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ÖZET

Pnömoni, tüm dünya’da mortalite ve morbiditenin önde gelen nedenleri arasında yer alan bir enflamatuvar akciğer 
hastalığıdır. Son günlerde klinisyene pnömoninin teşhisinde, hastalık şiddetinin ve tedaviye cevabın değerlendirilme-
sinde yardımcı olabilecek gittikçe artan sayıda yeni biyobelirteç tanımlanmaktadır. Bu makalede, erişkin popülasyon-
da pnömoniler ve biyobelirteçler arasındaki ilişkinin saptanması amacıyla güncel yayınlar gözden geçirilmiştir.

Anahtar Kelimeler: Akciğer, pnömoni, biyobelirteç. 

SUMMARY

Pneumonia which is one of the common cause of mortality and morbidity in whole world is an inflammatory lung 
disease. Recently, increasing number of novel biomarkers have been introduced which elevated in pneumonias, may 
help clinician in the diagnosis of pneumonia, assessment the severity of disease and response to treatment. In this 
manuscript, we evaluated current articles related to pneumonias in adult population and biomarkers. 
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GİRİŞ 

Terminal bronşiyal distalindeki akciğer parankiminin 
akut enfeksiyonları pnömoni olarak adlandırılır. Akci-
ğer grafisinde ortaya çıkan yeni infiltrasyonlar, klinik, 
laboratuvar ve mikrobiyolojik bulguların birlikteliği 
pnömoni tanısında altın standartları oluşturmakta-
dır. Pnömoniler oluştuğu yere ve hastanın bağışıklık 
durumuna göre toplum kökenli (TKP), hastanede ge-
lişen (HGP) , sağlık bakımı ile ilişkili (SBP) ve venti-
latör ile ilişkili pnömoni (VİP) olarak sınıflandırılır(1). 
Dünya Sağlık Örgütü 2010 verilerine göre, pnömo-
nilerin dâhil olduğu alt solunum yolu enfeksiyonları 
4. sıradaki ölüm nedenidir. Avrupa’da TKP insidansı 
erişkin dönemde binde 1.07-1.2 iken, 65 yaş ve üze-
rinde artarak 1.54-1.7 arasında seyretmektedir(2). 
İngiltere’de antibiyotik tedavisi uygulanan tüm alt 
solunum yolu enfeksiyonlarının %5-12’sini oluşturan 
TKP’lerin %22-42’si hastanede tedavi edilirken, mor-
talite oranları %1’den azdır(3). Amerika Birleşik Dev-
letleri’nde 2005 yılında ağırlıklı olarak 65 yaş ve üze-
ri, 1.3 milyon hastanın pnömoni nedeniyle hastaneye 
yatırıldığı, mortalite oranının ise %5’den düşük oldu-
ğu belirtilmektedir(4). Ülkemizde ise Sağlık Bakanlığı 
verilerine göre, tüm hastane yatışlarının %1.9’unu 
pnömonili hastaların oluşturduğu ve mortalite ora-
nının ise %4.2 olduğu söylenmektedir(5). Hastanede 
gelişen pnömoniler dünyada hastanede gelişen en-
feksiyonlar arasında %15, ülkemizde %11-30 oranın-
da görülmektedir. Mekanik ventilasyon uygulanan 
hastaların %28-85’inde VİP gelişebilmektedir. Ayrıca 
hastanede gelişen enfeksiyonlar arasında en sık mor-
talite nedeni %30-87 oranı ile pnömonilerdir(6). 

Tüm dünya toplumlarında önemli bir sağlık sorunu 
olan pnömonilerin görülme sıklığı, maliyet oranları 
ve, antibiyotik dirençlerini azaltmak için tanı ile ta-
kipte yeni araştırmalar yapılmaktadır. Bu araştırma 
konuları arasında yer alan biyobelirteçler, normal bi-
yolojik süreçler, patolojik süreçler veya terapötik bir 
işleme karşı farmakolojik cevabın göstergesi olabilen, 
objektif olarak ölçülüp değerlendirilmesi yapılabilen 
fiziksel bulgular ya da laboratuvar ölçümleridir(7). 
Pnömonilerde genetik yatkınlığı olan konak ve et-
ken mikroorganizma arasındaki etkileşim sonucun-
da oluşan enflamatuvar cevap, prognozu etkileyen 
biyobelirteçlerin salınımına neden olmaktadır(8). Son 
yıllarda popülaritesi giderek artan biyobelirteçler; 
hastalığın aktivitesinde, tedaviye yanıtında ve prog-
nozu değerlendirmede kullanılmaktadır (Tablo 1). 
Özellikle de yaşlı ve komorbiditesi olan hastalarda 
klinik semptomların nonspesifik olması, görüntüle-
me yöntemleri ve fizyolojik ölçümlerin sınırlılıkları 
nedeniyle prognozu değerlendirmede biyobelirteç-
lerin kullanımı giderek yaygınlaşmaktadır. Ek olarak 
pnömonilerde etiyolojik ajan saptama olasılığı düşük-
tür(9). Bu nedenle, tanı ve tedavinin uygunluğunu de-

ğerlendirmede de önemlidirler. Geleneksel tanı yön-
temlerinin yanı sıra biyobelirteçler uygun antibiyotik 
kullanımındaki yönetim hatalarını ve ortaya çıkan 
çoklu direnci kırmada, hastalık maliyetini azaltmada 
umut vaad etmektedir.

Bazı biyobelirteçler oda ısısında stabil olmadıkların-
dan ve yarılanma ömürlerinin kısa olması nedeniyle 
ölçümleri oldukça zordur. Bu nedenle günümüzde 
daha stabil öncül parçalarının (pro-adrenomedullin, 
proANP, kopeptin, pro-endothelin-1) plazma seviye-
leri ölçülmektedir.

Prokalsitonin 

On birinci kromozom üzerindeki kalsitonin-1 (CALC-1) 
genince kodlanan ve kalsitoninin prekürsörü olan 
prokalsitonin pnömoninin ağırlığını değerlendirme-
de kullanılan bir biyobelirteçtir(10). Prokalsitoninin 
hormon aktivitesi yoktur ve normalde plazmada sap-
tanamayan bir proteindir. Tiroit bezindeki C hücreler, 
karaciğer ve akciğerdeki bazı nöroendokrin hücreler-
den salınan prokalsitoninin bakteriyel ve/veya ağır 
sistemik enflamasyon sonucunda sağlıklı bireylerde 
<0.1 ng/mL olan serum düzeyinde 4. saatten itibaren 
artış olmaktadır(11). Bu artış mikroorganizmalar tara-
fından salınan endotoksinler, proenflamatuvar sito-
kinler ve kemokinlere [İnterlökin-6 (IL-6), interlökin 
1β (IL-1β), interlökin-8 (IL-8), tümör nekrozis alfa 
(TNFα)] cevap olarak meydana gelmektedir. Başta 
enfeksiyonlar olmak üzere, doku enflamasyonuna yol 
açan her olay prokalsitonin üretiminin artmasına ne-
den olabilmektedir. Prokalsitonin salınımı ek olarak 
travma, kardiyojenik şok, cerrahi sonrası, akut res-
piratuar distres sendromu, yanıklar, akut pankreatit 
gibi durumlarda da artmaktadır. Güncel çalışmalarda, 
bakteriyel enfeksiyonları viral enfeksiyonlardan ayırt 

Prokalsitonin 

Proenflamatuvar sitokinler

Adrenomedüllin 

Natriüretik peptitler 

Karbamoil fosfat sentaz-1

Endotelin-1

Kopeptin (provazopressin) 

Myeloid hücreler üzerinden salınan tetikleyici reseptör-1 
(TREM-1)

Pentraksin-3

Yüksek güçlü grup-1 protein

TREM-1: myeloid hücreler üzerinden salınan tetikleyici reseptör-1

Tablo 1. Pnömonilerde güncel biyobelirteçler.
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etmede prokalsitonin duyarlılığının C-reaktif prote-
ine (CRP) göre daha yüksek, özgüllüklerinin ise bir-
birine yakın olduğu gösterilmiştir(12). SMART (yüksek 
özgüllük-duyarlılık, kolay ölçülebilir, uygun fiyatlı ve 
bulunabilir, 24 saatlik yarılanma ömrü, zamanında 
ölçüm) biyobelirteç olarak kabul edilen prokalsitoni-
nin serum düzeyi atipik ve viral, fungal pnömonilerde 
bakteriyel olanlara göre daha düşük seyretmektedir. 
Son yıllarda literatürde düşük prokalsitonin (<0.25 
µg/L) düzeylerinde antibiyotik tedavisi önerilmez-
ken, ≥0.25 ve <0.5 µg/L arasındaki değerlerde olası 
bakteriyel enfeksiyon nedeniyle antibiyotik tedavisi 
önerilmekte ancak ≥ 0.5 ng/mL değerlerine ise güç-
lü bir öneride bulunulmaktadır. Tablo 2’de pnömoni-
lerde prokalsitonin ile antibiyotik yönetimi gösteril-
miştir(13-15). Toplum kökenli pnömoni, HGP, VİP için 
verilen antibiyotik tedavisine mikrobiyolojik cevabın 
monitörizasyonu prokalsitonin sıklıkla kullanılmak-

tadır. Prokalsitonin düzeyi aynı zamanda gereksiz 
antibiyotik kullanımının önüne geçerek, pnömoni-
lerdeki maliyet oranını da azaltmaktadır. Bakteriyel 
enfeksiyonu olan hastalarda antibakteriyel tedavinin 
başlanmasından sonra geçen 24 saat içinde prokalsi-
tonin düzeyinde %30’dan fazla düşme olması, uygun 
antibiyotiğin başlandığını ve enfeksiyonun kontrol 
altına alınmış olduğunu gösterir. Prokalsitonin değe-
rinde yükselme olması ise, antibiyotik değişikliğine 
gidilmesini gerektirir(16). Toplum kökenli pnömonili 
olgularda yapılan bir çalışmada, prokalsitonin taki-
bi ile tedavi süresinin 12 günden 5 güne düştüğü ve 
antibiyotik kullanım süresinin %65 azaltıldığı göste-
rilmiştir(17). Ancak lokalize bakteriyel enfeksiyonlarda 
plazma prokalsitonin seviyesinin düşük kalabileceği 
klinisyenler tarafından göz ardı edilmemelidir. Sonuç 
olarak prokalsitonin enfeksiyonun ağırlığının belir-
lenmesinde, prognozunun tahmininde ve tedaviye 

TKP: toplum kökenli pnömoni, PSI: pnömoni ağırlık indeksi, CURB: konfüzyon, üre > 7 mmol/L, solunum sayısı > 30/dk, sistolik kan basıncı <90 mmHg., ARDS: 
Akut respiratuar distres sendromu

Tablo 2. Risk faktörlerine göre HKP’de tedavi yaklaşımı.
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yanıtının izlenmesinde kullanılan ve enflamasyon 
sürecinde devamlı ve masif olarak artması ile gelecek 
vaad eden bir biyobelirteç olarak görülmektedir.

Proenflamatuvar Sitokinler  

Enflamasyon olan bölgede aktive makrofajlardan salı-
nan proenflamatuvar sitokinler (IL-1β, TNF-α, IL-6), 
kemokinler (IL-8) enflamatuvar yanıtını başlatırlar. 
Kellum ve arkadaşları TKP’de plazma IL-6 ve IL-10 
düzeyinin mortalite riski yüksek olan olgularda olma-
yanlara göre 20 kat arttığını saptamıştır(18). Ağır pnö-
monililerde organ hasarının patogenezine TNF-α, IL-
1β, IL-6, IL-10 ve IL-8 katkıda bulunmaktadır(19-21). 
Anton ve arkadaşları ağır pnömonili olgularda plazma 
IL-8 düzeyinin anlamlı olarak arttığını göstermiş-
tir(19). Ramirez ve arkadaşları tarafından 44 VİP’i olan 
olguda yapılan çalışmada plazma IL-6, IL-10, IL-8 ve 
TNF-α düzeyi değerlendirilmiştir(22). 

Plazma IL-6 düzeyinin, VİP’i olmayan olgulara göre 
anlamlı olarak yüksek olduğu görülmüştür(22). Yapılan 
bu çalışmalar, ilk 48 saat içinde interlökin düzeyle-
rinin yüksek seyretmesi ile hastalığın prognozunun 
kötü olduğunu ve mortalite oranlarının yükselebi-
leceğini söylemektedir. Bu nedenle özellikle IL-6 ve 
IL-8 pnömonilerde mortalite tahmininde yardımcı 
olabilir. Güncel bir yayında, VİP’i olan 200 yoğun 
bakım ünitesinde takip edilen olguda klaritromisin 
tedavisi ile serum IL-6 ve TNF-α düzeyinde belirgin 
azalma olduğu saptanmıştır(23). Proenflamatuvar si-
tokinler ve kemokinler, pnömonin ağırlığını belirle-
mede ve enflamasyonun yoğunluğunu yansıtmada 
kullanılabilecek biyobelirteçler olarak kabul edilebilir. 
Farklı antibiyotiklerin farklı sitokin gruplarının üre-
timini etkilemesi nedeni ile pnömonilerde bu duruma 
yönelik tedavi planlamaları gelecekte mortalite oran-
larının azaltılması için umut vaad etmektedir. 

Adrenomedullin 

Güçlü bir vazodilatör peptit olan adrenomedullin; ad-
renal medulla, akciğerler, santral sinir sistemi, vaskü-
ler düz kas hücreleri gibi pek çok dokudan sentezlen-
mektedir. Kalsitonin geni ile ilişkili peptit (CGRP) ile 
benzerliği nedeniyle bu gen ailesinden olduğu kabul 
edilen adrenomedullin, vasküler düz kas hücrelerin-
de cAMP düzeyini arttırarak ve endotel hücrelerin-
de nitrik oksit salınımını sağlayarak vazodilatasyon 
yapmaktadır(24). Öncül madde pro-adrenomedullinin 
belirgin stabil orta bölgesi hızlıca yıkılarak aktif ad-
renomedulline dönüşmektedir(25). Adrenomedullinin 
etkilerini, CGRP1 üzerinden ve spesifik adrenome-
düllin reseptörleri (AM1, 2) aracılığı ile göstermek-
tedir. Normal plazma düzeyi 1-10 ng/mL arasında 
olan adrenomedullinin sepsiste salınımı artmaktadır. 

Hipoksi ve enflamasyon ile plazma düzeyi artan adre-
nomedullin bakterisidal özelliğe sahiptir (26) ve aynı 
zamanda proenflamatuvar sitokinlerin (TNF-α, IL-1) 
üretimini de arttırmaktadır. Plazma düzeyinin pnö-
moninin ağırlığı sayesinde arttığı güncel yayınlar ile 
desteklenmektedir(27). Toplum kökenli pnömonili ol-
gularda yapılan bir çalışmada, CURB-65 (Konfüzyon, 
üre >7 mmol/L, solunum sayısı >30/dk, sistolik kan 
basıncı <90 mmHg, yaş≥65) ile kombine adrenome-
dullinin kısa ve uzun dönem mortalite takibinde en 
iyi öngörücü olduğu söylenmektedir(28). 

Natriüretik Peptitler  

Kardiyak troponinler gibi miyokart fonksiyon bozuk-
luğunu değerlendirmede güvenilirliği yüksek olan 
natriüretik peptitlerin natriürez, diürez, vazodila-
tasyon, renin-anjiotensin-aldosteron sistemi ve sem-
patik sinir sisteminin inhibisyonu gibi etkileri bu-
lunmaktadır(29). Natriüretik peptitler içinde yer alan 
atriyal natriüretik peptit (ANP) ve B tipi natriüretik 
peptitin (BNP) enflamasyon ile seyreden sepsiste kar-
diyak miyozitlerden salınımı artmaktadır. Atriyum 
miyozitlerinden yüksek kardiyak outputun atriyum 
duvar gerilimini arttırması, sempatik stimülasyon, 
metabolik faktörler ve hipoksi sonucu sentezlenen 
pro-atrial natriüretik peptit (pro-ANP), ANP’nin 
öncül proteinidir(30, 31). Literatürde TKP’de ve VİP’de 
plazma pro-ANP düzeyinin, pnömoninin ağırlığı ve 
uzun dönem mortalite oranları ile korele olarak hem 
enflamatuvar sitokin cevabını, hem de kardiyak ve 
renal disfonksiyonu yansıttığını gösteren çalışmalar 
bulunmaktadır. Pro-ANP düzeyinin kronik enflama-
tuvar akciğer hastalıklarında orta düzeyde artışına 
rağmen, özellikle TKP’lerde belirgin yüksekliği ağırlık 
skorlamasında kullanılabilecek önemli bir biyobe-
lirteç olduğunu düşündürmektedir(32, 33). Güncel ya-
yınlar, ventrikül miyozitlerinden salınan BNP ile sol 
ventrikül disfonksiyonunun ağırlığı arasındaki ilişkiyi 
desteklemektedir(34). Toplum kökenli pnömonili 474 
olguda BNP yüksekliği ile mortalite oranları arasında 
güçlü bir korelasyon bulunmuştur(35). Pnömonilerde 
BNP yüksekliğinin mekanizması halen tam olarak 
açıklık kazanmasa da, artan BNP düzeyi kardiyak 
disfonksiyon ile ilişkili olarak mortalite oranlarını 
etkilemektedir. Sonuçta, pnömonilerde natriüretik 
peptitlerin noninvaziv olarak kardiyopulmoner ağır-
lığı değerlendirmedeki önemleri giderek artmaktadır. 

Karbomoyil Fosfat-1 Sentaz 

Hepatositler ve intestinal mukozadan mitokondriyal 
bir enzim olarak salınan Karbamoil fosfat sentaz-1, 
hepatik üre siklusunda amonyak ve karbondioksitin 
Karbamoil fosfata dönüşümünde rol almaktadır. Son 
çalışmalar, sepsiste mitokondriyal hasar sonucunda 
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Karbamoil fosfat sentaz-1 sentezinde artış olduğunu 
göstermektedir. Sepsise yol açmayan bazı pnömoni-
lerde olduğu gibi, lokalize enfeksiyonlarda bu enzimin 
sentezinde artış ile ilgili henüz netlik kazanmayan 
güncel araştırmalar yapılmaktadır(36, 37). 

Endotelin-1 

Endotel hücreleri tarafından salınan ve bilinen en 
güçlü vazokonstriktör kabul edilen Endotelin-1’in(38) 
pnömonilerde biyobelirteç olarak kullanımı ile ilgi-
li literatürde sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır. 
Endotoksemilerde endotelinin öncül proteini olan 
prepro-endotelinin salınımı, özellikle kalp ve akciğer-
lerden olmaktadır. Sistemik enfeksiyonlarda artan 
plazma Endotelin-1 seviyesi mortalite oranlarıyla 
korelasyon göstermektedir(39). Toplum kökenli pnö-
monisi olan olgularda, hastalığın ağırlığı ile plazma 
pro-endotelin-1 düzeyinin yükseldiği saptanmıştır. 
Ayrıca pro-endotelin-1’in, enfeksiyonun geleneksel 
enflamatuvar cevap biyobelirteçleri olan CRP ve löko-
sit düzeyine göre daha yüksek negatif prediktif değeri 
olduğu görülmüştür(40, 41). 

Kopeptin (Provazopressin)  

Arginin-vazopressin (AVP), hipotalamusun paravent-
riküler nükleusundan salınan ve hipofizde depolanan 
bir hormondur. Hipotansiyon, hipoksi, hiperozmola-
rite, asidoz ve enfeksiyonlarda AVP’nin plazma dü-
zeyinde artış meydana gelmektedir. Antidiüretik ile 
vazopressör etkileri ve AVP reseptörünün bir parçası 
olan Kopeptinin, sepsis ve sistemik enflamatuvar ya-
nıtta ilk 24 saat içinde plazma düzeyinde hastalığın 
ağırlığı ile ilişkili olarak artış gerçekleşmektedir(42). 
Diğer fizyolojik etkileri tam olarak bilinmese de Ko-
peptin, vazopressin ile birlikte sentezlenerek onun 
plazma düzeyini yansıtmaktadır(43). Kalp yetmezliği 
ve akut miyokart enfarktüsü gibi kardiyak olaylarda 
BNP ve Kopeptinin birlikte kullanımının prognoz 
takibinde daha yararlı olduğu söylenmektedir(44). 
Müller ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışma-
da, TKP’li olgularda hastalığın ağırlığı ile Kopeptin 
düzeyinin arttığı saptanmıştır(45). Sağkalım oranları-
nı göstermede, CRP ve beyaz küre düzeyinden daha 
değerli olduğu düşünülmektedir. Yapılan başka birçok 
merkezli çalışmada ise, ardışık olarak alınan TKP’li 
olgularda benzer sonuçlar bildirmişlerdir (46). Selig-
man ve arkadaşları VİP’li olgularda sepsisin ağırlığı ve 
mortalite oranlarını belirlemede Kopeptinin yeni bir 
biyobelirteç olarak kullanılabileceğini belirtmişler-
dir(47). Özetle Kopeptin, pnömoni ağırlık indeksi (PSI) 
ve CURB65 ile birlikte değerlendirilerek pnömoni risk 
sınıflamasında kullanılabilecek enflamatuvar yararlı 
bir biyobelirteç olarak düşünülmektedir. 

Myeloid Hücreler Üzerinden Salınan Tetikleyici  
Reseptör-1 (TREM-1) 

Akut enflamatuvar cevapta nötrofil, monosit ve 
makrofajlardan salınan TREM-1 immünglobulin 
G süperailesindedir. Enfeksiyöz enflamasyonu, en-
feksiyöz olmayanlardan ayırt etmek için önerilse de 
güncel yayınlar çelişkilidir. Pnömonilerde plazma 
TREM-1 düzeyinde artış saptanırken, TKP ve VİP’li 
olgular arasında plazma düzeyinde anlamlı farklılık 
bulunamamıştır(48, 49). Toplum kökenli pnömonilerde 
yapılan başka bir çalışmada PSI, CURB-65, IL-6, yaş, 
beslenme durumu, sepsisin ağırlığı ile birlikte yük-
sek plazma TREM-1 düzeyinin prognozu olumsuz 
etkilediği gösterilmiştir(50). Tüberküloz ve interstisyel 
akciğer hastalığı ile kıyaslandığında, TKP’li olgularda 
bronkoalveoler lavaj (BAL) sıvısında TREM-1 düzeyi 
anlamlı olarak yüksek bulunmuştur(51). Ventilatöre 
bağımlı bakteriyel ve fungal enfeksiyonu olan olgu-
larda, enfeksiyöz olmayanlara göre BAL’da anlamlı 
TREM-1 yüksekliği saptanırken(52) başka çalışmalarda 
bu durum gözlenememiş ve VİP’de tanısal değerinin 
olmadığı belirtilmiştir(53, 54). Sonuçta, TREM-1’in pnö-
monilerde özellikle de VİP’lerde biyobelirteç olarak 
yararı henüz netlik kazanmamıştır.

Pentraksin-3 

Pentraksin-3, yapı ve fonksiyon olarak CRP’ye ben-
zeyen ve onun gibi pentraksin ailesinin üyesi olan 
bir akut faz reaktanıdır(55). CRP enflamatuvar yanıt-
ta hepatositlerden sentezlenirken, Pentraksin-3 ise 
makrofaj, dendritik hücreler, lökosit ve endotelyal 
hücrelerden salınmaktadır. Toplum kökenli pnömoni-
si olan 61 olguda hastalığın ağırlığı, hastanede kalış 
süresi ile plazma Pentraksin-3 yüksekliği arasında 
pozitif korelasyon saptanmıştır(56). Ventilatuvar ile 
ilişkili pnömonide ise, plazma Pentraksin-3 düzeyi-
nin CRP’den daha hızlı yükseldiği ve enflamasyonun 
erken bir belirteci olduğu gösterilmiştir(57). Sonuçta 
Pentraksin-3, pnömonili olguların tanı ve takibinde 
erken enflamatuvar yanıtı yansıtan yeni bir biyobelir-
teç olabilir.

Yüksek Güçlü Grup-1 Protein 

Non-histon nükleoprotein olan yüksek güçlü grup-1 
protein, sistemik enflamasyonda nekroze olan hüc-
reler ve enflamatuvar hücreler tarafından salınmak-
tadır. Özellikle aktive makrofajlardan salınan yüksek 
güçlü grup-1 proteinin plazma düzeyi, endotoksemi 
ve ağır sepsiste TNF-α ve IL-1’e göre daha geç yük-
selir. Hastanede yatan TKP’li olgularda yapılan bir 
çalışmada, serum yüksek güçlü grup-1 proteinde 
mortalite oranları ile korele olarak artış görülmüş, 
ancak ağır sepsisi olan ve olmayan gruplar arasında 
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fark saptanamamıştır(58). Sınırlı literatür bilgileri olan 
yüksek güçlü grup-1 proteinin pnömonilerde biyobe-
lirteç olarak yararı konusunda yeni çalışmalar ile des-
teklenmelidir. 

SONUÇ 

Pnömonilerde geleneksel olarak bakılan beyaz küre ve 
CRP’ye ek olarak güncel biyobelirteçlerin analizi giderek 
önem kazanmaktadır. Literatürde de pnömoni ve biyo-
belirteçler ile ilgili yayınlar artmaktadır. Böylece hangi 
biyobelirtecin daha yararlı olacağı konusunda ipuçları 
çoğalmakta, pnömonilerin prognozu ve mortalite oran-
larının azaltılması için değerli bilgiler elde edilmektedir. 
Ayrıca biyobelirteçler, klinisyenlerin hedefe yönelik an-
tibiyotik seçmesine ve hastalık maliyet yükünün azal-
tılmasına yardımcı olmaktadır. Bu bilgiler ışığında, hem 
var olan hem de yeni keşfedilecek biyobelirteçlerin pnö-
monilerde kullanımı ile ilgili gelecekte yapılacak yeni ça-
lışmalara ihtiyaç vardır. 
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