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ÖZET

Amaç:  Serum prokalsitonin (PCT) düzeylerindeki art›fl bakteriyel enfeksiyona ba¤l› a¤›r sistemik

inflamasyonun bir göstergesi olup, at›l›m›nda böbrek önemli bir rol oynamaktad›r. Bu retrospektif

çal›flman›n amac›, inflammatuvar göstergeler olan serum PCT, CRP, albumin, prealbumin düzeyleri,

lökosit say›s› ve tahmini glomerüler filtrasyon h›z› (EGFR) aras›ndaki iliflkinin araflt›r›lmas›d›r.

Gereç ve Yöntem:  Yafl ortalamas›±SD 54.4±20.2 y›l olan, 1110 erkek, 682 kad›n, toplam 1792 olgu

çal›flmaya dahil edilmifltir. Olgular CRP, albumin, prealbumin düzeyleri ve lökosit say›s›na göre enfeksiyonu

olan (n=1715)  ve olmayan (n=77) olmak üzere iki gruba ayr›lm›flt›r. EGFR’leri hesaplanm›fl enfeksiyonu olan

olgular, normal (EGFR≥90, n=1007), hafif (EGFR=60-89, n=229), orta/a¤›r (EGFR<60, n=479) derece

böbrek fonksiyonu azalm›fl olarak üç gruba ayr›lm›flt›r. Gruplararas› PCT, CRP, albumin, prealbumin

düzeyleri ve lökosit say›s› istatistiksel olarak karfl›laflt›r›lm›flt›r. Enfeksiyonu olan ve olmayan gruplarda

de¤iflkenler ve EGFR aras›ndaki korelasyon incelenmifltir. 

Bulgular:  Enfeksiyonu olanlarda, EGFR’si orta/a¤›r derecede azalm›fl olgular›n PCT, CRP düzeyleri ve

lökosit say›s› normal (tümü p<0.001), ve hafif azalm›fl (p<0.001, p=0.019, p=0.014, s›ras›yla) olgulara

göre anlaml› yüksek, albumin düzeyleri anlaml› düflük saptanm›flt›r (p< 0.001). Böbrek fonksiyonu

hafif derecede azalm›fl olgularda PCT ve CRP’nin böbrek foksiyonu normal olgulara göre anlaml›

yüksek (p<0.001, p=0.003, s›ras›yla), albumin ve prealbuminin anlaml› olarak düflük (p=0.022,

p<0.001, s›ras›yla) oldu¤u saptanm›flt›r. Enfeksiyonu olanlarda, EGFR ile CRP (r=-0.219, p<0.001) ve

PCT (r=-0.500, p<0.001) aras›nda negatif korelasyon, enfeksiyonu olmayan grupta EGFR ile PCT

aras›nda negatif korelasyon (r=-0.291, p=0.010) saptanm›flt›r. 

Sonuç:  Sistemik inflamasyonda böbrek disfonksiyonuna gidiflte PCT, yararl› bir prognostik faktördür.

Böbrek disfonksiyonu PCT düzeylerini etkileyebilece¤inden prognostik de¤erlendirmede dikkatli

olunmal›, sadece yafl ve kreatinin de¤erleri ile hesaplanan EGFR ile birlikte de¤erlendirilmelidir.

Anahtar Sözcükler:  Prokalsitonin, C-reaktif protein, tahmini glomeruler filtrasyon h›z›

ABSTRACT

Objective:  The increase in serum procalcitonin (PCT) levels is a marker of severe systemic inflammation

due to bacterial infection and renal excretion plays an important role in its elimination. The aim of 
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this retrospective study is to investigate the relationship between serum inflammatory markers such

as PCT, C-reactive protein(CRP), albumin, prealbumin levels, leucocyte count and estimated glomerular

filtration rate(EGFR). 

Materials and Methods: 1792 patients (1110 male, 682 female) with age mean±SD 54.4±20.2 years

were included in this study. Patients were classified into two groups as; with infection (n=1715) and

without infection (n=77), depending on CRP, albumin, prealbumin levels and leucocyte count. EGFRs

of all patients were calculated and infectious group was classified into 3, as normal(EGFR≥90, n=1007),

mildly decreased(EGFR=60-89, n=229), modarete / severely decreased(EGFR<60, n=479). Serum PCT,

CRP, albumin and prealbumin were statistically compared between groups. In both groups with and

without infection correlation between EGFR and variables were assessed. 

Results:  In infectious group, patients with modarete/severely decreased EGFR had PCT, CRP levels

and  leucocyte count significantly higher than normal (all, p<0.001), mildly decreased EGFR (p<0.001,

p=0.019, p=0.014, respectively) and albumin levels were significantly lower (p< 0.001). Patients with
mildly decreased EGFR had significantly higher PCT and CRP levels than normal EGFR patients

(p<0.001, p=0.003,respectively) and albumin and prealbumin levels were significantly lower (p=0.022,

p<0.001 respectively). In infectious group, EGFR was negatively correlated with CRP (r=-0.219, p<0.001)
and PCT (r=-0.500, p<0.001) and in noninfectious group EGFR was negatively correlated with PCT

(r=-0.291, p<0.001).

Conclusion:  PCT is an efficacious prognostic factor for systemic inflammation proceeding to renal
dysfunction. Because renal dysfunction may effect PCT levels; the prognostic evaluation must be one

of the concerns and PCT levels should be evaluated with EGFR, calculated just with age and serum

creatinine.

Key Words:  Procalcitonin, C-reactive protein, estimated glomerular filtration rate

Barutçuo¤lu B. ve ark.

Prokalsitonin ayr›ca proinflamatuvar ve sito-

kin benzeri bir mediyatördür (6). TNF-α, IL-6

gibi proinflamatuvar sitokinler taraf›ndan

ekspresyonu düzenlenir (7).

Serum PCT düzeyleri ile enfeksiyöz bir hasta-

l›¤›n tan›s›, takibi, ve sistemik inflamasyona

dönüflümü izlenebilir. Özellikle enfeksiyon

oda¤›n›n eliminasyonu ile tedavi baflar›s›n›n

bir ölçütü olarak kullan›labilinir. Serum PCT

konsantrasyonlar› birçok inflamatuvar durum-

da artmakta olup, bakteriyemi, septisemi,

bakteriyel menenjit, bakteriyel süperenfek-

siyon, akut pankreatit gibi durumlarda

yararl› bir prognostik göstergedir (7). Serum

PCT konsantrasyonlar›n›n h›zla yükselmesi

veya yüksek seyretmesi kötü prognoz veya

devam eden inflamatuar aktivite durumla-

r›nda görülür.  

Düflük molekül a¤›rl›kl› bir protein olmas›n-

dan dolay› bir miktar PCT’nin böbrekler tara-

f›ndan at›l›yor olabilece¤i ve böbrek fonksi-

yonunda bozulman›n serum düzeylerini etki-

leyebilece¤i düflünülmüfltür. Normal böbrek

G‹R‹fi

Prokalsitonin (PCT) 1990’lar›n bafl›nda sepsis

ve enfeksiyonlu hastalar›n plazmas›nda

yükselen bir protein olarak saptanm›flt›r (1).

Prokalsitonin; 116 amino asid içeren, 13-kDA

a¤›rl›¤›nda, fizyolojik flartlarda tiroid bezinin

C hücrelerinde ve akci¤erin nöroendokrin

hücrelerinde sentezlenen, vücut kalsiyum

dengesinde görev alan kalsitoninin öncülü

bir proteindir (2.). Serum PCT düzeyleri sa¤l›kl›

kontrollerde genellikle 0.1 ng/mL’nin alt›n-

dad›r (3). Sepsis, a¤›r bakteriyel ve fungal

enfeksiyonlar serum PCT düzeylerinde belir-

gin art›fla neden olur (4) Bakteriyel lipopoli-

sakkaridlerin PCT sal›n›m›n› güçlü bir flekilde

uyarmas› ile, bu tür enfeksiyon durumlar›nda

serum PCT konsantrasyonlar› kalsitoninden

ba¤›ms›z olarak sistemik dolafl›mda yükselir.

‹nflamasyon ve sepsis durumlar›nda prokal-

sitoninin tam olarak nerede sentezlendi¤i

bilinmemektedir, fakat karaci¤er baflta olmak

üzere farkl› vücut dokular›nda, lökositlerde,

özellikle de periferik kandaki mononükleer

hücrelerce sentezlendi¤i gösterilmifltir. (5). 
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olgular›n yafl ortalama ± SD’s› 54.4 ± 20.2

y›ld›r. 

Olgular PCT ile ayn› zamanda ölçülen CRP,

albumin, prealbumin düzeyleri ve tam kan

say›m›ndan elde edilen lökosit say›s›na göre

de¤erlendirilerek enfeksiyonu olan ve olma-

yan olmak üzere iki gruba ayr›lm›flt›r. Enfek-

siyonu olmayan grubun seçiminde (n=77);

CRP, albumin, prealbumin düzeyleri ve lökosit

say›s›n›n ayn› zamanda al›nan örnekte

referans aral›klar içinde olmas› kriterlerine

uyulmufltur (referans aral›klar: CRP <0.5

mg/dL, albumin 3.5-5.2 g/dL, prealbumin

20-40 mg/dL, lökosit 4.5-11 x 103/mm3).

Enfeksiyon olan grubun seçiminde (n=1715);

ölçülen de¤iflkenlerden CRP veya lökosit

say›s›n›n referans aral›¤›n›n üzerinde, pre-

albumin veya albumin düzeylerinin referans

aral›¤›n›n alt›nda olmas› kriterlerine uyul-

mufltur. 

Tüm hastalar›n EGFR’leri serum kreatinin

düzeyleri temel al›narak afla¤›da belirtilen

MDRD formülüne göre hesaplanm›flt›r (15):

Kad›nlar için EGFR: 186 x (kreatinin) -1.154 x

(yafl)--0.203 x 0.742

Erkekler için EGFR: 186 x (kreatinin) -1.154 x

(yafl)-0.203 x 1.0   

Olgulara Kidney Disease Outcomes Quality

Initiative (K/DOQI) k›lavuzuna göre kronik

böbrek hastal›¤› evrelendirmesi yap›lm›flt›r (16):

Evre 1: Normal GFR veya artm›fl GFR ile

böbrek hasar› (90 mL/dak/1.73 m2) 

Evre 2: Hafif azalm›fl GFR ile böbrek hasar›

(60-89 mL/dak/1.73 m2)

Evre 3: GFR’nin orta derecede azalmas› (30-

59 mL/dak/1.73 m2)

Evre 4: fiiddetli GFR azalmas› (15-29 mL/

dak/1.73 m2)

Evre 5: Böbrek Yetmezli¤i veya diyaliz (<15

mL/dak/1.73 m2)

Bu evrelemeden sonra orta, fliddetli GFR

azalmas› olan ve böbrek yetmezli¤i olan 

Prokalsitonin ve Böbrek Disfonksiyonu 

fonksiyonu olan kiflilerde serum PCT düzey-

lerinin a¤›r sistemik enfeksiyonun do¤ru ve

özgün bir göstergesi oldu¤u gözlenmifltir (8,9).

Yap›lan baz› çal›flmalarda; kronik böbrek

yetmezlikli ve hemodiyalize giren hastalarda

da, PCT’in a¤›r enfeksiyon ve sepsis için

uygun bir gösterge olarak kullan›labilece¤i

gösterilmifltir (10,11). Bunun yan›nda enfek-

siyon bulunmayan kronik böbrek hastal›kl›

ve böbrek replasman tedavisi uygulanan ve

uygulanmayan hastalarda serum PCT düzey-

lerinde orta derecede yükseklik gözlenmifl-

tir (11-13). PCT’nin at›l›m h›z›ndaki de¤ifl-

kenlikler tan› ve tedavi kararlar›nda göz

önünde bulundurulmal›d›r. 

Glomerüler filtrasyon h›z› (GFR), sa¤l›kl›

kiflilerde ve hastal›k durumlar›nda böbrek

fonksiyonlar›n›n en iyi ölçütü olarak kabul

edilmektedir. Vücut kitlesi, cinsiyet ve yafla

ba¤l› olarak kiflisel farkl›l›klar göstermekte-

dir. GFR do¤rudan ölçülemez. ‹nulin, 125I-

iyodotalamat, 51Cr-EDTA gibi baz› d›flar›dan

verilen maddeler ve vücut taraf›ndan üre-

tilen kreatininin idrar ile at›l›m› veya plazma

klirensini ölçerek tahmini olarak hesaplan›r.

Fakat, son y›llarda bir çok araflt›rmac›

taraf›ndan ilgi oda¤› olan Modification of

Diet in Renal Disease (MDRD) çal›flmas›nda

oluflturulan formül ile tahmini glomerüler

filtrasyon h›z› (EGFR) oldukça yayg›n olarak

kabul görmüfltür. EGFR, serum kreatinin, yafl

ve cinsiyet temel al›narak hesaplan›r (14).

Bu retrospektif çal›flman›n amac›, serum

PCT, CRP, albumin, prealbumin düzeyleri

ve kan lökosit say›s› gibi enfeksiyon göster-

geleri ve EGFR’yle belirlenmifl böbrek fonk-

siyonu aras›ndaki iliflkinin araflt›r›lmas›d›r.

GEREÇ VE YÖNTEM

Bu çal›flmaya, Kas›m 2006 ile May›s 2008

tarihleri aras›nda Ege Üniversitesi T›p Fakültesi

Klinik Biyokimya Bilim Dal› Laboratuvar›na

baflvuran, 1110 erkek, 682 kad›n olmak

üzere retrospektif olarak taranan toplam

1792 yetiflkin olgu dahil edilmifltir. Tüm 
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olgular tek grup olarak kabul edilmifltir ve

olgular böbrek fonksiyonlar›na göre 3 gruba

ayr›larak de¤erlendirilmifltir: 

Grup 1: normal (EGFR≥90 mL/dk/1.73 m2),

Grup 2: hafif derecede azalm›fl (EGFR=60-

89 mL/dk/1.73 m2), 

Grup 3: orta/a¤›r derecede azalm›fl (EGFR<60

mL/dk/1.73 m2).

Enfeksiyonu olmayan grup, 52 erkek ve 25

kad›n olmak üzere 77 olgudan oluflmak-

tad›r. Olgular›n yafllar›n›n ortancas› (1.–3.

quartil) 27 (27-46) y›ld›r. Olgular›n MDRD

formülüyle EGFR’leri hesaplan›p böbrek

fonksiyonlar› de¤erlendirildi¤inde, 69 olgunun

böbrek fonksiyonlar› normal (EGFR≥90 mL/

dk/1.73 m 2), geri kalan 8 olgunun böbrek

fonksiyonu hafif derecede azalm›fl (EGFR=60-89

mL/dk/1.73 m2) olarak saptanm›flt›r. Ayr›ca

orta/a¤›r derecede azalm›fl böbrek fonksiyonu

olan (EGFR<60 mL/dk/1.73 m 2) olgu saptan-

mam›flt›r. Bu durumda, enfeksiyon olmayan

grupta EGFR göre üç grup oluflturulmay›p

bir bütün olarak ele al›nm›flt›r. 

Enfeksiyonu olan grup, 1058 erkek ve 657

kad›n olmak üzere 1715 olgudan oluflmak-

tad›r. Olgular›n yafllar›n›n ortancas› (1.–3.

quartil) 56 (38-73) y›ld›r. Olgular›n MDRD

formülüyle EGFR’leri hesaplan›p böbrek

fonksiyonlar› de¤erlendirildi¤inde, 1007 olgu-

nun böbrek fonksiyonlar› normal (Grup 1:

EGFR≥90 mL/dk/1.73 m2), 229 olgunun

böbrek fonksiyonu hafif derecede azalm›fl

(Grup 2: EGFR=60-89 mL/dk/1.73 m2) ve

geri kalan 479 olgunun böbrek fonksiyonu

orta/a¤›r derecede azalm›fl (Grup 3: EGFR<60

mL/dk/1.73 m2) olarak saptanm›flt›r.

Ayr›ca artan PCT de¤erleri ile EGFR düzey-

lerinin iliflkisini incelemek üzere, enfeksiyonu

olan olgularda PCT düzeylerine göre de bir

s›n›fland›rma yap›lm›flt›r. PCT < 0.5 ng/mL

(muhtemel lokal bakteriyel enfeksiyon, düflük

derecede a¤›r sistemik enfeksiyon geliflme

olas›l›¤› olan olgular), 0.5-2.0 ng/mL aras›

(orta derecede a¤›r sistemik enfeksiyon 

geliflme olas›l›¤› olan olgular) ve >2 ng/mL

(yüksek derecede a¤›r sistemik enfeksiyon

geliflme olas›l›¤› olan olgular) olarak 3 grup

oluflturulmufltur ve serum PCT, CRP, albumin,

prealbumin düzeyleri, tam kan say›m›ndan

elde edilen lökosit say›s› istatistiksel olarak

de¤erlendirilmifltir ve EGFR ile korelasyon-

lar› incelenmifltir.

PCT ölçümü, immünofloresans TRACE (Time

Resolved Amplified Cryptate Emission)

teknolojisine dayanan B·R·A·H·M·S sensitive

prokalsitonin Kryptor kiti ile Kryptor

immunassay cihaz›nda yap›lm›flt›r (Brahms

Diagnostica, Henningsdorf, Germany). TRACE

teknolojisi, zamana karfl› immunkomplex

taraf›ndan emisyona u¤rayan sinyal ölçü-

müne dayan›r. Prokalsitonin ile kompleks

oluflturan ve floresans veren maddeler ara-

s›nda (cryptate ve XL 665) enerji sinyal

transferine dayal› immunometrik bir yöntem-

dir. Sensitive PCT kitinin alt saptama limiti

0.02 ng/mL’dir.

CRP ve prealbumin immunoturbidimetrik

yöntem ile, albumin ise BCG kolorimetrik

assay ile Roche DPP Modular otomatik ana-

lizör cihaz›nda ölçülmüfltür (Roche Diagnos-

tics GmbH, Mannheim, Germany).

Tam kan say›m› COULTER® LH 750 kan say›m

cihaz›nda yap›lm›flt›r (Beckman Coulter LH

750, CA, USA).

‹statistiksel analiz

Seçilen hasta grubunda tüm de¤iflkenlerin

normal gaussian da¤›l›ma uygunlu¤unun

araflt›r›lmas›nda Kolmogorov-Simirnov testi

uygulanm›flt›r. Her iki ba¤›ms›z gruba ait

de¤iflkenler normal da¤›l›m göstermedi¤i için

nonparametrik istatistiksel analizler uygu-

lanm›flt›r. Tüm veriler ortanca (1.-3. quartil)

de¤erleri olarak verilmifltir. Enfeksiyonu olan

olgularda 3 ba¤›ms›z grubun karfl›laflt›r›l-

mas›nda Kruskal Wallis testi ve ba¤›ms›z

gruplar aras›nda istatistiksel olarak anlaml›

ç›kan de¤iflkenlerin ikili karfl›laflt›r›lmas›nda

Mann-Whitney U testi uygulanm›flt›r. Enfek-

Barutçuo¤lu B. ve ark.
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Tablo  1. Enfeksiyon olan olgular›n EGFR’ye göre ayr›lan gruplar aras› farklar›n de¤erlendirilmesi.

Grup 1 Grup 2 Grup 3

≥90 mL/dk/1.73 m2 60-89 mL/dk/1.73 m2 <60 mL/dk/1.73 m2

(n=1007) (n=229) (n=479)

Cinsiyet (E / K) 640 / 367 137 / 92 281 / 198

Yafl (y›l) 49.0 (29-65) 67 (52-77)**   65 (47-77)

PCT (ng/mL)       0.29 (0.13-0.96) 0.78 (0.22-2.69)** 3.8 (0.88-17.41)**,††

Albumin (g/dL)     2.5 (2.1-3.0) 2.4 (2.0-2.9)*    2.2 (1.8-2.6)**,†† 

Prealbumin (mg/dL)     12.4 (8.4-16.8) 10.5 (7.4-14.2)**   11.6 (7.3-14.9)**        

CRP (mg/dL)       9.2 (4.9-15.6) 10.8 (5.5-19.2)*     13.3 (7.2-20.70)**,†

Lökosit say›s› (x103 / mm3)    11.4 (8.7-15.0) 11.5 (8.9-15.4)       12.9 (9.0-17.5)**,†

Yafl, C-reaktif protein (CRP), albumin, prealbumin, prokalsitonin (PCT) ve tahmini glomeruler filtrasyon h›z› (EGFR) de¤erleri ortanca

(1. ve 3. quartil) olarak verilmifltir.

*: grup 1’e göre p<0.050, **: grup 1’e göre p<0.001

†: grup 2’ye göre p<0.050, ††: grup 2’ye göre p<0.001

siyonu olan olgularda ve ayr›ca enfeksiyon

olmayan olgularda PCT, CRP, albumin,

prealbumin ve lökosit say›s›n›n EGFR ile

korelasyonu Spearman-Rho nonparametrik

korelasyon koeffisiyenti kullan›larak de¤er-

lendirilmifltir. P de¤erlerinde <0.050 de¤ifliklik

istatistiksel olarak anlaml› kabul edilmifltir.

Korelasyon analizinde ba¤›ml› de¤iflken kat

say›s›; r<0.250 korelasyon yok veya çok zay›f

korelasyon, r katsay›s› 0.250 ile 0.500 ara-

s›nda orta derecede korelasyon ve r ≥0.500

güçlü korelasyon olarak kabul edilmifltir.

‹statistiksel analizler Windows için haz›rla-

nan Statistical Package for Social Sciences

(SPSS, Version 11.0, SPSS Inc., Chicago, IL,

USA) program›nda yap›lm›flt›r. 

BULGULAR

Enfeksiyonu olmayan grup ortanca (1. ve 3.

quartil) de¤erleri s›ras›yla; yafl 27 (27-46)

y›l, PCT 0.06 (0.04-0.09) ng/mL, albumin

3.9 (3.5-4.3) g/dL, prealbumin 25.2 (23.1-

28.3) mg/dL, CRP 0.39 (0.37-0.50) mg/dL,

lökosit say›s› 9.6 (8.1-10.3) x103/mm3 ve

MDRD ile hesaplanan EGFR 125 (111.9-

173.0) mL/dk/1.73 m 2 olarak saptanm›flt›r.

Bu grupta olgular›n PCT, CRP, albumin, pre-

albumin ve lökosit say›s› ile EGFR aras›nda

korelasyonu iliflkisi incelendi¤inde EGFR ile

PCT aras›nda orta derecede negatif korelas-

yon (r= -0.291, p=0.010) saptan›p, di¤er de¤ifl-

kenler ile EGFR aras›nda korelasyon saptan-

mam›flt›r. 

Enfeksiyonu olan ve EGFR’ye göre 3 gruba

ayr›lan olgular›n yafl, cinsiyet, PCT, albumin,

prealbumin, CRP düzeyleri ve lökosit say›m›

ortanca (1. ve 3. quartil) de¤erleri Tablo 1’de

verilmifltir. Yap›lan üç ba¤›ms›z grup karfl›-

laflt›rmas›nda gruplar aras›nda CRP (p<0.001),

albumin (p<0.001), PCT (p<0.001), prealbu-

min (p<0.001) ve yafl (p<0.001) anlaml›

olarak farkl› bulunmufltur. 

Daha sonra olgular›n ikili karfl›laflt›rmalar›

yap›lm›flt›r. Grup 1 ve 2’nin karfl›laflt›rma-

s›nda; PCT ve CRP grup 2’de grup 1’ye göre

anlaml› olarak yüksek (p<0.001, p=0.003,

s›ras›yla), albumin ve prealbumin de¤erleri

anlaml› olarak düflük (p=0.022, p<0.001,

s›ras›yla) bulunmufltur. Lökosit say›s›nda

istatistiksel olarak anlaml› fark bulunmam›fl-

t›r (p=0.750). 

Grup 1 ve 3’ün karfl›laflt›rmas›nda; grup 1’e

göre grup 3’te PCT, CRP de¤erleri ve lökosit

say›s› anlaml› olarak yüksek (tümü p<0.001),

albumin  de¤erleri  anlaml›  olarak  düflük

(p< 0.001)  saptanm›flt›r. 

Grup 2 ve 3’ün karfl›laflt›rmas›nda; grup 2’ye

göre grup 3’te PCT, CRP ve lökosit say›s› 

De¤iflkenler
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Tablo 3.  Enfeksiyonu olan grupta, prokalsitonin de¤erlerine göre <0.5, 0.5-2.0 ve >2.0 ng/mL olarak 3 gruba ayr›lan

olgular aras›nda de¤iflkenlerin istatistiksel olarak fark›.

Prokalsitonin
De¤iflkenler

<0.5 ng / mL 0.5-2.0 ng / mL >2.0 ng / mL

Albumin (g/dL) 2.6 (2.2-3.1) 2.4 (2.0-2.8)** 2.1 (1.7-2.5)**,††  

Prealbumin (mg/dL) 13.5 (9.6-17.5) 10.7 (7.2-13,9)** 9.8 (5.9-14.3)**    

CRP (mg/dL)   7.1 (4.1-12.3) 12.6 (7.7-19.6 )** 15.6 (8.5-23.6)**,†† 

Lökosit say›s› (x103/mm3) 11.3 (8.7-14.8) 12.1 (9.3-15.4)*   12.7 (8.3-17.4)**      

EGFR (mL/dk/1.73m2)   137.9 (98.8-195.4)    103 (55.1-157.8)**    48.4 (19.6-107.5)**,††

Albumin, prealbumin, C-reaktif protein (CRP), lökosit say›s› ve tahmini glomeruler filtrasyon h›z› (EGFR) de¤erleri ortanca (1. ve 3.

quartil) olarak verilmifltir.

*: grup 1’e göre p<0.050, **: grup 1’e göre p<0.001,    ††: grup 2’ye göre p<0.001

Tablo 2.  EGFR’ye göre ayr›lan her üç ba¤›ms›z grupta prokalsitonin, C-reaktif protein, albumin, prealbumin de¤erleri,

lökosit say›s› ile Tahmini Glomerüler Filtrasyon H›z› aras›ndaki korelasyon iliflkisi.

EGFR PCT CRP Albumin Prealbumin Lökosit

≥90 mL/dk/1.73 m2 r=-0.162*    r=-0.167* r=-0.063 r=-0.006 r=-0.050

n=1007 p<0.001    p<0.001  p=0.047 p=0.852 p=0.117

60-89 mL/dk/1.73 m2 r= -0.093 r=-0.016 r=0.000  r=0.175* r=-0.024

n=229 p=0.161  p=0.809 p=0.996  p=0.008 p=0.726

<60 mL/dk/1.73 m2   r=-0.436** r=-0.002 r=0.126   r=-0.205* r=-0.145

n=479 p<0.001  p=0.960 p=0.006 p<0.001 p<0.001

EGFR: Tahmini Glomerüler Filtrasyon H›z›, PCT: prokalsitonin, CRP: C-reaktif protein,

* r korelasyon katsay›s› de¤erlerinde de¤iflkenler aras›nda çok zay›f korelasyon, 

** r korelasyon katsay›s› de¤erlerinde de¤iflkenler aras›nda orta derecede korelasyon oldu¤u gözlendi. 

r de¤eri eksi olan de¤iflkenler aras›nda negatif yönde, art› olan de¤erlerde pozitif yönde korelasyon saptand›. 

de¤erleri anlaml› olarak yüksek (p<0.001,

p=0.019, p=0.014, s›ras›yla), albumin de¤er-

leri anlaml› olarak düflük (p< 0.001) saptan-

m›flt›r. Prealbumin de¤erlerinde istatistiksel

olarak anlaml› fark saptanmam›flt›r (p=0.516).

Enfeksiyonu olan olgular bir bütün olarak

ele al›narak; PCT, albumin, prealbumin, CRP

düzeyleri ve lökosit say›s›n›n EGFR ile korelas-

yonu incelendi¤inde, PCT (r=-0.500, p< 0.001)

ile güçlü negatif, CRP (r=-0.219, p<0.001)

ile zay›f negatif korele oldu¤u gözlenmifltir. 

Enfeksiyonu olan ve böbrek fonksiyonlar›na

göre üç gruba ayr›lan olgularda da, her grup

içinde PCT, CRP, albumin ve prealbumin de¤ifl-

kenlerinin EGFR ile korelasyonu incelen-

mifltir (Tablo 2). EGFR ≥90 mL/dk/1.73 m2

olan olgularda; EGFR ile CRP (r=-0.167,

p<0.001) ve PCT (r=-0.162, p<0.001) çok 

zay›f negatif korelasyon izlenmifltir. EGFR ile

albumin, prealbumin ve lökosit say›s›

aras›nda korelasyon saptanmam›flt›r. EGFR

60-89 mL/dk/1.73 m2 olan olgularda; EGFR

ile sadece prealbumin (r=0.175, p=0.008,)

aras›nda çok zay›f pozitif korelasyon saptan-

mam›flt›r. EGFR ile PCT, CRP, albumin ve

lökosit say›s› aras›nda korelasyon saptanma-

m›flt›r. EGFR <60 mL/dk/1.73 m 2 olan olgu-

larda; EGFR ile PCT (r=-0.436, p<0.001)

güçlü, prealbumin (r=-0.205, p<0.001) çok

zay›f negatif korelasyon göstermifltir. EGFR

ile CRP, albumin, lökosit say›s› aras›nda

anlaml› korelasyon saptanmam›flt›r. Böbrek

fonksiyonu bozuldukça PCT ile negatif kore-

lasyonun artt›¤› izlenmifltir. 

Bu verilere ek olarak, enfeksiyonu olan grup

PCT de¤erlerine gör e grup 1 (<0.5 ng/mL), 
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grup 2 (0.5-2.0 ng/mL) ve grup 3 (>2.0 ng/

mL) olarak üç gruba ayr›lm›flt›r. Oluflturulan

bu üç grup aras›nda EGFR, albumin, pre-

albumin, CRP düzeyleri ve lökosit say›s›

aras›nda anlaml› fark bulunmufltur (tümü

p<0.001), ancak yafllar aras›nda anlaml› fark

bulunmam›flt›r (p=0.781). Gruplar›n ikili kar-

fl›laflt›rmalar› Tablo 3’te verilmifltir. Daha

sonra her grubun kendi içinde de¤iflkenleri

aras›nda korelasyon katsay›s› incelenmifltir.

PCT de¤erleri <0.5 ng/mL ve 0.5-2.0 ng/mL

aras›nda olan gruplarda EGFR ile PCT ve

di¤er enfeksiyon göstergesi de¤iflkenler ara-

s›nda korelasyon saptanmam›flt›r. PCT >2

ng/mL olan grupta EGFR ile PCT aras›nda

orta derecede negatif korelasyon saptan-

m›flt›r. Di¤er de¤iflkenler ile EGFR aras›nda

korelasyon saptanmam›flt›r. 

TARTIfiMA

PCT, ilk defa Assicot ve ark. (1) taraf›ndan

yap›lan bir çal›flmada çeflitli bakteriyel ve

viral enfeksiyonlar›n varl›¤›nda plazmada

düzeylerinin yükseldi¤i gözlenen bir belir-

teçtir. Daha sonralar› Nylen ve ark. (17)

taraf›ndan bu molekülün sepsiste bir medi-

yatör olup, inflammatuvar olaylarla iliflkili

oldu¤u anlafl›lm›flt›r. 

Farkl› vücut s›v›lar›nda çeflitli konsantras-

yonlarda olup (18), bu dokularda ekstra-

sellüler alanda depolanmaktad›r (19). Plazma

düzeyleri çok stabil olan bu molekülün elimi-

nasyon yolu tam olarak aç›kl›¤a kavuflama-

m›flt›r. PCT’in y›k›m› ve at›l›m› böbrek baflta

olmak üzere çeflitli dokular taraf›ndan yap›l-

makta olup, böbreklerin fliddetli disfonksi-

yonu durumlar›nda prokalsitonin eliminas-

yonu etkilenebilir (20). 

Bu retrospektif çal›flman›n amac›, serum PCT,

CRP, albumin, prealbumin düzeyleri ve kan

lökosit say›s› gibi enfeksiyon göstergeleri ve

EGFR’yle belirlenmifl böbrek fonksiyonu

aras›ndaki iliflkinin araflt›r›lmas›yd›.

Çal›flmam›zda, enfeksiyonu olan grup kendi

içinde incelendi¤inde, EGFR’si normal olan 

olgular ile hafif veya orta/a¤›r derecede

EGFR’si azalm›fl olgular›n karfl›laflt›r›lmas›n-

da enfeksiyon göstergesi olan CRP ve PCT

anlaml› olarak daha yüksek, albumin ve

prealbumin de anlaml› olarak daha düflük

bulunmufltur. Benzer flekilde EGFR’si hafif

derecede azalm›fl olgular ile orta/a¤›r dere-

cede azalm›fl olgular karfl›laflt›r›ld›¤›nda, CRP

ve PCT düzeyleri anlaml› olarak yüksek, albu-

min düzeyi de anlaml› olarak düflük saptan-

m›flt›r. Ayr›ca ölçülen di¤er enfeksiyon para-

metrelerine göre PCT, tüm enfeksiyonu olan

grup ele al›nd›¤›nda EGFR ile en güçlü kore-

lasyonu gösteren, hatta böbrek fonksiyon-

lar› orta/a¤›r derecede azalm›fl olgularda da

orta derecede pozitif korelasyon gösteren

parametre oldu¤u görülmüfltür. Bu retrospektif

çal›flmada saptanan temel bulgu, böbrek

fonksiyonu bozuldukça olgular›n PCT düzey-

lerinin belirgin olarak yükselmesidir.

PCT düzeylerine göre yap›lan grupland›rma-

da da PCT düzeyleri yüksek grupta (>2 ng/mL)

daha düflük olanlara göre (<0.5 ng/mL, 0.5-

2.0 ng/mL) olgular›n EGFR’leri daha düflük

saptanm›flt›r. Buna ek olarak enfeksiyonu

olmayan grupta da PCT düzeyleri ile EGFR

aras›nda negatif orta derecede korelasyon

bulunmufltur. Enfeksiyonu olan grubun hem

EGFR’ye göre hem de PCT düzeylerine göre

incelemesi sonucunda böbrek fonksiyonun-

daki azalman›n PCT düzeylerini belirgin flekil-

de artt›rd›¤› düflünülmüfltür. 

Çal›flmam›zda, enfeksiyonu olan grupta PCT

düzeyi ve EGFR aras›nda bulunan bu iliflki

enfeksiyonun a¤›rl›k derecesi ile aç›klana-

bilir. Lokal bir enfeksiyonun sepsise dönmesi

ve enfeksiyonun giderek a¤›rlaflmas› böbrek

disfonksiyonuna neden olabilir. Enfeksiyona

neden olan mikroorganizmalardan sal›nan

endotoksinlerin NF- κB gibi proinflamatuvar

transkripsiyon faktörlerini uyarmas›, hücresel-

humoral inflammatuvar yan›t›n aktivasyonu,

mikrodolafl›m ve makrodolafl›m›n etkilen-

mesi sonucunda meydana gelen organ hipo-

perfüzyonu, kalp, böbrek, beyin, akci¤er, kara-

ci¤er, intestinal sistem gibi yaflamsal organ 
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gruplar›n›n multipl disfonksiyonuna neden

olur (21). Di¤er enfeksiyon parametrelerine

göre PCT a¤›r enfeksiyon durumlar›nda

multipl organ disfonksiyonunun daha iyi bir

prognostik faktörüdür (22). Amour ve ark.

(23)'n›n vaskuler operasyon sonras› PCT

düzeylerinin böbrek disfonksiyonundan etki-

lenmesini inceledikleri çal›flmada, benzer

flekilde hem enfeksiyon geliflen hem gelifl-

meyen olgularda böbrek disfonksiyonu ile

serum PCT düzeylerinin yüksekli¤i iliflkili

bulunmufltur. Benzer bir baflka çal›flmada,

prokalsitonin, s›k kullan›lan lökosit say›s›,

CRP ve interlökinlere göre daha üstün bir

prognostik enfeksiyon göstergesi oldu¤u

bulunmufltur (24).

Enfeksiyonu olmayan grupta da PCT ile

EGFR’nin orta derecede korele olmas›, PCT

düzeylerindeki yükselmenin böbrek fonksi-

yonundaki azalmaya da ba¤l› olabilece¤ini

akl›m›za getirmifltir. Fakat enfeksiyonu olma-

yan grupta orta/a¤›r derecede böbrek fonk-

siyon bozuklu¤u olan hiç olgu olmamas›,

hafif derecede böbrek fonksiyonu azalan

sadece 8 olgunun olmas› nedeniyle böbrek

fonksiyonuna göre gruplar oluflturulup, grup-

lar aras› istatistiksel de¤erlendirme yap›la-

mam›flt›r. Herget-Rosenthal ve ark. (25) da

çal›flmas›nda, enfeksiyon bulunmayan kronik

böbrek yetmezli¤i ve oligüri gözlenen olgu-

larda, serum PCT düzeyleri böbrek harabi-

yeti ile paralel olarak artma e¤ilimi göster-

mifltir. Kronik böbrek yetmezli¤inin ilerle-

mesi ve idrar yap›m›n›n azalmas›, glomerü-

ler filtrasyon ile temizlenen düflük molekül

a¤›rl›kl› PCT’nin idrar ile at›l›m›nda belirgin

bir azalmaya neden olmufltur. Meisner ve

ark. (26)’n›n yapt›¤› baflka bir çal›flmada,

böbrek fonksiyonu bozuk olan hastalarda

PCT’in böbrek yolu ile at›l›m›n›n azald›¤›n›

göstermifltir. PCT pik konsantrasyonlar›na

ulaflt›ktan sonra a¤›r böbrek yetmezli¤i olgu-

lar›nda normallere göre serumda klirens

süresinin %30-50 oran›nda uzad›¤› gözlen-

mifltir. Uzam›fl PCT at›l›m›n›n hastalarda

PCT üretiminin devam etmesi nedeniyle de 

olabilece¤i bilinmektedir. A¤›r böbrek disfonk-

siyonunda, çeflitli metabolik ve immunolojik

proçesler arac›l›¤› ile inflammatuvar aktivi-

tenin tetiklenerek, periferik kan mononük-

leer hücrelerinde PCT sentez ve sekresyonu

artmaktad›r. Düflük-derece inflamasyon kro-

nik böbrek yetmezli¤inin erken evrelerinde

artmaktad›r (27). Aktive olmufl periferal kan

mononükleer hücreleri ve proinflammatuvar

sitokinler; TNF- α ve IL-1 inflamasyon süre-

cinde anahtar rol oynamaktad›r.  TNF-α ve

IL-1 PCT yap›m›n› uyard›¤› gösterilmifltir. Bu

nedenle kronik böbrek yetmezlikli olgularda

artm›fl PCT düzeylerinin artm›fl inflamasyon-

la ve azalm›fl at›l›m ile iliflkili oldu¤u göste-

rilmifltir (26,28). Dabaha ve ark. (29) tara-

f›ndan sepsis geliflmemifl üremik hastalarda

yap›lan çal›flmada bazal PCT düzeyinin nor-

mal böbrek fonksiyonlu kifliler gibi 0.5 ng/

mL olarak kabul etmenin do¤ru olmayaca¤›

gösterilmifltir. Sepsis geliflmemifl üremik

hastalarda PCT bazal de¤erini 1.5 ng/mL

olarak belirlemifllerdir. 

Bu çal›flmadaki en önemli k›s›tlay›c› faktör

PCT, CRP, prealbumin, albumin düzeyleri ve

lökosit say›s› çal›fl›lan olgular›n tan›lar›n›n

bilinmemesidir. Ancak, olgularda bu para-

metrelerin PCT ile ayn› anda çal›fl›lmas›n›n

lokal veya sistemik bir enfeksiyon flüphesi

oldu¤unu bize kuvvetli bir flekilde düflün-

dürmüfltür. Hastalar› EGFR’leri ile beraber

tan›lar›na göre de s›n›fland›r›larak incelen-

mesi çal›flman›n bir ileri evresi olabilir. 

Sonuç olarak; böbrek disfonksiyonunda PCT

birikimi olmas› ve fliddetli enfeksiyon nedenli

uyar›lm›fl süregen yap›m durumlar› birlikte

etkili görünmektedir. Böbrek disfonksiyonu

ile PCT konsantrasyon iliflkisi, enfeksiyon

varl›¤›nda PCT’nin prognostik de¤erlendirme-

sini de¤ifltirebilece¤inden yorumda dikkatli

olunmal›, beraberinde sadece yafl ve kreati-

nin de¤erleri ile hesaplanan EGFR de de¤er-

lendirilmelidir. Sistemik inflamasyonda multipl

organ disfonksiyonuna gidiflte PCT di¤er s›k

kullan›lan enfeksiyon parametrelerine göre

daha yararl› bir prognostik faktördür.
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