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OZET

Yogun bakim iinitesi (YBU) nde takip edilen, atesi olan intraserebral kanama
tanili hastalarda santral atesin tespiti, enfeksiyona bagl atesin tanisinin erken
konulmasi morbidite ve mortaliteleri yiiksek olan enfeksiyonlu hastalarda kritik
onem tagimaktadir. Bu nedenle santral ates ve enfeksiyona bagli atesin ayirici
tanisini saglayan dogru ve hizli sonug veren laboratuvar incelemelerine gereksinim
vardir. Bu ¢alismanin amaci, intraserebral kanama nedeniyle yogun bakim iinitesine
yatirilan hastalarda erken evrede ates etyolojisini belirlemek igin sistemik
prokalsitonin (PCT) diizeyinin bir biyobelirte¢ olarak kullanilip kullanilmayacagini
incelemektir. Intraserebral kanama (ISK) nedeniyle yogun bakim iinitesinde yatan
hastalarda; ates etyolojisi erken belirlenerek akilci antibiyotik kullanimi saglanacak,
gereksiz kullanimlar azaltilacak, var olan enfeksiyonlarin erken tanist konularak
morbiditenin ve mortalitenin  6nlenmesinin  yaninda ekonomik kazang da
saglanacaktir.

Cerrahi/dahili YBU’nde takip edilen ISK tanili 73 hasta ¢alismaya alindu.
YBU’ne basvuruda veya takibi sirasinda yiiksek ates gelisen hastalarda kan, idrar,
endotrakeal aspirat (ETA) ve varsa yara kiiltiirleri alindi. C-reaktif protein (CRP),
PCT, lokosit sayis, PMNL (polimorf niiveli 16kosit) yiizdesi ve eritrosit
sedimantasyon hizi (ESH) diizeyleri i¢in kan 6rnekleri alindi ve giinliik rutin olarak
tekrarlandi. Hastalar yapilan klinik degerlendirme ve kiiltiir sonuglarina gore 39
enfeksiyon varligi diistiniilen hasta, 34 enfeksiyonu olmayan santral atesli hasta
olarak simiflandirildi. CRP, PCT, ESH, I6kosit ve PMNL yiizdesi diizeyleri ile ates
etyolojisi arasindaki iligki incelendi. Ayn1 zamanda hastalar 6len ve sag kalan
gruplarina ayrilarak serum CRP, PCT, ESH, 16kosit ve PMNL yiizdesi diizeyleri ile
prognoz arasindaki iligki incelendi.

Intraserebral kanama tanili enfeksiyonu olan hastalar ile santral atesi olan
hastalar arasinda PCT diizeyi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi
(p<0.05). Enfeksiyonu olan hastalarin odaklarma gore serum PCT diizeyleri
incelendiginde en yiiksek ortalamanin c¢oklu enfeksiyonu olan hastalarda oldugu
goriildii. Tanilarina goére incelendiginde enfeksiyéz atesi olan olgularda PCT
diizeyleri ortalamasinin yiiksek oldugu ve CRP diizeyleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli pozitif korelasyon oldugu goriildi (r: 0.461, p<0.05). Ancak santral atesi
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olan olgularda PCT diizeyleri ile CRP diizeyleri arasinda anlamli iliski saptanmadi
(r:0.239, p>0.05). Enfeksiyoz atesi olan olgularda PCT diizeyleri ile ESH, kan
16kosit diizeyleri ve PMNL ylizdeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptanmadi1 (p>0.05). Benzer sekilde santral ates olgularinda da PCT diizeyleri ile
ESH, kan 16kosit diizeyleri ve nétrofil yiizdeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
korelasyon saptanmadi (p>0.05). Yine enfeksiyoz atesi olan olgularin enfeksiyon
odaklarina gore gruplandirildiginda higbir grupta PCT diizeyleri ile CRP diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi (p>0.05). PCT’nin, CRP,
ESH, 16kosit ve notrofil yiizdesine gore intraserebral kanamas: olan hastalarda
goriilen atesi enfeksiyon ile ayirmada daha basarili oldugu goriildii.

Takip edilen 73 hastanin yogun bakimda yatis siiresi incelendiginde,
hastalarin yatis siiresi uzadik¢a ortalama serum PCT diizeylerinin istatistiksel olarak
anlamli diizeyde arttigi goriildii (p<0.05). Olgularin prognoza gore PCT diizeyleri
karsilastirildiginda, 6liimle sonuglanan olgularin baslangig PCT diizeylerinin taburcu
olan olgulara gére anlaml diizeyde yiiksek oldugu saptandi (p<0.05).

Sonug olarak; PCT’nin, yogun bakim {initesine intraserebral kanama tanisiyla
kabul edilen ve atesi olan hastalarda, kanamanin sebep oldugu ates ile enfeksiyona
bagl ates ayriminda kullanilabilecek bir biyomarkir oldugu kanaatine varildi. PCT,
sadece muhtemel bir bakteriyel enfeksiyonu degil ayn1 zamanda enfeksiyonun
prognozunu ve mortaliteyi de gosterebilmektedir.

Anahtar Sozciikler: Prokalsitonin, Santral Ates, Enfeksiyon, Lokosit, No6trofil



ABSTRACT

THE RESEARCH OF THE PROCALCITONIN LEVEL IN THE DIAGNOSIS
OF SEVERE INFECTION DISEASE WITH INTRACEREBRAL BLEEDING

Central fever detection in patients following intensive care unit with
intracerebral hemorrhage, is crucial for infectious patients with central fever, early
diagnosis of infections, morbidity and mortality.

For this reason, accurate and rapid results of laboratory tests are needed to
provide diagnosis of central fever and fever due to infection. The aim of this study is
to investigate whether systemic procalcitonin (PCT) levels may be used as a
biomarker to detect febrile etiology in early stage in patients with intensive care unit
due to intracerebral hemorrhage. In patients admitted to intensive care unit due to
intracerebral hemorrhage (ICH); Fever etiology will be determined early, rational
antibiotic use will be ensured, unnecessary use will be repeated, early diagnosis of
existing infections will be made and besides prevention of morbidity and
mortalityeconomic gain will be ensured.

73 patients with ICU who were followed up in the surgical / internal ICU
were included in the study. Blood, urine, endotracheal aspirate (ETA) and wound
cultures were taken in patients with high fever during or after admission to the YBU.
Blood samples were collected and routinely replicated for C-reactive protein (CRP),
PCT, leukocyte count, PMNL (plimorph-nuchal leucocyte) percentage and
erythrocyte sedimentation rate (ESR). At the same time, the patient were divided into
groups as deaths and survivors and the relationship between serum CRP, PCT, ESR,
leukocyte and PMNL % levels and prognosis was examined.

There was a statistically significant difference in PCT level between patients
with intracerebral hemorrhage and those with central fever (p>0.05). When serum
PCT levels were examined according to the focus of the infected patients, it was seen
that the highest average was in patients with multiple infections. When analyzed
according to the diagnoses, there was a statistically significant positive correlation
between CRT levels and PCT levels in patients with infectious fever (r:0.461,
p<0.05). However, in patients with central fever, there was no significant

relationship between PCT levels and CRP levels (r:0.239, p>0.05). There was no
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statistically significant correlation between PCT levels and ESR, blood leukocyte
levels and PMNL fractions in patients with infectious fever (p>0.05). Similarly, no
statistically significant correlation was found between PCT levels and ESR, blood
leukocyte levels and neutrophil percentages in central fever cases (p>0.05). No
statistically significant correlation was found between PCT levels and CRP levels in
all groups when infectious fever cases were grouped according to the foci of
infections (p>0.05). PCT has been shown to be more successful in differentiating
febrile infection from patients with intracerebral hemorrhage according to the
percentage of CRP, ESH, leukocyte, and neutrophil.

When the follow-up period of 73 patients followed up in the intensive care
unit was examined, mean serum PCT levels were found to increase statistically
significantly (p<0.05). When the PCT levels of the cases were compared according
to the prognosis, it was determined that the initial PCT levels of the death cases were
significantly higher than the discharge cases (p<0.05).

As a result; It has been concluded that PCT is a biomarker that can be used in
the intensive care unit with intracerebral hemorrhage in patients with febrile seizures,
fever due to bleeding and fever due to infection. PCT can show not only a possible
bacterial infection but also the prognosis and mortality of the infection.

Keys words: Procalcitonin, Central Fever, Infection, Leukocyte, Neutrophil
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1. GIRIS

Yogun bakim iinitesi (YBU)’ne kabul edilen hastalar arasinda mortalite orani
yiiksektir. Mortaliteye etkili risk faktorlerinin erken taninmasi, hastanin prognozunu
olumlu yonde etkileyebilmektedir (1, 2).

Yogun bakim iinitelerinde, enfeksiyonlarin tan1 ve tedavisinin geciktirilmesi
mortaliteyi arttiran faktorlerdendir. Normalde steril olan dokular veya bir viicut
kavitesinin patojenik veya potansiyel olarak patojen olan mikroorganizmalar
tarafindan invazyonu ile, bu invazyona o dokunun verdigi inflamatuar yanit
enfeksiyon olarak tanimlanmistir. Yogun bakim hastalarinin ciddi enfeksiyonlarinin
dort ana kaynagi; basta solunum yollar1 olmak tizere, tiriner sistem, yara yeri ve
primer bakteriyemi olarak siralanabilir (3, 4).

Yogun bakim hastalarinda normal konak mekanizmalarinin birgogu
bozulmaktadir. Normal konak mekanizmasini bozan baslica risk faktorleri; hastanin
biling durumu, deri biitinligiinii bozan periferal ve santral venoz Kkataterler ve
cerrahi islemler, hiimoral ve hiicresel immiiniteyi bozan immiinsiipresif ilag
kullanimlari, diabetes mellitus (DM) gibi eslik eden kronik hastaliklarin varlig,
beslenmenin bozulmasi gibi pek ¢ok faktor sayilmaktadir. Ayrica, hastane ve yogun
bakim iinitesinin sartlari, saglik personeli egitimi gibi konak dis1 faktorlerden de
hastalar etkilenebilmektedir (3, 4).

Ates, yogun bakim initelerinde %23 oraninda goriilen bir semptomdur (5).
Atesin yaklasik %50°si enfeksiyon dis1 nedenlere baghdir. Atesin olusumuna sebep
olan enfeksiyon dis1 nedenler olarak; kanamalar basta olmak iizerine atelektazi, ilag
etkisi, vendz tromboemboli, kan transfiizyon reaksiyonlar1 gosterilebilir. Diger bir
enfeksiyon dis1 neden intraserebral kanama (ISK) tanis1 konulan hastalarda gériilen
santral atestir (5).

Yogun bakim tinitesinde yatan hastalarda ortaya ¢ikan atesin enfeksiy6z veya
enfeksiy6z olmayan nedenlerinin ayirt edilerek tedavinin hizli bir sekilde yapilmasi
bir yandan erken antibiyotik baslanmasin1 saglarken, diger taraftan gereksiz
antibiyotik kullanimini 6nleyecektir. Prokalsitonin (PCT) seviyesinin, agir hastalarda
enfeksiyoz ve enfeksiyoz olmayan enflamatuar durumlar arasindaki ayrimi hizli bir
sekilde yapabildigi gosterilmistir (3). Bununla birlikte PCT artisinin seviyesi ile

enfeksiyon siddetinin seyri arasinda anlamli iligski oldugu da gosterilmistir (7, 8).



Atesin ortaya c¢ikmasi ile ampirik antibiyotik kullanimi diinyada son
zamanlarda alarm veren antibiyotik direncinin ortaya ¢ikmasi yaninda, eger ciddi bir
enfeksiyon ise ve erken antibiyotik kullanilmaz ise mortalite artisina neden
olmaktadir. Bu karar1 verebilmek i¢in hassas ve giivenilir bir belirtece ihtiyag
duyulmaktadir. Prokalsitonin 6zelikle yogun bakim {initesi hastalarinda ortaya ¢ikan
atesin enfeksiydoz ve enfeksiydoz olmayan nedenlerinin ayrimimin yapilmasinda
kullanilabilmekle birlikte, daha etkili teshis ve tedavi kararlarin1 verirken klinisyene
yardimci olabilmektedir (9, 10).

Bu calismanin amaci, ISK nedeniyle yogun bakim {initesine yatirilan
hastalarda erken evrede ates etyolojisini belirlemek igin sistemik PCT diizeyinin
kullanilip kullanilmayacagini arastirmaktir. ISK nedeniyle yogun bakim iinitesinde
yatan hastalarda; ates etyolojisi erken belirlenerek akilci antibiyotik kullanimi
saglanacak, gereksiz kullanimlar azaltilacak, var olan enfeksiyonlarin erken tanisi
konularak, morbidite ve mortalite Onlenmesi yaninda ekonomik kazang da

saglanacaktir.
1.1. Genel Bilgiler

1.1.1. Serebrovaskiiler Hastalhklar

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) terimi kan damarlarimi ilgilendiren
patolojik bir siire¢ sonucu, beyinde olusan tiim bozukluklar: ifade etmektedir. inme
ise, SVH’a bagl olarak ani gelisen fokal noérolojik bir sendromdur. Patolojik siirecin
oldukga genis bir anlami olup, limenin emboli veya trombiisle tikanmasi, bir
damarin yirtilmast ile kanama olusmasi, damar duvarinin genisliginin degisikligi,
beyin damarlari iginde akan kanin vizkositesinin veya baska 6zelliklerinin degismesi
gibi durumlar kapsar (11).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’ne gére inme; vaskiiler nedenler disinda gériiniir
bir neden olmaksizin, beyin kan akiminin bozulmasi sonucunda fokal veya global
serebral fonksiyon kaybina ait belirtilerin hizla yerlesmesi, bu bulgularin 24 saat
veya daha uzun stirmesi ile karakterize klinik bir sendromdur. Bu tanimlamaya baglh
olarak subaraknoid kanama (SAK) inmeye dahil edilirken, travma, subdural
hematom, enfeksiyon, timor gibi nedenlere bagli infarkt veya kanama tanimlama
dis1 birakilmistir (12, 13).



Serebrovaskiiler hastaliklar, Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde
Oliimlerin tgilincii en sik nedeni olup, morbiditenin en sik nedenidir. SVH, hizla
taninip tedavi edilmesi gereken acil bir durumdur (14, 15).

Son yillarda basta hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM), sedanter
yagsam, sigara kullanimi olmak iizere diizeltilebilir risk faktorlerinin kontrol altina
alinmasi, goriintiileme yontemleri ile erken déonemde dogru tani konulmasi, inme
tinitelerinin sayisinin artmast Ve Yyeni tedavi olanaklarinin kullanimi sayesinde

SVH’a bagli 6liim oraninda azalma oldugu bildirilmektedir (12).

1.1.1.1. intraserebral kanama

Intraserebral kanama, iskemik inmelerden daha az siklikta gériilmesine karsin
mortalite ve morbiditesi daha yiiksektir. Bu durum damar disina sizan kan miktari,
olusmus ise hematomun Kitlesi, yayginligi ve lokalizasyonu ile yakindan ilgili olup
mortalite %26-60 arasinda degismektedir (16, 17). Serebral hemoraji tiplerinden olan
ISK’nin mortalite hiz1 ISK’nin bir alt tiirii olan SAK’a gére 1,5-2 kat daha fazladir
(18, 19).

1.1.1.1.1. Etyopatogenez

Serebral otoregiilasyon, kronik hipertansiyonlu hastalarda bozulur. Bununla
birlikte kan basincindaki ani bir artis, kanamaya neden olabilir (19). Kapiller,
arterioler ve kiiciik damarlarin yirtilmasi kanin beyin parankiminin igine sizmasina
yol acar. Hematom lokal basingta artisa neden olur. Bu basincin etkisiyle kapiller de
doku i¢ine yirtilarak hematomun daha da genislemesine yol agar. Artmig sistemik
kan basinci ve kan pihtilagma hizinin azalmasi hemorajinin genislemesine yardim
eder (20). Hematomlar, bu bolgeden ilerleyen traktuslara basi yaparak norolojik
tabloyu olusturur. Ilerleyen dénemlerde ventrikiil veya beyin yiizeyindeki spinal
stviya basi yapacak kadar genisleyebilir. Bu ise ge¢ komplikasyonlardan sorumludur
(20).

Intraserebral kanamalarm en sik nedeni HT’dur. Bu bulgu, ISK’li otopsi
vakalarinda goriilen, artmigs Sol ventrikiil hipertrofisi insidans1 ile de
desteklenmektedir. ileri yasta daha ¢ok ISK gériilme nedeni ise HT prevalansimin

artist ile agiklanmaktadir (19).



1.1.1.1.2. Klinik

Intraserebral kanamada (ISK) ¢ogu hasta acil servise basvurdugunda kanama
zaten durmustur. Ortalama kanama stiresi 1 saatten az olup hastalarin sadece %3-
5'inde 1-3 saat veya daha uzun siirer (21).

Hastanede gelisen klinik durum bozulmasi daha ¢ok 6dem olusmasi ve diger
nedenlerden dolayidir. Hastalarin 1/3'inde klinik bozulma goriilir ve bu durum
siklikla ilk 24 saatte olusur (22).

Semptom ve bulgular kanama nedeniyle lezyonun olustugu bolgelere gore
farklilik gosterir. Bulanti, kKusma, basagrisi, biling degisikligi, gorme degisiklikleri,
pitozis, duyu degisikligi, fasiyal paralizi, fokal kortikal bulgular, motor defisitler,
serebellar bulgular konviilsiyonlar goriilebilir. Lokalizasyona gore muayene
bulgular1 da c¢ok degisken olabilir (23). Ayrica hastalarda sivi elektrolit
dengesizlikleri, kan basinci bozukluklari, kardiyak instabilite, sistemik inflamatuar
yanit sendromu (SIRS) ve santral ates goriilebilir (24).

1.1.1.2. Subaraknoid Kanama

Subaraknoid kanama (SAK), kranial ya da spinal bolgede pia mater ile
araknoid zar arasindaki beyin omurilik sivisinin bulundugu subaraknoid bosluga

cesitli nedenlerle olusan kanamadir. SAK, tiim stroklarin %3-4’tinii olusturur (25).

1.1.1.2.1. Etyopatogenez

Subaraknoid kanama, genel olarak ii¢ farkli yol ile meydana gelebilir (25).

1. Subaraknoid mesafe ile iliskisi bulunan noral doku yiizeyindeki vaskiiler
yapilarin kanamast,

2. Noral parankim iginde olusan bir kanamanin korteks veya ventrikiiller
yoluyla subaraknoid mesafeye ulasmasi,

3. Subdural bir kanamanin subaraknoid mesafeye gecmesi.

Subaraknoid kanama olugmasinda bazi risk faktorlerinin oldugu kabul
edilmektedir. Bu risk faktorleri; HT, hormonal kontrasepsiyon, kan basincinin
diurnal degisiklikleri, tiitiin kullanimi, alkol kullanimi, gebelik-dogum ve diger

aktiviteler (agir kaldirma, atlama, koitus, oksiirme, defekasyon, vs.), lomber



ponksiyon ve serebral anjiografi ve bazi uyusturucular (kokain gibi) seklinde
belirlenebilir (25- 28).

Subaraknoid kanamalarin %75’i anevrizma riiptiirine bagl  gelisir.
Anevrizmasi olan hastalarin yaklasik %20’sinde bir baska anevrizma daha
bulunmaktadir ki bu ilk anevrizmanin saptanmasini daha da onemli kilar. SAK
hastalarminin %20’sinde kanamaya yol agan neden saptanamaz. Kalan %5 hastada
ise kanama arterioven6z malformasyonlar, ilaglar ve diger gesitli nedenlere baghdir
(29).

1.1.1.2.2. Klinik

Subaraknoid kanamali hastalar acil birimine tipik olarak ani baslayan siddetli
bas agrisi ile bagvurur. Bas agrisi genellikle giinlerce devam eder, ancak bazen daha
kisa zamanda da kaybolabilir (18). Acil servise “simsek ¢akar tarzda” bas agrisi ile
bagvuran hastalarin %11-25’inde SAK tespit edilmektedir (30). SAK gegiren hastalar
cok cesitli Klinik tablolarla karsimiza gelebilirler. Norolojik muayenesi tamamen
normal sadece bas agrisi olan hastalar yaninda, koma durumunda bagvuran SAK’l1
hastalar da olabilmektedir (31).

Subaraknoid kanamaya bagli esas belirtiler kanamanin miktarma ve olusma
hizina baghdir. Hafif kanamalarda semptomlar c¢ok azdir ve hafif bas agrisi
seklindedir. Biling ve ndrolojik muayene bulgulari normal oldugundan bu hastalarin
tanis1 zor konulur. Cok siddetli ve masif kanama gegiren SAK’l1 hastalarin pek ¢ogu
hastaneye ulasamadan yasamlarin1 kaybederler, ulasanlarda ise derin koma hali ile
yogun norolojik defisit ve vital fonksiyonlarda instabilite izlenir. Bu hastalarin da
cogu ilk ii¢ giin iginde kaybedilir. Meninks irritasyon belirtileri hastalarin %90’inda
vardir. Ancak 2 saatten once gelismekte ve ortaya ¢ikmasi 24 saati bulabilmektedir
(32).

Konviilsiyonlar, fokal norolojik defisitler, hipofiz yetmezligi ve sivi
elektrolit dengesizlikleri de SAK’l1 hastalarda goriilen belirtilerdir. Bazi hastalarda
ciddi otonom sinir sistemi fonksiyon bozukluklar ile akut sistemik inflamatuar cevap
sendromu (SIRS) denilen tablo goriilebilir (32-34).

Subaraknoid kanamadan siiphelenildiginde ilk tani aract kontrastsiz

bilgisayarli tomografi (BT)’dir ve SAK’y1 tanimadaki duyarliliginin en yiiksek



oldugu zaman semptomlarin baslangicindan sonraki ilk 12 saat olarak tanimlanmigtir
(35). Subaraknoid kanamadan siiphelenilen hastalarda BT de herhangi bir 6zellik
goriilmemesi durumunda beyin omurilik sivist (BOS) analizi yapilmasi gerektigi
konusunda fikir birligi bulunsada bu yolun pratikte kullanilmayabilecegini gdsteren
calismalarda mevcuttur (36). Manyetik rezonans (MR) akut kanamay1 saptamada BT
kadar duyarli olmadig: belirtilmektedir (36).

1.1.1.3. Travmatik Intraserebral Kanama

Travmatik beyin yaralanmasi 6zellikle geng popiilasyonda hem gelismekte
olan hem de gelismis iilkelerde 6liim ve sakatligin 6nde gelen nedenlerinden birini
olusturmaktadir. Travmatik beyin yaralanmasinin baslica nedenleri; yiiksekten
diisme, motorlu tasit kazalari, delici-kesici alet yaralanmalari, atesli silah
yaralanmalari, spor yaralanmalari, akselerasyon-deselerasyon yaralanmalari ve

pediatrik hasta grubunda sarsilmis bebek sendromu olarak siralanmaktadir (37, 38).

1.1.1.3.1. Etyopatogenez

Kontiizyon olusum mekanizmas: karmasiktir ve bir¢ok faktoriin etkisi
altindadir. Ancak genel olarak kontiizyonlar kafatasi igerisinde beynin rolatif
hareketi sonucu olusan doku yirtiklar1 olarak adlandirilabilir (39). Travma ile beyin
ve meninkslere yapisik kemik yapinin darbe sonucu farkli hareket dinamikleri
kontiizyon olusumuna neden olabilmektedir. Bazen de kafaya direkt darbe
olmaksizin akselerasyon-deselerasyon travmasi da beyin, meninksler ve kemik
yapilarda farkli hareket dinamiklerine neden olabilmekte ve kontiizyon gelisimiyle
sonuglanabilmektedir (39).

Hematomlar ise genellikle kontiizyon alaninin genisleyerek cevre beyin
parankiminden diizgiin sinirlarla ayrilmasiyla olusan kan dolu kavitelerdir (11).
Ancak atesli silah yaralanmasi ve diger penetran yaralanmalarda oldugu gibi travma
sonucu biiyiik vaskiiler bir yapinin yaralanmasiyla direkt hematom formasyonu
olusumu da goriilebilmektedir (40, 41).

Travma sonucu kan beyin bariyerinin  biitiinliigiinin  bozulmasiyla
nétrofillerin damar duvarma gogii travma sonrasi 3. saatte bagslar ve 6. saatte hasarl
dokuda damar disina ¢ikan nétrofiller goriillmeye baglar. Travma sonrast 4. giine
kadar hasarl1 bolgede nétrofil goriilebilmektedir. Makrofajlar, aktive mikroglialar ve



lenfositler ise travma sonrasi 3-4. giinlerde lezyon alaninda goriilmeye baslarlar.
Reaktif astrositler ise travma sonras1 yaklasik 5—7. giinlerde izlenmektedir (42).

Travma sonrasi glial hiicre aktivasyonu da gelismekte ve buna bagh sitokin
salmmmi1 olmaktadir. Travmatik beyin yaralanmasiyla ilgili yapilan deneysel
caligmalarda tiimor nekroze edici faktor-alfa (TNF-a) ve interlokinl-beta (IL1-B)
diizeyleri yiiksek olarak tespit edilmistir (43, 44).

Travma sonrasi olusan parankimal hasar alanindaki kan ve nekrotik dokunun
rezorpsiyonu haftalarca siirebilmektedir. Sonugta kanama alanina uyan bolgede
keskin sinirli Kaviteler olusmaktadir. Kronik donemde olusan kavitenin boyutu
genelde akut kanama alanmnin biyiikliigiiyle orantilidir. Olusan inflamatuar cevapta

lezyon boyutunun biiytikligiide etkili bir faktordiir (39).

1.1.1.3.2. Klinik

Hastalar suuru acik olarak hastaneye basvurabilecegi gibi koma tablosuyla da
getirilebilirler. Travmatik ISK’ya ait klinik bulgular; lezyonun lokalizasyonuna,
boyutuna, eslik eden ikincil patolojilere gore degisiklik gosterebilmektedir (37).

Travmatik ISK’l1 hastalarda siklikla bas dénmesinin eslik ettigi siddetli bas
agrist sikayeti goriiliir (45). Kafa travmali ve Glasgow koma skoru 8’in altinda olan
hastalarda erken dénem nébet gegirme riski yiiksektir (46). Frontal lobda meydana
gelen fokal kanamalarda sosyal iletisimde azalma, kisilik ve konusma bozukluklar
goriilebilmektedir (47). Temporal lob lezyonlarinda siklikla hafiza bozukluklart,
kontrolsiiz siddet artigi, ani mizag degisiklikleri, anlamsiz giilme ve aglama ataklari,
manik semptomlar, kuruntular goriilebilir (46). Motor korteksi icine alan
kanamalarda veya motor korteks komsulugunda bulunup Kitle etkisi nedeniyle motor
korteksin etkilendigi hastalarda norolojik defisitler goriilebilmektedir. Intraserebral
hematomun yer kaplayict etkisi daha fazla oldugundan; kontiizyonlara oranla
hematomlarda nérolojik defisit daha sik goriilmektedir (48). ISK’nin Kitle etkisi veya
ozellikle kafatasi kiriklar1 olmak iizere eslik eden ikincil patolojiler nedeniyle kafa
ciftlerinde hasar gelisebilir ve etkilenen kafa ¢iftinin fonksiyon bozuklugu sonucu
noropatolojik bulgular goriilebilir. Serebellar lokalizasyonda kanamasi bulunan
hastalarda ise kanamanin etkiledigi yapilara bagli olarak denge, koordinasyon ve

yiiriiyiis bozukluklar1 gériilebilmektedir (49).



1.1.2. Ates

Ates; enfeksiyonlarda ortaya ¢ikabildigi gibi, kanama, atelektazi, emboli,
verilen kan veya ilaglar gibi pek ¢ok enfeksiyon disi nedenlerle de olusabilir.
Enfeksiyonda gozlenen ates; olusan inflamasyona akut faz reaksiyonunun bir pargasi
olarak otonomik, néroendokrinolojik ve davranigsal bir yanittir. Ates; hipotalamusun
anterior preoptik nucleus (HAPN)’u tarafindan yonetilir. Viicut sicakligiin
yiikselmesi bu alandaki termostatik ayar noktasinin yeniden diizenlenmesiyle olusur.
En 6nemli termoregiilatér mekanizma, kan akiminin deriden derin vaskiiler yataga
yonelmesi ile sicaklik kaybinin 6nlenmesidir (50).

Ates olusumunda ekzojen pirojenler (gesitli mikroorganizmalar ve firiinleri,
ilaglar, antijen-antikor kompleksleri gibi) ve endojen pirojenler (interlokin(IL)-1
basta olmak tizere diger sitokinler) rol oynar. Ekzojen pirojenler; monosit-
makrofaj sistemi tarafindan algilanarak fagosite edilir ve bu hiicrelerden endojen
pirojenik sitokinler (IL-1, timd&r nekroz faktor (TNF), interferon (IF)’lar, 1L-6 gibi)
salinirlar. Sistemik dolasima gegen bu sitokinler merkezi sinir sistemi (MSS)’nin
hipotalamus lokal endotel hiicrelerinde prostoglandin (PG) sentezine yol agarlar.
Normalde sitokinler  kan-beyin  bariyerini  gegemezler. Ancak MSS’de
hipotalamustaki sirkumventrikiiler organlardan olan organum vasculosumda kan-
beyin bariyeri yoktur. Sitokinler bu bolgeden geger ve buradaki nérohumoral
reseptorleri etkileyerek PG, monoamin ve c-AMP sentezine yol acarlar. Ozellikle
PGE2 olmak tizere prostoglandinler direkt olarak veya tam olarak bilinmeyen
norotransmiterlerin yardimiyla HAPN’daki termostatik ayar noktasinin daha yiiksege
ayarlanmasina yol agarlar, bunun sonucunda hipotalamustan gerek serebral kortekse
gerekse de vazomotor merkeze isinin arttirilmasina yol agacak impulslar gonderilir.
Vazomotor merkez sinyalleriyle deriden 1s1 kaybini azaltici vazokonstriiksiyon, 1s1
olusumunu arttirict kas kasilmasina neden olur. Ayrica otonomik sinyaller ile terleme
azatilir. Endokrin etkiler (azalmig vasopressin) ile idrar artarak viicutta isitilmasi
gereken sivi miktar1 azaltilir boylece 1s1 kayb1 en aza indirilir. Ates yanitt MSS
tarafindan yonlendirilen bazi adaptif noroendokrin mekanizmalar:1 da devreye sokar.
Bu mekanizmalar, viicudun atese yol acan mikrobiyal etkenlere direncini arttirici

niteliktedir. Atese yol acan etkenler ortadan kalkip sitokin salinimi Kesilince
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hipotalamus termostatik ayar noktasi yine eski normal durumuna gecer ve soz

konusu etkiler geriye doner. Sonug olarak normal viicut 1sis1 durumu saglanir (50).

1.1.3. Akut faz yanit1

Bakteriyel ve viral enfeksiyonlarda bozulan hemostazin yeniden saglanmasi
icin konakta birgok fizyolojik degisiklikler olur. Bu sistemik degisiklikler, genel
olarak akut faz yanit1 olarak bilinir ve metabolik, endokrinolojik, norolojik ve
immiinolojik olaylar1 kapsar. Enfeksiyon etkeni veya iiriinlerinin uyarisiyla aktive
olan makrofajlar salgiladiklar1 sitokinlerle (TNF, IL-1, IL-6) akut faz yanitini
baglatirlar (51).

Timé6r nekroz faktor (TNF) oOncelikle mononiikleer fagosit hiicreler
tarafindan sentezlenir. Infeksiyon sirasinda goriilen bircok fizyolojik degisikligin
Oonemli mediyatorii olmasina ragmen, infekte konagin dolasiminda TNF’nin
saptanabilmesi her zaman miimkiin olmamaktadir. Birgok ¢alismada infekte
hastalarda TNF’nin saptanma sikligi %30-70 arasinda bulunmustur (52, 53).
Biyolojik yarilanma omrii yaklasik 10 dakikadir. TNF-o; dolasimdan hizla
kayboldugundan saptanmasi gii¢ olmaktadir. Goniillii kisilere yapilan endotoksin
enjeksiyonundan 90 dakika sonra TNF seviyeleri pik yapmis ve enjeksiyondan 4 saat
sonra ol¢iilemeyecek diizeylere indigi gozlenmistir (54). TNF-a; lenfositleri ve diger
sitokinlerin sentezlenmesini uyarir, antijenik uyarimin oldugu bdlgeye diger immun
hiicrelerin toplanmasina neden olur, IL-2 reseptorii gibi yiizey antijenlerinin
ekspresyonunu indiikler, fosfolipaz A2’yi aktive ederek damar endotel hiicrelerinden
PGE2, PGI2 ve platelet activating factor (PAF) gibi arasidonik asit metabolitlerinin
salimmasimi saglar (55). Bakteriyel sepsiste TNF-o diizeyinin yiiksek olmasi
prognozun kotii oldugunu gostermektedir (56).

Interlokin-1 ¢esitli dokulara yayilmis olan mononiikleer hiicrelerden
salgilanir. IL-10. ve IL-1B olmak iizere iki formu vardir. in vitro olarak IL-1 yapimin
uyaran en onemli faktor lipopolisakkarittir. Ancak baska antijenler de IL-1 yapim ve
salgilanimimni uyarmaktadir (57). IL-1 saglikli insanlarda herhangi bir uyan
olmaksizin plazma, amniyotik sivi ve idrarda bulunmaktadir. IL-1, TNF
salgilanmasindan hemen sonra {iretilir ve dolasimda TNF’ye gore biraz daha uzun
stire kalir (58).



Enfeksiyonlar, inflamatuar olaylar ve imminolojik reaksiyonlar,
mononiikleer hiicrelerden IL-1 salgilanmasina neden olmaktadir. 1L-1; periferik kan
hiicreleri disinda, karaciger, pankreas, kemikler, kaslar, fibroblastlar ve beyin
dokusunu da etkilemektedir. Bu etkilesim sonucu konakta akut faz yanit1 adi verilen
metabolik, endokrin, noérolojik ve immiinolojik degisiklikler ortaya ¢ikar (59). Akut
faz reaksiyonunun ilk ortaya ¢ikan komponenti ates yiikselmesidir. IL-1, TNF-a ve
IL-6 hipotalamusta PGE2 sentezini arttirarak atesin yiikselmesini saglar. IL-1 sepsis
sirasinda da PGI2’yi salgilatici etkisi ile sok benzeri bir tablo olusturur (60).

Interlokin-6; monositler, makrofajlar, lenfositler, endotel hiicreleri,
fibroblastlar, hepatositler ve diger birgcok hiicreler tarafindan salgilanir (58). 1L-6
karacigerde akut faz reaktanlarinin sentezlenmesini saglayan en etkili uyaricidir.
Diger fonksiyonlar1 arasinda; B hiicrelerinin farklilagmasi ve immiinglobiilin
sentezinin uyarilmasi, T hiicrelerinin ¢ogalmasi ve sitotoksik T hiicrelerinin
farklilagmasinin baslatilmasi, hemopoetik kok hiicrelerinin GO fazindan G1 fazina
aktivasyonu sayilabilir (61). IL-6, TNF-a ve IL-1’den sonra salgilanir ve
enfeksiyonun baslamasindan birka¢ saat sonra serumda saptanmaya baslayarak
giinlerce dolasimda kalabilir (58).

Akut faz proteinlerinin sentezi TNF-a, IL-1 ve IL-6 tarafindan diizenlenir.
Akut faz yanit1 ates, vaskiiler gegirgenlikte degisiklik ve birgok organda metabolik
ve katabolik degisikliklerle karakterizedir (62).

Sitokinlerin uyarist sonucu karacigerde yapi ve islev olarak heterojen bir
grup protein iretilir. Bakteriyel uyar1 sonucu diizeyleri artan bu proteinlere pozitif
akut faz proteinleri denir. Kan diizeyleri diisen proteinler ise negatif akut faz proteini
olarak adlandirilir (58). Pozitif akut faz proteinleri; C-reaktif protein, serum amyloid
A, serum amyloid P, Alfa 1 antitripsin, Alfa 1 antikimotripsin, Alfa 2 antiplasmin,
Heparin kofaktér 2, Haptoglobiilin, Seruloplasmin, Fibrinojen, Von-Willebrand
faktor, kompleman proteinleri (C2, C3, C4, C5, C9), alfa 1 asit glikoproteindir.
Negatif akut faz proteinleri; albiimin, pre-albumin, transferrin, Apo Al, Apo A2’dir
(58).
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1.1.3.1. Akut faz yamitinin degerlendirilmesinin klinik 6nemi

Akut faz yanit1 infeksiyon disinda immunolojik ve allerjik reaksiyon, yanik,
travma, cerrahi girisim, malignite gibi doku hasarina yol agan bir¢cok sebep
sonrasinda gelisebilir. Akut faz yanitinin bir¢ok faktorden etkilenmesinden dolayi,
akut faz proteinleri infeksiyon tanisi ig¢in nonspesifiktirler (63). Fakat klinikte
hastaligin aktivitesine bagl olarak inflamasyonun derecesini ve tedaviye verdigi
cevabi akut faz proteinlerinin  degerlerindeki degisimleri takip ederek
gozlemleyebiliriz (52).

Giinliik uygulamada akut faz yanitlari, bakteriyel ile viral enfeksiyonlarin
aymrimi i¢in yaygin bir bi¢imde kullanilmaktadir. Lokosit sayisi, notrofil yiizdesi,
eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) ve serum C-reaktif protein (CRP) diizeyi klinikte
en sik kullanilan akut faz yanitlaridir. Atesli hastaliklarda 16kosit sayisinin
>10000/mm® veya <4000/mm® nétrofil yiizdesinin >%75 olmasi bakteriyel
enfeksiyon lehine degerlendirilir ancak bakteriyel-viral enfeksiyon ayiriminda yeterli
degildirler (51).

Eritrosit sedimentasyon hizi, akut faz yaniti degerlendirmede en yaygin
kullanilan laboratuvar testlerinden biridir. Teknik olarak minimal gere¢ kullanilarak
yapilabilir ve eritrositlerin ¢okme hizin1 yansitir. Klinikte tan1 koydurucu bir test
olmamasina karsin, hastalik varliginin anlasilmasinda, bilinen hastaligin seyrini ve
surecini izlemekte, tedaviye yaniti degerlendirmede basit, ucuz ve yaygin
kullanilabilir bir yontem olarak hala giincelligini korumaktadir (64). Eritrositler,
dansitelerinin plazmadan daha fazla olmasi nedeniyle in vitro ortamda cokerler.
Eritrosit ¢okme hizin1 en ¢ok etkileyen etmenler fibrinojen, alfa-2 makroglobulin ve
immunglobulinler gibi biiylik asimetrik plazma proteinlerinin yogunluklaridir.
Yiksek molekiller agirligi ve igne bigimindeki yapisiyla en giliclii eritrosit
aggregatorii olan fibrinojen, hemostazda major rol oynar. Ayni zamanda doku
onarimi ve iyilesmesinde de rolii olan bir plazma proteinidir. ESH'na etkileri oransal
olarak fibrinojenin %55, alfa-2 makroglobulinin %27, immunglobulinlerin %11 ve
albuminin %7'dir. Inflamasyon sirasinda fibrinojen diizeyinin yavas artmasina baglh
olarak ESH gec yiikselir ve fibrinojen yarilanma Omriiniin uzun olmasi nedeniyle
inflamasyon sonlandiktan sonra da bir sure yiiksek kalmay1 siirdiiriir. Fibrinojen

stabil bir molekiil olmadig i¢in saklanmis ya da bekletilmis kanda ESH ¢alisilamaz.
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Yasa ve cinsiyete gore degiskenlik gosteren ESHmin normal degerleri kabaca:
Erkeklerde; yas/2, Kadinlarda; (yast+10)/2 formiilleri ile hesaplanabilir. 1-12 yas
arasi ¢ocuklar i¢in 10- 20 mm/saat olan normal degerler, 12 yasindan biiyiik kizlarda

0-20 mm/saat, erkeklerde 0-15 mm/saat'dir (64).

1.1.3.2. C-Reaktif protein (CRP)

C-Reaktif protein bu ismi, Streptococcus Pneumonia'nin C-polisakkaridi’ni
presipite edebildigi i¢in almistir. CRP; enfeksiyonun, travmanin, inflamatuar
romatizmal ve malign hastaliklarin yol ac¢tigi inflamasyonu en iyi gosteren testtir.
Salinimi1 esas olarak karacigerde, inflamasyon olan dokudan salgilanan sitokinlerin
(en onemlisi IL-6) etkisi ile ger¢eklesir. CRP olgtimii 6zgiil olmayan, inflamasyonu
gosteren bir test olmasina karsin, bazi hastaliklarin ayirici tanisinda, hastalik riskinin
izlenmesinde 6nemli bir gostergedir (65).

C-Reaktif protein her biri 206 aminoasitten olusan, birbirine kovalen olmayan
sekilde bagli bes adet alt {initeden (protomerden) meydana gelir. Bu sekilde bes alt
tiniteden olusan proteinlere pentraksinler de denilir. CRP’nin yani sira Serum
amiloid-A (SAA) proteini de bu gruba dahildir (65).

Saglikli geng bireylerde serum CRP diizeyi ortalama 1 mg/L'dir. Yaslanma ile
CRP’nin normal kisilerdeki ortalama degeri 2,0 mg/L’ye ¢ikar. CRP kadinlarda
erkeklerden biraz daha yiiksektir. Saglikli bireylerin %90'1nda CRP<3,0 mg/L olarak
saptanir (65). CRP inflamasyonu ¢ok iyi kantite eder. Dolasimdaki CRP'nin hemen
tamami hepatositlerden salgilamir. inflamasyondan sonra kisa siirede yiikselmeye
baslayip, 6 saat sonra CRP diizeyi >5 mg/L olur ve 48 saatte maksimuma ulasir.

C-Reaktif proteinin yart émrii 19 saat kadardir (66). Hastalikli ve saglikli
kisilerde CRP'nin yar1 6mrii degismez. Bu nedenle CRP yiiksek olan bir kiside, ertesi
giin CRP diizeyinde degisiklik olmazsa, CRP'nin yiikselmesine yol agan inflamatuar
durumda degisiklik olmamistir diye yorum yapilabilir. Inflamatuar neden ortadan
kalktiginda CRP diizeyinde, diger akut faz proteinlerinden daha hizli bir azalma olur.
Yar1 omrii 19 saat oldugundan, inflamatuar neden ortadan kalkmissa ve baska bir
inflamatuar olay yoksa CRP diizeyinin bir giin sonra belirgin olarak azalmasinin
beklendigi belirtilmektedir (67).
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C-Reaktif protein yasla birlikte bir miktar yiikselmektedir. Ancak akut
inflamatuar hastaliklara bagl olarak ortaya ¢ikan yiikselmeler hari¢ tutulacak olursa,
CRP diizeyleri genel olarak stabildir. Yani saglikli bir kiside CRP 2 mg/L ise daha
sonra yapilan kontrol 6l¢iimlerde de CRP bu diizeylerde saptanir. CRP'de mevsimsel
degisiklik, ditirnal varyasyon olmaz, aglik veya toklukla diizeyi degismez. Ayrica
CRP'nin olgtimii eritrositlerin sekil ve sayisindan, immunglobulin seviyelerinden,
renal fonksiyondan etkilenmez. Ancak karacigerden sentezlendiginden, karaciger
yetmezligi olanlarda beklenenden daha az yiikselebilir (68).

C-Reaktif protein, viral infeksiyonlarda genellikle hafif yiikselir. Bakteriyel
infeksiyonlarda ise CRP genellikle belirgin yiiksektir. Eriskinde CRP >100 mg/L ise,
%80-85 ihtimalle bakteriyel infeksiyonu vardir (69). CRP her ne kadar diger akut
faz reaktanlarma gore infeksiyon markiri olarak istiin olsa da, bakteriyel
infeksiyonlara spesifik olamamasi ve akut faz yanitini uyaran tiim etkenlerle (cerrahi,
travma, otoimmun hastaliklar, yanik, kanama) degisebilmesi nedeniyle

arastirmacilar1 daha spesifik markirlar1 bulmaya itmistir (52).

1.1.3.3. Prokalsitonin (PCT)

Prokalsitonin (PCT) molekiiler agirligi yaklasik 13 kDa olan, 116 aminoasid
iceren bir polipeptiddir (Sekil 3) (70, 71).

ho"'k‘s. A Lou G Ser So¢ ”°MMhomm1~www®mwl~lwwm
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- \
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o 96 Ao
e w Endope ptidaz klivaj . Met

PAM . Peptidil-amid mono-oksijenaz

Sekil 1. Prokalsitoninin aminoasid dizilisi (72).
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Bu hormon, tiroid bezinde iretilen ve 32 aminoasid igeren Kkalsitoninin
prekiirsorii olarak ilk kez 1989 yilinda Ghillani ve arkadaslari tarafindan
tamimlanmustir (70, 73). Aktif kalsitonin, tiroid bezinin C hiicrelerinde spesifik
proteolitik enzimler aracilig1 ile prokalsitoninden firetilir. PCT ve kalsitonin sentezi
preprokalsitonin adi verilen 141 aminoasid igeren peptidin transkripsiyonu ile
baslamaktadir. Bu protein bir sinyal dizisi (1-25. aminoasidler), prokalsitoninin N
terminal bolgesi (N-ProCT), kalsitonin dizisi ve katakalsin adi verilen PCT’nin C
terminal bolgesini igermektedir (70, 71).

1 141

pre-PCT

g
i N-PCTj CT M KC

p X ®
~

Sekil 2. Prokalsitonini olusturan yapilar
Pre-PCT=Preprokalsitonin, N-PCT=N terminal bolge, CT=Kalsitonin, KC=
Katakalsin

Sinyal dizisi proteinin endoplazmik retikuluma alinmasina aracilik eder.
Endoplazmik retikuluma alindiktan sonra bu sinyal peptidi degrade olur ve geriye
kalan protein, kalsitoninin 60- 91. pozisyonlardaki aminoasid dizisini iceren PCT dir.
(70)

Daha ileri proteoliz ile kalsitonin prokalsitoninden ayrigir. Endotoksin ve
sitokinlerin etkisi altinda bu son proteolitik basamak inhibe olur ve PCT ve
fragmanlar1 (katakalsin ve N-ProCT) dolasima salinir (70, 75) Normalde ise tiim
PCT parcalanir ve kan dolasimina salinmaz. Bu nedenle saglikli eriskinlerde PCT
diizeyi 0.1 ng/ml’nin altindadir. Kalsitoninin kisa yari 6mriine karsilik (10 dakika),
PCT’nin yar1 6mrii yaklagik 20-24 saattir (71).
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Tiroidektomize hastalarda kalsitonin tiretimi olmamasina karsin bu hastalarin
kalsitonin benzeri immiin reaktivite gostermeleri Kkalsitonin prekiirsorlerinin tiroid
dis1 iiretimini akla getirmektedir (75).

Sepsiste PCT nin esas tretim yeri tam olarak bilinmemektedir. Bununla
beraber, septik hastalarda karacigerin kendisi veya akcigerdeki noroendokrin
hiicreler tiroid dist PCT’nin olas1 tiretim yerleri olarak belirtilmektedir (70, 76).
Ancak PCT nereden ve nasil salinirsa salinsin, infeksiyonlar sirasinda artmis olan
PCT diizeyi ile birlikte kalsitonin diizeyinde ve/veya aktivitesinde herhangi bir artis
olmamakta, ayrica kalsiyum diizeyleri ile PCT artis1 arasinda da herhangi bir iliski
bulunmamaktadir. PCT’nin sepsisteki patofizyolojik rolii kesin degildir. Deneysel bir
calismada PCT  uygulanmasimmin  sagkalim  oranimm1  azalttigi, PCT’nin
notralizasyonunun ise sag kalim oranini artirdigi gézlemlenmistir (70).

Polimeraz zincir reaksiyonu ile mononiikleer I16kositlerdeki PCT
mRNA’sinin  iretimi degerlendirildiginde, endotoksin ve sepsis ile iligkili
proinflamatuar sitokinlerin belirgin uyarici etkisinin oldugu ortaya konulmustur.
PCT iiretimini indiikleyici en potent etken endotoksin iken, endotoksinden sonra en
gliclii uyaricinin TNF-alfa oldugu belirtilmektedir (70).

Saglikli goniilliilerde Escherichia coli endotoksininin enjeksiyonu sonrasinda
yaklagik 4 saat icinde PCT diizeyleri 6l¢iilemeyen miktardan 4 ng/ml’ye yiikselmis
olup 8-24 saat boyunca ayni diizeyde devamlilik gostermistir. Oysa TNF-alfa ve IL-
6, endotoksin injeksiyonundan 2-3 saat sonra en yiiksek diizeye ulagirlar ve 24 saat
sonra serumda olgiilemeyecek diizeylere gerilerler. Bu durum ile PCT’nin yarilanma
Oomriiniin uzun oldugu gosterilmektedir (70).

Plazma PCT konsantrasyonu 0.5-2 ng/ml arasi ise hafif yiikselmis olarak
degerlendirilir ve lokal enfeksiyonlar lehine yorumlanir. 10 ng/ml’yi asan degerler
yiiksek, 100°e kadar ulasan degerler ise cok yiiksek olarak degerlendirilir. Bu kadar
yiiksek PCT degerleri sadece ciddi akut bakteriyel enfeksiyonlarda, sepsisin
hiperinflamatuvar evresinde goriiliir. Bakteriyel ya da paraziter olmayan
hastaliklarda PCT degerleri genellikle <2 ng/ml olarak bulunur. Ciddi bakteriyel
enfeksiyonlarda ve sepsiste PCT plazma konsantrasyonlart 2 ng/ml’den 1000

ng/ml’ye kadar degisen diizeylerde saptanmistir (70).
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Prokalsitonin degerleri, septik soktaki hastalarda oldukga biiyiik artislar
(ortalama 72-135 ng/ml) tespit edilirken, kardiyojenik sokta ¢ok az artiglar (ortalama
1.4 ng/ml) gosterilmistir. Bu bulgulardan anlagilmaktadir ki, septik soktaki PCT
artisinin - nedeni kot organ  perfiizyonu degil, infeksiyona olan inflamatuar
reaksiyondur (70). PCT’nin eliminasyonu ig¢in 6zgiil bir yol tanimlanamamistir.
Diger plazma proteinleri gibi proteoliz yolu ile pargalandigi disiiniilmektedir.
PCT’nin bobrekten atilimi eliminasyonda kiiciik bir rol oynadigi ve agir bobrek
yetersizligi olan hastalarda PCT’nin yiikselmedigi klinik verilerle gosterilmistir (70).

Kritik hasta grubunda sepsisin erken tanisi, ortaya cikabilecek
komplikasyonlarin 6nlenebilmesi igin gereklidir. Bir¢ok olguda anamnez ve fizik
muayene, rutin labaratuvar tetkiklerine PCT eklenince sepsis tanisi daha da
kolaylagsmaktadir. PCT, enfeksiyonun agirhiginin belirlenmesinde, hastaligin
prognozunun tahmininde ve tedaviye yanitin tayininde yararli bir gostergedir. Agir
enfeksiyon siiresince yiiksek olan PCT diizeyleri uygun tedavi ile diisiik diizeylere
gerilemektedir. PCT gibi enflamasyon mediyatérlerinin destekleyici sonuglarina
ragmen, hastadan kiiltiir alinarak infeksiyon etkeninin belirlenmesinin ve duyarlilik

testlerinin yerini alabilecegi kesinlikle diistiniilmemelidir (70).

1.1.3.3.1. Prokalsitonin ve diger infeksiyon parametreleri

Enfeksiyon gelismesi durumunda viicutta pek c¢ok belirte¢ viicudun
enfeksiyona karsi yanitinin gostergesi olarak ortaya g¢ikarlar. Bunlar iginde CRP
enflamasyonun oldukga sensitif bir gostergesidir, ancak CRP her zaman bakteriyel
kaynakli olan enflamasyonu, bakteriyel olmayandan ayirt etmede kullanilamaz.
Ciinkii CRP diizeyi cerrahi sonrasinda, multitravmada, enfeksiyonlarda, tiimérde,
otoimmiin hastaliklarda, kronik enflamatuar hastaligi olanlarda da belirgin sekilde
yiikselmektedir. CRP diizeyleri septik odagin ortadan kaldirilmasindan, sistemik
enflamasyonun gerilemesinden ve hastanin klinik olarak iyilesmeye baslamasindan
birkag giin sonrasina kadar yiiksek kalmaya devam eder. CRP’nin aksine, serum PCT
diizeyleri sadece ciddi ve yasami tehdit eden sistemik inflamatuar durumlarda artar
ve septik odagin ortadan kaldirilmasindan hemen sonra CRP’den daha hizli bir
sekilde normale doner (70, 75).
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Tam kan sayimi ve viicut sicakligi, enflamasyonun saptanmasinda ve
takibinde kullanilan basit, giivenilir 6lgtimlerdir. Ancak spesifik olmayislart yogun
bakimdaki tanisal yararliliklarin1 sinirlamaktadir. PCT ise infeksiyona oldukca

spesifiktir ve enflamatuar siirecin takibine olanak tanimaktadir (70).

1.1.3.3.2. Prokalsitonin iizerine ortam kosullarinin etkisi

Prokalsitonin viicut disinda degerlendirildiginde, oda isisinda dahi oldukga
stabil bir proteindir. Arteriyel ve venoéz kan oOrnekleri arasinda da plazma PCT
konsantrasyonlar1 bakimidan bir fark bulunmamistir. Arter kanindaki %4.1°1lik bir
fark goz ardi edilmektedir (52). Farkli tipte antikoagiilanlarla hazirlanan serum ve
plazma o6rneklerindeki PCT konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, sadece lityum-
heparinize plazmada bir fark bulunmustur. Ancak bu fark ¢ok kiigiiktiir ve ortalama
%8 kadardir. Plazma 6rneklerini depolamada, +4 C’de depolamaya gore +25 C’de
depolamada olusan PCT konsantrasyonundaki kayip oldukg¢a disiiktiir. Oda
isisindaki depolamada 24 saat sonra PCT konsantrasyonunda %12.4 kayip olurken,
+4 C’deki depolamada %6.3 oraninda kayip gerceklesmektedir. Prokalsitonindeki bu
kayiplar ilk saatlerde maksimumdur. Bu saatlerde saat basina kayip %2.13 iken, 6
saat sonrasinda kayiplar saat basina %0.21°e inmektedir (52, 71). Prokalsitonin
depolanmasinda 1s1 ve zamanlamada olusan kiigiik farklar ile, arter ve ven kanlari
arasindaki ve kullanilan farkli antikoagiilanlar yiiziinden olusan farklarin hepsi bir
hastada olustugunda sinerjik etki olabilmekte ve bu plazma PCT konsantrasyonunda
belirgin bozulma yapabilmektedir (71). PCT’nin sitokin gibi diger enflamatuar
medyatorlerle karsilastirildiginda, farkli depolama kosullarinda, oldukga iyi bir
stabiliteye sahip olma avantaji da bulunmaktadir (52).

1.1.3.3.3. Prokalsitonin él¢iim yontemi

Prokalsitonin  dlgiimii  i¢in  immiinoliiminometrik  yontem kullanilir.
Immiinoliiminometrik yontem, iki monoklonal antikorun kullanildigi sandvig tip
kemiliiminesans yontemidir. Bu yontemde, test soliisyonunda tayin edilecek
maddeye iki farkli baglanma bdlgesinden baglanabilen antijen-spesifik monoklonal
antikorlar fazla miktarda eklenir. Bu antikorlardan bir tanesi liiminesans isaretlidir
(tracer), digeri de tiipiin i¢c duvarma fikse olmustur (kapl tiip sistemi). Inkiibasyon

stiresi boyunca, her iki antikor da test soliisyonunda tayin edilecek madde ile sandvig
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kompleksi olusturmak tizere reaksiyona girer. Sonugta liiminesans isaretli antikor
tiplin igi yiizeyine baglanir. Reaksiyon tamamlandiginda, fazla “tracer” yikama
basamagi ile tiipten tamamiyla uzaklastirilir. Test tiiptiniin duvarinda kalan “tracer”

miktari, l[iminometre ile liiminesans sinyali 6lgiilerek tayin edilir (71).
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Sekil 3. Prokalsitonin l¢tim yontemi (72).

Prokalsitonin kiti akridinyumla isaretlenmis anti-kalsitonin monoklonal
antikor igermektedir. Kullanilan test tiipleri ise, PCT’nin katakalsin segmentine
spesifik monoklonal antikorla kaphidir. Olusan immiinokimyasal reaksiyon
sonucunda yayilan 1s1k liiminometre kullanilarak tayin edilir. Elde edilen liminesans
sinyali numune i¢indeki PCT konsantrasyonu ile dogru orantilidir (70).

Bu yontemle PCT’i degerlendirme sinir1 0.1 ng/ml’dir ve saglikli bireylerde
PCT seviyesi bu degerin altindadir. Bu ydéntem PCT igin spesifiktir. Olciim icin 20
mikrogram plazma gerekir. Kan hemen kullanilmayacaksa, 4 saat igerisinde
serumuna ayristirildiktan sonra —20°C’de giivenle saklanabilir. PCT stabil bir protein
oldugundan oda 1sisinda 24 saat, +4°C’de ise bir hafta bekleyebilmektedir (71).
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2. GEREC ve YONTEMLER

Firat Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu’nun
02/08/2016 tarihli, 155682 sayili karari ile ¢alismanin etik kurallara uygun olduguna
dair onay alindu.

Bu ¢alisma, Ocak 2015 ve Ocak 2017 tarihleri arasinda Dahili Yogun Bakim
Unitesine (DYBU) ve Anestezi Yogun Bakim Unitesine (AYBU) intraserebral
kanama tanisiyla kabul edilen hastalarin prospektif degerlendirme ve takibi ile
yapild1. Intraserebral kanama (subaraknoid kanama, travmatik subaraknoid kanama,
subdural hematom, primer intraserebral kanama) tanisiyla kabul edilen ve daha 6nce
herhangi bir enfeksiyonu olmayan, atesi olan ve basvuru anindaki prokalsitonini
normal olan 73 hasta ¢alismaya dahil edildi

Intraserebral kanama tanis1 kontrastsiz bilgisayarli beyin tomografisi ve
serebral anjiografi ile dogruland:

Calismanin dislama Kriterleri

1. Bagvurdugu anda idrar yolu, akciger, cilt enfeksiyonu veya kronik
romatizmal hastaligi (SLE, RA, FMF, v.b.) olan hastalar

2. Tam konulduktan sonraki ilk 3 giin igerisinde 6len hastalar

3. Yogun bakimda 1 giinden fazla yatis1 olmayan hastalar

4. Onsekiz yasindan kiigiikler

Ayrica; kan Kkiiltiirlerinde koagiilaz negatif stafilokok (KNS), metisilin
direncli koagiilaz negatif stafilokok (MRKNS) tiremesi durumunda es zamanli ya da

24 saat igindeki ardisik kiiltiirde iireme yoksa bu tireme anlamli kabul edilmemistir

2.1. Veri Toplama

Hastalarin Klinik izlem notlar1 incelenerek baslangigta ve rutin olarak
istenilen; akciger grafisi, tam kan sayimi, eritrosit sedimentasyon hizi, bdbrek
fonksiyon testleri, tam idrar tetkikleri gibi biyokimyasal testleri ve CRP, PCT gibi
biyobelirtegleri kaydedildi. Mekanik ventilatore bagli olan hastalardan endotrekeal
aspirat (ETA), mekanik ventilatére bagli olmayan hastalardan aspirat ucu kiiltiirii,
idrar kiiltiirii, derin yara yeri kiiltiirii, miidahale edilen ve dreni bulunan hastalardan

beyin omurilik sivis1 (BOS) kiiltiirleri alinarak Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik
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Mikrobiyoloji laboratuarinda ekimi, inkiibasyon siireleri ve degerlendirilmeleri
yapildi.

Atesi ortaya ¢ikan hastalardan ETA, idrar kiiltiirii ve 30 dakika ara ile iki adet
kan kiilttirti, kateteri olan hastalardan 30 dakika ara ile ikiser adet perifer ve kateter
kan kiiltiirt alindi.

Enfeksiy6z ates; hastanin  kliniginin ve  laboratuar  verilerinin
degerlendirilmesi sonucunda, atesin kaynaginin enfeksiyona bagli oldugu diisiiniilen
ates olarak tamimlandi. Enfeksiyon kaynaklarina gore kan dolasimi enfeksiyonu,
idrar yolu enfeksiyonu, solunum sistemi enfeksiyonu, yara yeri enfeksiyonu olarak
siniflandirildi.

Kan dolasimi1 enfeksiyonu bir veya daha fazla kan kiiltiiriinden patojen
oldugu bilinen bir mikroorganizmanin izole edilmesi ve bu patojenin baska bir
yerdeki enfeksiyon ile iliskili olmamasi (baska bir yerdeki enfeksiyonla iliskili
patojen kan kiiltiiriinde {irerse bu “sekonder kan dolagimi enfeksiyonu™ olarak kabul
edilmelidir) veya cilt flora tiyesi bir mikroorganizmanin farkli zamanlarda alinmis iki
veya daha fazla kan kiiltiirinde iiremesi olarak tanimlandi. Kateteri olan hastalardan
periferik kan kiiltirinden ve kateterden alinan semikantitatif (>15 kob/kateter
segmenti) veya kantitatif kiiltirden (>10° kob/kateter segmenti) ayni
mikroorganizmanin {iretilmesi (ayni tiirden ve ayni antibiyotik duyarlilik paternine
sahip), es zamanl Kkantitatif kan kiiltiirlerinde santral venoz kateter/periferik kan
kiiltiiriindeki tireme oranmin > 5/1 olmasi, kateterden alinan kan kiiltiiriinde, es
zamanl olarak alinan periferik kan kiiltiirine oranla en az 2 saat erken iireme
saptanmas1 Kkateter iligkili kan dolasimi enfeksiyonu olarak tanimlandi. Ates,
pollakiiri, diziiri veya suprapubik duyarlilik bulgularindan biri olan hastada idrar
kiiltiiriinde >10° koloni/ml iireme olmasi ve en cok iki tiir bakteri iiremesi, tam idrar
tetkikinde nitrit veya 16kosit esteraz pozitifligi, piyiiri (>10 l6kosit/ml idrar veya
santriflij edilmemis idrarin bilylitmesinde >3 16kosit) idrar yolu enfeksiyonuna bagli
ates varhigr olarak tanimlandi. Solunum sistemi enfeksiyonu tanisi igin, kontrol
akciger X ray goriintiillemesinde yeni bir infiltrasyon olusmasi, hastanin solunum
durumunda degisim (artmis ventilasyon destegi veya oksijen gereksinimi) hastanin
aspirat sekresyon piiriilansinda artis ve balgam kiiltiir pozitifligi ile belirlendi.

Hastada bulunan yara yerinin degerlendirilerek piiriilan akinti varliginin, lokal agri
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ve hassasiyet, 1s1 artis1, kizariklik, sisligin saptanmasi, aseptik olarak alinan akinti
veya doku kiiltiirtinden {iremenin olmasi yara yeri enfeksiyonu agisindan olumlu
bulgular olarak belirlendi. Birden ¢ok odakta enfeksiyon saptanan hastalar ¢oklu
enfeksiyon grubu olarak tanimlandi.

Santral ates, intraserebral kanama tanisiyla takip edilen hastalarda ortaya
cikan atesin Kklinik, laboratuar ve kiiltiir sonuglarina gore degerlendirilerek herhangi
bir enfeksiyon bulgusuna rastlanmamasi sonucunda tanimlandi.

Hastalarin ek hastaliklari, yogun bakimda kalis siireleri, taburculuk ve 6liim

gibi hastalarin klinik seyri ile ilgili degerlendirilmeler formlara kaydedildi.

2.2. Laboratuvar incelemeleri

Hastalardan alinan kan kiiltiirleri otomatize BACTEC 9240 System (Beckton
Dickinson, USA) ile calisilmistir. Aerobik kan kiiltiiri siseleri bes giin siire ile
cihazda takip edildi. Ureme sinyali veren kiiltiir 6rnekleri %5 koyun kanli agar ve
Eosin Methylene Blue (EMB) agara ekilmis ve 37°C’de 24-48 saat inkiibe edilmistir.
ETA, balgam, idrar, yara yeri ve diger 6rnekler kanli ve EMB agara ekildi. Bu
besiyerleri aerob olarak 37 °C’de 24-48 saat inkiibe edilmistir. Ureyen koloniler
koloni morfolojileri, gram boyama 6zellikleri sonucu Gram negatif-pozitif
identifikasyon kartlar1 kullanilarak gerekli goriildiigiinde tiplendirme icin Vitek 2
otomatize sistemle (Biomerieux-USA) identifiye edildi.

Prokalsitonin degerleri Brahms Vidas PCT Kiti ile ¢alisildi. Plazma PCT
konsantrasyonu 0.5 ng/ml altinda ise normal deger, 0.5-2 ng/ml ise hafif yiikselmis,
10 ng/ml’yi asan degerler yiiksek, 100’e kadar ulasan degerler ise ¢ok yiiksek olarak
degerlendirildi. Tam kan sayimi, Advian 21-20 cihazi ile ¢alisildi. Lokosit referans
degerleri 3.800-8000 I/uL, noétrofil referans degerleri 4000-7.700 Ul (%70 fizeri)
olarak degerlendirildi. Eritrosit sedimantasyon hizi Vakuplus cihaziyla calisildi.
Referans degeri 0-20 mm/h olarak belirlendi. CRP Siemens bn 2 cihaziyla
nefelometrik olarak galisildi ve referans araligi 0-5 mg/L olarak degerlendirildi

Laboratuvar verileri; rutin olarak ginlik alman serum PCT degerleri,
16kositoz ve polimorf niiveli 16kosit (PMNL) orani, CRP, ESH ve var ise es zamanli
kiiltiirlerde tireme olup olmadigi, tireme oldu ise hangi mikroorganizmanin tiredigi

takip edilerek kaydedildi.
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Intraserebral kanama hastalarinin takipleri sirasinda ortaya ¢ikan atesi; Klinik
ve laboratuar degerlendirmeleri ile enfeksiyoz ates veya santral ates olarak
tamimlanarak PCT, CRP, 1okosit sayisi, PMNL yiizdesi, ESH degerleri kaydedilerek
degerlendirildi.

2.3. istatistik

Calismadan elde edilen tiim veriler bilgisayarda “Statistical Packages for the
Social Science” (SPSS) 21 istatistik programi kullanilarak analiz edilmistir. Verilerin
normal dagilima uygunlugunun belirlenmesinde Kolmogorov-Smirnov testi
uygulandi. Siirekli degiskenlerin grup karsilastirmasi igin Mann-Whitney U testi ve
Wilcoxon testleri uygulandi. Gruplar icinde iki siirekli degisken arasindaki iliskinin
belirlenmesinde Spearman korelasyon analizi kullanildi. P<0.05 olan degerler

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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3. BULGULAR

Intraserebral kanama ile takip edilen 73 hastanin 68’1 (%93.2) anestezi yogun
bakim, 5’i (%6.8) dahili yogun bakim {initesinde yatmakta idi. Hastalarin 45
(%61.6)’1 erkek, 28 (%38.4)’i kadind1 ve yas ortalamasinin 55.59 +16.04 (yas
aralig1:22-87) oldugu gozlendi. Hastalarin ortalama yatis siiresi 38.42+42.967 giin
olarak saptand1 (min:5, mak:210).

Calismaya alinan hastalarin yatis tanilarinin alt gruplari ise 42 (%57.5)
subaraknoid kanama, 15 (%20.5) subdural hematom, 12 (%16.4) travmatik
subaraknoid kanama, 4 (%5.5) primer intraserebral hemoraji idi (Tablo 1).

Tablo 1. Olgularin bagvuru tanilarina gore dagilimi

Tam n %
SAK 42 57.5
Subdural hematom 15 20.5
Travmatik SAK 12 16.4
Primer intraserebral hemoraji 4 55

Inrtaserebral kanama tanili hastalar altta yatan hastaliklar agisindan
incelendiginde; intraserebral kanamanin en sik nedeninin hipertansiyon, ikinci en sik
nedeninin travma ve igilinct siklikta DM oldugu gozlendi. Hipertansiyonu olan
hastalarimizdan 12 hastada HT ve KY birlikteligi, dokuz hastamizda ise HT ve DM
birlikteligi gézlendi (Tablo 2).

Tablo 2. Olgularin eslik eden hastaliklar agisindan dagilimi

Ek hastahk n %
HT 51 69.7
HT ve astim 2 2.8
HT ve KY 12 16.4
HT ve DM 9 12.3
HT ve KBY 2 2.8
HT 26 35.6
Travma 19 26
DM 3 4.1
Total 73 100,0

Yetmis li¢ hastamizin 39 tanesinde enfeksiyoz ates saptanirken, 34 hastada
ortaya ¢ikan ates santral ates olarak degerlendirildi ve basvuru tanilarina goére

dagilimi yapild: (Tablo 3).
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Tablo 3. Alt gruplarina ayrilan olgularin ates nedenlerine gore dagilimi

Enfeksiyoz ates Santral ates
ISK n (%) n (%)
SAK 20 (51.3) 22 (64.7)
Travmatik SAK 11 (28.2) 1(2.9)
Subdural hematom 6 (15.4) 9 (26.5)
Primer intraserebral hemoraji 2(5.1) 2(5.9)
Toplam 39 (100) 34(100)

Intraserebral kanama tanili enfeksiydz atesi olan hastalarda enfeksiyon odaklar:
incelendiginde 22 tek bolge enfeksiyonu saptandi. Tek bolge enfeksiyonlarinda en
stk 17 hasta ile solunum yolu enfeksiyonu bulunurken, ikinci sirada 3 hasta ile idrar
yolu enfeksiyonu saptandi. Coklu enfeksiyonu olan 17 hasta tespit edildi (Tablo 4).

Tablo 4. Enfeksiy6z ates olgularinin enfeksiyon odaklarina gore dagilimi

Grup Say1 %

Coklu enfeksiyonlar 17 43.6

Tek bolge enfeksiyonu 22 56.4
Pn6émoni 17 43.6
IYE 3 7.6
Yara yeri enfeksiyonu 1 2.6
Primer kan dolagim 1 2.6

Coklu enfeksiyonlar odaklarina gore incelendiginde en sik 15 hasta ile
sekonder kan dolasimi enfeksiyonu saptandi. Dokuz hastada pnomoni ve kan
dolasim1 enfeksiyonu birlikteligi bulundu. IYE ve kan dolasimi birlikteligi olan 4
hasta vardi. (Tablo 5).

Tablo 5. Coklu enfeksiyonu olan hastalarin odaklara gére dagilimi (n:17)

Say1 %

1.Sekonder kan dolasimi enfeksiyonu 15 88,2

Pnémoni ve kan dolasimi enfeksiyonu (n:9)

IYE ve kan dolagimi enfeksiyonu (n:4)

Yara yeri enfeksiyonu ve bakteriyemi (n:2)
2. Pnémoni ve yara yeri enfeksiyonu 1 58
3. Pndémoni ve IYE 1 5,8
Toplam 17 100,0
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Enfeksiydz ates olarak tanmimlanan ISK olgularmin kiiltiirlerinde iireyen
etkenler siklik sirasina gore; 16 Acinetobacter baumannii, 14 Klebsiella pneumoniae,
6 S. aureus, 5 E. coli, 4 Pseudomonas spp., 3 Candida spp., 2 Serratia marcescens
olarak saptanirken birer kiiltiirde ise etken olarak Enterobacter spp., Comamonas
spp., Burkholderia cepacia, Proteus mirabilis tiremesi saptandi (Tablo 6).

Tablo 6. Enfeksiyoz ates olarak tanimlanan ISK olgularinin Kiiltiirlerinde iireyen

mikroorganizmalarin dagilimi

Mikroorganizmalar Say1 %
A.baumannii 16 28,57
K. pneumoniae 14 25,00
S. aureus 6 10,71
E. coli 7 12,50
Pseudomonas spp 5 8,93
P. mirabilis 1 1,79
B. cepacia 1 1,79
S. marcescens 2 3,57
Candida spp. 2 3,57
Enterobacter spp. 1 1,79
Comamonas spp. 1 1,79
Toplam 56 100

Enfeksiy6z ates olarak tanimlanan kan kiiltiiriinde tireme olan olgulardan
izole edilen etken mikroorganizmalar incelendiginde; en sik goriilen etkenin 5 olgu
ile A. baumannii oldugu goriildii. ikinci siklikta 4 hasta ile K. pneumoniae izole
edildi. 3 hastanin kan kiiltiirtinde E. coli tiremesi vardi (Tablo 7).

Tablo 7: Kan kiiltiirlerinden izole edilen etken mikroorganizmalarin dagilimi

Mikroorganizmalar Say1 %
A.baumannii 5 31,25
K. pneumoniae 4 25,00
E. coli 3 18,75
S. aureus 1 6,25
Candida spp. 1 6,25
Enterobacter spp. 1 6,25
Comamonas spp. 1 6,25
Toplam 16 100

Enfeksiyoz ates olarak tanimlanan ve ETA Kkiiltiirlerinde iireme olan

hastalardan izole edilen etken mikroorganizmalar incelendiginde; en sik 10 hasta ile
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A. baumannii saptandi. Tkinci siklikta ise beser hasta ile K. pneumoniae ve S. aureus
oldugu goriildii (Tablo 8).

Tablo 8. ETA kiiltiirinlerinden izole edilen etken mikroorganizmalarin dagilimi

Mikroorganizmalar Say1 %
A.baumannii 10 35,71
K. pneumoniae 5 17,86
S. aureus 5 17,86
Pseudomonas spp 3 10,71
S. marcescens 2 7,14
P. mirabilis 1 3,57
B. cepacia 1 3,57
E. coli 1 3,57
Toplam 28 100

Enfeksiyoz ates olarak tanimlanan ve alinan idrar kiiltiirlerinde tireme olan
hastalardan izole edilen etken mikroorganizmalar incelendiginde; ikiser hastada K.
Pneumoniae, E. coli ve Pseudomonas spp saptandi. Birer hastada A. baumannii ve
candida spp tiremesi bulundu (Tablo 9).

Tablo 9. Idrar kiiltiiriinlerinden izole edilen etken mikroorganizmalarin dagilimi

Mikroorganizmalar Say1 %
K. pneumoniae 2 25
Pseudomonas spp 2 25
E. coli 2 25
A.baumannii 1 12,5
Candida spp. 1 12,5
Toplam 8 100

Enfeksiy6z ates olarak tanimlanan ve alinan yara kiiltirlerinde iireme olan
hastalardan izole edilen etken mikroorganizmalar incelendiginde; 3 hastada K.
Pneumoniae, 1 hastada E. coli saptand: (Tablo 10).

Tablo 10. Yara kiiltiirlerinden izole edilen etken mikroorganizmalarin dagilimi

Mikroorganizmalar Say1 %
K. pneumoniae 3 75
E. coli 1 25
Toplam 4 100
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Intraserebral kanama ile birlikte atesi bulunan ve enfeksiyoz ates
olarak tanimlanan 39 hastanin ortalama PCT diizeyi 15.21+3.40 ng/ml
olarak bulundu. Santral ates grubunda ise (n:34) ortalama PCT diizeyi
0.23£0.04 ng/ml olarak saptandi (p<0.05) (Sekil 4). Enfeksiyon
odaklarma gore PCT degerleri incelendiginde en yiliksek PCT degerleri
50 ng/ml ile primer bakteriyemi hastasinda ve 25.86+11.85 ng/ml ile

coklu enfeksiyonu olan hastalarda bulundu (Tablo 11).
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00 R — —_—
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Sekil 4. Enfeksiyoz ve santral ates olgularinin ortalama PCT diizeyleri

Tablo 11. Enfeksiyoz ates olgularinin ortalama PCT diizeyleri

Grup n PCT (ng/ml)
Coklu enfeksiyonlar* 17 25.86+11.85
Tek enfeksiyon bolgesi 22 4.74+1.12
Pnémoni 17 5.91+£1.32
IYE 3 0.66+0.14
Yara yeri enfeksiyonu 1 1
Primer kan dolasimi 1 50
Toplam 39 15,21£3,40

* vs. tek enfeksiyon bolgesi p<0.05
Intraserebral kanama tamsiyla takip edilen ve enfeksiyonu olan hastalarin
ortalama CRP degerleri incelendiginde en yiiksek CRP ortalamalar1 169,00+£54,60

mg/l ile c¢oklu enfeksiyon tanisi konulan hastalarda bulundu. Tek bolge
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enfeksiyonlart degerlendirildiginde en yiiksek CRP ortalamasinin primer bakteriyemi
ve pnomoni tanisi konulan hastalarda oldugu saptandi (Tablo 12).
Tablo 12. Enfeksiyoz ates grubunun ortalama CRP diizeyleri

Grup n % CRP (mg/l)
Coklu enfeksiyonlar 17 43,59 169,00+54,60
Tek enfeksiyon bolgesi 22 56,41 162,18+38,91
Pn6émoni (n:17) 77,27 157,32+33,98
IYE (n:3) 13,64 133,78+62,47
Yara yeri enfeksiyonu (n:1) 4,55 143,00
Primer kan dolagimu (n:1) 4,55 167,00+00
Toplam 39 100 159,92+45,86

* vs. tek enfeksiyon bolgesi p<0.05

Coklu enfeksiyonlarin odaklarina gére PCT ortalamasi incelendiginde, en
yiiksek PCT ortalamasinin kan dolasimi enfeksiyonu birlikteligi olan pnémoni tanili
hastalarda ve kan dolasimi enfeksiyonu birlikteligi olan yara yeri enfeksiyonu tanili
hastalarda oldugu gozlendi (Tablo 13).
Tablo 13. Coklu enfeksiyonu olan hastalarin enfeksiyon odaklarina gore PCT

ortalamalari

n % PCT (ng/ml)
Kan dolagimi enfeksiyon, pnomoni, 9 52,94 32,03+61,81
Kan dolasimi enfeksiyonu, IYE 4 23,53 14,67+8,08
Kan dolasimu enfeksiyonu, yara yeri enfeksiyonu 11,76 31,50443,12
Pnémoni, [YE 1 5,88 0,4+000
Pnomoni, yara yeri enfeksiyonu 1 5,88 30+0,0

Prokalsitonin degerleri enfeksiyonu olan intraserebral kanamali hastalarda tani
gruplarina gore incelendiginde; SAK tanili enfeksiyéz atesi olan 20 hastanin
ortalama PCT diizeyi (19.28+10.06 ng/ml), SAK tanili santral atesi olan 22 hastanin
ortalama PCT diizeyine (0.194+0.02 ng/ml) goére anlamli diizeyde yiiksekti (p<0.05).
Subdural hematom tanis1 konulan, enfeksiyonlu hastalarin ortalama PCT diizeyi
5.33+2.45 ng/ml iken santral atesi olan olgularin ortalama PCT diizeyi 0.32+0.15
ng/ml olarak saptandi (p<0.05). Primer intraserebral hemoraji ve travmatik SAK
tanisiyla takip edilen olgulardan enfeksiyoz atesi olanlarin ortalama PCT
diizeylerinin, santral atesi olan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
olmadig belirlendi (p>0.05) (Tablo 14).
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Tablo 14. Olgularin ates grubuna gore ortalama PCT diizeyleri

Enfeksiyoz ates Santral ates
[0) [0)
n Yo PCT(ng/ml) n ) PCT(ng/mi) p
SAK 20 51.3 19.2848.07 22 64.7 0.19+0.02 <0.05
Travmatik SAK 11 282  1056+5.16 1 29 0.4 >0.05
Subdural hematom 6 15.4 5.33+2.45 9 26.5 0.32+0.15 <0.05
>0.05

Primer intraserebral
- 51 17701730 2 59 0.25+0.05
hemoraji

Toplam 39 100 15214340 34 100  0.23x0.04  “0-05

Intraserebral ~ kanamali  hastalarda CRP  degerleri tanilarina  gore
degerlendirildiginde; SAK tanili enfeksiyoz atesi olan olgularin ortalama CRP
diizeyleri 144.7+48.98 mg/l olup, SAK tanil1 santral atesi olan olgularin ortalama
CRP diizeyinden (57.23+14.85 mg/l) anlamli derecede yiiksek olarak saptandi
(p<0.05). Primer intraserebral hemoraji tanis1 olan ve enfeksiyéz ates olarak
degerlendirilen olgularin CRP ortalamasi 192+14.14 mg/l olarak saptandi. Primer
intraserebral hemoraji tanili santral atesi olan hastalarin ortalama CRP diizeyleri
124+£32.52 mg/l olarak bulundu. Subdural hematom tanili hastalar
degerlendirildiginde; enfeksiyoz atesli olgularin ortalama CRP diizeyleri
184.17£18.96 mg/l iken santral atesli subdural hematom olgularinda ortalama CRP
diizeyi 114.67+£30.97 mg/l olarak saptandi (p<0.05). Travmatik SAK tanili
enfeksiyonlu 11 hastada CRP 168.55+46.15 iken, santral atesli 1 hastada 202 olarak
saptanmugtir (p>0.05) (Tablo 15).

Tablo 15. Olgularin ates grubuna gore ortalama CRP diizeyleri

Enfeksiyoz ates Santral ates
n % CRP (mg/l) n % CRP (mg/l) p
SAK 20 513 1447044898 22 647 57231485 <0.05
Travmatik SAK 11 282 168.55446.15 1 2.9 202 >0.05
Subdural hematom 6 154 184171896 9 265 114.67+30.97 <0.05
Primer intraserebral >0.05
) 51 192+14.14 2 59 1243252

hemoraji

<0.05
Toplam 39 100 159.92445.86 34 100  80.62£67.79

Olgularin ates grubuna gore ortalama ESH diizeyleri incelendiginde; SAK tanili

enfeksiyoz atesi olan olgularin ortalama ESH diizeyleri 80.2+26,32 mm/h olarak
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saptandi. SAK tanili santral atesi olan olgularda ise ortalama ESH diizeyi
53.59431.73 mm/h idi (p<0.05). Enfeksiyoz atesli subdural hematom olgularinin
ortalama ESH diizeylerinde, santral atesli subdural hematom olgularina goére
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik saptanmadi (p>0.05). (Tablo 16).

Tablo 16. Olgularin ates grubuna gore ortalama ESH diizeyleri

Enfeksiyoz ates Santral ates
n %  ESH(mm/h) n %  ESH (mm/h) p

SAK 20 51.3  80.20+£26.32 22 64.7  53.59+£31.73 <0.05
Travmatik SAK 11 282 91361567 1 29 75 >0.05
Subdural hematom 6 154  85.17+2649 9 265  61.89+24.92 >0.05
Primer intraserebral

. 5.1 91.50+47.37 2 5.9 80+£32.52 >0.05
hemoraji
Toplam 30 100 84.69+2426 34 100  57.97+29.64 <0.05

Intraserebral kanamali hastalarda kan beyaz kiire (I6kosit) sayilar1 tanilarina
gore degerlendirildiginde; SAK tanili enfeksiy6z atesi olan olgularin ortalama 16kosit
diizeyleri 12337+5362.23 10e3/ul olup, SAK tanili santral atesi olan olgularin
ortalama Iokosit diizeyinden (9862.73+4977.79 10e3/ul) yiiksek olmakla birlikte
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05). Diger tanili hastalarda da
kan lokosit diizeyi yoniinden gruplar arasi anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05)
(Tablo 17).

Tablo 17. Olgularin ates grubuna gore ortalama kan 16kosit diizeyleri

Enfeksiyoz ates Santral ates
n % Lokosit 10e3ul n % Lokosit 10e3ul p

SAK 20 51.3 1233745362.23 22 64.7 9862,73+4977,79 >0.05
Travmatik SAK 11 28.2 10629.09+5926,95 1 2.9 10680 >0.05
Subdural hematom 6 15.4 12068.33+6349,46 9 26,5 10333.33+2548,92 >0.05
Primer intraserebral 5.1 1143543146,62 2 5.9 12340+1074,8 >0.05
hemoraji

Toplam 39 100 11767.69+5454.57 34 100 10157.06+4212.06 >0.05

Olgularimizda kan PMNL yiizde degerleri tanilarina gore incelendiginde; SAK
tanili enfeksiyodz atesi olan olgularin ortalama PMNL yiizdesi %79,95+8,91 10e3/ul
olarak saptandi. SAK tanili santral atesi olan olgularin ortalama PMNL yiizdesi ise
%71,82+12,54 10e3/ul olup istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).
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Diger tanili hastalarda da kan PMNL yiizdesi yoniinden gruplar arasi anlaml
farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 18).
Tablo 18. Olgularin ates grubuna gore ortalama kan PMNL yiizde degerleri

Enfeksiyoz ates Santral ates
PMNL .. .
n % yiizdesi n % PM T(I)‘esy,/l;zldes' p

10e3/ul
SAK 20 51.3 79.95+£8.91 22 647  71.82£12.54 >0.05
Travmatik SAK 11 28.2 79.73+£7.87 1 2.9 83.00 >0.05
Subdural hematom 6 154  79.17+11.35 9 26.5 78.22+12.48 >0.05
E“mer intraserebral 2 51  77+19.79 2 59 87+8.48 >0.05

emoraji

Toplam 39 100 79.62+9.15 34 100 74.74+12.662 >0.05

Takip edilen 73 hastanin yogun bakimda yatis siiresi incelendiginde, PCT >0,5
olarak saptanan 36 hastanin ortalama yatis siiresi 50.17452.50 giin olarak saptandi.
Minumum yatis siiresi 5 giin, maksimum yatis siiresi 210 giindii. PCT<0.5 olarak
saptanan 37 hastanin yogun bakimda ortalama yatis siiresi incelendiginde, 274+27.1
giin olarak bulundu. Minimum yatis siiresi 7 giin, maksimum yatis siiresi 150 giindii.
Hastalarin yatig siiresi uzadik¢a ortalama serum PCT diizeylerinin istatistiksel olarak
anlamli diizeyde arttigi goriildii (Tablo 19) (Sekil 5).

Tablo 19. PCT ile yatis siiresi arasindaki iliski

Pct n Yatis Siiresi P
PCT<0,5 36 27.81+4.70

<0.05
PCT>0,5 37 49.33+8.68
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Sekil 5. PCT ile yatis siiresi arasindaki iliski

Olgularin  kaybedilme ve yasam durumlarina goére PCT  diizeyleri
karsilagtirildiginda, o6liimle sonuglanan olgularin PCT diizeylerinin taburcu olan
olgulara gore anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptandi (p<0.05) (Tablo 20).

Tablo 20. Olgularin kaybedilme ve yasam durumlarma gore ortalama PCT diizeyleri

n (%) PCT (ng/ml)
Kaybedilen * 28 (38.36) 17.70+7.41
Taburcu 45 (61.64) 1.25+0.41

*vs taburcu p<0.05

Enfeksiyoz atesi olan olgularda PCT diizeyleri ile CRP diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon saptandi (r: 0.461, p<0.05) (Sekil 6).
Ancak santral atesi olan olgularda PCT diizeyleri ile CRP diizeyleri arasinda anlamli
iliski saptanmadi (r:0.239, p>0.05). Olgular enfeksiyon odaklarina gore
gruplandirildiginda higbir grupta PCT diizeyleri ile CRP diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi (p>0.05).
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Sekil 6. Enfeksiyoz atesi olgularinin PCT ve CRP korelasyonu

Enfeksiyoz atesi olan olgularda PCT diizeyleri ile ESH, kan 16kosit diizeyleri
ve notrofil yiizdeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi
(p>0.05). Benzer sekilde santral ates olgularinda da PCT diizeyleri ile ESH, kan
16kosit diizeyleri ve nétrofil yiizdeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptanmadi (p>0.05).
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4. TARTISMA

Sepsis, enfeksiyona sistemik inflamatuvar yanit olarak bilinmektedir. Sepsiste
mikroorganizmalar viicut savunma mekanizmasini tetiklemektedir. Bunun
sonucunda sitokin salinimi, nétrofil ve monositlerin aktivasyonu, kompleman
sistemi, koagiilasyonun intrinsik ve ekstrinsik yollari, fibrinolitik sistem gibi plazma
protein kaskat sistemleri aktive olmaktadir. Bu mediatorlerin aktivasyon ve salinimi
dolasimda oldugu gibi dokularda da meydana gelmektedir. Tiim organ ve sistemleri
etkileyen, sistemik inflamatuar bir reaksiyon goriilmektedir (77). Diger yandan
kanama, yanik, travma, pankreatit gibi tablolar enfeksiyon olmamasina ragmen
sepsisli hastalara benzer klinik bulgular ve sistemik inflamatuar reaksiyon
gosterebilmektedir (78).

Yogun bakim iinitesinde yatan hastalarda atesin ortaya c¢ikmasi enfeksiyon
acisindan Onemli bir gosterge olmustur. Yeni tedavi modellerinin gelistirilmis
olmasma ragmen, enfeksiyon ile 6lim orani hala yiiksek seyretmektedir. Ates
semptomunda oldugu gibi, enfeksiyonun klinik bulgulari ile rutin laboratuvar testleri
0zgil degildir ve bazen yanlis yonlendirebilmektedir. Enfeksiyon tanisinda erken ve
ozgiil belirleyicilerin olmayisi kritik hastalarda tedavide gecikmeye veya gereksiz
antibiyotik kullanilmasina neden olmaktadir (79). Erken tani ve uygun antibiyotik
tedavisi ile enfeksiyona miidahalenin morbidite ve mortaliteyi azalttigi kabul
edilmistir (80). Enfeksiyon tanisi igin en ideal yontem Kklinik ve laboratuar
bulgulariin degerlendirilmesi olmustur. Laboratuar bulgularindan en Onemlisi
enfeksiy6z ajanin kiiltiirde iiretilmesidir. Kiiltiir alim1 sonrasi taninin dogrulanmasi
icin 24 saatten fazla siireye ihtiya¢c duyulmaktadir. Bu siire icerisinde taniya yonelik
olarak PCT, CRP, Ilokosit, PMNL yiizdesi, ESH gibi laboratuvar verileri
kullanilmaktadir. Bunlar igerisinde &zellikle serum PCT diizeyi son yillarda
enfeksiyon On tanisinda iizerinde 6nemle durulan ve umut vadeden bir biyomarker
Ozelligi tasimaktadir (81).

Santral ates, intraserebral kanamali hastalarda enfeksiyon kaynagi olmadan
atesin ortaya ¢ikmasi olarak tanimlanmistir (82). Norolojik hasara bagli olarak
merkezi termo modiilasyondaki herhangi bir dengesizligin hipertermiye neden
olabildigi goriilmistir (83). Hayvan modellerinde, hipotalamusun preoptic

niikleusuna uygulanan direkt yaralanmalarda iki dakika iginde hipertermi gelistigi
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gbzlenmistir (84). Intraserebral kanamali hastalarda sik goriilen bir komplikasyon
olan santral ates, subaraknoid kanama tanili hastalarin %72’sinde, travmatik beyin
yaralanmalarinin %37°sinde, primer intrakranial hemoraji tanili hastalarin %32 ile
%37’si arasinda goriilmiistiir (5). Intraserebral kanamali hastalarda ortaya ¢ikan
santral ates ve SIRS tablosunu enfeksiyondan ayirt etmek, uygunsuz antibiyotik
kullaniminin dnlenmesini ve enfeksiyona bagli SIRS tablosuna uygun antibiyotigin
zamaninda baglanmasini saglayacaktir (85).

Yogun bakim iinitelerinde prokalsitoninin kullanilabilirligi hakkinda bilgiler
son zamanlarda artis gostermektedir. Literatiirde PCT ile ilgili ¢alismalarin biiyiik
cogunlugu sepsis tanisinda PCT degeri {stiine odaklanmigtir. PCT nin
incelenmesindeki amag, muhtemel bir bakteriyel enfeksiyonu saptamak, SIRS’in
siddetini ortaya koymak, enfeksiyonun sepsise ilerleyisini fark etmek, sepsisin
tedaviye yanitin1 gozlemlemek ve prognozu tahmin etmek olmustur (86).
Prokalsitoninin, sepsis ile SIRS arasinda giivenilir bir ayrim yaptig1 da gosterilmistir
(87). Hem insanlarda hemde hayvan modellerinde, bakteriyel enfeksiyonlar
incelendiginde PCT iretiminin arttigi bulunmustur (88). PCT diizeyleri, bakteriyel
enfeksiyonlarda belirgin olarak yiikselirken lokalize ve viral enfeksiyonlarda normal
kalmakta veya hafif yiikselmektedir. PCT nin enfeksiyon disi inflamasyonlarda,
enfeksiyonlarla komplike olmamis cerrahi travmalarda, otoimmiin ve neoplastik
hastaliklarda ya ¢ok az arttig1 ya da degismedigi gosterilmistir. Bu nedenlerden otiirii
PCT, bakteriyel inflamasyonu bakteriyel olmayandan ayirmada da giivenilir bir
belirteg olarak kullanilabildigi ¢esitli ¢alismalarda gosterilmistir (89-92).

Calismamizda; intraserebral kanama tanisi ile yogun bakim iinitesinde takip
edilen hastalarda ortaya ¢ikan santral atesin, enfeksiyona bagl atesten ayriminin
yapilmasinda PCT nin 6nemi arastirilmistir.

Calismaya alinan hastalarimizin 45 (%61,6)’1 erkek, 28 (%38,4)’1 kadindu.
Calisma gruplari arasinda cinsiyet dagilimi agisindan bir farklilik yoktu.

Hastalar, bagvuru tanilarina gore degerlendirildiginde en stk SAK, ikinci
siklikta ise subdural hematom saptandi. Travmatik SAK tanis1 olan hastalar ii¢lincii
sikliktaydi. Altta yatan hastaliklar ve risk faktorleri agisindan incelendiginde; ellibir
hasta ile en sik hipertansiyon, ikinci olarak 19 hasta ile travma saptandi. HT nun

intraserebral kanama icin en 6nemli risk faktorlerinden biri olmaya devam ettigi
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goriildii. Literatiir incelendiginde, hipertansiyonun intraserebral kanama riskini
arttirdig1 ve ileri yasla birlikte bu riskin daha da arttig1 goriilmektedir (95).

Intraserebral kanama tanisiyla ¢alismaya alman hastalarimizda gériilen ates,
enfeksiyona bagl ates ve santral ates olarak tanimlandi. Enfeksiyon tanisi konulan
39 hasta, santral ates tanisi konulan 34 hasta vardi. SAK tanisi1 konulan 42
hastamizdan 20 hastada enfeksiyoz ates, 22 hastada santral ates tanimlandi. Subdural
hematom tanili 15 hastamizdan 6 tanesinde enfeksiyoz ates, 9 tanesinde santral ates
saptandi. Travmatik SAK tanis1 olan 12 hastamiz vardi. Onbir travmatik SAK
hastasina enfeksiyoz ates, bir travmatik SAK hastasina santral ates tanisi konuldu.
Primer intraserebral hemoraji tanili 4 hastanin ikisi enfeksiydz ates, ikisi santral ates
olarak tanimlandi.

Enfeksiyonu olan intraserebral kanama tanili hastalarimizda goriilen
enfeksiyonlar sirasiyla; goklu enfeksiyonlar, pulmoner sistem enfeksiyonu, idrar yolu
enfeksiyonu, yara yeri enfeksiyonu ve primer bakteriyemiydi. Demirdag ve
arkadaslarinin yogun bakim {initesinde takip edilen 40 sepsisli hastada yaptiklar
calismada ise en sik saptanan enfeksiyon odaklari sirasi ile pulmoner sistem, {liriner
sistem, kan dolagim1 ve intraabdominal enfeksiyonlar olarak bildirilmistir (96).

Coklu enfeksiyonlar incelendiginde en sik sekonder bakteriyemi saptandi.
Pnémoni ve kan dolasimi enfeksiyonu birlikteligi 9 hasta ile en sik goriilen ¢oklu
enfeksiyondu. IYE ve kan dolasimi enfeksiyonu birlikteligi 4 hasta ile ikinci siklikta
goriilen coklu enfeksiyon olarak bulundu. Kan dolagimi enfeksiyonu ve yara yeri
enfeksiyonu birlikteligi olan 2 hastay1 birer hasta ile pndmoni birlikteligi olan IYE ve
yara yeri enfeksiyonu takip ediyordu. Hastane kaynakli pnémoniler, YBU’lerinde en
sik karsilasilan nozokomiyal enfeksiyon olarak gortlmektedir (119-120).

Laboratuar kiiltiir ortaminda en sik dretilen mikroorganizmalar ise;
Acinetobacter spp., Klebsiella spp., S. aureus, E. coli, Pseudomonas spp. ve Candida
spp. olarak saptandi. Calismamizda elde edilen verilerin, birkag kiigiik farkliliga
karsin hastanemizin siirveyans Vverileriyle uyumlu oldugu gorildi. Bizim
calisgmamizda da en sik iiretilen mikroorganizma olan Acinetobacter yakin zamana
kadar enfeksiyona gore kolonizasyon kapasitesi daha fazla olan diisiik viriilansli bir

mikroorganizma olarak diisiiniilmekteydi. Fakat son yillarda basta A. baumannii
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olmak tizere Acinetobacter tiirlerine bagli hastane kokenli enfeksiyonlar tim
diinyada hizla artis gostermektedir (121).

Enfeksiyon tanis1 konulan intraserebral kanamali 39 hastanin PCT degerleri
incelendiginde ortalamasinin 15.21 ng/ml oldugu saptandi. Ortaya ¢ikan atesi santral
ates olarak kabul edilen 34 hastanin ise PCT degerleri ortalamasi 0.23 ng/ml olarak
bulundu. Prokalsitonin diizeyinin enfeksiyon tespit edilmeyen, santral atesi olan
hastalarda diisiik kaldigi gorildi. Enfeksiyéz ates hastalar1 ile santral ates
hastalarinin PCT diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik
saptandi (p<0.05).

Enfeksiyon tanili hastalarda odaklara goére PCT diizeyleri incelendiginde en
yiiksek PCT ortalamas1 50 ng/ml ile primer bakteriyemi hastamizda saptandi. Ikinci
en sik PCT diizeyi ortalamasi 25.8 ng/ml ile ¢oklu enfeksiyonu olan hastalarda
bulundu. Coklu enfeksiyonlar arasinda en yiiksek PCT ortalamalarinin pnémoni
sonrast gelisen bakteriyemi tanisi konulan hastalarda ve yara yeri enfeksiyonu
sonrast bakteriyemi gelisen hastalarda oldugu goriildi. En diisiik PCT ortalamasinin
ise pndmoni ve IYE birlikteligi olan lokal enfeksiyonlu hastalarda oldugu saptandi.

Tek bolge enfeksiyonlar1 incelendiginde pndmoni tanisi konulan hastalarin
PCT diizeyi ortalamasinin 5.9 ng/ml oldugu goriildi. En diisik PCT ortalamasi ise
0.6 ng/ml ile IYE tanis1 konulan hastalarda bulundu. Yapilan ¢alismalarda; idrar yolu
enfeksiyonlarinda sik gortildiigii gibi, agik semptomlar olmaksizin siipheli lokalize
enfeksiyon varliginda PCT’nin kullaniminin taniya katkisinin yeterli olmadigi
gozlenmistir (97). Yogun bakim initelerinde takip edilen hastalarin iriner
semptomlar1  genellikle tarifleyememesi, sonda ile takip edilmeleri, {iriner
kolonizasyonun sik olmasi, PCT diizeyinin idrar yolu enfeksiyonu diisiiniilen grupta
daha diisiik ¢ikmasmin sebebi olabilir. Yogun bakim iinitelerinde takip edilen,
ozellikle mekanik ventilatére bagli hastalarda kolonizasyona bagli olarak ETA
kiiltiirlerinde lireme saptanmasi, pnomoni tanisi konulurken kiiltiir pozitifligiyle
birlikte pnomoni tani kriterlerinin de degerlendirilmesi gerekliligini ortaya
koymaktadir. Pndmoni diigiiniilen hastalarda PCT degerlerinin diisiik olmasi tanm
koymada zorluk ve lokalize enfeksiyonlarda PCT degerinin nispeten daha diisiik

saptanmasi nedeniyle olabilir.
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Festic ve arkadaslarinin Agustos 2009 ile Eyliil 2010 tarihleri arasinda yogun
bakim iinitesinde takip edilen 40 anevrizmal subaraknoid kanamali hasta ile yaptigi
calismada; bizim c¢alismamiza benzer sekilde anevrizmal SAK tanili hastalarda
goriilen SIRS tablosunun enfeksiyonlara bagli oldugunu gdstermede prokalsitoninin
spesifik oldugunu belirtmiglerdir. Calismalarina travmatik SAK ve anevrizmatik
olmayan SAK tanili hastalar1 dahil etmeyen Festic ve arkadaslari tiim enfeksiyon
odaklar1 i¢in PCT diizeylerini degerlendirdiklerinde, PCT’nin enfeksiyona yiiksek
spesifiklik, zayif duyarlilikta oldugunu saptamislardir. Fakat idrar yolu
enfeksiyonlarin1 mindr enfeksiyon kabul edip degerlendirme disi birakarak PCT
diizeylerini tekrar incelediklerinde PCT’nin enfeksiyona spesifikliginin ve
duyarliliginin arttigin1 gostermislerdir (97).

Halvarson ve arkadaslarmin Ocak 2016 ve Ekim 2016 tarihleri arasinda
noroloji yogun bakim {initesinde yatmakta olan spontan SAK, subdural hematom,
travmatik SAK ve primer intraserebral hemoraji tanili 73 hasta ile yaptig1 ¢calismada
ISK tanil1 hastalarda ortaya cikan atesin enfeksiydz ates ve santral ates ayriminda
PCT’nin spesifikligi arastirllmistir. Caligmaya alinan 73 hastanin 36’sinda goriilen
ates enfeksiyoz ates, 37 hastada goriilen ates santral ates olarak tanimlanmistir.
Hastalar enfeksiyon odaklarma gore simiflandirilarak, pnémoni, IYE, kan dolagimi
enfeksiyonu, ensefalit, siniizit, enterekolit ve multipl enfeksiyonlar olarak
belirlenmistir (98). Bizim ¢alismamizdan farkl olarak, enfeksiyoz ates ve santral ates
olgular1 PCT degerleri agisindan karsilastirilmis ve intraserebral kanamanin herhangi
bir g¢esidinde prokalsitoninin artisinin enfeksiyona bagli ates tanisi igin spesifik
olmadig1 saptanmistir. Ayni1 calismada, hasta gruplari 16kosit diizeyleri agisindan da
incelenmistir ve enfeksiydz ates tanili olgularda l6kosit diizeylerinin santral ates
olgularina gore yiiksek oldugu belirlenmistir (98). Travmatik subaraknoid kanamali
hastalarda enfeksiyon belirteci olarak PCT nin calisildig1 nispeten kiigiik bir ¢alisma
yeterli ve anlaml bilgiyi verememistir (93). Bir diger ¢alismada nérobehgetteki steril
meningeal inflamasyonlu ve bakteriyel menenjitli hasta gruplarinda PCT degerleri
karsilastirilmis ve anlamli farkliik bulunamamustir (94). Bu c¢alismada siniizit,
enterekolit, menenjit gibi lokalize enfeksiyonlarin sik alinmasi, bizim ¢aligmamizda
ozellikle sekonder kan dolagimi enfeksiyonlarinin fazlaligi daha yiiksek PCT

degerlerini ortaya cikarmig ve istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandig:
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disiiniilmistiir. Calismalardan ¢ikan sonuglardaki farkliliklar, enfeksiyonun farkli
tiplerinin PCT tiiretiminde farkli etkilere sahip olmasi nedeniyle olabilir. Bu konuda
yapilan calismalarin sinirli olmasi genis hasta gruplarini iceren daha cok sayida
caligmaya ihtiyac oldugunu gostermektedir.

Hastalarin tan1 gruplarina gore PCT degerlerini inceledigimizde; en yliksek
PCT ortalamasi 19,28 ng/ml ile enfeksiyona bagli atesi olan SAK hastalarinda
saptandi. En diisiik PCT ortalamasi, Santral ates diisiiniilen SAK hastalarinda 0,1
ng/ml olarak bulundu. Istatistiksel olarak incelendiginde, SAK hastalarinda
enfeksiyona bagli ates ve santral ates arasinda PCT degerleri agisindan anlamli
farklilik saptandi (p<0.05). Her iki gruptada hasta sayilarinin benzer olmasi;
istatistiksel olarak da anlamli PCT farkliliginin goriiniir olmasma yardimer olmus
olabilir. Subdural hematom tanist konulan, enfeksiyonu olan hastalarin ortalama PCT
diizeyi 5.33 ng/ml iken santral atesi olan olgularin ortalama PCT diizeyi 0.32 ng/ml
olarak saptandi ve istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.05).

Travma sonrast SAK gelisen ve ortaya ¢ikan atesi enfeksiyona baglanan
hastalarda PCT ortalamas1 10,5 ng/ml olarak bulundu. Santral atesi olan travmatik
SAK tanili hasta grubunda PCT ortalamasi 0,4 ng/ml olarak bulundu. Primer
intraserebral kanama tanis1 ve enfeksiyonu olan hastalarda PCT ortalamas1 17,7
ng/ml olarak bulundu. Santral atesi oldugu belirlenen primer intraserebral kanama
tanili hastalarda PCT ortalamast 0,2 ng/ml olarak saptandi. Primer intraserebral
hemoraji ve travmatik SAK tanisiyla takip edilen olgulardan enfeksiyoz atesi
olanlarin ortalama PCT diizeylerinin santral atesi olan olgulara gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde olmadigi belirlendi (p>0.05). Bu alt gruplarda enfeksiyoz
ates ve santral ates olgularimin sayilar1 arasindaki biiylik farklihik PCT diizeyleri
arasinda da farklihik olmasinin fakat istatistiksel olarak anlamli goriilmemesi
saglamig olabilir. Primer intraserebral kanama ve travmatik SAK tanili hasta
gruplarinin PCT degerlerinin incelendigi daha genis calismalara ihtiya¢ vardir.

Hastalarin tan1 gruplarina gore serum CRP degerleri incelendiginde; SAK
tanist olan enfeksiy0z ates ve santral ates hastalar1 arasinda CRP diizeyleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0.05). Subdural hematom tanisi ile

takip edilen ve ortaya ¢ikan atesi enfeksiyoz ates olarak tanimlanan hasta grubunun
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CRP diizeyleri ile santral ates tanist konulan hastalarin CRP diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0.05).

Primer intraserebral hemoraji tanistyla takip edilen olgulardan enfeksiyoz
atesi olanlarin ortalama CRP diizeylerinin santral atesi olan olgulara gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde olmadigi belirlendi (p>0.05). Travmatik SAK tanis ile takip
edilen ve ortaya c¢ikan atesi enfeksiyoz ates olarak tanimlanan hasta grubunun CRP
diizeyleri ile santral atesi olan hastalarin CRP diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05). Travmatik SAK tanisiyla takip ettigimiz
enfeksiydz ates olgularinin ortalama CRP diizeyi ise 168 mg/l olarak bulundu.
Travmatik SAK tanist ile takip edilen bir hastamizda CRP diizeyi 202 mg/|l olarak
bulunmasina ragmen, klinik ve laboratuar degerlendirmeleriyle ortaya ¢ikan atesi
enfeksiyoz ates olarak tanimlanmayarak santral ates olarak kabul edildi. Bu durum
travmanin karmasik fizyolojisinden ve bu grup hasta sayilarinin azligindan kaynakli
olabilir. Bu sonu¢ CRP yiiksekliginin enfeksiyon dist nedenlere ile artmasi
dolayisiyla bu yiikselme ile enfeksiyon tanisinin konulamayacagin1 ve PCT’ye olan
ithtiyact géstermektedir.

Subaraknoid kanama tanisi olan, enfeksiydoz ates ve santral ates hastalari
arasinda ESH diizeyi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptand (p<0.05).
Ayni sekilde subdural hematom tanmisiyla takip edilen hastalarin ESH diizeyleri
incelendiginde enfeksiydz ates ve santral ates gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptandi (p<0.05). Primer intraserebral hemoraji ve travmatik SAK
tanistyla takip edilen olgulardan enfeksiyoz atesi olanlarin ortalama ESH
diizeylerinin santral atesi olan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
olmadigi belirlendi (p>0.05). Tan1 gruplarina goére kan 1okosit sayist ve PMNL
yiizdesi incelendiginde gruplar arast anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

Enfeksiyoz atesi olan olgularda PCT diizeyleri ile CRP diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon saptandi ancak santral atesi olan
olgularda PCT diizeyleri ile CRP diizeyleri arasinda anlamli iligki saptanmadi
(r:0.239, p>0.05). Enfeksiyoz atesi olan olgularda PCT diizeyleri ile ESH, kan
16kosit diizeyleri ve PMNL ylizdeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptanmadi (p>0.05). Benzer sekilde santral ates olgularinda da PCT diizeyleri ile
ESH, kan 16kosit diizeyleri ve PMNL yiizdeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
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korelasyon saptanmadi (p>0.05). Yine enfeksiyoz atesi olan olgular enfeksiyon
odaklarina gore gruplandirildiginda da, higbir grupta PCT diizeyleri ile CRP
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi (p>0.05).

C-reaktif protein, enflamasyona ¢ok duyarli bir parametre olmasi nedeni ile
enfeksiyon tanisinda kullanilabilmistir fakat cerrahi, travma, otoimmiin hastaliklar,
timor ve doku nekrozu gibi durumlarda da yiliksek olarak saptanmaktadir. Bu
nedenle enfeksiyon ayriminda yetersiz kalmaktadir (99-100). Ayrica CRP
degerlerinin PCT degerlerine gore daha yavas olarak artti§i ve uzun siire yiiksek
diizeylerde seyrettigi goriilmiistiir. CRP, enfeksiyonu olan hastalarin takibinin
yapilmasinda ve prognozunun belirlenmesinde PCT’ye gore yetersiz kalmigtir (101).
Tam kan sayimi ve sedimantasyon, inflamasyonun saptanmasinda kullanilan basit
Ol¢timlerdir. Lokositoz ve ESH yiiksekligi ¢ogu zaman bir enfeksiyon parametresi
olarak kullanilmakla beraber her enfeksiyonda yeterli diizeyde farklilagma
goriilmemektedir. Diger yandan I6kositoz ve ESH yiiksekligi enfeksiyon dist
stireglerde de (yanik, toksik gaz inhalasyonu) ortaya ¢ikabilmektedir (102). PCT ise
infeksiyona oldukea spesifiktir ve inflamatuar progesin takibine imkan tanimaktadir
(103).

Calismamizda oldugu gibi, enfeksiyonu olan hastalarda CRP ve PCT’nin
enfeksiyonun tani ve takibinde kullanimu ile ilgili karsilastirmasi yapilan pek ¢ok
arastirma yapilmistir. Cogu calismada sepsis ile SIRS ayriminda PCT’nin CRP’den
daha iistiin oldugu bildirilirken, baz1 ¢aligmalarda ise CRP ve PCT diizeylerinin
sepsis ile SIRS ayriminda birbirlerine iistiinliikleri olmadig: bildirilmistir (104-109).
PCT’nin bakteriyel enfeksiyon tanist koymada CRP’den %7 oraninda daha duyarli
ve % 23 oraninda daha 6zgiil oldugu saptanmistir (110, 111). Bir bagka calismada ise
enfeksiyon tanisinda PCT ve CRP paremetrelerinin her ikisinin de kullanilabilecegi
ancak prognozun belirlenmesinde PCT’nin daha iistiin oldugu bildirilmektedir (112).
Ugarte ve ark. yogun bakimda takip edilen 190 eriskin hastada yaptiklar1 ¢alismada
hastalarin 111’ine hastane kokenli infeksiyon tanisini koymuslar ve infeksiyonu olan
ve olmayan hastalar1 karsilastirdiklarinda infeksiyonu olanlarda PCT ve CRP
degerlerinin olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiikseldigini
saptamiglardir. Ancak ayni karsilastirmay1 16kosit degeri agisindan yaptiklarinda iki

grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulamamislardir (113).
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Calismaya alinan hastalarin ortalama yatis siireleri incelendiginde; PCT>0.5
olan hastalarda 50.17 giin olarak bulundu. PCT<0.5 olan hastalarin ortalama yatis
stiresi 27.19 giin olarak saptandi. Serum PCT diizeyleri yiiksek olan hastalarin yatis
stirelerinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde arttig1 goriildii. Hastalarin prognozuna
gore PCT degerleri incelendiginde; 45 (%61.6) hastanin taburcu edildigi, 28 (%38.4)
hastanin ise kaybedildigi goriildii. PCT<0.5 olan 37 hastadan, 33 (%89.2) hastanin
taburcu oldugu 4 (%10.8) hastanin ise kaybedildigi saptandi. PCT >0.5 olarak
saptanan 36 hastanin prognozu incelendiginde taburcu olan 12 (%33.3) hasta,
kaybedilen 24 (%66.7) hasta oldugu goriildi. Olgularin prognoza gore PCT diizeyleri
karsilagtirildiginda, o6liimle sonuglanan olgularin PCT diizeylerinin taburcu olan
olgulara goére anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptandi (p<0.05). Literatiir
incelendiginde, PCT’nin mortaliteyi ve yasam siiresini ongoriicti etkisi igin yapilan
caligmalarda sonuglar ¢eliskili ¢itkmistir. Calismamiza paralel olarak, Suberviola ve
arkadaglarmin yogun bakim {initesinde takip edilen septik soklu hastalarda yaptigi
calismada serum PCT, CRP ve beyaz kiire Olgiimlerinin higbirinin tek basina
mortaliteyi 6ngoriicii degerinin olmadigi bulunmustur. Fakat ayni ¢alismada, PCT
seri Ol¢timleri ile seviyesinin diistiigii hasta grubunda mortalitenin anlamli derecede
azaldig1 gorilmiistiir (114). Oberhoffer ve arkadaslarinin ¢aligmasinda da, olen
hastalarda sagkalan hastalara gére PCT diizeylerinin belirgin olarak yiiksek oldugu
saptanmistir. PCT’nin prognozu belirlemede CRP, 16kosit ve viicut 1sisina gore daha
tistiin bir parametre oldugu bildirilmistir (115). Clech ve arkadaslarinin yaptig
calismada olen hastalarda PCT seviyesi yasayan hastalara oranla daha yiiksek tespit
edilmistir. Aynm1 ¢alismada PCT’nin bakteriyel kokenli enfeksiyonu olan hastalarda
hem tanisal hem de prognostik bir faktor olarak kullanilabilecegi vurgulanmigtir
(116). Neuenschwander ve arkadaslarinin yaptigi prospektif calismada ise, febril
notropenik hastalarda serum prokalsitonin seviyesi yiiksekligi ile 28 giinliik sagkalim
orant incelendiginde PCT ile mortalite arasinda iliski gosterilememistir (117).
Boussekey ve arkadaslarinin yogun bakim {initesinde takip edilen 110 pndmoni
gelisen hasta {izerinde yaptiklart calismada PCT degerlerinin hasta mortalitesi ve
ortaya c¢ikabilecek komplikasyonlarin gosterilmesi agisindan Onemli oldugu
bulunmustur (118). Sudhir ve arkadaslarinin yogun bakim {initesine alinan 100 akut

sepsisli hasta ile yaptigi prospektif ¢alismada da serum PCT seviyesi ile mortalite
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arasinda iligki saptanamamistir (119). Literatiirdeki bu geligki irksal faktorlerden,

caligma planindaki farkliliklardan, hasta sayilarindan ve enfeksiyon odagmin

farkliligindan kaynaklaniyor olabilir.
Sonug olarak;

1. Intraserebral kanama tanisi ile yogun bakim iinitesinde takip edilen 73 hastamiz
altta yatan hastaliklar ve risk faktorleri agisindan incelendiginde; ellibir hasta ile
en sik hipertansiyon, ikinci olarak 19 hasta ile travma saptandi. HT’ nun
intraserebral kanama igin en 6nemli risk faktorlerinden biri olmaya devam ettigi
goriildii.

2. Hastane kaynakli pnomonilerin, YBU'lerinde en sik Kkarsilagilan
nozokomiyal enfeksiyon olmaya devam ettigi gortldi. Mortalitesi ve
morbiditesi olduk¢a yiiksek olan hastane kaynakli pnomonilerin sikligindaki
artts, yogun bakim {initelerinde bu konudaki Onlemlerin arttirilmasi ve
enfeksiyon kontrol yontemlerine hassasiyet gosterilmesi gerekliligini ortaya
koyar.

3. Caligmamizda intraserebral kanama tanisiyla takip edilen enfeksiyoz ates tanisi
olan hastalar ile santral ates tanili hastalarin PCT diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptandi (p<0.05).

4. Enfeksiyon odaklarina goére PCT degerleri incelendiginde en yiiksek PCT
ortalamas1 primer bakteriyemi ve ¢oklu enfeksiyon tanili hastalarda bulundu.

5. Coklu enfeksiyonlar PCT ortalamalari agisindan incelendiginde, en yiiksek
degerlerin pndmoni sonrasi bakteriyemi gelisen ve yara yeri enfeksiyonu sonrasi
bakteriyemi gelisen hastalarda oldugu goriildii. En diisiik PCT ortalamasinin ise
pndmoni ve IYE birlikteligi olan hastalarda oldugu saptandi.

6. Hastalarin tan1 gruplarma gore PCT degerleri incelediginde; en yiiksek PCT
ortalamasi enfeksiyona bagli atesi olan SAK hastalarinda saptandi. En diisiik
PCT ortalamasi santral ates diisiiniilen SAK hastalarinda bulundu. SAK
hastalarinda enfeksiyona bagli ates ve santral ates arasinda PCT degerleri
acisindan anlamli farklilik saptandi (p<0.05).

7. Subdural hematom tanist konulan, enfeksiyonu olan hastalarin PCT diizeyleri
ile santral atesi olan olgularin PCT diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlaml

farklilik bulundu (p<0.05).
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10.

11.

12.

13.

14.

Primer intraserebral hemoraji ve travmatik SAK tanisiyla takip edilen olgulardan
enfeksiydz atesi olanlarin ortalama PCT diizeylerinin santral atesi olan olgulara
gore yiiksek oldugu fakat istatistiksel olarak anlamli diizeyde olmadigi belirlendi
(p>0.05). Bu durumun bu gruplardaki hasta sayilarinin azligindan kaynaklaniyor
olabilecegi diistintildii.

Enfeksiyoz atesi olan olgularda PCT diizeyleri ile CRP diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon saptanirken (r:0.461, p<0.05)
santral atesi olan olgularda PCT diizeyleri ile CRP diizeyleri arasinda anlaml
iligki saptanmadi (r:0.239, p>0.05). CRP, hastalarin enfeksiyon tanilarimin
konulmasinda, takibinin yapilmasinda ve prognozunun belirlenmesinde PCT’ye
gore yetersiz kalmistir.

Enfeksiyoz atesi olan olgularda PCT diizeyleri ile ESH, kan 16kosit diizeyleri ve
PMNL vyiizdeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi
(p>0.05). Benzer sekilde santral ates olgularinda da PCT diizeyleri ile ESH, kan
16kosit diizeyleri ve noétrofil yiizdeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
korelasyon saptanmadi (p>0.05).

Enfeksiydz atesi olan olgularin enfeksiyon odaklarina goére gruplandirildiginda
higbir grupta PCT diizeyleri ile CRP diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml korelasyon saptanmadi (p>0.05).

Serum PCT diizeyleri arttikga hastalarin yatig siirelerinin istatistiksel olarak
anlamli diizeyde arttig1 goriildii. Olgularin prognoza goére PCT diizeyleri
karsilastirildiginda, dliimle sonuglanan olgularin PCT diizeylerinin taburcu olan
olgulara gore anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptandi (p<0.05).

Enfeksiyonu tespit etmek i¢in kullanilan CRP, ESH, 16kosit sayis1 ve PMNL
yiizdesi enfeksiyona 06zgiil degildir ve bu testler enfeksiyona bagli olmayan
SIRS ile de yiikselebilir. PCT, enfeksiyonu belirlemede bu testlere gore daha
duyarhdir ve bakteriyel enfeksiyonu takiben 2-4 saat ig¢inde artar. Kiiltiirlerin
sonuglanmasi giinleri alabildiginden PCT nin kullanimi ile erken tan1 ve tedavi
i¢in avantaj saglanabilir.

Intraserebral kanama tamili hastalarda ortaya ¢ikan atesin enfeksiydz veya
enfeksiydz olmayan nedenlerinin ayirt edilerek tedavinin diizenlenmesinin hizl

bicimde yapilmasi bir yandan enfeksiyonu olan hastalarda uygun antibiyotik
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15.

baslanmasini saglarken, diger taraftan santral atesi olan hastalarda gereksiz
antibiyotik kullanimii onleyecektir. Bu durum o6zellikle serum PCT’nin
enfeksiyonun tant ve prognozunu degerlendirmede yol gdsterici Onemini
arttirmaktadir. Bu popiilasyonda dogru taniya gitmede ve antibiyotik kullanma
karar1 vermede hekime yardime1 olabilmektedir.

Bizim ¢alismamiz intraserebral kanamali hastalarda goriilen atesin enfeksiyoz
ates ve santral ates ayrimimi belirlemede PCT’nin kullanilabilecegini ve
enfeksiyonlar igin yiiksek spesifikligininin oldugunu ve iyi bir tahmin edici
oldugunu gosterdi. Ancak, bu konuda daha genis hasta grubuna sahip daha fazla

calismaya ihtiya¢ oldugu kanaatine varildi.
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