama PSS degerleri

Pnémoni Semptomlari

P#
PSS-0. giin* PSS-3. giin* PSS-10. giin*
Okstirtik 3.0+1.22 2.39£1.04 1.14+0.97 0.0001
Go6gUs agris 2.93£1.53 1.96+1.34 0.80+0.96 0.0001
istahsizlik 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 0.0021
Ustime 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 0.0138
Nefes darligi 2.08+1.80 1.32+£1.30 0.64+0.95 0.0001
Uyku bozuklugu 1.65+1.67 0.99+1.46 0.46+0.95 0.001*
Bas agrisi 1.41+1.57 0.78+1.17 0.81+1.19 0.000
Kas agris 1.16+1.66 0.59+1.19 0.10+0.48 0.0001

*Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir. PSS: pnémoni semptom skoru

“Ikili grup karslastirmalar T-Testi; 0., 3., ve 10. giin karsilagtirmalari icin
3. ve 10. glnler arasinda, diger gunler arasinda p=0.0001
50. ve 3. gunler arasinda, diger ginler arasinda p=0.0001
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saptandi (sirastyla, r=0.469, p=0.0001; r=0.412, p=0.001;
r=0.312, p=0.008). Tek yonli analizlerde KSZ acisindan
TTD gruplarr arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadidi, sepsis varligi ve antibiyotik tedavisine yanit
alinmamasi durumunda KSZ'nin daha uzun oldugu, mul-
tilober tutulum ve pndmokok bakteriyemisi varliginin ise
KSZ'yi etkilemedigi gorildu (Tablo 6). Tedavi yanitr alin-
mayan 11 hastanin ortalama 3. gin CRP duzeyi
109.7+43.9 mg/dL ve 10. glin toplam PSS 14.6+8.4
bulunmus olup, tedavi yaniti alinan gruba ait 58.7+39.1
mg/dL ve 6.1+5.7 degerlerinden istatistiksel olarak yuk-
sek oldugu bulunmustur (sirasiyla p=0.006, p=0.001).
Uglincii gliniin sonunda klinik stabiliteye ulasamayan
hastalarin 3. giin CRP diizeyi ve her lg¢ glnde dlctlen
toplam PSS'leri, ilk 3 glinde klinik stabiliteye ulasan has-
talardan istatistiksel olarak anlamli dliizeyde daha yiksek
bulundu. Bu gruplarin tedavi altinda bazal degere gore 3.
ve 10. glndeki toplam PSS azalma oranlari bakimindan
birbirlerine benzer olduklari saptandi. Ayni sekilde CRP

degerlerindeki azalma degerlendirildiginde 3. glndeki
azalmanin KSZ <3 giin olan grupta, 10. gundeki azalma-
nin KSZ > 3 glin olan grupta daha fazla oldugu saptandi
(p=0,002 ve p=0,033) (Tablo 7). Yapilan lojistik regres-
yon analizinde 3. gin CRP dizeyinin bazal degere gore
% 60 azalmamig olmasi, KSZ'nin uzamasini (>3 giin) 3.32
kat artiran bagimsiz bir risk faktori olarak bulundu
(p=0.025; OR=3.32; % 95 glven aralig;; 1.16-9.50)
(Tablo 8).

Balgam incelemesinde hastalarin 15’inde bol I6kosit,
2'sinde gram pozitif kok gorilmesine ragmen kulttrde
herhangi bir etken Uretilemedi. Hastalarin 22'sinde (%
28,6) daha 6nce bahsedilen tekniklerin tamami kullanila-
rak en az bir etken; dort hastada ise birden fazla etken
izole edildi. Streptococcus pneumonia kan (n=8) ve plevral
sividan (n=1), Stenotrophomonas maltophilia (n=1) kan
kdltarinden izole edildi. Mycoplasma pneumoniae 9,
Chlamydia pneumoniae 1, Coxiella burnetii 6, Legionella
pneumophila 3 olguda serolojik olarak tespit edildi. Etken

Tablo 5. TTD pnémoni agirlik gruplarina gore ayrilan hastalarda PAI, okosit sayisi, KSZ ve giinlere gére PSS, serum

CRP  degerleri

Grup I-11 Grup IlIA

(n=21) (n=26)
PAI 26.9£19.2 42.2420.2
Lokosit sayisi, nx10%/L 14.2+6.7 20.7+£11.3
KSZ, giin 3.14£1.35 4.54+2.62
CRP, mg/dL, 0. glin 116.6+64.2 170.4+51.8
CRP, mg/dL, 3. gin 47.7+38.3 67.4+46.9
CRP, mg/dL, 10. gilin 9.7%7.8 23.6+28.8
PSS, 0. gun 27.249.4 31.7£15.1
PSS, 3. gin 15.7£9.5 18.3+13.8
PSS, 10. glin 3.9+3.6 9.2+8.1

Grup I1IB Grup IVA-B p*
(n=19) (n=11)
86.6+£27.9 127.4+41.4 0.0001
18.1£10.6 21+£14.2 ns
4.35+2.02 3.9+1.6 ns
163.4+44.8 180.9+£29.7 0.009
79.2+42.6 68.3+32.8 ns
23.5%24.2 23.6%21 ns
26.1+12.7 32+10.4 ns
15.9+£9.2 20.1£7.5 ns
6.2+4.2 11.448.2 0.013

SDegerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir; PAI: pnémoni agirlik indeksi; CRP: C-reaktif protein; PSS: pnémoni semptom skoru; KSZ: klinik stabilite

zamani; ns: istatistiksel olarak anlamli degil; * Kruskal Wallis test

Tablo 6. Cesitli faktorlerin KSZ Gzerine etkisi

n (%)

Yas gruplari

> 65 20 (27)

<65 54 (73)
Ek hastalik

Var 27 (36.5)

Yok 47 (63.5)
Multilober tutulum

Var 12 (16.2)

Yok 62 (83.8)
Sepsis

Var 61 (82.4)

Yok 13 (17.6)
Pnomokok bakteriyemisi

Var 8 (10.4)

Yok 69 (89.6)
Tedavi yaniti

Var 66 (85.7)

Yok 11 (14.3)

KSZ * p#
ns
3.9+1.6
4%2.2
ns
414138
3.9+2.2
ns
3.542.
4.1%2.1
0.032
4119
3.4+2.7
ns
3.6+1.3
4.0+2.2
0.0001
3.6+1.8
6.4+2.3

* Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir; £: Mann Whitney U test; ns: istatistiksel olarak anlamli degil; KSZ: klinik stabilite zamani
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izole edilebilen ve edilemeyen hastalarda 0.,3. ve 10. glin
serum CRP dizeyleri sirasiyla 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. Ayni gruplarda 0., 3. ve 10. gin PSS’ler sirasiyla
25.9+10.9ve 30.6£13.1; 15.2+8.1 ve 18.3+11.9; 5.5+4.6
ve 8.1+7.4 olarak Olclldi. Ayrica ortalama KSZ etken
izole edilen grupta 4.3+2.4 gun, diger grupta 3.9+2.0
giin olarak bulundu. Gunlere gore serum CRP ve toplam
PSS degerleri ile KSZ bakimindan bu gruplar arasinda ista-
tistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Etkenlere gore
gruplar olusturuldugunda her bir gruba az sayida hasta
dusmesi nedeniyle istatistiksel analiz yapilmadi. Ancak
KSZ, streptokok ve mikoplazma infeksiyonu olan hastalar-
da sirasiyla 3.8+1.3 ve 4,8+3,3 gin olarak bulundu.

TARTISMA

Bu calismada TKP hastalarinin takibi ile ilgili olduk¢a
faydall bulgular elde edildi. Oncelikle, bazal serum CRP
diizeyinin TTD TKP agirlik gruplari ile iliskili oldugu, ancak
benzer bir iliskinin 6lcllen bazal PSS icin gecerli olmadigi
gorildu. ikincisi, baslanan ampirik antibiyotik tedavisi
altinda ortalama toplam PSS’nin tim hastalarda gunler
icinde azaldi§i ancak, TTD grup |-l hastalarinin semptom-
larinin 10. glinde dider gruplardan daha fazla dizeldigi
izlendi. Ayrica TTD gruplari arasinda ortalama PAI acisin-
dan bir fark saptanirken, KSZ acisindan bir fark saptana-
madi. Calismanin énemli bulgularindan biri de, hastalar
KSZ < 3 glin ve KSZ > 3 guin seklinde gruplandiginda, KSZ
< 3 glin olan grupta her ¢ glinde dlctlen toplam PSS ve
3. glinde ol¢llen serum CRP diizeyinin KSZ > 3 giin olan
gruba gore daha duslik bulunmasi ve ilk U¢ ginde CRP

yaniti alinamayan hastalarda KSZ uzama riskinin 3,32 kat
arttiginin saptanmasidir.

Pnomoni hastalarinda semptomlarin rezolisyon oran-
lari ve zamani hakkinda literatirde az sayida makale var-
dir [12,13,23-28]. Calismamizda literatlr ile uyumlu ola-
rak oksurik, gogus agrisi, balgam ve istahsizlik yakinma-
lari hastalarimizda saptadigimiz en sik sikayetler olmustur
(Tablo 2) [13,24,27]. Metlay ve ark. tim semptomlarin
rezollsyon zamanini ortalama 21 gln olarak saptamis,
Oksurtk ve yorgunlugun 14 giin, nefes darliginin 6 gin,
atesin 3 ginde rezolusyona ugradigini ve hastalarin
%35'inde 28 glin sonra bile en az bir semptomun devam
ettigini bildirmiglerdir [24]. Calismamizda her ne kadar
uzun slreli bir takip yapiimamis olsa da literatirle uyum-
lu olarak tedavi altinda semptomlarda giderek bir azalma
meydana gelmis, 10. ginde semptomatik hasta oraninda
belirgin azalma olmustur. Metlay ve ark.'nin calismasinda
tedavi Oncesinde hastalarin blylUk cogunlugu tarafindan
semptomlarin siddetli olarak tanimlandigi, tim semptom-
larda gunler icinde giderek azalma izlendigi, 30. ve 90.
glnlerde ¢ok az bir hastada semptomlarin siddetli olarak
tanimlandigi, ancak pnémoni 6ncesi durum ile karsilasti-
rldiginda tim semptomlarin hala iki kata yakin oranda
bildirildigi gosterilmistir [24]. Bu ¢alismalar, TKP hastalari-
nin dnemli bir kisminda antibiyotik tedavisinin kesilmesin-
den aylar sonra bile pnémoni ile iliskili semptomlarin
gorllebildigini gostermektedir [12-14,24,25,27]. Ancak,
bu calismalarda semptom rezollsyonu onaylanmis bir
olcekle degerlendirilmemistir. ilk kez bu calismada hasta-
nin tim semptomlarini sorgulamasi nedeniyle daha liyi
degerlendirilmesine olanak saglayan, gegerliligi onaylan-
mis bir anketin Tlrkge cevirisi, TKP hastalarinin hastane-

Tablo 7. KSZ'nin < 3 gln veya > 3 giin oldugu hasta gruplarinda bazal I6kosit sayisi ve PAI ile gtinler icindeki PSS ve CRP

dizeyleri*
Gunler 3. giin stabil olan grup 3.giin stabil olmayan grup p*
(n=41) (n=33)
Lokosit, nx10°/L 0 16.7+8.8 20.8+12.8 ns
PAI 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

* Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir; 1: bagimsiz gruplarda T-testi; PAI: pnomoni agrlik indeksi; CRP: C-reaktif protein; PSS: pnémoni semptom

skoru; ns: istatistiksel olarak anlamli degil

Tablo 8. KSZ > 3 glin olmasina etki eden faktorler icin olusturulan bir modelin lojistik regresyon analizi sonuglari

OR
Sabit 0.11
PAI 1.005
Multilober infiltrasyon 2.171
Sepsis 0.276
PSS-0. gun 1.025
CRP'de % 60 azalma 3.319

% 95 giiven araligi P
0.033
(0.992-1.018) 0.49
(0.525-8.982) 0.285
(0.060-1.263) 0.097
(0.983-1.069) 0.255
(1.159-9.503) 0.025

KSZ: Klinik stabilite zamani; PAI: pnémoni agirlik indeksi; PSS: pndmoni semptom skoru; CRP: C-reaktif protein
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deki takiplerinde kullanilmistir [23]. Calismamizda kullani-
lan bu 0Olgek, El Moussaoui ve ark tarafindan yapilan bir
calismada, PAI < 110 olan 102 erigkin pnémoni hastasin-
da da kullanilmis ve solunumsal semptomlarin 14 gin
icinde, iyilik hali semptomlarinin ise daha yavags dizeldigi,
pndmoni oncesi durumla kiyaslandiginda hastalarin
ancak 6 hafta sonra tam olarak iyilestigi gosterilmistir
[28]. Ayakta tedavi edilen hastalar icin kullanimi onayla-
nan bu anketin hastane kaynakli pnémoni ve hastaneye
yatmasi gereken TKP hastalarinda da faydali olabilecegi
belirtiimistir. Daha siddetli durumlar icin gecerliliginin
yeniden degerlendiriimesi gerekli olsa da, diger tim
anketler gibi yakinmalarini dogru bir sekilde ifade edebi-
len hastalarda rahatlikla kullanilabilir [29]. Bu ¢alismada
da yakinmalarini ifade edemeyecek kadar pndémonisi sid-
detli hasta olmamasi nedeniyle anket bitin hastalarda
basariyla uygulanmistir.

Yapilan bir calismada genc yas, disiuk PAI skoru,
disuk sistolik tansiyon, dusik solunum sayisi, ylksek
ates, yuksek oksijen satlirasyonu ile astim ve KOAH has-
taliklarinin olmayisi tek yonli analizlerde pnémoni semp-
tomlarinin tedaviden 6 hafta sonra tamamen kaybolmasi
ile iliskili bulunurken, ¢ok yonli analizde sadece astim
(RR, 2.1; p=0.012) ve KOAH hastaliklarinin olmayisi (RR,
3.3; p<0,001) ile geng yasin (RR, 1.2; p=0.002) anlamli
belirleyiciler oldugu bulunmustur [27]. Baska iki calisma-
da da geng hastalarin yasllara gore daha fazla semptom
ve PAi'ye sahip olduklari gésterilmistir [13,24]. Bizim
calismamizda ise yas ve toplam PSS arasinda bir iligki sap-
tanmamis ve yasli ve geng grup hastalar arasinda ortala-
ma toplam PSS bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamigtir.

Pnomoni iyilesmesine etkisi olabilecek faktorlerden
biri de eslik eden hastaliklarin varligidir. Yapilan bir calis-
mada eslik eden hastaligi olanlarda semptomlarin baslan-
gicta ek hastaligi olmayanlardan daha fazla oldugu,
ancak bu farkin pndmoniden 1 ay dnce ve 540 gunlik
takip donemlerinde korundugu belirtiimektedir. Bu calis-
mada semptomlarin 28 glnden fazla uzamasi veya
yasam kalitesinin bozulmasinda pndmoninin devam eden
etkisinden ¢ok, yas veya ek hastaliklarin etkisi bulundugu
vurgulanmistir [28]. Calismamizda, eslik eden hastaligi
olan ve olmayan hasta gruplarinda ardisik olarak olcilen
toplam PSS ve CRP dlzeyleri ile KSZ yoninden istatistik-
sel olarak anlamli bir fark saptanmamistir.

Pndmoninin iyilesme hizini belirleyen 6nemli etkenler-
den bir baskasi da hastaliga yol acan mikrobiyolojik ajan
olabilir. Bu konuda 21 yas grubu askerler Gzerinde yapi-
lan bir calismada oksurik sikayetinin mikoplazma infeksi-
yonlarinda 4,6 gin, streptokok infeksiyonlarinda ise 7,9
ginde rezollsyona ugradigi bildirilmistir [30]. Bununla
birlikte Marrie ve ark.'nin calismalarinda ise Mycoplasma
pneumoniae’nin etken oldugu pndémoni hastalarinda
semptom rezollsyonunun 2 hafta icinde gergeklestigi ve
olgularin %12.6'sinin 42 gin sonra bile semptomatik
olduklari bildirilmistir [26]. Olgu sayisinin az olmasi nede-
niyle ileri analizlerin yapilamadigi ¢alismamizda, strepto-
kok ve mikoplazma infeksiyonu olan hastalarda ortalama
KSZ sirasiyla 3.8+1.3 ve 4.8£3.3 glin, 10. gln ortalama
toplam PSS ise 5.9+1.6 ve 5.7+5.9 olarak bulunmustur.

Pnomoni iyilesmesini etkileyen faktorler arasinda sep-
sis varligi Uzerine literatlrde farkl bilgiler mevcuttur.
Ramirez ve Bordon, pnédmokok bakteriyemisi olan 36 TKP
olgusunun %65'inin ortalama 3,5 glinde, buna karsilik
TKP ile hastaneye yatirilan 200 ardisik hastanin %87'sinin
ortalama 2,9 glinde ardigik tedavi icin uygun olduklarini
bulmuslardir [31]. Pndmokok bakteriyemisi olan 125 ve
olmayan 1847 TKP hastasinin karsilastirildigi cok merkez-
li, retrospektif, yeni bir calismada ise, KSZ'nin yani sira
pndmoni ile iliskili mortalitenin ve hastanede kalinan
strenin bakteriyemi nedeniyle olumsuz olarak etkilenme-
digi saptanmistir [32]. Hastalarimizdan pndmokok bakte-
riyemisi saptanan 8 olgunun ortalama KSZ'sinin calisma
grubundaki diger hastalardan farkli olmadigr bulundu.
Ayrica basvuru aninda sepsis kriterleri bulunan olgularda,
sepsis kriterleri olmayanlara gore daha uzun bir KSZ sap-
tandi (sirasiyla 4.1£1.9 ve 3.4+2.7 gln). Ancak, ¢oklu
analizde sepsis varligi KSZ'yi uzatan bagimsiz bir risk fak-
toru olarak bulunmadi. Calismamizda %81.8 gibi yiksek
oranda sepsis saptanmasi, 2001 vyilinda vyapilan
Uluslararasi Sepsis Tanimlari Konferansi'nda dile getirtil-
digi gibi sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS)
tanimlamasinin nonspesifik ve asiri duyarli olmasi ile agik-
lanabilir [33].

Klinik stabilite tanimlamasinin net olmamasindan ve
hasta ozelliklerinden etkilenmesinden dolayr bir pndmoni
hastasinin kag giin sonra medikal olarak stabil olacagi genel
olarak tahmin edilememektedir. Genel olarak stabilite kavra-
mi, kalp hizi, solunum sayss, sistolik kan basinc, ates, oksije-
nizasyon, mental durumun normallesmesi ve oral yoldan
beslenebilme olarak tanimlanmaktadir [7,34,35]. Bu faktor-
ler ayni zamanda antibiyotik tedavisine yaniti ve ardigik teda-
viye gegis zamanini degerlendirmede kullanilabilir. TKP hasta-
sinin taburculuk karari hakkinda doktorlar arasinda yapilan
bir anket calismasinda KSZ'ye ulasan hastalarin %22'sinin
hastanede kalmaya devam ettigi ortaya konmustur [36].
Ayni calismada taburculuk karari verirken hekim tercihlerinin
her zaman 6n planda oldugu, ancak bu klinik 6zelliklerin de
onemli faktorler oldugu vurgulanmaktadir [36]. Bagka bir
calismada da stabilitenin farkli tanimlarina bagh olarak, has-
talarin 65-86'sinin stabiliteye ulasmasina ragmen hastanede
kalmaya devam ettigi, buna karsilik, %29-46'sindan daha
azinda stabilitenin 1. guninde oral antibiyotik tedavisine
gecildigi belirtimektedir [36]. Yapilan ¢alismalarda pndmoni-
si siddetli olgularda stabiliteye ulasma zamanlarinin daha
uzun oldugu, KSZ ve PAI risk siniflar arasindaki kuvvetli iliki
nedeniyle, PAI'nin hastanede yatan hastalarda KSZ'yi belirle-
mede kullanilabilecek bir ara¢ oldugu belirtimistir [8-10].
Calismamizda KSZ ortalama 4+2.1 gin (ortanca 3 giin) ola-
rak bulunmustur. Menendez ve ark.'nin calismasina gore
ortanca KSZ'nin 1 gin daha kisa olmasi, hastalarimizin
cogunlugunun genc yasta olmasina ve PAl'lerinin diisik
olmasina bagl olabilir [9]. Calismamizda muhtemelen her
gruba disen olgu sayisinin az olmasi nedeniyle PAI ve KSZ
arasindaki iliski net olarak ortaya konamamistir. Ancak, ista-
tistiksel olarak anlamli olmasa da, erken stabil olan grupta
ortalama PAI'nin gec stabil olan gruptan daha distik bulun-
masi, disik hastalik siddetine sahip hastalarin daha erken
stabillestiklerini gosteren bir bulgu olarak yorumlanmistir.
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Pndmonisi siddetli olgularda serum CRP diizeylerinin yik-
sek oldugu daha dnceki calismalarda gosterilmisti [15,17,19].
Bu calismada da pnémoninin siddeti arttikca serum CRP
degerinin inflamasyon yogunludu ile korele olarak arttidi
bulunmustur. Bilgilerimize gore calismamiz, KSZ'nin 6nce-
den tahmin edilmesinde serum CRP dlcimUunin rollinl aras-
tiran ilk calismadir. Hastaneye basvuru aninda dlgtlen serum
CRP duzeyinin KSZ'nin tahmin edilmesinde tek basina etkin-
ligi olmadigi gdsterilmistir. PAI, multilober infiltrasyon, sepsis,
PSS (0. glin) ve CRP'de %60 azalma olmamasi degiskenleri-
nin alindidr lojistik regresyon analiz modelinde sadece CRP
yaniti olmamasinin uzamis KSZ'yi belirlemede badimsiz bir
risk faktorl oldugu saptanmistir.

Sonug olarak, calismamiz iki acidan literatlre katki
saglamaktadir. Birincisi, bazal ve ardisik olcllen CRP
dizeyleriile KSZ arasindaki iliski ik kez bu calismada aras-
tinlmig ve CRP’ye tedavi yaniti alinmamasinin KSZ'yi uza-
tan bir faktor oldugu saptanmistir. Diger 6nemli 6zellik
ise, daha 6nce gecerliligi onaylanmis bir anketin Turkge
cevirisi ile hastanede yatan TKP olgulari, ilk kez bu calis-
mada pndmoni semptomlarinin sikhigi, toplam PSS ve
semptomlarin rezollsyonu yoninden degerlendirilmis ve
olgularin sadece %13.7'sinin 10. glin sonunda asempto-
matik olduklari bulunmustur. Ancak c¢alismanin tek mer-
kezde ve nispeten az sayida hasta ile yapilmis olmasi da
sinirlayicl bir yonidUr. Sonuglarin ulusal dizeyde genel-
lenmesi ve kullanilan anketin Turkge cevirisinin glvenilir-
lik ve gecerliliginin ortaya konmasi, ancak daha fazla say-
da hastanin dahil edildigi cok merkezli calismalarin
dizenlenmesi ile mimkUn olacaktir.
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Son 24 saatte.......... ‘dan Hastanin
ne kadar rahatsiz oldunuz? sikayeti yok Hemen hig
0 1

Oksurik?

GOgus agrisi?

Nefes darligi?

Balgam cikarma?

Okstriikle kan tikirme?

Terleme?

Ustime-titreme?

Bas agrisi?

Bulanti?

Kusma?
ishal?

Karin agrisi?

Kas agrisi?
istah kaybi?
Dikkati toplamada zorluk?

Dustnmede zorluk?
Uykuda zorluk?
Yorgunluk?

Hastanin sikayeti var ve bu hastayi rahatsiz ediyor

Cok az Orta Oldukca Asiri
derecede fazla derecede
2 3 4 5




