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Comparison of C-Reactive Protein, Procalcitonin
and Serum Amyloid-A Levels in Diagnosis of
Bacterial Infection in Children
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Abstract

Objective: The aim of the study was to compare
C-reactive protein (CRP), procalcitonin (PCT) and
serum amyloid A (SAA) levels in children with bacte-
rial infection.

Material and Methods: In this prospective study,
120 pediatric patients who were hospitalized with
bacterial infection in the Uludag University Medical
Faculty Pediatric Clinic between June 2009 and June
2011 were included. Patients were evaluated in 5
groups as sepsis, pneumonia, meningitis, pyelone-
phritis and other infection groups. Before initiating
the antimicrobial therapy, blood samples for whole
blood count, blood culture, CRP, PCT and SAA were
obtained from children with bacterial infection. This
procedure was repeated three times at 48 h, 7 and 10
days. Whole blood count was performed using an
automated counter, Cell Dyn 3700 (Abbott Diagnostics
Division, Santa Clara, CA, USA). CRP and SAA were
determined by an immunonephelometric method
using BN |l device (Dade Behring Marburg GMBH,
Marburg, Germany). PCT was measured by Enzyme-
Linked Fluorescent Assay (VIDAS PCT; Brahm
Diagnostica GMBH, Lyon, France).

Results: Of the patients, 66 (55%) were male and 54
(45%) were female. The median age was 37.5 months
(1-209). PCT levels of the sepsis group was signifi-
cantly higher than those of the pneumonia and other
infection groups (respectively, p=0.001, p=0.003).
SAA levels were higher in the meningitis group than
those of the pneumonia group (p=0.007). When
patients were divided into two groups as invasive
bacterial infection group and localised bacterial
infection group; PCT levels were found significantly

Ozet

Amag: Bu calismada, ¢ocuklarda bakteri enfeksiyon-
larinda C-Reaktif Protein (CRP), Prokalsitonin (PCT) ve
Serum Amiloid A (SAA) dulzeylerinin karsilagtirimasi
amagland..

Gerec ve Yontemler: ileriye doéniik olarak yapilan
calismaya Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Klinigine Haziran 2009-Haziran 2011 tarihleri arasinda
bakteri enfeksiyonu tanisi ile yatinlarak tedavi edilen
120 hasta alindi. Hastalar sepsis, pnémoni, menenijit,
piyelonefrit, diger enfeksiyonlar olmak Uzere 5 grupta
incelendi. Hastalardan antibiyotik baslamadan énce,
tam kan sayimi, kan kiiltir, CRP, PCT ve SAA dlizey-
leri icin kan alindi. Testler 48. saat, 7. ve 10. glinlerde
yeniden yapildi. Tam kan sayimi Cell-Dyn 3700 aygitin-
da (Abbott Diagnostics Division, ABD) empedans
yontemiyle galisildi. Serum CRP ve SAA duzeyi BN Il
device (Dade Behring Marburg GMBH, Marburg,
Almanya) aygiti kullanilarak immunonefelometrik yén-
tem ile caligsildi. Plazma prokalsitonin duzeyleri
Enzyme-Linked Fluorecent Assay yontemi kullanilarak
VIDAS Brams PCT (Lyon, FRANSA) kitiyle calisildi.
Bulgular: Hastalarin 66’sI (%55) erkek, 54’0 (%45) kiz
olup, ortanca yas 37,5 ay (1-209) idi. PCT sepsis gru-
bunda, pnédmoni grubuna ve diger enfeksiyonlar gru-
buna goére anlaml oranda yiiksek saptandi (sirasiyla,
p=0,001, p=0,003). SAA menenijit grubunda, pnémoni
grubuna gére daha yuksek bulundu (p=0,007). Hastalar
invaziv bakteri enfeksiyonu ve sinirli bakteri enfeksiyo-
nu olarak 2 grupta incelendiginde PCT, invaziv enfek-
siyon grubunda anlaml oranda yiksek bulundu. PCT
48. saat, 7. giin ve 10. giin ylzde degisimleri invaziv
bakteri enfeksiyonunda sinirli bakteri enfeksiyonuna
gore anlamli oranda yiiksek bulundu.
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higher in the invasive bacterial infection group than Sonug: Bu ¢alismada, PCT invaziv bakteri enfeksiyon-
those of the localised bacterial infection group. Also, larinin tanisinda daha énemli bir belirte¢ olarak karsi-
percentage change of PCT at the 48th hour, 7 and 10 miza gikmaktadir. (J Pediatr Inf 2013; 7: 147-56)
days was determined as significantly higher in the  Apahtar kelimeler: Bakteri enfeksiyonu, C-reaktif
invasive bacterial infection group than that of the  protein, prokalsitonin, serum amiloid A.
localised bacterial infection group.

Conclusion: In this study, PCT seems to be a more
valuable parameter in diagnosing invasive bacterial
infections. (J Pediatr Inf 2013; 7: 147-56)
Key words: Bacterial infection, C-reactive protein,
procalcitonin, serum amyloid A.
Giris sonlandiginda, ancak 3-7 gin icerisinde normale doner

Bakteri enfeksiyonlari cocukluk yas grubunda sik
goérulmekte ve 6nemli oranda morbidite ve 6lime neden
olmaktadir. Klinik bulgularin ézgul olmamasi nedeni ile
virlis enfeksiyonlari ve enfeksiyon digi hastaliklarla karisa-
bilmektedir. Bakteri ve virlis enfeksiyonlarinin kisa siirede
ayinmina yardimci olabilecek, duyarliigi ve 6zgulligu
yuksek, maliyeti disik bir laboratuvar belirteci henlz
bulunmamaktadir. Bakteri enfeksiyonlarinin tanisi igin
altin kural kdltirde etkenin Uretilmesidir. Ancak gunliuk
uygulamada kultir alinmasi ve etkenin Uretiimesi her
zaman miumkuin olmamaktadir. Ayrica kultiriin sonuglan-
masl i¢in de zamana ihtiya¢ vardir. Ancak bakteri enfek-
siyonlarinda erken tani ve etkin tedavi yasam kurtarici
olmaktadir. Diger taraftan ciddi bakteri enfeksiyonu kus-
kusuyla gereksiz antibiyotik kullanimi hastanede kalig
sUresinin uzamasina, toplumda direncli bakterilerin gide-
rek artmasina ve basit hastaliklarin aile ve topluma olan
maliyetinin artmasina neden olmaktadir.

Bakteri ve virls enfeksiyonlarinda bozulan homeosta-
zin yeniden saglanmasi icin konakta bircok fizyolojik
degisiklikler olmaktadir. Enfeksiyon etkeni ya da UrUnleri-
nin uyarisiyla etkinlesen makrofajlar salgiladiklar sitokin-
lerle (TNF, IL-1, IL-6) akut evre yanitini baslatirlar (1-3).
Lokosit sayisi, mutlak nétrofil sayisi, comak sayisi ve
orani, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ve serum
C-reaktif protein (CRP) dlizeyi klinikte en sik kullanilan
akut evre yanitlaridir. Son yillarda prokalsitonin (PCT) ve
serum amiloid A (SAA) da enfeksiyonlarin tani ve takibin-
de kullaniimaya baglanan akut evre proteinleridir. Bu akut
evre proteinlerinin duyarliigi ve 6zgullugu ile ilgili cesitli
calismalar yapilmaktadir.

C-Reaktif Protein saglikh bireylerin serumunda ¢ok az
miktarda bulunur (<1 mg/dL) ve degeri gin igerisinde
degisiklik gdstermez (3). CRP diizeyi yanginin (enflamas-
yon) baslamasindan 4-6 saat sonra ylkselmeye baslar ve
24-48 saat sonra en ylksek degerine ulasir (3). Normal
dlizeyinin 100 ila 2,000 katina kadar yukselebilir. CRP
diizeyi yangi ve doku hasar devam ettigi slirece ylksek
kalir, yari émri 4-7 saat arasinda degistiginden yangi

(4-11). invaziv akut bakteri enfeksiyonlarinda CRP degeri
yiksek saptanirken, virlis enfeksiyonlarinda daha disik
bulunmaktadir (1, 3, 4). Ancak, adenovirls, sitomegalovi-
rUs, influenza, kabakulak, kizamik ve diger virlslere bagl
enfeksiyonlarda da yliksek olarak saptanabilir (4). Ayrica
CRP dizeyinin dislk olmasi bakteri enfeksiyon olasiligini
ortadan kaldirmaz. Hastaligin baslangicindan itibaren ilk
12 saat icerisinde CRP degeri negatif bulunabilir. Bu ylz-
den klinik olarak bakteri enfeksiyondan slpheleniliyorsa
seri CRP o¢lgimleri kullaniimaldir (12). Yapilan ¢alismalar-
da, CRP bakteri enfeksiyonunu saptamada ESH ve kan
beyaz kire sayisindan daha degerli bulunmustur (13-15).

Prokalsitonin (PCT), kalsitoninin prekirséri olarak ilk
kez 1989 yilinda Ghillani ve arkadaslari tarafindan tanim-
lanmiugtir (16, 17). PCT’nin yarn émri yaklasik 20-24 saattir
(16, 18). Enfeksiyonlar sirasinda PCT’deki artis rastlantiyla
bulunmustur ve bu kesif PCT’'nin bakteri enfeksiyonlarinin
bir belirteci olarak kullanilmasina yol agmistir (19). Yangisal
(enflamatuvar) nedenli PCT’nin akciger, karaciger, bagir-
saklar ve pankreasta bulunan néroendokrin hiicrelerden
salindigi disinulmektedir (18, 20, 21). PCT (retimi bakte-
ri endotoksinler, ekzotoksinler ve bazi sitokinler tarafindan
uyarilabilmektedir. Saglikli goniillilerde yapilan deneyler-
de az miktarda toplardamar icine bakteri endotoksini
verilmesi ile PCT uyanmi gergeklestiriimistir. Endotoksin
veriimesinden 2-4 saat sonra plazmada PCT saptanabilir
ve hizla yikselerek 6-12 saat sonra plato degerine ulagir.
PCT derisimi 24-48 saat sonrasina kadar yiksek olarak
kalir ve iki guin sonra temel diizeyine yeniden iner (18, 22).
PCT degerleri, septik soktaki hastalarda goérilen oldukga
blylk artiglarla karsilastinldiginda, kardiyojenik sokta ¢ok
az bir artis gostermektedir (23). PCT, bakteri enfeksiyon-
larinin tani ve izleminde kullanimi 6nerilen bir belirtecdir.
Bolgesel bakteri kolonizasyonu, kapsulli apseler ve sinirli
enfeksiyonlarda plazma derisimlerinde artis gérilmez. Bir
Ustinligu de, immiin baskilanmis hastalarda yeterli uyari
var ise indlklenebilmesidir (18, 22, 24).

Serum Amiloid A (SAA)’nin en énemli akut evre protein-
lerinden biri oldugu bilinmektedir. Akut yangi sirasinda bazi
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sitokinler (IL-1B, IL-6 ve TNF-a) tarafindan SAA Uretimi
indUklenmekte ve normal fizyolojik durumlarda 1-5 pug/mL
olan dizeyinin 1000 kati kadar Uzerine cikabilmektedir (25,
26). SAA, yangidan sonra 8 saat iginde yikselir, 24 saatte
en ylksek diizeye ulasir, 48 saatten sonra azalmaya baslar
(27). Akut bakteri enfeksiyonlarinda, SAA diizeyi erken
doénemde (genellikle klinik belirtiler baslamadan 2 gln
once) yukselir ve doruk degere ulasir. Yangisal uyari kesi-
lince birka¢ glinde normale déner (28, 29).

Bu calismamizda, bakteri enfeksiyonu 6n tanisiyla kli-
nigimizde yatirilarak tedavi edilen hastalarda CRP, PCT
ve SAA dulzeylerini degerlendirmeyi amagladik.

Gerec ve Yontemler

Calisma Haziran 2009-Haziran 2011 tarihleri arasinda
ileriye dénik olarak yapildi. Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Etik Kurulu’ndan 09.06.2009 tarih ve 2009-
11/86 karar numarasi ile onay alindi. Hastalarin ailelerin-
den aydinlatiimis géndlli onam formu alind.

Calismaya, klinik ve laboratuvar bulgulan ile bakteri
enfeksiyonu disinilerek Cocuk Saghgr ve Hastaliklari
Klinigiine yatirlarak tedavi edilen, yaslan 1 ay-18 yas arasin-
da degisen toplam 120 hasta alindi. Calismaya katiimayi
kabul etmeyenler, yenidoganlar, kanserli hastalar, disik
risk grubunda olup ayaktan tedavi verilen hastalar ve bagvu-
ru éncesi antibiyotik almis olan hastalar calismaya alinmadi.

Hastalarin yas, cinsiyet, altta yatan hastalik varlidi,
basvuru belirti ve bulgulari, verilen tedaviler, hastanede
kalig sureleri hasta izlem formuna kaydedildi. Hastalar
sepsis, menenjit, pnémoni, piyelonefrit ve diger enfeksi-
yonlar olmak Uzere 5 grupta incelendi.

Pnémoni tanisi klinik belirti ve bulgularla birlikte akci-
ger grafisinde infiltrasyonlarin varligi ile konuldu. Klinik
olarak hastalarda ates ve/ya da akut solunumsal belirtile-
rin (takipne, goéguste ¢ekilmeler gibi) varligi arand.
Pnémoni tanisi igin Diinya Saglik Orgitiniin (DSO) takip-
ne Olcutleri kullanildi.

Bakteri menenijit tanisi DSO 8lgitlerine gére konuldu
(30). Klinik olarak menenijitten stphelenilen ¢ocuklarda
(ates, bas agrisi, ense sertligi, fontanel kabariklig ya da
mental durumda degisiklik) beyin omurilik sivisinda (BOS)
protein diizeyinin >100 mg/dL, glukoz dizeyinin <40 mg/
dL ya da %80’ini nétrofillerin olusturdugu I6kosit artisinin
(>100/mm3) oldugu, ancak etkenin saptanmadidi olgular
“olasi olgular” olarak kabul edildi. Klinik olarak menenijit-
ten sUphelenilen ¢ocuklarda (ates, bas agrisi, ense sertli-
gi, fontanel kabarikli§i ya da mental durumda degisiklik)
etken olan bakterinin direkt (BOS, kan ya da petesiyal
lezyonlardan alinan kuilttirlerden izolasyon) ya da indirekt
(BOS ve kan orneklerinin Gram boyamasi) yéntemler ile
saptandi§i hastalar “dogrulanmis olgular” olarak kabul
edildi (30).

Sepsis tanisi International Pediatric Sepsis Concensus
Conference’in cocuk yas gruplarina gore sepsis 6lgitleri
ve tanimlari temel alinarak klinik ve laboratuvar bulgular
ile konuldu (31).

Piyelonefrit tanisi; ates ylUksekligi, kusma, yan agrisi,
tam idrar incelemeinde I6kosit esteraz ya da nitrit pozitif-
ligi, idrar mikroskobik incelemesinde her alanda 5 ya da
Uzerinde I6kosit gérilmesi ve idrar kiltiriinde Ureme
olmasi ile konuldu (32, 33). PiyUrisi olan hastalardan idrar
kultlrd 5 yasindan blyUk ¢couklarda uygun temizlik sonra-
sl orta akim idrar 6érnegi alinarak ve 5 yasindan kigiknda-
ki cocuklarda ise kateterle idrar 6rnegdi alinarak génderildi.

Hastalardan yatislarinda tam kan sayimi, CRP, PCT,
SAA ve kan kulturd icin kan 6rnekleri alindi. Ayrica antibi-
yotik tedavisi dncesi idrar kultlrt, gerekli hastalardan
BOS ve diger kiilturleri génderildi. Hastalardan tedavinin
48. saatinde, 7 ve 10. ginlerde tam kan sayimi, CRP,
PCT, SAA icin yeniden kan &6rnekleri alind.

Tam kan sayimi, CRP, PCT, SAA ve kan kiltirt hemen
caligildi. Tam kan sayimi Cell-Dyn 3700 aygitinda (Abbott
Diagnostics Division, ABD) empedans yontemiyle ¢alisildi.
Serum CRP ve SAA diizeyi BN Il device (Dade Behring
Marburg GMBH, Marburg, Almanya) aygiti kullanilarak
immunonefelometrik yéntem ile calisildi. Plazma prokalsi-
tonin dlzeyleri Enzyme-Linked Fluorecent Assay ydntemi
kullanilarak VIDAS Brahms PCT (Lyon, Fransa) kitiyle cali-
silmistir. CRP igin 0,5 mg/dL, SAA icin 6,8 mg/L ve PCT
icin 0,5 ng/mL altindaki degerler normal kabul edildi (3).
Tam kan sayiminda lékosit sayisi <4.000 /mm3 |6kopeni,
>12,000/mm3 I8kositoz, trombosit sayisi <150,000 trom-
bositopeni olarak kabul edildi (1). Kan, BOS ve diger steril
vicut sivilarinin kilttiri BACTEC peds plus/F (BD, Sparks,
MD) kulttr siseleri kullanildi. Mikroorganizmanin belirlen-
mesi ve antibiyotik duyarlihiginin saptanmasi, otomatize
sistem ile (Phoenix) gergeklestirildi.

istatistiksel analiz

SPSS 16,0 for Windows istatistik programi kullanila-
rak degiskenler arasindaki iligkiler incelendi. Kategorik
degisken sikliklan arasindaki farklar ki-kare testiyle aras-
tinldi. Verilerin normal dagilim gdsterip gdstermedigi
Shapiro-Wilk testiyle incelendi. Normal dagihma uymayan
surekli degiskenler icin ikiden evrela grup arasindaki fark
Kruskal-Wallis testiyle, alt gruplar da Mann-Whitney tes-
tiyle karsilastirildi. Sirekli degiskenler arasindaki iligki,
Spearman iligki katsayisi kullanilarak arastirildi. Ortanca
degerlerle birlikte en kiiclk ve en ylksek degerler verildi
ve anlamlilik dizeyi a=0,05 olarak alindi.

Bulgular

Calismaya bakteri enfeksiyonu tanisi ile Cocuk
Klinigiine yatirilan 120 hasta alindi. Hastalarin 66’si (%55)
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erkek, 54’0 (%45) kiz olup, ortanca yas 37,5 ay (1-209)
idi. Hastalar tanilarina gére 5 gruba ayrildi. Calisma grup-
lan ve Ozellikleri Tablo 1’de verildi. Diger enfeksiyonlar
grubunda (Grup 5), 5 lenfadenit, 6 deri ve yumusak doku
enfeksiyonu, 4 preseptal selllit, 2 mastoidit, 2 peritonit
tanisi alan hasta yer aldi. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet
acisindan anlaml farklihk saptanmadi (p>0,05). Hastalarin
112’sinde (%93,3) basvuru aninda ates yuksekligi vardi.
Hicbir hastada hipotermi goérilmedi. Hastalarin 82’sinde
(%68,3) altta yatan kronik hastalik vardi. immiin yetmezlik
13 (%15,9) hastada, serebral palsi 13 (%15,9) hastada,
kistik fibroz 6 (%5) hastada, dodustan kalp hastaligi 5
(%4,2) hastada, metabolik hastallk 5 (%4,2) hastada,
bronsiektazi 4 (%4,9) hastada, nérojen mesane 4 (%4,9)
hastada, ventrikil-periton santi 3 (%3,7) hastada, kronik
bébrek yetmezligi 3 (%3,7) hastada, ameliyat edilmis
Ozefagus atrezisi 3 (%3,7) hastada, 2 (%2,4) hastada tri-
zomi 18 ve 1 (%1,2) hastada trizomi 21 vard..

Calismaya alinan tim hastalardan kan kulttra alind.
Hasta gruplarina gére kan kaltira Gremeleri Tablo 2’de
verildi. Sepsis grubundaki 15 hastanin 7’sinde (%46,6) kan
kiltirinde treme saptandi. Uremelerden 1 tanesi bulas
olarak degerlendirildi, 6 Greme (%40) anlamli olarak kabul
edildi. Pnémoni hastalarindan sadece 3 (%4,5) hastada
kan kultirinde Ureme oldu ancak bu tUremeler bulas olarak
degerlendirildi. Menenijit tanisi ile yatinlan hastalardan 2
(%20) tanesinde kan kultirinde anlamli Greme saptandi.
Piyelonefrit tanisi ile yatinlan hastalarin higbirinde kan kul-
tirinde Greme olmadi. Diger enfeksiyonlar grubunda len-
fadenit tanisi ile yatinlan 1 (%5,2) hastada kan kulttriinde
Ureme saptandi ancak bulas olarak degerlendirildi. Kan
kultarlerinden Uretilen etkenler Tablo 3’de verildi.

Piyelonefrit tanisi ile yatinlan 10 hastanin 10’unda
(%100) ve sepsis tanisi ile yatirilan 15 hastanin 1’inde
(%86,6) idrar kiltiriinde bakteri tredi. idrar kiltir Gremesi
olan hastalarin 5’inde (%45,4) ESBL (Genisletilmis
Yelpazeli Beta Laktamaz) pozitif Escherichia coli, 2’sinde
(%18,1) E. coli, 2’sinde (%18,1) Klebsiella pneumoniae,
1’inde (%9) Proteus mirabilis saptandi.

Menenijit disUnulerek yatinlan 10 hastanin 7’sine ve
sepsis tanisi ile yatirilan hastalardan 1’ine lomber ponksi-
yon yapildi (LP), 3 (%37,5) hastada BOS kdltiriinde
Ureme saptandi, 2’sinde (%66,6) Streptococcus pneumo-
niae, 1’inde (%33,3) Hemophilus influenzae tip B Uremesi
oldu. Galen ven anevrizmasi olan bir hasta, ameliyat edil-
mis meningomiyeloseli olan ve sant menenijiti disintlen 2
hasta olmak Uzere toplam 3 hastaya LP yapilamadi, bu
hastalarin cekilen kraniyal bilgisayarli tomografilerinde
leptomeningeal yapilarda boyanma ve menenijit ile uyumlu
bulgular saptandi. Bu 3 hastanin 2’sinin kan kultirinde
(1 hastada metisiline direncgli Staphylococcus epidermidis,
1 hastada H. influenzae tip b) Greme saptandi.

Tablo 1. Hasta Gruplarinin Demografik Ozellikleri

n (%) Yas (ay) Cinsiyet
°!13"°a Erkek Kiz
(min-mak) n(%) | n(%)
Grup 1
Sepsis 15 (12,5) | 26 (7-132) 108,3) | 54,2
Grup 2
Pnémoni 66 (65) | 34 (3-209) 34 (28,3) |32 (26,7)
Grup 3
Menenijit 10(8,3) | 54 (3-176) 75,8 | 325
Grup 4
Piyelonefrit 10 (8,3) | 66 (14-180) 3@5) | 7(58)
Grup 5
Diger 19 (15,8) | 60 (1-204) 12(10) | 7(5,8)
enfeksiyonlar
Toplam 120 (100) | 37,5 (1-209) 66 (55) | 54 (45)
Tablo 2. Kan Kiiltiir Uremeleri
Enfeksiyon Hasta | Anlamh Greme | Bulas | Toplam
tanisi sayisi n (%) n(%) | n (%)
Sepsis 15 6 (40) 1(6,6) | 7 (46,6)
Pnémoni 66 0 345 | 345
Menenijit 10 2 (20) 0 2 (20)
Piyelonefrit 10 0 0 0
Diger enfeksiyonlar| 19 0 1562 | 162
Toplam 120 8 (6,6) 5(4,1)| 13 (10,8)
Tablo 3. Kan Kiiltiiriinden izole Edilen Etkenler
Ureyen bakteri Enfeksiyon Kiiltiir
tanisi degerlendirilmesi
MSSA Sepsis Anlaml
MRSE Sepsis Bulas
Enterococcus faecieum Sepsis Anlamli
Brevundimonas vesicllaris Sepsis Anlamli
H, influenzae tip b Sepsis Anlamli
MRSA Sepsis Anlaml
H, influenzae tip b Sepsis Anlamli
MRSE Pnémoni Bulas
MRSE Pnémoni Bulas
Corynebacterium matruchoti| Pnémoni Bulas
MRSE Menenijit Anlaml
H, influenzae tip b Menenijit Anlamli
MRSE Diger Bulas
(Lenfadenit)
MSSA: Metisilin duyarl Staphylococcus aureus
MRSE: Metisilin direncli Staphylococcus epidermidis

Lenfadenit tanisi ile yatirlan 5 hastanin 4’Une apse
formasyonu gelismesi nedeniyle drenaj uyguland.
Gonderilen apse kdltlrlerinin 2’sinde (%50) metisiline
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Tablo 4. Enfeksiyon Tani Gruplarinda O.saat Lokosit, ANS, CRP, PCT, SAA Diizeylerinin Karsilastirmasi

Lokosit ANS CRP (mg/dL) PCT (ng/mL) SAA (mg/L)
0.saat 0.saat 0.saat 0.saat 0.saat
ortanca (min-mak) ortanca (min-mak) ortanca (min-mak) | ortanca (min-mak) | ortanca (min-mak)
Grup 1 10,600 6940 4,4 7,8 237
(2,560-55,000) (650-40,100) (1,5-36,8) (0,20-188) (9,6-957)
Grup 2 10,800 7495 5,2 0,46 162
(2,320-33,300) (230-30,260) (0,37-35,6) (0,05-149) (2,86-839)
Grup 3 16,350 14,000 6,9 3,7 495
(7,660-39,200) (2,200-15,800) (0,3-30,7) (0,3-200) (27-837)
Grup 4 12,500 7475 8,8 6,9 218
(3,830-19,400) (1700-15,800) (0,7-29,4) (0,15-51) (11,9-734)
Grup 5 12,200 6880 53 0,47 202
(5,590-54,290) (2,490-49,100) (0,3-16,6) (0,2-7,9) (18-1,370)
p 0,213 0,073 0,713 0,002 0,041
duyarl Staphylococcus aureus (MSSA) Uremesi oldu.
Deri ve yumusak doku enfeksiyonu tanisi ile yatirilan 6 127 T 350
hastadan génderilen yara yeri sUrlntd kiltlrlerinden = w4 T 300
5’inde (%83,3) Ureme saptandi. Hastalarin 2’sinde E. 350
Pseudomonas aeruginosa, 1’'inde MSSA, 1’inde E "1 Lo 3 |—=—cre
Enterobacter cloacae ve 1’inde Serratia marcescens Ure- = 61 L 150 i ——PCT
mesi saptandi. Peritonit tanisi ile yatirilan 2 hastanin ikisi- !E. ol b S AR
nin de periton sivi kiltiirlerinde (birinde MSSE, digerinde z 0o
P. aeruginosa) Greme saptandi. Pnémoni tanisi ile yatirilan o 50
hastalardan 6 tanesinde parapndmonik eflizyon saptana- 0 0
rak torasentez yapildi. Plevral sivi kiiltiirlerinden sadece Gagar  dRsmar o Lgino 1086
1’inde (%16,6) S. pneumoniae tremesi saptandi. Glnler

Hastalardan yatislarinda antibiyotik tedavisine basla-
madan énce tam kan sayimi, CRP, PCT ve SAA calisildi.
Tedavinin 48. saatinde, 7. ve 10. gininde yeniden caligildi.
Gruplarin baslangic I6kosit sayisi, absoli nétrofil sayisi
(ANS), CRP, PCT ve SAA degerleri Tablo 4’de verildi.
Gruplar arasinda 0.saat I6kosit sayisi, ANS ve CRP deger-
lerinde anlamli fark saptanmazken (sirasiyla; p=0,213,
p=0,07, p=0,713), PCT ve SAA degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli fark saptand (sirasiyla; p=0,02, p=0,041).

Enfeksiyon tani gruplarinda I6kosit, CRP, PCT, SAA
ylizde degisimlerinin karsilastirmasi Tablo 5’de verildi.
PCT degerlerinin 10. giin ylzde degisiminin gruplar ara-
sinda farklihk gosterdigi bulundu (p=0,038).

Prokalsitonin (PCT) ve SAA degerleri acisindan gruplar
ikili olarak birbirleri ile karsilastirildi (Tablo 6). Sifirinci saat
PCT degeri ikili gruplar arasinda karsilastirildiginda, sep-
sis grubunda pndémoni grubuna (p=0,001) ve diger enfek-
siyonlar grubuna (p=0,03) gore istatistiksel olarak daha
yiksek bulundu. Ayrica 0. saat PCT degeri menenijit
grubunda pnémoni grubuna gdére anlamli oranda yuksek
saptandi (p=0,026). Diger gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmadi. 0. saat SAA degerlerine bakildiginda menen-
jit grubunda, pnémoni grubuna gére istatistiksel olarak
anlamh yUkseklik saptandi (p=0,007). SAA degerleri aci-
sindan diger gruplar arasinda anlaml farkllik saptanmadi.

Sekil 1. CRP, PCT ve SAA diizeylerinin seyri

Gruplar arasinda 48. saat, 7 ve 10. glinde |6kosit sayisi,
ANS, CRP, PCT ve SAA degerleri istatistiksel olarak
anlamli farkhlk saptanmadi.

Gruplar arasinda PCT 10. glin ylizde degisiminin kar-
silastirimasi Tablo 7’de verildi. PCT 10. giin ylzde degi-
simi, sepsis grubu ile pndmoni grubu arasinda (p=0,015),
pnémoni grubu ile menenjit grubu arasinda (p=0,02)
anlamli farkliik saptandi.

Kaltdr Gremesi olan hastalar ile kiltir Gremesi olma-
yan hastalar Tablo 8’de karsilastirldi. Kulttr pozitif olan
hastalar ile kiltir negatif hastalar arasinda yas, cinsiyet,
0. saat I6kosit sayisi, ANS, CRP, PCT ve SAA degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
Gruplar arasinda 48. saat, 7 ve 10. giin I6kosit sayisi,
ANS, CRP, PCT ve SAA degerleri arasinda da anlamli fark
saptanmadi.

Kultdr pozitif ve negatif olan hastalarda I16kosit, CRP,
PCT, SAA ylzde degisimleri karsilastiridiginda anlamli
farklilik saptanmadi (Tablo 9).

C-Reaktif Protein (CRP), PCT ve SAA’nin tedavi sire-
cindeki seyri Sekil 1’de verildi. Lokosit sayisi, ANS, CRP,
PCT ve SAA baslangica gore 48. saatte, 7 ve 10. glinler-
de anlamli diisme gd&sterdi.
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Tablo 5. Enfeksiyon Tani Gruplarinda Lokosit, CRP, PCT, SAA Yizde Degisimlerinin Karsilastirmasi

Grup 1

Grup 2

Grup 3

Grup 4

Grup 5

Kisaltmalar: % deg: yluzde degisimi, Yizde degisim degerleri 0.saate gére hesaplanmistir.

Hastalar invaziv bakteri enfeksiyon (sepsis ve menen-
jit grubundaki hastalar) ve sinirli bakteri enfeksiyon (pné-
moni, piyelonefrit ve diger enfeksiyon grubundaki hasta-
lar) grubu olmak Uzere iki gruba ayrilarak degerlendirildi-
ginde, her iki grup arasinda yas, cinsiyet, I16kosit sayisi,
ANS, CRP agisindan istatistiksel olarak anlamli fark sap-
tanmazken, 0. saat PCT ve SAA invaziv bakteri enfeksi-
yon grubunda sinirl bakteri enfeksiyon grubuna goére
anlamli oranda ylksek saptandi (sirasiyla; p<0,001,
p=0,035) (Tablo 10).

invaziv bakteri enfeksiyon grubu ile sinirl bakteri
enfeksiyon grubununda l6kosit, CRP, PCT, SAA yilzde
degisimlerinin karsilastinimasi Tablo 11’de verildi. PCT
48. saat,7. giin ve 10. giin ylzde degisimleri, invaziv bak-
teri enfeksiyon grubu ile sinirli bakteri enfeksiyon grubu
karsilastirldiginda anlamli farklihk saptandi (sirasiyla;
p=0,016, p=0,033, p=0,001).

Tartisma

Bakteri enfeksiyonlarin tanisi igin “altin kural” kilttrde
etkenin dretiimesidir. Ancak kultlr alinmasi ve etkenin Ure-
tilmesi her zaman mimkin olmamaktadir. Yapilan calig-
malarda klinik olarak sepsis tani él¢utleri bulunan hastala-
rn %30’undan fazlasinda kan kulttiriinde tUreme saptana-
madigi bildiriimektedir (34). Lebel ve ark. (35) tarafindan
yapilan bir calismada septik soklu hastalarin ancak
%40’inda etken izole edilebilmistir. Yapilan baska bir calig-
mada sepsisli hastalarda kan kuiltUrlerinde %31,9 oraninda
Ureme saptanmistir (36). Bizim ¢alismamizda sepsisli has-
talarda kiltur pozitifligi %40 olarak saptanmistir.

Pettila ve ark’'nin. (37), 61 sepsis stiphesi olan hastayi
kapsayan calismalarinda, tedavi verilen hastalarda I6kosit
sayisindaki deg@isimler degerlendiriimistir. Yasayan hasta-
larda tedavi ile 16kosit sayisinda anlamli diizelme sapta-
nirken, yasamini kaybeden hastalarda 16kosit sayisinda
artis gorulmastir. Sumer ve ark. (38) tarafindan yapilan
calismada tedavi ile sepsisli hastalarin 16kosit sayisinda
anlamli duzelme tespit edilmistir. Cetinkaya ve ark’nin
(39) premattire bebeklerde sepsis tani ve takibinde CRP,
PCT ve SAA’yi karsilastirdiklari calismalarinda I6kosit
sayisl bakimindan sepsis grubu ile kontrol grubu arasinda
anlamli fark olmadigi, sepsis grubunda tedavi ile 48. saat-
te, 7 ve 10. glnlerde anlaml oranda disme oldugu
bulunmustur. Bizim calismamizda enfeksiyon gruplar
arasinda I6kosit sayisi agisindan anlamli fark saptanmadi.
Ancak tedavi ile tim hasta gruplarinda 48. saatte, 7 ve
10. gunlerde |6kosit sayisinda istatistiksel olarak anlamli
dusme saptandi. Galismamizda baslangi¢ CRP, PCT ve
SAA dizeylerini degerlendirdigimizde hasta gruplari (sep-
sis, pndmoni, menenijit, piyelonefrit, diger enfeksiyonlar)
arasinda CRP acisindan istatistiksel olarak fark saptan-
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Tablo 6. Gruplar arasinda 0. saat PCT ve SAA degerlerinin karsilastirimasi
Grup 1 Grup2 | Grup3| Grup4 | Grup5 P
Pl | P2 | p3 | p4 | PS5 | P6 | P7 | P8 | P9 | P10
Er?;@agfnr?ih)-mak) (0’26’_2 88) (085?? 49) (05’_’;00) (0,165’?51) (0%477 9) 0,001|0,567|0,428 | 0,003 |0,026 | 0,110|0,523 |0,853|0,05 |0,308
g@:r\wgg(;g;i)n-mak) (9'2?9757) (2,816%39) (2;1_ %%7) (11,291_33 41 8—210,270) 0,162|0,103|0,723| 0,758 | 0,007 | 0,634 | 0,056 |0,2180,353 0,403
p1: grup1-grup2, p2: grup1-grup3, p3: grup1-grup4, p4: grup1-grup5, p5: grup2-grup3, pé: grup2-grup4, p7: grup2-grupS, p8: grup3-grup4, p9: grup3-grup5, p10: grup4-grups
Tablo 7. Gruplar arasinda PCT 10. glin yiizde degisiminin karsilastinimasi
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 p
pl | p2 | p3 | p4 p5 | p6 | p7 | p8 | p9 | p10
0, ' - | - - -
Tg ;Ufgzgnca 1 ,08133,13) 1 0%813 62) [_0,98’_?06, 68)|[-1 ,Og_’(f_; (2J,06)] 1 ,0%718,58) 0,015 0,907|0,387|0,112| 0,02|0,365 | 0,808 | 0,233| 0,057|0,504
(min-mak)
Kisaltmalar: % deg: yiizde degisimi, Yiizde degisim degerleri 0. saate gore hesaplanmistrr.
p1: grup1-grup2, p2: grup-grup3, p3: grup1-grup4, p4: grup1-grups, p5: grup2-grup3, p: grup2-grup4, p7: grup2-grups, p8: grup3-grup4, pd: grup3-grups, p10: grup4-grups
Tablo 8. Kltlr Pozitif ve Kultir Negatif olan Hastalarin Karsilastiriimasi
Yas (ay) Cinsiyet Lokosit 0.saat | ANS O.saat | CRP O.saat | PCT O.saat | SAA O.saat
ortanca ortanca ortanca ortanca ortanca ortanca
(min-mak) (min-mak) (min-mak) | (min-mak) (min-mak) | (min-mak)
E K
n (%) n (%)
Kiltlr pozitif 56 21 (62,5) | 19 (47,5) 10,680 7,100 5,1 0,75 215
(n=40) (1-199) (5,020-26,900) | (890-20,890) | (0,37-30,7) (0,05-200) (9,6-837)
Kdltlr negatif 36 45 (56,2) | 35 (43,7) 12,800 8,570 5,7 0,63 187
(n=80) (3-209) (2,320-55,000) | (230-49,100) | (0,3-36,8) (0,05-188) | (2,8-1,370)
p 0,906 0,951 0,66 0,70 0,702 0,488 0,767
Tablo 9. Kultlir Pozitif ve Negatif Olan Hastalarda Lokosit, CRP, PCT, SAA Yiizde Degisimlerinin Karsilastirimasi
Kiiltir pozitif (n=40) Kiiltiir negatif (n=80 o]
48. saat %deg -0,17 (-0,66-0,95) -0,29 (-0,83-2,15) 0,118
Lokosit ortanca (min-mak) 7. gun %deg -0,22 (-0,85-1,02) -0,37 (-0,82-3,04) 0,087
10. glin %deg -0,24 (-0,82-1,30) -0,43 (-0,84-1,56) 0,161
48. saat %deg -0,38 (-0,92-14,22) -0,50 (-0,91-88,67) 0,510
CRP (mg/dL) ortanca (min-mak) 7. gin %deg -0,81 (-0,96-18,91) -0,83 (-0,98-31,00) 0,906
10. glin %deg -0,90 (-0,99-4,22) -0,92 (-1,00-7,73) 0,406
48. saat %deg -0,42 (-0,88-4,75) -0,50 (-0,96-91,57) 0,334
PCT (ng/mL) ortanca (min-mak) 7. gun %deg -0,75 (-0,99-31,93) -0,77 (-1,00-16,43) 0,529
10. glin %deg -0,83 (-1,00-11,13) -0,85 (-1,00-1,62) 0,331
48. saat %deg -0,34 (-0,97-6,05) -0,45 (-0,97-40,69) 0,803
SAA (mg/L) ortanca (min-mak) 7. gin %deg -0,87 (-0,99-9,27) -0,88 (-0,99-18,47) 0,653
10. glin %deg -0,95 (-1,00-0,08) -0,96 (-1,00-2,39) 0,657
Kisaltmalar: % deg: ylzde degisimi, Yizde degisim degerleri 0. saate gére hesaplanmistir.

madi. SAA ise sadece menenijit grubunda, pnémoni gru-
buna gore anlamh oranda yiksek saptandi. PCT, sepsis
grubunda, pnémoni grubundan ve diger enfeksiyonlar
grubundan, ayrica menenjit grubunda pnémoni grubun-
dan anlamli olarak daha yuksek saptandi.

Ayata ve ark. (40) calismasinda kiltlr pozitif olan ve
olmayan bakteri enfeksiyonlu hastalarin PCT ve diger
belirteclerini karsilastinldiginda aralarinda énemli farklilik
olmadigini tespit etmislerdir. Prematiire bebeklerde neo-
natal sepsis tanisinda SAA’nin CRP ve PCT ile karsilasti-
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Tablo 10. invaziv Bakteri Enfeksiyon Grubu ile Sinirli Bakteri Enfeksiyon Grubunun Karsilastirimasi

invaziv bakteri enfeksiyon grubu | Sinirh bakteri enfeksiyon grubu p
n=25 n=95
Yas (ay) ortanca (min-mak) 30 (3-176) 39 (1-209) 0,481
Cinsiyet, erkek, n (%) 17 (68) 49 (51,5) 0,214
Loékosit ortanca (min-mak) 0. saat 14,300 (2,560-55,000) 11,900 (2,320-54,290) 0,518
ANS ortanca (min-mak) 0. saat 10,700 (650-49,100) 7,100 (230-49,100) 0,373
CRP (mg/dL) ortanca (min-mak) 0. saat 6,9 (0,30-36,80) 5,4 (0,30-35,60) 0,253
PCT (ng/mL) ortanca (min-mak) 0. saat 6,00 (0,29-200) 0,50 (0,05-149) <0,001
SAA (mg/L) ortanca (min-mak) 0. saat 310 (9,60-957) 173 (2,88-1,370) 0,035

Tablo 11. invaziv Bakteri Enfeksiyon Grubu ile Sinirli Bakteri Enfeksiyon Grubununda Lékosit, CRP, PCT, SAA Yiizde Degisimlerinin

Karsilastiriimasi

invaziv bakteri enfeksiyon Sinirlh bakteri enfeksiyon P
grubu n=25 grubu n=95
48. saat %deg -0,27 (-0,73-0,35) -0,26 (-0,83-2,15) 0,607
Lékosit ortanca (min-mak) 7. gin %deg -0,34 (-0,74-1,08) -0,30 (-0,85-3,04) 0,966
10. giin %deg -0,37 (-0,75-1,50) -0,41 (-0,84-1,56) 0,834
48. saat %deg -0,50 (-0,92-14,22) -0,47 (-0,91-88,67) 0,497
CRP (mg/dL) ortanca (min-mak) 7. gun %deg -0,85 (-0,98-18,91) -0,82 (-0,98-31,00) 0,961
10. giin %deg -0,94 (-1,00-7,73) -0,91 (-0,99-4,00) 0,388
48. saat %deg -0,60 (-0,96-57,89) -0,45 (-0,92-91,57) 0,016
PCT (ng/mL) ortanca (min-mak) 7. gin %deg -0,87 (-0,99-31,33) -0,75 (-1,00-16,43) 0,033
10. glin %deg -0,97 (-1,00-11,13) -0,82 (-1,00-1,62) 0,001
48. saat %deg -0,52 (-0,97-6,05) -0,39 (-0,97-40,69) 0,414
SAA (mg/L) ortanca (min-mak) 7. gin %deg -0,87 (-0,99-9,27) -0,88 (-0,99-18,47) 0,715
10. glin %deg -0,96 (-0,99-9,40) -0,96 (-1,00-2,39) 0,684

Kisaltmalar: % deg: yuzde degisimi, Ylzde degisim degerleri 0. saate gére hesaplanmistir.

nidigr bir bagka galismada, kan kultirinde Ureme olan
hastalar ile Greme olmayan hastalar arasinda CRP, PCT
ve SAA arasinda anlamh fark saptanmamistir (39).
Yenidoganlarda yapilan baska bir calismada, kan kultd-
riinde Ureme olan sepsisli yenidoganlar ile Greme olma-
yanlar arasinda, CRP ve SAA duzeyleri ile ESH bakimin-
dan fark olmadigr saptanmigtir (41). Bizim calismamizda,
kiltlr Gremesi olan hastalar ile Greme olmayan hastalar
arasinda I6kosit sayisi, ANS, CRP, PCT ve SAA dlzeyleri
acisindan hem baslangi¢cta hem de diger glinlerde istatis-
tiksel olarak fark saptanmadi. Ancak yapilan baska bir
calismada kultUr pozitif grupta, negatif olan gruba goére
PCT dizeyinin anlaml olarak ylksek oldugu, CRP deger-
lerinin her iki grup arasinda farkli olmadigi bulunmustur
(42). CRP, PCT ve SAA’nin seyrini degerlendirdigimizde,
her 3 belirtecinde uygun tedavi ile distidiu gdzlendi.
Cetinkaya ve ark.’da (39) yaptiklan ¢alismada CRP-PCT,
CRP-SAA arasinda pozitif iliski bulmuslardir. Lannergard
ve ark. (43) yapmis olduklari calismada, virls ve bakteri
enfeksiyon gruplarinda CRP ile SAA arasinda pozitif iligki
oldugunu bildirmiglerdir. Aslan ve ark. (44), CRP ile PCT

arasinda pozitif iliski bulmuslardir. Tim bu sonugclar her 3
belirtecinde yangi durumunda artan akut evre proteini
oldugunu, her 3 belirtecinde bakteri enfeksiyonlarinda
ylkseldigini géstermektedir.

Akut evre proteinleri bakteri enfeksiyonlarinin ayrici
tanisinda kullanildigi gibi hastaligin ciddiyetinin belirlen-
mesinde de kullaniimaktadir. Hatherill ve ark. (45) cocuk
yogun bakim Unitesine bagvuran 175 ¢ocuk hastayi kap-
sayan calismalarinda, hastalarn enfeksiyonu olmayan
kontrol grubu, viris enfeksiyonu, sok tablosu olmayan
sinirl bakteri enfeksiyonu (pnémoni, trakeit, triner sistem
enfeksiyonu gibi), bakteri menenijiti ve septik sok olmak
Uzere 5 gruba ayirmiglar ve hasta gruplarinda I6kosit sayi-
si, CRP ve PCT duzeylerini karsilastirmiglardir. Gruplar
arasinda I6kosit sayisi agisindan anlaml fark saptanmaz-
ken, CRP ve PCT agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmistir. CRP ve PCT degerlerini,
septik sok ve bakteri menenijit grubunda sinirl bakteri
enfeksiyonu, virls enfeksiyonu ve kontrol grubuna gére
anlamli oranda yuUksek saptamiglardir. PCT degerlerinin
septik sok ve bakteri menenijit grubunda birbiri ile uyumlu
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oldugunu, bu nedenle ciddi bakteri enfeksiyonlarinin ayi-
riminda PCT’nin énemli bir belirte¢ oldugunu belirtmisler-
dir. Bizim calismamizda, gruplar arasinda I6kosit sayisi,
ANS, CRP acisindan anlamli fark saptanmadi. Ancak PCT
degerleri sepsis ve menenijitli olgularda anlaml oranda
yuksek bulundu. PCT’nin ciddi bakteri enfeksiyonlarinin
aynminda énemli bir belirte¢ oldugunu distndirmustdir.

Huttunen ve ark. (46) tarafindan ¢cocuk hastalarda yapi-
lan bir calismada, CRP ve SAA’nin bakteri menenijitli hasta-
larda, bakteriyemi ve pnémonili hastalara gére anlaml ola-
rak yUksek oldugu bulunmustur. Bizim calismamizda, SAA
menenijit grubunda, pnémoni grubuna goére istatistiksel
olarak anlamli oranda yUksek saptanirken, her iki grup ara-
sinda CRP degerleri arasinda fark saptanmadi. Gendrel ve
ark. (47) yaptiklan bir calismada, ¢ocuklari invaziv bakteri
enfeksiyonlari (septisemi+menenijit), sinirli bakteri enfeksi-
yonlar (Uriner enfeksiyon+pndmoni+otitis media+bakteri
gastroenterit, digerleri) ve virls enfeksiyonlarn olarak 3
gruba ayirmiglar ve PCT’nin bakteri ve virlis enfeksiyonla-
rinda birbirinden ayirt etmede CRP, interl6kin 6 ya da inter-
feron alfaya gore daha iyi bir belirte¢c oldugunu, ayni
zamanda bakteri enfeksiyonlarinin siddeti icin de iyi bir
belirte¢ oldugunu belirtmiglerdir.

Myeong ve ark. (48) yaptiklari bir calismada bakteriye-
mili hastalar ile sinirli enfeksiyonu olan hastalar arasinda
CRP’nin anlaml farkliik géstermedigini, buna karsin PCT
degerinin bakteriyemili hastalarda anlamli oranda ylksek
oldugunu bulmuslardir. Calismamizda hastalar invaziv
bakteri enfeksiyon (menenjit+sepsisli hastalar) ve sinirl
bakteri enfeksiyon (pnémoni+iriner enfeksiyon+apse,
selllit, peritonit gibi) olmak tzere 2 gruba ayirarak I6kosit
sayisi, ANS, CRP, PCT ve SAA dlzeyleri agisindan karsi-
lastirdigimizda, PCT invaziv bakteri enfeksiyon grubunda
anlaml olarak ylksek saptanirken, diger belirteclerde her
iki grup arasinda anlamli fark saptanmamistir. Bu sonug,
diger calismalarda oldugu gibi enfeksiyonun ciddiyetinin
belilenmesinde PCT’nin CRP ve SAA’ya goére daha
onemli bir belirte¢ oldugunu disindirmistar.

Sonug¢

Bu calismada, cesitli bakteri enfeksiyonu tanisi ile
yatirilarak tedavi edilen hastalarda CRP, PCT ve SAA
belirteclerinin uygun tedavi ile distigu gézlendi. PCT
invaziv bakteri enfeksiyonlarinin tanisinda daha énemli bir
belirte¢ olarak karsimiza ¢cikmaktadir.
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