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ÖZET 

ġensoy, S. YaĢlı pnömonili hastalarda D vitamini ile adipokinlerin iliĢkisi. 

Ġstanbul Üniversitesi-CerrahpaĢa Lisansüstü Eğitim Enstitüsü, Tıbbi Biyokimya 

Anabilim Dalı, Yüksek Lisans Tezi. Ġstanbul.2019.  

Toplum kökenli pnömoni (TKP) tüm dünyada sıklığı giderek artan bir sağlık 

problemidir. ÇalıĢmamızda, yaĢlı ve genç TKP olgularında adipoz dokudan salgılanan 

adipositokinlerden adiponektin ve visfatinin serum düzeyleri ile serum vitamin D ve 

prokalsitonin düzeyleri arasındaki iliĢkileri araĢtırmayı amaçladık. ÇalıĢmamıza 

CerrahpaĢa Tıp Fakültesi Genel Dahiliye, Geriatri ve Göğüs Hastalıkları 

Poliklinikleri‘ne baĢvuran genç ve yaĢlı TKP olguları ve bunlara yaĢça uygun kontrol 

grupları dahil edildi. ÇalıĢma grupları dağılımı; pnömonili yaĢlı hasta grubu (n:43), 

pnömonili genç hasta grubu (n:49), yaĢlı kontrol grubu (n:42) ve genç kontrol grubu 

(n:41) Ģeklindedir. Serum adiponektin, visfatin ve prokalsitonin düzeyleri enzim 

immünassay (ELISA) yöntemiyle, vitamin D kemilüminesans yöntemi ile ölçüldü.   

ÇalıĢmamızda hasta ve kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında; TKP‘li olgularda CRP 

(p<0.0001), prokalsitonin (p=0.004) ve visfatin (p=0.012) kontrol grubuna göre anlamlı 

derecede yüksek bulunmuĢtur. Serum 25(OH) vitamin D (p=0.002) ve adiponektin 

(p<0.0001) düzeyleri ise TKP‘li olgularda kontrol grubuna göre anlamlı derecede düĢük 

bulunmuĢtur. Pnömonili genç hasta grubu ve genç kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında; 

serum CRP, prokalsitonin ve visfatin düzeyleri anlamlı olarak yüksek (sırasıyla 

p<0.001, p=0.028, p= 0.047), serum 25(OH) vitamin D ve adiponektin düzeyleri ise 

anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtur (p=0.019 ve p=0.004). Pnömonili yaĢlı hasta grubu, 

yaĢlı kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında ise; serum CRP ve visfatin düzeyleri anlamlı 

olarak yüksek (p<0.001 ve p= 0.045), serum 25(OH) vitamin D ve adiponektin 

düzeyleri ise anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtur (p=0.047 ve p<0.001). ÇalıĢmamızda, 

aynı zamanda, kontrol grubunun da vitamin D düzeylerinin (ortalama: 20.70±15.37) 

düĢük olması toplumumuzdaki genel vitamin D düĢüklüğünü destekler niteliktedir. 

Adiponektin, visfatin ve vitamin D düzeylerinin de TKP ile iliĢkili olabileceği 

görüĢündeyiz. 

 

Anahtar Kelimeler: Toplum kökenli pnömoni, vitamin D, prokalsitonin, visfatin, 

adiponektin. 
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ABSTRACT 

ġensoy, S. Relationship Between Vitamin D and Adipokines in Elderly 

Pneumonia Patients. Istanbul University- CerrahpaĢa, Graduate Education Institute, 

Department of Medical Biochemistry, Master Thesis. Ġstanbul.2019. 

CAP (community-acquired pneumonia) is an increasingly common health 

problem in the world. In this study, we aimed to investigate the relationship between 

serum adiponectin and visfatin levels and serum vitamin D, procalcitonin levels in 

elderly and young CAP patients who admitted to CerrahpaĢa Medicine Faculty 

Department of General Internal Medicine, Geriatrics and Chest Diseases to Polyclinic. 

The elderly CAP patients (n=43), young CAP patients (n=49), elderly control group 

(n=42), young control group (n=41) were included to our study. Serum adiponectin, 

visfatin and procalcitonin levels were measured by ELISA, vitamin D by 

chemiluminescence and C- reactive protein (CRP) by immuno-turbidimetric methods 

 In our study, when the patient and control group were compared; CRP 

(p<0.0001), procalcitonin (p=0.004) and visfatin (p=0.012) were significantly higher in 

patients with CAP than control group. 25 (OH) D (p=0.002) and adiponectin (p<0.0001) 

were significantly lower in patients with CAP than control group. Young patients with 

CAP had significantly higher serum CRP, procalcitonin and visfatin levels (p<0.001, 

p=0.028, p=0.047), and significantly lower serum 25(OH) vitamin D ve adiponectin 

levels (p=0.019, p=0.004) than young control group. Elderly patients with CAP had 

significantly higher serum CRP and visfatin levels (p<0.001, p=0.045), and significantly 

lower serum 25(OH) vitamin D ve adiponectin levels (p=0.047, p<0.001) than elderly 

control group. In our study, we think that visfatin, procalcitonin and vitamin D levels 

may be related with CAP. The low levels of vitamin D levels (mean 20.70±15.37) in the 

control group also supported the general decrease in vitamin D in our population. 

Key Words: Community-acquired pneumonia, vitamin D, procalcitonin, visfatin, 

adiponectin, 

The present work was supported by the Research Fund of Istanbul University. 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Pnömoni; konak savunmasının yetersiz kalması ve bunun sonucunda farklı 

patojen mikroorganizmaların alt solunum yollarına yayılması ile ortaya çıkan bir 

akciğer inflamatuvar durumudur (1). Toplum kökenli pnömoni (TKP) bilinen herhangi 

bir immün yetmezliği olmayan  kiĢilerde, toplumdan edinilmiĢ patojenlere bağlı olarak 

geliĢen pnömoni tipidir (2).  

YaĢlı hastalarda TKP genç hastalara göre daha Ģiddetli olabilir ve tedavi 

geciktiğinde kötü prognoz ile sonuçlanabilir. Fiziksel muayene yaĢlılarda gençlere göre 

daha az güvenilirdir. TKP tanısı için belirti ve semptomlara dayanan birkaç tahmin 

modeli bulunmasına rağmen, hiçbiri yaĢlı hastalar için spesifik olarak geliĢtirilmemiĢ 

veya doğrulanmamıĢtır (3). Dolayısıyla pnömoni tanısında muayene bulgularının 

yanında bazı belirteçler önemlidir.  

D vitamininin infeksiyon savunma ve bağıĢıklık sistemi üzerinde rolü olduğu 

bildirilmiĢtir (4-5). DüĢük serum 25 (OH) D konsantrasyonun pnömoni için sigara kadar 

önemli bir risk faktörü olabileceğini savunan çalıĢmalar bulunmaktadır (6). ġüphesiz ki 

bağıĢıklık sisteminin regülasyonunda merkezi rolü vardır ve çeĢitli solunum 

rahatsızlıkları (astım, tüberküloz, solunum yolları infeksiyonu)  ile iliĢkisi bilinen bir 

iliĢkidir. 

 Adipositokinler, adipoz dokudan salgılanan sitokin özelliğindeki moleküllerdir 

ve adını buradan almıĢtır. Adipositokinler; akut ve kronik inflamatuvar süreçlerde, 

aralarında pnömoninde yer aldığı otoimmun hastalıkların patogenezinde görev 

almaktadır (7). Adiponektin pro-inflamatuvar sitokinleri (IL-6, ve nükleer faktör-KB, 

TNF-α) inhibe eden baskın anti-inflamatuvar adipokindir ve anti-inflamatuvar 

sitokinleri indükler. Primer amino asit dizisine bakıldığında adiponektinin, kompleman 

protein ailesinin bir üyesi olan C1q'a benzerlik içerdiği ve ayrıca globüler kısmının X-

ıĢını kristalografisi incelenmesi sonucunda TNF- α ile güçlü bir yapısal benzerlik 

gösterdiği ortaya konulmuĢtur (8). Adiponektinin bu yapısal özellikleri, immün 

sistemde rol aldığını göstermektedir. Visfatin monositlerde  T hücrelerinin aktivitesinde 

rol alan moleküllerin ve kemotaktik moleküllerin salınımını arttırır(9). Visfatin ayrıca 

nötrofillerden de salgılanarak inflamasyon uyarısının  meydana gelmesinde rol alır ve 

hücrenin apoptozisini baskılayarak ömrünü uzatır (10). 



 

 

2 

Yaptığımız araĢtırmada yaĢlı ve genç popülasyonda yeni tanı almıĢ pnömoni 

hastalarında ve sağlıklı kontrol grubunda serum adiponektin, visfatin, prokalsitonin ve  

25(OH) D düzeyleri ölçülerek, bu parametrelerin aralarındaki iliĢkiler ve pnömoni 

patogenezinin değerlendirilmesindeki rolleri araĢtırılmıĢtır. Literatürde yaĢlı 

populasyonda bu parametreleri birlikte değerlendiren çalıĢma bulunmamaktadır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Pnömoni  

2.1.1. Tanı  

Günümüzde pnömoni (zatürre) olarak bilinen solunum hastalığı M.Ö. 4.yy da  

Hipokrat  tarafından tanımlanmıĢtır. Pnömoni, eski Yunanca pnéōπνέω "nefes almak, 

solumak" fiilinden türetilmiĢtir (11-12). 

Pnömoni akciğer parankiminde (alveol ve interstisyum) geliĢen, klinik ve 

radyolojik konsolidasyon bulgularıyla karakterize olan akut bir inflamasyondur. ġiddetli 

pnömonilerde epitel nekrozu da görülebilir (13-14). 

Bu inflamasyon; radyasyon gibi fiziksel ve kemoterapötik ajanlarla tedavi 

sırasında kullanılan ilaçlar gibi  kimyasal nedenlerin de aralarında olduğu infeksiyon 

dıĢı nedenlere bağlı olarak meydana gelebilmektedir. En sık enfeksiyöz (virüs, bakteri, 

mantar, parazit gibi) nedenlere bağlı olarak ortaya çıkar. Pnömoni bu patolojilerin 

sonucunda geliĢen, ateĢ, solunum sistemine ait belirtiler ve fizik muayene ve/veya 

göğüs radyografi bulgularının parankimal tutulumunu gösterdiği klinik bir tablodur 

(12). 

2.1.2. Etiyoloji  

 YaĢlılık 

 Pulmoner hastalık öyküsü 

 Sigara kullanım öyküsü 

 Yakında geçirilmiĢ viral infeksiyon 

 Diyabet, kronik böbrek yetmezliği, kronik fronküloz 

 Alkolizm, epilepsi, diĢ operasyonu 

 Ġntravenöz ilaç kullanımı 

 Malignite, lenfoproliferatif hastalık, multipl miyelom, nefrotik sendrom, aspleni, 

konjenital immünoglobülin yetersizliği 

 Hayvan, kuĢ ve çevresel etkenlerin yoğun olduğu yörelere seyahat öyküsü 
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 Kontamine havalandırma sistemlerine maruziyet, uçak seyahatine bağlı solunum 

mukozasında dehidratasyon 

 Gereksiz ve fazla antibiyotik kullanımı. 

2.1.3. Klinik ve laboratuvar Bulgular 

Pnömonili hastalarda öksürük, nefes darlığı, balgam çıkarma, plöretik göğüs 

ağrısı gibi çeĢitli semptomlar çok sık gözlense de bilinçte değiĢiklik, gastrointestinal 

semptomlar (ishal, kusma vb.) gibi solunumla ilgili olmayan semptomlar da özellikle 

yaĢlı hastalarda görülebilir. Hatta bu semptomlar daha baskın olabilir. Hastaların 

fiziksel muayenesinde sıklıkla yüksek ateĢ veya hipotermi, titreme ve konfüzyon gibi 

belirtiler gözlenir. Dinleme bulguları olarak göğüs hıĢırtısı ve azalmıĢ solunum sesleri 

bulunabilir. Laboratuvar testlerindeki değiĢiklikler; lökositler, nötrofil ve C-reaktif 

protein (CRP)‘de artıĢ, hiponatremi ve koagulasyon bozuklukları ile kendini gösterir 

(15). Hasta öyküsünden elde edilen bilgiler ve fiziksel muayene doğru tanı elde etmek 

için yeterli değildir. Düzgün bir tanı için akciğer grafisinde infiltrasyonun tanımlanması 

gerekir. Ġnfiltrasyonun varlığı tanıyı doğrular ama belirli bir etiyolojik ajan tahmin 

edemez (16). 

2.1.4. Sınıflandırma 

Anatomik lokalizasyona göre pnömoniler üç gruba ayrılırlar. Bir veya daha çok 

lob etkilenirse lober pnömoni denir. ―Streptococcus pneumoniae‖ pnömonisi örnek 

verilebilir. Akciğerin iletici hava yolları ve çevre parankiminin inflamasyonu, lobüler 

pnömoni olarak bilinir ve ―staphylocuccus aureus‖ pnömonisi iyi bir örnektir. Diğer bir 

grup intertisyel mesafeyi etkileyen pnömoniler olup, intertisyel pnömoni olarak 

bilinirler ve viral pnömoniler bu grupta incelenirler. Etyolojik nedenlerine göre 

pnömoniler; bakteriyel, viral, fungal ve paraziter olarak sınıflandırılabilirler. Klinik 

belirtilerine göre; üĢüme, titreme, ateĢ, öksürük, balgam, radyolojik konsolidasyon 

gölgeleri izleniyorsa tipik pnömoniden ve bu semptomların çoğunun olmayıp sadece 

kuru öksürük, değiĢik radyolojik görünümlerin olduğu durumlarda ise atipik 

pnömonilerden bahsedilir. Solunum yolu virusları, ―Mycoplasma pneumoniae, 

Chlamydophila. Pneumoniae, Clamydophila Psittaci ve Coxiella. Burnetii‖ atipik 

pnömoni Ģeklinde görülürler. Son yıllarda daha sık kullanılan ve pnömonileri 

değerlendirmede, tedavinin oluĢturulmasında daha pratik sonuçlar veren farklı bir 
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sınıflandırma tercih edilmektedir. Bu sınıflandırma; toplumsal kökenli pnömoniler, 

hastane kökenli pnömoniler, immünsüprese hastalarda görülen pnömonilerdir (14). 

Tablo 2-1 Pnömonilerin Sınıflandırılması. (17) 

Anatomik yerleĢimlerine göre Etyolojilerine göre 

 Nonsegmental alveoler (lober) pnömoni 

 Bronkopnömoni (lobuler pnömoni ) 

 Ġnterstisyel pnömoni 

Ġnfeksiyöz Non-infeksiyoz 

 Bakteriyel 

 Viral 

 Paraziter 

 Fungal 

 Mikobakteriyel 

 Fiziksel 

 Kimyasal 

 Ġmmünolojik Klinik tabloya göre 

 Tipik pnömoni 

 Atipik pnömoni 

 

 

Ampirik tedavi yaklaĢımına göre Diğerleri 

 Toplumsal kökenli pnömoniler 

 Hastanede geliĢen pnömoniler (Sağlık 

bakımıyla ve ventilatör iliĢkili 

pnömomi) 

 Ġmmunitesi baskılanmıĢ hastalarda 

geliĢen pnömoniler 

 Aspirasyon pnömonisi 

 YaĢlılarda geliĢen pnömoniler 

 

 

2.1.5.  Toplumsal Kökenli Pnömoniler 

2.1.5.1. Tanı 

Bilinen bir immün yetmezliği olmayan kiĢinin toplumdan kazandığı pnömoni, 

toplum kökenli pnömoni (TKP) olarak tanımlanmaktadır (17). 

2.1.5.2. Epidemiyoloji  

TKP, tüm dünyada artan sağlık kuruluĢları ziyaretlerinin, sağlık harcamalarının, 

iĢ-okul günü kayıplarının ve ölümlerin önde gelen nedenlerinden biridir. Avrupa 

ülkelerinde yıllık insidansı %0.5-1.1 olarak bildirilmekte olup, yaĢlanma süreci ile 

insidansı da artmaktadır. Finlandiya‘da her 1000 kiĢide yıllık TKP insidansına 

bakıldığında, 16-59 yaĢ grubunda 6, 60-74 yaĢ grubunda 20, 75 ve üstü yaĢ grubunda 

ise 34 olarak bildirilmiĢtir (18-19).  
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TC Sağlık Bakanlığı, Refik Saydam Hıfzıssıhha Merkezi BaĢkanlığı Hıfzıssıhha 

Mektebi Müdürlüğü ve BaĢkent Üniversitesi tarafından gerçekleĢtirilen Ulusal Hastalık 

Yükü ve Maliyet Etkinlik Projesi‘nin sonuç raporuna göre; pnömoniler, son iki ay 

içerisinde tanısı konulan ilk 20 akut ve kronik hastalık arasında %1.15 görülme sıklığı 

ile 15. sıradadır (20). 

Ġlk basamak sağlık kuruluĢlarına baĢvuru nedenlerini inceleyen farklı bir 

çalıĢmanın sonuçlarında da, olguların %2.8‘sini alt solunum yolu, %22.9‘unu da üst 

solunum yolu infeksiyonlarının  oluĢturduğu  bildirilmiĢtir (21). Yine Sağlık Bakanlığı 

2004 yılı sağlık istatistiklerine bakıldığında, pnömoni hastalarının tüm hastane yatıĢları 

içinde %1.9‘unu oluĢturduğu görülmektedir (22). Amerika BirleĢik Devletlerinde 

(ABD) yılda yaklaĢık 4 milyon kiĢinin TKP tanısı aldığı ve bunların yaklaĢık 

600.000‘nin hastane koĢullarında tedavi gerektirdiği düĢünülmektedir (23). Günümüzde 

antibiyotiklerin yaygın ve uygun kullanımı ve etkin bağıĢıklama stratejileri sayesinde 

infeksiyon hastalıklarından ölümler azalırken, TKP‘ye bağlı morbidite ve mortalite 

oranları yüksek seyretmeye devam etmektedir. Ġngiltere ve ABD‘de pnömoniler ölüm 

nedenleri arasında 6. sırada yer alırken, infeksiyonlara bağlı ölümler arasında ise 1. 

sırada bulunmaktadır (24). Ülkemizde alt solunum yolu infeksiyonları, ölüm nedenleri 

arasında %4.2 oranı ile 5. sırada yer almaktadır (20). Sağlık Bakanlığı‘nın 2004 yılı 

istatistiklerine bakıldığında, bir yıllık dönemde hastanede gerçekleĢen ölümlerin 

%1.8‘ine pnömonilerin neden olduğu ve yine tüm pnömonilerin %1.5 kadarının fatal 

seyrettiği gözlemlenmiĢtir (22). 
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Tablo 2-2 Toplumsal Kökenli Pnömonilerin BaĢlıca Etkenleri ve KolaylaĢtırıcı 

Ġnfeksiyon Riskini Artıran Faktörler (17). 

Gram-negatif enterik bakteriler  Pseudomonas aeruginosa 

 Bakımevinde yaĢama 

 EĢlik eden kardiyopulmoner 

hastalık 

 Birden fazla eĢlik eden hastalık 

 Yakın geçmiĢte antibiyotik 

kullanımı 

 Yapısal akciğer hastalığı (bronĢektazi, kistik 

fibroz, ağır KOAH) 

 Kortikosteroid tedavisi (prednizon >10 mg 

/gün) 

 GeniĢ spektrumlu antibiyotik tedavisi (son bir 

ayda 7 günden daha uzun) 

 Malnütrisyon 

Anaerob bakteriler Haemophilus influenzae 

 Periodontal hastalık, kötü ağız 

hijyeni 

 Aspirasyon olasılığı 

 IV madde bağımlılığı 

 Tıkayıcı bronĢ patolojileri 

 Sigara kullanımı öyküsü 

 KOAH 

Legionella pneumophila 

 Ġleri yaĢ, malignite, KOAH, kortikosteroid 

tedavisi 

 Sigara kullanımı öyküsü 

 Yakın zamanda konaklamalı seyahat, otel, ofis 

ortamında kalma 

 Ev su tesisatında değiĢiklik 

Staphylococcus aureus 

 Bakımevinde yaĢama 

 Yakın zamanda grip geçirmiĢ 

olma 

 IV madde bağımlılığı 

 

2.1.6. YaĢlılarda Toplum Kökenli Pnömoni 

TKP, yaĢlılarda giderek artan bir sağlık sorunudur. YaĢlanmaya bağlı 

komorbiditite, beslenme durumu, yutkunma fonksiyonunda bozukluk gibi birçok faktör 

yaĢlı populasyonda TKP insidansındaki artıĢ ile iliĢkilendirilir (25). Ayrıca, TKP‘li 

hastalarda mortalite artan yaĢla birlikte önemli ölçüde artar. ―Streptococcus 

pneumoniae‖, hala yaĢlılar arasında en yaygın patojendir. Ancak, ilaca dirençli 

mikroorganizmalar ve aspirasyon pinömonisi de TKP‘ye neden olabilir (26). 65 yaĢ ve 

üstü kiĢilerde TKP‘nin hastaneye yatıĢ nedenleri arasında üçüncü olduğu ve bu yaĢ 

grubundaki hastaneye yatan hastaların yaklaĢık %50‘sinde TKP olduğu bildirilmiĢtir. 

YaĢlı hastalarda TKP riskinin artıĢı çeĢitli faktörlere bağlıdır. Hastanede yatan 4534 

TKP‘li hastada yapılan prospektif kohort bir çalıĢmada son 17 yılda (1995-2012) 



 

 

8 

hastaneye yatan 80 yaĢ ve üstü hasta sayısında önemli ölçüde artıĢ olduğunu 

göstermiĢtir (27). Komorbiditesi olmayan sağlıklı yaĢlılarda bile bağıĢıklık ve akciğer 

fonksiyonu bozulabilir. Ġnsan ve hayvan modellerinde pulmoner konak savunması 

üzerinde mekanik bariyerler, fagositik aktivite, humoral ve T hücre immünite gibi yaĢa 

bağlı etkiler gösterilmiĢtir. Benzer Ģekilde yaĢlanma ile birlikte özellikle, periferal 

antijene özgü T ve B-hücre fonksiyonunda bir azalma gibi bağıĢıklık sistemi 

değiĢiklikleri gözlenir. Sonuç olarak, natural killer hücrelerin, makrofajların ve 

nötrofillerin fonksiyonu da yaĢlı bireylerde azalır (26). 

Pnömoni yaĢlı populasyonda tipik bulgularla karĢımıza çıkmayabilir. Hastalar 

primer olarak solunumsal semptomlarla değil, günlük foksiyonlarda azalma, konfüzyon, 

halsizlik, altta yatan KOAH, renal yetmezlik ve hiponatremi gibi metabolik 

anormalliklerin ortaya çıkması Ģeklinde kendini gösterebilir. Yapılan bir çalıĢmada 

öksürük, ateĢ ve nefes darlığı bulgularından birine sahip olan hasta oranı %56 olarak 

saptanmıĢtır (28). 

2.1.7. Risk sınıflandırılması 

Risk sınıflandırılması; TKP‘nin klinik yönetimine, amprik antibiyotik tedavi 

seçimine, ayrıca hastalarda ayaktan bakım, hastaneye yatıĢ ve yoğun bakıma kabulde en 

uygun düzenlemeye destek için yapılmıĢtır (15). Bu kapsamda Fine ve arkadaĢları 1997 

yılında Pnömoni ġiddeti Ġndeksi (PSI) kavramını geliĢtirdi (27). PSI indeksi gereksiz ve 

uzun süreli hastane yatıĢlarının önüne geçmeyi amaçlayan, yaygın kullanılan bir 

skorlama sistemidir (Tablo 2-3). Ancak ikinci ya da üçüncü basamak sağlık 

kuruluĢlarında uygulanabilecek çok sayıda laboratuvar ölçümünü gerektirmektedir. 

Klinikte kullanımında güçlükler yaĢanabilir (16). 
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Tablo 2-3 Pnömoni ġiddeti Ġndeksi (PSI: Pneumonia Severity Index) (7). 

Ölçüt Puan Ölçüt Puan 

YaĢ  Laboratuvar bulguları  

Erkek Yıl Kan üre azotu ≥30mg/dl 20 

Kadın Yıl-10 Sodyum ≤130mmol/L 20 

Huzurevinde kalmak 10 Glukoz ≥250mg/dl 10 

Komorbidite  Hematokrit <%30 10 

Tümör varlığı 30 Akciğer radyografisi  

Karaciğer hastalığı 20 Plevral efüzyon 10 

Konjestif Kalp Yetmezliği 10   

Kardiyovasküler – 

Serebrovasküler Hastalıklar 

10   

Böbrek hastalığı 10   

Vital bulgular  Oksijenasyon  

Mental bozukluk 20 Arter pH<7.35 30 

Solunum sayısı ≥30/dk 20 PaO2<60mmHg 10 

Sistolik arter basıncı ≤90 mmHg 20 SaO2<%90 10 

Isı ≤35˙C veya ≥40˙C 15   

Kalp hızı ≥125 dk 10   

 

Ġngiliz Toraks Derneği tarafından 2003 yılında prognostik puanı belirlemek için 

daha sık kullanılan ve daha kolay olan CURB-65 skorlaması önerilmiĢtir. (Tablo 2-4)    

(8). 
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Tablo 2-4 CURB-65 skorlaması (7). 

Konfüzyon  

Üre >42,8 mg/dL 

Solunum sayısı ≥30/dk. 

Kan basıncı sistolik<90 mmHg veya diyastolik≤60 

mmHg 

YaĢ  ≥65  

Her bir ölçütün varlığı bir puan olarak hesaplanır. (Kan üre azotu ölçülüyorsa >20 mg/dl [7 

mmol/l]) 

 

RĠSK SINIFI (total puan) TEDAVĠ YERĠ 

I.                          <50 Ayaktan tedavi 

II.                           (51-70) Ayaktan tedavi 

III.                           (71-90) Ayaktan tedavi veya kısa süreli yatıĢ 

IV.                           (91-130) YatıĢ (yoğun bakım olabilir) 

V.                           (>130) YatıĢ (muhtemelen yoğun bakım) 

 

Chen ve arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada hem PSI‘in hem de CURB-65‘in 

artan yaĢla birlikte ayırt etme gücünün azalmıĢ olduğu sonucuna varmıĢlardır (27). 

Akut fizyoloji ve kronik sağlık değerlendirmesi (APACHE) skor sistemi 

yıllardır yoğun bakım için altın standart olmuĢtur. Kritik hastalarda hastalığın Ģiddetini 

değerlendirmek için dünya çapında en sık kullanılan skordur. Hastalığın Ģiddetini 

değerlendiren ilk versiyon 34 fizyolojik parametreye bağlıdır. 1981 yılında Knaus 

tarafından tanımlanmıĢtır. Bir sonraki versiyonu APACHE II 1985 yılında 

tanımlanmıĢtır ve hastane ölüm riskini hesaplamada kullanılmıĢtır (28). 

APACHE II‘de fizyolojik ölçümlerin sayısı, çok sık olarak ölçülmeyen laktik 

asit düzeyi, serum osmolalitesi ve cilt allerji testi gibi parametrelerin çıkarılması ile 

34‘den 12‘ye indirilmiĢtir. Bu parametrelerin çıkarılması, skorun belirlenmesinde değer 

kaybına yol açmamıĢtır. Kan üre azotu (BUN) yerine daha özgül olan serum kreatinin 

değeri ve serum bikarbonatın yerine arteryal pH kullanılmıĢtır (24). 
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APACHE II skoru üç bölümden oluĢur, a) 12 akut fizyolojik parametreler b) Hastanın 

yaĢı c) Kronik hastalıklar ve cerrahi iĢlemler 

Hesaplama için kısa bilgisayar programları APACHE II skorunu kullanmayı 

kolaylaĢtırır. (28) 

Tablo 2-5 APACHE II Skoru 

Fizyolojik değiĢkenler Yüksek değerler DüĢük değerler 

+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4 

Isı rektal (co) ≥41 39-40.9  38.5-38.9 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-31.9 ≤29.9 

Ortalama Arter basıncı 

(mmHg) 

≥160 130-159 110-129  70-109  50-69  ≤49.9 

Kalp atım sayısı 

(atım/dk) 

≥180 140-179 110-139  70-109  55-69 40-54 ≤39 

Solunum hızı (/dk) ≥50 35-49  25-34 12-24 10-11 6-9  ≤5 

Oksijenasyon 

F1o2≥0.5 ise alveolar 

Arterial gradient 

DO2(mmHg) 

F1o2≤0.5 ise PaO2 

(mmHg) 

 

≥500 

 

350-499 

 

200-349 

  

<200 

> 70 

 

 

61-70 

 

 

  

 

 

55-60 

 

 

<55 

Arteryel pH ≥7.7 7.6-7.69  7.5-7.59 7.33-7.49  7.25-7.32 7.15-7.24 <7.15 

Venöz HCO3(mEg/L) ≥52 41-51.9  32-40.9 22-31.9  18-21.9 15-17.9 <15 

Sodyum (mEg/L) ≥180 160-179 155-159 150-154 130-149  120-129 111-119 <110 

Potasyum (mEg/L) ≥7 6-6.9  5.5-5.9 3.5-5.4 3-3.4 2.5-2.9  <2.5 

Serum Kreatinin 

(mg/dL) 

≥3.5 2-3.4 1.5-1.9  0.6-1.4  <0.6   

Hematokrit (%) ≥60  50-50.9 46-49.9 30-45.9  20-29.9  <20 

Lökosit(mm3X1000) ≥40  20-39.9 15-19.9 3-14.9  1-2.9  <1 
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A. Toplam akut fizyolojik skoru (yukarıdaki 12 parametre puanın toplamı) 

B.  YaĢ puanı (yıl) <44: 0 puan, 44-54: 2 puan, 55-64: 3 puan, 55-64: 5 puan, 

≥75: 6 puan 

C. Kronik sağlık puanları: GeçmiĢte ciddi organ sistem yetmezliği ya da 

immünsüpresyon varsa *, a) opere edilmemiĢ ya da acil opere edilmiĢ hasta: 5 puan b) 

elektif postoperatif hasta: 2 puan 

*Organ yetmezliği veya immun supresyon varlığında aĢağıdaki kriterlere göre 

karar verilmektedir.  

Hepatik yetmezlik: Biyopsiyle kanıtlanmıĢ siroz, portal hipertansiyon verileri, 

buna bağlı gastrointestinal sistem kanamaları, karaciğer yetmezliği, ensefalopati, koma 

epizodları.  

Kardiyovasküler yetmezlik: Ġstirahatte veya minimal aktivitede angina veya 

kardiyak semptom (NYHA sınıf IV).  

Respiratuvar yetmezlik: Merdiven çıkma, ev iĢlerini yapma gibi egzersizleri 

kısıtlayan kronik restriktif, obstrüktif hastalık veya kronik hipoksi, hiperkapni, sekonder 

polisitemi, ağır pulmoner hipertansiyon (>40 mmHg) veya ventilatör bağımlılığı olan 

hastalar.  

Renal yetmezlik: Kronik hemodiyaliz veya periton diyalizi uygulananlar.  

Ġmmun Supresyon: Ġmmunosupresör, kemoteropi, radyoterapi, uzun süreli veya 

yakın zamanda yüksek doz steroid tedavisi alanlar; lösemi, lenfoma, AĠDS gibi 

infeksiyon rezistansı baskılayacak kadar ilerlemiĢ hastalığı olanlar. 

Toplam Apache II skoru: A+B+C 

2.1.8. Pnömonilerde Tedavi YaklaĢımı 

TKP‘li hastanın değerlendirilmesinde ilk olarak Ģu soruların yanıtı verilmelidir; 

Hastaneye yatırılmalı mı ? Yoğun bakım gereksinimi var mı ? Hangi antibiyotiklerle 

tedaviye baĢlanmalı ? (30)  

Hekimin bu kararı vermesine skorlama sistemleri yardımcı olur. Son yıllarda 

güncellenen birçok tedavi rehberi, bu konuda CURB-65 ( tablo 2-4)  ve PSI ( tablo 2-3) 

indekslerini önermektedir. Her iki indeksin geçerliliği birçok hasta üzerinde denenerek 
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gösterilmiĢtir. Fakat, hastaneye yatıĢ kararının klinik bir karar olduğu unutulmamalıdır 

(18). 

2.1.8.1. TKP’de Gruplara Göre Empirik Antibiyotik Tedavisi 

Tüm laboratuvar testleri ve  invazif/non invazif tanı yöntemlerine  rağmen , TKP 

olgularının yaklaĢık yarısında etken belirlenememektedir. Etmenin belirlenmesi zaman 

alıcı ve masarflı bir süreçtir. Bu durum ampirik antibiyotik tedavisini baĢlangıçta 

uygulanmasını zorunlu hale getirmektedir. Hastanın hangi grupta yer aldığı 

belirlendikten sonra, ilgili grup için (Tablo 2-6) önerilen empirik tedavi rejimi 

baĢlanmalıdır (18). Antibiyotik tedavisi, TKP yönetiminin temel taĢıdır, çünkü 

antimikrobiyallerin uygulanmasındaki gecikme mortalite ile iliĢkilidir (31). Hastaneye 

yatırılan hastalarda ilk sekiz saat içinde uygun antibiyotik tedavisine baĢlamanın 

mortaliteyi azalttığı gösterilmiĢtir (32).  

Hastaların risk faktörlerinin varlığı/yokluğu, vücut ağırlığı parametresine bağlı 

olarak ait olduğu gruplar belirlenmeli, daha sonra da bu gruplara yönelik (Tablo 2-6) 

önerilen ampirik tedavi rejimi baĢlanmalıdır. Bu tedavi rejimlerinin her grup için sık 

rastlanan sorumlu patojenleri kapsayan, etkin, maliyeti düĢük, dar spektrumlu ilaçlar 

olması hedeflenmiĢtir. GeniĢ spektrumlu antibiyotiklerin kullanımı hem maliyet hem de 

antibiyotik direnci geliĢimi açısından önerilmemektedir. Bu öneriler sadece baĢlangıç 

tedavisi için geçerlidir. Etyolojik tanı kesinleĢtirildiğinde etkene yönelik tedavi 

düzenlenir (32). 
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Tablo 2-6 Toplumda geliĢen pnömonilerde Empirik Tedavi (18) 

 

Grup I Grup II Grup III Grup IV 

Risk ve ağırlık faktörü 

yok 

Risk faktörü var, 

Ağırlık faktörü yok 

Ağırlık faktörü var 

a) Risk faktörü yok 

b) Risk faktörü var 

Yoğun bakım ölçütleri var 

a) Pseudomonas riski yok 

b) Pseudomonas riski var 

Ayaktan Tedavi Poliklinikte tedavi Klinikte tedavi Yoğun bakımda tedavi 

Empirik tedavi 

Penisilin 

(amoksisilin,prokain 

penisilin) 

ya da 

Makrolid veya 

Doksisiklin 

     

Empirik tedavi 

 

2. kuĢak sefalosporin 

veya beta- laktamaz 

inhibitörlü 

aminopenisilin 

± 

Makrolid veya 

Doksisiklin 

Empirik tedavi 

GRUP IIIa 

Makrolid veya penisilin≦ 

GRUP IIIb 

2. veya 3. kuĢak anti-

Pseudomonas olmayan 

sefalosporin veya beta- 

laktamaz inhibitörlü 

aminopenisilin 

+ 

Makrolid veya Doksisiklin 

ya da 

Tek baĢına yeni 

fluorokinolonΦ 

Empirik tedavi 

GRUP IVa 

3. kuĢak anti-Pseudomonas 

olmayan sefalosporin veya 

beta- laktamaz inhibitörlü 

aminopenisilin 

+ 

Makrolid ya da 

Tek baĢına yeni 

fluorokinolon 

GRUP IVb 

Anti-Pseudomonas beta-

laktam 

+ 

Siprofloksasin, ofloksasin 

veya aminoglikozid 

+ 

Makrolid† 

 

2.1.9. Pnömonilerden Korunmada AĢılamanın Yeri  

Son yıllarda yaĢlı bireylerde sıklığı giderek artan pnömokok infeksiyonlarına 

karĢı primer korunmada, pnömokok aĢılarının kullanımını öneren birçok çalıĢma 

vardır.(33,34,35). BağıĢıklama Uygulamaları DanıĢma Komitesi (Advisory Committee 

on Immunization Practices (ACIP)) kılavuzu yaĢlıların (65 yaĢ ve üstü) pnömokok 

infeksiyonuna ait risk faktörü olsun ya da olmasın aĢılanmasını önermektedir (36). 

Polisakkarid pnömokok aĢısı (PPV) ve pnömokokal konjuge aĢı (PCV) olmak üzere, iki 

tip pnömokokal aĢı bulunmaktadır: Bu iki tip aĢı da inaktive bakteri aĢısıdır. 1983 

yılında geliĢtirilen PPV aĢısı birden fazla tip pnömokokal bakteri proteini içermektedir. 
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PPV-23 olarak da adlandırılan bu aĢının içerisinde 23 farklı tip pnömokoka ait bakteri 

proteinleri bulunmaktadır. Bu 23 tip, klinik olarak ağır seyreden (invaziv) pnömokok 

hastalıklarının yaklaĢık %88‘ine neden olmaktadır. Ġki yaĢ altındaki çocuklarda 

kullanılmak üzere pnömokokal konjuge aĢılar ruhsat almıĢtır. Bu aĢının üç tipi 

bulunmaktadır.  2000 yılında PCV-7 (PCV) olarak bilinen  tipi ruhsatlandırılmıĢtır. 

Yedi tip pnömokokal bakteri proteini içeren bir aĢıdır. Serotiplendirme yetersizliğinden 

dolayı 2010 yılında PCV-10 ve PCV-13 aĢıları kullanıma girmiĢtir. 30 Aralık 2011 

tarihinde Prevnar13 50 yaĢ üstü insanlarda pnömokokal pnömoniyi önlemek için 

kullanım onayı almıĢtır (37). Pnömokal TKP vakalarının çoğu (%30 ila %78), PCV13 

aĢısı tarafından kapsanan serotiplerden kaynaklanmıĢtır. Çocukluk çağı aĢılaması 

sonrası PCV13 ile iliĢkili pnömoni insidansı azalmıĢtır (38). Yakın zamanda ≥65 

yaĢlarında eriĢkinlerde yapılan bir çalıĢmada PCV13 aĢısının invazif olmayan TKP için 

%45 ila %46 etkinliğe sahipken menenjit hariç invazif pnömokokal hastalıklar için 

etkinliğinin %75 olduğu gösterilmiĢtir (39). 

2.2. Vitamin D 

D vitamini, tüm yaĢam boyunca güneĢ ıĢığına maruz kalan fitoplankton, 

zooplankton, birçok bitki ve hayvanlar tarafından sentezlenebilen, bilinen en eski 

hormonlardan biridir (40). 

D vitamininin deride sentezlenen kolekalsiferol (vitamin D3) ve besinlerle alınan 

ergokalsiferol (vitamin D2) olmak üzere iki kaynağı vardır. D2 ve D3 vitaminin her ikisi 

de aynı yolla metabolize olduğu için ortak bir isimle, D vitamini olarak adlandırılır (41). 

25 (OH) D, vitamin D durumu için en doğru belirteçtir. Endokrin Derneği           

(Endocrine Society) Vitamin D düzeylerinin 20 ng/mL (50 nmol/L)‘den düĢük olmasını 

eksiklik, 20 ile 29.9 ng/mL (52-72 nmol/L) arasında olmasını yetersizlik ve 30 ng/mL 

(75 nmol/L)‘den yüksek olmasını yeterli olarak kabul etmektedir. Buna karĢılık 

Amerika‘daki Tıp Enstitüsü (The Institute of Medicine (IOM)) 20 ng/mL‘den yüksek 

düzeylerin nüfusun çoğu için yeterli düzey olduğu görüĢündedir (42) . 
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2.2.1. Vitamin D’nin sentezi, metabolizması ve etki mekanizması  

 

Vitaminler genel olarak vücutta sentezlenmeyip, dıĢarıdan alınması gereken ve 

enzimatik reaksiyonlarda görev alan bileĢiklerdir. D vitamini ise farklı olarak vücutta 

yapılabilen bir vitamindir (43). D vitamini safra tuzlarının etkisiyle ince bağırsaktan 

Ģilomikronlarla sistemik dolaĢıma geçerek bir taĢıyıcı protein olan D vitamini bağlayıcı 

α-globülin‘e bağlanarak taĢınır. Deriden gelen ve dietle alınan vit D3, karaciğere gelip 

burada 25-hidroksilaz enziminin katalizlediği reaksiyonla 25-hidroksivitamin D 

(25(OH)D3, kalsidiol) formuna dönüĢür. Plazmadaki en önemli D3 vitamini metaboliti 

ve depo Ģekli 25(OH) D3‘dir. Sonrasında 25(OH)D3  vit D-bağlayıcı proteine 

bağlanarak kan yoluyla böbreğe gelir. Böbreklerde bulunan 1-alfa hidroksilaz enzimi 

yardımı ile aktif formu olan 1,25-dihidroksivitamin D (1,25(OH)2 D3, kalsitriol)‘e 

dönüĢür. Böbrekte bulunan 1-alfa hidroksilaz enziminin aktivitesinin düzenlenmesinde, 

plazma paratiroid hormonu (PTH) rol oynar. Böbrekte üretilen 1,25(OH)2D3 vitamini , 

PTH serum kalsiyum (Ca) ve fosfor(P) metabolizmasında önemli rol oynar. Böbrek ve 

bağırsaklardan,  P ve Ca ve absorbsiyonu 1,25(OH)2D3 tarafından artırılır. 1-alfa 

hidroksilaz az miktarda kemik ve plasenta da bulunur. Vitamin D‘nin 25(OH)D3 ve 

1,25(OH)2D3 formları, 24-hidroksilaz enzimi aracığılığıyla inaktif metabolitlerine 

dönüĢür (Ģekil 2-1). Osteoblast ve osteositlerden salgılanan fibroblast büyüme faktörü 

23 (FGF-23), bir yandan D vitamini sentezini baskılarken inaktif metabolitlerine 

dönüĢümünü de artırır. FGF-23, paratiroid hormon ve 1-alfa hidroksilaz enziminin gen 

ekspresyonunu azaltır, 24-hidroksilaz enzim aktivitesini artırır (44). 
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ġekil 2-1 Aktif D Vitamini OluĢumu 

2.2.2. Vitamin D ve Ġmmün Sistem 

GeçmiĢte vitamin D klasik olarak kalsiyum ve kemik homeostazının 

düzenleyicisi olarak biliniyordu. Günümüzde vitamin D‘nin insan vücudunda çok 

sayıda fizyolojik süreçte rol aldığı bilinmektedir. 

Son 10 yılda vitamin D‘nin insan sağlığı üzerindeki rolü hakkında bilgilerimiz, 

vitamin D reseptörünün (VDR) ve Vitamin D aktive edici enzim 1α-Hidroksilaz 

(CYP27B1) ‘ın bağırsak, pankreas, prostat ve bağıĢıklık sistemi hücreleri gibi birçok 

hücre tipinden salgılandığının bulunması sonucunda önemli ölçüde değiĢmiĢtir. Bu 

bulgular vitamin D‘nin insan sağlığı üzerindeki etkisine daha geniĢ bir bakıĢ açısıyla 

değerlendirilmesini sağlamıĢtır (42).  

GeliĢmiĢ ülkelerde toplumun %50‘sinden fazlasında düĢük D vitamini düzeyleri 

mevcuttur (45). Vitamin D reseptörleri immün hücreler (monositler, T hücreleri ) 

üzerinde bulunur. Bu nedenle vitamin D‘nin bağıĢıklık yanıtı ve kronik inflamasyon 

üzerinde etkisi olabileceği düĢünülmektedir (46). 

Son yıllarda akciğerlerde ve immün sistemin çeĢitli hücrelerinde vitamin D 

metabolize eden enzimlerin ve vitamin D reseptörlerinin bulunması, vitamin D‘nin 

solunum fonksiyonlardaki rolünü değerlendirmeye yönelik birçok çalıĢmanın 
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yapılmasına yol açmıĢtır. Makrofajlardan antimikrobiyal aktiviteye sahip peptidlerin ve  

endotel hücrelerden beta defensinlerin üretimi vitamin D tarafından uyarılır, bu da 

immün yanıtta vitamin D‘nin aktivitesini göstermektedir (47-48). D vitamini birkaç 

yolla bağıĢıklık sistemini etkileyebilir. Bunlardan birinde viral infeksiyon varlığında 

akciğer epitel hücreleri vitamin D‘yi inaktif formdan aktif forma dönüĢtürür. Bir 

diğerinde, bakteri ve virüslere karĢı antimikrobiyal aktiviteye sahip olan bir peptid olan 

katesilidin üretimini uyarır. Hayvan çalıĢmaları influenza A ile mücadelede katelisidinin 

etkisinin güçlü olduğunu göstermiĢtir (49). 

2.2.3. Vitamin D ve Pnömoni 

 

Vitamin D eksikliği kıĢ aylarında, güneĢ ıĢığına maruz kalma azaldığı için tüm 

dünyada yaygın olarak görülmektedir. Özellikle yaĢlılarda daha sık olarak 

görülmektedir. Diğer bir yaygın hastalık olan pnömoni de etkili antibiyotik tedavisi ve 

önleyici aĢıya rağmen morbidite ve mortalite ile önemli ölçüde iliĢkilidir (50). 

Vitamin D eksikliği tanımı kemik ve mineral metabolizmasına dayanır ve hala 

25(OH)D‘nin immünolojik rolü için uygun olan düzeyi bilinmemektedir. 30 ng/mL 

25(OH)D düzeyleri ,TKP riskinde önemli artıĢa neden olduğu bildirilmiĢtir. Ancak 

Vitamin D‘nin immünolojik fonksiyonları için ideal Vitamin D düzeyleri ve optimal 

dozu belirsizliğini sürdürmektedir (51). 

2.3. Prokalsitonin 

Kalsitoninin hücre içi ön maddesi olan preprokalsitonin Moya ve arkadaĢları 

tarafından 1975 yılında bulunmuĢtur. Prokalsitonin‘in (PCT) tam yapısı 1981 yılından 

beri bilinmektedir. Assicot ve arkadaĢları 1993 yılında bakteriyel infeksiyonlu 

hastalarda PCT düzeylerinin arttığını bildirdiğinde PCT inflamatuvar durumların 

teĢhisinde ve saptanmasında önemli bir protein haline gelmiĢtir (52). PCT 13 kDa‘lık 

bir moleküler ağırlığa sahip 116 amino asitten oluĢan bir proteindir (Ģekil 2-2). CALC-1 

geni tarafından 11. kromozomunun kısa kolunda kodlanmıĢtır. Tiroid bezi hücrelerinden 

kalsitonin‘in prohormonu olarak salgılanır. 32 amino asitlik kalsitonin dizisi PCT 

dizisinin 60. ve 91. konumları arasında bulunur (53). 
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ġekil 2-2 Prokalsitonin amino asit dizilimlerinin Ģematik görünümü 

 

Assicot grubu tarafından yapılan ilk çalıĢmanın ardından diğer yayınlanmıĢ 

veriler serum PCT seviyelerinin çeĢitli bakteriyel ve sıtma infeksiyonu olan hastalarda 

önemli ölçüde arttığı görüĢünü desteklemektedir (52). ÇeĢitli hastalıklarda serum PCT 

düzeyleri Ģekil 2-3‘de verilmiĢtir. 

 

 

ġekil 2-3 ÇeĢitli hastalıklarda serum PCT düzeyleri  
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PCT serum konsantrasyonu sağlıklı insanlarda çok düĢüktür (< 0.1 ng/ml). 

PCT'nin dolaĢıma çeĢitli hastalık durumlarında yüksek konsantrasyonlarda salınmasına, 

kalsitonin düzeylerinin anlamlı yükseliĢleri eĢlik etmez (54). 

Nefes darlığı dahil birçok belirti ve bulguları olan ve pekçok hastalığa ait 

semptomları bulunan yaĢlı hastalarda pnömoni tanısı koyabilmek genelde zordur. 

Akciğer grafisi bulguları yetersiz olabilir. Bu nedenle prokalsitonin gibi inflamasyon ya 

da infeksiyon belirteçlerinin kullanımı tanı sürecinde bir rehber olarak önerilmiĢtir (55).  

Akut tedavide prokalsitonin rolü son yıllarda çok kapsamlı incelenmiĢtir. Belirgin 

solunum yolu semptomlarına sahip hastalarda prokalsitoninin yararlılığı özellikle 

vurgulanmıĢtır. Bu belirteçin pnömoninin diğer akut klinik durumlardan ayırt edilmesi 

için yararlı olduğu kanıtlanmıĢtır (56-57).  CRP, birçok klinik olguda kullnılan önemli 

bir biyolojik belirteçtir, ancak geleneksel olarak pnömoninin tanı sürecinde faydalı bir 

rehber olması için yeteri kadar spesifik olmadığı düĢünülmektedir. EĢlik eden önemli 

hastalığı olmayan eriĢkin hastalarda serumda PCT ölçümünün, pnömoninin hem tanı 

hem de prognozunun değerlendirilmesinde kullanımı yaygın bir Ģekilde tavsiye edilir. 

Buna rağmen, pnömonide prokalsitonin ve CRP‘yi karĢılaĢtıran çalıĢmaların çoğu, 

prokalsitoninin CRP‘den daha iyi olmasa da karĢılaĢtırılabilir bir tanısal performans 

sergilediği sonucunu göstermektedir (58-59). Sadece bir çalıĢma pnömonide PCT‘nin 

CRP‘den daha iyi bir belirteç olduğunu söylemekle birlikte her iki testinde klinik 

uygulamalarda avantajı olmadığını da belirtmiĢtir (60). Akut solunum yolu semptomları 

ile hastaneye baĢvuran 65 yaĢ üstü multimorbid hastalarda serum PCT pnömoninin 

teĢhisi için yeterli değildir (61).  

TKP‘nin nedenleri iki temel gruba ayrılmıĢtır, tipik bakteriyel patojenler ve 

atipik bakteriyel patojenler. Tipik bakteriyel patojenler Streptococcus pneumoniae, 

Staphylococcus aureus, ve Hemophilus influenzae‘yi içerir, atipik patojenler ise 

Mycoplasma pneumoniae, Legionella pneumophila, Chlamydophila pneumoniae 

virüslerini içerir. Tipik ve atipik pnömoniyi ayırt etmek için PCT‘nin en etkili eĢik 

değeri tanımlanmamıĢtır (62).  
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Pnömonilerde hastalığın Ģiddeti farklı kriterlerle değerlendirilebilir (çoğunlukla 

PSI,CURB-65,CRB-65). Pnömonilere bağlı ilk bir ay içindeki ölüm oranının artmıĢ 

PCT (özellikle >0.50 ng/mL) düzeyleri ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir.  

Ancak prokalsitonin düzeyleri için kesin bir cutt-off değeri belirlenmemiĢtir.  

PCT her zaman dikkatli yorumlanması ve klinik verilerle birlikte değerlendirilmelidir. 

PCT ayrıca diagnostik faktör yerine prognastik faktör olarak kabul edilmelidir (63-64).  

2.4. Adipoz Doku ve Ġnflamasyon 

Son yıllarda, adipoz dokunun organizmada fonksiyonları hakkında bildiklerimiz 

büyük ölçüde değiĢmiĢtir. Adipoz dokunun, sadece enerji depolama alanı veya endokrin 

sistem modülatörü olmadığı, aynı zamanda inflamasyon da dahil olmak üzere çok 

önemli süreçlerin önemli düzenleyicisi olduğu ortaya çıkmıĢtır. Bunun yanı sıra 

otoimmün hastalıkların kesin etiyolojisi hala bilinmezliğini korumaktadır. Otoimmün 

hastalıklara sahip hasta sayıları her geçen gün artmaktadır. Bu nedenle adipoz dokudan 

salgılanan inflamasyonu etkileyen proteinler ile otoimmünitenin baĢlangıcı ve 

sürekliliği arasındaki bağlantıya olan ilgi artmıĢtır (65).  Ġlk olarak Zhang ve ark.‘larının 

1994‘de leptini tanımlamalarından sonra adipoz doku bir endokrin organ olarak 

değerlendirilmeye baĢlamıĢtır (66).  Adipoz dokunun salgıladığı moleküller sitokin 

özelliğinde olduklarından bu moleküllere adipositokin adı verilmiĢtir. Adipositokinler; 

akut ve kronik inflamasyonda, obezite, insülin rezistansı, metabolik sendrom, gibi 

otoimmun hastalıkların geliĢiminde rol oynamaktadır. Adipoz doku adipositlerin 

yanısıra T hücreleri ve miyeloid içermektedir. Normal denge durumunda beyaz yağ 

dokusu anti inflmatuar özelliğe sahiptir. TH2, T hücre alt grubu, bunu tersine 

döndürebilecek kapasiteye sahipken, T düzenleyici hücre (Treg), B düzenleyici hücre 

(Breg) ve NKT hücre alt popülasyonları, inflamasyonu baskılayıcı  kapasiteye sahiptir. 

(65-67)  

2.4.1. Visfatin 

1994 yılında bulunan visfatinin, ilk olarak B hücre öncüllerinin matürasyon  

süreçlerinde,  interlökin-7 ve kök hücre faktörünün etkilerini artırdığı gözlemlenmiĢ ve 

Pre-B hücre koloni arttırıcı faktör olarak tanımlanmıĢtır (PBEF) (68).  Martin ve ark. 

2001 yılında Haemophilus Ducreyi baktersinden ―nadV‖ olarak adlandırılan bir gen 

klonlamıĢlar ve bu gen ürünün Nampt ( nikotinamid fosforibozil transferaz)  enzimatik 
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aktivitesine sahip olduğunu göstermiĢlerdir (69). Bu genin ürününün, memelilerdeki 

PBEF ile belirgin bir homoloji gösterdiğini bulmuĢlardır. Rangvaux ve ark. da 2002 

yılında PBEF‘i Nad biyosentezindeki Nampt olarak tanımlamıĢlardır (70). Son olarak 

2005 yıllında Fukuhara ve ark. tarafından viseral adipoz dokuda üretildiği için bu 

moleküle Visfatin adını vermiĢlerdir (71).  

Visfatin; 491 amino asit içeren 52 kDa ağırlığında bir polipeptittir. Visfatin 

homodimer yapıda olup, her bir monomeri 22-ß tabaka ve 15-α heliks yapısından 

oluĢmaktadır. Üç domaini (A,B,C) bulunmaktadır. Visfatinin 219. konumunda bulunan 

aspartik asid (Asp), nikotinamid fosforibozil transferaz enziminin substratı  

nikotinamide olan özgüllüğünü düzenler. Bu iliĢki, nikotinamidin amid grubu ile 

aspartat  arasında hidrojen bağı oluĢumu ile meydana gelir (72). 

Visfatinin iki farklı formu vardır. Ġntrasellüler formu; NAD-bağımlı enzimlerin 

aktivitelerinin sürdürülmesinde görevlidir.  Maturasyon, besin alımına yanıt, hayatta 

kalma (survival) gibi hücresel metabolizma olaylarının düzenlenmesinde rol oynar. 

Ekstrasellüler formu ise, hem pek çok farklı hücre tipi hem de adipoz dokudan 

sentezlenip hücre dıĢı ortama salınmaktadır. Böylece geniĢ alanda etkiler 

gösterebilmektedir (73). 

Fukuhara ve ark. yaptıkları çalıĢmada visfatinin daha çok viseral yağ 

dokusundan salgılandığını bildirmiĢtir. ÇalıĢmalarında plazma visfatin düzeylerinin; 

viseral yağ kitlesi ile güçlü, subkutan yağ kitlesi ile ise zayıf bir korelasyon gösterdiğini 

tespit etmiĢlerdir (71). Ancak visfatinin tek kaynağı viseral yağ dokusu olmayıp ayrıca 

monosit, nötrofil, lenfosit, hepatosit, iskelet kası ve pnömositlerden de 

sentezlenmektedir (74). 

Aynı çalıĢmada visfatinin insüline benzer etkileri olduğu gösterilmiĢtir. 

Visfatinin insülin reseptörüne, insülinden farklı bir bölgeden bağlanarak, hücre 

kültüründe insülin benzeri etkileri oluĢturduğunu,  farelerde ise plazma glukoz 

düzeylerini düĢürdüğünü bildirilmiĢlerdir. Visfatini antidiyabetik bir adipositokin olarak 

tanımlamıĢlardır (71). Ancak visfatin, insülin ile benzer reseptör afinitesine sahip 

olmasına rağmen plazma konsantrasyonları insülinden çok düĢüktür (74). 
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2.4.1.1. Visfatin ve Ġnflamasyon 

Visfatin, B hücre olgunlaĢmasını uyardığı ve nötrofil apopitozisini inhibe ettiği 

için sitokin olarak adlandırılmıĢtır (74). Ġnsan monositleri ile yapılan bir çalıĢmada daha 

önce PBEF olarak adlandırılan visfatinin, ―IL-1ß, TNF-α IL-6, IL-10, IL-1Ra‖ gibi pro 

ve anti inflamatuvar sitokinlerin üretimini doza bağlı olarak indüklediği gösterilmiĢtir 

(75). 

Bu sitokinler pek çok infeksiyon ve inflamatuvar hastalıkların geliĢiminde 

önemli rol oynar. Ayrıca visfatin insan monositlerindeki kostimülatör moleküllerden 

CD80, CD40 ve CD54 (ICAM-1)‘ın ekspresyonunu arttırır. Bu da T hücre 

aktivasyonunu destekler (76). 

Visfatin, nötrofiller ve makrofajları içeren doğuĢtan olan immün sistem 

hücrelerinde çeĢitli proinflamatuvar uyarıcılar tarafından upregüle olur ve bu sitokin 

sistemik inflamasyonu olan ya da sepsisli hastalarda nötrofillerde sentezlenerek 

apoptosizin engellenmesinde temel rol oynar (77).   

Visfatin aralarında nötrofiller ve makrofajlarında bulunduğu doğal immün 

sistem hücrelerinin konak ya da mikrobiyal kaynaklı proinflamatuvar ajanlarla 

uyarılmasıyla upregüle olur. Bu sitokin inflamatuvar uyarıcıya maruz kalmıĢ 

nötrofillerin apoptozunun inhibisyonunda ve sistemik infeksiyonlu ya da sepsisli 

hastaların dolaĢımındaki nötrofillerin ortamdan uzaklaĢtırılmasında rol oynar. 

 Son yıllarda yapılan çalıĢmalar akut akciğer hasarı olan fare modellerinde, 

serum ve bronkoalveoler sıvıda visfatin seviyelerinin önemli ölçüde arttığını 

göstermiĢtir. Visfatin geninin birkaç polimorfizmi, riskli hasta gruplarında akut solunum 

sıkıntısı sendromu geliĢme sıklığı ve yoğun bakım ünitesi mortalite oranlarının artması 

ile iliĢkilidir. Ayrıca Visfatin seviyeleri kronik obstrüktif akciğer hastalığı olan 

hastalarda artar ve bu artıĢ TNF-a ve CRP artıĢı ile korelasyon gösterir. Fakat toplum 

kökenli pnömoni hastalarının plazma konsantrasyonları hakkında çok az bilgi vardır 

(78).  
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2.4.2. Adiponektin 

 

1995 yılında bulunan adiponektin, adipoz doku ile diğer metabolik iliĢkili 

organlar arasında iliĢkide kritik bir haberci olmasından dolayı büyük ilgi görmüĢtür. 

Scherer ve arkadaĢları 30 kDa ağırlığındaki adiponektini; adiposit kompleman iliĢkili 

protein, ( Acrp30)  olarak adlandırdı (79). 

Adiponektin yaklaĢık tamamı adipositler tarafından üretilen ve salgılanan bir 

proteindir. Adiponektin sağlıklı eriĢkinlerde ve farelerde dolaĢımda yüksek 

konsantrasyonlarda bulunur. Toplam plazma proteininin %0.01‘i olarak hesaplanmıĢtır. 

Adiponektinin insanlardaki dolaĢım seviyeleri 2 – 30 ≧g/mL arasındadır ve yarı ömrü 

45-75 dk arasındadır (80). 

DolaĢımdaki adiponektin; düĢük (LMW), orta (MMW) ve yüksek (HMW) 

molekül ağırlıklı olarak üç Ģekilde bulunur. Hedef dokular üzerindeki etkileri farklı 

olabilir. Son çalıĢmalar sistemik adiponektinin insülin direncini düzenlemede HMW 

izoformunun en aktif izoformu olduğunu göstermiĢtir. Adiponektinin izoform dağılımı 

ve konsantrasyonları cinsiyete göre farklılık gösterir. Bu farklılıklar ergenlik döneminde 

ortaya çıkar ve dolaĢımdaki testesteronun HMW adiponektin üretimini inhibe etmesi 

sonucunda oluĢur (81).  

Adiponektinin 3 reseptörü tanımlanmıĢtır; AdipoR1, AdipoR2 ve T-cadherin. 

Bu üç reseptörün tanımlanması, adiponektin fonksiyonlarının açıklanması için kolaylık 

sağlamıĢtır. Hem adiponektin hem ona ait reseptörlerinin kristal yapılarının çözülmesi, 

diabet, ateroskleroz ve kardiyovasküler hastalıklar üzerinde potansiyel güçlü etkileri 

olan adiponektin ve benzerlerine ait moleküler mekanizmaların daha iyi anlaĢılmasını 

sağlamıĢtır. Ayrıca adiponektin araĢtırmaları sonucunda temel hücresel mekanizmaların 

aydınlatılması, yağ dokusunun önemli bir endokrin organ olarak görev yaptığını ortaya 

koymuĢtur (79-80).  

AdipoR1 her dokuda bulunmakla birlikte en çok iskelet kasında eksprese edilir.  

AMP- aktive edici protein kinaz (AMPK) yolağının aktivasyonu ile iliĢkilidir. AdipoR2 

ise en çok karaciğerde bulunur ve peroksizom proliferatör aktive reseptör (PPAR) 

yolağı ile iliĢkilidir. Vasküler endotel hücrelerde ve düz kasta ekprese edilen üçüncü 

reseptör T- cadherin ise HMW ve heksamerik adiponektinin reseptörüdür. AdipoR1 ve 
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R2 aktivasyonu sonucunda hepatik ve iskelet kasında artmıĢ yağ asidi oksidayonu, 

iskelet kasında artmıĢ laktat üretimi, azalmıĢ hepatik glukoneogenez, artmıĢ hücresel 

glukoz alımı ve inflamasyonun ve oksidatif stresin inhibisyonu gözlenir. T- cadherin 

aktivasyonu; vasküler endotel hücrelerini oksidatif stres ve indüklenmiĢ apoptosise karĢı 

korur. Ayrıca ateroskleroz bölgelerinde çok ekprese edildiği bildirilmiĢtir (82-83). 

2.4.2.1. Adiponektin ve Ġnflamasyon 

Adiponektin; artmıĢ adipozite ve inflamatuvar yanıt sırasında sentezi azalan bir 

adipositokindir. Obez insan ya da hayvan çalıĢmalarında pulmoner inflamasyonunda 

adiponektinin önemi konusunda çok az Ģey bilinmektedir. Adiponektin akciğer 

hastalığının patogenezinde önemli bir rol oynayabileceği konusunda bazı veriler vardır. 

Bilinen üç adiponektin reseptörü (AdipoR1, AdipoR2 ve T-cadherin) akciğerlerde 

eksprese edilir. Ayrıca adiponektin, bronkoalveolar lavaj sıvısından izole edilmiĢtir 

(84).  

Adiponektin, bu 3 reseptörünün de aktivasyonu ile anti-inflamatuvar etki 

gösterir. Adiponektin çoğunlukla TNF-a, IL-6 ve nükleer faktör- kb gibi 

proinflamatuvar sitokinleri inhibe ederek, anti-inflamatuvar etki gösteren bir 

adipokindir. Anti-inflamatuvar sitokinleri (IL-10 ve IL-1 reseptör antagonisti) 

indükleyebilir. Aynı zamanda adiponektin belirli koĢullar altında pro- inflamatuvar etki 

gösterebilir (80-81). Yapılan ilk çalıĢmalar adiponektinin, endotel hücreleri üzerindeki 

anti inflamatuvar etkilerini, TNF-α ile indüklenen adezyon molekül ekspresyonunun 

inhibe ederek  gösterdiğini öne sürmektedir (85). Adiponektinin anti-inflamatuvar 

özellikleri ġekil 2-4 de gösterilmiĢtir. 

Adiponektin, kompleman faktörü C1q ile benzer bir yapıya sahiptir. C1q, 

doğuĢtan gelen bağıĢıklığın iyi bilinen bir bileĢenidir.  C1q , makrofaj ve diğer doğal 

immün sistem hücrelerinin polarizasyonunun düzenlenmesinde önemli bir rol 

oynamaktadır. C1q ve adiponektinin her ikisi, apoptotik hücrelerin efferositoz adı 

verilen fagositoz yoluyla uzaklaĢtırılmaları ve otoimmünitenin önlenmesini düzenleyen 

bir reseptör olan Mer tirozin kinaz (Mer) sayesinde apoptotik hücrelerin klirensini 

artırır. Organizmada en yaygın bulunan adipokin olan adiponektin, inflamasyona karĢı 

koruyucu çok sayıda özelliğe sahiptir. ÇeĢitli metabolik hastalıklar ve inflamatuvar 
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belirteçlerindeki artıĢın adiponektin düzeylerindeki azalma ile iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir (86). 

KOAH‘lı hastalarda, adiponektin konsantrasyonları, hastalığın süresine, Ģiddeti 

ve organizmanın uyumuna bağlı olarak yüksek veya düĢük bulunabilir. Benzer bir 

yaklaĢımla, APACHE II skoruna sahip kritik hastalarda veya bakteriyel pnömoni 

olgularında farklı adiponektin konsantrasyonları görülebilmektedir (87). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil 2-4 Adiponektinin anti-inflamatuvar özellikleri 

ĠNSÜLĠN DUYARLILIK ÖZELLĠKLERĠ ENDOTEL HÜCRELER 

ENDOTEL HÜCRE FONKSĠYONUNUN KORUNMASI 

ADĠPONEKTĠN 

ĠNFLAMATUVAR 

HÜCRELER 

TNF-α 

IL-6 

MAKROFAJLAR 

GLOBULER ADĠPONEKTĠN (BUNUN 

ÖNEMĠ BĠLĠNMĠYOR) 

 

IL-10 

MAKROFAJ FONKSĠYONUNUN 

BASKILANMASI 

LÖKOSİT ELASTAZ 

NK LENFOSĠTLER 

NÖTROFĠLLER 

REAKTĠF OKSĠJEN TÜRLERĠ 

 

NK LENFOSĠT 

FONKSĠYONUNUN 

NF-KB YOLLARI ĠLE 

ĠNHĠBĠSYONU 

NF-KB 
NF-KB‘NĠN 

AKTĠVASYON VE 

ĠNHĠBĠSYONUNUN 

GÖZLENMESĠ 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. ÇalıĢma gruplarının oluĢturulması 

         Bu çalıĢma, Ġstanbul Üniversitesi CerrahpaĢa Tıp Fakültesi Etik Kurulu‘nun 

onayı alınarak gerçekleĢtirilmiĢtir (3 Aralık 2014; 83045809/604.101 nolu belge). 

ÇalıĢmaya alınan tüm olgulara ve sağlıklı bireylere, çalıĢma öncesinde çalıĢmayı 

anlatan bilgilendirme formu verilmiĢ ve imzalı onay belgesi alınmıĢtır. 

         ÇalıĢmamıza CerrahpaĢa Tıp Fakültesi Genel Dahiliye, Geriatri ve Göğüs 

Hastalıkları Poliklinikleri‘ne baĢvuran genç ve yaĢlı TKP olguları ve bunlara yaĢça 

uygun kontrol grupları dahil edildi. 

ÇalıĢma gruplarımız Ocak 2015 – Kasım 2015 tarihleri arasında Ġstanbul 

Üniversitesi CerrahpaĢa Tıp Fakültesi Genel Dahiliye, Geriatri ve Göğüs Hastalıkları 

Poliklinikleri‘nde tedavi gören yaĢlı ve genç bireyler arasından seçildi. 175 kiĢiyi 

kapsayan ve aĢağıda tanımlanan 4 çalıĢma grubu oluĢturuldu. 

1) YaĢlı pnömonili (TKP) hastalar (60 yaĢ ve üstü) n:43 

2) 60 yaĢ altı pnömonili hastalar (18 –60 yaĢ arası) n:49 

3) YaĢlı pnömoni olmayan sağlıklı kontrol grubu (60 yaĢ ve üstü) n:42 

4) 60 yaĢ altı pnömoni olmayan sağlıklı kontrol grubu (18 –60 yaĢ arası) n:41 

3.2. DıĢlama kriterleri 

Kronik böbrek yetmezliği (KBY), kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), 

sepsis, kanser, aktif tüberküloz, aktif HIV hastaları, immünsupresan tedavisi alan, 

splenektomi ya da transplant uygulanmıĢ hastalar ve hamileler çalıĢmaya dahil 

edilmedi. 

3.3.  Örneklerin alınması ve araĢtırılan parametreler 

15‘er mL‘lik periferik kan örnekleri 10-12 saatlik gece açlığı sonrası sabah saat 

08.00-10.00 arasında alınmıĢtır. 30 dakika içinde 5000g‘de 15 dakika santrifüj edilmiĢ 

ve elde edilen serum örnekleri prokalsitonin, visfatin, adiponektin ve vitamin D 

analizleri yapılıncaya kadar uygun mikrosantrifüj tüplerine etiketlenerek bölünüp –     

20 °C‘ de depolandı. Hemolizli kan örnekleri çalıĢmaya dahil edilmedi. 
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Alınan kan örneklerinde rutin biyokimyasal parametreler; açlık kan Ģekeri, 

sodyum, potasyum, kalsiyum, C- reaktif protein (CRP), alkali fosfataz (ALP), paratiroid 

hormon (PTH), ve tam kan sayımları aynı gün içinde Fikret Biyal Merkez 

Laboratuvarında çalıĢıldı.  

3.4. Kullanılan Araç ve Gereçler 

 8 mL‘lik jelli kuru tüp  

 2 mL‘lik EDTA‘lı tüp 

 Mavi mikropipet uçları  

 Sarı mikropipiet uçları 

 20- 100 μl‘lik mikropipet 

 2- 20 ≧l‘lik mikropipet 

 Dispenser (Eppendorf Multiple Plus) 

 Mikrosantrifüj tüpleri  

 ELISA yıkayıcısı (Elx50 Auto Strip Washer Bio-Tek Ġnstruments Ġnc.) 

 ELISA okuyucusu (Elx800 Bio-Tek Ġnstruments inc.)  

 Mikroplak karıĢtırıcı (shaker) 

 Yazıcı (hp Laser Jet 1010) 

 Buzdolabı (Beko)  

 -20 °C derin dondurucu (Indesit)  

 Hormon analizörü (Roche Cobas c602) 

 Hormon analizörü (Liason)  

 Biyokimya analizörü (Roche Cobas C800) 

 Santrifüj (Janetzki T30)  

 Santrifüj (Universal 320R Hettich Zentrifugen)  

 Distile su cihazı 

  

ELISA kitleri: PCT, Visfatin, Adiponektin 

Kemilüminesans kitleri: 25- OH Vitamin D 

3.5.  Yöntemler 

ÇalıĢmamızda prokalsitonin, visfatin ve adiponektin için enzim iĢaretli immün 

yöntem (ELISA), vitamin D için kemilüminesans yöntemi kullanılmıĢtır. 
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3.5.1.  Serum Visfatin Düzeylerinin Ölçülmesi; 

Serum visfatin düzeylerinin ölçülmesinde ELISA (Human Visfatin ELĠSA Kit, SunRed, 

Katalog no: 201-12-0026) ticari kiti kullanıldı.  

Sensivite: 0.032 ng/mL, okuma aralığı: 0.04 ng/mL – 10 ng/mL, Intra Assay: CV<10 %, 

Inter Assay <12% 

3.5.1.1.  Yöntemin Prensibi  

Ġnsan Visfatin ELISA Kiti, sandiviç ELISA prensibine dayanır. Visfatin‘in 

serum, plazma ve çeĢitli doku sıvılarında kantitatif belirlenmesi için kullanılır. Ġnsan 

visfatini için spesifik monoklonal antikorlarla kaplanmıĢ mikro plak kuyucuklara 

eklenen visfatinler; biyotinillenmiĢ ikincil antikorla ve Steptavidin-horseraddish 

peroksidaz (HRP)‘nin de eklenmesi ile immün kompleksler oluĢturur. 

Inkübasyon ve yıkama iĢlemlerinden sonra bağlanmamıĢ enzimler ortamdan 

uzaklaĢtırılır. Kromojen A ve B solüsyonlarının eklenmesiyle oluĢan reaksiyon sonucu 

örnekteki bağlı VF miktarıyla orantılı olarak maviye doğru olan renk değiĢimi görülür. 

Renk değiĢimi eklenen asit(stop) çözeltisi ile durdurulur. En son sarıya dönüĢen rengin 

absorbansı 450 nm ‗de ölçülür.  

3.5.1.2. Kullanılan Ayıraçlar  

1. Yıkama çözeltisi 

2. VF standart çözeltisi 

3. Biyotin bağlı anti visfatin çözeltisi 

4. St – HRP konjugat reaktifi 

5. Dilüsyon tamponu 

6. Kromojen A çözeltisi 

7. Kromojen B çözeltisi 

8. Durdurma (stop) çözeltisi 

3.5.1.3. Testin YapılıĢı 

Kitin içindeki tüm ayıraçlar kullanılamadan önce oda sıcaklığına gelmesi için 30 

dakika beklendi, içinde kristalize tuz kalmadığından emin olundu. Tüm ayıraçlar kitte 

önerildiği Ģekilde hazırlandı. Standart kuyucuklarına 50 ≧L standartlar ve 50 ≧L 

Streptavidin-Hrp pipetlendi, test kuyucuklarına ise 40≧l örnek, 10 ≧L VF antikoru ve 50 

≧L Streptavidin-HRP pipetlendi. 37 
ο
C ‗de mikroplak karıĢtırıcı üzerinde 1 saat inkübe 
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edildi. Ġnkübasyon sonrasında her kuyucuk otomatik elisa yıkayıcı kullanılarak 600 ≧L 

yıkama çözeltisi ile 5 defa yıkandı ve fazlalıklar havlu kâğıda emdirildi. Her kuyucuğa 

50 ≧L kromojen A çözeltisi ve ardından 50 ≧L kromojen B çözeltisi eklendikten sonra  

37 
ο
C‘de mikroplak karıĢtırıcı üzerinde 10 dakika karanlık ortamda inkübe edildi. 

Ġnkübasyon sonrasında her kuyucuğa 50 ≧L durdurma çözeltisi eklendi.450 nm‘de 

absorbanslar okundu. 

3.5.1.4. Hesaplama 

 

 Elde edilen standart absorbansları grafikte yerine konularak örneklerdeki 

visfatin konsantrasyonlarına denk gelen absorbanslar bu grafik yardımı ile ng/mL olarak 

hesaplandı (Ģekil 3-1). 

 

  

 

 

Absorbsiyon (450 nm) 

ġekil 3-1 Visfatin standart eğrisi. 

 

3.5.2. Serum Adiponektin Düzeylerinin Ölçülmesi 

Serum adiponektin düzeylerinin ölçülmesinde ELĠSA (Human Adiponektin 

ELĠSA Assaypro LLC katalog no: EA2500-1) ticari kiti kullanıldı. 

Okuma aralığı: 0.391-25 ng/mL, intra assay CV: 3.0 %, inter-assay CV: 8.3 % 

Standart konsantrasyon (ng/mL) 
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3.5.2.1. Yöntemin Prensibi 

Human adiponektin ELISA kiti sandviç ELĠSA prensibine dayanır. Bu 

yöntemde insan adiponektini için spesifik poliklonal antikorlar önceden 96 kuyucuklu 

mikroplağa kaplanmıĢtır. Standart ve örneklerin içinde bulunan adiponektin 

kuyucuklardaki bağlı antikorlar ve biotinle iĢaretli adiponektine özgü poliklonal 

antikorlar tarafından sandviç yapı oluĢturur. Bağlanmayan tüm materyaller yıkama ile 

uzaklaĢtırıldıktan sonra, streptavidin-peroksidaz konjugatı kuyucuklara eklenir. 

Kromojen solüsyonunun eklenmesiyle, örnekteki bağlı adiponektin miktarıyla orantılı 

olarak maviye doğru bir renk değiĢimi oluĢturulur. Bu renk değiĢimi eklenen asit 

çözeltisi ile sonlandırılır. Sonuçta oluĢan sarı rengin absorbansı 450 nm‘de ölçülür. 

 

3.5.2.2. Kullanılan Ayıraçlar  

1. Yıkama çözeltisi 

2. Adiponektin standart çözeltisi 

3. Biyotin bağlı anti adiponektin çözeltisi 

4. Streptavidin-peroksidaz konjugat reaktifi 

5. Mix dilüent  

6. Kromojen çözeltisi 

7. Durdurma (stop) çözeltisi 

 

3.5.2.3.  Testin YapılıĢı 

 

Kitin içindeki tüm ayıraçlar kullanılamadan önce oda sıcaklığına gelmesi için 30 

dakika beklendi, içinde kristalize tuz kalmadığından emin olundu. Tüm ayıraçlar kitte 

önerildiği Ģekilde hazırlandı. Örnekler 1:500 oranında sample diluent ile dilüe edildi.  

50 ≧L standartlar (0-8), kör ve örnekler kuyucuklara pipetlendi ve oda sıcaklığında 1 

saat inkübe edildi. Ġnkübasyon sonrasında her kuyucuk, otomatik elisa yıkayıcı 

kullanılarak 300 ≧L yıkama tamponu ile 6 defa yıkandı. Her kuyucuğa 50 ≧L biyotin 



 

 

32 

bağlı antikor eklendi ve 1 saat inkübe edildi. Ġnkübasyon sonrasında her kuyucuk aynı 

Ģekilde yıkandı. Her kuyucuğa 50≧L streptavidin- peroksidaz konjugatı eklendi ve 30 

dakika inkübe edildi. Ġnkübasyon sonrasında her kuyucuk yine aynı Ģekilde yıkandı. Her 

kuyucuğa 50 ≧L kromojen substratı eklendi ve 10 dakika ya da optimal mavi rengi 

oluĢana kadar inkübe edildi. Her kuyucuğa 50 ≧L stop solüsyonu eklendi. Renk 

maviden sarıya döndü. 450 nm‘lik dalga boyunda absorbans mikroplak okuyucuda 

okundu. 

 

3.5.2.4. Hesaplama 

 Elde edilen standart absorbansları grafikte yerine konularak örneklerdeki 

visfatin konsantrasyonlarına denk gelen absorbanslar bu grafik yardımı ile ng/mL olarak 

hesaplandı (Ģekil 3-2). 

 

Standart konsantrasyon (ng/mL) 

 

Absorbsiyon (450 nm) 

ġekil 3-2 Adiponektin standart eğrisi 

  

3.5.3. Serum Prokalsitonin Düzeylerinin Ölçülmesi 

Serum prokalsitonin düzeylerinin ölçülmesinde ELISA (Human Visfatin ELĠSA 

Kit, SunRed, Katalog no: 201-12-0978) ticari kiti kullanıldı. Sensivite: 5.125 pg/mL, 

okuma aralığı: 6 pg/mL – 2000 pg/mL, 
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3.5.3.1. Yöntemin Prensibi 

Human Prokalsitonin ELISA Kiti, sandiviç ELISA prensibine dayanır. Bu 

yöntemde insan Prokalsitonin‘i için spesifik monoklonal antikorlar önceden 96 

kuyucuklu mikroplağa kaplanmıĢtır. Standartlar ve örneklerin içinde bulunan 

prokalsitonin; kuyucuklardaki bağlı antikorlar ve biyotinle iĢaretli prokalsitonine özgü 

poliklonal antikorlar tarafından sandviç yapı oluĢturur. Bağlanamayan tüm materyaller 

yıkama ile uzaklaĢtırıldıktan sonra streptavidin-peroksidaz konjugatı kuyucuklara 

eklenir. Kromojen A ve B solüsyonlarının eklenmesiyle oluĢan reaksiyon sonucu 

örnekteki bağlı prokalsitonin miktarıyla orantılı olarak maviye doğru olan renk değiĢimi 

oluĢturulur, renk değiĢimi eklenen asit ile sonlandırılır, sonuçta oluĢan sarı rengin 

absorbansı 450 nm ‗de ölçülür. 

3.5.3.2. Kullanılan Ayıraçlar 

1. Yıkama çözeltisi 

2. Prokalsitonin standart çözeltisi 

3. Biyotin bağlı anti Prokalsitonin çözeltisi 

4. Streptavidin – peroksidaz konjugat reaktifi 

5. Mix Dilüent 

6. Kromojen A çözeltisi 

7. Kromojen B çözeltisi 

8. Durdurma (stop) çözeltisi 

3.5.3.3. Testin YapılıĢı 

Kitin içindeki tüm ayıraçlar kullanılamadan once oda sıcaklığına gelmesi için 30 

dakika beklendi, içinde kristalize tuz kalmadığından emin olundu. Tüm ayıraçlar kitte 

önerildiği Ģekilde hazırlandı. Standart kuyucuklarına 50 ≧L standartlar ve 50 ≧l 

Streptavidin-Hrp, test kuyucuklarına ise 40 ≧L örnek, 10 ≧L PCT antikoru ve 50 ≧l 

Streptavidin- HRP pipetlendi. 37 
ο
C ‗de mikroplak karıĢtırıcı üzerinde 1 saat inkübe 

edildi. Ġnkübasyon sonrasında her kuyucuk otomatik elisa yıkayıcı kullanılarak 600 ≧L. 

yıkama çözeltisi ile 5 defa yıkandı. Her kuyucuğa 50 ≧L kromojen solüsyonu A ve 

ardından 50 ≧L kromojen solüsyonu B eklendikten sonra 37 
ο
C‘de mikroplate shaker 
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üzerinde 10 dakika karanlık ortamda inkübe edildi. Ġnkübasyon sonrasında her 

kuyucuğa 50 ≧L dondorma çözeltisi eklendi, 450 nm‘de absorbanslar okundu. 

3.5.3.4. Hesaplama 

Elde edilen standart absorbansları grafikte yerine konularak örneklerdeki 

prokalsitonin konsantrasyonlarına denk gelen absorbanslar bu grafik yardımı ile ng/mL 

olarak hesaplandı (Ģekil 3-3). 

Standart konsantrasyon (ng/mL) 

 

 Absorbsiyon (450 nm) 

ġekil 3-3 Prokalsitonin standart eğrisi 

 

3.5.4. Serum Vitamin D Düzeylerinin Ölçülmesi 

Ġstanbul Üniversitesi CerrahpaĢa Tıp Fakültesi Hastanesi Merkez Biyokimya 

Laboratuvarında LIAISON Analizörü ve aynı marka kitler kullanılarak tayin edilmiĢtir. 

3.5.4.1. Yöntemin Prensibi 

Serumda total 25-OH vitamin D‘ nin tayin yöntemi direk yarıĢmalı 

kemiluminesans immunoassay (CLIA)‘ dir. Ġlk inkübasyon sırasında; 25-OH vitamin D 

bağlandığı proteinden ayrılır; katı fazda spesifik antikora bağlanır. 10 dakika sonra 

iĢaretleyici (isoluminol bağlanmıĢ vitamin D) eklenir. Ġkinci bir 10 dakikalık 

inkübasyondan sonra bağlı olmayan materyaller bir yıkama döngüsüyle uzaklaĢtırılır. 

Daha sonra; baĢlangıç reaktifleri eklenerek hızlı bir kemiluminesans reaksiyonu 
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indüklenmiĢ olur. IĢık sinyali bir foton çoğaltıcı (photomultiplier) ile bağıl ıĢık birimleri 

(RLU, relative light units) cinsinden ölçülür. IĢık sinyali; kalibratörlerde, kontrollerde, 

numunelerde 25-OH vitamin D konsantrasyonu ile ters orantılıdır. 

3.5.5. Serum CRP Düzeylerinin Ölçülmesi 

Ġstanbul Üniversitesi CerrahpaĢa Tıp Fakültesi Hastanesi Merkez Biyokimya 

Laboratuvarında serumda CRP düzeyleri immüno türbidimetre yöntemi ile ROCHE 

otoanalizatörü ile ölçüldü. 

3.6. Ġstatistik Hesaplamalar 

 

            Elde edilen sonuçların istatistiki analizi SPSS 20.0 programı ile yapılmıĢtır. 

Verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile test edildi. Normal 

dağılım gösteren parametrik verilerin analizi Student- t Testi, normal dağılıma uymayan 

verilerin analizi Mann-Whitney U testi kullanılarak yapıldı. Elde edilen parametrik 

veriler ortalama ± standart sapma değerleri ile ifade edildi. Kategorik değiĢkenlerin 

analizi Chi-square test kullanılarak değerlendirildi. Sayısal verilerin karĢılaĢtırılmasında 

Pearson korelasyon analizi, kategorik verilerin karĢılaĢtırılmasında Spearmen 

korelasyon analizi kullanıldı. Pnömonide tanısal doğruluğu değerlendirmek için ROC 

eğrisi analizi yapıldı. Ġstatiksel olarak 0,05‘ in altındaki p değeri anlamlı kabul edildi.    
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4. BULGULAR 

4.1. Hasta ve kontrol gruplarının karĢılaĢtırılması 

ÇalıĢmamızda yer alan TKP‘li olguların (n=92) 44‘ü (%47,8) kadın ve 48‘si 

(%52,2) erkektir. Ortalama yaĢları 57.69±18.44 yıldır. Kontrol grubunda 35‘i (%42,2) 

erkek, 48‘si (%57,8) kadın  olmak üzere toplam 175 gönüllü bulunmaktadır. Ortalama 

yaĢları 55.87±14.55 yıldır. Hasta grubu ile kontrol gruplarının cinsiyetleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmedi (p= 0.186)  . (Tablo 4-1 ).   

Tablo 4-1 Hasta ve kontrol gruplarındaki bireylerin cinsiyet dağılımı 

 
Gruplar  

p değeri Hasta n=92 Kontrol n=83      Total n=175      

Erkek 48 (%52.2) 35 (%42.2)  83(%47.4)  

0.186 
Kadın 44 (%47.8) 48 (%57.8) 92(%52.6) 

Student t- testi ile gruplar birbirleriyle kıyaslanmıĢtır. 

 

Tüm gruplardaki bireyler VKĠ, bel çevresi ve yaĢ açısından değerlendirildiğinde; bel 

çevresinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmedi. VKĠ ele alındığında ise genç 

hasta gruptaki VKĠ değerleri, yaĢlı hasta grubuna göre yüksek olup aralarındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (a: p=0.010).  Diğer gruplar arasında anlamlı bir 

fark gözlenmemiĢtir. YaĢ açısından incelendiğinde ise genç kontrol grubu ve yaĢlı 

kontrol grubu arasında  (b: p=<0.001) , genç hasta grubu ve yaĢlı hasta grubu arasında  

(a: p=<0.001) anlamlı bir fark gözlendi. (Tablo 4-2).  
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Tablo 4-2 Gruplar arası bel çevresi, VKĠ ve yaĢ arasındaki iliĢki 

                              VKI               Bel Çevresi                   YaĢ 

Genç kontrol (n=41)       26,41±3,77              86,26±12,82            43,71±9,97 

Genç hasta (n=49)         28,99±4,35               95,11±9,39             43,55±11,49 

YaĢlı kontrol (n=42)      26,06±3,82               92,42±8,55             67,74±5,84 
b
 

YaĢlı hasta(n=43)          23,92±1,73 
a
    93,60±8,38              74,19±8,58 

a 

 

a. Genç hasta grubuna göre fark p< 0.010 

b. Genç kontrol grubuna göre fark p<0.001 

Hasta ve kontrol grubundaki bireyler biyokimyasal parametreler açısından 

değerlendirildiğinde, TKP hasta grubundaki lökosit değerleri, kontrol grubuna göre 

yüksek olup aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0.008)     

(Ģekil 4-6) (Tablo 4-3.). 

Tablo 4-3 Hasta ve kontrol gruplarının  biyokimyasal parametreleri 

DeğiĢkenler Ortalama±Standart sapma P değeri 

    

Glukoz (mg/dl) 
Kontrol 91.87±13.35 

0.131 
Hasta 97.55±24.20 

PTH  (pg/mL) 
Kontrol 53.69±31.71 

0.528 
Hasta 59.73±46.86 

ALP (U/L) 
Kontrol 77.38±30.45 

0.119 
Hasta 87.41±34.71 

Ca (mg/dL) 
Kontrol 9.25±0.35 

0.076 
Hasta 9.11±0.43 

Na (mmol/L) 
Kontrol 140.28±3.75 

0.474 
Hasta 139.87±2.10 

K (mmol/L) 
Kontrol 4.45±0.40 

0.943 
Hasta 4.45±0.48 

Lökosit (10
3
/ mm

3
) 

Kontrol 6.76±1.81 
0.008 

Hasta 7.88±2.80 
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CRP değerleri TKP‘li olgularda 26.22 mg/dL, kontrol grubunda ise 2.33 mg/dL 

‗dir. TKP‘li olgularda CRP değerleri kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksektir 

(p<0.0001). Prokalsitonin hasta grubunda 0.61 ng/dl, kontrol grubunda ise 0.27 ng/dL 

olup, TKP‘li olgularda kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksektir (p=0.004). 25 

(OH) D hastalarda 14.10 pg/mL olup, 20.70 pg/ml olan kontrol grubuna göre anlamlı 

derecede düĢüktür (p=0.002). Adiponektin ortalama değerleri TKP hasta grubunda 6.75 

ng/mL, kontrol grubunda ise 13.08 ng/mL ‗dir. TKP hastalardaki ortalama adiponektin 

değeri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede düĢüktür (p<0.0001). 

Visfatin ortalaması TKP‘li hastalarda 5.47 ng/mL olup kontrol grubunda 3.83 ng/mL 

olup; TKP hastalarındaki visfatin ortalamasına göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulunmuĢtur (p=0.012) (Tablo 4-4). 

Tablo 4-4 Hasta ve kontrol gruplarının CRP, prokalsitonin, 25 (OH) D, adiponektin ve 

visfatin değerleri 

DeğiĢkenler 
Ortalama±Standart 

sapma 
p değeri 

CRP (mg/dL) 
Kontrol 2.33±2.17 

<0.0001 
Hasta 26.22±33.36 

Prokalsitonin (ng/dL) 
Kontrol 0.27±0.11 

0.004 
Hasta 0.61±1.02 

25 (OH) D (pg/mL) 
Kontrol 20.70±15.37 

0.002 
Hasta 14.10±12.15 

Adiponektin (ng/mL) 
Kontrol 13.08±10.19 

<0.0001 
Hasta 6.75±6.03 

Visfatin (ng/mL) 
Kontrol 3.83±2.99 

0.012 
Hasta 5.47±4.54 

 

Normal dağılıma uymayan parametrelerin logaritmaları alınarak normal dağılıma 

uygun hale getirildikten sonra Student t- testi ile gruplar birbirleriyle kıyaslanmıĢtır. 
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4.2. YaĢ gruplarına göre karĢılaĢtırılması 

Genç hasta bireylerin ortalama CRP değerleri, genç sağlıklı gruptan 

ayrıca yaĢlı hasta gruptaki ortalama CRP değerleri yaĢlı sağlıklı gruptan 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuĢtur (p<0.0001) (Ģekil 4-

5). Genç hastalardaki ortalama prokalsitonin değerleri genç sağlıklı bireylerin 

ortalama prokalsitonin değerlerinden anlamlı derecede yüksektir 

(p=0.028)(Ģekil 4-2). YaĢlı gruptaki prokalsitonin değerlerinde istatistiki 

olarak anlamlı fark bulunamamıĢtır. 25(OH) D değerleri genç ve yaĢlı sağlıklı 

bireylerde genç ve yaĢlı hasta gruptan anlamlı derecede yüksektir ( gençlerde 

p=0.019, yaĢlılarda p=0.047) (Ģekil 4-1). Genç sağlıklı bireylerdeki 

adiponektin değerleri genç hasta grubuna göre anlamlı derecede yüksektir 

(p=0.004). Durum yaĢlı grupta da benzerdir, yaĢlı sağlıklı bireylerdeki 

adiponektin düzeylerinin yaĢlı hasta grubuna yüksekliği istatistiki olarak 

anlamlıdır (p<0.001) (Ģekil 4-4). Visfatin değerleri ise hem genç hem de yaĢlı 

gruptaki hastalarda kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur ( Sırasıyla 

p= 0.047, p=0.045 )(Ģekil 4-3) (Tablo 4-5, Tablo 4-6). 

Tablo 4-5 Genç hasta ve sağlıklı grupların CRP, prokalsitonin, 25 (OH) D, adiponektin, 

visfatin ve değerlerinin karĢılaĢtırılması 

DeğiĢkenler Grup Ortalama±Standart sapma p değeri 

CRP (mg/dL) 
Genç hasta grubu 21.57±34.99 

<0.0001 
   Genç sağlıklı grubu 2.33±2.25 

Prokalsitonin 

(ng/dL) 

Genç hasta grubu 0.64±1.09 
0.028 

   Genç sağlıklı grubu 0.27±0.14 

25 (OH) D 

(pg/mL) 

Genç hasta grubu 12.51±7.02 
0.019 

  Genç sağlıklı grubu 18.43±14.98 

Adiponektin 

(ng/mL) 

Genç hasta grubu 6.24±5.47 
0.004 

  Genç sağlıklı grubu 11.68±10.40 

Visfatin 

(ng/mL) 

Genç hasta grubu 6.75±5.25 
0.047 

  Genç sağlıklı grubu 4.66±3.84 

Lökosit 

(103/mm3
) 

Genç hasta grubu 7.71±2.47 
0.074 

        Genç sağlıklı grubu 6.80±1.83 
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Tablo 4-6 YaĢlı hasta ve sağlıklı gruplarının CRP, prokalsitonin, 25 (OH) D, adiponektin, 

visfatin ve lökosit değerlerinin karĢılaĢtırılması  

DeğiĢkenler                Grup Ortalama±Standart sapma p değeri 

CRP (mg/dL) 
YaĢlı hasta grubu 31.41±31.01 

<0.0001 
  YaĢlı sağlıklı grubu 2.34±2.13 

Prokalsitonin 

(ng/dL) 

YaĢlı hasta grubu 0.57±0.92 
0.071 

  YaĢlı sağlıklı grubu 0.28±0.072 

25 (OH) D 

(pg/mL) 

YaĢlı hasta grubu 15.88±16.00 
0.047 

  YaĢlı sağlıklı grubu 22.87±15.61 

Adiponektin 

(ng/mL) 

YaĢlı hasta grubu 7.30±6.60 
 <0.0001 

 YaĢlı sağlıklı grubu 14.40±9.93 

Visfatin 

(ng/mL) 

YaĢlı hasta grubu 4.01±3.01 
0.045 

 YaĢlı sağlıklı grubu 2.91±1.08 

Lökosit 

(103/mm3) 

        YaĢlı hasta grubu 8.06±3.16 
0.055 

 YaĢlı sağlıklı grubu 6.69±1.81 

Genç ve yaĢlı sağlıklı bireylerin CRP, prokalsitonin, 25 (OH) D, adiponektin, 

visfatin ve lökosit değerleri karĢılaĢtırıldığında; genç sağlıklı grubun visfatin değerleri 

yaĢlı sağlıklı gruba göre anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur. (p=0.012) (Tablo 4-7) 

Tablo 4-7  Genç ve yaĢlı sağlıklı grupların CRP, prokalsitonin, 25 (OH) D, adiponektin, 

visfatin ve lökösit değerlerinin karĢılaĢtırılması 

DeğiĢkenler Grup Ortalama±Standart sapma p değeri 

CRP (mg/dL) 
Genç sağlıklı grubu 2.33±2.25 

0.983 
YaĢlı sağlıklı grubu 2.34±2.12 

Prokalsitonin 

(ng/dL) 

Genç sağlıklı grubu 0.27±0.14 
0.713 

YaĢlı sağlıklı grubu 0.28±0.072 

25 (OH) D 

(pg/mL) 

Genç sağlıklı grubu 18.43±14.98 
0.193 

YaĢlı sağlıklı grubu 22.87±15.61 

Adiponektin 

(ng/mL) 

Genç sağlıklı grubu 11.68±10.40 
0.229 

YaĢlı sağlıklı grubu 14.40±9.93 

Visfatin 

(ng/mL) 

Genç sağlıklı grubu 4.66±3.84 
0.012* 

YaĢlı sağlıklı grubu 2.91±1.08 

Lökosit 

(103/mm3) 

Genç sağlıklı grubu 6.80±1.83 
0.815 

YaĢlı sağlıklı grubu 6.69±1.81 
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Genç ve yaĢlı hasta bireylerin CRP, prokalsitonin, 25 (OH) D, adiponektin, 

visfatin ve lökosit değerleri karĢılaĢtırıldığında; genç hasta grubunun visfatin değerleri 

yaĢlı hasta grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur. (p=0.005) (Tablo 4-8).  

Tablo 4-8 Genç ve yaĢlı hasta bireylerin CRP, prokalsitonin, 25 (OH) D, adiponektin, 

visfatin ve lökosit değerlerinin karĢılaĢtırılması 

DeğiĢkenler Grup Ortalama±Standart sapma p değeri 

CRP (mg/dL) 
Genç hasta grubu 21.57±34.10 

0.161 
YaĢlı hasta grubu 31.41±31.01 

Prokalsitonin 

(ng/dL) 

Genç hasta grubu 0.64±1.09 
0.772 

YaĢlı hasta grubu 0.57±0.92 

25 (OH) D 

(pg/mL) 

Genç hasta grubu 12.51±7.02 
0.218 

YaĢlı hasta grubu 15.88±16.00 

Adiponektin 

(ng/mL) 

Genç hasta grubu 6.24±5.47 
0.409 

YaĢlı hasta grubu 7.30±6.60 

Visfatin 

(ng/mL) 

Genç hasta grubu 6.75±5.25 
0.005* 

YaĢlı hasta grubu 4.01±3.01 

Lökosit 

(10
3
/mm

3
) 

Genç hasta grubu 7.71±2.47 
0.610 

YaĢlı hasta grubu 8.06±3.16 

 

4.3. Korelasyon değerleri : 

Gruplar total olarak ele alındığında; 

1. YaĢ ile bel çevresi arasında pozitif korelasyon bulundu (r=0,305, p=0.041). 

2. YaĢ ile visfatin arasında negatif korelasyon bulundu (r=- 0,219, p=0.08). 

3. VKĠ ile bel çevresi arasında pozitif korelasyon bulundu (r=0,0557, p<0.0001). 

4. VKĠ ile visfatin arasında pozitif korelasyon bulundu (r=0,303, p=0.38). 

5. CRP ile Lökosit (10
3
/mm

3
) arasında pozitif korelasyon bulundu (r=0,235, p=0.007). 

 Gruplar içinde pearson‘s korelasyon analizi yapıldığında; 

1. Hasta grubunda yaĢ ve visfatin arasında negatif korelasyon bulundu (r=-0,269, 

p=0.017). 
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2. Kontrol grubunda yaĢ ve bel çevresi arasında pozitif korelasyon bulunmuĢtur (r:0.380 

p:0.035). Aynı Ģekilde genç grupta da yaĢ ve bel çevresi arasında pozitif korelasyon 

bulunmuĢtur (r:0,398 p:0.036). 

3. Kontrol grubunda yaĢ ve adiponektin arasında pozitif korelasyon bulundu (r=0,233, 

p=0.035). 

4. Kontrol grubunda VKĠ ile CRP arasında pozitif korelasyon bulundu (r=0,501, 

p=0.002). 

5. Hem kontrol grubunda hem de genç grupta VKĠ ile bel çevresi arasında pozitif 

korelasyon bulundu (sırasıyla, r=0,593, p<0.0001; r=0,715, p<0.0001). 

6. Kontrol grubunda ve yaĢlı grupta CRP ile Lökosit (10
-3

 /mm3) arasında pozitif 

korelasyon bulundu (sırasıyla, r=0,308, p=0.012; r=0,461, p<0.0001). 

7. Kontrol grubunda prokalsitonin ve adiponektin arasında pozitif korelasyon bulundu 

(r=0,287, p=0.02). 

8. Genç grupta yaĢ ve VKĠ arasında pozitif korelasyon bulundu (r=0,455, p=0.010). 

9. Genç grupta VKĠ ile 25 (OH) D arasında negatif korelasyon bulundu (r= -0,383, 

p=0.037). 

10. YaĢlı bireylerde yaĢ ve CRP arasında pozitif korelasyon bulundu (r=0,296, 

p=0.006). 

Tablo 4-9 Tüm gruplara ait CRP, prokalsitonin, 25 (OH) D, adiponektin ve visfatin 

değerleri için ROC analizi sonuçları 

DeğiĢkenler Sensitivite (%) Spesitive(%) AUC Cutoff p değeri 

25 (OH) D 

(pg/mL) 
64.8 66.7 0.692 14.75 0.0001 

Prokalsitonin 

(ng/dL) 
46 46,3 0.535 0.24 0.510 

CRP (mg/dL) 88,9 85,2 0.925 3.49 0.0001 

Adiponektin 

(ng/mL) 
61.1 63,5 0.687 8.5 0.001 

Visfatin (ng/mL) 54 33,3 0.645 5.5 0.007 
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ROC analizi doğrultusunda iki grup arasındaki bireyleri ayırmada CRP değerlerinin tanı 

değeri gücünün en yüksek olduğu görüldü (p<0.0001;) ve CRP cut off değeri 3.49   

(Tablo 4-9)(Ģekil 4-7). 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

ġekil 4-1 Gruplar arası 25(OH)D düzeylerinin karĢılaĢtırılması 

a: Genç kontrol grubu ile genç hasta grubunun karĢılaĢtırılması; a
1
: p=0.019 

b: YaĢlı kontrol grubu ile yaĢlı hasta grubunun karĢılaĢtırılması; b
1
: p=0.047 

 

 

a
1
 

 

b
1
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ġekil 4-2 Gruplar arası Prokalsitonin düzeylerinin karĢılaĢtırılması 

 a: Genç kontrol grubu ile genç hasta grubunun karĢılaĢtırılması; a
1
: p=0.028 

 

 

 

 

 
 

a
1
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ġekil 4-3 Gruplar Arası Visfatin Düzeylerinin KarĢılaĢtırılması 

 

 a. Genç kontrol grubu ile genç hasta grubunun karĢılaĢtırılması; a
1
: p=0.047 

 b. YaĢlı kontrol grubu ile yaĢlı hasta grubunun karĢılaĢtırılması; b
1
: p=0.045 

 

 

 

 

a
1
 

b
1
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ġekil 4-4 Gruplar Arası Adiponektin Düzeylerinin KarĢılaĢtırılması 

 

 a. Genç kontrol ile genç hasta grubunun karĢılaĢtırılması; a
1
: p=0.004 

 b. YaĢlı kontrol grubu ile yaĢlı hasta grubunun karĢılaĢtırılması; b
1
: p<0.001 
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ġekil 4-5 Gruplar Arası CRP Düzeylerinin KarĢılaĢtırılması 

a. Genç kontrol grubu ile hasta kontrol grubunun karĢılaĢtırılması; a
1
: p<0.0001 

b. Genç kontrol grubu ile hasta kontrol grubunun karĢılaĢtırılması; b
1
: p<0.001 
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ġekil 4-6 Gruplar Arası Lökosit düzeylerinin karĢılaĢtırılması 

a. Kontrol grubu ile hasta grubunun karĢılaĢtırılması; a
1
:p= 0.008 
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ġekil 4-7 Tüm grulara ait CRP, prokalsitonin, 25 (OH) D, adiponektin ve visfatin değerleri 

için ROC eğrisi 
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5. TARTIġMA 

Pnömoni; konak savunmasının yetersiz kalması ve bunun sonucunda farklı 

patojen mikroorganizmaların alt solunum yollarına yayılması ile ortaya çıkan bir 

akciğer inflamatuvar durumudur (4). Toplum kökenli pnömoni (TKP), immün süpresif 

tedavi almayan ve bilinen immün yetmezlik hikayesi olamayan bireylerde,  toplumdan 

edinilen patojenlere bağlı olarak ortaya çıkan pnömoni tipidir (2). Toplum kökenli 

pnömoni (TKP) yaĢlılar arasında giderek artan bir sağlık sorunudur. YaĢlanmayla 

iliĢkili olarak komorbiditeler, beslenme durumu ve yutma bozukluğu gibi birçok faktör, 

yaĢlı popülasyonda TKP insidansının artmasında rol oynamaktadır. Ayrıca, TKP‘li 

hastalarda mortalite, artan yaĢla birlikte dramatik bir Ģekilde artmaktadır (27). 

Vitamin D ve solunum hastalıkları üzerine olan son çalıĢmalara göre, vitamin D 

eksikliği solunum yolu infeksiyonu duyarlılığına katkıda bulunabilir. Ayrıca serum 

25(OH)D düzeylerinin pnömoni Ģiddeti ve hastaneye yatıĢ ile negatif korelasyonu vardır 

(88). Maalouf ve ark. Vit D‘nin doğuĢtan gelen bağıĢıklığı polimorfonükleer 

hücrelerdeki, monositlerdeki ve makrofajlardaki toll benzeri reseptörleri aktive ederek 

harekete geçirebildiğini bildirmiĢtir (89). 

Aregbesola ve ark. Finlandiya‘da 59-73 yaĢ aralığında 723 erkek ve 698 kadın 

birey üzerinde yaptıkları çalıĢmada D vitamini düzeylerine quartiller oluĢturmuĢlar. 1. 

Quartil D vitamini düzeylerini 8.9-33.8 ng/mL, 2. quartil D vitamini düzeylerini 33.9-

50.7 ng/mL ve 3. Quartil D vitamini düzeylerini 50.8-111.7 ng/mL olarak tespit 

etmiĢlerdir. D vitamini düzeyleri daha düĢük grupta 3 yıl süreli takipte pnömoni geliĢme 

riskinin 3. gruba göre 2.6 kat arttığını belirtmiĢlerdir. Bunun D vitaminin immün sistemi 

düzenleyici mekanizmaları artırarak (doğuĢtan, T hücre bağımlı immün yanıtlar ve 

nötrofillerden hidrojen peroksit salınımı vb.) yaptığını öne sürmüĢlerdir. DüĢük 

düzeylerdeki D vitaminin yaĢlı bireylerde alt solunum yolları infeksiyonları için bir risk 

faktörü olacağını savunmuĢlardır (6). 

Quraishi ve ark. Amerika BirleĢik Devletleri‘nde 17 yaĢ üzeri 16975 kiĢide  

yaptıkları kohort çalıĢmada vitamin D  median  değeri 24 ng/mL (interquartile aralığı 

18-32 ng/mL) dir. 1 yıllık takip süresinde olguların %2.1‘inde toplumsal kazanılmıĢ 

pnömoni geliĢtiğini bildirmiĢlerdir. YaĢ, demografik veriler ve klinik bulgulara 
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düzenlemeler yapıldıktan sonra D vitamini düzeyleri  <30 ng/mL olan bireylerin,  D 

vitamini düzeyleri >30 ng/mL olan bireylere göre %56 oranında TKP geliĢme 

risklerinin fazla olduğunu bildirmiĢlerdir (90).  

ÇalıĢmamızda 25(OH)D hastalarda 14.10 pg/mL olup, 20.70 pg/mL olan kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede düĢüktür (p=0.002). Benzer olarak Brance ve ark.‘larının 

yaptığı bir çalıĢmada TKP‘li hastanede yatan eriĢkinlerin sadece %1.8‘inde 

25(OH)D>30 ng/mL  bulundu ve yüksek oranda 25(OH)D eksikliği (%85) vardı. Bu 

kısmen, kıĢ mevsiminde yüksek bir prevalansa sahip olan TKP özellikleri ile 

açıklanabilir. Bununla birlikte TKP‘li hastalarda, yaz-sonbahar mevsimlerinde de 

eksiklik görülmüĢtür (16.1 ± 10.9 ng/mL). Ayrıca, Brance ve ark. hastanede yatan yaĢlı 

hastalarda 25(OH) D ve TKP düzeyi arasındaki korelasyonu araĢtırmıĢ ve TKP ile 

hastaneye yatırılan hastaların pnömoni olmayan gruba göre daha düĢük 25(OH)D 

seviyesine sahip olduklarını bulmuĢlardır (91).  

Kim ve ark. Kore‘de 797 pnömoni hastasında (230 kadın, 567 erkek) yaptıkları 

çalıĢmada 641 hastanın D vitamini düzeylerinin 20 ng/mL‘den düĢük olduğunu 

göstermiĢlerdir. DüĢük D vitamini düzeylerinin solunum yolları infeksiyonları geliĢme 

riski için kolaylaĢtırıcı bir faktör olduğunu, D vitamini düzeyleri ve hastane de kalıĢ 

süreleri arasında ters orantılı olduğunu belirtmiĢlerdir. Ancak genelin aksine PSI ve 

CURB 65 ile değerlendirilen pnömoni Ģiddetinin serum 25(OH)D konsantrasyonu ile 

iliĢkili olmadığını bulmuĢ ve bunu etken organizmanın virülansı, aĢılanma, bireysel 

beslenme durumu gibi diğer faktörlerin hastalığın Ģiddetini etkileyebilmesi ile 

açıklamıĢlardır (51). Diğer taraftan Ocak 2000-Mart 2014 tarihleri arasında yayımlanan 

on dört gözlemsel rapordan oluĢan bir meta-analiz, vitamin D eksikliğinin, ağır 

hastalıklar ve kritik hastalığın mortalitesine duyarlılığı artırdığını göstermektedir (92). 

Birçok çalıĢma obez olmayan kiĢiler ile obez olanlar karĢılaĢtırıldığında, obez 

kiĢilerde serum total 25(OH)D konsantrasyonlarının daha düĢük olduğunu göstermiĢtir. 

Holland ve ark.  pnömonili hastalarda yaptıkları çalıĢmada D vitaminin, D vitamini 

reseptörlerine bağlanmasıyla antimikrobiyal peptidler olan katelisidin ve beta defensini 

artırdığını göstererek, D vitamini ve inflamasyon iliĢkisine dikkat çekmiĢlerdir (93). 

Obezitede 25(OH)D düzeyindeki azalmanın kesin mekanizması tam olarak 

aydınlatılmamasına rağmen, araĢtırma bulguları artan metabolik klirens ve artan adipoz 

doku ile D vitamini alımı veya biyoyararlanımın azaldığını göstermektedir. D 
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vitamininin yağ dokusunda birikebileceği hipotezini de bu bulgu açıklayabilir (94). 

ÇalıĢmamızda da bunları destekler nitelikte genç grupta VKĠ ile 25(OH)D arasında 

negatif korelasyon bulunmuĢtur (r= -0,383, p=0.037). 

Önemli komorbiditesi olmayan eriĢkin hastalarda serumda PCT ölçümü hem 

diagnostik hem prognastik amaçlar için pnömoninin verimli  bir belirteci olarak yaygın 

bir Ģekilde tavsiye edilir. Buna rağmen pnömonide PCT ve CRP‘i karĢılaĢtıran 

neredeyse tüm çalıĢmalar teĢhisdeki performansının CRP‘den daha iyi olmadığı 

sonucuna varmıĢlardır (64).  

CRP düzeyi, çalıĢmamıza alınan hastalarda, pnömoni olup olmadığı ayrımını 

yapabilmektedir. Eğri koordinatları incelendiğinde CRP düzeyi 3.49  mg/dl ve altında 

olmasının, pnömoni tanısını %88.9 duyarlılık ve %85,2 özgüllük ile ekarte ettirdiği 

tespit edildi (p<0.0001). PCT değerleri ise genç TKP‘li olgularda kontrol grubuna göre 

anlamlı derecede yüksektir (p=0.004), fakat ROC analizine göre pnömoni için ayırt 

edici doğruluğu bulunmadı (p= 0.937 ). 

ÇalıĢmamızı destekler nitelikte bir çalıĢmada akut solunum semptomları ile 

hastanede yatan multimorbid yaĢlı hastalardan oluĢan bir grupta, serum hs-CRP 

değerleri pnömoni tanısıyla önemli ölçüde iliĢkilidir. Diğer bir yandan serum PCT 

değerleri ile pnömoni ve pnömoni olmayan hastalar arasında anlamlı düzeyde ayrım 

yapılamamaktadır (61). Bunun yanısıra; PCT‘nin CRP‘ye göre daha yüksek ayırt edici 

özelliği olduğunu savunan birçok çalıĢma vardır. Menendez ve arkadaĢlarının yaptıkları 

çalıĢmada da 30 günlük mortalite tahmininde CRP‘nin ayırt ettirici doğruluğu 0,68 

prokalsitonininki ise 0,66  olarak bulunmuĢtur (95). Müller ve arkadaĢlarının yaptıkları 

çalıĢmada prokalsitonin ayırt ettirici doğruluğu 0.88, CRP‘nin ayırt ettirici doğruluğu 

0.76  olarak bulunmuĢ ve prokalsitoninin daha iyi tanı koydurucu özelliği olduğu tespit 

edilmiĢtir (96). 

Bizim çalıĢmamızda PCT düzeylerinin pnömoni tanısında ayırt edici olarak 

bulunamamasının sebebi, PCT konsantrasyonunun antibiyotikle yapılan etkili bir 

tedavide hızlı bir Ģekilde düĢmesine bağlanabilir. Nawas ve ark.‘larının yaptığı 

çalıĢmada olduğu gibi; PCT düzeyleri 1. günde ölçülmüĢ olsa da antibiyotik verilmeden 

önce ölçüldüğü kesin olarak belirtilmemiĢtir (97). Fakat diğer taraftan, CRP 

düzeylerinin immünsüpresan (steroidler) ilaçlar ile düĢtüğü fakat PCT düzeylerinin 
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etkilenmediğini gösteren ve PCT‘nin CRP‘ye göre daha yüksek duyarlılık, spesifiklik 

açısından daha avantajlı olduğunu savunan çalıĢmalar da vardır (98). Dolayısıyla bu 

konuda kesin sonuca varabilmek için daha fazla çalıĢmanın yapılması gerekmektedir. 

 Visfatin yağ dokusunun yanısıra diğer birçok inflamatuvar hücrelerden 

salgılanır. Pnömonili hastalar patojenik mikroorganizmalar tarafından enfekte 

olduklarında; PMN, alveolar makrofajlar ve dentritik hücreler gibi çeĢitli inflamatuvar 

hücreleri aktive edebilen çok sayıda inflamatuvar uyarıcılar plazmada açığa çıkar. 

ġiddetli pnömoni sırasında IL-6, IL-12 and TNF-α gibi çeĢitli sitokinler ciddi infeksiyon 

nedeni ile salgılanır, fakat Ģu anda az sayıda çalıĢma Ģiddetli pnömoni olan hastalarda 

visfatin düzeylerine odaklanmıĢtır. Xie ve ark.‘nın yaptığı çalıĢmada, pnömonisi olan 

hastalarda visfatinin plazma düzeyi artmıĢ ve Ģiddetli pnömonisi olan hastalarda Ģiddetli 

pnömonisi olmayanlara göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuĢtur (99). Wei hu ve 

ark.‘nın yaptığı 176 TKP‘li hastada ve 95 sağlıklı bireylerde yaptıkları çalıĢmada benzer 

Ģekilde visfatin düzeyleri hastalarda kontrol grubuna göre anlamlı yüksek olduğunu 

(p<0.001) ve diğer sistematik inflamasyon belirteçleri ile korelasyon gösterdiği 

bildirilmiĢtir (78). ÇalıĢmamızda da bunları destekler nitelikde TKP‘li hastalarda 

visfatin değerleri kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksektir (p=0.012).  

Pnömonili genç hasta grubunun ve genç kontrol grubunun serum visfatin düzeyleri,  

pnömonili yaĢlı hasta grubu ve yaĢlı kontrol grubundan anlamlı olarak yüksek 

bulunmuĢtur (p=0.005, p= 0.012) 

Ayrıca çalıĢmamızda tüm gruplar ele alındığında visfatin ile VKĠ arasında 

pozitif bir korelasyon gözlenmiĢtir (r=0,303, p=0.38). Benzer olarak  Varma ve ark.‘nın 

yaptığı çalıĢmada da visfatin ile VKĠ arasında pozitif korelasyon bulunmuĢtur (r =0.75, 

P <0.001) (100). Yağ dokusunun visfatin üretiminin önemli bir kaynağı olduğu 

gösterilmiĢtir (3,100,101), bu nedenle obez adolesanlarda serum visfatin yüksekliği 

artmıĢ yağ dokusuna atfedilebilir. Ayrıca, yeni çalıĢmalar ve çalıĢmamızda da elde 

edilen sonuçlar visfatinin serum düzeylerinin inflamasyonla yakından iliĢkili olduğunu 

ortaya koymuĢtur (9,102), dolayısıyla visfatin artıĢı aĢırı kilolu olgularda ortaya çıkan 

inflamatuvar süreçlerle iliĢkili olabilir (103). Fakat Xie Juan ve ark.‘nın yaptıkları 

çalıĢmalarda (99) visfatin ile VKĠ arasında korelasyon bulamamıĢlardır. Bazı 

çalıĢmalarda plazma visfatin konsantrasyonu ile yaĢ arasındaki iliĢki incelenmiĢtir fakat 

sonuçlar çeliĢkilidir. Gestasyonel diabetes mellituslu kadınlarda negatif korelasyon 
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saptanırken (104), metabolik sendromlu hastalarda pozitif korelasyon bulunmuĢtur 

(105). Diğer bazı çalıĢmalar da visfatin ile yaĢ arasında herhangi bir iliĢki olmadığını 

rapor etmiĢlerdir (106). Jin ve ark.‘nın yaptığı çalıĢmada ise cinsiyet ve VKĠ‘den 

bağımsız olan obez yetiĢkin populasyonda açlık serum visfatin düzeyleri ile yaĢ 

arasında negatif korelasyon bulunmuĢtur (107). ÇalıĢmamızda ise tüm gruplar ele 

alındığında serum visfatin ile yaĢ arasında negatif korelasyon bulunmuĢtur (r=- 0,219, 

p=0.08).  

Organizmada en yaygın bulunan adipokin olan adiponektin, inflamasyona karĢı 

koruyucu çok sayıda özelliğe sahiptir. ÇeĢitli metabolik hastalıklar ve inflamatuvar 

belirteçlerindeki artıĢın adiponektin düzeylerindeki azalma ile iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir. Adiponektinin proinflamatuvar ve antiinflamatuvar etkisi bulunmaktadır 

(86). ÇalıĢmamızda TKP‘li olgularda adiponektin seviyeleri kontrol grubuna göre 

anlamlı düzeyde düĢüktür (p<0.0001). Zhang ve ark.‘nın yaptığı çalıĢmada, obezite, tip 

2 diyabet ve kardiyovasküler hastalıklarda antiinflamatuvar sitokinlerin salımını 

arttırarak yaptığı antiinflamatuvar etki nedeniyle adiponektin düzeyleri düĢük 

bulunmuĢtur. Diğer yandan IL-6 ve IL-8 gibi pro-inflamatuvar sitokinlerin sentezini 

arttıran proinflamatuvar rolü ile immün hastalıklarda adiponektin düzeyleri kontrol 

hastalarına göre daha yüksek bulunmuĢtur (78). Bu çalıĢmaya göre; bizim 

çalıĢmamızdaki TKP‘li hasta grubunun kontrol grubuna göre daha düĢük olan 

adiponektin düzeylerini (p<0.0001), antiinflamatuvar etkiye bağlı olarak açıklayabiliriz. 

Guo ve ark. pediatrik olgularda beslenme açısından yüksek riskli gruplarda adiponektin 

düzeylerinin kontrol gruplarına göre anlamlı olarak düĢük olduklarını bulmuĢlardır 

(108). Welters ve arkadaĢlarının septik Ģoklu olguların yoğun bakıma yatıĢlarındaki ve 

taburcu oldukları günlerdeki total ve yüksek molekül ağırlıklı adiponektin düzeyleri 

karĢılaĢtırılıdığında her ikisinde de anlamlı artıĢ olduğunu bildirmiĢlerdir (109). 

Ġstatistiksel olarak yüksek anlamlılık içeren bu farkı göz önünde bulundurarak; TKP‘nin 

tanı ve aktivitesini izlemede serum adiponektin düzeylerinden bir biyobelirteç olarak 

faydalanılabileceğini düĢünebiliriz. Bunun yanısıra bizim çalıĢmamızda kontrol 

grubunda yaĢ ve adiponektin arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır (r=0,233, 

p=0.035). Literatürde bunu destekleyen bir çalıĢma bulunmamaktadır. Yağ dokusunda 

yaĢa bağlı değiĢikliklerin adipoz doku fonksiyonundaki bir değiĢiklikle iliĢkili olup 

olmadığını anlamak için, Turer ve ark. yaptıkları, adipoz doku metabolizması ve adipoz 
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dokudan türetilen sinyalleme moleküllerinin dolaĢım düzeylerine odaklanan bir kesitsel 

fare çalıĢmasında insüline benzer Ģekilde, toplam adiponektinin yaĢa duyarlı olmadığı 

fakat, HMW izoformunun yaĢ ile negatif korelasyon gösterdiği bulunmuĢtur (110). 

 ÇalıĢmamızın zayıf yönleri; dıĢlama kriterlerine uygun hasta bulmakta güçlük ve 

olgu sayısının az olması ile alt grupların eĢit sayıda dağılmamıĢ olmasıdır. 

 Yaptığımız araĢtırmada yaĢlı ve genç popülasyonda yeni tanı almıĢ pnömoni 

hastalarında ve sağlıklı kontrol grubunda adiponektin, visfatin, prokalsitonin ve 25(OH) 

D düzeyleri ölçülerek, bu parametreler aralarındaki iliĢkiler ve pnömoni patogenezinin 

değerlendirilmesindeki rolleri araĢtırılmıĢtır. Literatürde yaĢlı populasyonda bu 

parametreleri birlikte değerlendiren çalıĢma bulunmamaktadır. Bu nedenle çalıĢmamız 

bu parametreleri birlikte değerlendirilerek TKP ile arasındaki iliĢkiyi araĢtıran ilk 

çalıĢma olma özelliğini taĢımaktadır.  

 Sonuç olarak TKP olgularının değerlendirilmesi süreçlerinde klinik bulgular ile 

birlikte vitamin D, adiponektin ve visfatin düzeylerine bakılmasının inflamasyon 

süreçlerini anlama ve takip etmede faydalı olabileceği kanaatindeyiz. Ġleriki dönemlerde 

daha geniĢ hasta gruplarında, tedavi öncesi ve sonrası bu parametrelerin inceleneceği 

çalıĢmaları planlamaktayız.   
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HAM VERĠLER 

 

Hasta Adı yaş cinsiyet CRP(mg/dl) Prokalsitonin(ng/dl)  25(OH) D (pg/ml) Adiponektin(ng/ml Visfatin(ng/ml)

MÇ 32 K 2,61 0,083 10,50 2,30 14,42

SC 58 K 4,08 1,297 4,17 1,40 2,74

TB 33 K 2,77 0,167 12,90 1,76 12,86

16 45 E 2,45 0,181 18,90 2,24 1,89

İD 51 K 1,29 0,207 6,37 2,95 13,60

MD 28 K 0,18 1,060 12,70 1,08 2,51

HT 39 K 7,66 0,045 30,50 1,95 2,50

SD 33 K 2,20 2,932 81,30 1,07 2,38

AI 38 K 1,06 0,573 8,31 2,71 1,79

CD 32 E 1,04 0,193 7,62 0,95 2,31

EH 56 E 1,64 0,083 25,80 1,48 10,01

SK 33 E 3,80 1,232 18,50 1,52 2,20

CP 43 K 0,46 0,257 12,20 1,93 12,75

AF 50 K 4,36 0,234 16,50 0,71 10,74

SB 39 K 1,02 0,275 30,50 11,43 2,79

AZ 34 E 0,78 12,050 11,60 1,01 2,37

NO 56 K 2,68 0,628 12,00 18,36 5,35

AO 58 E 0,71 0,201 10,10 1,07 10,47

HE 41 E 2,62 0,187 10,80 6,20 3,91

AŞ 51 K 2,50 0,400 10,90 29,00 4,83

HT 53 E 1,04 0,369 13,90 21,66 5,51

MAE 40 E 1,20 0,308 18,60 20,30 12,77

HC 53 K 1,12 0,368 22,60 20,37 15,01

AA 54 K 0,86 0,350 31,60 12,21 2,09

AE 58 K 2,34 1,022 20,40 11,44 2,06

KC 57 K 0,27 0,631 9,11 29,00 1,95

HA 53 E 1,60 0,182 20,60 9,63 2,48

LA 53 K 2,01 0,251 16,00 17,12 2,28

HY 56 K 3,95 2,711 5,70 23,60 2,79

TA 33 K 2,15 0,206 22,10 9,68 2,45

MS 41 E 1,83 2,500 8,58 10,89 2,16

RD 43 E 0,39 0,193 18,90 26,83 7,69

SS 40 K 1,90 0,261 19,60 9,92 1,95

KY 33 K 12,62 0,186 9,12 28,00 3,88

SÇ 35 E 2,50 0,395 68,20 23,66 2,52

TE 28 E 0,38 0,182 9,82 23,66 2,36

ÇC 33 K 0,01 0,299 6,82 29,00 1,80

AÇ 50 E 1,27 0,153 18,10 25,31 2,81

MB 29 K 3,15 0,278 18,10 22,50 2,40

FT 55 K 4,20 0,241 27,30 1,45 2,30

DO 45 K 4,78 0,309 20,30 1,50 3,60  
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Hasta Adı yaş cinsiyet CRP(mg/dl) Prokalsitonin(ng/dl)  25(OH) D (pg/ml) Adiponektin(ng/ml) Visfatin (ng/ml)

SA 84 K 6,19 1,361 20,70 28,87 2,18

AG 63 K 1,43 0,175 26,20 6,44 2,00

AG 62 E 3,00 0,256 17,40 16,12 3,18

HY 64 E 0,04 0,316 7,66 1,4 10,71

YC 64 K 0,71 2,500 57,20 2,41 2,35

SÖ 64 K 8,06 0,399 21,50 25,97 7,14

SÖ 65 E 0,73 0,270 20,60 16,73 2,00

SK 78 E 2,58 0,247 18,70 9,48 2,60

NR 77 K 0,70 0,310 28,40 28,09 2,59

LC 69 K 0,44 0,184 6,23 22,5 13,50

MAU 60 E 2,00 0,296 18,80 5,92 5,60

MA 61 E 1,05 0,269 20,40 21,25 7,40

HA 70 K 2,03 2,500 12,70 19,37 2,14

RC 64 E 3,36 2,500 21,00 16,18 2,60

AC 60 K 2,61 0,430 15,80 2,97 5,23

YC 68 E 4,65 0,295 22,00 0,92 3,44

MC 60 E 0,63 2,581 32,80 12,15 2,18

GÇ 76 K 3,48 0,351 20,10 3,05 2,18

AY 76 K 0,7,3 0,317 28,00 29 2,39

ŞN 66 E 4,91 0,297 22,90 23,28 2,82

SK 73 K 0,26 0,217 7,80 21,36 3,65

SHU 67 E 1,32 0,383 18,80 23,94 4,96

KK 61 K 0,80 0,319 14,10 6,14 3,28

HT 61 K 2,16 0,902 28,90 3,12 2,31

ZA 65 K 1,41 0,318 16,60 29 2,56

ENI 68 E 2,50 0,172 9,93 10,69 2,34

AK 72 E 2,39 0,165 30,90 23,26 2,44

HÖ 75 K 1,54 4,249 25,90 28,8 3,98

SK 70 K 1,76 0,229 75,20 22,38 2,25

MÜ 66 E 0,17 0,277 28,50 10,64 5,91

ŞB 69 K 2,96 0,239 4,35 21,66 2,39

AK 74 E 2,15 0,365 80,00 20,77 3,26

AİÖ 68 E 9,67 0,383 7,81 26,15 2,50

İE 77 E 3,37 0,232 13,30 14,73 2,30

SK 71 E 2,43 0,254 9,09 21,85 2,40

HK 70 K 1,90 1,707 14,40 14,33 5,97

YA 69 E 0,17 0,185 15,60 1,27 2,40

PT 64 E 6,31 0,179 19,90 0,53 2,58

EÖ 61 K 0,40 2,500 23,60 0,59 8,35

BMB 62 K 0,82 0,274 14,80 0,63 2,37

AR 66 E 3,05 0,234 26,30 12,75 2,48

NR 65 K 1,38 0,372 35,60 0,07 2,76  
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Hasta Adı Yaş cinsiyet CRP(mg/dl) Prokalsitonin(ng/dl)  25(OH) D (pg/ml) Adiponektin(ng/ml) Visfatin(ng/ml)

ND 29 K 4,90 0,228 6,25 11,93 2,00

YD 45 E 2,50 0,392 7,10 10,49 12,47

YK 55 E 11,50 0,243 8,92 0,75 2,79

SE 58 K 15,59 0,073 7,63 0,95 12,49

SS 45 K 14,02 1,181 7,45 0,31 2,99

SB 31 K 0,27 0,268 9,20 0,77 0,48

SK 54 K 6,70 0,076 6,44 7,03 14,38

FA 48 K 4,71 1,469 5,15 11,29 2,91

CT 32 E 6,40 0,707 8,35 5,12 2,57

MC 48 K 7,96 0,215 9,22 19,12 2,89

FT 59 K 9,42 1,958 6,75 0,72 3,24

HE 56 E 133,35 1,580 7,17 12,44 4,30

AB 55 K 8,41 0,176 7,06 5,76 8,12

EŞ 40 E 2,04 0,027 8,15 13,54 2,71

AA 59 K 8,37 0,166 12.7 18,3 2,25

HT 47 E 6,07 0,180 13.8 6,98 2,73

HM 33 E 11,14 0,285 6,92 12,29 2,40

Gİ 54 K 7,03 0,465 9,18 8,28 2,78

AÖ 51 E 5,46 0,100 14,90 0,74 2,80

LÇ 26 K 8,75 0,201 14,10 11,81 15,00

GD 40 K 15,44 0,193 7,46 0,58 2,96

FÇ 28 K 13,24 0,085 15,65 2,96 2,96

AOÇ 33 E 2,45 0,172 14,40 7,78 10,78

UP 25 E 68,49 0,180 10,60 3,59 2,27

ZA 53 K 8,10 5,497 58,70 0,06 5,61

HK 54 K 95,91 0,193 7,63 0,63 15,00

ÖB 22 K 5,43 0,218 11.6 13,25 15,00

HK 40 K 9,60 0,816 8,44 15,20 3,10

FA 35 K 1,93 0,212 21,50 0,23 3,57

MFÖ 50 E 0,93 0,352 38,30 5,71 2,72

ZU 40 E 62,31 4,574 19,70 4,05 15,00

ÖA 59 E 16,62 1,695 17,00 0,18 3,02

HÇ 20 E 29,43 0,202 19,50 10,09 3,97

İB 39 E 152,05 0,227 18,00 11,73 2,85

EG 47 K 104,48 0,198 5,56 0,10 2,79

HE 21 E 10,42 0,193 18,00 11,2 15,00

FF 59 K 2,92 0,227 9,29 13,62 3,26

SD 44 K 10,85 0,333 4,13 2,56 2,28

AK 44 E 5,01 0,151 16,90 6,63 2,63

ZK 39 K 6,21 0,198 24,00 0,46 3,12

CY 33 E 14,30 22,736 27,30 11,96 15,00

FU 43 K 6,71 0,263 26,00 1,86 15,00

İE 53 K 5,56 0,209 14,20 0,3 2,48

SB 51 K 5,98 0,223 11,80 0,3 15,00

MS 51 E 18,23 0,229 17,00 4,23 15,00

YG 51 E 5,80 2,075 17,00 4,66 7,54

PA 27 K 3,19 1,770 23,20 6,70 2,76

CÇ 55 E 79,04 0,912 5,59 10,72 2,21

Gİ 53 K 15,54 0,450 7,96 1,82 4,20  
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Hasta Adı yaş cinsiyet CRP(mg/dl) Prokalsitonin(ng/dl)  25(OH) D (pg/ml) Adiponektin(ng/ml) Visfatin(ng/ml)

MM 82 E 50,90 1,474 83,80 12,91 4,79

AA 85 E 41,00 0,173 3,00 15,45 2,64

MEK 74 E 58,00 1,578 20,40 6,75 2,59

ŞK 66 K 1,50 2,532 4,45 5,69 2,27

RB 72 K 3,50 0,483 3,00 0,42 4,99

ET 68 E 12,55 0,461 14,70 0,54 2,57

RB 63 E 13,41 0,248 13,10 11,11 6,18

SA 90 K 6,09 0,257 24,00 5,26 2,00

ZS 62 E 7,22 0,214 26,40 0,65 2,62

VA 74 E 3,47 0,202 47,30 13,51 3,81

MÇ 73 K 47,82 0,195 4,76 6,63 2,90

AA 85 E 13,43 0,338 3,00 6,53 2,94

AA 66 E 32,63 0,170 4,94 0,1 2,76

KD 81 K 18,24 0,196 5,05 0,95 2,65

HN 61 E 119,59 0,244 9,55 0,36 7,65

ND 80 E 72,66 0,199 16,70 0,36 2,52

YŞ 67 E 82,47 0,259 10,50 2,39 2,09

PD 85 K 78,46 0,221 8,16 10,27 3,05

İD 72 K 5,35 0,183 5,98 2,16 5,43

YK 68 E 7,97 0,633 7,16 3,07 2,32

FB 78 K 49,81 0,230 25,40 1,02 2,65

KD 80 K 2,65 0,185 4,51 0,02 2,98

BD 77 K 4,03 0,265 32,80 4,17 10,66

AA 78 E 8,50 0,385 29,60 0,1 2,36

İÖ 62 E 3,49 0,201 52,60 0,56 2,30

ÇY 72 E 68,69 0,225 36,00 23,39 2,05

YP 81 E 32,04 0,254 5,77 9,4 10,32

NE 83 K 11,80 0,701 10,40 15,89 2,43

FK 83 K 73,82 0,208 33,80 10,54 2,57

ŞÇ 70 E 51,95 0,243 5,48 13,37 2,11

PÇ 83 K 29,67 0,249 71,20 3,77 2,12

FA 89 K 37,45 0,453 29,30 0,23 17,00

EA 65 E 7,10 0,217 14,40 16,47 4,50

RE 78 E 14,39 0,224 7,89 4,09 2,20

KS 89 E 25,00 0,182 3,00 20,08 2,00

AMÇ 66 E 22,30 0,217 35,20 16,83 2,30

AÇ 70 K 6,74 5,012 9,10 0,12 4,63

HT 61 K 17,13 0,365 3,20 12,81 3,03

OT 63 E 19,93 0,253 4,12 7,07 2,23

MK 79 E 45,82 0,236 3,00 17,37 3,21

EU 68 K 3,42 0,211 3,69 17,42 2,50

İU E 121,69 0,238 4,05 6,5 2,66

ZS 67 E 17,00 0,210 4,00 10,34 3,23  
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