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Pndomoni ve Biyobelirtecler

Pneumonia and Biomarkers

Dr. Serap DURU
Diskapi Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gogls Hastaliklari Klinigi, Ankara

OZET

Pnémoni, tiim diinyada mortalite ve morbiditenin onde gelen nedenleri arasinda yer alan bir enflamatuvar akciger
hastaligidir. Son giinlerde klinisyene pnémoninin teshisinde, hastalik siddetinin ve tedaviye cevabin degerlendirilme-
sinde yardima olabilecek gittikce artan sayida yeni biyobelirteg tarnmlanmaktadir. Bu makalede, erigkin popiilasyon-
da pnomoniler ve biyobelirtecler arasindaki iligkinin saptanmas: amaciyla giincel yaymnlar gozden gegirilmistir.
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SUMMARY

Pneumonia which is one of the common cause of mortality and morbidity in whole world is an inflammatory lung
disease. Recently, increasing number of novel biomarkers have been introduced which elevated in pneumonias, may
help clinician in the diagnosis of pneumonia, assessment the severity of disease and response to treatment. In this
manuscript, we evaluated current articles related to pneumonias in adult population and biomarkers.
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Terminal bronsiyal distalindeki akciger parankiminin
akut enfeksiyonlari pnémoni olarak adlandirilir. Akci-
ger grafisinde ortaya ¢ikan yeni infiltrasyonlar, klinik,
laboratuvar ve mikrobiyolojik bulgularin birlikteligi
pnoémoni tanisinda altin standartlar1 olusturmakta-
duir. Pnémoniler olustugu yere ve hastanin bagigiklik
durumuna gére toplum kokenli (TKP), hastanede ge-
lisen (HGP) , saglik bakimu ile iligkili (SBP) ve venti-
latér ile iligkili pnomoni (VIP) olarak siniflandirilir®.
Diinya Saglik Orgiiti 2010 verilerine gére, pnémo-
nilerin d4hil oldugu alt solunum yolu enfeksiyonlar:
4. siradaki 6lim nedenidir. Avrupa'da TKP insidansi
eriskin dénemde binde 1.07-1.2 iken, 65 yas ve tze-
rinde artarak 1.54-1.7 arasinda seyretmektedir®.
Ingiltere'de antibiyotik tedavisi uygulanan tim alt
solunum yolu enfeksiyonlarinin %5-12’sini olusturan
TKP’lerin %22-42’si hastanede tedavi edilirken, mor-
talite oranlar1 %1'den azdir®. Amerika Birlesik Dev-
letleri'nde 2005 yilinda agirlikh olarak 65 yas ve tize-
ri, 1.3 milyon hastanin pnémoni nedeniyle hastaneye
yatirildigi, mortalite oraninin ise %5'den disiik oldu-
gu belirtilmektedir®. Ulkemizde ise Saglik Bakanlig
verilerine gore, tim hastane yatiglarinin %1.9’unu
pnomonili hastalarin olusturdugu ve mortalite ora-
ninin ise %4.2 oldugu séylenmektedir®. Hastanede
gelisen pnoémoniler dinyada hastanede gelisen en-
feksiyonlar arasinda %15, iilkemizde %11-30 oramin-
da goriilmektedir. Mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarin %28-85'inde VIP gelisebilmektedir. Ayrica
hastanede gelisen enfeksiyonlar arasinda en sik mor-
talite nedeni %30-87 orani ile pnémonilerdir®.

Tim dunya toplumlarinda énemli bir saglik sorunu
olan pnémonilerin gériilme sikhigi, maliyet oranlar
ve, antibiyotik direnclerini azaltmak icin tam ile ta-
kipte yeni aragtirmalar yapilmaktadir. Bu aragtirma
konular: arasinda yer alan biyobelirtegler, normal bi-
yolojik siirecler, patolojik siirecler veya terapétik bir
isleme kars1 farmakolojik cevabin géstergesi olabilen,
objektif olarak 6lciiliip degerlendirilmesi yapilabilen
fiziksel bulgular ya da laboratuvar élciimleridir™.
Pnémonilerde genetik yatkinligi olan konak ve et-
ken mikroorganizma arasindaki etkilesim sonucun-
da olugan enflamatuvar cevap, prognozu etkileyen
biyobelirteclerin salinimina neden olmaktadir®. Son
yillarda popiilaritesi giderek artan biyobelirtecler;
hastaligin aktivitesinde, tedaviye yanitinda ve prog-
nozu degerlendirmede kullanilmaktadir (Tablo 1).
Ozellikle de yasli ve komorbiditesi olan hastalarda
klinik semptomlarin nonspesifik olmasi, gorintiile-
me yontemleri ve fizyolojik 6l¢iimlerin simirhliklar:
nedeniyle prognozu degerlendirmede biyobelirtec-
lerin kullanimi giderek yayginlagmaktadir. Ek olarak
pnomonilerde etiyolojik ajan saptama olasilig: dugik-
tiir®. Bu nedenle, tam ve tedavinin uygunlugunu de-
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Prokalsitonin
Proenflamatuvar sitokinler
Adrenomediillin
Natritiretik peptitler
Karbamoil fosfat sentaz-1
Endotelin-1

Kopeptin (provazopressin)

Myeloid hiicreler tizerinden salinan tetikleyici reseptér-1
(TREM-1)

Pentraksin-3
Yiiksek gii¢lii grup-1 protein

TREM-1: myeloid hiicreler iizerinden salinan tetikleyici reseptir-1

gerlendirmede de 6nemlidirler. Geleneksel tani yon-
temlerinin yani sira biyobelirtecler uygun antibiyotik
kullanimindaki yénetim hatalarini ve ortaya ¢ikan
¢oklu direnci kirmada, hastalik maliyetini azaltmada
umut vaad etmektedir.

Bazi1 biyobelirtecler oda 1sisinda stabil olmadiklarin-
dan ve yarilanma 6miirlerinin kisa olmas: nedeniyle
olcumleri olduk¢a zordur. Bu nedenle giiniimiizde
daha stabil énciil parcalarinin (pro-adrenomedullin,
proANP, kopeptin, pro-endothelin-1) plazma seviye-
leri 6lgiilmektedir.

On birinci kromozom tizerindeki kalsitonin-1 (CALC-1)
genince kodlanan ve kalsitoninin prekiirséric olan
prokalsitonin pnémoninin agirhinm degerlendirme-
de kullanilan bir biyobelirtectir®®. Prokalsitoninin
hormon aktivitesi yoktur ve normalde plazmada sap-
tanamayan bir proteindir. Tiroit bezindeki C hiicreler,
karaciger ve akcigerdeki bazi néroendokrin hiicreler-
den salinan prokalsitoninin bakteriyel ve/veya agir
sistemik enflamasyon sonucunda saglikli bireylerde
<0.1 ng/mL olan serum diizeyinde 4. saatten itibaren
artis olmaktadir™. Bu artig mikroorganizmalar tara-
findan salinan endotoksinler, proenflamatuvar sito-
kinler ve kemokinlere [Interlokin-6 (IL-6), interlokin
1p (IL-1B), interlokin-8 (IL-8), timor nekrozis alfa
(TNFa)] cevap olarak meydana gelmektedir. Bagta
enfeksiyonlar olmak tizere, doku enflamasyonuna yol
acan her olay prokalsitonin tiretiminin artmasina ne-
den olabilmektedir. Prokalsitonin salimimi ek olarak
travma, kardiyojenik sok, cerrahi sonrasi, akut res-
piratuar distres sendromu, yaniklar, akut pankreatit
gibi durumlarda da artmaktadir. Giincel caligmalarda,
bakteriyel enfeksiyonlar: viral enfeksiyonlardan ayirt
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Anlbiyolik Antibiyolik
snerilmez

dnerilinez

¢

ﬂ"ukﬂlsitunin 6-24 saat sonra tekrar flgiilmeli \

Baslangicta antibiyotik tedavisi verme kriterleri:

-Solunum ve hemodinamik bosukluk
-Yagam lehdil eden komorbiditeler
-Yofun bakun gercksinimi

-Prokealsitonin <0,1 {ng/ml)

=IKP de PSIva da CURD =4,

= TKP de PS1 23 va da CURD =4,

-Lokalize enfeksivon (abse, ampiyem)

- /

Bakicmivel

cliyologl var kuvvelle var

/Bm@ln ngigta antibiyotik var;

-3, 5, 7giinlerde prokalsitonin dletumini wckrarla
-Baslangigla prokalsitonin =10 ng/ml., %80-90
baglangig degerine gire azalma var ise antibiyolk
sonlanmal
-Baslangic prokalsitonin ditzevi hala yitksek ise
tedavi yetersizligi (direncli hakteri, ampivem, ARINS)
-Ayaktan hastalar: son prokalsitonin ditzeyine pire
antibivotik tedavisi devam sitreleri;

=0.2-0.5 ng/m: 3 giin

=0.5-1.0 ng/ml.: 5 giin

=10 ng/ml.: 7 aiin

- /

TKP: toplum kékenli pnomoni, PSI: pnémoni agirlik indeksi, CURB: konfiizyon, iire > 7 mmol/L, solunum sayist > 30/dk, sistolik kan basinct <90 mmHg., ARDS:

Akut respiratuar distres sendromu

etmede prokalsitonin duyarhihgimin C-reaktif prote-
ine (CRP) gore daha yiiksek, 6zgiilliiklerinin ise bir-
birine yakin oldugu gésterilmistir®®. SMART (yitksek
ozgillitk-duyarlilik, kolay 6lciilebilir, uygun fiyath ve
bulunabilir, 24 saatlik yarilanma émri, zamaninda
6lcim) biyobelirteg olarak kabul edilen prokalsitoni-
nin serum diizeyi atipik ve viral, fungal pnémonilerde
bakteriyel olanlara gére daha diigitk seyretmektedir.
Son yillarda literatiirde dusitk prokalsitonin (<0.25
pg/L) diizeylerinde antibiyotik tedavisi énerilmez-
ken, 20.25 ve <0.5 pg/L arasindaki degerlerde olas1
bakteriyel enfeksiyon nedeniyle antibiyotik tedavisi
onerilmekte ancak > 0.5 ng/mL degerlerine ise gii¢-
la bir 6neride bulunulmaktadir. Tablo 2’de pnémoni-
lerde prokalsitonin ile antibiyotik yonetimi gésteril-
mistir®19, Toplum kokenli pnémoni, HGP, VIP icin
verilen antibiyotik tedavisine mikrobiyolojik cevabin
monitérizasyonu prokalsitonin siklikla kullanilmak-
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tadwr. Prokalsitonin diizeyi aym zamanda gereksiz
antibiyotik kullaniminin ¢éniine gecerek, pnémoni-
lerdeki maliyet oranim da azaltmaktadir. Bakteriyel
enfeksiyonu olan hastalarda antibakteriyel tedavinin
baslanmasindan sonra gecen 24 saat i¢inde prokalsi-
tonin diizeyinde %30’dan fazla diisme olmasi, uygun
antibiyotigin baglandigini ve enfeksiyonun kontrol
altina alinmig oldugunu gosterir. Prokalsitonin dege-
rinde yiikselme olmas ise, antibiyotik degisikligine
gidilmesini gerektirir®®. Toplum kékenli pnémonili
olgularda yapilan bir ¢alismada, prokalsitonin taki-
bi ile tedavi siiresinin 12 giinden 5 giine distigi ve
antibiyotik kullanim siiresinin %65 azaltildig1 goste-
rilmigtir®. Ancak lokalize bakteriyel enfeksiyonlarda
plazma prokalsitonin seviyesinin diigitk kalabilecegi
Kklinisyenler tarafindan goz ardi edilmemelidir. Sonug
olarak prokalsitonin enfeksiyonun agirhiginin belir-
lenmesinde, prognozunun tahmininde ve tedaviye



yanitinin izlenmesinde kullanilan ve enflamasyon
siirecinde devaml ve masif olarak artmasi ile gelecek
vaad eden bir biyobelirteg olarak gorillmektedir.

Enflamasyon olan bélgede aktive makrofajlardan sali-
nan proenflamatuvar sitokinler (IL-1f, TNE-a, IL-6),
kemokinler (IL-8) enflamatuvar yamitim1 baglatirlar.
Kellum ve arkadaglar1 TKP’'de plazma IL-6 ve IL-10
diizeyinin mortalite riski yiiksek olan olgularda olma-
yanlara gore 20 kat arttigini saptamistir®. Agir pné-
monililerde organ hasarinin patogenezine TNF-a, IL-
1B, IL-6, IL-10 ve IL-8 katkida bulunmaktadir®®?,
Anton ve arkadaglariagir pnémonili olgularda plazma
IL-8 diizeyinin anlamh olarak arttigimi géstermis-
tir"®. Ramirez ve arkadaglar: tarafindan 44 ViP’i olan
olguda yapilan ¢alismada plazma IL-6, IL-10, IL-8 ve
TNF-a dizeyi degerlendirilmistir®?.

Plazma IL-6 diizeyinin, VIP’i olmayan olgulara gore
anlaml olarak yiiksek oldugu gériilmiistiir®. Yapilan
bu ¢aligmalar, ilk 48 saat icinde interlgkin diizeyle-
rinin yiiksek seyretmesi ile hastaligin prognozunun
kotit oldugunu ve mortalite oranlarimin yiikselebi-
lecegini soylemektedir. Bu nedenle 6zellikle IL-6 ve
IL-8 pnémonilerde mortalite tahmininde yardima
olabilir. Giincel bir yayinda, VIP’i olan 200 yogun
bakim tnitesinde takip edilen olguda klaritromisin
tedavisi ile serum IL-6 ve TNF-a diizeyinde belirgin
azalma oldugu saptanmigtir®. Proenflamatuvar si-
tokinler ve kemokinler, pnémonin agirhigini belirle-
mede ve enflamasyonun yogunlugunu yansitmada
kullanilabilecek biyobelirtecler olarak kabul edilebilir.
Farkli antibiyotiklerin farkl: sitokin gruplarinin tre-
timini etkilemesi nedeni ile pnémonilerde bu duruma
yonelik tedavi planlamalar1 gelecekte mortalite oran-
larinin azaltilmasi i¢in umut vaad etmektedir.

Giiglii bir vazodilatér peptit olan adrenomedullin; ad-
renal medulla, akcigerler, santral sinir sistemi, vaski-
ler duz kas hiicreleri gibi pek ¢ok dokudan sentezlen-
mektedir. Kalsitonin geni ile iligkili peptit (CGRP) ile
benzerligi nedeniyle bu gen ailesinden oldugu kabul
edilen adrenomedullin, vaskiiler diiz kas hiicrelerin-
de cAMP duizeyini arttirarak ve endotel hiicrelerin-
de nitrik oksit salinimim saglayarak vazodilatasyon
yapmaktadir®. Onciil madde pro-adrenomedullinin
belirgin stabil orta bolgesi hizlica yikilarak aktif ad-
renomedulline déntismektedir®. Adrenomedullinin
etkilerini, CGRP1 iizerinden ve spesifik adrenome-
dillin reseptérleri (AM1, 2) arach ile gostermek-
tedir. Normal plazma duizeyi 1-10 ng/mL arasinda
olan adrenomedullinin sepsiste salinimi artmaktadir.

DuruS.

Hipoksi ve enflamasyon ile plazma diizeyi artan adre-
nomedullin bakterisidal 6zellige sahiptir (26) ve aym
zamanda proenflamatuvar sitokinlerin (TNF-a,, IL-1)
uretimini de arttirmaktadir. Plazma diizeyinin pno-
moninin agirh@ sayesinde arttigi giincel yayinlar ile
desteklenmektedir®”. Toplum kékenli pnémonili ol-
gularda yapilan bir calismada, CURB-65 (Konfiizyon,
iire >7 mmol/L, solunum sayis1 >30/dk, sistolik kan
basinca <90 mmHg, yas>65) ile kombine adrenome-
dullinin kisa ve uzun dénem mortalite takibinde en
iyi 6ngoriici oldugu séylenmektedir®®.

Kardiyak troponinler gibi miyokart fonksiyon bozuk-
lugunu degerlendirmede guvenilirligi yitksek olan
natritiretik peptitlerin natriiirez, ditrez, vazodila-
tasyon, renin-anjiotensin-aldosteron sistemi ve sem-
patik sinir sisteminin inhibisyonu gibi etkileri bu-
lunmaktadir®. Natritiretik peptitler icinde yer alan
atriyal natriuretik peptit (ANP) ve B tipi natriiiretik
peptitin (BNP) enflamasyon ile seyreden sepsiste kar-
diyak miyozitlerden salinimi artmaktadir. Atriyum
miyozitlerinden yitksek kardiyak outputun atriyum
duvar gerilimini arttirmasi, sempatik stimiilasyon,
metabolik faktorler ve hipoksi sonucu sentezlenen
pro-atrial natriiiretik peptit (pro-ANP), ANP’nin
onciil proteinidir® 3V, Literatiirde TKP’de ve ViP'de
plazma pro-ANP diizeyinin, pnémoninin agirhig: ve
uzun dénem mortalite oranlari ile korele olarak hem
enflamatuvar sitokin cevabini, hem de kardiyak ve
renal disfonksiyonu yansittigini gosteren ¢alismalar
bulunmaktadir. Pro-ANP diizeyinin kronik enflama-
tuvar akciger hastaliklarinda orta diizeyde artigina
ragmen, 6zellikle TKP’lerde belirgin yiiksekligi agirlik
skorlamasinda kullanilabilecek ¢nemli bir biyobe-
lirte¢ oldugunu digindirmektedir®® 3. Giincel ya-
yinlar, ventrikiil miyozitlerinden salinan BNP ile sol
ventrikiil disfonksiyonunun agirhig1 arasindaki iligkiyi
desteklemektedir®®. Toplum kékenli pnémonili 474
olguda BNP yiiksekligi ile mortalite oranlar1 arasinda
giicli bir korelasyon bulunmugstur®. Pnémonilerde
BNP yuksekliginin mekanizmasi halen tam olarak
acitklik kazanmasa da, artan BNP duzeyi kardiyak
disfonksiyon ile iligkili olarak mortalite oranlarim
etkilemektedir. Sonug¢ta, pnémonilerde natriiiretik
peptitlerin noninvaziv olarak kardiyopulmoner agir-
l1g1 degerlendirmedeki 6nemleri giderek artmaktadar.

Hepatositler ve intestinal mukozadan mitokondriyal
bir enzim olarak salinan Karbamoil fosfat sentaz-1,
hepatik ire siklusunda amonyak ve karbondioksitin
Karbamoil fosfata déniigiimiinde rol almaktadir. Son
caligmalar, sepsiste mitokondriyal hasar sonucunda
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Karbamoil fosfat sentaz-1 sentezinde artig oldugunu
gostermektedir. Sepsise yol agmayan bazi pnémoni-
lerde oldugu gibi, lokalize enfeksiyonlarda bu enzimin
sentezinde artig ile ilgili heniiz netlik kazanmayan
giincel aragtirmalar yapilmaktadir®® 37,

Endotel hiicreleri tarafindan salinan ve bilinen en
giiclii vazokonstriktér kabul edilen Endotelin-1'in®®
pnoémonilerde biyobelirte¢ olarak kullanimu ile ilgi-
li literatiirde simirh sayida calisma bulunmaktadir.
Endotoksemilerde endotelinin 6nctl proteini olan
prepro-endotelinin salinimi, 6zellikle kalp ve akciger-
lerden olmaktadir. Sistemik enfeksiyonlarda artan
plazma Endotelin-1 seviyesi mortalite oranlariyla
korelasyon géstermektedir®. Toplum kékenli pné-
monisi olan olgularda, hastaligin agirlig: ile plazma
pro-endotelin-1 duizeyinin yitkseldigi saptanmugtir.
Ayrica pro-endotelin-1’in, enfeksiyonun geleneksel
enflamatuvar cevap biyobelirtegleri olan CRP ve l6ko-
sit diizeyine gore daha yuksek negatif prediktif degeri
oldugu gérillmugtar“® v,

Arginin-vazopressin (AVP), hipotalamusun paravent-
rikiiler nitkleusundan salinan ve hipofizde depolanan
bir hormondur. Hipotansiyon, hipoksi, hiperozmola-
rite, asidoz ve enfeksiyonlarda AVP’'nin plazma di-
zeyinde artig meydana gelmektedir. Antiditiretik ile
vazopressor etkileri ve AVP reseptériniin bir parcasi
olan Kopeptinin, sepsis ve sistemik enflamatuvar ya-
nitta ilk 24 saat icinde plazma diizeyinde hastaligin
agirhig ile iligkili olarak artig gerceklegmektedir®?.
Diger fizyolojik etkileri tam olarak bilinmese de Ko-
peptin, vazopressin ile birlikte sentezlenerek onun
plazma diizeyini yansitmaktadir®®. Kalp yetmezligi
ve akut miyokart enfarktiisii gibi kardiyak olaylarda
BNP ve Kopeptinin birlikte kullaniminin prognoz
takibinde daha yararh oldugu séylenmektedir®?.
Miiller ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir ¢aligma-
da, TKP’li olgularda hastaligin agirlig: ile Kopeptin
diizeyinin arttign saptanmigtir). Sagkalim oranlari-
n1 gostermede, CRP ve beyaz kiire diizeyinden daha
degerli oldugu diistiiniilmektedir. Yapilan bagka bircok
merkezli calismada ise, ardigik olarak alinan TKP’li
olgularda benzer sonuglar bildirmiglerdir “®. Selig-
man ve arkadaglar1 VIP’li olgularda sepsisin agirlig1 ve
mortalite oranlarini belirlemede Kopeptinin yeni bir
biyobelirte¢ olarak kullanilabilecegini belirtmigler-
dir®?. Ozetle Kopeptin, pnémoni agirlik indeksi (PSI)
ve CURB6b5 ile birlikte degerlendirilerek pnémoni risk
smiflamasinda kullanilabilecek enflamatuvar yararh
bir biyobelirte¢ olarak diisiiniilmektedir.
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Akut enflamatuvar cevapta nétrofil, monosit ve
makrofajlardan salinan TREM-1 immiinglobulin
G siiperailesindedir. Enfeksiyéz enflamasyonu, en-
feksiyoz olmayanlardan ayirt etmek icin 6nerilse de
giincel yaymlar celigkilidir. Pnémonilerde plazma
TREM-1 diizeyinde artis saptanirken, TKP ve VIP’li
olgular arasinda plazma dizeyinde anlamh farklilik
bulunamamistir® 49, Toplum kékenli pnémonilerde
yapilan bagka bir caligmada PSI, CURB-65, IL-6, yas,
beslenme durumu, sepsisin agirhig ile birlikte yuk-
sek plazma TREM-1 diizeyinin prognozu olumsuz
etkiledigi gésterilmistir®. Tiberkiloz ve interstisyel
akciger hastaligi ile kiyaslandiginda, TKP’li olgularda
bronkoalveoler lavaj (BAL) sivisinda TREM-1 diizeyi
anlaml olarak yiksek bulunmugtur®. Ventilatére
bagiml bakteriyel ve fungal enfeksiyonu olan olgu-
larda, enfeksiyéz olmayanlara gére BAL'da anlamh
TREM-1 yiiksekligi saptanirken®? bagka ¢aligmalarda
bu durum gézlenememis ve ViP’de tanisal degerinin
olmadig1 belirtilmistir® *». Sonugta, TREM-1’in pné-
monilerde 6zellikle de ViP’lerde biyobelirte¢ olarak
yarari heniiz netlik kazanmamigtir.

Pentraksin-3, yap: ve fonksiyon olarak CRP’ye ben-
zeyen ve onun gibi pentraksin ailesinin tyesi olan
bir akut faz reaktanidir®. CRP enflamatuvar yanit-
ta hepatositlerden sentezlenirken, Pentraksin-3 ise
makrofaj, dendritik hucreler, 16kosit ve endotelyal
hiicrelerden salinmaktadir. Toplum kékenli pnémoni-
si olan 61 olguda hastaligin agirhgi, hastanede kalg
siiresi ile plazma Pentraksin-3 yiiksekligi arasinda
pozitif korelasyon saptanmistir®®. Ventilatuvar ile
iligkili pnémonide ise, plazma Pentraksin-3 diizeyi-
nin CRP'den daha hizh yikseldigi ve enflamasyonun
erken bir belirteci oldugu gésterilmistir®”. Sonucta
Pentraksin-3, pnémonili olgularin tam ve takibinde
erken enflamatuvar yanit:1 yansitan yeni bir biyobelir-
teg olabilir.

Non-histon niikleoprotein olan yiiksek giicli grup-1
protein, sistemik enflamasyonda nekroze olan hiic-
reler ve enflamatuvar hiicreler tarafindan salinmak-
tadir. Ozellikle aktive makrofajlardan salinan yiiksek
gucla grup-1 proteinin plazma diizeyi, endotoksemi
ve agir sepsiste TNF-a ve IL-1’e gére daha ge¢ yik-
selir. Hastanede yatan TKP’li olgularda yapilan bir
calismada, serum yitksek gicli grup-1 proteinde
mortalite oranlan ile korele olarak artig gérillmis,
ancak agir sepsisi olan ve olmayan gruplar arasinda



fark saptanamamigtir®. Simirh literatiir bilgileri olan
yiiksek giiclit grup-1 proteinin pnémonilerde biyobe-
lirteg olarak yarar1 konusunda yeni ¢aligmalar ile des-
teklenmelidir.

Pnémonilerde geleneksel olarak bakilan beyaz kiire ve
CRP’ye ek olarak giincel biyobelirteclerin analizi giderek
6nem kazanmaktadir. Literatiirde de pnémoni ve biyo-
belirtecler ile ilgili yayinlar artmaktadir. Béylece hangi
biyobelirtecin daha yararh olacagi konusunda ipuclan
¢ogalmakta, pnémonilerin prognozu ve mortalite oran-
larmin azaltilmas: icin degerli bilgiler elde edilmektedir.
Ayrica biyobelirtecler, klinisyenlerin hedefe yonelik an-
tibiyotik se¢mesine ve hastalik maliyet yitkintn azal-
tilmasima yardima olmaktadur. Bu bilgiler 1s1ginda, hem
var olan hem de yeni kegfedilecek biyobelirteclerin pné-
monilerde kullanimu ile ilgili gelecekte yapilacak yeni ¢a-
lismalara ihtiyac¢ vardar.
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