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ÖZET 

Yoğun bakım ünitesi (YBÜ)’nde takip edilen, ateĢi olan intraserebral kanama 

tanılı hastalarda santral ateĢin tespiti, enfeksiyona bağlı ateĢin tanısının erken 

konulması morbidite ve mortaliteleri yüksek olan enfeksiyonlu hastalarda kritik 

önem taĢımaktadır. Bu nedenle santral ateĢ ve enfeksiyona bağlı ateĢin ayırıcı 

tanısını sağlayan doğru ve hızlı sonuç veren laboratuvar incelemelerine gereksinim 

vardır. Bu çalıĢmanın amacı, intraserebral kanama nedeniyle yoğun bakım ünitesine 

yatırılan hastalarda erken evrede ateĢ etyolojisini belirlemek için sistemik 

prokalsitonin (PCT) düzeyinin bir biyobelirteç olarak kullanılıp kullanılmayacağını 

incelemektir. Ġntraserebral kanama (ĠSK) nedeniyle yoğun bakım ünitesinde yatan 

hastalarda; ateĢ etyolojisi erken belirlenerek akılcı antibiyotik kullanımı sağlanacak, 

gereksiz kullanımlar azaltılacak, var olan enfeksiyonların erken tanısı konularak 

morbiditenin ve mortalitenin önlenmesinin yanında ekonomik kazanç da 

sağlanacaktır. 

Cerrahi/dahili YBÜ’nde takip edilen ĠSK tanılı 73 hasta çalıĢmaya alındı. 

YBÜ’ne baĢvuruda veya takibi sırasında yüksek ateĢ geliĢen hastalarda kan, idrar, 

endotrakeal aspirat (ETA) ve varsa yara kültürleri alındı. C-reaktif protein (CRP), 

PCT, lökosit sayısı, PMNL (polimorf nüveli lökosit) yüzdesi ve eritrosit 

sedimantasyon hızı (ESH) düzeyleri için kan örnekleri alındı ve günlük rutin olarak 

tekrarlandı. Hastalar yapılan klinik değerlendirme ve kültür sonuçlarına göre 39 

enfeksiyon varlığı düĢünülen hasta, 34 enfeksiyonu olmayan santral ateĢli hasta 

olarak sınıflandırıldı. CRP, PCT, ESH, lökosit ve PMNL yüzdesi düzeyleri ile ateĢ 

etyolojisi arasındaki iliĢki incelendi. Aynı zamanda hastalar ölen ve sağ kalan 

gruplarına ayrılarak serum CRP, PCT, ESH, lökosit ve PMNL yüzdesi düzeyleri ile 

prognoz arasındaki iliĢki incelendi.  

Ġntraserebral kanama tanılı enfeksiyonu olan hastalar ile santral ateĢi olan 

hastalar arasında PCT düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı 

(p<0.05). Enfeksiyonu olan hastaların odaklarına göre serum PCT düzeyleri 

incelendiğinde en yüksek ortalamanın çoklu enfeksiyonu olan hastalarda olduğu 

görüldü. Tanılarına göre incelendiğinde enfeksiyöz ateĢi olan olgularda PCT 

düzeyleri ortalamasının yüksek olduğu ve CRP düzeyleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı pozitif korelasyon olduğu görüldü (r: 0.461, p<0.05). Ancak santral ateĢi 
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olan olgularda PCT düzeyleri ile CRP düzeyleri arasında anlamlı iliĢki saptanmadı 

(r:0.239, p>0.05). Enfeksiyöz ateĢi olan olgularda PCT düzeyleri ile ESH, kan 

lökosit düzeyleri ve PMNL yüzdeleri arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

saptanmadı (p>0.05). Benzer Ģekilde santral ateĢ olgularında da PCT düzeyleri ile 

ESH, kan lökosit düzeyleri ve nötrofil yüzdeleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyon saptanmadı (p>0.05). Yine enfeksiyöz ateĢi olan olguların enfeksiyon 

odaklarına göre gruplandırıldığında hiçbir grupta PCT düzeyleri ile CRP düzeyleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanmadı (p>0.05).  PCT’nin, CRP, 

ESH, lökosit ve nötrofil yüzdesine göre intraserebral kanaması olan hastalarda 

görülen ateĢi enfeksiyon ile ayırmada daha baĢarılı olduğu görüldü. 

Takip edilen 73 hastanın yoğun bakımda yatıĢ süresi incelendiğinde, 

hastaların yatıĢ süresi uzadıkça ortalama serum PCT düzeylerinin istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde arttığı görüldü (p<0.05). Olguların prognoza göre PCT düzeyleri 

karĢılaĢtırıldığında, ölümle sonuçlanan olguların baĢlangıç PCT düzeylerinin taburcu 

olan olgulara göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptandı (p<0.05).  

Sonuç olarak; PCT’nin, yoğun bakım ünitesine intraserebral kanama tanısıyla 

kabul edilen ve ateĢi olan hastalarda, kanamanın sebep olduğu ateĢ ile enfeksiyona 

bağlı ateĢ ayrımında kullanılabilecek bir biyomarkır olduğu kanaatine varıldı. PCT, 

sadece muhtemel bir bakteriyel enfeksiyonu değil aynı zamanda enfeksiyonun 

prognozunu ve mortaliteyi de gösterebilmektedir. 

Anahtar Sözcükler: Prokalsitonin, Santral AteĢ, Enfeksiyon, Lökosit, Nötrofil 
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ABSTRACT 

THE RESEARCH OF THE PROCALCITONIN LEVEL IN THE DIAGNOSIS 

OF SEVERE INFECTION DISEASE WITH INTRACEREBRAL BLEEDING 

Central fever detection in patients following intensive care unit with 

intracerebral hemorrhage, is crucial for infectious patients with central fever, early 

diagnosis of infections, morbidity and mortality. 

For this reason, accurate and rapid results of laboratory tests are needed to 

provide diagnosis of central fever and fever due to infection. The aim of this study is 

to investigate whether systemic procalcitonin (PCT) levels may be used as a 

biomarker to detect febrile etiology in early stage in patients with intensive care unit 

due to intracerebral hemorrhage. In patients admitted to intensive care unit due to 

intracerebral hemorrhage (ICH); Fever etiology will be determined early, rational 

antibiotic use will be ensured, unnecessary use will be repeated, early diagnosis of 

existing infections will be made and besides prevention of morbidity and 

mortalityeconomic gain will be ensured.  

73 patients with ICU who were followed up in the surgical / internal ICU 

were included in the study. Blood, urine, endotracheal aspirate (ETA) and wound 

cultures were taken in patients with high fever during or after admission to the YBU. 

Blood samples were collected and routinely replicated for C-reactive protein (CRP), 

PCT, leukocyte count, PMNL (plimorph-nuchal leucocyte) percentage and 

erythrocyte sedimentation rate (ESR). At the same time, the patient were divided into 

groups as deaths and survivors and the relationship between serum CRP, PCT, ESR, 

leukocyte and PMNL % levels and prognosis was examined. 

There was a statistically significant difference in PCT level between patients 

with intracerebral hemorrhage and those with central fever (p>0.05). When serum 

PCT levels were examined according to the focus of the infected patients, it was seen 

that the highest average was in patients with multiple infections. When analyzed 

according to the diagnoses, there was a statistically significant positive correlation 

between CRT levels and PCT levels in patients with infectious fever (r:0.461, 

p<0.05). However, in patients with central fever, there was no significant 

relationship between PCT levels and CRP levels (r:0.239, p>0.05). There was no 
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statistically significant correlation between PCT levels and ESR, blood leukocyte 

levels and PMNL fractions in patients with infectious fever (p>0.05). Similarly, no 

statistically significant correlation was found between PCT levels and ESR, blood 

leukocyte levels and neutrophil percentages in central fever cases (p>0.05). No 

statistically significant correlation was found between PCT levels and CRP levels in 

all groups when infectious fever cases were grouped according to the foci of 

infections (p>0.05). PCT has been shown to be more successful in differentiating 

febrile infection from patients with intracerebral hemorrhage according to the 

percentage of CRP, ESH, leukocyte, and neutrophil.  

When the follow-up period of 73 patients followed up in the intensive care 

unit was examined, mean serum PCT levels were found to increase statistically 

significantly (p<0.05). When the PCT levels of the cases were compared according 

to the prognosis, it was determined that the initial PCT levels of the death cases were 

significantly higher than the discharge cases (p<0.05).  

As a result; It has been concluded that PCT is a biomarker that can be used in 

the intensive care unit with intracerebral hemorrhage in patients with febrile seizures, 

fever due to bleeding and fever due to infection. PCT can show not only a possible 

bacterial infection but also the prognosis and mortality of the infection. 

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

Yoğun bakım ünitesi (YBÜ)’ne kabul edilen hastalar arasında mortalite oranı 

yüksektir. Mortaliteye etkili risk faktörlerinin erken tanınması, hastanın prognozunu 

olumlu yönde etkileyebilmektedir (1, 2). 

Yoğun bakım ünitelerinde, enfeksiyonların tanı ve tedavisinin geciktirilmesi 

mortaliteyi arttıran faktörlerdendir. Normalde steril olan dokular veya bir vücut 

kavitesinin patojenik veya potansiyel olarak patojen olan mikroorganizmalar 

tarafından invazyonu ile, bu invazyona o dokunun verdiği inflamatuar yanıt 

enfeksiyon olarak tanımlanmıĢtır. Yoğun bakım hastalarının ciddi enfeksiyonlarının 

dört ana kaynağı; baĢta solunum yolları olmak üzere, üriner sistem, yara yeri ve 

primer bakteriyemi olarak sıralanabilir (3, 4). 

Yoğun bakım hastalarında normal konak mekanizmalarının birçoğu 

bozulmaktadır. Normal konak mekanizmasını bozan baĢlıca risk faktörleri; hastanın 

bilinç durumu, deri bütünlüğünü bozan periferal ve santral venöz kataterler ve 

cerrahi iĢlemler, hümöral ve hücresel immüniteyi bozan immünsüpresif ilaç 

kullanımları, diabetes mellitus (DM) gibi eĢlik eden kronik hastalıkların varlığı, 

beslenmenin bozulması gibi pek çok faktör sayılmaktadır. Ayrıca, hastane ve yoğun 

bakım ünitesinin Ģartları, sağlık personeli eğitimi gibi konak dıĢı faktörlerden de 

hastalar etkilenebilmektedir (3, 4). 

AteĢ, yoğun bakım ünitelerinde %23 oranında görülen bir semptomdur (5). 

AteĢin yaklaĢık %50’si enfeksiyon dıĢı nedenlere bağlıdır. AteĢin oluĢumuna sebep 

olan enfeksiyon dıĢı nedenler olarak; kanamalar baĢta olmak üzerine atelektazi, ilaç 

etkisi, venöz tromboemboli, kan transfüzyon reaksiyonları gösterilebilir. Diğer bir 

enfeksiyon dıĢı neden intraserebral kanama (ĠSK) tanısı konulan hastalarda görülen 

santral ateĢtir (5). 

Yoğun bakım ünitesinde yatan hastalarda ortaya çıkan ateĢin enfeksiyöz veya 

enfeksiyöz olmayan nedenlerinin ayırt edilerek tedavinin hızlı bir Ģekilde yapılması 

bir yandan erken antibiyotik baĢlanmasını sağlarken, diğer taraftan gereksiz 

antibiyotik kullanımını önleyecektir. Prokalsitonin (PCT) seviyesinin, ağır hastalarda 

enfeksiyöz ve enfeksiyöz olmayan enflamatuar durumlar arasındaki ayrımı hızlı bir 

Ģekilde yapabildiği gösterilmiĢtir (3). Bununla birlikte PCT artıĢının seviyesi ile 

enfeksiyon Ģiddetinin seyri arasında anlamlı iliĢki olduğu da gösterilmiĢtir (7, 8). 
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AteĢin ortaya çıkması ile ampirik antibiyotik kullanımı dünyada son 

zamanlarda alarm veren antibiyotik direncinin ortaya çıkması yanında, eğer ciddi bir 

enfeksiyon ise ve erken antibiyotik kullanılmaz ise mortalite artıĢına neden 

olmaktadır. Bu kararı verebilmek için hassas ve güvenilir bir belirtece ihtiyaç 

duyulmaktadır. Prokalsitonin özelikle yoğun bakım ünitesi hastalarında ortaya çıkan 

ateĢin enfeksiyöz ve enfeksiyöz olmayan nedenlerinin ayrımının yapılmasında 

kullanılabilmekle birlikte, daha etkili teĢhis ve tedavi kararlarını verirken klinisyene 

yardımcı olabilmektedir (9, 10). 

Bu çalıĢmanın amacı, ĠSK nedeniyle yoğun bakım ünitesine yatırılan 

hastalarda erken evrede ateĢ etyolojisini belirlemek için sistemik PCT düzeyinin 

kullanılıp kullanılmayacağını araĢtırmaktır. ĠSK nedeniyle yoğun bakım ünitesinde 

yatan hastalarda; ateĢ etyolojisi erken belirlenerek akılcı antibiyotik kullanımı 

sağlanacak, gereksiz kullanımlar azaltılacak, var olan enfeksiyonların erken tanısı 

konularak, morbidite ve mortalite önlenmesi yanında ekonomik kazanç da 

sağlanacaktır. 

1.1. Genel Bilgiler 

1.1.1. Serebrovasküler Hastalıklar 

Serebrovasküler hastalıklar (SVH) terimi kan damarlarını ilgilendiren 

patolojik bir süreç sonucu, beyinde oluĢan tüm bozuklukları ifade etmektedir. Ġnme 

ise, SVH’a bağlı olarak ani geliĢen fokal nörolojik bir sendromdur. Patolojik sürecin 

oldukça geniĢ bir anlamı olup, lümenin emboli veya trombüsle tıkanması, bir 

damarın yırtılması ile kanama oluĢması, damar duvarının geniĢliğinin değiĢikliği, 

beyin damarları içinde akan kanın vizkositesinin veya baĢka özelliklerinin değiĢmesi 

gibi durumları kapsar (11).  

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’ne göre inme; vasküler nedenler dıĢında görünür 

bir neden olmaksızın, beyin kan akımının bozulması sonucunda fokal veya global 

serebral fonksiyon kaybına ait belirtilerin hızla yerleĢmesi, bu bulguların 24 saat 

veya daha uzun sürmesi ile karakterize klinik bir sendromdur. Bu tanımlamaya bağlı 

olarak subaraknoid kanama (SAK) inmeye dahil edilirken, travma, subdural 

hematom, enfeksiyon, tümör gibi nedenlere bağlı infarkt veya kanama tanımlama 

dıĢı bırakılmıĢtır (12, 13).  
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 Serebrovasküler hastalıklar, Amerika BirleĢik Devletleri (ABD)’nde 

ölümlerin üçüncü en sık nedeni olup, morbiditenin en sık nedenidir. SVH, hızla 

tanınıp tedavi edilmesi gereken acil bir durumdur (14, 15). 

Son yıllarda baĢta hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM), sedanter 

yaĢam, sigara kullanımı olmak üzere düzeltilebilir risk faktörlerinin kontrol altına 

alınması, görüntüleme yöntemleri ile erken dönemde doğru tanı konulması, inme 

ünitelerinin sayısının artması ve yeni tedavi olanaklarının kullanımı sayesinde 

SVH’a bağlı ölüm oranında azalma olduğu bildirilmektedir (12). 

1.1.1.1. Ġntraserebral kanama 

Ġntraserebral kanama, iskemik inmelerden daha az sıklıkta görülmesine karĢın 

mortalite ve morbiditesi daha yüksektir. Bu durum damar dıĢına sızan kan miktarı, 

oluĢmuĢ ise hematomun kitlesi, yaygınlığı ve lokalizasyonu ile yakından ilgili olup 

mortalite %26-60 arasında değiĢmektedir (16, 17). Serebral hemoraji tiplerinden olan 

ĠSK’nın mortalite hızı ĠSK’nın bir alt türü olan SAK’a göre 1,5-2 kat daha fazladır 

(18, 19). 

1.1.1.1.1. Etyopatogenez 

Serebral otoregülasyon, kronik hipertansiyonlu hastalarda bozulur. Bununla 

birlikte kan basıncındaki ani bir artıĢ, kanamaya neden olabilir (19). Kapiller, 

arterioler ve küçük damarların yırtılması kanın beyin parankiminin içine sızmasına 

yol açar. Hematom lokal basınçta artıĢa neden olur. Bu basıncın etkisiyle kapiller de 

doku içine yırtılarak hematomun daha da geniĢlemesine yol açar. ArtmıĢ sistemik 

kan basıncı ve kan pıhtılaĢma hızının azalması hemorajinin geniĢlemesine yardım 

eder (20). Hematomlar, bu bölgeden ilerleyen traktuslara bası yaparak nörolojik 

tabloyu oluĢturur. Ġlerleyen dönemlerde ventrikül veya beyin yüzeyindeki spinal 

sıvıya bası yapacak kadar geniĢleyebilir. Bu ise geç komplikasyonlardan sorumludur 

(20). 

 Ġntraserebral kanamaların en sık nedeni HT’dur. Bu bulgu, ĠSK’lı otopsi 

vakalarında görülen, artmıĢ sol ventrikül hipertrofisi insidansı ile de 

desteklenmektedir. Ġleri yaĢta daha çok ĠSK görülme nedeni ise HT prevalansının 

artıĢı ile açıklanmaktadır (19). 
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1.1.1.1.2. Klinik 

Ġntraserebral kanamada (ISK) çoğu hasta acil servise baĢvurduğunda kanama 

zaten durmuĢtur. Ortalama kanama süresi 1 saatten az olup hastaların sadece %3-

5'inde 1-3 saat veya daha uzun sürer (21). 

Hastanede geliĢen klinik durum bozulması daha çok ödem oluĢması ve diğer 

nedenlerden dolayıdır. Hastaların 1/3'ünde klinik bozulma görülür ve bu durum 

sıklıkla ilk 24 saatte oluĢur (22). 

 Semptom ve bulgular kanama nedeniyle lezyonun oluĢtuğu bölgelere göre 

farklılık gösterir. Bulantı, kusma, baĢağrısı, bilinç değiĢikliği, görme değiĢiklikleri, 

pitozis, duyu değiĢikliği, fasiyal paralizi, fokal kortikal bulgular, motor defisitler, 

serebellar bulgular konvülsiyonlar görülebilir. Lokalizasyona göre muayene 

bulguları da çok değiĢken olabilir (23). Ayrıca hastalarda sıvı elektrolit 

dengesizlikleri, kan basıncı bozuklukları, kardiyak instabilite, sistemik inflamatuar 

yanıt sendromu (SIRS) ve santral ateĢ görülebilir (24). 

1.1.1.2. Subaraknoid Kanama  

Subaraknoid kanama (SAK), kranial ya da spinal bölgede pia mater ile 

araknoid zar arasındaki beyin omurilik sıvısının bulunduğu subaraknoid boĢluğa 

çeĢitli nedenlerle oluĢan kanamadır. SAK, tüm strokların %3-4’ünü oluĢturur (25). 

1.1.1.2.1. Etyopatogenez 

 Subaraknoid kanama, genel olarak üç farklı yol ile meydana gelebilir (25).  

 1. Subaraknoid mesafe ile iliĢkisi bulunan nöral doku yüzeyindeki vasküler 

yapıların kanaması, 

 2. Nöral parankim içinde oluĢan bir kanamanın korteks veya ventriküller 

yoluyla subaraknoid mesafeye ulaĢması,  

 3. Subdural bir kanamanın subaraknoid mesafeye geçmesi.  

Subaraknoid kanama oluĢmasında bazı risk faktörlerinin olduğu kabul 

edilmektedir. Bu risk faktörleri; HT, hormonal kontrasepsiyon, kan basıncının 

diurnal değiĢiklikleri, tütün kullanımı, alkol kullanımı, gebelik-doğum ve diğer 

aktiviteler (ağır kaldırma, atlama, koitus, öksürme, defekasyon, vs.), lomber 
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ponksiyon ve serebral anjiografi ve bazı uyuĢturucular (kokain gibi) Ģeklinde 

belirlenebilir (25- 28).  

Subaraknoid kanamaların %75’i anevrizma rüptürüne bağlı geliĢir. 

Anevrizması olan hastaların yaklaĢık %20’sinde bir baĢka anevrizma daha 

bulunmaktadır ki bu ilk anevrizmanın saptanmasını daha da önemli kılar. SAK 

hastalarınının %20’sinde kanamaya yol açan neden saptanamaz. Kalan %5 hastada 

ise kanama arteriovenöz malformasyonlar, ilaçlar ve diğer çeĢitli nedenlere bağlıdır 

(29). 

1.1.1.2.2. Klinik 

 Subaraknoid kanamalı hastalar acil birimine tipik olarak ani baĢlayan Ģiddetli 

baĢ ağrısı ile baĢvurur. BaĢ ağrısı genellikle günlerce devam eder, ancak bazen daha 

kısa zamanda da kaybolabilir (18). Acil servise “ĢimĢek çakar tarzda” baĢ ağrısı ile 

baĢvuran hastaların %11-25’inde SAK tespit edilmektedir (30). SAK geçiren hastalar 

çok çeĢitli klinik tablolarla karĢımıza gelebilirler. Nörolojik muayenesi tamamen 

normal sadece baĢ ağrısı olan hastalar yanında, koma durumunda baĢvuran SAK’lı 

hastalar da olabilmektedir (31). 

Subaraknoid kanamaya bağlı esas belirtiler kanamanın miktarına ve oluĢma 

hızına bağlıdır. Hafif kanamalarda semptomlar çok azdır ve hafif baĢ ağrısı 

Ģeklindedir. Bilinç ve nörolojik muayene bulguları normal olduğundan bu hastaların 

tanısı zor konulur. Çok Ģiddetli ve masif kanama geçiren SAK’lı hastaların pek çoğu 

hastaneye ulaĢamadan yaĢamlarını kaybederler, ulaĢanlarda ise derin koma hali ile 

yoğun nörolojik defisit ve vital fonksiyonlarda instabilite izlenir. Bu hastaların da 

çoğu ilk üç gün içinde kaybedilir. Meninks irritasyon belirtileri hastaların %90’ında 

vardır. Ancak 2 saatten önce geliĢmekte ve ortaya çıkması 24 saati bulabilmektedir 

(32). 

 Konvülsiyonlar, fokal nörolojik defisitler, hipofiz yetmezliği ve sıvı 

elektrolit dengesizlikleri de SAK’lı hastalarda görülen belirtilerdir. Bazı hastalarda 

ciddi otonom sinir sistemi fonksiyon bozuklukları ile akut sistemik inflamatuar cevap 

sendromu (SIRS) denilen tablo görülebilir (32-34). 

Subaraknoid kanamadan Ģüphelenildiğinde ilk tanı aracı kontrastsız 

bilgisayarlı tomografi (BT)’dir ve SAK’yı tanımadaki duyarlılığının en yüksek 
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olduğu zaman semptomların baĢlangıcından sonraki ilk 12 saat olarak tanımlanmıĢtır 

(35). Subaraknoid kanamadan Ģüphelenilen hastalarda BT’de herhangi bir özellik 

görülmemesi durumunda beyin omurilik sıvısı (BOS) analizi yapılması gerektiği 

konusunda fikir birliği bulunsada bu yolun pratikte kullanılmayabileceğini gösteren 

çalıĢmalarda mevcuttur (36). Manyetik rezonans (MR) akut kanamayı saptamada BT 

kadar duyarlı olmadığı belirtilmektedir (36). 

1.1.1.3. Travmatik Ġntraserebral Kanama 

Travmatik beyin yaralanması özellikle genç popülasyonda hem geliĢmekte 

olan hem de geliĢmiĢ ülkelerde ölüm ve sakatlığın önde gelen nedenlerinden birini 

oluĢturmaktadır. Travmatik beyin yaralanmasının baĢlıca nedenleri; yüksekten 

düĢme, motorlu taĢıt kazaları, delici-kesici alet yaralanmaları, ateĢli silah 

yaralanmaları, spor yaralanmaları, akselerasyon-deselerasyon yaralanmaları ve 

pediatrik hasta grubunda sarsılmıĢ bebek sendromu olarak sıralanmaktadır (37, 38). 

1.1.1.3.1. Etyopatogenez 

Kontüzyon oluĢum mekanizması karmaĢıktır ve birçok faktörün etkisi 

altındadır. Ancak genel olarak kontüzyonlar kafatası içerisinde beynin rölatif 

hareketi sonucu oluĢan doku yırtıkları olarak adlandırılabilir (39). Travma ile beyin 

ve meninkslere yapıĢık kemik yapının darbe sonucu farklı hareket dinamikleri 

kontüzyon oluĢumuna neden olabilmektedir. Bazen de kafaya direkt darbe 

olmaksızın akselerasyon-deselerasyon travması da beyin, meninksler ve kemik 

yapılarda farklı hareket dinamiklerine neden olabilmekte ve kontüzyon geliĢimiyle 

sonuçlanabilmektedir (39). 

Hematomlar ise genellikle kontüzyon alanının geniĢleyerek çevre beyin 

parankiminden düzgün sınırlarla ayrılmasıyla oluĢan kan dolu kavitelerdir (11). 

Ancak ateĢli silah yaralanması ve diğer penetran yaralanmalarda olduğu gibi travma 

sonucu büyük vasküler bir yapının yaralanmasıyla direkt hematom formasyonu 

oluĢumu da görülebilmektedir (40, 41). 

Travma sonucu kan beyin bariyerinin bütünlüğünün bozulmasıyla 

nötrofillerin damar duvarına göçü travma sonrası 3. saatte baĢlar ve 6. saatte hasarlı 

dokuda damar dıĢına çıkan nötrofiller görülmeye baĢlar. Travma sonrası 4. güne 

kadar hasarlı bölgede nötrofil görülebilmektedir. Makrofajlar, aktive mikroglialar ve 
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lenfositler ise travma sonrası 3–4. günlerde lezyon alanında görülmeye baĢlarlar. 

Reaktif astrositler ise travma sonrası yaklaĢık 5–7. günlerde izlenmektedir (42). 

Travma sonrası glial hücre aktivasyonu da geliĢmekte ve buna bağlı sitokin 

salınımı olmaktadır. Travmatik beyin yaralanmasıyla ilgili yapılan deneysel 

çalıĢmalarda tümör nekroze edici faktör-alfa (TNF-α) ve interlökin1-beta (IL1-β) 

düzeyleri yüksek olarak tespit edilmiĢtir (43, 44). 

Travma sonrası oluĢan parankimal hasar alanındaki kan ve nekrotik dokunun 

rezorpsiyonu haftalarca sürebilmektedir. Sonuçta kanama alanına uyan bölgede 

keskin sınırlı kaviteler oluĢmaktadır. Kronik dönemde oluĢan kavitenin boyutu 

genelde akut kanama alanının büyüklüğüyle orantılıdır. OluĢan inflamatuar cevapta 

lezyon boyutunun büyüklüğüde etkili bir faktördür (39). 

1.1.1.3.2. Klinik 

Hastalar Ģuuru açık olarak hastaneye baĢvurabileceği gibi koma tablosuyla da 

getirilebilirler. Travmatik ĠSK’ya ait klinik bulgular; lezyonun lokalizasyonuna, 

boyutuna, eĢlik eden ikincil patolojilere göre değiĢiklik gösterebilmektedir (37). 

Travmatik ĠSK’lı hastalarda sıklıkla baĢ dönmesinin eĢlik ettiği Ģiddetli baĢ 

ağrısı Ģikâyeti görülür (45). Kafa travmalı ve Glasgow koma skoru 8’in altında olan 

hastalarda erken dönem nöbet geçirme riski yüksektir (46). Frontal lobda meydana 

gelen fokal kanamalarda sosyal iletiĢimde azalma, kiĢilik ve konuĢma bozuklukları 

görülebilmektedir (47). Temporal lob lezyonlarında sıklıkla hafıza bozuklukları, 

kontrolsüz Ģiddet artıĢı, ani mizaç değiĢiklikleri, anlamsız gülme ve ağlama atakları, 

manik semptomlar, kuruntular görülebilir (46). Motor korteksi içine alan 

kanamalarda veya motor korteks komĢuluğunda bulunup kitle etkisi nedeniyle motor 

korteksin etkilendiği hastalarda nörolojik defisitler görülebilmektedir. Ġntraserebral 

hematomun yer kaplayıcı etkisi daha fazla olduğundan; kontüzyonlara oranla 

hematomlarda nörolojik defisit daha sık görülmektedir (48). ĠSK’nın kitle etkisi veya 

özellikle kafatası kırıkları olmak üzere eĢlik eden ikincil patolojiler nedeniyle kafa 

çiftlerinde hasar geliĢebilir ve etkilenen kafa çiftinin fonksiyon bozukluğu sonucu 

nöropatolojik bulgular görülebilir. Serebellar lokalizasyonda kanaması bulunan 

hastalarda ise kanamanın etkilediği yapılara bağlı olarak denge, koordinasyon ve 

yürüyüĢ bozuklukları görülebilmektedir (49). 
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 1.1.2. AteĢ  

 AteĢ; enfeksiyonlarda ortaya çıkabildiği gibi, kanama, atelektazi, emboli, 

verilen kan veya ilaçlar gibi pek çok enfeksiyon dıĢı nedenlerle de oluĢabilir. 

Enfeksiyonda gözlenen ateĢ; oluĢan inflamasyona akut faz reaksiyonunun bir parçası 

olarak otonomik, nöroendokrinolojik ve davranıĢsal bir yanıttır. AteĢ; hipotalamusun 

anterior preoptik nucleus (HAPN)’u tarafından yönetilir. Vücut sıcaklığının 

yükselmesi bu alandaki termostatik ayar noktasının yeniden düzenlenmesiyle oluĢur. 

En önemli termoregülatör mekanizma, kan akımının deriden derin vasküler yatağa 

yönelmesi ile sıcaklık kaybının önlenmesidir (50). 

AteĢ oluĢumunda ekzojen pirojenler (çeĢitli mikroorganizmalar ve ürünleri, 

ilaçlar, antijen-antikor kompleksleri gibi) ve endojen pirojenler (interlökin(IL)-1 

baĢta olmak üzere diğer sitokinler) rol oynar. Ekzojen pirojenler; monosit-

makrofaj sistemi tarafından algılanarak fagosite edilir ve bu hücrelerden endojen 

pirojenik sitokinler (IL-1, tümör nekroz faktör (TNF), interferon (IF)’lar, IL-6 gibi) 

salınırlar. Sistemik dolaĢıma geçen bu sitokinler merkezi sinir sistemi (MSS)’nin 

hipotalamus lokal endotel hücrelerinde prostoglandin (PG) sentezine yol açarlar. 

Normalde sitokinler kan-beyin bariyerini geçemezler. Ancak MSS’de 

hipotalamustaki sirkumventriküler organlardan olan organum vasculosumda kan-

beyin bariyeri yoktur. Sitokinler bu bölgeden geçer ve buradaki nörohumoral 

reseptörleri etkileyerek PG, monoamin ve c-AMP sentezine yol açarlar. Özellikle 

PGE2 olmak üzere prostoglandinler direkt olarak veya tam olarak bilinmeyen 

nörotransmiterlerin yardımıyla HAPN’daki termostatik ayar noktasının daha yükseğe 

ayarlanmasına yol açarlar, bunun sonucunda hipotalamustan gerek serebral kortekse 

gerekse de vazomotor merkeze ısının arttırılmasına yol açacak impulslar gönderilir. 

Vazomotor merkez sinyalleriyle deriden ısı kaybını azaltıcı vazokonstrüksiyon, ısı 

oluĢumunu arttırıcı kas kasılmasına neden olur. Ayrıca otonomik sinyaller ile terleme 

azatılır. Endokrin etkiler (azalmıĢ vasopressin) ile idrar artarak vücutta ısıtılması 

gereken sıvı miktarı azaltılır böylece ısı kaybı en aza indirilir. AteĢ yanıtı MSS 

tarafından yönlendirilen bazı adaptif nöroendokrin mekanizmaları da devreye sokar. 

Bu mekanizmalar, vücudun ateĢe yol açan mikrobiyal etkenlere direncini arttırıcı 

niteliktedir. AteĢe yol açan etkenler ortadan kalkıp sitokin salınımı kesilince 

http://www.tiplopedi.com/Pirojenler
http://www.tiplopedi.com/Antijen
http://www.tiplopedi.com/Antikor
http://www.tiplopedi.com/Pirojenler
http://www.tiplopedi.com/Pirojenler
http://www.tiplopedi.com/Makrofaj
http://www.tiplopedi.com/Monoamin
http://www.tiplopedi.com/Ate%25C5%259F
http://www.tiplopedi.com/Ate%25C5%259F
http://www.tiplopedi.com/Ate%25C5%259F
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hipotalamus termostatik ayar noktası yine eski normal durumuna geçer ve söz 

konusu etkiler geriye döner. Sonuç olarak normal vücut ısısı durumu sağlanır (50).  

1.1.3. Akut faz yanıtı  

 Bakteriyel ve viral enfeksiyonlarda bozulan hemostazın yeniden sağlanması 

için konakta birçok fizyolojik değiĢiklikler olur. Bu sistemik değiĢiklikler, genel 

olarak akut faz yanıtı olarak bilinir ve metabolik, endokrinolojik, nörolojik ve 

immünolojik olayları kapsar. Enfeksiyon etkeni veya ürünlerinin uyarısıyla aktive 

olan makrofajlar salgıladıkları sitokinlerle (TNF, IL-1, IL-6) akut faz yanıtını 

baĢlatırlar (51). 

Tümör nekroz faktör (TNF) öncelikle mononükleer fagosit hücreler 

tarafından sentezlenir. Ġnfeksiyon sırasında görülen birçok fizyolojik değiĢikliğin 

önemli mediyatörü olmasına rağmen, infekte konağın dolaĢımında TNF’nin 

saptanabilmesi her zaman mümkün olmamaktadır. Birçok çalıĢmada infekte 

hastalarda TNF’nin saptanma sıklığı %30-70 arasında bulunmuĢtur (52, 53). 

Biyolojik yarılanma ömrü yaklaĢık 10 dakikadır. TNF-α; dolaĢımdan hızla 

kaybolduğundan saptanması güç olmaktadır. Gönüllü kiĢilere yapılan endotoksin 

enjeksiyonundan 90 dakika sonra TNF seviyeleri pik yapmıĢ ve enjeksiyondan 4 saat 

sonra ölçülemeyecek düzeylere indiği gözlenmiĢtir (54). TNF-α; lenfositleri ve diğer 

sitokinlerin sentezlenmesini uyarır, antijenik uyarının olduğu bölgeye diğer immun 

hücrelerin toplanmasına neden olur, IL-2 reseptörü gibi yüzey antijenlerinin 

ekspresyonunu indükler, fosfolipaz A2’yi aktive ederek damar endotel hücrelerinden 

PGE2, PGI2 ve platelet activating factor (PAF) gibi araĢidonik asit metabolitlerinin 

salınmasını sağlar (55). Bakteriyel sepsiste TNF-α düzeyinin yüksek olması 

prognozun kötü olduğunu göstermektedir (56). 

Ġnterlökin-1 çeĢitli dokulara yayılmıĢ olan mononükleer hücrelerden 

salgılanır. IL-1α ve IL-1β olmak üzere iki formu vardır. Ġn vitro olarak IL-1 yapımını 

uyaran en önemli faktör lipopolisakkarittir. Ancak baĢka antijenler de IL-1 yapım ve 

salgılanımını uyarmaktadır (57). IL-1 sağlıklı insanlarda herhangi bir uyarı 

olmaksızın plazma, amniyotik sıvı ve idrarda bulunmaktadır. IL-1, TNF 

salgılanmasından hemen sonra üretilir ve dolaĢımda TNF’ye göre biraz daha uzun 

süre kalır (58). 
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Enfeksiyonlar, inflamatuar olaylar ve immünolojik reaksiyonlar, 

mononükleer hücrelerden IL-1 salgılanmasına neden olmaktadır. IL-1; periferik kan 

hücreleri dıĢında, karaciğer, pankreas, kemikler, kaslar, fibroblastlar ve beyin 

dokusunu da etkilemektedir. Bu etkileĢim sonucu konakta akut faz yanıtı adı verilen 

metabolik, endokrin, nörolojik ve immünolojik değiĢiklikler ortaya çıkar (59). Akut 

faz reaksiyonunun ilk ortaya çıkan komponenti ateĢ yükselmesidir. IL-1, TNF-α ve 

IL-6 hipotalamusta PGE2 sentezini arttırarak ateĢin yükselmesini sağlar. IL-1 sepsis 

sırasında da PGI2’yi salgılatıcı etkisi ile Ģok benzeri bir tablo oluĢturur (60). 

Interlökin-6; monositler, makrofajlar, lenfositler, endotel hücreleri, 

fibroblastlar, hepatositler ve diğer birçok hücreler tarafından salgılanır (58). IL-6 

karaciğerde akut faz reaktanlarının sentezlenmesini sağlayan en etkili uyarıcıdır. 

Diğer fonksiyonları arasında; B hücrelerinin farklılaĢması ve immünglobülin 

sentezinin uyarılması, T hücrelerinin çoğalması ve sitotoksik T hücrelerinin 

farklılaĢmasının baĢlatılması, hemopoetik kök hücrelerinin G0 fazından G1 fazına 

aktivasyonu sayılabilir (61). IL-6, TNF-α ve IL-1’den sonra salgılanır ve 

enfeksiyonun baĢlamasından birkaç saat sonra serumda saptanmaya baĢlayarak 

günlerce dolaĢımda kalabilir (58). 

 Akut faz proteinlerinin sentezi TNF-α, IL-1 ve IL-6 tarafından düzenlenir. 

Akut faz yanıtı ateĢ, vasküler geçirgenlikte değiĢiklik ve birçok organda metabolik 

ve katabolik değiĢikliklerle karakterizedir (62). 

 Sitokinlerin uyarısı sonucu karaciğerde yapı ve iĢlev olarak heterojen bir 

grup protein üretilir. Bakteriyel uyarı sonucu düzeyleri artan bu proteinlere pozitif 

akut faz proteinleri denir. Kan düzeyleri düĢen proteinler ise negatif akut faz proteini 

olarak adlandırılır (58). Pozitif akut faz proteinleri; C-reaktif protein, serum amyloid 

A, serum amyloid P, Alfa 1 antitripsin, Alfa 1 antikimotripsin, Alfa 2 antiplasmin, 

Heparin kofaktör 2, Haptoglobülin, Seruloplasmin, Fibrinojen, Von-Willebrand 

faktör, kompleman proteinleri (C2, C3, C4, C5, C9), alfa 1 asit glikoproteindir. 

Negatif akut faz proteinleri; albümin, pre-albumin, transferrin, Apo A1, Apo A2’dir 

(58). 
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1.1.3.1. Akut faz yanıtının değerlendirilmesinin klinik önemi 

 Akut faz yanıtı infeksiyon dıĢında immunolojik ve allerjik reaksiyon, yanık, 

travma, cerrahi giriĢim, malignite gibi doku hasarına yol açan birçok sebep 

sonrasında geliĢebilir. Akut faz yanıtının birçok faktörden etkilenmesinden dolayı, 

akut faz proteinleri infeksiyon tanısı için nonspesifiktirler (63). Fakat klinikte 

hastalığın aktivitesine bağlı olarak inflamasyonun derecesini ve tedaviye verdiği 

cevabı akut faz proteinlerinin değerlerindeki değiĢimleri takip ederek 

gözlemleyebiliriz (52). 

 Günlük uygulamada akut faz yanıtları, bakteriyel ile viral enfeksiyonların 

ayırımı için yaygın bir biçimde kullanılmaktadır. Lökosit sayısı, nötrofil yüzdesi, 

eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) ve serum C-reaktif protein (CRP) düzeyi klinikte 

en sık kullanılan akut faz yanıtlarıdır. AteĢli hastalıklarda lökosit sayısının 

>10000/mm
3
 veya <4000/mm

3
, nötrofil yüzdesinin >%75 olması bakteriyel 

enfeksiyon lehine değerlendirilir ancak bakteriyel-viral enfeksiyon ayırımında yeterli 

değildirler (51). 

Eritrosit sedimentasyon hızı, akut faz yanıtı değerlendirmede en yaygın 

kullanılan laboratuvar testlerinden biridir. Teknik olarak minimal gereç kullanılarak 

yapılabilir ve eritrositlerin çökme hızını yansıtır. Klinikte tanı koydurucu bir test 

olmamasına karĢın, hastalık varlığının anlaĢılmasında, bilinen hastalığın seyrini ve 

surecini izlemekte, tedaviye yanıtı değerlendirmede basit, ucuz ve yaygın 

kullanılabilir bir yöntem olarak hala güncelliğini korumaktadır (64). Eritrositler, 

dansitelerinin plazmadan daha fazla olması nedeniyle in vitro ortamda çökerler. 

Eritrosit çökme hızını en çok etkileyen etmenler fibrinojen, alfa-2 makroglobulin ve 

immunglobulinler gibi büyük asimetrik plazma proteinlerinin yoğunluklarıdır. 

Yüksek moleküler ağırlığı ve iğne biçimindeki yapısıyla en güçlü eritrosit 

aggregatörü olan fibrinojen, hemostazda major rol oynar. Aynı zamanda doku 

onarımı ve iyileĢmesinde de rolü olan bir plazma proteinidir. ESH'na etkileri oransal 

olarak fibrinojenin %55, alfa-2 makroglobulinin %27, immunglobulinlerin %11 ve 

albuminin %7'dir. Ġnflamasyon sırasında fibrinojen düzeyinin yavaĢ artmasına bağlı 

olarak ESH geç yükselir ve fibrinojen yarılanma ömrünün uzun olması nedeniyle 

inflamasyon sonlandıktan sonra da bir sure yüksek kalmayı sürdürür. Fibrinojen 

stabil bir molekül olmadığı için saklanmıĢ ya da bekletilmiĢ kanda ESH çalıĢılamaz. 
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YaĢa ve cinsiyete göre değiĢkenlik gösteren ESH'nın normal değerleri kabaca: 

Erkeklerde; yaĢ/2, Kadınlarda; (yaĢ+10)/2 formülleri ile hesaplanabilir. 1-12 yaĢ 

arası çocuklar için 10- 20 mm/saat olan normal değerler, 12 yaĢından büyük kızlarda 

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

1.1.3.2. C-Reaktif protein (CRP) 

C-Reaktif protein bu ismi, Streptococcus Pneumonia'nın C-polisakkaridi’ni 

presipite edebildiği için almıĢtır. CRP; enfeksiyonun, travmanın, inflamatuar 

romatizmal ve malign hastalıkların yol açtığı inflamasyonu en iyi gösteren testtir. 

Salınımı esas olarak karaciğerde, inflamasyon olan dokudan salgılanan sitokinlerin                    

(en önemlisi IL–6) etkisi ile gerçekleĢir. CRP ölçümü özgül olmayan, inflamasyonu 

gösteren bir test olmasına karĢın, bazı hastalıkların ayırıcı tanısında, hastalık riskinin 

izlenmesinde önemli bir göstergedir (65). 

C-Reaktif protein her biri 206 aminoasitten oluĢan, birbirine kovalen olmayan 

Ģekilde bağlı beĢ adet alt üniteden (protomerden) meydana gelir. Bu Ģekilde beĢ alt 

üniteden oluĢan proteinlere pentraksinler de denilir. CRP’nin yanı sıra serum 

amiloid-A (SAA) proteini de bu gruba dahildir (65). 

Sağlıklı genç bireylerde serum CRP düzeyi ortalama 1 mg/L'dir. YaĢlanma ile 

CRP’nin normal kiĢilerdeki ortalama değeri 2,0 mg/L’ye çıkar. CRP kadınlarda 

erkeklerden biraz daha yüksektir. Sağlıklı bireylerin %90'ında CRP<3,0 mg/L olarak 

saptanır (65). CRP inflamasyonu çok iyi kantite eder. DolaĢımdaki CRP'nin hemen 

tamamı hepatositlerden salgılanır. Ġnflamasyondan sonra kısa sürede yükselmeye 

baĢlayıp, 6 saat sonra CRP düzeyi >5 mg/L olur ve 48 saatte maksimuma ulaĢır. 

C-Reaktif proteinin yarı ömrü 19 saat kadardır (66). Hastalıklı ve sağlıklı 

kiĢilerde CRP'nin yarı ömrü değiĢmez. Bu nedenle CRP yüksek olan bir kiĢide, ertesi 

gün CRP düzeyinde değiĢiklik olmazsa, CRP'nin yükselmesine yol açan inflamatuar 

durumda değiĢiklik olmamıĢtır diye yorum yapılabilir. Ġnflamatuar neden ortadan 

kalktığında CRP düzeyinde, diğer akut faz proteinlerinden daha hızlı bir azalma olur. 

Yarı ömrü 19 saat olduğundan, inflamatuar neden ortadan kalkmıĢsa ve baĢka bir 

inflamatuar olay yoksa CRP düzeyinin bir gün sonra belirgin olarak azalmasının 

beklendiği belirtilmektedir (67). 
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C-Reaktif protein yaĢla birlikte bir miktar yükselmektedir. Ancak akut 

inflamatuar hastalıklara bağlı olarak ortaya çıkan yükselmeler hariç tutulacak olursa, 

CRP düzeyleri genel olarak stabildir. Yani sağlıklı bir kiĢide CRP 2 mg/L ise daha 

sonra yapılan kontrol ölçümlerde de CRP bu düzeylerde saptanır. CRP'de mevsimsel 

değiĢiklik, diürnal varyasyon olmaz, açlık veya toklukla düzeyi değiĢmez. Ayrıca 

CRP'nin ölçümü eritrositlerin Ģekil ve sayısından, immunglobulin seviyelerinden, 

renal fonksiyondan etkilenmez. Ancak karaciğerden sentezlendiğinden, karaciğer 

yetmezliği olanlarda beklenenden daha az yükselebilir (68).  

C-Reaktif protein, viral infeksiyonlarda genellikle hafif yükselir. Bakteriyel 

infeksiyonlarda ise CRP genellikle belirgin yüksektir. EriĢkinde CRP >100 mg/L ise, 

%80–85 ihtimalle bakteriyel infeksiyonu vardır (69). CRP her ne kadar diğer akut 

faz reaktanlarına göre infeksiyon markırı olarak üstün olsa da, bakteriyel 

infeksiyonlara spesifik olamaması ve akut faz yanıtını uyaran tüm etkenlerle (cerrahi, 

travma, otoimmun hastalıklar, yanık, kanama) değiĢebilmesi nedeniyle 

araĢtırmacıları daha spesifik markırları bulmaya itmiĢtir (52). 

1.1.3.3. Prokalsitonin (PCT) 

Prokalsitonin (PCT) moleküler ağırlığı yaklaĢık 13 kDa olan, 116 aminoasid 

içeren bir polipeptiddir (ġekil 3) (70, 71).  

 

ġekil 1. Prokalsitoninin aminoasid diziliĢi (72). 
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Bu hormon, tiroid bezinde üretilen ve 32 aminoasid içeren kalsitoninin 

prekürsörü olarak ilk kez 1989 yılında Ghillani ve arkadaĢları tarafından 

tanımlanmıĢtır (70, 73). Aktif kalsitonin, tiroid bezinin C hücrelerinde spesifik 

proteolitik enzimler aracılığı ile prokalsitoninden üretilir. PCT ve kalsitonin sentezi 

preprokalsitonin adı verilen 141 aminoasid içeren peptidin transkripsiyonu ile 

baĢlamaktadır. Bu protein bir sinyal dizisi (1-25. aminoasidler), prokalsitoninin N 

terminal bölgesi (N-ProCT), kalsitonin dizisi ve katakalsin adı verilen PCT’nin C 

terminal bölgesini içermektedir (70, 71). 

 

ġekil 2. Prokalsitonini oluĢturan yapılar 

Pre-PCT= Preprokalsitonin, N-PCT=N terminal bölge, CT=Kalsitonin, KC= 

Katakalsin  

 Sinyal dizisi proteinin endoplazmik retikuluma alınmasına aracılık eder. 

Endoplazmik retikuluma alındıktan sonra bu sinyal peptidi degrade olur ve geriye 

kalan protein, kalsitoninin 60- 91. pozisyonlardaki aminoasid dizisini içeren PCT’dir. 

(70) 

Daha ileri proteoliz ile kalsitonin prokalsitoninden ayrıĢır. Endotoksin ve 

sitokinlerin etkisi altında bu son proteolitik basamak inhibe olur ve PCT ve 

fragmanları (katakalsin ve N-ProCT) dolaĢıma salınır (70, 75) Normalde ise tüm 

PCT parçalanır ve kan dolaĢımına salınmaz. Bu nedenle sağlıklı eriĢkinlerde PCT 

düzeyi 0.1 ng/ml’nin altındadır. Kalsitoninin kısa yarı ömrüne karĢılık (10 dakika), 

PCT’nin yarı ömrü yaklaĢık 20-24 saattir (71). 
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Tiroidektomize hastalarda kalsitonin üretimi olmamasına karĢın bu hastaların 

kalsitonin benzeri immün reaktivite göstermeleri kalsitonin prekürsörlerinin tiroid 

dıĢı üretimini akla getirmektedir (75). 

Sepsiste PCT nin esas üretim yeri tam olarak bilinmemektedir. Bununla 

beraber, septik hastalarda karaciğerin kendisi veya akciğerdeki nöroendokrin 

hücreler tiroid dıĢı PCT’nin olası üretim yerleri olarak belirtilmektedir (70, 76). 

Ancak PCT nereden ve nasıl salınırsa salınsın, infeksiyonlar sırasında artmıĢ olan 

PCT düzeyi ile birlikte kalsitonin düzeyinde ve/veya aktivitesinde herhangi bir artıĢ 

olmamakta, ayrıca kalsiyum düzeyleri ile PCT artıĢı arasında da herhangi bir iliĢki 

bulunmamaktadır. PCT’nin sepsisteki patofizyolojik rolü kesin değildir. Deneysel bir 

çalıĢmada PCT uygulanmasının sağkalım oranını azalttığı, PCT’nin 

nötralizasyonunun ise sağ kalım oranını artırdığı gözlemlenmiĢtir (70). 

 Polimeraz zincir reaksiyonu ile mononükleer lökositlerdeki PCT 

mRNA’sının üretimi değerlendirildiğinde, endotoksin ve sepsis ile iliĢkili 

proinflamatuar sitokinlerin belirgin uyarıcı etkisinin olduğu ortaya konulmuĢtur. 

PCT üretimini indükleyici en potent etken endotoksin iken, endotoksinden sonra en 

güçlü uyarıcının TNF-alfa olduğu belirtilmektedir (70). 

Sağlıklı gönüllülerde Escherichia coli endotoksininin enjeksiyonu sonrasında 

yaklaĢık 4 saat içinde PCT düzeyleri ölçülemeyen miktardan 4 ng/ml’ye yükselmiĢ 

olup 8-24 saat boyunca aynı düzeyde devamlılık göstermiĢtir. Oysa TNF-alfa ve IL-

6, endotoksin injeksiyonundan 2-3 saat sonra en yüksek düzeye ulaĢırlar ve 24 saat 

sonra serumda ölçülemeyecek düzeylere gerilerler. Bu durum ile PCT’nin yarılanma 

ömrünün uzun olduğu gösterilmektedir (70). 

Plazma PCT konsantrasyonu 0.5-2 ng/ml arası ise hafif yükselmiĢ olarak 

değerlendirilir ve lokal enfeksiyonlar lehine yorumlanır. 10 ng/ml’yi aĢan değerler 

yüksek, 100’e kadar ulaĢan değerler ise çok yüksek olarak değerlendirilir. Bu kadar 

yüksek PCT değerleri sadece ciddi akut bakteriyel enfeksiyonlarda, sepsisin 

hiperinflamatuvar evresinde görülür. Bakteriyel ya da paraziter olmayan 

hastalıklarda PCT değerleri genellikle <2 ng/ml olarak bulunur. Ciddi bakteriyel 

enfeksiyonlarda ve sepsiste PCT plazma konsantrasyonları 2 ng/ml’den 1000 

ng/ml’ye kadar değiĢen düzeylerde saptanmıĢtır (70). 
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 Prokalsitonin değerleri, septik Ģoktaki hastalarda oldukça büyük artıĢlar 

(ortalama 72-135 ng/ml) tespit edilirken, kardiyojenik Ģokta çok az artıĢlar (ortalama 

1.4 ng/ml) gösterilmiĢtir. Bu bulgulardan anlaĢılmaktadır ki, septik Ģoktaki PCT 

artıĢının nedeni kötü organ perfüzyonu değil, infeksiyona olan inflamatuar 

reaksiyondur (70). PCT’nin eliminasyonu için özgül bir yol tanımlanamamıĢtır. 

Diğer plazma proteinleri gibi proteoliz yolu ile parçalandığı düĢünülmektedir. 

PCT’nin böbrekten atılımı eliminasyonda küçük bir rol oynadığı ve ağır böbrek 

yetersizliği olan hastalarda PCT’nin yükselmediği klinik verilerle gösterilmiĢtir (70). 

Kritik hasta grubunda sepsisin erken tanısı, ortaya çıkabilecek 

komplikasyonların önlenebilmesi için gereklidir. Birçok olguda anamnez ve fizik 

muayene, rutin labaratuvar tetkiklerine PCT eklenince sepsis tanısı daha da 

kolaylaĢmaktadır. PCT, enfeksiyonun ağırlığının belirlenmesinde, hastalığın 

prognozunun tahmininde ve tedaviye yanıtın tayininde yararlı bir göstergedir. Ağır 

enfeksiyon süresince yüksek olan PCT düzeyleri uygun tedavi ile düĢük düzeylere 

gerilemektedir. PCT gibi enflamasyon mediyatörlerinin destekleyici sonuçlarına 

rağmen, hastadan kültür alınarak infeksiyon etkeninin belirlenmesinin ve duyarlılık 

testlerinin yerini alabileceği kesinlikle düĢünülmemelidir (70). 

1.1.3.3.1. Prokalsitonin ve diğer infeksiyon parametreleri 

Enfeksiyon geliĢmesi durumunda vücutta pek çok belirteç vücudun 

enfeksiyona karĢı yanıtının göstergesi olarak ortaya çıkarlar. Bunlar içinde CRP 

enflamasyonun oldukça sensitif bir göstergesidir, ancak CRP her zaman bakteriyel 

kaynaklı olan enflamasyonu, bakteriyel olmayandan ayırt etmede kullanılamaz. 

Çünkü CRP düzeyi cerrahi sonrasında, multitravmada, enfeksiyonlarda, tümörde, 

otoimmün hastalıklarda, kronik enflamatuar hastalığı olanlarda da belirgin Ģekilde 

yükselmektedir. CRP düzeyleri septik odağın ortadan kaldırılmasından, sistemik 

enflamasyonun gerilemesinden ve hastanın klinik olarak iyileĢmeye baĢlamasından 

birkaç gün sonrasına kadar yüksek kalmaya devam eder. CRP’nin aksine, serum PCT 

düzeyleri sadece ciddi ve yaĢamı tehdit eden sistemik inflamatuar durumlarda artar 

ve septik odağın ortadan kaldırılmasından hemen sonra CRP’den daha hızlı bir 

Ģekilde normale döner (70, 75). 
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 Tam kan sayımı ve vücut sıcaklığı, enflamasyonun saptanmasında ve 

takibinde kullanılan basit, güvenilir ölçümlerdir. Ancak spesifik olmayıĢları yoğun 

bakımdaki tanısal yararlılıklarını sınırlamaktadır. PCT ise infeksiyona oldukça 

spesifiktir ve enflamatuar sürecin takibine olanak tanımaktadır (70). 

1.1.3.3.2. Prokalsitonin üzerine ortam koĢullarının etkisi 

Prokalsitonin vücut dıĢında değerlendirildiğinde, oda ısısında dahi oldukça 

stabil bir proteindir. Arteriyel ve venöz kan örnekleri arasında da plazma PCT 

konsantrasyonları bakımından bir fark bulunmamıĢtır. Arter kanındaki %4.1’lik bir 

fark göz ardı edilmektedir (52). Farklı tipte antikoagülanlarla hazırlanan serum ve 

plazma örneklerindeki PCT konsantrasyonları karĢılaĢtırıldığında, sadece lityum-

heparinize plazmada bir fark bulunmuĢtur. Ancak bu fark çok küçüktür ve ortalama 

%8 kadardır. Plazma örneklerini depolamada, +4 C’de depolamaya göre +25 C’de 

depolamada oluĢan PCT konsantrasyonundaki kayıp oldukça düĢüktür. Oda 

ısısındaki depolamada 24 saat sonra PCT konsantrasyonunda %12.4 kayıp olurken, 

+4 C’deki depolamada %6.3 oranında kayıp gerçekleĢmektedir. Prokalsitonindeki bu 

kayıplar ilk saatlerde maksimumdur. Bu saatlerde saat baĢına kayıp %2.13 iken, 6 

saat sonrasında kayıplar saat baĢına %0.21’e inmektedir (52, 71). Prokalsitonin 

depolanmasında ısı ve zamanlamada oluĢan küçük farklar ile, arter ve ven kanları 

arasındaki ve kullanılan farklı antikoagülanlar yüzünden oluĢan farkların hepsi bir 

hastada oluĢtuğunda sinerjik etki olabilmekte ve bu plazma PCT konsantrasyonunda 

belirgin bozulma yapabilmektedir (71). PCT’nin sitokin gibi diğer enflamatuar 

medyatörlerle karĢılaĢtırıldığında, farklı depolama koĢullarında, oldukça iyi bir 

stabiliteye sahip olma avantajı da bulunmaktadır (52). 

1.1.3.3.3. Prokalsitonin ölçüm yöntemi 

Prokalsitonin ölçümü için immünolüminometrik yöntem kullanılır. 

Ġmmünolüminometrik yöntem, iki monoklonal antikorun kullanıldığı sandviç tip 

kemilüminesans yöntemidir. Bu yöntemde, test solüsyonunda tayin edilecek 

maddeye iki farklı bağlanma bölgesinden bağlanabilen antijen-spesifik monoklonal 

antikorlar fazla miktarda eklenir. Bu antikorlardan bir tanesi lüminesans iĢaretlidir 

(tracer), diğeri de tüpün iç duvarına fikse olmuĢtur (kaplı tüp sistemi). Ġnkübasyon 

süresi boyunca, her iki antikor da test solüsyonunda tayin edilecek madde ile sandviç 
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kompleksi oluĢturmak üzere reaksiyona girer. Sonuçta lüminesans iĢaretli antikor 

tüpün içi yüzeyine bağlanır. Reaksiyon tamamlandığında, fazla “tracer” yıkama 

basamağı ile tüpten tamamıyla uzaklaĢtırılır. Test tüpünün duvarında kalan “tracer” 

miktarı, lüminometre ile lüminesans sinyali ölçülerek tayin edilir (71). 

  

ġekil 3. Prokalsitonin ölçüm yöntemi (72). 

Prokalsitonin kiti akridinyumla iĢaretlenmiĢ anti-kalsitonin monoklonal 

antikor içermektedir. Kullanılan test tüpleri ise, PCT’nin katakalsin segmentine 

spesifik monoklonal antikorla kaplıdır. OluĢan immünokimyasal reaksiyon 

sonucunda yayılan ıĢık lüminometre kullanılarak tayin edilir. Elde edilen lüminesans 

sinyali numune içindeki PCT konsantrasyonu ile doğru orantılıdır (70). 

 Bu yöntemle PCT’i değerlendirme sınırı 0.1 ng/ml’dir ve sağlıklı bireylerde 

PCT seviyesi bu değerin altındadır. Bu yöntem PCT için spesifiktir. Ölçüm için 20 

mikrogram plazma gerekir. Kan hemen kullanılmayacaksa, 4 saat içerisinde 

serumuna ayrıĢtırıldıktan sonra –20°C’de güvenle saklanabilir. PCT stabil bir protein 

olduğundan oda ısısında 24 saat, +4°C’de ise bir hafta bekleyebilmektedir (71). 
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2. GEREÇ ve YÖNTEMLER 

Fırat Üniversitesi Uygulama ve AraĢtırma Hastanesi Etik Kurulu’nun 

02/08/2016 tarihli, 155682 sayılı kararı ile çalıĢmanın etik kurallara uygun olduğuna 

dair onay alındı. 

Bu çalıĢma, Ocak 2015 ve Ocak 2017 tarihleri arasında Dahili Yoğun Bakım 

Ünitesine (DYBÜ) ve Anestezi Yoğun Bakım Ünitesine (AYBÜ) intraserebral 

kanama tanısıyla kabul edilen hastaların prospektif değerlendirme ve takibi ile 

yapıldı. Ġntraserebral kanama (subaraknoid kanama, travmatik subaraknoid kanama, 

subdural hematom, primer intraserebral kanama) tanısıyla kabul edilen ve daha önce 

herhangi bir enfeksiyonu olmayan, ateĢi olan ve baĢvuru anındaki prokalsitonini 

normal olan 73 hasta çalıĢmaya dahil edildi 

Ġntraserebral kanama tanısı kontrastsız bilgisayarlı beyin tomografisi ve 

serebral anjiografi ile doğrulandı  

ÇalıĢmanın dıĢlama kriterleri  

1. BaĢvurduğu anda idrar yolu, akciğer, cilt enfeksiyonu veya kronik 

romatizmal hastalığı (SLE, RA, FMF, v.b.) olan hastalar 

2. Tanı konulduktan sonraki ilk 3 gün içerisinde ölen hastalar 

3. Yoğun bakımda 1 günden fazla yatıĢı olmayan hastalar  

4. Onsekiz yaĢından küçükler  

Ayrıca; kan kültürlerinde koagülaz negatif stafilokok (KNS), metisilin 

dirençli koagülaz negatif stafilokok (MRKNS) üremesi durumunda eĢ zamanlı ya da 

24 saat içindeki ardıĢık kültürde üreme yoksa bu üreme anlamlı kabul edilmemiĢtir 

2.1. Veri Toplama  

Hastaların klinik izlem notları incelenerek baĢlangıçta ve rutin olarak 

istenilen; akciğer grafisi, tam kan sayımı, eritrosit sedimentasyon hızı, böbrek 

fonksiyon testleri, tam idrar tetkikleri gibi biyokimyasal testleri ve CRP, PCT gibi 

biyobelirteçleri kaydedildi. Mekanik ventilatöre bağlı olan hastalardan endotrekeal 

aspirat (ETA), mekanik ventilatöre bağlı olmayan hastalardan aspirat ucu kültürü, 

idrar kültürü, derin yara yeri kültürü, müdahale edilen ve dreni bulunan hastalardan 

beyin omurilik sıvısı (BOS) kültürleri alınarak Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik 
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Mikrobiyoloji laboratuarında ekimi, inkübasyon süreleri ve değerlendirilmeleri 

yapıldı. 

AteĢi ortaya çıkan hastalardan ETA, idrar kültürü ve 30 dakika ara ile iki adet 

kan kültürü, kateteri olan hastalardan 30 dakika ara ile ikiĢer adet perifer ve kateter 

kan kültürü alındı.  

Enfeksiyöz ateĢ; hastanın kliniğinin ve laboratuar verilerinin 

değerlendirilmesi sonucunda, ateĢin kaynağının enfeksiyona bağlı olduğu düĢünülen 

ateĢ olarak tanımlandı. Enfeksiyon kaynaklarına göre kan dolaĢımı enfeksiyonu, 

idrar yolu enfeksiyonu, solunum sistemi enfeksiyonu, yara yeri enfeksiyonu olarak 

sınıflandırıldı.  

Kan dolaĢımı enfeksiyonu bir veya daha fazla kan kültüründen patojen 

olduğu bilinen bir mikroorganizmanın izole edilmesi ve bu patojenin baĢka bir 

yerdeki enfeksiyon ile iliĢkili olmaması (baĢka bir yerdeki enfeksiyonla iliĢkili 

patojen kan kültüründe ürerse bu “sekonder kan dolaĢımı enfeksiyonu” olarak kabul 

edilmelidir) veya cilt flora üyesi bir mikroorganizmanın farklı zamanlarda alınmıĢ iki 

veya daha fazla kan kültüründe üremesi olarak tanımlandı. Kateteri olan hastalardan 

periferik kan kültüründen ve kateterden alınan semikantitatif (>15 kob/kateter 

segmenti) veya kantitatif kültürden (>10
3
 kob/kateter segmenti) aynı 

mikroorganizmanın üretilmesi (aynı türden ve aynı antibiyotik duyarlılık paternine 

sahip),  eĢ zamanlı kantitatif kan kültürlerinde santral venöz kateter/periferik kan 

kültüründeki üreme oranının > 5/1 olması, kateterden alınan kan kültüründe, eĢ 

zamanlı olarak alınan periferik kan kültürüne oranla en az 2 saat erken üreme 

saptanması kateter iliĢkili kan dolaĢımı enfeksiyonu olarak tanımlandı. AteĢ, 

pollaküri, dizüri veya suprapubik duyarlılık bulgularından biri olan hastada idrar 

kültüründe >10
5
 koloni/ml üreme olması ve en çok iki tür bakteri üremesi, tam idrar 

tetkikinde nitrit veya lökosit esteraz pozitifliği, piyüri (>10 lökosit/ml idrar veya 

santrifüj edilmemiĢ idrarın büyütmesinde >3 lökosit) idrar yolu enfeksiyonuna bağlı 

ateĢ varlığı olarak tanımlandı. Solunum sistemi enfeksiyonu tanısı için, kontrol 

akciğer x ray görüntülemesinde yeni bir infiltrasyon oluĢması, hastanın solunum 

durumunda değiĢim (artmıĢ ventilasyon desteği veya oksijen gereksinimi) hastanın 

aspirat sekresyon pürülansında artıĢ ve balgam kültür pozitifliği ile belirlendi. 

Hastada bulunan yara yerinin değerlendirilerek pürülan akıntı varlığının, lokal ağrı 
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ve hassasiyet, ısı artıĢı, kızarıklık, ĢiĢliğin saptanması, aseptik olarak alınan akıntı 

veya doku kültüründen üremenin olması yara yeri enfeksiyonu açısından olumlu 

bulgular olarak belirlendi. Birden çok odakta enfeksiyon saptanan hastalar çoklu 

enfeksiyon grubu olarak tanımlandı. 

Santral ateĢ, intraserebral kanama tanısıyla takip edilen hastalarda ortaya 

çıkan ateĢin klinik, laboratuar ve kültür sonuçlarına göre değerlendirilerek herhangi 

bir enfeksiyon bulgusuna rastlanmaması sonucunda tanımlandı. 

Hastaların ek hastalıkları, yoğun bakımda kalıĢ süreleri, taburculuk ve ölüm 

gibi hastaların klinik seyri ile ilgili değerlendirilmeler formlara kaydedildi. 

2.2. Laboratuvar Ġncelemeleri  

Hastalardan alınan kan kültürleri otomatize BACTEC 9240 System (Beckton 

Dickinson, USA) ile çalıĢılmıĢtır. Aerobik kan kültürü ĢiĢeleri beĢ gün süre ile 

cihazda takip edildi. Üreme sinyali veren kültür örnekleri %5 koyun kanlı agar ve 

Eosin Methylene Blue (EMB) agara ekilmiĢ ve 37°C’de 24-48 saat inkübe edilmiĢtir. 

ETA, balgam, idrar, yara yeri ve diğer örnekler kanlı ve EMB agara ekildi. Bu 

besiyerleri aerob olarak 37 °C’de 24–48 saat inkübe edilmiĢtir. Üreyen koloniler 

koloni morfolojileri, gram boyama özellikleri sonucu Gram negatif-pozitif 

identifikasyon kartları kullanılarak gerekli görüldüğünde tiplendirme için Vitek 2 

otomatize sistemle (Biomerieux-USA) identifiye edildi. 

Prokalsitonin değerleri Brahms Vidas PCT kiti ile çalıĢıldı. Plazma PCT 

konsantrasyonu 0.5 ng/ml altında ise normal değer, 0.5-2 ng/ml ise hafif yükselmiĢ, 

10 ng/ml’yi aĢan değerler yüksek, 100’e kadar ulaĢan değerler ise çok yüksek olarak 

değerlendirildi. Tam kan sayımı, Advian 21-20 cihazı ile çalıĢıldı. Lökosit referans 

değerleri 3.800-8000 I/uL, nötrofil referans değerleri 4000-7.700 Ul (%70 üzeri) 

olarak değerlendirildi. Eritrosit sedimantasyon hızı Vakuplus cihazıyla çalıĢıldı. 

Referans değeri 0-20 mm/h olarak belirlendi. CRP Siemens bn 2 cihazıyla 

nefelometrik olarak çalıĢıldı ve referans aralığı 0-5 mg/L olarak değerlendirildi 

 Laboratuvar verileri; rutin olarak günlük alınan serum PCT değerleri, 

lökositoz ve polimorf nüveli lökosit (PMNL) oranı, CRP, ESH ve var ise eĢ zamanlı 

kültürlerde üreme olup olmadığı, üreme oldu ise hangi mikroorganizmanın ürediği 

takip edilerek kaydedildi. 
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Ġntraserebral kanama hastalarının takipleri sırasında ortaya çıkan ateĢi; klinik 

ve laboratuar değerlendirmeleri ile enfeksiyöz ateĢ veya santral ateĢ olarak 

tanımlanarak PCT, CRP, lökosit sayısı, PMNL yüzdesi, ESH değerleri kaydedilerek 

değerlendirildi. 

2.3. Ġstatistik  

 ÇalıĢmadan elde edilen tüm veriler bilgisayarda “Statistical Packages for the 

Social Science” (SPSS) 21 istatistik programı kullanılarak analiz edilmiĢtir. Verilerin 

normal dağılıma uygunluğunun belirlenmesinde Kolmogorov-Smirnov testi 

uygulandı. Sürekli değiĢkenlerin grup karĢılaĢtırması için Mann-Whitney U testi ve 

Wilcoxon testleri uygulandı. Gruplar içinde iki sürekli değiĢken arasındaki iliĢkinin 

belirlenmesinde Spearman korelasyon analizi kullanıldı. P<0.05 olan değerler 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  
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3. BULGULAR 

    Ġntraserebral kanama ile takip edilen 73 hastanın 68’i (%93.2) anestezi yoğun 

bakım, 5’i (%6.8) dahili yoğun bakım ünitesinde yatmakta idi. Hastaların 45 

(%61.6)’i erkek, 28 (%38.4)’i kadındı ve yaĢ ortalamasının 55.59 16.04 (yaĢ 

aralığı:22-87) olduğu gözlendi. Hastaların ortalama yatıĢ süresi 38.4242.967 gün 

olarak saptandı (min:5, mak:210). 

    ÇalıĢmaya alınan hastaların yatıĢ tanılarının alt grupları ise 42 (%57.5) 

subaraknoid kanama, 15 (%20.5) subdural hematom, 12 (%16.4) travmatik 

subaraknoid kanama, 4 (%5.5) primer intraserebral hemoraji idi (Tablo 1).  

Tablo 1. Olguların baĢvuru tanılarına göre dağılımı 

Tanı n % 

SAK 42 57.5 

Subdural hematom 15 20.5 

Travmatik SAK 

Primer intraserebral hemoraji 

12 

4 

16.4 

5.5 
 

         Ġnrtaserebral kanama tanılı hastalar altta yatan hastalıklar açısından 

incelendiğinde; intraserebral kanamanın en sık nedeninin hipertansiyon, ikinci en sık 

nedeninin travma ve üçüncü sıklıkta DM olduğu gözlendi. Hipertansiyonu olan 

hastalarımızdan 12 hastada HT ve KY birlikteliği, dokuz hastamızda ise HT ve DM 

birlikteliği gözlendi (Tablo 2).  

Tablo 2. Olguların eĢlik eden hastalıklar açısından dağılımı 

Ek hastalık n % 

HT 51 69.7 

     HT ve astım  2 2.8 

     HT ve KY 12 16.4 

     HT ve DM 9 12.3 

     HT ve KBY 

     HT 

2 

26 

2.8 

35.6 

Travma 

DM 

19 

3 

26 

4.1 

Total 73 100,0 

 YetmiĢ üç hastamızın 39 tanesinde enfeksiyöz ateĢ saptanırken, 34 hastada 

ortaya çıkan ateĢ santral ateĢ olarak değerlendirildi ve baĢvuru tanılarına göre 

dağılımı yapıldı (Tablo 3). 
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Tablo 3. Alt gruplarına ayrılan olguların ateĢ nedenlerine göre dağılımı 

 Enfeksiyöz ateĢ Santral ateĢ 

ĠSK n (%) n (%) 

SAK 20 (51.3) 22 (64.7) 

Travmatik SAK 11 (28.2) 1 (2.9) 

Subdural hematom 6 (15.4) 9 (26.5) 

Primer intraserebral hemoraji 2(5.1) 2(5.9) 

Toplam 39 (100) 34(100) 

     Ġntraserebral kanama tanılı enfeksiyöz ateĢi olan hastalarda enfeksiyon odakları 

incelendiğinde 22 tek bölge enfeksiyonu saptandı. Tek bölge enfeksiyonlarında en 

sık 17 hasta ile solunum yolu enfeksiyonu bulunurken, ikinci sırada 3 hasta ile idrar 

yolu enfeksiyonu saptandı. Çoklu enfeksiyonu olan 17 hasta tespit edildi (Tablo 4). 

Tablo 4. Enfeksiyöz ateĢ olgularının enfeksiyon odaklarına göre dağılımı 

Grup Sayı % 

Çoklu enfeksiyonlar 17 43.6 

Tek bölge enfeksiyonu 22 56.4 

     Pnömoni 17 43.6 

     ĠYE 3 7.6 

     Yara yeri enfeksiyonu 1 2.6 

     Primer kan dolaĢımı 1 2.6 

       

      Çoklu enfeksiyonlar odaklarına göre incelendiğinde en sık 15 hasta ile 

sekonder kan dolaĢımı enfeksiyonu saptandı. Dokuz hastada pnömoni ve kan 

dolaĢımı enfeksiyonu birlikteliği bulundu. ĠYE ve kan dolaĢımı birlikteliği olan 4 

hasta vardı. (Tablo 5). 

Tablo 5. Çoklu enfeksiyonu olan hastaların odaklara göre dağılımı (n:17) 

 
Sayı % 

1.Sekonder kan dolaĢımı enfeksiyonu 15 88,2 

   Pnömoni ve kan dolaĢımı enfeksiyonu (n:9) 

   ĠYE ve kan dolaĢımı enfeksiyonu (n:4) 

   Yara yeri enfeksiyonu ve bakteriyemi (n:2) 

  

 

 

2. Pnömoni ve yara yeri enfeksiyonu 1 5,8 

3. Pnömoni ve ĠYE 1 5,8 

Toplam 17 100,0 
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Enfeksiyöz ateĢ olarak tanımlanan ĠSK olgularının kültürlerinde üreyen 

etkenler sıklık sırasına göre; 16 Acinetobacter baumannii, 14 Klebsiella pneumoniae, 

6 S. aureus, 5 E. coli, 4 Pseudomonas spp., 3 Candida spp., 2 Serratia marcescens 

olarak saptanırken birer kültürde ise etken olarak Enterobacter spp., Comamonas 

spp., Burkholderia cepacia, Proteus mirabilis üremesi saptandı (Tablo 6). 

Tablo 6. Enfeksiyöz ateĢ olarak tanımlanan ĠSK olgularının kültürlerinde üreyen 

mikroorganizmaların dağılımı 

Mikroorganizmalar Sayı % 

A.baumannii 16 28,57 

K. pneumoniae 14 25,00 

S. aureus 6 10,71 

E. coli 7 12,50 

Pseudomonas spp 5 8,93 

P. mirabilis 1 1,79 

B. cepacia 1 1,79 

S. marcescens 2 3,57 

Candida spp. 2 3,57 

Enterobacter spp. 1 1,79 

Comamonas spp. 1 1,79 

Toplam 56 100 

 Enfeksiyöz ateĢ olarak tanımlanan kan kültüründe üreme olan olgulardan 

izole edilen etken mikroorganizmalar incelendiğinde; en sık görülen etkenin 5 olgu 

ile A. baumannii olduğu görüldü. Ġkinci sıklıkta 4 hasta ile K. pneumoniae izole 

edildi. 3 hastanın kan kültüründe E. coli üremesi vardı (Tablo 7). 

Tablo 7: Kan kültürlerinden izole edilen etken mikroorganizmaların dağılımı 

Mikroorganizmalar Sayı % 

A.baumannii 5 31,25 

K. pneumoniae 4 25,00 

E. coli 3 18,75 

S. aureus 1 6,25 

Candida spp. 1 6,25 

Enterobacter spp. 1 6,25 

Comamonas spp. 1 6,25 

Toplam 16 100 

 

Enfeksiyöz ateĢ olarak tanımlanan ve ETA kültürlerinde üreme olan 

hastalardan izole edilen etken mikroorganizmalar incelendiğinde; en sık 10 hasta ile 
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A. baumannii saptandı. Ġkinci sıklıkta ise beĢer hasta ile K. pneumoniae ve S. aureus 

olduğu görüldü (Tablo 8). 

Tablo 8. ETA kültürünlerinden izole edilen etken mikroorganizmaların dağılımı 

Mikroorganizmalar Sayı % 

A.baumannii 10 35,71 

K. pneumoniae 5 17,86 

S. aureus 5 17,86 

Pseudomonas spp 3 10,71 

S. marcescens 2 7,14 

P. mirabilis 1 3,57 

B. cepacia 1 3,57 

E. coli 1 3,57 

Toplam 28 100 

 

Enfeksiyöz ateĢ olarak tanımlanan ve alınan idrar kültürlerinde üreme olan 

hastalardan izole edilen etken mikroorganizmalar incelendiğinde; ikiĢer hastada K. 

Pneumoniae, E. coli ve Pseudomonas spp saptandı. Birer hastada A. baumannii ve 

candida spp üremesi bulundu (Tablo 9). 

Tablo 9. Ġdrar kültürünlerinden izole edilen etken mikroorganizmaların dağılımı 

Mikroorganizmalar Sayı % 

K. pneumoniae 2 25 

Pseudomonas spp 2 25 

E. coli 2 25 

A.baumannii 1 12,5 

Candida spp. 1 12,5 

Toplam 8 100 
  

Enfeksiyöz ateĢ olarak tanımlanan ve alınan yara kültürlerinde üreme olan 

hastalardan izole edilen etken mikroorganizmalar incelendiğinde; 3 hastada K. 

Pneumoniae, 1 hastada E. coli saptandı (Tablo 10). 

Tablo 10. Yara kültürlerinden izole edilen etken mikroorganizmaların dağılımı 

Mikroorganizmalar Sayı % 

K. pneumoniae 3 75 

E. coli 1 25 

Toplam 4 100 
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        Ġntraserebral kanama ile birlikte ateĢi bulunan ve enfeksiyöz ateĢ 

olarak tanımlanan 39 hastanın ortalama PCT düzeyi 15.21±3.40 ng/ml 

olarak bulundu. Santral ateĢ grubunda ise (n:34) ortalama PCT düzeyi 

0.23±0.04 ng/ml olarak saptandı (p<0.05) (ġekil 4). Enfeksiyon 

odaklarına göre PCT değerleri incelendiğinde en yüksek PCT değerleri 

50 ng/ml ile primer bakteriyemi hastasında ve 25.86±11.85 ng/ml ile 

çoklu enfeksiyonu olan hastalarda bulundu (Tablo 11). 

 

ġekil 4. Enfeksiyoz ve santral ateĢ olgularının ortalama PCT düzeyleri 

Tablo 11. Enfeksiyoz ateĢ olgularının ortalama PCT düzeyleri 

Grup   n PCT (ng/ml) 

Çoklu enfeksiyonlar*  17 25.86±11.85 

Tek enfeksiyon bölgesi  22 4.74±1.12 

Pnömoni  17 5.91±1.32 

 ĠYE  3 0.66±0.14 

Yara yeri enfeksiyonu  1 1 

Primer kan dolaĢımı     1 50 

Toplam  39 15,21±3,40 

* vs. tek enfeksiyon bölgesi p<0.05 

        Ġntraserebral kanama tanısıyla takip edilen ve enfeksiyonu olan hastaların 

ortalama CRP değerleri incelendiğinde en yüksek CRP ortalamaları 169,00±54,60 

mg/l ile çoklu enfeksiyon tanısı konulan hastalarda bulundu. Tek bölge 
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enfeksiyonları değerlendirildiğinde en yüksek CRP ortalamasının primer bakteriyemi 

ve pnömoni tanısı konulan hastalarda olduğu saptandı (Tablo 12). 

Tablo 12. Enfeksiyoz ateĢ grubunun ortalama CRP düzeyleri 

Grup  n % CRP (mg/l) 

Çoklu enfeksiyonlar 17 43,59 169,00±54,60 

Tek enfeksiyon bölgesi 22 56,41 162,18±38,91 

 Pnömoni (n:17)  77,27 157,32±33,98 

 ĠYE (n:3)  13,64 133,78±62,47 

Yara yeri enfeksiyonu (n:1)  4,55                   143,00 

 Primer kan dolaĢımı (n:1)  4,55                   167,00±00 

Toplam 39 100 159,92±45,86 

* vs. tek enfeksiyon bölgesi p<0.05 

             Çoklu enfeksiyonların odaklarına göre PCT ortalaması incelendiğinde, en 

yüksek PCT ortalamasının kan dolaĢımı enfeksiyonu birlikteliği olan pnömoni tanılı 

hastalarda ve kan dolaĢımı enfeksiyonu birlikteliği olan yara yeri enfeksiyonu tanılı 

hastalarda olduğu gözlendi (Tablo 13). 

Tablo 13. Çoklu enfeksiyonu olan hastaların enfeksiyon odaklarına göre PCT 

ortalamaları 

 
n % PCT (ng/ml) 

Kan dolaĢımı enfeksiyon, pnömoni,  9 52,94 32,03±61,81 

Kan dolaĢımı enfeksiyonu, ĠYE 4 23,53 14,67±8,08 

Kan dolaĢımı enfeksiyonu, yara yeri enfeksiyonu 2 
  11,76 

 
     31,50±43,12 

Pnömoni, ĠYE 1 5,88 0,4±000 

Pnömoni, yara yeri enfeksiyonu 1 5,88 30±0,0 

          Prokalsitonin değerleri enfeksiyonu olan intraserebral kanamalı hastalarda tanı 

gruplarına göre incelendiğinde; SAK tanılı enfeksiyöz ateĢi olan 20 hastanın 

ortalama PCT düzeyi (19.28±10.06 ng/ml), SAK tanılı santral ateĢi olan 22 hastanın 

ortalama PCT düzeyine (0.19±0.02 ng/ml) göre anlamlı düzeyde yüksekti (p<0.05). 

Subdural hematom tanısı konulan, enfeksiyonlu hastaların ortalama PCT düzeyi 

5.33±2.45 ng/ml iken santral ateĢi olan olguların ortalama PCT düzeyi 0.32±0.15 

ng/ml olarak saptandı (p<0.05). Primer intraserebral hemoraji ve travmatik SAK 

tanısıyla takip edilen olgulardan enfeksiyöz ateĢi olanların ortalama PCT 

düzeylerinin, santral ateĢi olan olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

olmadığı belirlendi (p>0.05) (Tablo 14). 
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Tablo 14. Olguların ateĢ grubuna göre ortalama PCT düzeyleri 

 Enfeksiyöz ateĢ                                   Santral ateĢ  

 
n % PCT(ng/ml)        n      % 

          

PCT(ng/ml) 
      p 

SAK 20 51.3 19.28±8.07      22   64.7       0.19±0.02    <0.05 

Travmatik SAK 11 28.2 10.56±5.16       1    2.9            0.4 
   >0.05 

Subdural hematom 6 15.4 5.33±2.45      9   26.5       0.32±0.15 
   <0.05 

Primer intraserebral 

hemoraji 
2 5.1 17.70±17.30      2   5.9       0.25±0.05 

  >0.05 

Toplam 39 100 15.21±3.40 34  100       0.23±0.04 
   <0.05 

        

       Ġntraserebral kanamalı hastalarda CRP değerleri tanılarına göre 

değerlendirildiğinde; SAK tanılı enfeksiyöz ateĢi olan olguların ortalama CRP 

düzeyleri 144.7±48.98 mg/l olup, SAK tanılı santral ateĢi olan olguların ortalama 

CRP düzeyinden (57.23±14.85 mg/l) anlamlı derecede yüksek olarak saptandı 

(p<0.05). Primer intraserebral hemoraji tanısı olan ve enfeksiyöz ateĢ olarak 

değerlendirilen olguların CRP ortalaması 192±14.14 mg/l olarak saptandı. Primer 

intraserebral hemoraji tanılı santral ateĢi olan hastaların ortalama CRP düzeyleri 

124±32.52 mg/l olarak bulundu. Subdural hematom tanılı hastalar 

değerlendirildiğinde; enfeksiyöz ateĢli olguların ortalama CRP düzeyleri 

184.17±18.96 mg/l iken santral ateĢli subdural hematom olgularında ortalama CRP 

düzeyi 114.67±30.97 mg/l olarak saptandı (p<0.05). Travmatik SAK tanılı 

enfeksiyonlu 11 hastada CRP 168.55±46.15 iken, santral ateĢli 1 hastada 202 olarak 

saptanmıĢtır (p>0.05) (Tablo 15). 

Tablo 15. Olguların ateĢ grubuna göre ortalama CRP düzeyleri 

 Enfeksiyöz ateĢ                                 Santral ateĢ  

 n % CRP (mg/l) n % CRP (mg/l)            p 

SAK 20 51.3 144.70±48.98 22 64.7 57.23±14.85 <0.05 

Travmatik SAK 11 28.2 168.55±46.15 1 2.9 202 
>0.05 

Subdural hematom 6 15.4 184.17±18.96 9 26.5 114.67±30.97 
<0.05 

Primer intraserebral 

hemoraji 
2 5.1 192±14.14 2 5.9 124±32.52 

>0.05 

Toplam 39 100 159.92±45.86 34 100 80.62±67.79 
<0.05 

        Olguların ateĢ grubuna göre ortalama ESH düzeyleri incelendiğinde; SAK tanılı 

enfeksiyöz ateĢi olan olguların ortalama ESH düzeyleri 80.2±26,32 mm/h olarak 
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saptandı. SAK tanılı santral ateĢi olan olgularda ise ortalama ESH düzeyi 

53.59±31.73 mm/h idi (p<0.05). Enfeksiyöz ateĢli subdural hematom olgularının 

ortalama ESH düzeylerinde, santral ateĢli subdural hematom olgularına göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık saptanmadı (p>0.05). (Tablo 16). 

Tablo 16. Olguların ateĢ grubuna göre ortalama ESH düzeyleri 

 Enfeksiyöz ateĢ Santral ateĢ  

 n % ESH (mm/h) n %   ESH (mm/h)            p 

SAK 20 51.3 80.20±26.32 22 64.7 53.59±31.73 <0.05 

Travmatik SAK 11 28.2 91.36±15.67 1 2.9 75 
 

>0.05 

Subdural hematom 6 15.4 85.17±26.49 9 26.5 61.89±24.92 
 

>0.05 

Primer intraserebral 

hemoraji 
2 5.1 91.50±47.37 2 5.9 80±32.52 

 

>0.05 

Toplam 39 100 84.69±24.26 34 100 57.97±29.64 
<0.05 

         Ġntraserebral kanamalı hastalarda kan beyaz küre (lökosit) sayıları tanılarına 

göre değerlendirildiğinde; SAK tanılı enfeksiyöz ateĢi olan olguların ortalama lökosit 

düzeyleri 12337±5362.23 10e3/ul olup, SAK tanılı santral ateĢi olan olguların 

ortalama lökosit düzeyinden (9862.73±4977.79 10e3/ul) yüksek olmakla birlikte 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05).  Diğer tanılı hastalarda da 

kan lökosit düzeyi yönünden gruplar arası anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05) 

(Tablo 17). 

Tablo 17. Olguların ateĢ grubuna göre ortalama kan lökosit düzeyleri 

 Enfeksiyöz ateĢ                                Santral ateĢ  

 n % Lökosit 10e3ul n % Lökosit 10e3ul p 

SAK 20 51.3 12337±5362.23 22 64.7 9862,73±4977,79 >0.05 

Travmatik SAK 11 28.2 10629.09±5926,95 1 2.9 10680 >0.05 

Subdural hematom 6 15.4 12068.33±6349,46 9 26.5 10333.33±2548,92 >0.05 

Primer intraserebral 

hemoraji 
2 5.1 11435±3146,62 2 5.9 12340±1074,8 >0.05 

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

       Olgularımızda kan PMNL yüzde değerleri tanılarına göre incelendiğinde; SAK 

tanılı enfeksiyöz ateĢi olan olguların ortalama PMNL yüzdesi %79,95±8,91 10e3/ul 

olarak saptandı. SAK tanılı santral ateĢi olan olguların ortalama PMNL yüzdesi ise 

%71,82±12,54 10e3/ul olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05).  
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Diğer tanılı hastalarda da kan PMNL yüzdesi yönünden gruplar arası anlamlı 

farklılık saptanmadı (p>0.05) (Tablo 18). 

Tablo 18. Olguların ateĢ grubuna göre ortalama kan PMNL yüzde değerleri 

 Enfeksiyöz ateĢ Santral ateĢ  

 n % 

PMNL 

yüzdesi 

10e3/ul 
n % 

PMNL yüzdesi 

10e3/ul 
           p 

SAK 20 51.3 79.95±8.91 22 64.7 71.82±12.54 >0.05 

Travmatik SAK 11 28.2 79.73±7.87 1 2.9 83.00 >0.05 

Subdural hematom 6 15.4 79.17±11.35 9 26.5 78.22±12.48 >0.05 

Primer intraserebral 

hemoraji 
2 5.1 77±19.79 2 5.9 87±8.48 >0.05 

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

         Takip edilen 73 hastanın yoğun bakımda yatıĢ süresi incelendiğinde, PCT >0,5 

olarak saptanan 36 hastanın ortalama yatıĢ süresi 50.17gün olarak saptandı. 

Minumum yatıĢ süresi 5 gün, maksimum yatıĢ süresi 210 gündü.  PCT<0.5 olarak 

saptanan 37 hastanın yoğun bakımda ortalama yatıĢ süresi incelendiğinde, 27 

gün olarak bulundu. Minimum yatıĢ süresi 7 gün, maksimum yatıĢ süresi 150 gündü. 

Hastaların yatıĢ süresi uzadıkça ortalama serum PCT düzeylerinin istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde arttığı görüldü (Tablo 19) (ġekil 5). 

Tablo 19. PCT ile yatıĢ süresi arasındaki iliĢki 

 Pct n YatıĢ Süresi P 

 
PCT<0,5 36 27.81±4.70 

<0.05 
PCT>0,5 37 49.33±8.68 
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ġekil 5.  PCT ile yatıĢ süresi arasındaki iliĢki 

     Olguların kaybedilme ve yaĢam durumlarına göre PCT düzeyleri 

karĢılaĢtırıldığında, ölümle sonuçlanan olguların PCT düzeylerinin taburcu olan 

olgulara göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptandı (p<0.05) (Tablo 20). 

Tablo 20. Olguların kaybedilme ve yaĢam durumlarına göre ortalama PCT düzeyleri 

                                               n (%)           PCT (ng/ml) 

Kaybedilen *                        28 (38.36)         17.70±7.41 

Taburcu                                45 (61.64)          1.25±0.41 

*vs taburcu p<0.05 

       Enfeksiyöz ateĢi olan olgularda PCT düzeyleri ile CRP düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon saptandı (r: 0.461, p<0.05) (ġekil 6). 

Ancak santral ateĢi olan olgularda PCT düzeyleri ile CRP düzeyleri arasında anlamlı 

iliĢki saptanmadı (r:0.239, p>0.05). Olgular enfeksiyon odaklarına göre 

gruplandırıldığında hiçbir grupta PCT düzeyleri ile CRP düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanmadı (p>0.05). 
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ġekil 6.  Enfeksiyöz ateĢi olgularının PCT ve CRP korelasyonu 

Enfeksiyöz ateĢi olan olgularda PCT düzeyleri ile ESH, kan lökosit düzeyleri 

ve nötrofil yüzdeleri arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanmadı 

(p>0.05). Benzer Ģekilde santral ateĢ olgularında da PCT düzeyleri ile ESH, kan 

lökosit düzeyleri ve nötrofil yüzdeleri arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

saptanmadı (p>0.05).   
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4. TARTIġMA 

Sepsis, enfeksiyona sistemik inflamatuvar yanıt olarak bilinmektedir. Sepsiste 

mikroorganizmalar vücut savunma mekanizmasını tetiklemektedir. Bunun 

sonucunda sitokin salınımı, nötrofil ve monositlerin aktivasyonu, kompleman 

sistemi, koagülasyonun intrinsik ve ekstrinsik yolları, fibrinolitik sistem gibi plazma 

protein kaskat sistemleri aktive olmaktadır. Bu mediatörlerin aktivasyon ve salınımı 

dolaĢımda olduğu gibi dokularda da meydana gelmektedir. Tüm organ ve sistemleri 

etkileyen, sistemik inflamatuar bir reaksiyon görülmektedir (77). Diğer yandan 

kanama, yanık, travma, pankreatit gibi tablolar enfeksiyon olmamasına rağmen 

sepsisli hastalara benzer klinik bulgular ve sistemik inflamatuar reaksiyon 

gösterebilmektedir (78). 

Yoğun bakım ünitesinde yatan hastalarda ateĢin ortaya çıkması enfeksiyon 

açısından önemli bir gösterge olmuĢtur. Yeni tedavi modellerinin geliĢtirilmiĢ 

olmasına rağmen, enfeksiyon ile ölüm oranı hala yüksek seyretmektedir. AteĢ 

semptomunda olduğu gibi, enfeksiyonun klinik bulguları ile rutin laboratuvar testleri 

özgül değildir ve bazen yanlıĢ yönlendirebilmektedir. Enfeksiyon tanısında erken ve 

özgül belirleyicilerin olmayıĢı kritik hastalarda tedavide gecikmeye veya gereksiz 

antibiyotik kullanılmasına neden olmaktadır (79). Erken tanı ve uygun antibiyotik 

tedavisi ile enfeksiyona müdahalenin morbidite ve mortaliteyi azalttığı kabul 

edilmiĢtir (80). Enfeksiyon tanısı için en ideal yöntem klinik ve laboratuar 

bulgularının değerlendirilmesi olmuĢtur. Laboratuar bulgularından en önemlisi 

enfeksiyöz ajanın kültürde üretilmesidir. Kültür alımı sonrası tanının doğrulanması 

için 24 saatten fazla süreye ihtiyaç duyulmaktadır. Bu süre içerisinde tanıya yönelik 

olarak PCT, CRP, lökosit, PMNL yüzdesi, ESH gibi laboratuvar verileri 

kullanılmaktadır. Bunlar içerisinde özellikle serum PCT düzeyi son yıllarda 

enfeksiyon ön tanısında üzerinde önemle durulan ve umut vadeden bir biyomarker 

özelliği taĢımaktadır (81).  

Santral ateĢ, intraserebral kanamalı hastalarda enfeksiyon kaynağı olmadan 

ateĢin ortaya çıkması olarak tanımlanmıĢtır (82). Nörolojik hasara bağlı olarak 

merkezi termo modülasyondaki herhangi bir dengesizliğin hipertermiye neden 

olabildiği görülmüĢtür (83). Hayvan modellerinde, hipotalamusun preoptic 

nükleusuna uygulanan direkt yaralanmalarda iki dakika içinde hipertermi geliĢtiği 
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gözlenmiĢtir (84).  Ġntraserebral kanamalı hastalarda sık görülen bir komplikasyon 

olan santral ateĢ, subaraknoid kanama tanılı hastaların %72’sinde, travmatik beyin 

yaralanmalarının %37’sinde, primer intrakranial hemoraji tanılı hastaların %32 ile 

%37’si arasında görülmüĢtür (5). Ġntraserebral kanamalı hastalarda ortaya çıkan 

santral ateĢ ve SIRS tablosunu enfeksiyondan ayırt etmek, uygunsuz antibiyotik 

kullanımının önlenmesini ve enfeksiyona bağlı SIRS tablosuna uygun antibiyotiğin 

zamanında baĢlanmasını sağlayacaktır (85). 

           Yoğun bakım ünitelerinde prokalsitoninin kullanılabilirliği hakkında bilgiler 

son zamanlarda artıĢ göstermektedir. Literatürde PCT ile ilgili çalıĢmaların büyük 

çoğunluğu sepsis tanısında PCT değeri üstüne odaklanmıĢtır. PCT’nin 

incelenmesindeki amaç, muhtemel bir bakteriyel enfeksiyonu saptamak, SIRS’ın 

Ģiddetini ortaya koymak, enfeksiyonun sepsise ilerleyiĢini fark etmek, sepsisin 

tedaviye yanıtını gözlemlemek ve prognozu tahmin etmek olmuĢtur (86). 

Prokalsitoninin, sepsis ile SIRS arasında güvenilir bir ayrım yaptığı da gösterilmiĢtir 

(87). Hem insanlarda hemde hayvan modellerinde, bakteriyel enfeksiyonlar 

incelendiğinde PCT üretiminin arttığı bulunmuĢtur (88). PCT düzeyleri, bakteriyel 

enfeksiyonlarda belirgin olarak yükselirken lokalize ve viral enfeksiyonlarda normal 

kalmakta veya hafif yükselmektedir. PCT’nin enfeksiyon dıĢı inflamasyonlarda, 

enfeksiyonlarla komplike olmamıĢ cerrahi travmalarda, otoimmün ve neoplastik 

hastalıklarda ya çok az arttığı ya da değiĢmediği gösterilmiĢtir. Bu nedenlerden ötürü 

PCT, bakteriyel inflamasyonu bakteriyel olmayandan ayırmada da güvenilir bir 

belirteç olarak kullanılabildiği çeĢitli çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (89-92). 

  ÇalıĢmamızda; intraserebral kanama tanısı ile yoğun bakım ünitesinde takip 

edilen hastalarda ortaya çıkan santral ateĢin, enfeksiyona bağlı ateĢten ayrımının 

yapılmasında PCT’nin önemi araĢtırılmıĢtır. 

ÇalıĢmaya alınan hastalarımızın 45 (%61,6)’i erkek, 28 (%38,4)’i kadındı. 

ÇalıĢma grupları arasında cinsiyet dağılımı açısından bir farklılık yoktu. 

 Hastalar, baĢvuru tanılarına göre değerlendirildiğinde en sık SAK, ikinci 

sıklıkta ise subdural hematom saptandı. Travmatik SAK tanısı olan hastalar üçüncü 

sıklıktaydı. Altta yatan hastalıklar ve risk faktörleri açısından incelendiğinde; ellibir 

hasta ile en sık hipertansiyon, ikinci olarak 19 hasta ile travma saptandı. HT’nun 

intraserebral kanama için en önemli risk faktörlerinden biri olmaya devam ettiği 
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görüldü. Literatür incelendiğinde, hipertansiyonun intraserebral kanama riskini 

arttırdığı ve ileri yaĢla birlikte bu riskin daha da arttığı görülmektedir (95). 

Ġntraserebral kanama tanısıyla çalıĢmaya alınan hastalarımızda görülen ateĢ, 

enfeksiyona bağlı ateĢ ve santral ateĢ olarak tanımlandı. Enfeksiyon tanısı konulan 

39 hasta, santral ateĢ tanısı konulan 34 hasta vardı. SAK tanısı konulan 42 

hastamızdan 20 hastada enfeksiyöz ateĢ, 22 hastada santral ateĢ tanımlandı. Subdural 

hematom tanılı 15 hastamızdan 6 tanesinde enfeksiyöz ateĢ, 9 tanesinde santral ateĢ 

saptandı. Travmatik SAK tanısı olan 12 hastamız vardı. Onbir travmatik SAK 

hastasına enfeksiyöz ateĢ, bir travmatik SAK hastasına santral ateĢ tanısı konuldu. 

Primer intraserebral hemoraji tanılı 4 hastanın ikisi enfeksiyöz ateĢ, ikisi santral ateĢ 

olarak tanımlandı. 

 Enfeksiyonu olan intraserebral kanama tanılı hastalarımızda görülen 

enfeksiyonlar sırasıyla; çoklu enfeksiyonlar, pulmoner sistem enfeksiyonu, idrar yolu 

enfeksiyonu, yara yeri enfeksiyonu ve primer bakteriyemiydi. Demirdağ ve 

arkadaĢlarının yoğun bakım ünitesinde takip edilen 40 sepsisli hastada yaptıkları 

çalıĢmada ise en sık saptanan enfeksiyon odakları sırası ile pulmoner sistem, üriner 

sistem, kan dolaĢımı ve intraabdominal enfeksiyonlar olarak bildirilmiĢtir (96). 

Çoklu enfeksiyonlar incelendiğinde en sık sekonder bakteriyemi saptandı. 

Pnömoni ve kan dolaĢımı enfeksiyonu birlikteliği 9 hasta ile en sık görülen çoklu 

enfeksiyondu. ĠYE ve kan dolaĢımı enfeksiyonu birlikteliği 4 hasta ile ikinci sıklıkta 

görülen çoklu enfeksiyon olarak bulundu. Kan dolaĢımı enfeksiyonu ve yara yeri 

enfeksiyonu birlikteliği olan 2 hastayı birer hasta ile pnömoni birlikteliği olan ĠYE ve 

yara yeri enfeksiyonu takip ediyordu. Hastane kaynaklı pnömoniler, YBÜ’lerinde en 

sık karşılaşılan nozokomiyal enfeksiyon olarak görülmektedir (119-120).  

Laboratuar kültür ortamında en sık üretilen mikroorganizmalar ise; 

Acinetobacter spp., Klebsiella spp., S. aureus, E. coli, Pseudomonas spp. ve Candida 

spp. olarak saptandı. ÇalıĢmamızda elde edilen verilerin, birkaç küçük farklılığa 

karĢın hastanemizin sürveyans verileriyle uyumlu olduğu görüldü. Bizim 

çalıĢmamızda da en sık üretilen mikroorganizma olan Acinetobacter yakın zamana 

kadar enfeksiyona göre kolonizasyon kapasitesi daha fazla olan düĢük virülanslı bir 

mikroorganizma olarak düĢünülmekteydi. Fakat son yıllarda baĢta A. baumannii 
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olmak üzere Acinetobacter türlerine bağlı hastane kökenli enfeksiyonlar tüm 

dünyada hızla artıĢ göstermektedir (121). 

Enfeksiyon tanısı konulan intraserebral kanamalı 39 hastanın PCT değerleri 

incelendiğinde ortalamasının 15.21 ng/ml olduğu saptandı. Ortaya çıkan ateĢi santral 

ateĢ olarak kabul edilen 34 hastanın ise PCT değerleri ortalaması 0.23 ng/ml olarak 

bulundu. Prokalsitonin düzeyinin enfeksiyon tespit edilmeyen, santral ateĢi olan 

hastalarda düĢük kaldığı görüldü. Enfeksiyöz ateĢ hastaları ile santral ateĢ 

hastalarının PCT düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık 

saptandı (p<0.05). 

Enfeksiyon tanılı hastalarda odaklara göre PCT düzeyleri incelendiğinde en 

yüksek PCT ortalaması 50 ng/ml ile primer bakteriyemi hastamızda saptandı. Ġkinci 

en sık PCT düzeyi ortalaması 25.8 ng/ml ile çoklu enfeksiyonu olan hastalarda 

bulundu. Çoklu enfeksiyonlar arasında en yüksek PCT ortalamalarının pnömoni 

sonrası geliĢen bakteriyemi tanısı konulan hastalarda ve yara yeri enfeksiyonu 

sonrası bakteriyemi geliĢen hastalarda olduğu görüldü. En düĢük PCT ortalamasının 

ise pnömoni ve ĠYE birlikteliği olan lokal enfeksiyonlu hastalarda olduğu saptandı. 

Tek bölge enfeksiyonları incelendiğinde pnömoni tanısı konulan hastaların 

PCT düzeyi ortalamasının 5.9 ng/ml olduğu görüldü. En düĢük PCT ortalaması ise 

0.6 ng/ml ile ĠYE tanısı konulan hastalarda bulundu. Yapılan çalıĢmalarda; idrar yolu 

enfeksiyonlarında sık görüldüğü gibi, açık semptomlar olmaksızın Ģüpheli lokalize 

enfeksiyon varlığında PCT’nin kullanımının tanıya katkısının yeterli olmadığı 

gözlenmiĢtir (97). Yoğun bakım ünitelerinde takip edilen hastaların üriner 

semptomları genellikle tarifleyememesi, sonda ile takip edilmeleri, üriner 

kolonizasyonun sık olması, PCT düzeyinin idrar yolu enfeksiyonu düĢünülen grupta 

daha düĢük çıkmasının sebebi olabilir. Yoğun bakım ünitelerinde takip edilen, 

özellikle mekanik ventilatöre bağlı hastalarda kolonizasyona bağlı olarak ETA 

kültürlerinde üreme saptanması, pnömoni tanısı konulurken kültür pozitifliğiyle 

birlikte pnömoni tanı kriterlerinin de değerlendirilmesi gerekliliğini ortaya 

koymaktadır. Pnömoni düĢünülen hastalarda PCT değerlerinin düĢük olması tanı 

koymada zorluk ve lokalize enfeksiyonlarda PCT değerinin nispeten daha düĢük 

saptanması nedeniyle olabilir.  
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Festic ve arkadaĢlarının Ağustos 2009 ile Eylül 2010 tarihleri arasında yoğun 

bakım ünitesinde takip edilen 40 anevrizmal subaraknoid kanamalı hasta ile yaptığı 

çalıĢmada; bizim çalıĢmamıza benzer Ģekilde anevrizmal SAK tanılı hastalarda 

görülen SIRS tablosunun enfeksiyonlara bağlı olduğunu göstermede prokalsitoninin 

spesifik olduğunu belirtmiĢlerdir. ÇalıĢmalarına travmatik SAK ve anevrizmatik 

olmayan SAK tanılı hastaları dahil etmeyen Festic ve arkadaĢları tüm enfeksiyon 

odakları için PCT düzeylerini değerlendirdiklerinde, PCT’nin enfeksiyona yüksek 

spesifiklik, zayıf duyarlılıkta olduğunu saptamıĢlardır. Fakat idrar yolu 

enfeksiyonlarını minör enfeksiyon kabul edip değerlendirme dıĢı bırakarak PCT 

düzeylerini tekrar incelediklerinde PCT’nin enfeksiyona spesifikliğinin ve 

duyarlılığının arttığını göstermiĢlerdir (97). 

Halvarson ve arkadaĢlarının Ocak 2016 ve Ekim 2016 tarihleri arasında 

nöroloji yoğun bakım ünitesinde yatmakta olan spontan SAK, subdural hematom, 

travmatik SAK ve primer intraserebral hemoraji tanılı 73 hasta ile yaptığı çalıĢmada  

ĠSK tanılı hastalarda ortaya çıkan ateĢin enfeksiyöz ateĢ ve santral ateĢ ayrımında 

PCT’nin spesifikliği araĢtırılmıĢtır. ÇalıĢmaya alınan 73 hastanın 36’sında görülen 

ateĢ enfeksiyöz ateĢ, 37 hastada görülen ateĢ santral ateĢ olarak tanımlanmıĢtır. 

Hastalar enfeksiyon odaklarına göre sınıflandırılarak, pnömoni, ĠYE, kan dolaĢımı 

enfeksiyonu, ensefalit, sinüzit, enterekolit ve multipl enfeksiyonlar olarak 

belirlenmiĢtir (98). Bizim çalıĢmamızdan farklı olarak, enfeksiyöz ateĢ ve santral ateĢ 

olguları PCT değerleri açısından karĢılaĢtırılmıĢ ve intraserebral kanamanın herhangi 

bir çeĢidinde prokalsitoninin artıĢının enfeksiyona bağlı ateĢ tanısı için spesifik 

olmadığı saptanmıĢtır. Aynı çalıĢmada, hasta grupları lökosit düzeyleri açısından da 

incelenmiĢtir ve enfeksiyöz ateĢ tanılı olgularda lökosit düzeylerinin santral ateĢ 

olgularına göre yüksek olduğu belirlenmiĢtir (98). Travmatik subaraknoid kanamalı 

hastalarda enfeksiyon belirteci olarak PCT’nin çalıĢıldığı nispeten küçük bir çalıĢma 

yeterli ve anlamlı bilgiyi verememiĢtir (93). Bir diğer çalıĢmada nörobehçetteki steril 

meningeal inflamasyonlu ve bakteriyel menenjitli hasta gruplarında PCT değerleri 

karĢılaĢtırılmıĢ ve anlamlı farklılık bulunamamıĢtır (94). Bu çalıĢmada sinüzit, 

enterekolit, menenjit gibi lokalize enfeksiyonların sık alınması, bizim çalıĢmamızda 

özellikle sekonder kan dolaĢımı enfeksiyonlarının fazlalığı daha yüksek PCT 

değerlerini ortaya çıkarmıĢ ve istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandığı 
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düĢünülmüĢtür. ÇalıĢmalardan çıkan sonuçlardaki farklılıklar, enfeksiyonun farklı 

tiplerinin PCT üretiminde farklı etkilere sahip olması nedeniyle olabilir. Bu konuda 

yapılan çalıĢmaların sınırlı olması geniĢ hasta gruplarını içeren daha çok sayıda 

çalıĢmaya ihtiyaç olduğunu göstermektedir. 

Hastaların tanı gruplarına göre PCT değerlerini incelediğimizde; en yüksek 

PCT ortalaması 19,28 ng/ml ile enfeksiyona bağlı ateĢi olan SAK hastalarında 

saptandı. En düĢük PCT ortalaması, santral ateĢ düĢünülen SAK hastalarında 0,1 

ng/ml olarak bulundu. Ġstatistiksel olarak incelendiğinde, SAK hastalarında 

enfeksiyona bağlı ateĢ ve santral ateĢ arasında PCT değerleri açısından anlamlı 

farklılık saptandı (p<0.05). Her iki gruptada hasta sayılarının benzer olması; 

istatistiksel olarak da anlamlı PCT farklılığının görünür olmasına yardımcı olmuĢ 

olabilir. Subdural hematom tanısı konulan, enfeksiyonu olan hastaların ortalama PCT 

düzeyi 5.33 ng/ml iken santral ateĢi olan olguların ortalama PCT düzeyi 0.32 ng/ml 

olarak saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulundu (p<0.05). 

Travma sonrası SAK geliĢen ve ortaya çıkan ateĢi enfeksiyona bağlanan 

hastalarda PCT ortalaması 10,5 ng/ml olarak bulundu. Santral ateĢi olan travmatik 

SAK tanılı hasta grubunda PCT ortalaması 0,4 ng/ml olarak bulundu. Primer 

intraserebral kanama tanısı ve enfeksiyonu olan hastalarda PCT ortalaması 17,7 

ng/ml olarak bulundu. Santral ateĢi olduğu belirlenen primer intraserebral kanama 

tanılı hastalarda PCT ortalaması 0,2 ng/ml olarak saptandı. Primer intraserebral 

hemoraji ve travmatik SAK tanısıyla takip edilen olgulardan enfeksiyöz ateĢi 

olanların ortalama PCT düzeylerinin santral ateĢi olan olgulara göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde olmadığı belirlendi (p>0.05). Bu alt gruplarda enfeksiyöz 

ateĢ ve santral ateĢ olgularının sayıları arasındaki büyük farklılık PCT düzeyleri 

arasında da farklılık olmasının fakat istatistiksel olarak anlamlı görülmemesi 

sağlamıĢ olabilir. Primer intraserebral kanama ve travmatik SAK tanılı hasta 

gruplarının PCT değerlerinin incelendiği daha geniĢ çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

Hastaların tanı gruplarına göre serum CRP değerleri incelendiğinde; SAK 

tanısı olan enfeksiyöz ateĢ ve santral ateĢ hastaları arasında CRP düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0.05). Subdural hematom tanısı ile 

takip edilen ve ortaya çıkan ateĢi enfeksiyöz ateĢ olarak tanımlanan hasta grubunun 
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CRP düzeyleri ile santral ateĢ tanısı konulan hastaların CRP düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0.05). 

 Primer intraserebral hemoraji tanısıyla takip edilen olgulardan enfeksiyöz 

ateĢi olanların ortalama CRP düzeylerinin santral ateĢi olan olgulara göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde olmadığı belirlendi (p>0.05). Travmatik SAK tanısı ile takip 

edilen ve ortaya çıkan ateĢi enfeksiyöz ateĢ olarak tanımlanan hasta grubunun CRP 

düzeyleri ile santral ateĢi olan hastaların CRP düzeyleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05). Travmatik SAK tanısıyla takip ettiğimiz 

enfeksiyöz ateĢ olgularının ortalama CRP düzeyi ise 168 mg/l olarak bulundu. 

Travmatik SAK tanısı ile takip edilen bir hastamızda CRP düzeyi 202 mg/l olarak 

bulunmasına rağmen, klinik ve laboratuar değerlendirmeleriyle ortaya çıkan ateĢi 

enfeksiyöz ateĢ olarak tanımlanmayarak santral ateĢ olarak kabul edildi. Bu durum 

travmanın karmaĢık fizyolojisinden ve bu grup hasta sayılarının azlığından kaynaklı 

olabilir. Bu sonuç CRP yüksekliğinin enfeksiyon dıĢı nedenlere ile artması 

dolayısıyla bu yükselme ile enfeksiyon tanısının konulamayacağını ve PCT’ye olan 

ihtiyacı göstermektedir.  

Subaraknoid kanama tanısı olan, enfeksiyöz ateĢ ve santral ateĢ hastaları 

arasında ESH düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0.05). 

Aynı Ģekilde subdural hematom tanısıyla takip edilen hastaların ESH düzeyleri 

incelendiğinde enfeksiyöz ateĢ ve santral ateĢ grupları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptandı (p<0.05).  Primer intraserebral hemoraji ve travmatik SAK 

tanısıyla takip edilen olgulardan enfeksiyöz ateĢi olanların ortalama ESH 

düzeylerinin santral ateĢi olan olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

olmadığı belirlendi (p>0.05). Tanı gruplarına göre kan lökosit sayısı ve PMNL 

yüzdesi incelendiğinde gruplar arası anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05). 

Enfeksiyöz ateĢi olan olgularda PCT düzeyleri ile CRP düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon saptandı ancak santral ateĢi olan 

olgularda PCT düzeyleri ile CRP düzeyleri arasında anlamlı iliĢki saptanmadı 

(r:0.239, p>0.05). Enfeksiyöz ateĢi olan olgularda PCT düzeyleri ile ESH, kan 

lökosit düzeyleri ve PMNL yüzdeleri arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

saptanmadı (p>0.05). Benzer Ģekilde santral ateĢ olgularında da PCT düzeyleri ile 

ESH, kan lökosit düzeyleri ve PMNL yüzdeleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 
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korelasyon saptanmadı (p>0.05). Yine enfeksiyöz ateĢi olan olgular enfeksiyon 

odaklarına göre gruplandırıldığında da, hiçbir grupta PCT düzeyleri ile CRP 

düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanmadı (p>0.05). 

C-reaktif protein, enflamasyona çok duyarlı bir parametre olması nedeni ile 

enfeksiyon tanısında kullanılabilmiĢtir fakat cerrahi, travma, otoimmün hastalıklar, 

tümör ve doku nekrozu gibi durumlarda da yüksek olarak saptanmaktadır. Bu 

nedenle enfeksiyon ayrımında yetersiz kalmaktadır (99-100). Ayrıca CRP 

değerlerinin PCT değerlerine göre daha yavaĢ olarak arttığı ve uzun süre yüksek 

düzeylerde seyrettiği görülmüĢtür. CRP, enfeksiyonu olan hastaların takibinin 

yapılmasında ve prognozunun belirlenmesinde PCT’ye göre yetersiz kalmıĢtır (101). 

Tam kan sayımı ve sedimantasyon, inflamasyonun saptanmasında kullanılan basit 

ölçümlerdir. Lökositoz ve ESH yüksekliği çoğu zaman bir enfeksiyon parametresi 

olarak kullanılmakla beraber her enfeksiyonda yeterli düzeyde farklılaĢma 

görülmemektedir. Diğer yandan lökositoz ve ESH yüksekliği enfeksiyon dıĢı 

süreçlerde de (yanık, toksik gaz inhalasyonu) ortaya çıkabilmektedir (102). PCT ise 

infeksiyona oldukça spesifiktir ve inflamatuar proçesin takibine imkan tanımaktadır 

(103).  

ÇalıĢmamızda olduğu gibi, enfeksiyonu olan hastalarda CRP ve PCT’nin 

enfeksiyonun tanı ve takibinde kullanımı ile ilgili karĢılaĢtırması yapılan pek çok 

araĢtırma yapılmıĢtır. Çoğu çalıĢmada sepsis ile SIRS ayrımında PCT’nin CRP’den 

daha üstün olduğu bildirilirken, bazı çalıĢmalarda ise CRP ve PCT düzeylerinin 

sepsis ile SIRS ayrımında birbirlerine üstünlükleri olmadığı bildirilmiĢtir (104-109). 

PCT’nin bakteriyel enfeksiyon tanısı koymada CRP’den %7 oranında daha duyarlı 

ve % 23 oranında daha özgül olduğu saptanmıĢtır (110, 111). Bir baĢka çalıĢmada ise 

enfeksiyon tanısında PCT ve CRP paremetrelerinin her ikisinin de kullanılabileceği 

ancak prognozun belirlenmesinde PCT’nin daha üstün olduğu bildirilmektedir (112). 

Ugarte ve ark. yoğun bakımda takip edilen 190 eriĢkin hastada yaptıkları çalıĢmada 

hastaların 111’ine hastane kökenli infeksiyon tanısını koymuĢlar ve infeksiyonu olan 

ve olmayan hastaları karĢılaĢtırdıklarında infeksiyonu olanlarda PCT ve CRP 

değerlerinin olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yükseldiğini 

saptamıĢlardır. Ancak aynı karĢılaĢtırmayı lökosit değeri açısından yaptıklarında iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulamamıĢlardır (113). 
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ÇalıĢmaya alınan hastaların ortalama yatıĢ süreleri incelendiğinde; PCT>0.5 

olan hastalarda 50.17 gün olarak bulundu. PCT<0.5 olan hastaların ortalama yatıĢ 

süresi 27.19 gün olarak saptandı. Serum PCT düzeyleri yüksek olan hastaların yatıĢ 

sürelerinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde arttığı görüldü. Hastaların prognozuna 

göre PCT değerleri incelendiğinde; 45 (%61.6) hastanın taburcu edildiği, 28 (%38.4) 

hastanın ise kaybedildiği görüldü. PCT<0.5 olan 37 hastadan, 33 (%89.2) hastanın 

taburcu olduğu 4 (%10.8) hastanın ise kaybedildiği saptandı. PCT >0.5 olarak 

saptanan 36 hastanın prognozu incelendiğinde taburcu olan 12 (%33.3) hasta, 

kaybedilen 24 (%66.7) hasta olduğu görüldü. Olguların prognoza göre PCT düzeyleri 

karĢılaĢtırıldığında, ölümle sonuçlanan olguların PCT düzeylerinin taburcu olan 

olgulara göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptandı (p<0.05). Literatür 

incelendiğinde, PCT’nin mortaliteyi ve yaĢam süresini öngörücü etkisi için yapılan 

çalıĢmalarda sonuçlar çeliĢkili çıkmıĢtır. ÇalıĢmamıza paralel olarak, Suberviola ve 

arkadaĢlarının yoğun bakım ünitesinde takip edilen septik Ģoklu hastalarda yaptığı 

çalıĢmada serum PCT, CRP ve beyaz küre ölçümlerinin hiçbirinin tek baĢına 

mortaliteyi öngörücü değerinin olmadığı bulunmuĢtur. Fakat aynı çalıĢmada, PCT 

seri ölçümleri ile seviyesinin düĢtüğü hasta grubunda mortalitenin anlamlı derecede 

azaldığı görülmüĢtür (114). Oberhoffer ve arkadaĢlarının çalıĢmasında da, ölen 

hastalarda sağkalan hastalara göre PCT düzeylerinin belirgin olarak yüksek olduğu 

saptanmıĢtır. PCT’nin prognozu belirlemede CRP, lökosit ve vücut ısısına göre daha 

üstün bir parametre olduğu bildirilmiĢtir (115). Clech ve arkadaĢlarının yaptığı 

çalıĢmada ölen hastalarda PCT seviyesi yaĢayan hastalara oranla daha yüksek tespit 

edilmiĢtir. Aynı çalıĢmada PCT’nin bakteriyel kökenli enfeksiyonu olan hastalarda 

hem tanısal hem de prognostik bir faktör olarak kullanılabileceği vurgulanmıĢtır 

(116). Neuenschwander ve arkadaĢlarının yaptığı prospektif çalıĢmada ise, febril 

nötropenik hastalarda serum prokalsitonin seviyesi yüksekliği ile 28 günlük sağkalım 

oranı incelendiğinde PCT ile mortalite arasında iliĢki gösterilememiĢtir (117). 

Boussekey ve arkadaĢlarının yoğun bakım ünitesinde takip edilen 110 pnömoni 

geliĢen hasta üzerinde yaptıkları çalıĢmada PCT değerlerinin hasta mortalitesi ve 

ortaya çıkabilecek komplikasyonların gösterilmesi açısından önemli olduğu 

bulunmuĢtur (118). Sudhir ve arkadaĢlarının yoğun bakım ünitesine alınan 100 akut 

sepsisli hasta ile yaptığı prospektif çalıĢmada da serum PCT seviyesi ile mortalite 
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arasında iliĢki saptanamamıĢtır (119). Literatürdeki bu çeliĢki ırksal faktörlerden, 

çalıĢma planındaki farklılıklardan, hasta sayılarından ve enfeksiyon odağının 

farklılığından kaynaklanıyor olabilir. 

Sonuç olarak; 

1. Ġntraserebral kanama tanısı ile yoğun bakım ünitesinde takip edilen 73 hastamız 

altta yatan hastalıklar ve risk faktörleri açısından incelendiğinde; ellibir hasta ile 

en sık hipertansiyon, ikinci olarak 19 hasta ile travma saptandı. HT’nun 

intraserebral kanama için en önemli risk faktörlerinden biri olmaya devam ettiği 

görüldü. 

2. Hastane kaynaklı pnömonilerin, YBÜ’lerinde en sık karşılaşılan 

nozokomiyal enfeksiyon olmaya devam ettiği görüldü. Mortalitesi ve 

morbiditesi oldukça yüksek olan hastane kaynaklı pnömonilerin sıklığındaki 

artıĢ, yoğun bakım ünitelerinde bu konudaki önlemlerin arttırılması ve 

enfeksiyon kontrol yöntemlerine hassasiyet gösterilmesi gerekliliğini ortaya 

koyar.  

3. ÇalıĢmamızda intraserebral kanama tanısıyla takip edilen enfeksiyöz ateĢ tanısı 

olan hastalar ile santral ateĢ tanılı hastaların PCT düzeyleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0.05). 

4. Enfeksiyon odaklarına göre PCT değerleri incelendiğinde en yüksek PCT 

ortalaması primer bakteriyemi ve çoklu enfeksiyon tanılı hastalarda bulundu. 

5. Çoklu enfeksiyonlar PCT ortalamaları açısından incelendiğinde, en yüksek 

değerlerin pnömoni sonrası bakteriyemi geliĢen ve yara yeri enfeksiyonu sonrası 

bakteriyemi geliĢen hastalarda olduğu görüldü. En düĢük PCT ortalamasının ise 

pnömoni ve ĠYE birlikteliği olan hastalarda olduğu saptandı. 

6. Hastaların tanı gruplarına göre PCT değerleri incelediğinde; en yüksek PCT 

ortalaması enfeksiyona bağlı ateĢi olan SAK hastalarında saptandı. En düĢük 

PCT ortalaması santral ateĢ düĢünülen SAK hastalarında bulundu. SAK 

hastalarında enfeksiyona bağlı ateĢ ve santral ateĢ arasında PCT değerleri 

açısından anlamlı farklılık saptandı (p<0.05). 

7.  Subdural hematom tanısı konulan, enfeksiyonu olan hastaların PCT düzeyleri 

ile santral ateĢi olan olguların PCT düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulundu (p<0.05). 
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8. Primer intraserebral hemoraji ve travmatik SAK tanısıyla takip edilen olgulardan 

enfeksiyöz ateĢi olanların ortalama PCT düzeylerinin santral ateĢi olan olgulara 

göre yüksek olduğu fakat istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olmadığı belirlendi 

(p>0.05). Bu durumun bu gruplardaki hasta sayılarının azlığından kaynaklanıyor 

olabileceği düĢünüldü. 

9. Enfeksiyöz ateĢi olan olgularda PCT düzeyleri ile CRP düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon saptanırken (r:0.461, p<0.05) 

santral ateĢi olan olgularda PCT düzeyleri ile CRP düzeyleri arasında anlamlı 

iliĢki saptanmadı (r:0.239, p>0.05). CRP, hastaların enfeksiyon tanılarının 

konulmasında, takibinin yapılmasında ve prognozunun belirlenmesinde PCT’ye 

göre yetersiz kalmıĢtır. 

10. Enfeksiyöz ateĢi olan olgularda PCT düzeyleri ile ESH, kan lökosit düzeyleri ve 

PMNL yüzdeleri arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanmadı 

(p>0.05). Benzer Ģekilde santral ateĢ olgularında da PCT düzeyleri ile ESH, kan 

lökosit düzeyleri ve nötrofil yüzdeleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyon saptanmadı (p>0.05).  

11. Enfeksiyöz ateĢi olan olguların enfeksiyon odaklarına göre gruplandırıldığında 

hiçbir grupta PCT düzeyleri ile CRP düzeyleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon saptanmadı (p>0.05). 

12. Serum PCT düzeyleri arttıkça hastaların yatıĢ sürelerinin istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde arttığı görüldü. Olguların prognoza göre PCT düzeyleri 

karĢılaĢtırıldığında, ölümle sonuçlanan olguların PCT düzeylerinin taburcu olan 

olgulara göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptandı (p<0.05). 

13. Enfeksiyonu tespit etmek için kullanılan CRP, ESH, lökosit sayısı ve PMNL 

yüzdesi enfeksiyona özgül değildir ve bu testler enfeksiyona bağlı olmayan 

SIRS ile de yükselebilir. PCT, enfeksiyonu belirlemede bu testlere göre daha 

duyarlıdır ve bakteriyel enfeksiyonu takiben 2-4 saat içinde artar. Kültürlerin 

sonuçlanması günleri alabildiğinden PCT’nin kullanımı ile erken tanı ve tedavi 

için avantaj sağlanabilir.  

14. Ġntraserebral kanama tanılı hastalarda ortaya çıkan ateĢin enfeksiyöz veya 

enfeksiyöz olmayan nedenlerinin ayırt edilerek tedavinin düzenlenmesinin hızlı 

biçimde yapılması bir yandan enfeksiyonu olan hastalarda uygun antibiyotik 
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baĢlanmasını sağlarken, diğer taraftan santral ateĢi olan hastalarda gereksiz 

antibiyotik kullanımını önleyecektir. Bu durum özellikle serum PCT’nin 

enfeksiyonun tanı ve prognozunu değerlendirmede yol gösterici önemini 

arttırmaktadır. Bu popülasyonda doğru tanıya gitmede ve antibiyotik kullanma 

kararı vermede hekime yardımcı olabilmektedir. 

15.  Bizim çalıĢmamız intraserebral kanamalı hastalarda görülen ateĢin enfeksiyöz 

ateĢ ve santral ateĢ ayrımını belirlemede PCT’nin kullanılabileceğini ve 

enfeksiyonlar için yüksek spesifikliğininin olduğunu ve iyi bir tahmin edici 

olduğunu gösterdi. Ancak, bu konuda daha geniĢ hasta grubuna sahip daha fazla 

çalıĢmaya ihtiyaç olduğu kanaatine varıldı. 
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