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I .GR

nfeksiyona verilen sistemik inflamatuar yan t olarak tan mlanan
SEPS S, özellikle son y llarda patofizyolojisi daha iyi tan mlanm

olmas na, antimikrobiyal tedavideki ilerlemelere, diagnostik yöntem ve
teknolojideki geli melere ra men özellikle ok ve multiorgan sistem
yetersizli i ile komplike oldu unda yüksek mortaliteye sahip bir tablodur

(1,2). Son elli y lda hastalar n resüsitasyonu ve tedavisindeki önemli
geli meler masif hemoraji, majör travma, nekrotizan pankreatit ve di er

akut, ciddi, t bbi ve cerrahi durumlarda hastalar n kardiyovasküler kollaps,
akut s k nt l  solunum sendromu (ARDS) ya da böbrek yetmezli i nedeni
ile erkenden kaybedilmelerini önlemi , ancak hastan n geç dönemde

kaybedilmesine yol açan yeni problemler; sepsis, septik ok ve
sonras nda çoklu organ disfonksiyon sendromu (MODS) ortaya ç km t r

(3,4).

Sepsis ve septik okun tedavisi kadar, önlemeye yönelik i lemlerin

yap lmas , risk alt nda bulunan hastalar n erkenden tan nmas , erken tan
için organ perfüzyonlar n n agresif olarak takip edilmesi ve sepsisli
hastan n vakit kaybetmeksizin yo un bak m ünitesine nakledilmesi

oldukça önemlidir. Yo un bak m hastas  s kl kla infeksiyondan ba ms z
olarak sistemik inflamatuar yan t sendromunu (SIRS) geli tirir (5).

Sepsisin tan s nda en önemli parametre, kan kültürü pozitifli idir. Ancak
erken tan  ve tedavinin çok önemli oldu u bu klinik tabloda kültür
sonuçlar n n al nmas  48-72 saate kadar uzamaktad r.

Örneklerin al nmas  s ras nda yap lan hatalar ve yetersiz materyal
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yanl  sonuçlara neden olmaktad r. Lökosit say s , eritrosit sedimentasyon

h z , bakteriyel antijenlerin kan ve di er vücut s v lar nda gösterilmesi gibi
laboratuvar yöntemleri sepsis tan s n  destekleyen ancak duyarl l  ve

özgüllü ü çok yüksek olmayan testlerdir. Sepsisin erken ve do ru tan s
yan  s ra sepsis tedavisine cevab n izlenmesi ve zaman nda
sonland r lmas na rehberlik edecek bir parametreye ihtiyaç vard r (6).

PROKALS TON N son zamanlarda infeksiyona kar  olu an sistemik
inflamatuar yan t n olas  bir kriteri olarak dikkat çekmektedir.

Prokalsitonin (ProCT), kalsitoninin öncü molekülü olan 116
aminoasitli bir proteindir. Sa l kl  bireylerin kan nda saptanamayan veya

çok dü ük seviyedeki bu proteinin sepsiste yükseldi i tespit edilmi tir.
ProCT düzeyi a r bakteriyel infeksiyonlarda yükselirken, viral ve
inflamatuar hastal klarda dü ük seviyelerde kal r. Sepsiste erken

dönemde yükselmesi, k sa zamanda ve kolay saptanabilmesi nedeniyle
sepsisin tan s nda ve izleminde yararl  bir parametre olabilece i

dü ünülmektedir (6).

Günümüzde sistemik inflamatuar yan tta infeksiyon parametresi
olarak vücut s s  ya da lökositoz dikkate al n r. Septik prognozu

göstermede ise, bunlar n yan  s ra çe itli laboratuar tetkikleri (trombosit
say s , laktat düzeyi, tanometrik pH ölçümleri vb.) ile birlikte, APACHE II,

SOFA VE MODS gibi skorlama sistemleri kullan lmaktad r. Ancak bunlar
prognozu göstermede ço u kez tatminkar sonuçlar verememektedir.

Çünkü septik hastalar infeksiyon varl  ortaya konsa da, lökopenik ve
hipotermik olabilmekte ya da tamamen normal de kalabilmektedirler veya
bu test sonuçlar na sepsis d nda kalan ba ka hastal klar da etki

edebilmektedir. Bu aç dan prokalsitonin sepsis prognozunu göstermede
yeni bir kriter olarak dü ünülebilir.

 Çal mam zda sepsisin klinik takip ve prognozunda prokalsitonin;
APACHE II, SOFA VE MARSHALL MODS gibi prognoz belirleyici
skorlarla ve infeksiyon belirteçleri olan ate , lökosit say s , kan gaz  ve
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solunum say s  ile kar la t r lm t r.

II. GENEL B LG LER

1. Sepsis

Günümüzde yo un bak m servislerinde tedavi alt nda olan hastalar n
en s k ölüm nedenlerinin sepsis oldu u art k herkesce bilinmektedir (7,8).

Sepsis infeksiyöz bir olay varl nda organ perfüzyonunun
s n rland  en erken dönem olarak tan mlanm t r (9). Patojenler ve
konakç  savunma mekanizmalar  aras ndaki kompleks etkile imden do an

bir sendromdur. nfeksiyonun dola m bozuklu u ve ölüme yol açt  uzun
y llard r bilinmektedir. Bakteriyemi ve iddetli hastal a septisemi denmi

ve 1960 larda McCabe ve arkada lar n n çal mas nda ilk kez gram
negatif bakteriyemi ile olan hastal k spektrumu septik oku da içeren

ekilde tarif edilmi tir (10).

1980 lerde yay nlanm  literatürlerin incelenmesinde sepsis, sepsis
sendromu ve septik oklu hastalar n mortalitesi için belirgin farkl  sonuçlar

bildirildi i görülmü tür. Bu çeli kili sonuçlardan, k smen ara t rmadaki
klinik tablolar n tan mlanmas nda farkl l klar olmas  sorumlu tutulmu tur.

Sprung ve Bone bu konuda kesin tan mlamalar olmamas n n nedenlerini,
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SIRS dan infeksiyona geçi i de erlendiren epidemiyolojik çal malar n

yoklu u, kullan lan farkl  terimler için kesin ölçütlerin olmay , sepsis ve
septik ok geli meden önce ölen olgulardaki belirsizlik olarak

bildirmi lerdir (11,12).  Bu dönemde sepsis varl nda mikrobiyal etken
fikri vurgulanm  ve sepsisli bir hasta için bakteriyemi gerekli tutulmu tur.
Sonralar  ara t rmac lar organizmaya yay lan kona n pasif olmad n ,

geni  spektrumda endojen inflamatuar mediyatör salg land n  ve
bunlar n da organizmaya zarar verdi ini bulmu lard r (9). Bunlar n

ötesinde ayn  inflamatuar yan t noninfeksiyöz durumlarda da görülmü tür
ve daha sonralar  yap lan çal malarda infeksiyonun eradikasyonundan

sonra da klinik yan t n sürdü ü ve artm  mortalite ile birlikte oldu u
gösterilmi tir (13).

Klinik ara t rmalar n temel noktalar ndan biri, infeksiyonun sistemik

etkileri ve patofizyolojik de i ikliklerden sorumlu tutulan endojen
mediatörler ve sitokinlerdir. Monosit ve makrofaj gibi konak hücreler,

periferik kanda olan veya olmayan mikroorganizmalar ve onlar n
ürünleriyle etkile ti inde sitokinler üretmektedirler. Bu durumda sepsis,
sitokinlerin arac l k etti i, kona n infeksiyona sistemik cevab n  yans tan

semptomlar toplulu u olarak dü ünülebilir (9). Bu klinik tablolar n bir
ucunda lokalize inflamasyon, di er ucunda multiorgan yetmezli ine yol

açan iddetli, generalize inflamatuar yan t vard r. Hastalar bu spektrumun
herhangi bir yerinde olabilirler ve erken sepsisten, iddetli sepsise,

refrakter oka hatta ölüme varan bir seyir gösterebilirler (10).

Sepsisin, infeksiyon ile ba lant l  tipik bir klinik sendrom gibi
tan mlanmas n n do ru ve yeterli olmayaca , hatta bu tablolarda

infeksiyonun her zaman saptanamayaca n n bilinmesi gerekmektedir. Bu
nedenle, sepsis klini i veren hastalara daha önceleri sepsis sendromu

denmekte iken, bu klini i yaratan immünolojik olaylar n infeksiyon
olmadan da olu abilece i (travma, pankreatit, ok, iskemi ve reperfüzyon,
kalp yetersizli i vb.) göz önüne al nd nda, bu klini e Sistemik

nflammatory Response Syndrome  (SIRS) demek daha do ru olmaktad r.
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Yeni olmas na ra men bu tan ma da itirazlar olmu tur. Çünkü, infeksiyon

ihtimali olan hastalar n ço unu içine alabilece i belirtilmi tir. Dahas  tüm
yo un bak m hastalar n n SIRS kriterleri içine girebilece i ihtimali ortaya

ç km t r. Bunu önlemek için, klinikte hastan n a rl k derecesini gösteren
skorlamalar n kullan lmas  ve tan n n bu skorlarla desteklenmesi
gerekmektedir. SIRS tan s  alm  olan olgularda infeksiyon ihtimali, ileri

laboratuar tetkikleri ile desteklenmelidir.

A ustos 1992 de, sepsis ve sepsis sekellerinde ortak bir terminoloji

bulmak amac yla American College of Chest Physician / Society of Critical
Care Medicine (ACCP/SCCM) konsensus konferans  yap lm t r (14).

Buna göre;

nfeksiyon

Mikroorganizmalara yada bu mikroorganizmalar n normalde steril

olan konak dokusundaki invazyonuna kar  vücudun geli tirdi i
inflamatuar cevapla karakterize mikrobiyal bir fenomendir. Semptomatik,

asemptomatik, subklinik olabilir.

Bakteriyemi

Kanda canl  bakterilerin bulunmas na denir (viremi, fungemi,

parazitemi vb.). Kültürle do rulanabilir. Ancak bu olay endokardit ya da
birkaç intravasküler infeksiyon d nda geçici bir süreçtir.

Septisemi

Kanda mikroorganizmalar n bulunmas  ve bu mikroorganizmalar n
toksinleri ile kan  infekte etmesidir. Bu, eskiden kullan lmakta olan bir

terim idi. Günümüzde bu terim, kan  infekte eden mikroorganizmalar n
tümünü kapsamayaca  için kullan lmamaktad r.

Sistemik nflamatuar Cevap Sendromu (SIRS)

Çe itli klinik durumlara kar  vücudun sistemik olarak inflamatuar
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cevap geli tirmesidir. Klinik olarak SIRS denebilmesi için, a a daki

durumlardan en az ikisinin bulunmas  gereklidir:

*Vücut s s n n 38 °C den fazla ya da 36 °C den  az olmas ,

*Kalp h z n n dakikada 90 at mdan fazla olmas ,

*Ta ipne, dakikada solunum say s n n 20 den fazla olmas  ya da
PaCO2 nin 32 mmHg dan az olmas ,

*Beyaz kan hücre say s n n 12000 cu/mm³ den fazla ya da
4000cu/mm³ den az olmas , ya da periferik yaymada immatür formunun

%10 dan fazla olmas .

Sepsis

Vücudun infeksiyona kar  sistemik inflamatuar cevap geli tirmesidir.
Klinik olarak, daha önce bahsedilen SIRS tablosuna ilaveten infeksiyon

durumunun tan mlanmas d r.

A r Sepsis

Sepsis tablosu ile birlikte organ disfonksiyonu, hipoperfüzyon

bulgular  (laktik asidoz, oligüri, mental durumda akut de i iklikler) ya da
sepsisin indükledi i hipotansiyon (Sistolik arter bas nc  (SAP) < 90 mmHg

ya da SAP ta 40 mmHg l k bir azalma)  bulunmas  durumudur.

*Hipoksemi: PaO2 nin 75mmHg n n alt nda olmas ,

*Oligüri: drar ç k n n 30 ml/saatin alt nda olmas ,

*Laktik asidoz: Serum laktat n n 2 mmol/lt  nin üzerinde olmas ,

*Mental durumda bozulma: Glasgow Koma Skoru nun 3 ün üzerinde

olmas  (Hasta sedatize edilmi  olmamal ).
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Septik ok

Yeterli s v  resusitasyonu, inotropik ve vazopressör deste e kar n
hipotansiyon ve hipoperfüzyon bulgular n n varl , mental durumda

bozulma, laktik asidoz ve oligürinin varl .

Refrakter Septik ok

Bir saatten daha uzun süren s v  replasman  ve pressör ajanlarla

farmakolojik tedaviye cevap vermeyen septik oktur.

Çoklu Organ Yetersizli i Sendromu (MODS)

Akut hastada müdahale edilmeksizin düzeltilemeyen organ

fonksiyonlar ndaki de i iklikleri tan mlayan klinik tablodur. MODS primer
ve sekonder olarak ikiye ayr l r; Primer MODS ta hasar, akut olarak erken

dönemde organ n kendisinde meydana gelir. Primer MODS ta, SIRS  teki
anormal ve a r  inflamatuar cevap, sekonder MODS taki kadar belirgin

de ildir. Sekonder MODS, organ n kendisine direkt yap lan hasar
yüzünden de il, anormal ve a r  inflamatuar cevaba ba l  meydana gelir.
SIRS tablosu içinde tan mlanan sekonder MODS dur.

Sepsis klini inin en önemli ve en ileri tablosu olan septik ok,
mortalite ve morbiditesi oldukça yüksek olan bir durumdur. Hastalar n

mortalite oranlar  %30-70 aras nda bildirilmektedir. Amerika Birle ik
Devletleri (ABD) nde her y l yakla k 100.000 ki inin ya am n  sepsis ve
komplikasyonlar  nedeniyle yitirdi i tahmin edilmektedir (7). Sepsis

geli mesindeki risk faktörleri ve altta yatan primer neden prognozu büyük
oranda etkilemektedir (15,16). Bu faktörler öyle s ranalabilir:

1. Ya > 65

2. Prematürelik

3. mmunosupresif tedavi
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4. mmün sistem hastal klar  (AIDS vb)

5. Malignite

6. Organ bozuklu u veya yetmezli i

7. Diabetes mellitus

8. Organ transplant al c lar

9. nvaziv intravasküler monitorizasyon

10. A r travma / majör ameliyatlar

11. Yan klar / aç k yaralar

12. Beslenme yetersizli i

Sepsisin klinik gidi i tam olarak tahmin edilememesine kar n
hastalar n yo un bak m ünitesinde ve hastanede kal  süreleri, sepsis

sonras  geli en organ yetmezli i, bu sürecin tahmininde rol oynayabilir.
Çal malarda bakteriyemi saptanan olgularda hastanede kal  süresinin

uzad  görülmü tür. nfeksiyon saptanmayan olgularda YBÜ deki kal
süresi ortalama 26 gün iken infeksiyonla birlikte 40 güne ç km t r (17).
Sepsisli olgularda son organ disfonksiyonu oldukça s k görülmektedir.

Organ disfonksiyonunun geli ip ilerlemesi kontrol edilemeyen infeksiyon
olmamas na kar l k görülebilmektedir (18). Bu nedenle infeksiyona

yönelik tedaviler çoklu organ yetmezli i (MOF: Multiple Organ Failure)
geli imini önlemede yetersiz kalabilir. Organ yetmezli i, SIRS

kriterlerindeki say n n artmas yla do ru orant l d r (19). SIRS ve sepsisli
olgularda akut respiratuar distres sendromu (ARDS), dissemine
intravasküler koagülasyon (DIC), akut böbrek yetmezli i (ABY) ve ok

görülme oranlar  s ras yla %4, %16, %13 ve %21 dir. A r sepsisli ve
septik oklu olgularda organ disfonksiyonu artan oranlarda görülmektedir

(20). Bu olgulardaki akut hemodinamik de i iklikler ayr nt l  olarak
saptanmas na kar l k patogenez hakk nda bilgiler hala yetersizdir.
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Hiperdinamik dola m, ta ikardi, artm  kardiyak out-put ve azalm

sistemik vasküler rezistans (SVR) sepsisin karekteristik bulgular  olarak
1965 y l nda tan mlanm t r (21). Parker ve ark.  septik oklu hastalar n

kalp at m h z nda azalma, kardiyak indekste (CI) veya SVR ta artman n ilk
24 saatte görülmesini iyi prognoz göstergesi olarak bildirmi lerdir (22).

Myokardiyal depresyon septik okta oldukça s kt r (23). Patogenezi

aç k olmamakla birlikte baz  humoral maddeler bundan sorumlu olabilir.
Sepsis patogenezinde sitokinlerin rolü ve sitokinlere kar  tedavi oldukça

tart mal  bir konudur. Çal malarda, sa  kalan sepsisli olgularda ortalama
arter bas nc n n yüksek oldu u, SVR n ve CI in artt , yeterli sol ventrikül

stroke volümünün bulundu u saptanm t r (22, 24, 25, 26).

YBÜ ndeki hastalar n prognozlar n n belirlenmesi büyük önem
ta maktad r. Tekli veya çoklu organ disfonksiyonu veya yetmezli i

YBÜ ndeki kal  süresini uzatmakta, morbidite ve mortaliteyi
artt rmaktad r.

Baz  yo un bak m ünitelerinde, hastan n anamnezi, fiziksel ve
laboratuar bulgular  ile akut hastal  hakk nda ilk bilgilere sahip
olmaks z n tedavi giri imine ba lanabilmektedir ancak günümüzde geçerli

olan, yo un bak ma al nan hastalar n tedavi protokolleri yap lmadan önce
hastal  ve özgeçmi i hakk nda mümkün olan en detayl  bilgilere sahip

olunmas d r. Yo un bak m ünitelerinde hastalar n fizik kapasiteleri, sistem
fonksiyonlar , genel durumlar  ile özgeçmi leri göz önüne al narak

de erlendirme yapmaya olanak sa layan ve prognozu tahminde yard mc
olan skorlama sistemleri geli tirilmi tir ve bu skorlama sistemleri
kullan larak tedavi protokolleri düzenlenir. Yo un bak mlarda en önemli

mortalite nedenlerinden biri olan sepsis olgular nda, tedavi planlan rken
skorlama sistemlerinden yayg n olarak yararlan l r. Skorlama

sistemlerinde, hastal n ciddiyetini ve prognozunu yans tan numerik
de erler hesaplan r. Skorlar n say sal de eri artt kça hastal n ciddiyeti
artar ve hastalar n prognozu da kötüle ir.
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Günümüzde, hastal n ciddiyetini göstermek için kullan lan

sistemlerden en yayg n olan  Acute Physiologic Assessment and Chronic
Health Evaluation  (APACHE) denilen Akut Fizyolojik ve Kronik Sa l k

Skoru De erlendirmesi dir. Bu sistem daha sonralar  geli tirilerek Apache
II ve Apache III olarak modifiye edilmi tir. Apache skorlama sisteminde
akut hastal  olan bir ki inin tedavi öncesi ölüm riski de erlendirilir.

Apache skorlamas  iki bölümden ibarettir:

 1) Akut fizyolojik skor

 2) Akut hastal ktan öncesini gösteren kronik sa l k skoru.

Apache skorlamas , 1985 de Apache II olarak modifiye edilmi tir ve

günümüzde daha çok bu kullan lmaktad r. Apache II skoru hastan n yo un
bak ma al nd ktan sonraki ilk 24 saat içerisindeki de erlerine göre
hesaplan r. Hastalara 0 ila 71 aras nda bir puan verilir. Bu skor üç

komponentten olu ur:

1) 12 fizyolojik ölçümün her birinden 0 ila 4 aras nda al nan

puanlar n toplam ,

2) Ya a göre al nan puan,

3)   Kronik sa l k sorunlar ndan al nan puan.

lk günde ölçülen Apache II skorunu hastan n genel durumuna göre
tekrarlamak gerekir. lk skora göre artan her 3 puan için hastan n

hastanede ölüm oran , ortalama %2 art  gösterir. Apache II  nin prognozu
gösteren pozitif prediktif de eri %69.6, negatif prediktif de eri ise %87.9

dur.

Yo un bak m hastalar nda organ fonksiyon bozukluklar n n s kl k ve
ciddiyet aç s ndan de erlendirilmesi için de ba ka bir skorlama sistemi

kullan lmaktad r. Sequential Organ Failure Assessment  (SOFA)
skorlama sistemi European Society of Intensive Care and Emergency
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Medicine  taraf ndan düzenlenen bir konferansta, organ yetmezli ini ve

klinik seyrin dinamik sürecini kantitatif ve objektif olarak de erlendirmek
üzere geli tirilmi tir (27). SOFA skoru kardiyovasküler sistem

disfonksiyonunu de erlendirmede kan bas nc  yan nda hastan n
adrenerjik ilaç infüzyonu al p almad n  da göz önünde bulundurur. Bu
skorla, sepsise özgü olmamakla birlikte özellikle sepsiste geli en organ

yetersizlikleri de erlendirilir. Bu skorlama 6 organ sistemi için, her birine 0
ila 4 aras nda puan verilerek yap l r. SOFA skorlamas  ile organlar aras

yetmezlik ili kisi, organ yetmezli inin do al seyrinin anla lmas , organ
yetmezli i sürecindeki yeni tedavi yakla mlar n n etkinli inin anla lmas

amaçlan r (80).

Organ fonksiyon bozukluklar n  de erlendiren bir ba ka skorlama
sistemi de Marshall MODS  sistemidir. Bu skorlama sistemi ile YBÜ ndeki

hastalar n mortalitesinin güvenilir olarak tahmini amaçlan r. Bu skorlama
sisteminin YBÜ ndeki hastalar n mortalitesini ortaya koymada oldukça

etkili oldu u, tedavi protokollerinin etkinli ini saptamada güvenilir
olabilece i ve çoklu organ yetmezli i sendromu epidemiyolojik
çal malar nda kullan lmas n n ayd nlat c  olabilece i savunulmu tur (28).

MODS skoru,  kardiyovasküler sistem fonksiyonunu de erlendirmek için
kan bas nc na uyarlanm  kalp h z  (PAR- pressure adjusted heart rate)

olarak adland r lan farkl  bir parametre kullan r. PAR sa  atrial bas nç
/ortalama arteryel bas nç oran n n kalp h z yla çarp lmas  ile bulunur.

Burada sa  atrial bas nç ve ortalama arteryel bas nc n n da eklenmi
olmas  kalp h z n n hastan n preload u ile ili kilendirilebilmesini sa lar.
Her üç skorlama sisteminin tablosu gereç ve yöntem bölümünde

sunulmu tur.

2. Epidemiyolojik Çal malar

Sepsisin geli imi s ras nda çok say da çevresel ve konakç  faktör
etkile im içindedir. Çok merkezli çal malarda sepsis ve SIRS için çok az
hasta tüm kriterleri kar lam t r. Ancak sepsisin hastane mortalite ve
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morbiditesinin önemli bir nedeni oldu u aç kt r. Bakteriyemi, hastane

ba vurular n n %0.7-12 sini olu turmaktad r. Amerikada y lda 400.000
sepsis vakas na rastlan r, bunlar n 200.000  inde septik ok ve

100.000 inde ölüm görülmü tür (10). 1950 li y llarda Staphylococcus
aureus  ve Streptococcus pneumoniae  gibi gram (+) bakteriler ön planda
iken antibiyotiklerin kullan ma girmesi ile 1980 li y llarda daha çok gram (-)

enterik basillere ba l  sepsisler görülmeye ba lam t r (39). National
Nosocomial Infection System (NNIS), çal malar nda son yirmi y ld r, gram

pozitif infeksiyonlarda art  saptam t r. Yine NNIS çal mas na göre, kan
yoluyla yay lan infeksiyonlarda da %3.9 luk bir art  söz konusudur  (9).

Yak n zamanlarda yap lan bir çal mada 1979 y l ndan 2000 y l na
kadar sepsis insidans n n y ll k %8.7 oran nda art  gösterdi i
saptanm t r (29). 1979 y l nda 100.000 nüfus ba na 82.7 olgu olan

sepsis insidans , 2000 y l nda 240.4 e (toplam 660.000 olgu) ula m t r.
2000 y l ndaki veriler sepsis nedenleri içinde en s k gram (+) bakterilere

rastland n  (%52.1) ve bu bakterileri s ras yla gram (-) bakteriler
(%37.6), polimikrobiyal etkenler (%4.7), funguslar (%4.6) ve anaeroblar n
(%1) izledi ini i aret etmektedir. Buna göre fungal infeksiyonlar n s kl

tarama döneminin ba na k yasla %207 oran nda artm  olarak
saptanm t r (7,29,30).

Hollanda da bir hastanede yap lan çal mada SIRS, 1000 hastane
ba vurusunda 13.6 olguda, septik ok ise 1000 ba vuruda 4.6 olguda

saptanm t r (10,31). Fransa da 11.828 hastada SIRS 100 yo un bak m
hastas n n 9 unda geli mi tir (10). 1995 de talya da yay nlanan sepsis
çal mas nda SIRS %52, sepsis %4.5, a r sepsis %2.1, septik ok  %3

oran nda görülmü tür (33).

1997-98 y llar  aras nda 8 ülkede ve 28 yo un bak m ünitesinde

toplam 14,364 hastada yap lan çal mada hastane (%71) ve yo un bak m
kökenli infeksiyonlar (%86), toplum kökenli infeksiyonlardan (%55) daha
yüksek oranda görülmü tür. Olgularda %28 sepsis, %24 a r sepsis, %30

septik ok saptan rken,  %18 hasta s n fland r lamam t r. nfekte olmayan
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olgularda %16.9 oran nda görülen hastane mortalitesi, infeksiyonu olan

olgularda %53.6 ya yükselmektedir (34).

Ülkemizde sepsis ile ilgili en geni  çal ma Hacettepe

Üniversitesi nde yap lm t r. 1983-1989 y llar  aras n  kapsayan yedi y ll k
döneme ait gram negatif bakteriyemi vakalar  de erlendirilmi , fakat
sepsisin görülme s kl  hakk nda bilgi verilmemi tir (31). Yine Hacettepe

Üniversitesi nde 1992 y l nda yap lan bir çal mada yatan hastalar
aras nda sepsis insidans  4.2/1000 ve mortalitesi  %45 bulunmu tur (35).

Hastane kaynakl  sepsisler gittikçe artan s kl kta görülmektedir.
Toplumda ileri ya  grubunun artmas , kronik hastal  olan hastalar n

ya am süresinin uzamas , immünsüpresif ajanlar n kullan m , te his veya
tedavi amac yla invaziv tekniklerin yayg n kullan lmas  sepsis görülme
s kl n  art rmaktad r. Sepsisin görülme s kl  hastaneden hastaneye

de i mektedir (31,32).

Özellikle onkoloji, yan k/ travma ve yüksek riskli bak m servislerinde

olmak üzere hastane kaynakl  kan yoluyla geçen infeksiyon görülme
s kl  s ras yla %1, %1.4, ve % 3.9 a yükselmi tir (9).

3. Mortalite ve Morbidite

Günümüzde sepsis yo un bak m ünitelerindeki en s k ölüm

nedenidir. ABD de her y l yakla k 100.000 ki inin ya am n  sepsis ve
komplikasyonlar  nedeniyle yitirdi i tahmin edilmektedir (7).  SIRS ve
sepsisin mortalitesi, özellikle yo un bak m olanaklar  aras ndaki farkl l klar

nedeniyle ülkeler aras nda de i mektedir. Dört büyük sepsis çal mas n n
analizinde 14. gün mortalitesi %26, 28. gün mortalitesi  %42 bulunmu tur.

Mortalite h z  organ disfonksiyonunun derecesi ile ilgilidir. Bakteriyemi için
mortalite h z  %10-20, sepsis  için %20-30, ancak iddetli sepsis ya da

okta %50 ye ç kmaktad r. Birden fazla organ yetmezli inde %80 in
üzerindedir. Erken ölüm vakalar nda tutulan organ sisteminin say s ,
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dü ük pH, ok ve kötü APACHE skoru dikkat çeker. Daha sonraki ölümler

(28 gün içinde) altta yatan hastal k, eski kardiyak ya da karaci er
hastal , hipotermi, trombositopeni ve infeksiyonun ço ul kaynaklar na

ba l d r (10). Sepsis ve SIRS in toplam mortalitesi %40-60 olup, sepsis
yo un bak mda en önemli ölüm sebebidir. Sepsisli olgularda s kl kla altta
yatan medikal ve cerrahi sorunlar mortaliteye katk da bulunur. Yaln z

bunlar dikkate al nd nda bile sepsise ba l  mortalite en az   %25 dir
(10). Bir çal mada, mortalite oran  sepsisli hastalarda  % 36, a r

sepsislilerde  %52, septik oklularda  %82 bulunmu tur (38).

Sepsiste pseudomonas aeruginosa, candida türleri ve mikst

infeksiyonlar, di er infeksiyöz ajanlardan daha fazla mortaliteye sahiptir.
Son çal malarda candida ve enterecoccus türleri ile olu an bakteriyemiye
ba l  mortalitenin  %30-40 ile en yüksek oldu u, koagülaz negatif

stafilokoklara ba l  mortalitenin  %15- 20 ile en dü ük oldu u
gösterilmi tir (33).

4. Etiyoloji

Sistemik inflamatuar yan t sendromu etiyolojisi infeksiyöz ve

noninfeksiyöz olarak ay r ld nda; infeksiyöz nedenler aras nda en s k
bakteriler, bunlar  takiben mantar, virüs ve parazitler gelir.  Noninfeksiyöz

nedenler ise ço ul travma, majör cerrahi, pankreatit, yan k, hemoraji ve
iskemi olarak say labilir (14,36).

Birçok mikroorganizma (gram-negatif ve gram-pozitif bakteriler,

mantarlar, parazitler) sepsis ve septik ok nedeni olabilir. Virüs ve
riketsiyalar da benzer bir tabloya neden olabilir. Toplumdan kazan lm

sepsis olgular nda en s k etken mikroorganizma Escherichia coli,
Staphylocossus aureus ve Streptococcus pneumoniae iken, hastane

kökenli sepsis etkenleri y llara, ülkelere ve hastanelere göre de i iklik
gösterebilir (37,39). 1950 li y llarda Staphylocossus aureus ve
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Streptococcus pyogenes gibi gram-pozitif bakteriler ön planda iken

antibiyotiklerin kullan ma girmesi ile 1980 li y llarda daha çok gram-negatif
enterik basillere ba l  sepsisler görülmeye ba lanm t r (40). Son y llarda

ise bu bakterilere yönelik tedavi rejimlerinin ba ar l  olmas n n bir sonucu
olarak ve ayn  zamanda t bb n artan olanaklar  ile daha uzun süreli kal c
intravasküler kateter uygulanmas n n ve ayr ca de i ik vücut içi protez

kullan lmas n n artmas  sonucu staphylocossus ve enterokok gibi
gram-pozitif bakterilere ba l  sepsisde artma bildirilmektedir (41,42).

Ayr ca son y llarda sepsis olgular n n yakla k %5 i ba ta candida türleri
olmak üzere mantarlara ba l  geli mektedir. Bu durumu haz rlayan risk

faktörleri aras nda uzun süreli geni  spektrumlu antibiyotik kullan m ,
parenteral beslenme, intravasküler kateter uygulanmas  ve kortikosteroid
tedavisi say labilir. NNIS verilerine göre hastane kökenli sepsisli

hastalar n %65 inde tek, %20 sinde birden fazla mikroorganizma
saptanmaktad r ( 43). Son y llarda gram-pozitif mikroorganizmalar artm

oranlarda sepsis ve septik oka neden olmakla birlikte, gram-negatif
mikroorganizmalar gram pozitiflerden daha fazla oranda sepsis ve septik
ok tablosuna yol açarlar. Gram-negatiflerin neden oldu u infeksiyonlar n

%50 sinde, gram-pozitiflerin neden oldu u infeksiyonlarda %25 inde
septik ok tablosu geli ir ( 44,45).

En s k sepsis ve septik ok nedeni olan klinik durumlar s ras yla
pnömoni pyelonefrit, peritonit, kolanjit, selülit ve menenjittir. Fakat

herhangi bir bölgede olu an abse de sepsis nedeni olabilir. Bu
infeksiyonlar n ço u hastane kökenlidir. nfeksiyonlara kar  normal
savunma mekanizmalar  bozulmam  hastalarda infeksiyon oda

kolayl kla tesbit edilebilir, fakat nötropenik hastalarda oda  bulmak ve
tedavi etmek kolay olmayabilir. Nötropenik hastalar n %50 sinden az nda

infeksiyon oda  bulunabilir (44).
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5. Sepsiste Yeni Tan , Takip ve Prognoz Kriteri Prokalsitonin

Sepsis geli en hastalarda klinik sürekli de i tikçe, klasik tan
faktörleri yetersiz hale gelmeye ba lar. Örne in, bakteriyemi klasik

diagnostik ve prognostik bir faktördür. Fakat sepsis klini i veren
hastalar n yar s ndan daha az nda bakteriyemi bulunur. Ate  ve lökositoz
gibi, klinik semptomlar da tan  ve prognoz göstermede zaten yetersiz

kalmakta iken, tedavi sürecini takipte de yeterli de ildir. Akut faz
proteinlerinin, travma infeksiyon ve inflamasyonu takiben plazma

konsantrasyonlannda bir art  olabilir. Bu durum akut faz proteinlerinden
özellikle CRP'yi bir infeksiyon tan  kriteri haline getirmi tir. Ancak,
sepsiste özellikle, tedavi takibinde ve prognoz göstermede CRP'nin

güvenilir sonuçlar vermeyece i dü ünülmektedir. Bu aç dan bak ld nda
yeni bir sepsis kriteri olarak PROKALSiTONiN son y llarda yap lan

çal malarda ön plana ç km t r.

Prokalsitonin, 1989 da bulunmu  ve 1993 de sepsisle ili kisi

belirlenmi tir (46). Prokalsitonin, kalsitonin hormonunun bir
prohormonudur. Kalsitonin, tiroid parafolliküler ya da C-hücrelerinden
salg lanarak kalsiyum homeostazisinde düzenleyici olarak görev al r.

Prokalsitonin de, tiroid C-hücrelerinden salg lan r. 116 aminoasid içerir ve
13 kD molekül a rl na sahiptir. Spesifik bir proteazla prokalsitoninden

kalsitonin, katakalsin ve bir N-terminal uç aç a ç kar. Kalsitoninin 10 dk
olan yar lanma ömrüne kar n prokasitoninin (ProCT) serumda 25-30 saat
gibi uzun bir yar lanma ömrü vard r.

Sa l kl  ki ilerde ProCT, 0,5 ng/ml den daha dü üktür. 0,5 ng/ml nin
üzerindeki tüm de erler anormal durumlar  akla getirmelidir. 0,5-2 ng/ml

aras ndaki de erler genellikle hafif yükselme olarak kabul edilir. 2-5 ng/ml
aras  orta derecede art t r. 5 ng/ml yi geçen de erler çok yüksek ProCT

seviyeleridir. 10 ng/ml nin üzeri a r sepsisi ve septik oku dü ündürür.
Viral infeksiyonlar, lokal bakteriyel infeksiyonlar, küçük cerrahi giri imler,
otoimmün ve inflamatuar hastal klarda serum ProCT düzeyi 1 ng/ml yi
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geçmez. Sepsis s ras nda 2ng/ml nin üzerinde seyreden bu de erin 1000

ng/ml ye yükselebildi i görülmü tür (47).

Ciddi sistemik infeksiyonlar esnas nda, ProCT 'nin tiroid d

dokulardan salg land  tahmin edilmektedir. Çünkü, daha önceden total
tiroidektomi operasyonu olan hastalarda da ciddi infeksiyonlar esnas nda,
kalsitonin salg lanmas  olmaks z n, yüksek ProCT seviyeleri elde edilmi tir

(48). Sepsis esnas nda ProCT sal n m n n gerçek yeri henüz
anIa lamam t r. Baz  ara t rmac lar, katakalsin antikorlar  kullanarak,

insan lökositlerinde ProCT benzeri aktivite elde etmi lerdir (49). Baz lar
da muhtemel üretim yerinin akci erlerdeki nöroendokrin hücreler

olduklar n  tahmin etmektedirler ( 50,51).

Deneysel çal malar inflamatuar nedenli ProCT in akci er, karaci er
ve barsaklar n nöroendokrin hücrelerinden kaynakland n

dü ündürmektedir. Ancak nerede ve hangi mekanizma ile üretildi i
bilinmemektedir. ProCT, C-hücre karsinomas  ve bron iyal

karsinomalarda bulundu u halde, yine bu karsinomalarda bir parametre
olarak kullan lmamaktad r (52). ProCT seviyeleri, Malarya (53),
Melioidosis (54) ve fungal infeksiyonlarda (55) art  göstermekteyse de,

özellikle bakteriyel ve viral infeksiyonlar aras ndaki ayr m  göstermede ve
ciddi bakteriyel infeksiyonlar  tan mlamada önem kazanmaktad rlar

(56,57).

Viral infeksiyonlar (58) ve sistemik immünolojik hastal klarda (59)

ProCT de erinde, hafif bir art  olsa bile (0.5-2  ng/ml aras nda ) , belirgin
bir art  yoktur (60,61). Sitokinler ve CRP 'nin aksine nekroz, inflamasyon
ve viral infeksiyonlarda ProCT seviyelerinde önemli bir art

görülmemekte, bu nedenle ProCT 'nin bakteriyel infeksiyonlara özgün
oldu u kabul edilmektedir.

Ancak bilinen bir gerçek vard r ki; ProCT, nereden ve nas l sal n rsa
sal ns n, infeksiyonlar esnas nda artm  olan ProCT seviyesi ile birlikte,
kalsitonin seviyesinde ve / veya aktivitesinde herhangi bir art
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olmamakta, ayr ca kalsiyum seviyeleri ile ProCT art  aras nda da

herhangi bir ili ki bulunmamaktad r (48).

ProCT nin nereden sal nd  ile birlikte, nas l sal nd  da tam olarak

ayd nlat lamam t r. Bununla ilgili çe itli çal malar yap lm t r. Örne in,

terminal dönem renal kanserli hastalarda, interlökin-2 ve TNF-a gibi
inflamasyon mediatörlerinin intravenöz kullan m  ile ProCT seviyelerinde

h zl  bir art  saptanm t r (48). Sa l kl  gönüllülerde yap lan bir çal mada
endotoksin injeksiyonundan sonra kan ProCT seviyeleri 3-4 saat içinde

artmaya ba lam  ve 6 saat sonra plato seviyesine ula arak, en az 24
saat yüksek seviyelerde kalm t r. Bu çal mada TNF-  seviyesi 1 saat

içinde h zla artm , 90 dakikada pik yapm  ve 6 saat sonra bazal
seviyesine dönmü tür. IL-6 ise 3 saatte pik yapm , 8 saat sonra bazal
seviyesine dönmü tür (62).

ProCT in yükseldi i infeksiyon d  nedenler; major cerrahiler,
kardiyak cerrahi, s  oku, kimyasal pnömoni, multiple travma ve yeni

do anda ya am n birinci günüdür    (46,63,64).

ProCT, immunoluminometrik assay yöntemi ile ölçülmektedir
(B.R.A.H.M.S. Diagnostica, Berlin / Germany ). Bu tetkik, ProCT

molekülünün iki bölgesine (kalsitonin ve katakalsin) ba lanan iki antikor
kullan lmas  prensibine dayan r. Bu yüzden cross-reaktivite görülmez. Bu

yöntemle ProCT  i de erlendirme s n r  0.1 ng / ml dir ve sa l kl  bireylerde
ProCT seviyesi bu de erin alt ndad r (51). Bu yöntem ProCT için

spesifiktir, 2O mcgr plazma gerekir, kan n plazma ya da seruma
ayr lmas n n geciktirilmesinde bir sorun olmaz. ProCT stabil bir protein
oldu u için oda s s nda 24 saat, +4° C de ise bir hafta bekleyebilir. nter

ve intra-assay varyasyonlar, hem dü ük hem de yüksek
konsantrasyonlarda  %8 ve %7 den dü üktür (47).

5.1. ProCT Konsantrasyonu Üzerine Is , Depolanma,
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Antikoagulasyon,  Arteryel ve Venöz Kan Örneklerinin Etkileri:

Prokalsitonin oda s s nda dahi oldukça stabil bir proteindir. Ayn
zamanda tekrarlayan dondurma ve eritme i lemleri de plazma ProCT

konsantrasyonlar  üzerine belirgin bir etki göstermez. Arteriyel ve venöz
kan örnekleri aras nda da plazma ProCT konsantrasyonlar  bak m ndan
bir fark bulunmam t r (47). Farkl  tipte antikoagülanlarla haz rlanan serum

ve plazma örneklerindeki ProCT konsantrasyonlar  kar la t r ld nda,
sadece Iityum-heparinize plazmada bir fark bulunmu tur. Ancak bu fark

çok küçüktür ve ortalama %8 kadard r. Plazma örneklerini depolamada
+25°C de depolamaya göre, +4°C de depolamada olu an ProCT
konsantrasyonundaki kay p oldukça dü üktür. Oda s s ndaki depolamada

24 saat sonra ProCT konsantrasyonunda %12.4 kay p olurken, +4°C deki
depolamada %6.3 oran nda kay p gerçekle mektedir. Prokalsitonindeki bu

kay plar ilk saatlerde maksimumdur. Bu saatlerde, saat ba na kay p
%2,13 iken, 6 saat sonras nda kay plar saat ba na  %0.21 e inmektedir

(65).

Prokalsitonin depolanmas nda s  ve zamanlamada olu an küçük
farklar ile arter ve ven kanlar  aras ndaki ve kullan lan farkl

antikoagulanlar yüzünden olu an farklar n hepsi bir hastada olu tu unda
sinerjistik etki olabilmekte ve bu plazma ProCT konsantrasyonunda

belirgin bozulma yapabilmektedir. Bu sebeple, ProCT öiçümünde bir
standardizasyona gidilmelidir.

Ancak özetleyecek olursak; ProCT nin, sitokin gibi di er inflamatuar

mediatörlerle kar la t r ld nda, farkl  depolama ko ullar nda bile
oldukça iyi bir stabiliteye sahip olma avantaj  vard r (65).

5.2. ProCT Seviyelerinin De erlendirilmesinin Yap ld  Klinik
Durumlar;
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a. Sepsis üphesi olan immün yetersiz hastalar;

 mmünsuprese hastalarda, ProCT seviyesinin ölçülmesinin
potansiyel yararlar  gösterilmi tir (66). Sepsis vakalar nda, hastalar ate

için hastaneye yatt ktan sonraki iki gün içerisinde ProCT seviyeleri
belirgin olarak artm t r. kinci günden sonra immünsuprese olmayan
septik hastalarla kar la t r ld nda, immünsuprese hastalarda ProCT

seviyeleri belirgin olarak daha dü ük bulunmu tur.

 H V virüsü ta yan hastalarda, bakteriyel sepsis bulundu unda,

ProCT düzeyi belirgin olarak artm  bulunmu tur. Ancak, bu hastalarda
toksoplazmozis, tüberkülozis ya da CMV infeksiyonu bulundu unda ise
ProCT düzeyinde herhangi bir art  bulunmam t r (58).

 ProCT seviyesi neonatal infeksiyonlar n erken tan s na izin verir
(56). Ancak do umdan sonra, ProCT düzeyinin normalde do al bir peak

yapabilece i göz önünde bulundurulmal d r (67).

 Organ transplantasyonu olan hastalarda yüksek ProCT seviyeleri

ve ate  bakteriyel bir infeksiyonun varl n  dü ündürmelidir (55,68,69).

b. Yo un bak mda, bakteriyel ve nonbakteriyel pnömonilerin
ay r c  tan s  ve olu abilecek ARDS nin infeksiyöz ve
non-infeksiyöz etyolojileri aras ndaki ay r c  tan ;

 Pnömoninin bakteriyel ya da non-bakteriyel etyolojilerinin ay nc

tan s nda ProCT düzeyi ölçümü yard mc  olabilir, yüksek düzeyler elde
etmek bakteriyel etyoloji için tan sald r (70).

 ARDS  nin infeksiyöz ve noninfeksiyöz etyolojileri aras ndaki ay r m
için, ProCT düzeyi yard mc  olabilir (71)
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c. Yo un bak mda ve cerrahide sepsisin, septik
komplikasyonlar n ve septik okun tan s ;

 Nekrozitan pankreatitli hastalarda, nekrozun üzerine infeksiyon
geli irse ki, bu pankreatitin yapt  SIRS tablosu alt nda gizlenebilir,

ProCT düzeyinde bir art  görülür, ve bu cerrahi giri imi gerektirir (57).

 Peritonitin tan  ve prognozu ile ProCT düzeyi aras nda, s k  bir ili ki

vard r (72).

 ProCT yo un bak m hastalar nda septik okun tan s nda yard mc

olabilir (73). Bu yüzden, ProCT monitorizasyonunun en önemli
endikasyonlar ndan bir tanesi, sepsis dü ünülen hastalard r. Kardiyojenik
ve septik okda proinflamatuar sitokinler artarken, ProCT sadece septik

okta artma gösterir (59).

 Yan k hastalar nda, ProCT düzeyi yan k yüzey alan  ile korelasyon

gösterir ve bu durum prognoz ile yak ndan ili kilidir. Ayn  korelasyon, ciddi
travma durumlar nda da geçerlidir. Yan k ve travma durumlar nda doku
hasar n n geni li i, ProCT düzeyi ile ili kili oldu una göre, bilinmeyen bir

hücresel faktörün ProCT üretiminde etkili oldu u dü ünülebilir (74).

 Antibiyotik tedavisinin ya da cerrahi operasyonlar n ba ar s n n

görülebilmesi için ProCT düzeyi monitorizasyonu yap labilir.

5.3. Yo un Bak mda Sepsis Dü ünülen Hastalarda, ProCT
Monitorizasyonun Amac :

a) Ciddi bakteriyel infeksiyonlar n, non-bakteriyel inflammasyondan

ay rt edilmesi için, örne in; viral-bakteriyel menenjit, toksik-biliyer
pankreatit, ARDS nin bakteriyel-nonbakteriyel etyolojisinin ayd nlat lmas .

b) Genel durumu bozuk olan hastalarda infeksiyonun

monitorizasyonu için, örne in; immunsupresyon alt nda olan hastalar,
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multipl travmatize hastalar, major cerrahi giri im geçiren hastalar.

c) Ciddi infeksiyon, sepsis veya MODS mevcut olan hastalarda, takip

ve prognoz kriteri olarak kullan lmas  amac  ile.

5.4. nfeksiyon Esnas nda ProCT:

Sistemik belirtilerle birlikte olan ciddi jeneralize bakteriyel, paraziter

ya da fungal infeksiyonlar ProCT art lar  ile birliktedir. Bunun aksine,
ciddi viral infeksiyonlarda ya da noninfeksiyöz orijinli inflamatuar

reaksiyonlarda ProCT seviyeleri ya hiç artmaz ya da çok az artar. Yeni
do an ve çocuklarda, bakteriyel menenjitte saptanan ProCT de erleri
(ortalama 57,9 ng/mL), viral menenjitlerde, saptanan ProCT de erlerine

göre (ortalama O.3 ng/ml) belirgin olarak yüksektir. Ciddi infeksiyonu
bulunan hastalara verilen antibiyotik tedavisi, infeksiyonun gerilemesini

sa lamakla birlikte ProCT seviyelerinde de azalma meydana getirir.
Sistemik belirti vermeyen lokal bakteriyel infeksiyonlarda ve viral
infeksiyonlarda sadece çok az bir ProCT düzeyi art  (0.3- 1.5 ng /ml )

görülür. Kalsitonin ise, ciddi infeksiyonlarda yüksek ProCT düzeylerine
ra men ölçülemeyecek düzeylerde seyreder.

5.5. ProCT nin Spesivitesi ve Sensitivitesi:

nfeksiyonlar için ProCT spesivitesi, ProCT düzeylerinin artmas  ile

art  gösterir. Örne in, ProCT düzeyi 1,5 ng/ml nin üzerinde (sensitivite
%100, spesifisite %72) olan hastalarda, ProCT düzeyi 0,1 ng/ml nin

üzerinde (sensitivite %100, spesivite %35) olanlara göre ciddi infeksiyon
riski daha fazlad r (59).

Bununla birlikte, yap lan çal malardaki hasta say lar  s n rl  oldu u
için, ProCT nin yüksek ve dü ük cut-off de erleri, akut inflamatuar
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hastal klarda infeksiyöz komplikasyonlar  gösterici de erler olarak

kullan lmaktad r. Pankreatitli hastalarda, infeksiyöz komplikasyonlar
gösterme bak m ndan, 1,8 ng/ml nin üzerindeki ProCT de erlerinin tan sal

do ruluk oran  %87 iken, bu de er i ne aspirasyon biyopsisinde %84 dür
(57).  Bu tan sal do ruluk oran , ProCT de erleri artt nda en az iki kat
art  göstermektedir. Bununla birlikte, akut lupus eritematozisli hastalarda

bakteriyel infeksiyonu gösteren cut-off de eri 0,5 ng/mL. olarak
bulunmu tur (sensitivite 1.00, spesivite 0.84). Buradan da u

anla lmaktad r ki; kronik inflamasyona sahip olan hastalarda, infeksiyöz
ve noninfeksiyöz durumlar aras ndaki fark  gösteren en iyi ProCT de eri,

çal lan hasta populasyonu özellikleri ile ilgilidir.

5.6. Ciddi Sistemik nflamasyonun nfeksiyöz ve Noninfeksiyöz
Nedenleri ve ProCT:

Ciddi sistemik inflamasyonun infeksiyöz ve noninfeksiyöz nedenlerini
ay rt etmede ProCT kullan lmaktad r. Örne in, infeksiyöz pankreatiti (safra

yollar  t kan kl na ba l  kolanjit)  noninfeksiyöz  pankreatitten (alkolik)
ay rt etmede ProCT önemli bir kriter haline gelmi tir (75). Ayr ca ARDS

nin infeksiyöz ya da noninfeksiyöz nedenlerini, organ
transplantasyonundan sonra graft rejeksiyonu (48) ile sistemik fungal ve
bakteriyel infeksiyonlar  ay rt etmede de, ProCT kullan lmaktad r. Ancak

küçük hasta   populasyonlar  ve yetersiz istatistiksel veriler, ProCT ile
yap lan çal malarda sonuçlar  de erlendirmede zorluklara neden

olmaktad r.

5.7. nfeksiyon Ciddiyetinin De erlendirilmesi ve ProCT:
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Günümüzde halen, yo un bak m servislerinde ve kliniklerde

infeksiyon tan s  için ate , lökositoz gibi klinik ve rutin laboratuar tetkik
sonuçlar  önemlerini korumaktad r. Kültür ve antibiyogram çal malar  da,

bu rutin parametrelerle birlikte, tan da oldukça önemli bir yer tutmaktad r.
Ancak, özellikle yo un bak m ünitelerinde infeksiyon mortalitede önemli
bir yer tuttu undan, takibi do ru ve eksiksiz yap lmal d r. Ayr ca kullan lan

rutin infeksiyon belirteçlerini etkileyen bir çok faktör oldu u için, rutin
belirteçler infeksiyon takibinde yetersiz kalabilmektedir. Bu yüzden, yeni

laboratuar parametreleri üzerinde çal malar her zaman ilgi görmektedir.

nfeksiyona olan inflamatuar cevab n ciddiyetinin art  ile birlikte,

ProCT seviyelerinde de art  görülmektedir. Son yap lan bir çal mada,
bakteriyel pnömonili hastalarla septik oklu hastalar aras ndaki ProCT
de erleri kar la t r lm t r (59). ProCT de erlerinde, bakteriyel pnömonili

hastalarda az çok bir art  oldu u görülürken (ortalama 2,4 ng/mL), septik
oklu hastalarda, belirgin bir art  (ortalama 72-l35 ng/mL.) görülmü tür.

Ba ka yap lan çal malarda da (73,76,77)  ProCT de erlerindeki
art lar n, inflamatuar / infeksiyöz cevab n ciddiyetini yans tt
gösterilmi tir.

H V (human immunodeficiency virus) ile infekte olan hastalarda,
ProCT de erleri de i mezken, tabloya sepsis eklendi inde ProCT

de erleri yükselir (58).

5.8. Hastal n  Ciddiyetinin De erlendirilmesi ve ProCT:

ProCT de erleri, septik oktaki hastalarda oldukça büyük art
gösterirken (ort: 72  135 ng/ml) , kardiyojenik okta çok az bir art

göstermektedir (ort: l.4 ng/ml) (59). Bu bulgulardan anla lmaktad r ki,
septik oktaki ProCT art n n nedeni kötü organ perfüzyonu de il,

infeksiyona olan inflamatuar reaksiyondur. ProCT de erlerindeki art lar
infeksiyona olan inflamatuar cevab n ciddiyetini gösterirken, ProCT
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de erleri ile non-infeksiyöz etyolojili bir hastal n ciddiyeti aras nda

korelasyon kurmak, u an do ru de ildir ve  bu konuda çok daha fazla
ara t rma yapmak gereksinimi vard r.

5.9. ProCT nin Prognostik De eri:

ProCT seviyesi, infeksiyona kar  geli en inflamatuar cevab n iddeti

ile artt  için, tedavi etkinli inin yorumlanmas nda yard mc  olabilir. Ayn
zamanda, prognostik bir de er olarak da kullan labilir. Melioidosisli

hastalarda yap lan bir çal mada, ya ayan hastalardaki ProCT
seviyelerine göre ya amayan hastalarda belirgin bir ekilde artm  ProCT
seviyeleri elde edilmi tir (54). Yap lan ba ka bir çal mada hastalarda

sepsis tan s  kondu u gün al nan ProCT seviyeleri, ya amayan
hastalarda, ya ayanlara göre oldukça fazlad r (78). Sepsis tan l  hasta

takiplerinde, ya ayan hastalarda ProCT seviyelerinde azalma görülürken,
ya amayanlarda hastal k boyunca bir art  dikkati çekmektedir. Pediatrik

hastalarda da ba ar l  bir antibiyotik tedavisi sonras  ProCT seviyeleri
dü me göstermektedir (48). Böylece, infeksiyon kontrolünde etkin bir
tedavi ve hastal n ciddiyetinin azalmas  ProCT seviyelerinde azalmaya

neden olur.

Günümüzde ProCT ile ilgili yap lan tüm bu çal malara ra men,  baz

konular henüz aç kl a kavu mam t r. Örne in, infeksiyöz süreç boyunca
ProCT nin hangi hücrelerden salg land , hangi durumlar n bu
hücrelerden ProCT salg lanmas n  uyard  ve ciddi infeksiyonlar

esnas nda yüksek ProCT seviyelerinin ne amaçla korundu u gibi sorulara
henüz cevap bulunamam t r. Bununla birlikte, ProCT  nin bir infeksiyon

kriteri mi, yoksa bir inflamatuar cevab n (infeksiyöz ya da noninfeksiyöz
uyan) kriteri mi oldu u sorusu hala tatmin edici bir aç kl k içinde de ildir.

Ancak bilinen bir durum vard r ki; ProCT bir infeksiyon belirleyicisi
de ildir. Çünkü, lokalize infeksiyonlarda ya da sistemik belirti vermeyen
infeksiyonlarda plazma ProCT seviyelerinde herhangi bir art  görülmez
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(80); örne in toplumdan kazan lm  pnömonilerde plazma ProCT düzeyi

ancak 1-2.4 ng/mL ye kadar art  gösterir (59,80). Sistemik belirti
göstermeyen lokalize infeksiyonlu hastalarda ProCT düzeyi normal olsa

bile antibiyotik tedavisi ya da cerrahi giri im gibi terapötik yakla mlar
gerekli olabilir. Ciddi infeksiyonlar esnas nda artm  olan ProCT düzeyleri
uygun tedavi sonucunda çok dü ük düzeylere indi i halde, bu durum hiç

bir zaman infeksiyonun ortadan kald r ld  anlam na gelmez; bununla
birlikte ProCT düzeyindeki bu dü ü ler, infeksiyonun kontrol alt nda

oldu unu bize gösterebilir. Bütün infeksiyon belirtileri ortadan kalk ncaya
kadar, antibiyotik tedavisinin devam na ya da cerrahi giri imlere

gereksinim olabilir.

III.GEREÇ VE YÖNTEM

Çal mam za, Celal Bayar Üniversitesi T p Fakültesi etik
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kurulundan onay al nd ktan sonra, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Ana

Bilim Dal  nda Yo un Bak m Ünitesinde tedavi gören; ACCP/SCCM
(American College of Chest Physicians / Society of Critical Care

Medicine) konsensus konferans kriterlerine uygun olarak SIRS, Sepsis,
A r Sepsis, Septik ok tan lar ndan herhangi birisini alm  23 hasta dahil
edilmi tir. Eylül 2004  Eylül 2005 tarihleri aras nda Reanimasyon

servisimize kabul edilen tüm hastalar de erlendirmeye al nm , 15 ya  alt
ve 75 ya  üstü hastalar, kronik organ yetmezli i olan hastalar, terminal

dönem kanser hastalar , gebeli i olan, masif kan transfüzyonu yap lm
olan hastalar de erlendirme d  b rak lm lard r.

Hastalarda EKG, invaziv arter bas nc  ve SpO2 sürekli izlenmi tir.
Ayr ca CVP, idrar ç k , vücut yüzeyinden cilt probu ile vücut s s ,
solunum say s , saatlik olarak takip edilmi tir. nvaziv bas nç de erleri

transdüser arac l  ile Datex Engstrom (Datex Ohmeda Finland)
monitöründen izlenerek kaydedilmi tir. Olgular n SIRS tan s n  ald  saat

0. saat olarak kabul edilmi  ve radiyal artere yerle tirilen 20 GA kanül
içinden al nan kan örneklerinde pozitif kültür sonuçlar  elde edildi inde,
olgular sepsis grubuna dahil edilmi , kriterler göz önüne al narak a r

sepsis ve septik ok tan s  alanlar da bu gruplar içinde de erlendirilmi tir.
Radiyal arter kanülünden hergün kan örne i al n p biyokimyasal tetkikler

(kan ekeri, üre, kreatinin, Na+, K+, Ca++) yap lm  ve 0, 24, 72, 120.
saatlerde hemogram tetkikleri tamamlanm t r. Tetkikler fakültemiz

biyokimya laboratuar nda yap lm t r. Tüm hastalar n 0, 8, 16, 24, 48, 72,
120. saatlerde kalp at m h z , ortalama arter bas nc , vücut s s , solunum
say s , (ventilatör tedavisi gören hastalar n PEEP de erleri)  kan gaz

de erleri ve  kan ekeri de erlerine bak lm t r.

Hastalardan aynca 0, 8, 16, 24, 48, 72. ve 120. saatlerde serum

PROKALS TON N düzeyinin tayini amac yla biyokimya tüpüne 5 cc. kan
örne i al nm t r. Bu kan örnekleri -20 derecede saklanm  daha sonra
ProCT analizleri otomatize immunofloresan metodu (BRAHMS

Diagnostica- Berlin. Germany) ile zmir Özel Ya am Laboratuar nda
de erlendirilmi tir.
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Hastalara çal ma süresince mekanik ventilasyon deste i Servo 300

(SIEMENS Elema), Galileo (Hamilton Medical) ve Veolar (Hamilton
Medical) ventilatörlerle sa lanm  ve solunum parametrelerindeki

de i imler an nda kaydedilmi tir.  Hemoglobin düzeyleri 10-12 gr/dl, CVP
8-l2 mmHg olacak ekilde kolloid, kristalloid infüzyonu, eritrosit
süspansiyonu ve tam kan transfüzyonlar  ile intravasküler volüm optimal

düzeyde tutulmaya çal lm , volüm replasman  ile yan t al namayan
oktaki hastalara hemodinamik stabiliteyi sa lamak amac yla inotropik ve

vazopressör tedavi uygulanm t r. Hastalar n sistolik arteryel bas nçlar n
100 mmHg ve üzerinde tutmak için Dopamin en çok 20 µ/kg/dk,

Dobutamin en çok 20 µ/kg/dk ve Adrenalin en çok 0.2 mg/kg/s dozlar nda
verilmi tir. Hastalardan 0, 24. ve 72. saatlerde kan kültürleri iç n materyal
al narak, fakültemiz Mikrobiyoloji ve Bakteriyoloji Laboratuar nda

incelenmi , kültür-antibiyogram sonuçlar na göre etken saptanarak uygun
antibiyoterapi rutin tedaviye eklenmi tir.

Ayr ca hastalar n MARSHALL MODS (tablo 1), SOFA (tablo 2), ve
APACHE II (tablo 3) skorlar  hesaplanm t r. Hastalar n uur durumu
verilen sedasyonlar göz önüne al narak de erlendirilmi tir.

Çal mam zda hastalar klinik durumlar  ve konsensus kriterleri göz
önüne al narak a rl k derecelerine göre SIRS, sepsis, a r sepsis ve

septik ok gruplar na ayr lm lard r.

nflamatuar yan tl  hastalarda infeksiyonu göstermesi aç s ndan

ProCT için best cut off  de eri bulunmu , bu parametre için sensitivite,
spesivite hesaplanm t r. Böylece inflamatuar yan tta sepsisi ve prognozu
göstermede ProCT nin anlaml l klar n  de erlendirmek için Receiver

Operating Characteristic  (ROC) e risi elde edilmi  ve Area Under the
Curve  (AUC) alanlar  matematiksel olarak hesaplanm t r.

Tüm istatistik hesaplamalar , SSPS 13.0 (statistical Program for
Social Science)  istatistik program  ile yap lm t r. P de eri < 0.05 olarak
belirtilmi tir.
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Tablo 1:MARSHALL MODS SKORU

Santral Sinir Sist.

Glasgow Koma
Skalas

15 13-14 10-12 7-9 ?6

Koagülasyon

(trombositx10³)

>120 81-120 51-80 21-50 ?20

KVS(PAR*) ?10 10.1-15 15.1-20 20.1-30 >30.0

Hepatik sistem

(bilirübin, mg/dl)

<1.16 1.17-3.50 3.51-7.01 7.02-14.03 >14.03

Renal sistem
(Kreatinin, mmHg)

?1.31 1.32-2.26 2.27-3.95 3.96-5.65 >5.65

Solunum

(Pa02/Fi02)

>300 226-300 151-225 76-150 ?75

0 1 2 3 4

*PAR:HRxCVP/OAB
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Tablo 2: SOFA SKORU

Renal sistem

(Kreatinin, mmHg)
<1.2 1.2-1.9 2.0-3.4 3.5-4.9 >5.0

Santral Sinir
Sist.

Glasgow Koma
Skalas

15 13-14 10-12 6-9 <6

KVS

(hipotansiyon)
Yok OAB<70

Dopamin  < 5
µ/kg/dk

Dopamin?5µ/kg/dk

veya
Adrenalin<0.1 mg/kg/s
Noradrenalin<0.1mg/kg/s

Dopamin>15 µ/kg/dk

veya

Adrenalin>0.1 mg/kg/s

Noradrenalin>0.1mg/kg/s

Hepatik sistem

(bilirübin, mg/dl)
<1.2 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 >12

Koagülasyon

(trombositx10³)
>150 ?150 ?100 ?50 ?20

Solunum

(Pa02/Fi02)
>400 ?400 ?300 ?200 ?100

0 1 2 3 4
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Hematokrit (%) ?60 50-59.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20

Kreatinin(% mg)

(ABY varsa x2)

?3.5 2-3.4 1.5-1.9 0.6-1.4 <0.6

Serum Na+

(mmol/L)

?180 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-129 <110

Serum K+
(mmol/L)

?7 6-6.9 5.5-5.9 3.5-5.4 3-3.4 2.5-2.9 <2.5

Art. pH ?7.7 7.6-7.69 7.5-7.59 7.33-7.4
9

7.25-7.3
2

7.15-7.2
4

<7.15

b.FiO2<0.5 ise
PaO2

PO2>70 61-70 55-60 PO2>55

Oksijenasyon

a.FiO2>0.5 ise
A-aDO2

?500 350-499 200-349 <200

Solunum/dk ?50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 ?5

Kalp H z /dk ?180 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 ?39

OAB ?160 130-159 110-129 70-109 50-69 ?49

Vücut Is s -Rektal
(°C)

?41 30-40.9 38.5-38.
9

36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-31.9 ?29

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

FIZYOLOJIK
DE ERLER

YÜKSEK ANORMALLIK ARAL DÜ ÜK ANORMALLIK
ARAL

Tablo 3:APACHE II SKORU

B)Ya  Skoru
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A Akut Fizyoloji
Skoru

12 de i kenin
toplam

GKS (Glasgow
Koma Skoru)

Lökosit

(Total/mm³)(000)

?40 20-39.9 15-19.9 3-14.9 1-2.9 <1

<44            0

5-54           2

55-64         3

65-74         5

>75            6

C)Kronik Sa l k Skoru (Organ yetmezli i veya immun yetmezli i

de erlendirilmesi)

a.Nonopere veya acil postop hasta için -5 puan

b.Seçilmi  postop hasta için -2 puan

Karaci er: Biopsi ile kan tlanm  siroz ve belgelenmi  portal HT; ve

buna ba l  geçirilmi  üst GIS kanamalar ; veya önceden geçirilmi  hepatik
yetmezlik, ensefalopati koma öncesi epizodlar .

Kardiyovasküler: Anjina yapan, dinlenme veya minimal egzersizle

yetersizlik bulgular  veren Klas IV kalp yetersizli i.

Solunum: A r egzersiz k s tlamas na yol açan kronik k s tlay c ,

engelleyici veya vasküler hastal  olan yani merdiven ç kamama, i lerini
yapamama, belgelenmi  kronik hipoksi, hiperkapni, sekonder polisitemi,

ciddi pulmoner HT (>40 mmHg) veya respiratuar ba ml l k.
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Renal: Kronik diyalize tabi.

mmünokompromise: mmünsupresif, kemoterapi, radyoterapi,

uzun süreli veya yak n zamanda yüksek doz steroid kullan m . nfeksiyona
direnci azaltacak ilerlemi  lösemi, lenfoma veya AIDS.

APACHE II SKORU=A+B+C
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IV. BULGULAR

Çal maya dahil edilen 23 hastan n yo un bak ma al nma tan lar

Tablo 4 de gösterilmi tir. Hastalar bu tan lar alt nda iken, yo un bak ma
al nd klar nda, hastal k durumunun derecesine göre ve ACCP/ SCCM

konsensus kriterlerine göre SIRS, sepsis, a r sepsis, septik ok
gruplar na dahil edilmi lerdir. Olgular n ya , cins ve mortaliteleri Tablo

5 de gösterilmektedir.

Tablo 4: Hastalar n yo un bak ma al nma tan lar
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Fournier Gangreni 1

GIS  Kanamas 1 Ço ul Travma

(kafa travmas z)

1

ntoksikasyon 1 Kafa Travmas 5

Solunum
yetmezli i

7 Gastrointestinal
cerrahi

7

PRIMER TAN HASTA SAY S PRIMER TAN HASTA SAY S

Tablo 5:Ortalama hasta say s , ya , cins ve mortalite

Mortalite      0(%0) 1(%16) 4(%57) 4(%100)

Ortalama Ya 38.3 46,0 54.4 56.7

Cinsiyet (E/K) 3/3 3/3 2/5 0/4

Hasta Say s 6 6 7 4

SIRS SEPSIS A R SEPSIS SEPTIK OK

nflamatuar yan t n iddetinin artmas na paralel olarak mortalitede
belirgin bir art  oldu u görülmektedir.

Tablo 6:Ortalama arter bas nc  (OAB) de erlerinin tan lara ve saatlere
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göre da l m  (ort ±SD)

120.saat 89.3 ± 10.9 80.8 ± 19.8 85.6 ± 12.6 76,0 ± 0,0

72.saat 89.3 ± 9.5 94.3 ± 21.4 105.3 ± 11.5 85,0 ± 0,0

48.saat 83.8 ± 9.1 83.3 ± 17.3 79,0 ± 17.6 92,0 ± 0,0

24.saat 89.5 ± 11.7 88.6 ± 15.2 79.3 ± 17.8 75,0 ± 1.4

16.saat 85.6 ± 8.4 88.5 ± 11.5 67.3 ± 12.8*, 58.6 ± 12.4*,

8.saat 86.1 ± 11.8 88. 6 ± 17.5 63.1 ± 11.5*, 69.7 ± 18.4

0.saat 91.8 ± 11.3 78,0 ± 9.4* 63.7 ± 7.6*, 58,0 ± 12.9*,

OAB(AT M/DK) SIRS SEPSIS A R SEPSIS SEPTIK OK

(*p<0.05 SIRS ile kar la t r ld nda, p<0.05 sepsis ile kar la t r ld nda)

OAB de erlerinin tan  gruplar  aras nda kar la t rmas  yap ld nda,
hastalar n 0. saatte klinik tan lar  a rla t kça OAB da dü ü  oldu u ve bu

dü ü ün istatistiksel olarak anlaml  oldu u görüldü (p<0.05). A r sepsis

grubunda 0., 8. ve 16. saatlerde saptanan OAB de erlerinin,  SIRS ve
sepsis gruplar na göre istatistiksel olarak anlaml  azald  saptand

(p<0.05). Septik ok grubunda 0. ve 16. saatlerde saptanan OAB
de erlerinin,  SIRS ve sepsis gruplar na göre istatistiksel olarak anlaml
azald  saptand  (p<0.05).

Tablo 7: pH de erlerinin tan lara ve saatlere göre da l m  (ort ±SD)
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120.saat 7.5 ± 0.0 7.5 ± 0.1 7.5 ± 0.0 7.3 ± 0.0

72.saat 7.5 ± 0.0 7.4 ± 0.1 7.5 ± 0.0 7.3 ± 0.0

48.saat 7.5 ± 0.0 7.4 ± 0.0 7.4 ± 0.1 7.3 ± 0.0

24.saat 7.5 ± 0.0 7.5 ± 0.0   7.4 ± 0.1 7.3 ± 0.0

16.saat 7.5 ± 0.0 7.5 ± 0.1 7.4 ± 0.1 7.3 ± 0.1

8.saat 7.5 ± 0.0 7.5 ± 0.0 7.4 ± 0.1 7.2 ± 0.0  , #

0.saat 7.4 ± 0.1 7.5 ± 0.1 7.4 ± 0.1 7.2 ± 0.1 , #

PH SIRS SEPSIS A R SEPSIS SEPTIK OK

( p<0.01: SIRS ile kar la t r ld nda, #p<0.01: Sepsis ve a r sepsis ile
kar la t r ld nda)

pH de erlerinin tan  gruplar  aras nda kar la t rmas  yap ld nda,
septik ok grubundaki de erlerin di er gruplara göre 0. ve 8. saatlerde

istatistiksel olarak anlaml  oranlarda dü me gözlendi (p<0.01). 24. saatte
a r sepsisde SIRS grubuna göre anlaml  oranda dü me gözlendi

(p<0.01).

Tablo 8: Lökosit say lar n n  tan lara ve saatlere göre da l m  (ort ±SD)
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120.saat 18003 ± 11147 10916 ± 705 10340 ± 5365 18100 ± 0

72.saat 19670 ± 9476 12805 ± 3503 8153 ± 2732* 20320 ± 0

24.saat 16983 ± 9735 17673 ± 1641 12616 ± 6731 17620 ± 13604

0.saat 14273 ± 7236 15616 ± 4271 17075 ± 12997 24672 ± 17069

LÖKOSIT SIRS SEPSIS A R SEPSIS SEPTIK OK

(*p<0.05  SIRS ve sepsis ile kar la t r ld nda )

72. saatte al nan kan örneklerinde lökosit say s n n SIRS, sepsis ve
a r sepsis gruplar  aras nda farkl l k gösterdi i ve Kruskal Wallis testine

göre bu farkl l n azalma yönünde anlaml  oldu u saptand  (p<0.05).

Tablo 9:FiO2 de erlerinin tan lara ve saatlere göre da l m  (ort ±SD)

120.saat 0.45 ± 0.3 0.40 ± 0.1 0.30 ± 0.5 0.60 ± 0,0

72.saat 0.41 ± 0.3 0.40 ± 0.1 0.51 ± 0.5 0.55 ± 0,0

48.saat 0.36 ± 0.2 0.50 ± 0.2 0.54 ± 0.3 0.45 ± 0,0

24.saat 0.43 ± 0.2 0.50 ± 0.2 0.50 ± 0.3 0.57 ± 0.1

16.saat 0.45 ± 0.1 0.40 ± 0.1 0.45 ± 0.2 0.66 ± 0.1

8.saat 0.43 ±  0.2 0.40 ± 0.1 0.45 ± 0.2 0.70 ± 0.1*,?

0.saat O.41 ±  0.1 0.42 ± 0.1 0.42 ± 0.2 0.73 ± 0.1*,?

F O2 (%) SIRS SEPSIS A R SEPSIS SEPTIK OK

(*p<0.05 SIRS ve a r sepsis ile kar la t r ld nda, ?p<0.01 sepsis ile

kar la t r ld nda)

 Hastalar n spontan solunumda veya mekanik ventilatör deste inde
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iken FiO2 de erleri klinik tan lar na göre kar la t r ld nda, septik ok

grubunda FiO2 de eri 0. saatte 0.73 ± 0.1 bulunmu tur ve bu de er di er
üç gruba göre istatistiksel olarak anlaml  oranda yüksektir, ayn  farkl l k 8.

saatte kaydedilen FiO2 de erleri aras nda da saptanm t r (p<0.05).

Hastalar n vücut s s  ölçümleri tan  gruplar  aras nda
kar la t r ld nda 8. saatte, SIRS grubu hastalarda 37,2  ± 0.9, sepsis

grubunda 37,1 ± 0.6, a r sepsis grubunda 36,1 ± 0.9 ve septik ok
grubunda 37,8 ± 0.8 olarak saptand . A r sepsis grubunda,  SIRS

grubuna göre azalma (p<0.05), septik ok grubunda ise a r sepsis
grubuna göre artma yönünde (p<0.01) görülen farkl l k istatistiksel olarak

anlaml  bulundu.

Hastalardan al nan kan gaz  de erlerine göre PaO2 ve PaCO2
de erlerinin, solunum say lar n n, mekanik ventilatör deste inde olan

hastalar n PEEP de erlerinin gruplar aras nda kar la t rmas
yap ld nda istatistiksel olarak anlaml  bir fark bulunmad  (p>0.05).

Enteral yada parenteral beslenebilen hasta say lar  aras nda
istatistiksel anlaml  bir fark görülmedi (p>0.05).

Kalp at m h z  de erlerinin gruplar aras nda kar la t rmas

yap ld nda istatistiksel olarak anlaml  farkl l k gözlenmedi (p>0.05).

Tüm hastalardan 0. 24. ve 72. saatte kan kültürleri gönderilmi tir. 13

hastada Gr (-) (%56), 1 hastada Gr (+) (%4), 1 hastada Maya (%4), iki
hastada mikst (%8) (bir hastada Gr(+) ve Gr(-),  bir hastada Gr(-) ve

maya) üreme olmu tur, SIRS grubunda olan 6 hastada üreme olmam t r.
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Grafik 1:OAB de erlerinin tan  gruplar na göre da l m  (Ort ± SD)
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*p<0.05 SIRS, sepsis ve a r sepsis ile kar la t r ld nda

Grafik 3: FiO2 de erlerinin tan  gruplar na göre da l m  (Ort±SD)

SIRS, sepsis, a r sepsis ve septik ok gruplar nda Apache II,
SOFA ve MODS skorlar  Tablo 10 da gösterilmi tir. Apache II skoru a r

sepsis grubundaki olgularda   23 ± 13.2, septik ok grubundaki olgularda
20.7 ± 10.8, sepsis grubundaki olgularda 17.6 ±3.7 ve SIRS grubundaki
olgularda ise 14 ± 5.6 olarak saptand  ve a r sepsisli olgularda en yüksek

bulundu. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlaml  de ildi (p>0.05). SOFA
ve MODS skorlar  septik ok grubunda di er gruplara oranla daha yüksek

bulundu. Mann-Whitney-U testi ile gruplar aras nda kar la t rmas
yap ld nda hastal n iddetinin artmas  ile SOFA ve MODS skorlar n n

artmas  istatistiksel olarak anlaml  bulundu ( p<0.05).

* p<0.05 SIRS ve Sepsis gruplar  ile kar la t r ld nda

&p<0.05 A r sepsis grubu ile kar la t r ld nda

Grafik 4: Tan  gruplar na göre  APACHE II, SOFA ve MODS skorlar
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Tablo 10:Gruplara göre skorlar n ort. de erleri ile bunlar n gruplar

aras ndaki anlaml l klar  (Mann-Whitney-U Testi)

MODS 4.5±1.7 3.3±2.1 7.5±1.9 11.7±4.3 NS p<0.05 p<0.05

SOFA 5.1±1.4 4.3±1.9 9.7±2.9 15.2±2.6 NS p<0.05 p<0.05

Apache II 14±5.6 17.6±3.7 23.2±13.2 20.7±10.8 NS NS NS

SIRS SEP. A R SEP. S. OK SIRS

VE SEP.

SIRS

 VE A.SEP.

SIRS

 VE S. OK

(NS: statistiksel olarak anlaml  de il)

(p<0.05: istatistiksel olarak anlaml )
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Tablo 11: Prokalsitonin de erlerinin tan lara ve saatlere göre da l m

(Ort ± SD )

120.saat 0.6 ± 0.5 2.0 ± 1.8 8.1 ± 5.7 81.2 ± 0.0

72.saat 0.7 ± 0.5 4.4 ± 3.9* 26.1 ± 23.6* 241.9 ± 0.0*

48.saat 0.6 ± 0.6 7.0 ± 7.2 ** 24.1 ± 24.6 ** 480.8 ± 0.0*

24.saat 0.6 ± 0.5 10.6 ± 9.1** 22.4 ± 25.3 ** 295.4 ± 363.6*

16.saat 0.7 ± 0.5 7.8 ± 5.6** 28.1 ± 31.6 ** 211.3 ± 206.4*

8.saat 0.7 ± 0.6 6.4 ± 4.9** 23.1 ± 27.0 ** 100.6 ± 120.1*, ?

0.saat 0.8 ± 0.7 6.9 ± 4.9** 17.2 ± 18.1* 26.2 ± 20.9*

PROKALSITONIN

(NG/ML)

SIRS SEPSIS A R SEPSIS SEPTIK OK

(*p<0.05: SIRS ile kar la t r ld nda, **p<0.01 SIRS ile kar la t r ld nda, ?

p<0.05 sepsis ile kar la t r ld nda )

SIRS, sepsis, a r sepsis, septik ok gruplar nda ölçülen

Prokalsitonin de erleri Tablo 11 de gösterilmi tir. Tüm tan  gruplar
aras nda 0, 8, 16, 24, 48 ve 72. saatlerde SIRS grubuna oranla
prokalsitonin de erlerinin istatistiksel olarak anlaml  oranda artt
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görülmü tür (p<0.05).

Sepsis iddetindeki art  ile birlikte ProCT de erlerinde art
görülürken lökosit say lar nda anlaml  bir art  saptanmam t r (Tablo 9).

SIRS vakalar nda, inflamasyonun sebebi olarak infeksiyonu
göstermek için yap lan istatistik çal mas nda, ProCT için sensitivite,
spesivite de erlerine bak lm t r. Öncelikle matematiksel olarak ProCT

için best cut off  de eri hesaplanm  ve SIRS vakalar nda infeksiyonu

gösteren best cut off  de eri 2,14 ng/mL olarak bulunmu tur (sensitivite

1.00, spesivite 1.00 ).

Sensitivite ve spesivite de erleri kullan larak ProCT için Receiver
Operating Characteristic  ( ROC) e risi çizilmi  ve Area Under the Curve

(AUC) hesaplamas  yap lm t r. ProCT için AUC 1,0 olarak bulunmu tur
( ekil 1).
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Sekil 1: ProCT  ROC e risi
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Grafik 5:Sepsisin iddetinin artmas  ile artan  ProCT de erleri

Grafik 5 te de görüldü ü gibi sepsis, a r sepsis ve septik ok

grubundaki hastalarda ProCT de erleri 16. ve 24. saatlerde pik yapm ,
daha sonra dü me e ilimi göstermi tir. Sepsis grubundaki hastalarda
ProCT nin dü mesi, hastalar n klini inde düzelme ile beraber oldu u için

tedaviye al nan yan t olarak de erlendirilmi tir. A r sepsis grubunda ise
iki hastan n tedaviye cevap vermesi ile ProCT de erlerinde dü me

görülmü , di er be  hasta ise 48. saatte kaybedilmi tir. Septik ok
grubundaki hastalardan sadece biri çal ma sona erdikten sonra, di er üç

hasta ise 8.  ve 16. saatte kaybedilmi tir. Çal maya al nan hasta say s
az oldu u için ya ayan ve ölen hastalar aras nda yüksek ProCT düzeyinin
prevalans  ile ilgili bir farkl l k saptanmam t r.
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V.TARTI MA

Sepsis ve sepsisin progresyonu sonucu görülen a r sepsis ve
septik ok t bbi destek tedavilerindeki ilerlemeler, antimikrobiyal

tedavideki geli melere ra men yo un bak mlarda mortalite ve
morbiditenin ba l ca sebebi olmaya devam etmektedirler (81,82,83).

Klasik tan m yla sepsis, infeksiyona sistemik inflamatuar yan t olarak

bilinmektedir. Ancak birçok sepsisli hastada infeksiyon oda
gösterilememektedir. Ayr ca yan k, travma,  pankreatit gibi tablolar

infeksiyon olmamas na ra men sepsisli hastalara benzer bulgular
göstermektedir (33). Sepsiste mikroorganizmalar ve onlar n ürünleri

vücutta savunma mekanizmas n  tetikler. Bunun sonucunda sitokin
sal n m , nötrofil ve monositlerin aktivasyonu, kompleman sistemi,
koagülasyonun intrinsik ve ekstrinsik yollar , fibrinolitik sistem gibi plazma

protein kaskat sistemleri aktive olur. Bu mediyatörlerin aktivasyon ve
sal n m  dola mda oldu u gibi dokularda da olur. Tüm organ ve sistemleri

etkileyen, sistemik inflamatuar bir reaksiyon görülür (84).Organ yetmezli i
ile etkin bir mücadele, sepsis tedavisinin en önemli k s mlar ndan biridir.
Özellikle çoklu organ yetmezli i sepsis tan l  hastalar n ölümlerinin en

önemli nedenidir. Her bir organ yetmezli i için ölüm riski %15-20 oran nda
artmaktad r. Solunum yetmezli i sepsiste erken dönemde görülen organ

yetmezliklerinden biridir.

Sepsiste intravasküler volümün azalmas , periferal vazodilatasyon,

miyokardiyal depresyon ve mikrovasküler dola m n da l m n n bozulmas
ile doku oksijen da l m  ve tüketimi aras nda bir dengesizlik olu ur. Bu
dengesizlik sonucunda global doku hipoksisi olu ur, bu hastal n klinik
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seyri ile daha da bozulma lehinedir. Bizim çal mam zda septik ok

grubunda yer alan dört hastadan üç tanesi 8. saatte kaybedilmi tir ve
yap lan istatistikte septik ok grubundaki hastalarda,  SIRS, sepsis, a r

sepsis gruplar na oranla 0. ve 8. saatlerde OAB de azalma, FiO2

ihtiyac nda artma ve pH de erinde asidoza kayma eklinde anlaml
hemodinamik de i iklikler görülmü tür.

Sepsisin semptom ve bulgular  nonspesifiktir. Lökosit say s , vücut
s s , bakteriyel antijenlerin kan ve vücut s v s nda gösterilmesi klinik tan y

destekleyen, ancak sepsise spesifik olmayan tetkiklerdir. Sepsis tan s nda
alt n standart, klinik bulgular n varl nda kan kültürü pozitifli idir. Ancak

kan ve di er vücut s v lar ndan yap lan kültürlerden mikroorganizmalar n
izolasyonu 48-72 saati bulmakta ve ço u zaman da etken izole
edilememektedir (85,86). Tan  ve tedaviye yan t n izlemindeki yetersizlik

özellikle SIRS ve sepsis gibi erken tan n n çok önemli oldu u ve tedaviye
yan t n yak ndan izlenmesi, gerekti inde tan  konduktan sonra tedavi

modellerinin de i tirilmesini gerektiren kritik hasta gruplar nda önemli bir
sorun olarak kar m za ç kmaktad r. Sepsisin progresyonunun
durdurulmas  ve ba ar yla tedavi edilebilmesi, erken tan  ile uygun ve

zaman nda verilen antibiyotik tedavisine ba l d r. Sepsisin erken ve do ru
tan s nda, tedaviye cevab n izlenmesinde, gereksiz tedaviden kaç nmak

ve tedavinin zaman nda sonland r lmas nda klinisyene rehberlik edecek,
duyarl  ve özgül bir laboratuar testine ihtiyaç vard r.

Bu çal mada sepsisin erken tan s  ve prognozunun belirlenmesinde
ProCT nin önemi ara t r lm t r. ProCT, sa l kl  insanlarda plazmada
tespit edilemeyen bir peptiddir. Yüksek plazma ProCT konsantrasyonlar

bakteriyel sepsisli olgularda (48,77) ve endotoksin uygulamas  yap lmas
sonras nda sepsisin sistemik belirtilerini veren sa l kl  ki ilerde (62)

saptanm t r. Sa l kl  gönüllülerde yapt klar  çal mada Dandona ve
arkada lar (62), endotoksin enjeksiyonundan 3-4 saat sonra ProCT nin
artmaya ba lad n , 6 saat sonra plato düzeyine ula t n  ve en az 24

saat yüksek kald n  saptam lard r.  Deneysel çal malar inflamatuar



  52

kökenli ProCT nin akci er, karaci er ve barsaklar n nöroendokrin

hücrelerinden kaynakland n  dü ündürmektedir (47). Ancak, tam olarak
nerede ve hangi mekanizma ile üretildi i bilinmemektedir. Assicot ve

ark. lar  (48), sistemik viral infeksiyonu olan hastalar ile lokalize bakteriyel
infeksiyonu olan hastalar n, sistemik infeksiyon ve bakteriyemi gösteren
hastalara göre daha dü ük plazma  ProCT  seviyelerine sahip olduklar n

göstermi lerdir. Bizim çal mam zda postoperatif SIRS tan s  alan
hastadan al nan kan kültürlerinde herhangi bir üreme saptanmad , ama

sa  hemitoraks aspirasyon mayisinde bol miktarda lökosit ve
Enterococcus fecalis üremesi görüldü. Kültür antibiyogram na uygun

tedavi alan hastada ProCT de erlerinde izlem boyunca yükselme
görülmedi.( En yüksek ProCT de eri 8. saatte 1,20 ng/mL)

Septik olgularda ProCT nin gerçek kayna  ve fonksiyonu

bilinmemekle birlikte, elde edilen ProCT plazma seviyelerindeki art n,
infeksiyona kar  geli en inflamatuar reaksiyonun büyüklü ü ile ilgili

olabilece i dü ünülmektedir. Al-Nawas ve ark. lar , klinik olarak
infeksiyonun kan tland  hasta grubunun, sadece SIRS kriterleri
gösterenlere göre daha yüksek ProCT seviyelerine sahip olduklar n

belirlemi lerdir (77).  Endo ve ark. lar  SIRS grubu ile sepsis grubu
aras nda ProCT bak m ndan belirgin bir farkl l k bulmu lard r (87).

Cerrahi ve Anestezi yo un bak m hastalar n  inceleyen mevcut
çal mam zda serum ProCT ve lökosit düzeylerinin inflamatuar cevapta,

infeksiyon tan s n  koymada sensitivite ve spesivitesi ara t r lm t r.
Olgularda tan  konuldu u gün ortalama ProCT düzeyi sepsis grubunda
(16,7±14,6 ng/ml), SIRS grubuna (0.8±0.7 ng/ml) göre istatistiksel olarak

anlaml  derecede yüksek bulunmu tur. Buna kar n ayn  fark lökosit
düzeylerinde mevcut de ildir. ROC Curve e rileri çizilerek ProCT nin tan

koymada kullanabilece imiz e ik de erini belirledik. E ri alt nda kalan
alan  hesaplayarak saptad m z e ik de erde testin sensitivite ve
spesivitesini belirledik. E ik de erleri için ROC e risi alt nda kalan alan

1.00 olarak saptand . Sensitivite 1.00, spesifisite 1.00 olarak bulundu.



  53

Tüm hastalara tan  konuldu unda ProCT düzeyleri 0.5 ng/ml nin

üzerindeydi. Best cut off de eri 2.14 ng/ml olarak hesapland .

Bulgular m z Al-Nawas ve ark. ile Endo ve ark. n n çal malar  ile uyumlu

bulundu. Ugarte ve ark. n n yapt  çal mada, yo un bak m hastalar nda
elde edilen ProCT için best cut-off de eri  (0.6 ng/ml) olarak
yay nlanm t r ve bu de er bizim çal mam zdaki de ere göre dü ük de

olsa arada benzerlik bulunmaktad r (95).

Çal mam zda septik hastalar, sepsis, a r sepsis ve septik ok

olarak gruplara ayr larak sepsisin a rl k derecesi de erlendirilmi tir.
Çal ma bulgular m z ProCT de erlerinin a r sepsis ve özellikle septik
okta dramatik olarak yükseldi ini göstermi tir. Bu klinik tablolarda

anlaml  bir art  di er parametrelerde izlenmemektedir. ProCT
düzeylerinin çok yüksek oldu u a r sepsis vakalar nda uygun tedavi ile

infeksiyon kontrol alt na al nd nda normal seviyelere yak n de erlere
dü tü ü görülmü tür.

Hastalar n klinik durumlar n n de erlendirilmesi, hastal n
ciddiyetinin artmas  ile aras ndaki ili kinin belirlenmesi ve prognoz üzerine
etkisini saptamak amac yla APACHE II, SOFA ve MODS skorlar

hesaplanm t r. Tan  gruplar  aras nda hastal n iddetinin artmas  ile
SOFA ve MODS skorlar n n artmas  istatistiksel olarak anlaml

bulunmu tur. Fakat APACHE II skorlar n n artmas  ile hastal n ciddiyeti
aras nda istatistiksel olarak  anlaml  veriler elde edilemedi. Benzer ekilde
Brunkhorst ve arkada lar n n yo un bak m hastalar nda sepsis, a r

sepsis ve septik ok hastalar n n tan  ve ay r m nda ProCT nin rolünü
ara t rd klar  çal malar nda, APACHE II skoru septik oku olan olgularda

yüksek bulunmu , ancak ay r c  tan da farkl l k göstermemi tir (88). Müller
ve arkada lar n n dahiliye yo un bak mda kritik olgularda sepsis tan s nda

ProCT, IL-6 ve CRP i kar la t rd klar  çal mada  APACHE II skoru tan da
anlaml  farkl l k göstermemi tir (89). Whang ve arkada lar n n yapt  bir
çal mada, SIRS hastalar nda prognozu de erlendirmek için ProCT nin

ula t  peak de erlerinin önemi vurgulanm , ProCT nin iyi bir



  54

inflamasyon göstergesi oldu u ve prognozu göstermede oldukça etkili

oldu u vurgulanm t r. Ancak ProCT de erleri ile kar la t r ld nda,
APACHE II skorunun prognozu göstermede daha iyi bir parametre oldu u

bildirilmi tir (90). Zhongguo ve ark. n n yapt klar  çal mada SIRS ve
sepsis grubundaki hastalar n n ay r m nda ve takibinde ProCT nin rolü
ara t r lm , ProCT ve IL-6 n n sepsisli olgularda di er inflamasyon

belirteçlerine göre hastal n iddetinin artmas  ile birlikte belirgin art
gösterdi i ve güvenilir oldu u bulunmu tur. Bu çal mada, APACHE II,

SOFA ve MODS skorlar  ve ProCT nin yo un bak mda kalma süresine
etkileri ara t r lm  ve ProCT düzeylerinin yüksekli i ile yo un bak mda

kalma süresi aras nda do ru orant  oldu u bildirilmi tir (91). Yonsei ve
ark. yapt klar  çal mada SIRS grubu olgularda ProCT de erlerinin
mortalite göstergesi olarak APACHE III ve MODS skorlar ndan daha az

güvenilir oldu unu belirtmi lerdir (92).

Oberhoffer ve ark. lar  septik olgularda hem bir inflamasyon

parametresi olarak, hem de bir prognoz belirleyici olarak ProCT nin;
lökosit say s , vücut s s  ve CRP ye göre daha yüksek sensitivite ve
spesiviteye sahip oldu u ve bu üstünlü ünün ROC e rileri ile onaylad n

bildirmi lerdir. Yazarlar ayr ca sepsisli hastalar  kendi içinde kaybedilen
ve ya ayan hastalar olarak s n fland rm  ve kaybedilen olgularda ProCT

de erlerini belirgin olarak yüksek bulmu lard r (93). Claeys ve ark. lar n n
yapt  çal mada tan  konuldu unda hastalar n %92 sinde, 24. saatte

hastalar n %100 ünde ProCT best cut-off de erinin üzerinde bulunmu tur.
Ya ayan ve ölen hastalar aras nda yüksek ProCT düzeyinin prevalans  ile
ilgili bir farkl l k saptanmam t r (94). Ugarte ve ark. lar  yapt klar

çal mada oka giren enfekte olgularda ProCT seviyelerinin art
gösterdi ini ve enfekte olgularda ya amayanlar n ya ayanlara göre daha

yüksek ProCT seviyelerine ula t klar n  göstermi lerdir (95). Ta delen ve
ark. n n Ankara Numune Hastanesinde yapt klar  çal mada SIRS ve
sepsis gruplar  aras nda ProCT düzeyinin fark  ara t r lm , sepsiste

ProCT de erleri oldukça yüksek saptanm , oysa kaybedilen ve ya ayan
hastalar aras nda ProCT de eri aç s ndan istatistiksel olarak anlaml  fark
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bulunmam t r (96).

Bizim çal mam zda da mortalite hastal n iddetinin artmas  ile
do ru orant l  olarak artmaktad r, fakat ProCT düzeyleri ya ayan ve

kaybedilen hastalar aras nda farkl l k göstermemi tir. Çünkü septik ok ve
a r sepsis grubunda bulunan hastalar n ProCT de erleri çok yükselmi
ve bu hastalardan sadece ikisi tedaviye yan t vermi tir. Tedaviye yan t

al nan hastalarda ProCT de erlerinde dü me görülürken, di er hastalar
kaybedilmi tir ve ProCT de erlerinde azalma görülmemi tir. Hasta

say m z az oldu u için istatistiksel olarak anlaml  bir sonuca
ula lamam t r.

Antibiyotiklerin kullan ma girmesinden önceki dönemde, gram (+)
mikroorganizmalar (streptokoklar ve stafilokoklar) en s k sepsis
nedeniyken, antibiyotiklerin kullan ma girmesinden sonra gram (-)

mikroorganizmalar etken olarak görülmeye ba land  (31,35). Son on y lda
yine gram (+) lerin etken oldu u sepsisde artma görülmektedir (10).

Brunkhorst ve ark. n n yo un bak m ünitesinde SIRS bulgular  gösteren
olgularda yapt klar  çal mada, hastalar n,  %47 sinde kan kültüründe
üreme saptanm  ve etken olarak en çok gram (+) mikroorganizmalar

bulunmu tur (88). Bizim çal mam zda olgulardan al nan kan kültürlerinde,
hastalar n % 56 s nda gram negatif, hastalar n % 4 ünde gram pozitif,

hastalar n % 4 ünde  maya ve hastalar n %9 unda mikst (Gram (+) ve
gram (-), Gram (-) ve maya) üreme saptand .

Çal ma bulgular m z nda inflamatuar yan t n mevcut oldu u
infekte ve noninfekte hastalar  ay rt etmede ProCT nin di er infeksiyon
belirteçlerine göre daha duyarl  bir test oldu u sonucuna var lm t r.

Ancak bununla birlikte; inflamatuar yan t n sebebi olarak infeksiyonun
ay r c  tan s nda, yine de en önemli ad m infeksiyonun klinik ve

bakteriyolojik olarak kayna n  saptamakt r. nfeksiyonun ay r c  tan s na
ek olarak ProCT nin, sepsisin iddeti ve tedaviye yan t nda yol gösterici
özelli i nedeniyle hastal n klinik takibinde de de erli bir parametre
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olarak kullan labilece ini dü ünüyoruz.

VI.SONUÇ

Prokalsitonin ciddi bakteriyel infeksiyonlar n tan s nda ve yine
bakteriyel infeksiyonlar n nonbakteriyel infeksiyonlardan ay rt edilmesinde

önemli bir parametre oldu u günümüze kadar yap lan çal malarda da
belirtilmi tir.

Bizim çal mam zda ProCT nin sepsisin erken tan s ndaki yeri
de erlendirilmi tir. Bunun neticesinde ortaya ç kan sonuçlar  öyle
s ralayabiliriz:

1. ACCP/SCCM konsensus kriterlerine göre SIRS tan s  alm  olan
olgularda erken tan  ve tedavi amac yla infeksiyonun di er SIRS

nedenlerinden ay rt edilerek,  h zl  bir ekilde tan mlanmas
önemlidir. Bu sebeple en önemli ve vazgeçilemeyen parametre
halen, infeksiyonun bakteriyolojik olarak tan mlanmas  ise de

ProCT, lökosit say s na ve di er infeksiyon belirteçlerine göre daha
iyi bir yard mc  parametre olarak kabul edilebilir.
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2. Gruplardaki de erlere göre anlaml l k belirlendikten sonra yap lan

ROC analizi sonucunda ProCT için best cut-off de eri
hesaplanm t r. statistiksel hesaplamalar sonucunda ProCT için

best cut-off de eri 2,14 ng/mL, sensitivitesi 1,00, spesivitesi 1,00
ve AUC 1,00 olarak hesaplanm t r. Hesaplanan de erlerimizden
de anla laca  gibi infeksiyöz hastalar n ay r m nda ProCT nin çok

anlaml  ve yol gösterici oldu u görülmektedir.

3. Septik hastalar n takipleri ve hastal n iddetinin de erlendirilmesi

aç s ndan skorlar d nda güvenilir bir parametre yoktur. Bu
durumda bir infeksiyon parametresi olan ProCT nin, hastal n

iddetini ve tedaviye yan t n  göstermesi aç s ndan de erli bir
parametre oldu u bu çal ma ile ortaya konmu tur.

4. Tüm bu verilere dayanarak ProCT nin infeksiyonun erken tan s

için önemli bir parametre oldu u kan s na var lm t r.

VII.ÖZET

Dokunun infeksiyona sistemik yan t  olarak tan mlanan SEPS S,
yo un bak mda görülen en s k ölüm nedenleri aras nda yer almaktad r.

Sepsiste olu an sistemik inflamatuar yan t infeksiyona kar  olu makta
iken, ayn  zamanda, buna benzer inflamatuar yan t pankreatit, majör

travma ve yan k gibi ba ka olaylar taraf ndan da olu turulabilmektedir.
Sistemik inflamasyonu ba latan etkeni saptamak, tedavi protokolunu
erken olu turmak ve erken yan t almak bak m ndan oldukça önemlidir.

Vücut s s nda de i iklikler, lökositoz ve ta ikardi gibi sistemik
inflamasyonun genel bulgular , enfeksiyöz ve non-enfeksiyöz etyolojileri

ay rt etmede yeterli olamaz. Sistemik inflamasyonun klinik belirtileri ile
bakteriyolojik kan tlar  her zaman ayn  anda geli emeyece inden ve
negatif bakteriyolojik kan tlar infeksiyon ve sepsisin varl n

d layamayaca ndan, vücut s s nda de i iklikler, lökositoz ve ta ikardi
gibi sistemik inflamasyonun genel bulgular  yeterli ve güvenilir kabul



  58

edilmemektedir. Bu çal mada sistemik inflamasyon belirtileri veren

olgularda, olas  infeksiyonun erken tan s n  sa layan ve ayn  zamanda,
sepsisin ciddiyeti ve prognozu hakk nda güvenilir fikir veren bir parametre

olarak PROKALS TON N incelenmi tir.

Çal mam za yo un bak m servisinde SIRS, sepsis, a r sepsis ve
septik ok tan s  alm  23 eri kin hasta al nm t r. Hastalar n günlük olarak

plazma ProCT, WBC, kan gaz  de erlerine bak lm  ve Apache II, SOFA
ve MODS skorlar  sepsis iddetini ve prognozunu tayin bak m ndan

hesaplanm t r. Hastalar ACCP/SCCM konsensus konferans kriterlerine
uygun olarak, SIRS, sepsis, a r sepsis ve septik ok olarak dört gruba

ayr lm lard r. Hastalar bu kriterler d na ç kt klar nda ya da
kaybedildiklerinde de erlendirme sonland r lm t r.

Gruplar aras ndaki anlaml l klara bak ld nda SIRS, sepsis, a r

sepsis  ve septik ok gruplar  aras nda, ProCT için belirgin bir anlaml l k
oldu u  ve bunun sepsis iddetini göstermesi bak m ndan önemli oldu u

görülmü tür. Bu durum lökosit say s  için geçerli de ildir. SIRS varl nda
infeksiyonu göstermede, sensitivite ve spesifitelere bak ld nda
ProCT nin lökosit say s ndan daha iyi birbelirteç oldu u görülmektedir. Bu

durum, ROC e rilerinin AUC leri hesapland nda ProCT e ait de erlerin
daha yüksek oldu u,  ProCT nin sensitivite ve spesifitesinin de daha

yüksek oldu u görülmektedir. Buradan u anla lmaktad r ki; SIRS
hastalar nda infeksiyonu göstermede lökosit say s n n herhangi bir anlam

yokken, yine en de erli yöntem bakteriyolojik kan t olmakla birlikte, ProCT
de anlaml  bir belirteç kabul edilebilir.

Sonuç olarak ProCT nin sistemik inflamasyonu olan olgularda

infeksiyonu göstermede duyarl  bir parametre olabilece i ve sepsisin
erken tan s nda de erli bir belirteç oldu u kan s na var lm t r.
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VIII.SUMMARY

Sepsis defined as the systemic response of the tissue to the infection is
one of the most common reasons for the deaths occuring in intensive care

units. While systemic inflammatory response formed in sepsis is revealed
against the infection, a similar inflammatory response may be formed by

other cases such us pancreatit, major trauma and burnt. It is significantly
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important to determine the factor starting the systemic inflammation to

start the treatment protocol early and so get an early response. Common
diagnosis of systemic inflamation like tachicardia, difference in leukocyte

and changesin the body temperature cannot be enough to distinguish
infectious, noninfectious and etiology. Since the clinical symptoms of
systemic inflamation and bacteriyologic proof cannot always develop at

the same time and negative bakteriologic prof cannot reject the existence
of infection and sepsis, common diagnosis of systemic inflamation like

tachicardia and changes in the body temperature and leucocyte are not
thought to be reliable and enough. In this paper, in cases showing

systemic inflammation, PROCALC TONIN as a parameter which gives a
reliable information as to how serious is the sepsis and its prognoz and
providing the early diagnosis of a possible intection have been studied.

We have included 23 adult patients in our study who have come
with a SIRS, sepsis, serious sepsis and septic shock diagnosis. Patients

were daily assessed with their plasma ProCT, white blood cell count and
blood gas and scores of Apache II, SOFA and MODS have been
estimated from the point of view of sepsis intensity and its prognoz. In

accordance with the ACCP/SCCM Consencus Conference Criteria
patients have been divided into four groups as SIRS, sepsis, serious

sepsis and septic shock. Assessment came to an when the patients got
out of these criteria or were lost.

Between SIRS, sepsis, serious sepsis and septic shock groups, it
has been observed that there has been a remerkable value for ProCT and
this was important to show the intensisty of sepsis.This is not valid for the

number of  leukocyte. When sensitivity and specifity are observed to show
the infection in the existence of SIRS, ProCT can be seen as a better

diagnostic than the number of  leukocyte. When AUCs of the ROC curves
are estimated, it is seen that the ProCT values are higher and  sensitivity
and specifity of ProCT is also higher. This means that while the number of

leukocyte has no meaning to show the infection fot the patients with SIRS,
despite the bacteriologic method being the most important method, ProCT
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can also be seen a significant symptom.

Finally, it has been concluded that ProCT can be a sensitive
parameter to show the infection in cases with systemic inflamation and is

an important symptom for the early diagnosis of sepsis.
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