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ÖZET 

Toplum ya da hastane kaynaklı enfeksiyonlar, hem gelişmiş hem de gelişmekte 

olan ülkelerde mortalite ve morbitide nedeni olarak önemini hala korumaktadır. 

Enfeksiyonların tanı, teşhisi ve takibi bazı özel durumlarda klinisyen için zor 

olabilmektedir. Kronik böbrek yetmezliği ve karaciğer sirozunda gerek hücresel, gerekse 

hümoral immünitenin baskılanmış olması enfeksiyonlara yatkınlığı artırır. Bu hastalardaki 

artmış intelökin (ĐL)-6 ve TNF (tümör nekroze edici faktör)-α sürekli enflamasyona neden 

olmakta araya giren enfeksiyon durumunda enfeksiyon tanısını zorlaştırabilmektedir. C-

reaktif protein (CRP) enflamasyon ve enfeksiyon durumunda kan düzeyi artan pozitif akut 

faz reaktanıdır. CRP’nin %90’ı hepatosit endoplasmik retikulumunda sentezlenir. 

Karaciğer sirozunda CRP sentezinde azalma ve enflamasyon, kronik böbrek 

yetmezliğindeki bazal enflamasyon CRP takibinde klinisyenin bu grup hastalarda 

enfeksiyon tanı ve takibini zorlaştırmaktadır. 

Çalışmamıza Başkent Üniversitesi Ankara Hastanesinde Ocak 1996 ile Haziran 

2009 tarihleri arasında yatmış ve invaziv enfeksiyon nedeniyle takip edilmiş 48 karaciğer 

sirozu, 91 son dönem böbrek yetmezliği ve 93 kontrol (karaciğer ve böbrek yetmezliği 

olmayan) hastası olmak üzere toplam 232 hasta alındı. Enfeksiyon tanısı alan bu hastaların 

geriye dönük olarak antibiyotik başlanmadan önceki ilk CRP değeri CRP1, enfeksiyon 

dönemi takipteki en yüksek CRP değeri CRPmaks ve tedavi bitimindeki CRP değeri ise 

CRP2 olarak kaydedildi. CRP ile birlikte hastaların yaşı, cinsiyeti, takip edildiği tarih, eşlik 

eden hastalıkları, enfeksiyon dönemi maksimum vücut sıcaklığı, kan beyaz küresi ve 

parçalı yüzdesi,  albümin düzeyi, aldığı antibiyotikler, alınan kültürler ve üretilen 

mikroorganizmalar, böbrek ve karaciğer yetmezliğinde etyolojik nedenler kaydedildi. 

Böbrek yetmezlikli hastaların diyaliz tipi ve hemodiyalize girenlerin diyaliz yolu ile 

karaciğer sirozu olan hastaların Child-Pugh sınıflamasına göre skoru not edildi. 

Çalışma grupları arasında CRP1, CRPmaks ve CRP2 arasında anlamlı fark 

saptandı. Sırasıyla, p=0,001, p=0,001 ve p=0,042 idi. Kontrol, böbrek yetmezliği ve 

karaciğer sirozu için CRP1 sırasıyla ortalama; 111,4 (±104,0), 129,5 (±98,1), 61,8 (±65,6) 

CRPmaks; 188,3 (±112,7), 226,8 (±106,5), 91,6 (±69,2) ve CRP2; 53,4 (±52,2), 70,0 

(±75,7), 39,2 (±43,5) olarak bulundu. Hasta gruplarında CRP yanıtını değerlendirmede bir 
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diğer yol da CRP1 ile CRPmaks ve CRPmaks ile CRP2 arasındaki yüzde değişimleri 

saptamak idi. Hasta gruplarında CRP1 ile CRPmaks arasındaki yüzde değişimde anlamlı 

fark saptanmadı (p=0,764). Yani aynı oranda yanıt alınmaktaydı. Kontrol, böbrek 

yetmezliği ve karaciğer sirozunda değerler CRP1-CRPmaks sırasıyla 460,8 (±1144,1), 

285,3 (±743,7), 296,3 (±638,1) idi. CRPmaks ile CRP2’nin yüzde değişimleri arasında 

hasta grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark bulundu (p=0,003).  

Her üç hasta grubunda da invaziv enfeksiyonların tanı ve takibinde CRP önemli bir 

belirteçtir. Özellikle karaciğer sirozundaki enfeksiyonlarda ihmal edilen bu belirtecin 

hastanın kliniği ve diğer laboratuvar bulguları değerlendirilerek daha sık takip edilmesini 

öneriyoruz. 

Anahtar kelimeler: C-reaktif protein, invaziv enfeksiyonlar, karaciğer ve böbrek 

yetmezliği. 
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ABSTRACT  

Community or hospital originated infections, both developed and developing 

countries as a cause of mortality and morbidity still maintains its importance. Diagnosis of 

infection, diagnosis and follow-up may be difficult for some special cases clinician.  

Chronic renal failure and liver cirrhosis to the cellular, as well as humoral immunity is 

suppressed susceptibility to infections increases. These patients have increased IL-6 and 

TNF-α continuous inflammation leads to infection between the cases entering the infection 

can make diagnosis difficult. C-reactive protein (CRP) inflammation and infection in the 

blood situation increasing the level of positive acute phase protein. CRP 90% of 

hepatocytes endoplasmic reticulm is synthesized.  Decrease in the synthesis of CRP and 

inflammation in liver cirrhosis, chronic kidney failure clinicians in monitoring this group 

basal CRP in patients with inflammatory infection makes it difficult for the diagnosis and 

follow-up.  

Our study  Baskent University Ankara Hospital January 1996 and June 2009 

between lying and invasive infections due to liver cirrhosis, 48 were follow-up, 91 end-

stage renal disease and 93 controls (liver and kidney failure are not) patients have received 

a total of 232 patients.  Infection of these patients retrospectively diagnosed as a head 

without antibiotics before the first CRP CRP1 value, following the infection period, the 

highest CRP value CRP value at the end of CRPmaks and treatment were recorded as the 

CRP2. CRP of patients with age, gender, follow the date of the accompanying diseases, 

infection period, the maximum body temperature, blood WBC and percentage of 

fragmented, albumin level, has received antibiotics, taken cultures and microorganisms are 

produced, kidney and liver failure etiologic factors were recorded.  Renal failure and 

hemodialysis patients entering dialysis type via the dialysis of patients with liver cirrhosis 

according to Child-Pugh classification score was noted.  

Study groups between CRP1, CRP2, and no significant difference between 

CRPmaks detected.  Respectively, p = 0.001, p = 0.001 and p = 0.042, respectively.  

Control, renal failure and liver cirrhosis respectively, the average for CRP1; 111.4 (± 

104.0), 129.5 (± 98.1), 61.8 (± 65.6) CRPmax; 188.3 (± 112, 7), 226.8 (± 106.5), 91.6 (± 

69.2) and CRP2; 53.4 (± 52.2), 70.0 (± 75.7), 39.2 (± 43.5) as found.  An evaluation of the 
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patient group, CRP response in other ways between CRP1 and CRP2 with CRPmax and 

percentage changes CRPmax was to determine. The patient group, the percentage 

difference between the max and CRP CRP1 significant difference was found (p = 0.764).  

That same percentage of responses were received. Control, renal failure and liver cirrhosis, 

respectively, in the values CRP1-CRP max 460.8 (± 1144.1), 285.3 (± 743.7), 296.3 (± 

638.1), respectively.  Among patients with CRPmax percentage change CRP2 among 

groups was statistically significant difference (p = 0.003).  

All three patient groups and follow-up also in the diagnosis of invasive infection, 

CRP is an important marker.  Especially in liver cirrhosis, infections neglected this and 

other laboratory markers of the patient's clinical findings are assessed and recommend 

more frequent follow   

Key words: C-reaktive protein, invaziv infections, liver and kidney failure. 
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1. GĐRĐŞ VE AMAÇ  

Toplum ya da hastane kaynaklı enfeksiyonlar, gelişmiş ya da gelişmekte olan 

ülkelerde hala önemli bir mortalite ve morbitide nedenidir. Tüm dünyada yaygın olması, 

bakterilerin direnç geliştirmiş olması, yeni ve değişik etkenler bulunması nedeniyle halk 

sağlığı açısından da önemini korumaktadır. Bununla birlikte enfeksiyonların tanı ve teşhisi 

bazı durumlarda klinisyen için zor olabilmektedir. Farklı enfeksiyon ajanlarının benzer 

klinik göstermesi (viral ve bakteriyel ajanlar gibi), travma, pankreatit, transplant 

rejeksiyonu, vaskülitler gibi enflamatuvar durumların benzer bulguları klinisyeni 

zorlayabilmektedir. Bu sebepten tedavi edilmemiş bakteriyel enfeksiyonlar bir seri 

komplikasyona neden olabilmekte, uygunsuz antibiyotik kullanımı antibiyotik rezistansının 

gelişmesine, artan maaliyete, ilaca bağlı toksisite ve alerjik reaksiyonlara neden 

olmaktadır. Bu nedenle uygun tanıyı koymak ve zamanında tedaviye başlamak yatan 

hastalar için önem arzetmektedir. 

Kronik karaciğer ve böbrek yetmezliği özellikle hastanemizde sık gördüğümüz ve 

çeşitli komplikasyonlarını takip ettiğimiz önemli hastalıklardır. Her iki hasta grubunda da 

gerek hücresel gerekse hümoral immünitenin baskılanmasına bağlı enfeksiyon sık 

karşılaşılan bir durumdur. Bu hasta gruplarında erken antibiyotik kullanımı ya da erken 

antibiyotik değişimine karar vermek hayati bir durumdur. Bunları değerlendirirken 

hastanın kliniği, labarotuvarı, eşlik eden hastalıkları, yapılacak girişimler, yaşı, hastanede 

yatış süresi göz önünde tutulur. Yapılan çalışmalar enfeksiyon hastalarında tedavinin yanıtı 

ve komplikasyonlarını, araya giren ek enfeksiyonları değerlendirmede CRP önemli bir 

belirteç olduğunu göstermiştir (1). Ancak enfeksiyonu değerlendirmede önemli bir belirteç 

olan CRP duyarlılık ve özgüllüğüne yönelik yapılan birçok çalışmada duyarlılık %32-100, 

özgüllük ise %40-100 arasında değişmektedir. Görüldüğü gibi bu aralıklarda kesin bilgiyi 

elde etmek oldukça güçtür. Yapılan çalışmaların ayrı merkezlerde ve farklı sayılarda 

hastalarla yapılmış, toplanan CRP sonuçlarının farklı günlerde alınmış olması ve 

istatistiksel olarak kullanılan yöntemlerin farklılığı bu aralıkların geniş bulunmasına neden 

olmuştur (2).  

CRP’nin klinik kullanımının yaygın olmasına rağmen üretildiği yerin sınırları tam 

olarak net değildir. Ancak, %90’ının hepatositlerce üretildiği tespit edilmiştir. Son yapılan 
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çalışmalar koroner arter düz kas hücreleri, enflame böbrek, nöronlar ve alveolar 

makrofajlarca da sentez edildiğini ortaya koymuştur (3). Kronik karaciğer hastalığında 

protein sentez bozukluğuna bağlı olarak CRP’ nin normalden daha az sentezi beklenen bir 

durumdur. Son dönem böbrek yetmezliği ise kronik enfeksiyonların neden olduğu sürekli 

ya da aralıklı CRP yüksekliklerine neden olmakta ve CRP’nin özgüllüğünü azaltmaktadır. 

Her iki hasta grubunda da CRP ve diğer akut faz reaktanları ile enfeksiyonu belirlemek 

amaçlı yapılmış çalışmalar mevcuttur. Ancak her iki hasta gruplarını değerlendiren bir 

çalışma bulunmamaktadır.  

Bu bilgiler ışığında çalışmamızda hastalar üç grupta incelenecektir. Birinci grupta 

kronik böbrek yetmezliği (KBY), ikinci grupta karaciğer yetmezliği, üçüncü grupta ise 

kronik karaciğer ve böbrek yetmezliği olmayan enfeksiyon hastaları ele alınacak ve bu 

hasta gruplarının CRP yanıtları değerlendirilecektir. Çalışmada CRP ile ilgili olarak 

değerlendirilecek unsurlar şöyledir: 

1) Hastanın enfeksiyon tanısı aldığındaki, maksimum ve enfeksiyonun sonundaki 

son CRP değeri grup içinde ve gruplar arasında karşılaştırılacak ve aralarında fark olup 

olmadığı, 

2) Her grup için CRP’nin “cut-off” değeri, 

3) Kronik böbrek yetmezliğinde diyaliz şekline göre CRP yanıtında fark olup 

olmadığı, 

4) Kronik karaciğer hastalığında etyolojiye ve Child-Pugh evresine göre fark olup 

olmadığı, 

5) Her grup için yaş ile CRP yanıtının değişip değişmediği, 

6) Her üç grup içinde CRP,  albümin, kan beyaz küresi, kan kültürleri ve üretilen 

mikroorganizmanın tipi arasındaki ilişki, 

7)  Her grubun yaş ortalaması ve CRP ile yaş arasındaki ilişki, 

8) Her grupta kültür (+) ve (-) oranları, 

9) Kültür (+) ve (-) hastaların mortalite oranları, 
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10)  Kültürde üreyen mikroorganizmaların yüzde kaçının gram (+) ya da (-) olduğu, 

11)  Kültür (+) hastaların CRP ortalaması, 

12)  Đdrar yolu enfeksiyonu olan hastalardaki CRP oranları ve en sık verilen 

antibiyotik grubu, 

13)  Pnömonili hastalardaki CRP oranları ve en sık verilen antibiyotik grubu, 

14)  Kronik böbrek yetmezliği ve karaciğer sirozu olmayan normal enfeksiyon 

hastalarında  albümin ve CRP arasında anlamlı ilişki olup olmadığı, 

15)  Diyabet mellit hastalarında vücut sıcaklığında artış ve CRP yanıtında diğer 

hastalıklara göre fark var mı? 

16)  Karaciğer. sirozu ve KBY hastalarında ateş yanıtı ile CRP arasında bir ilişki 

kurulabilir mi? 
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2. GENEL BĐLGĐLER 

2.1 CRP’nin biyolojik özellikleri  

C-reaktif protein (CRP) ilk defa 1930 yılında Tillet ve Francis tarafından insan 

serumunda keşfedilmiştir. Streptococcus pneumoniae hücre duvarının C polisakkaridine 

karşı gelişen antikor benzeri bir molekül olmasından dolayı bu adla anılmaktadır. Pentraxin 

yapıdaki protein ailesinin her biri 206 aminoasitten oluşan, 5 adet benzer protomer yapıya 

sahip, 24-kDa ağırlığında ve nonkovalent bağla bağlı bir proteindir (4-7). Đki major 

bağlanma yüzü vardır; ilki ligand bağlayan yüz (C-polisakkarit gibi) diğeri ise kompleman 

aktivasyonu başlatan C1q yüzüdür (8). C-polisakkarit kalsiyum varlığında CRP ile bağlanır 

(9). Daha önemlisi hücre membranlarının parçalanmış yapılarını da tanır (10). Yine 

kromatin ve nükleozom çekirdek parçaları (11,12), fibrinojen ve fibronektin (13,14), 

laminin (14,15), polikatyonlar (16), düşük dansiteli lipoproteinler (LDLs) ve çok küçük 

dansiteli lipoproteinler (VLDLs) (17,18) de CRP tarafından tanınan moleküllerdir. LDL ve 

VLDL’ye bağlanmasından dolayı aterosklerotik plakların oluşumunda ve bu nedenle de 

kardiyovasküler hastalıklarda bir risk faktörüdür (6). IgG’nin Fc resöptörüne ortak 

bağlandığı saptanmıştır (19). Bu etkisini FcyRIII reseptör üzerinden yapar. Bu etkiyi 

yapılan çalışmalar “balans etki” olarak açıklamış CRP’nin antienflamatuvar süreçte de 

etkili olduğu sonucuna varılmıştır (20). Bu bağlamda CRP; hastanın bağışıklık sistemini 

değerlendirmede, otoimmünitenin korunmasında, proenflamatuvar ve enflamatuvar süreçte 

önemli bir moleküldür (1). Hatta S.pneumoniae ve Haemophilus influenzae ile enfekte 

farelere CRP enjeksiyonu yapılmak suretiyle bağışıklık sağlanmaya çalışılmış deneyler de 

mevcuttur (21,22). Böylece erken opsonizasyon ve fagositoz ile kompleman sistemi aktive 

edilmiştir (23). Yine başka bir çalışmada farelere CRP enjeksiyonu ile akciğer ve karaciğer 

metastazları engellenmiştir. Bu da CRP’nin artmış makrofaj ve monosit tümorosidal 

aktivitesi ile bağlantılı bulunmuştur (24-27). CRP yukarıda da bahsedildiği gibi asıl 

karaciğer hücrelerindeki endoplazmik retikulumda sentezlenir. Akut enfeksiyon ve 

enflamasyon durumlarında artan ĐL-6’ya yanıt olarak sentezi başlar ve enflamatuvar 

uyarıdan 6 saat sonra artıp her 8ile 9 saat arasında 2 katına çıkar (I 10). Serum yarı ömrü 

bazı kaynaklarda 24 (28), bazılarında 19 (5,29) saat olarak belirtilmiştir. Kanda maksimum 
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düzeye 24-48 saatte  ulaşır (30). Genel popülasyonda 0,1 ile 10 mg/l arasında olduğu 

bilinmesine rağmen sağlıklı erişkinlerde 5 mg/l den daha az olduğu genel olarak kabul 

edilir. Yenidoğanda ise 0,1-3 mg/l arasındadır (karaciğer sentez fonksiyonlarının ve immün 

yanıtın yetersiz olmasından kaynaklanmaktadır). Yaşlılarda, sigara içenlerde, testosteron 

ve progesteron tedavisi alanlarda, insülin direnci olanlarda ve bayanlarda erkeklere kıyasla 

sınıra yakın değerlerdedir. Serumda ya da EDTA’lı plazmada ölçülür. Genellikle serum 

tercih edilir. Oda sıcaklığında (25 0C) 24 saat, 4 0C ‘de yedi gün ve -20 0C’de üç ay 

saklanabilir (30). Genetik polimorfizm gösterir. Bazı nükleotid polimorfizmi olan 

hastalarda aynı bakteriye karşı farklı CRP yanıtı olduğu tespit edilmiştir (31). Akut faz 

proteinlerinin arttığı enflamasyon, enfeksiyon, doku hasarı, otoimmün hastalıklar ve 

kanserlerde oldukça duyarlı bir biyokimyasal parametredir. Ancak her hastalık tablosunda 

farklı “cut-off” değerine sahiptir. Bunlara aşağıda tek tek değinilecektir.  

 

2.2. Bakteriyel enfeksiyonlar ve CRP 

Bakteriyel enfeksiyonlarda tanı ve tedavi hayatidir. Bakteriyel enfeksiyon 

düşünüldüğü durumlarda kültür örneklerinin alınması, hastanın kliniği ve laboratuvar 

sonuçlarının değerlendirilerek uygun antibiyotik tedavinin başlanması gerekir. CRP 

bakteriyel enfeksiyon tanısında önemli bir yere sahiptir (30). Normal ya da minimal artmış 

CRP değerleri (<50mg/l) tanıyı bakteriyel enfeksiyondan uzaklaştırır (30). CRP 

enfeksiyonlarda oldukça duyarlı bir parametre olmasına karşın özgüllüğünün aynı oranda 

yüksek olmadığı yapılan çalışmalarla ortaya konmuştur. Duyarlılık %75 (%95 güven 

aralığı (GA), %62-%84), özgüllük %67 (%95 GA, %56-7%7) oranındadır (2). CRP’nin 

“cut-off” değeri ile ilgili de yapılan birçok çalışma olup bu çalışmalardaki kontrol grupları 

ve hasta sayıları farklıdır. Örnek Lorrot ve arkadaşlarının çocuklarda 2000 yılında yaptığı 

çalışmada; viral enfeksiyonlarla bakteriyel enfeksiyonlar karşılaştırılmış viral enfeksiyon, 

18 (4-220); lokal enfeksiyon, 94 (0-400); sepsis, 139 (9-400) ve “cut-off” değeri ise 40 

mg/l olarak tespit edilmiştir (32-41). Muller ve arkadaşlarının 2000 yılında yaptığı başka 

bir çalışmaya sistemik yanıt sendromu (SIRS) olan ve enfeksiyonu olan hastalar alınmış 

enfeksiyonu olmayanlar, 140; bakteriyel enfeksiyonlar, 252 ve “cut-off” 100 mg/l olarak 

bulunmuştur (42). Benzer çalışmalarda “cut-off” değeri 6 ile 100 mg/l arasında 

değişmektedir (2). Pnömonili hastalarda yapılan çalışma >50 mg/l CRP değerinde 

antibiyotik kullanılması gerektiğini ve >100 mg/l değerinde ise %91,9 bir özgüllüğe sahip 
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olduğunu göstermiştir (43). Sedimantasyon, kan beyaz küre ve CRP’nin karşılaştırıldığı 

pnömonili hastalarda ise CRP’nin pnömoni için diğerlerine göre daha kuvvetli bir belirteç 

olduğunu göstermiştir (44). Başka bir çalışmada komplike olan ve olmayan travmalı 

hastalarda, travmadan sonraki üçüncü günde CRP’nin >120mg/l olmasının enfeksiyon 

lehine değerlendirilmesi gerektiğini ve komplike travmayı göstereceğini ortaya koymuştur 

(45). 

Görüldüğü üzere bakteriyel enfeksiyon tanısı koyarken hastanın kliniği, diğer 

laboratuvar tetkikleri (kan beyaz küre dağılımı, periferik yayma, albümin vb), vücut 

sıcaklığı, radyolojik tetkikleri ve fizik muayenesi de CRP ile birlikte değerlendirilmesi 

gereken diğer önemli unsurlar olacaktır. Bakteriyel enfeksiyon düşünülen ve ampirik 

tedavi planlanan hastadan tedavi öncesi mutlaka uygun şekilde idrar, boğaz, kan, varsa 

balgam kültürleri alınmalı odak tespit edilemediği durumlarda hastanın kliniği göz önüne 

alınarak ileri radyoloji tetkikleri, gerektiği durumlarda kemik iliği, beyin omurilik sıvısı ve 

doku kültürleri planlanmalıdır. Tedaviden 48 saat sonra bakılan CRP değerinde azalma 

olmuyorsa ya tedavi yetersiz ya da tedavi uygun değildir diye düşünülmeli ve tedavi 

değişikli ğine gidilmelidir (46, 47). Birçok çalışma enfeksiyonu olan hastalarda artan CRP 

ve normal beyaz küre sayısının (BK) maligniteyi ya da hematolojik hastalıkları akla 

getirdiğini göstermekle birlikte (48-58); normal enfeksiyon hastalarında da aynı durumla 

karşılaşıldığı gözlemlenmiştir (59). Bu durum CRP’nin enfeksiyonlar için daha duyarlı 

olduğunun, bazen BK sayısında değişiklik olmayabileceğinin göstergesidir. Hastane 

kaynaklı gram negatif (GN) ve gram pozitif (GP) bakteri enfeksiyonlarında CRP ve BK 

sayısı ile yapılan bir çalışmada GN bakterilerde hem CRP hem de BK sayısında 

bakteriyemi süresince lineer bir artış olduğu görülmüştür. Aynı çalışmada en çok izole 

edilen bakteri gram pozitif gruptan koagülaz negatif stafilokok olmuştur (72). Enflamasyon 

durumunda aşırı yükselen yani 500 mg/l üzerinde tespit edilen CRP seviyeleri ile ilgili 

yayınlanan makalede, enfeksiyona dikkat çekilmiş; çalışmaya alınan yaş ortalaması 62 

olan 130 hastanın %88’inde enfeksiyon tespit edilmiştir. Hastaların %36’sı fatal seyretmiş 

bunların %61’inde malignite tespit edilmiş ve 130 hastanın %70’inin yoğun bakımda takip 

edildiği gözlemlenmiş ve ortalama BK sayısı 11.700 /mm3 olaarak bulunmuştur. Bu 

çalışmadaki diğer bir tespit ise enfeksiyonların takibinde CRP ve BK sayısının düzenli 

aralıklarla sık ölçülmesi gerektiği sonucunun çıkmış olmasıdır (61). 
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Kritik hasta gruplarında CRP’nin kullanımı ve sonuçları aşağıda özetlenmiştir. 

  1. Akut nekrotizan pankreatitin teşhisinde;  

Semptomlardan 48 saat sonra bakılan CRP değeri >150 mg/l ise nekrotizan 

pankreatitden şüphelenmek gerekir (62). 

  2. Antibiyotiğe yanıtın değerlendirilmesinde; 

Antibiyotiğe başladıktan 48 saat sonra >22 mg/l CRP artışı varsa antibiyotik 

değişikli ği yapmak gerekir (duyarlılık 77%, özgüllük %67) (63, 64). 

  3. Hastayı yoğun bakım ünitesinden çıkarma kararını verirken;  

CRP değerinin >100 mg/l olduğu durumlarda hastayı çıkarmamak gerekir (63, 64). 

  4. Enfekte endokardit tanısını dışlamada; 

CRP<10 mg/l ise enfektif endokardit tanısından uzaklaşmak gerekir {duyarlılık 

%87,5} (65). 

  5. Karaciğer rezeksiyonlarından sonra karaciğer yetmezliğinin 

değerlendirilmesinde; 

Postoperatif birinci günden sonra <32 mg/l CRP değeri karaciğer yetmezliğini 

düşündürür (66). 

  6. Travmadan sonraki hastalarda sepsisi değerlendirmede; 

Travmanın başlangıcından 3 gün sonraki >200 mg/l CRP değeri sepsisi düşündürür 

(67).  

  Bununla birlikte kritik hastalardaki CRP değerinin sınırlı olduğu durumlar ise; 

  1. Başlangıç ve bitiş değerinin yani yarı ömrünün uzun olması {19 saat} (68), 

  2. Enflamasyona yanıtının özgül olmaması (68), 

  3. Bakteriyel, fungal ya da viral enfeksiyonları ve gram pozitif ve gram negatif 

enfeksiyonları ayırmada yeterli olmaması (69-72), 
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  4. Akut fulminan karaciğer yetmezliğinde kullanılmaması (73), 

  5. Sistemik kortikosteroid sonrası serum düzeyinin azalması (68), 

  6. ĐL-2 ya da donör granulosit transfuzyonu sonrası düzeyinin artması (74) olarak 

sıralanabilir.           

 

2.3. Kronik böbrek yetmezliği ve CRP 

Rezidüel böbrek fonksiyonlarının enflamatuvar süreçte önemli bir rolü vardır. 

Böbrek fonksiyonlarındaki bozulma, serum sitokin seviyesindeki artış ile yakından 

ili şkilidir (75). Enflamasyon sitokinler aracılığıyla CRP’nin sentezini ve salınımını artırır. 

CRP inflamatuvar aktivitenin kesin ve objektif göstergesi olmanın yanı sıra 

proenflamatuvar sitokin oluşumunun da iyi bir göstergesidir. Kronik böbrek yetmezliğinde 

(KBY) proenflamatuvar sitokinlerin ve akut faz proteinlerinin seviyesi sıklıkla artmış 

olarak bulunur. Aynı zamanda değişik derecelerde böbrek fonksiyon bozukluğuna sahip 

HD’ye girmeyen olguların kreatinin klerensi ile serum sitokin seviyesi arasında pozitif 

korelasyon vardır (76, 77). Kimmel ve arkadaşları farklı evrelerde böbrek yetmezliğine 

sahip hastaların ortalama serum sitokin seviyesinin sağlıklı bireylere göre birkaç kat daha 

yüksek olduğunu saptamıştır (78). Herhangi bir zamanda bakılan serum CRP, ĐL-6 ve 

serum amiloid A düzeyi hemodiyaliz hasta grubunun %30’unda artmış olarak bulunmuştur 

(79-81). HD ve CAPD hastalarında bakılan serum TNF-a, ĐL-6, ĐL-10 ve CRP değerleri ise 

benzerdir (L). Ancak, ne HD, ne de CAPD hastalarında diyaliz öncesi ve sonrasında CRP 

seviyesinde bir değişiklik yoktur (45). 

CRP ve proenflamatuvar sitokin seviyesindeki artış diyaliz hastaları için önemli bir 

mortalite ve morbitide göstergesidir (83, 84). Bu hastaların diyalize giriş sayısı ile orantılı 

olarak CRP seviyelerinde artış olduğu tespit edilmiştir (85). Bununla birlikte HD 

hastarındaki kronik enflamasyonun pek çok faktörle ili şkisi tespit edilmiştir. Bunlar; 

1- Böbrek fonksiyonundaki azalmaya ait faktörler 

1 Sitokin klirensinde azalma 

2 Üremik toksinlerin birikmesi 



 9 

2- Diyalize ait faktörler 

1 Hemodiyaliz membranı ile ilişkili kompleman aktivasyonu 

2 Endotoksin transferi 

3 Katater ve greftler 

4 Protein yıkımı 

3- Eşlik eden hastalıklar 

1 Kronik enfeksiyonlar 

2 Diabet mellit 

3 Ateroskleroz 

4 Kalp yetmezliği 

olarak sıralanabilir (86). Diyaliz hastalarında klinik olarak gizli veya belirgin seyreden 

enfeksiyonlar enflematuvar yüke katkıda bulunur. Damar giriş yolu kaynaklı enfeksiyonlar 

son dönem böbrek yetmezliği hastalarında sık görülür ve akut faz proteinlerinin hızla 

artışına neden olur (87). Ayrıca kullanılmayan arteriyovenöz fistüllerde bulunan subklinik 

enfeksiyonlar veya klinik olarak silik seyreden periodontal ve üriner sistem enfeksiyonları 

kronik enflamasyondan sorumlu tutulmuştur (88). Hemodiyalize giren hastaların diyaliz 

setlerinin mikrobiyolojik incelemelerinde bakteriyel DNA parçalarına rastlanmıştır (89). 

Normal KBY hastalarında periodontitler, klamidya türleri ve Helikobakter pylori’ye bağlı 

enfeksiyonlar CRP yüksekliğinin diğer nedenlerindendir (90-94). CRP yüksekliğinin diğer 

bir önemi de aterosklorozla ilişkisi düşünülecek olursa bu hastalardaki artmış 

kardiyovasküler risklerdir. Kardiyovasküler hastalıklar ve CRP ile ilgili yapılan birçok 

çalışmanın meta-analizinden çıkan sonuç; normalden 4,6 kat artan CRP’nin, 

kardiyovasküler mortaliteyi 5,5 kat artırdığı yönündedir ki bu da önemli bir orandır (95).    
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2.4. Kronik Karaci ğer Hastalığı ve CRP 

Sirozlu hastaların önemli bir kısmında CRP değerinin enfeksiyon olmadan da 

normalden daha yüksek olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. Bu durum CRP’nin 

sirozlu hastalarda klinik kullanımını tartışmalı hale getirmiştir. Enfeksiyon dışında bu 

hastalarda CRP 1 ile 54 mg/l arasında değişmektedir. “Cut-off” değeri ile ilgili net bir sayı 

elde edilememiştir. CRP’nin asıl sentez yerinin hepatosit endoplasmik retikulumu 

olduğunu belirtmiştik. Ancak, son yapılan çalışmalar koroner arter düz kas hücreleri (96), 

enflame böbrek (97), sinir hücreleri (98) ve alveolar makrofajlarda (99) da sentezlendiğini 

göstermiştir. Enfeksiyon durumunda KC sentez fonksiyonlarının azalmasına bağlı CRP’ de 

diğer hastalara oranla azalma beklenen bir durumdur. Lin ve ark. sirozlu ve sirozu 

olmayan, enfekte ve enfekte olmayan hastalar ile yaptığı çalışmada “receiver-operating 

characteristic” (ROC) eğrisine göre CRP “cut-off” değerini 20 mg/l bulmuştur (duyarlılık 

%80,4, özgüllük %80,8, doğruluk %80,6)(2). Bu çalışmada bakteriyel enfeksiyon 

hastalarında CRP 3 ile 232 mg/l arasında tespit edilmiş ve CRP’nin enfeksiyonların tanı ve 

takibinde önemli olduğu vurgulanmıştır (2). Sirozlu hastalardaki enfeksiyon hızı normal 

hastalara oranla daha fazla olup en sık karın içi ve akciğer enfeksiyonları görülür (2). 

Sirozu olan ve sirozu olmayan enfeksiyon hastalarında, 9 ay süresince, yoğun bakımda 

yapılan çalışmada enfeksiyon oranı sırasıyla %48 ve %30 olarak bulunmuştur. Ayrıca 

mortalite oranı sirozlularda %44, sirozu olmayanlarda ise %17 olarak tespit edilmiştir. 

Ancak, enfeksiyonu olan sirozlu hastaların CRP düzeyi, sirozu olmayanlara göre hafif 

düşük olup, istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Neden olarak da; CRP’nin KC 

dışında da sentezleniyor olması ve ĐL-6 seviyesinin normalden fazla oluşu ve buna bağlı 

CRP yanıtındaki artış gösterilmiştir (100). Ancak, Le Moine ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada ise tersi sonuç çıkmıştır (108). 
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3. BĐREYLER VE YÖNTEM  

Çalışmamıza Başkent Üniversitesi Ankara Hastanesinde Ocak 1996 ile Haziran 

2009 tarihleri arasında yatmış ve invaziv enfeksiyon nedeniyle takip edilmiş 100 karaciğer 

sirozu, 100 son dönem böbrek yetmezliği olan ve her iki hastalığı da olmayan 100 kontrol 

hastası alınması planlandı. Hasta grupları, kronik enflamatuvar hastalığı, malignitesi 

olmayan ve herhangi bir immünosüpresif tedavi almayan, serum kreatinin değeri karaciğer 

sirozu ve kontrol hastaları için 1,5 mg/dl üzerinde olmayan, takibinde en az üç CRP değeri 

kaydedilmiş olan ve tedaviye yanıt alınan hastalardan oluşturulmaya çalışıldı. Hastaların 

arşivdeki mevcut bütün dosyaları incelendi. Hastaların yukarıda belirtilen kriterlere uygun 

tek bir enfeksiyonu rasgele seçilerek çalışmaya alındı. Hastalarda mutlak invaziv 

enfeksiyon kriteri arandığından çalışmaya dahil edilecek hastaların; kültürlerinde üreme 

olması ve/veya vücut sıcaklığının artmasına neden olacak kan ürünü replasmanı almamış, 

en az 2 kez 15 dakika arayla bakılan vücut sıcaklığının 37,8oC ve üzerinde olması 

gerekmekteydi. Radyolojik bulgularla desteklenmiş enfeksiyonlar da çalışmamıza dahil 

edildi. Hastalar ya ilgili bölüm tarafından ya da enfeksiyon hastalıkları tarafından önerilen 

en az bir antibiyotik almakta idi.   

Ocak 1996 ile Haziran 2009 tarihleri arasında takipli 321 erişkin hastanın arşiv ve 

bilgisayar kayıtları incelendi. Hastalar genel olarak 2000 ve sonrası yatan hastalardan 

oluşmaktaydı çünkü CRP takibi 2000 yılından önceki kayıtlarda yeterli değildi. Çalışmaya 

dahil edilmesi düşünülen karaciğer sirozu olan 106 hastanın 58’i (20’sinde hepatoselüler 

karsinom tespit edilmesi, 15’inin bakteriyel olmayan peritonit olması, 11’inde hepatorenal 

sendrom gelişmesi, 8’ine nakil yapılması, 2’sinde kortikosteroid kullanılması ve diğer 

2’sinin ise dış merkeze gitmiş olması nedeniyle) çalışma dışı bırakıldı. Kronik böbrek 

yetmezliği için seçilen 113 enfeksiyon hastasından 12’si (10’una kortikosteroid verilmesi, 

2’sinin kendi isteğiyle taburcu olması nedeniyle) çalışma dışı bırakıldı. Kontrol grubundan 

seçilen 102 hastanın 9’u ise (6’sında akut böbrek yetmezliği geliştiği, 3’üne kortikosteroid 

verildiğinden) çalışma dışı bırakıldı. 

Sonuç olarak, çalışmaya 93 kontrol, 91 böbrek yetmezliği ve 48 karaciğer sirozu 

olmak üzere toplam 232 hasta alındı. Kontrol grubunda 48 kadın, 45 erkek; böbrek 

yetmezliğinde 54 kadın, 37 erkek; karaciğer sirozunda 17 kadın, 31 erkek olmak üzere 
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toplamda 113 erkek ve 119 kadın hasta çalışmaya alındı.  

Yatışı birden çok kez enfeksiyon nedeniyle olan hastaların kriterlere uygun bir tek 

enfeksiyonu rasgele seçilerek çalışmaya dahil edildi. Hastaların yaşı, cinsiyeti, takip 

edildiği tarih, eşlik eden hastalıkları, enfeksiyon dönemi vücut sıcaklığı, kan beyaz küresi 

ve parçalı yüzdesi, albümin düzeyi, aldığı antibiyotikler, alınan kültürler ve üretilen 

mikroorganizmalar, böbrek ve karaciğer yetmezliğinde etiyolojik nedenler kaydedildi. 

Böbrek yetmezlikli hastaların diyaliz tipi ve hemodiyalize girenlerin diyaliz yolu ile 

karaciğer sirozu olan hastaların Child-Pugh sınıflamasına göre skoru not edildi. Hastaların 

enfeksiyon dönemindeki en yüksek vücut sıcaklıkları alındı. Çalışmadaki en önemli kriter 

olan CRP’nin değerlendirmesi için hastanın enfeksiyon tanısı alıp antibiyotik başlanmadan 

önceki ilk CRP değeri CRP1, enfeksiyon dönemi takipteki en yüksek CRP değeri 

CRPmaks, ve antibiyotik tedavisi bitimindeki CRP değeri ise CRP2 olarak kaydedildi. 

Kaydedilen  albümin ve kan beyaz küre değerleri hastaların CRPmaks’a en yakın 

zamandaki değerleri olarak belirlendi.      

Hastaların mutlak invaziv enfeksiyon tanıları; dosyadaki doktor gözlem 

notlarından, varsa enfeksiyon hastalıkları konsültasyon bilgilerinden ve bilgisayardaki 

mikrobiyoloji, patoloji ve radyoloji sonuçlarından yararlanarak elde edildi. Şüpheli hastalar 

ve yeterli enfeksiyon bilgisi olmayan kayıtlar çalışma dışı bırakıldı. Tek kan kültüründe 

üreme tespit edilen hastalar kontaminasyonu ekarte etmek için çalışma dışı bırakıldı. 

Hastalarda kullanılan bütün antibiyotiklerin sınıfları belirlendi. Bu antibiyotikler 

kaydedilen CRP değerlerinin olduğu dönemde kullanılan antibiyotikler idi. Kronik böbrek 

yetmezliği olan hastaların etyolojisinde hipertansiyon (HT), diyabet mellit (DM), sistemik 

lupus eritematoz (SLE), veziko üreteral reflü (VUR), polikistik böbrek hastalığı (PKBH), 

nefrolityaz (NL), glomerülonefrit (GN) tek tek; kontrast nefropatisi, antifosfolipit 

sendromu, tüberküloz, Alport sendromu ve pyelonefrit ise diğerleri şeklinde kaydedildi. 

Karaciğer sirozu hastaların etyolojileri hepatit C virüsü (HCV), hepatit B virüsü (HBV), 

etilik, primer biliyer siroz (PBS) tek tek; Wilson, Caroli hastalığına ve otoimmün hepatite 

bağlı olanlar ise diğerleri şeklinde kaydedildi. Eşlik eden hastalıkların kaydında yer alan 

kardiyak sorunlar; opere koroner arter hastalığı, ritim bozuklukları, konjestif kalp 

yetmezliği, kapak replasmanlarını; akciğer hastalıkları ise bronşial astım, kronik obstüriktif 

akciğer hastalıkları ve pulmoner tromboembolizmi içermekteydi.  

Hastaların CRP yanıtları değerlendirilirken aynı zamanda kronik böbrek yetmezliği, 
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karaciğer sirozu ve kontrol enfeksiyon hastalarının enfeksiyon dönemindeki diğer 

laboratuvar değerlerinin, aldıkları antibiyotik sınıflarının, eşlik eden hastalıkların, 

etiyolojilerinin, yatış sürelerinin ve mortalite oranlarının da karşılaştırılması planlandı.  

Çalışma hastalarında kullanılan antibiyotikler sefalosporinler (seftazidim, sefepim, 

sefotaksim, seftriakson), kinolonlar (siprofloksasin, norfloksasin, levofloksasin, 

moksifloksasin), glikopeptitler (vankomisin ve teikoplanin), karbapenemler (imipenem, 

ertapenem, meropenem), betalaktamlar (piperasilin-tazobaktam, ampisilin-sulbaktam, 

trimetoprim-sulfametaksazol), aminoglikozidler (amikasin), linkozamidler (klindamisin), 

okzazolidionlar (linezolid) ve antifungaller (kaspofungin, ambizom, triflukan) olarak tespit 

edildi. Bu antibiyotikler sınıflarına göre kaydedildi. 
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4. ĐSTATĐSTĐK METOT  

Çalışmanın istatistik analizi SPSS v.15.0 programı kullanılarak yapıldı. Tanımlayıcı 

istatistikler sayısal değişkenlerde ortalama, standart sapma, ortanca, minimum ve 

maksimum değerler ile kategorik değişkenlerde sıklık ve yüzde tabloları ile verildi. 

Gruplar arası farklar sayısal değişkenler için iki grup varlığında parametrik dağılımlarda 

Mann-Whitney U testi, üç veya daha fazla grup varlığında Kruskal-Wallis non-parametrik 

testi ile incelendi. Gruplar arası fark varlığında çoklu karşılaştırmalar Mann-Whitney testi 

ile Bonferroni düzeltmesi yapılarak (p=0,0176) değerlendirildi. Kategorik değişkenler arası 

farklar Pearson ki-kare ve Fisher’s exact testleri kullanılarak değerlendirildi. Sayısal 

değişkenler arası ilişkiler Spearman korelasyonu kullanılarak verildi. Đstatistiksel 

analizlerle anlamlılık düzeyi p=0,05 olarak alındı. 
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5. BULGULAR 

Çalışmaya 91 kronik böbrek yetmezliği, 48 karaciğer sirozu ve 93 kontrol (her iki 

yetmezlik tablosu da olmayan) toplam 232 hasta dahil edildi. Hastaların 119’u kadın 113’ü 

erkekti. Hasta gruplarının ortalama yaşları ve cinsiyet dağılımları ve yatış süreleri 

ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı. Kontrol grubu, böbrek 

yetmezliği ve karaciğer sirozunda sırasıyla yaş; 69,6±14,4, 55,9±15,7, 54,0±13,7 cinsiyet 

kadın-erkek; 48-45, 54-37, 17-31 yatış süresi; 8,4±4,5, 16,1±10,4, 15,2±10,0 olarak 

bulundu (p<0,001, p=0,027 ve p<0,001). Đkili karşılaştırmalar sonucunda kontrol grubunda 

yaş ortalaması, böbrek yetmezliği ve karaciğer yetmezliği hasta gruplarına göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek ve yatış süresi böbrek yetmezliği ve karaciğer yetmezliği 

gruplarına göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde kısa bulundu (Tablo 1). 

Tablo 1. Hasta gruplarında demografik özellikler 

 Kontrol Böbrek yetmezliği Karaciğer sirozu p 

Yaş 69,6 (±14,4) 55,9 (±15,7) 54,0 (±13,7) <0,001 

Cinsiyet     

Kadın 48 (%40,3) 54 (%45,4) 17 (%14,3) 0,027 

Erkek 45 (%39,8) 37 (%40,7) 31 (%64,6)  

Yatış süresi 8,4 (±4,5) 16,1 (±10,4) 15,2 (±10,0) <0,001 

N 93 91 48  
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Karaciğer ve böbrek yetmezliği etiyolojileri değerlendirildiğinde; diyabet mellit 

(n=21, %23,1) ve hipertansiyonun (n=16, %17,6) böbrek yetmezliğinde, primer biliyer 

siroz (n=9, %18,8) ve etiliğin (n=8, %16,7) karaciğer yetmezliğinde kriptojenik 

nedenlerden sonra en sık görülen etyolojik nedenler olduğu görüldü. Karaciğer sirozunda 

%43,8 (n=21) ve böbrek yetmezliğinde %35,2 (n=32) oran ile en sık görülen neden 

kriptojenikti (Tablo 2). 

Tablo 2. Hasta gruplarında etiyolojiler  

Kronik böbrek yetmezliği Sayı Yüzde 

 Hipertansiyon (HT) 16 17,6 

 Diyabet (DB) 21 23,1 

 Sistemik Lupus Eritematoz (SLE) 2 2,2 

 Vezikoüreteral reflü (VUR) 3 3,3 

 Polikistik böbrek hastalığı (PKBH) 3 3,3 

 Nefrolityaz 4 4,4 

 Glomerulonefrit 4 4,4 

 KBY diğer 7 7,7 

 Kriptojenik 32 35,2 

 Toplam 91  

Karaciğer sirozu   

 Kriptojenik  21 43,8 

 Hepatit C (HCV) 6 12,5 

 Hepatit B (HBV) 4 8,3 

 Etilik 8 16,7 

 Primer biliyer siroz (PBS) 9 18,8 

 Diğer karaciğer 3 6,3 

 Toplam 48  
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Eşlik eden hastalıklar kontrol, böbrek yetmezliği ve karaciğer sirozunda 

hipertansiyon, kardiyak sorunlar ve SVO hasta grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark gösterdi (sırasıyla p<0,001, p<0,001 ve p=0,045). Kontrol, böbrek yetmezliği, 

karaciğer sirozunda sırasıyla hipertansiyon; n=42 (%45,2), n=51 (%56,1), n=5 (%10,2) 

kardiyak sorunlar; n=37 (%40,0), n=40 (%44,0), n=4 (8,3) SVO; n=7 (%7,5), n=1 (%1,1), 

n=0 (%0,0) olarak bulundu. Diyabet mellit, akciğer hastalıkları, hipotirodi ve diğer ek 

hastalıkalr arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p=0,751, 

p=0,399, p=0,120, p=0,121) (Tablo 3). 

Tablo 3. Hasta grupları arasında ek hastalıkların varlığı ve gruplar arası karşılaştırma 

 Kontrol 
Böbrek 

yetmezliği 
Karaciğer 
yetmezliği 

p 

Diyabet 28 (%30,1) 23 (%25,3) 14 (%29,2) 0,751 

Hipertansiyon 42 (%45,2) 51 (%56,1) 5 (%10,2) <0,001 

Kardiyak 
sorunlar 

37 (%40,0) 40 (%44,0) 4 (%8,3) <0,001 

SVO     7 (%7,5) 1 (%1,1) 0 (%0,0) 
0,045 

 

Akciğer sorunları 14 (%15,8) 9(%3,3) 4(14,8) 0,399 

Hipotiroid   8 (%8,6) 7 (%7,7) 0 (%0,0) 0,120 

Diğer 18 (%19,3) 10 (%11,0) 4 (%8,3) 0,121 

     

Çalışmadaki üç hastalık grubunda, kan beyaz küre değeri (p<0,001) ve  albümin 

düzeyi (p<0,001) arasında anlamlı fark saptandı. Kontrol, böbrek yetmezliği ve karaciğer 

sirozunda sırasıyla kan beyaz küre değerleri milimetre küpte; 11396,7 (±5100,8), 11461,0 

(±5686,1), 8356,9 (±5446,4) idi. Albümin değerleri ise sırasıyla gr/dl olarak; 3,3 (±0,5), 

3,0 (±0,6), 2,7 (±0,5) bulundu. Kan beyaz küre değeri karaciğer sirozunda diğer gruplara 

göre anlamlı düzeyde düşük,  albümin düzeyi ise tüm hasta grupları arasında istatistiksel 

olarak farklı bulundu. Karaciğer sirozunda diğer gruplara göre, böbrek yetmezliğinde de 

kontrol grubuna göre düşük tespit edildi. Vücut sıcaklığı ve parçalı yüzde oranında gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Enfeksiyon dönemi maksimum vücut 

sıcaklığı ise her üç grupta 40oC idi.  
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Kontrol, böbrek yetmezliği, karaciğer sirozunda vücut sıcaklığı ve kandaki 

parçalıların tüm beyaz kürelere oranları yüzde olarak sırasıyla, 38,0oC (±0,9), 38,1oC 

(±0,9), 37,9oC (±0,9) ve 77,3 (±10,6), 77,6 (±11,0), 73,8 (±11,6) tespit edildi (Tablo 4). 

Çalışma grupları arasında başvuru anındaki CRP1, ulaştığı en yüksek değer CRPmaks, 

tedavi sonrası en küçük değer CRP2 arasında anlamlı fark saptandı. Sırasıyla, p=0,001, 

p=0,001 ve p=0,042 idi. Kontrol, böbrek yetmezliği ve karaciğer sirozu için CRP1 

ortalama olarak sırasıyla: 111,4 (±104,0), 129,5 (±98,1), 61,8 (±65,6); CRPmaks ortalama 

olarak sırasıyla: 188,3 (±112,7), 226,8 (±106,5), 91,6 (±69,2) ve CRP2 ise ortalama olarak 

sırasıyla: 53,4 (±52,2), 70,0 (±75,7), 39,2 (±43,5) olarak tespit edildi (Tablo 4). 

Tablo 4. Hasta gruplarında kan değerleri 

 Kontrol 
Böbrek 

yetmezliği 
Karaciğer 

sirozu 
p 

CRP 1  111,4 (±104,0) 129,5 (±98,1) 61,8 (±65,6) <0,001 

CRP 2 53,4 (±52,2) 70,0 (±75,7) 39,2 (±43,5) 0,042 

CRP maks 188,3 (±112,7) 226,8 (±106,5) 91,6 (±69,2) <0,001 

Vücut sıcaklığı 38,0 (±0,9) 38,1 (±0,9) 37,9 (±0,9) 0,221 

Kan beyaz küre 
değeri 

11396,7 
(±5100,8) 

11461,0 (±5686,1) 8356,9 (±5446,4) <0,001 

Parçalı yüzde 77,3 (±10,6) 77,6 (±11,0) 73,8 (±11,6) 0,087 

Albümin düzeyi 3,3 (±0,5) 3,0 (±0,6) 2,7 (±0,5) <0,001 
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Đkili karşılaştırma ile değerlendirilen CRP’lerde CRP1 düzeyi karaciğer sirozu 

grubunda kontrol ve böbrek yetmezliğine göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

bulundu (Şekil 1). 

 

Şekil 1. Hasta gruplarında başvuru CRP düzeyleri 

CRP’nin ulaştığı en yüksek değer tüm ikili gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde farklı bulundu. CRPmaks karaciğer yetmezliğinde diğer gruplara göre 

düşük, böbrek yetmezliğinde diğer gruplara göre yüksekti (Şekil 2). 

 

Şekil 2. Hasta gruplarında ulaşılan en yüksek CRP düzeyleri 
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CRP2 bakımından sadece karaciğer yetmezliği ve böbrek yetmezliği gruplarında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı; karaciğer yetmezliği grubunda daha düşük 

düzeyde CRP2 olduğu gözlendi (Şekil 3). 

 

Şekil 3. Hasta gruplarında son değerlendirilen CRP düzeyleri 

Hasta gruplarında CRP yanıtını değerlendirmede bir diğer yol da CRP1 ile 

CRPmaks ve CRPmaks ile CRP2 arasındaki yüzde değişimleri saptamak idi. Hasta grupları 

kendi içlerinde değerlendirildiğinde, CRP1 ile CRPmaks arasındaki yüzde değişimde 

anlamlı fark saptanmadı (p=0,764). Yani, her grupta aynı oranda yanıt alınmaktaydı. 

Kontrol, böbrek yetmezliği ve karaciğer sirozunda değerler CRP1-CRPmaks sırasıyla: 

460,8 (±1144,1), 285,3 (±743,7), 296,3 (±638,1) idi. CRPmaks ile CRP2’nin yüzde 

değişimleri arasında hasta grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark 

bulundu (p=0,003) (Tablo 5, Şekil 4-5).  

 

Tablo 5. Hasta gruplarında CRP yüzde değişimleri karşılaştırması 

 Kontrol Böbrek yetmezliği Karaciğer sirozu p 

CRP 1 – CRP maks  460,8 (±1144,1) 285,3 (±743,7) 296,3 (±638,1) 0,764 

CRP maks – CRP 2 69,7 (±24,1) 68,7 (±25,0) 55,7 (±26,7) 0,003 
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Şekil 4. Hasta gruplarında CRP1-CRPmaks yüzde oranları 

 

 

Şekil 5. Hasta gruplarında CRPmaks-CRP2 yüzde oranları     
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Hasta gruplarında alınan idrar, kan, balgam, yara, periton ve dışkı kültürleri ve 

pozitif-negatif oranları her grup için ayrı ayrı ele alındı. En fazla alınan kültür kan kültürü 

idi. Kan kültürlerinde en çok üreme oranı %27,5 ile böbrek yetmezlikli hastalarda saptandı. 

Bunu %18,8 ile karaciğer yetmezliği olan hastalar takip etti. Karaciğer ve böbrek 

yetmezliği olan hastaların periton kültürlerindeki pozitiflik oranları karşılaştırıldığında, 

sırasıyla, %32,1 ve %78,2 olduğu görüldü. Böbrek yetmezliği olan hastalardan alınan 

periton sıvıları periton diyalizi hastalarına aitti. Karaciğer yetmezliğinde ise asit 

sıvılarından kültür alınmıştı. Diğer kültürlerin her grup için ayrı ayrı yüzdeleri ve sayıları 

Tablo 6’da gösterilmiştir. 

Tablo 6. Hasta gruplarında istenen kültürler ve pozitif bulunma oranları  

 Kültür istenen Pozitif Yüzde 

Kontrol    

Đdrar  45 37 82,2 

Kan 82 11 13,4 

Balgam 31 8 25,8 

Yara 5 4 80 

Periton 2 2 100,0 

Dışkı 3 0 0,0 

Toplam hasta 93   

Böbrek yetmezliği    

Đdrar  6 6 100,0 

Kan 91 25 27,5 

Balgam 24 9 37,5 

Yara 16 13 81,25 

Periton 23 18 78,2 

Dışkı 5 2 40,0 

Toplam hasta 91   

Kontrol    

Đdrar  39 16 41,0 

Kan 48 9 18,8 

Balgam 10 5 50,0 

Yara 1 1 100,0 

Periton 28 9 32,1 

Dışkı 2 0 0,0 

Toplam hasta 48   
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Đncelenen hastalarda her grup için ve her enfeksiyon için antibiyotikler ayrı ayrı 

değerlendirildi. En sık kullanılan antibiyotikler kontrol ve karaciğer sirozunda 

sefalosporinler (sırasıyla %52,7, %62,5), böbrek yetmezliğinde ise glikopeptitler olarak 

saptandı (Tablo 7). Hasta gruplarında bu antibiyotiklerin bir kısmının yatmış olduğu bölüm 

tarafından, bir kısmının ise enfeksiyon hastalıkları önerisiyle başlandığı görüldü. 

Enfeksiyon hastalıkları konsültasyonunun 91 böbrek yetmezliği hastasının 86’ında, 93 

kontrol hastasının 76’ında ve 48 karaciğer sirozu hastasının 29’unda istendiği saptandı. 

Antibiyotikler en sık böbrek yetmezliği grubunda enfeksiyon hastalıkları tarafından 

başlanmaktaydı. 

Tablo 7. Hasta gruplarında kullanılan antibiyotikler 

 Kontrol Böbrek yetm. Karaciğer yetm. 

 Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde 

Betalaktam 18 19,4 38 41,8 16 33,3 

Kinolon 38 40,9 41 45,1 12 25,0 

Sefalosposrin 49 52,7 21 23,1 30 62,5 

Glikopeptit 8 8,6 57 62,6 8 16,7 

Karbapenem 23 24,7 43 47,3 13 27,1 

Makrolid 18 19,4 10 11,0 1 2,1 

Metranidazol 5 5,4 7 7,7 4 8,3 

Okzazolidion 3 3,2 7 7,7 0 0,0 

Aminoglikozid 0 0,0 6 6,6 1 2,1 

Linkozamid 1 1,1 3 3,3 1 2,1 

Antifungal 3 3,2 18 19,8 5 10,4 

Toplam hasta sayısı 93 100,0 91 100,0 48 100,0 
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Hasta grupları arasındaki mortalite oranları istatistiksel olarak anlamlı derecede 

farklı saptandı (p=0,001). Kontrol, böbrek yetmezliği ve karaciğer sirozundaki mortalite 

sayıları ve oranları sırasıyla: n=3 (%3,2), n=19 (%20,9), n=6 (%12,5) olup en fazla 

mortalite böbrek yetmezliğinde saptandı. En az mortalite oranı ise kontrol grubundaydı 

(Tablo 8). 

Tablo 8. Hasta gruplarında mortalite oranları 

  Mortalite yok Mortalite var Toplam 

Kontrol Sayı 90 3 93 

 Satır yüzdesi 96,8 3,2 100,0 

 Sütun yüzdesi 44,1 10,7 40,1 

Böbrek yetm. Sayı 72 19 91 

 Satır yüzdesi 79,1 20,9 100,0 

 Sütun yüzdesi 35,3 67,9 39,2 

Karaciğer yetm. Sayı 42 6 48 

 Satır yüzdesi 87,5 12,5 100,0 

 Sütun yüzdesi 20,6 21,4 20,7 

Toplam Sayı 204 28 232 

 Satır yüzdesi 87,9 12,1 100,0 

 Sütun yüzdesi 100,0 100,0 100,0 

 

Test p 

Pearson ki-kare 0,001 
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Hasta gruplarında toplam 83 pnömonili hasta saptandı. Bunun 49’u kontrol, 21’i 

böbrek yetmezliği ve 13’ü karaciğer sirozu hastasıydı. Bu hastaların CRP1, CRPmaks ve 

CRP2 değerleri ile; CRP1’den CRPmaks’a çıkış ve CRPmaks’tan CRP2’ye iniş yüzdeleri 

karşılaştırıldı. Hasta sayıları birbirine en yakın enfeksiyon olması ve hasta gruplarında en 

sık görülen enfeksiyon olması nedeniyle pnömoni olan hastaların CRP değerleri ele alındı. 

Pnömonisi olan hastaların CRP1 ve CRPmaks ortalamaları hasta gruplarında istatistiksel 

olarak farklıydı (sırasıyla p=0,001 ve p=0,0001). CRP2’de ise fark bulunamadı (p=0,273). 

Yine CRP1’den CRPmaks’a çıkiş ile CRPmaks’tan CRP1’e iniş yüzdeleri arasında da 

hasta grupları arasında fark bulunamadı (sırasıyla p=0,244 ve p=0,456) (Tablo 9.1, 9.2). 

 

Tablo 9.1 Pnömonili hastalarda CRP oranları 

 Hasta grupları Ortalama N Std. Deviation Ortalama 

 Kontrol 113,08 49 84,099 93,00 

Böbrek yetmezliği 158,90 21 99,901 132,00 

Karaciğer yetmezliği 52,62 13 69,963 26,00 

 

CRP 1 

Total 115,20 83 91,670 93,00 

Kontrol 190,57 49 104,541 186,00 

 Böbrek yetmezliği 245,81 21 102,688 206,00 

 Karaciğer yetmezliği 101,69 13 86,162 65,00 

 

CRPmaks 

Total 190,63 83 109,952 185,00 

Kontrol 54,12 49 58,934 32,00 

 Böbrek yetmezliği 62,33 21 58,832 50,00 

 Karaciğer yetmezliği 45,38 13 70,221 18,00 

 

CRP 2 

 Total 54,83 83 60,231 31,00 

 
            

Test Statistics (a,b) 

 

 CRP1 CRPmaks CRP2 

Chi-Square 13,755 17,577 2,595 

df 2 2 2 

Asymp. Sig. ,001 ,000 ,273 

a Kruskal Wallis Test , b Grup değişkenleri: Hasta grupları 
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Tablo 9.2 Pnömonili hastalarda CRP yüzde değişimleri 

 Hasta grupları Mean N Std. Deviation Median 

Kontrol 369,3896 49 1028,75676 16,3265 

 Böbrek yetmezliği 121,0678 21 208,50334 60,0000 

 Karaciğer yetmezliği 614,2586 13 861,47113 142,3077 

 

CRP 1 – 
maks% 

Total 344,9142 83 873,73681 41,3462 

Kontrol 72,0063 49 25,38474 80,4598 

 Böbrek yetmezliği 75,2750 21 16,93753 75,0000 

 Karaciğer yetmezliği 63,2300 13 26,65088 72,3077 

 

CRPmaks 
– 2% 

 Total 71,4587 83 23,78565 80,4545 

 
             Test Statistics(a,b) 
 

  CRP1maks CRPmaks2 

Chi-Square 2,821 1,572 

df 2 2 

Asymp. Sig. ,244 ,456 

a Kruskal Wallis Test 

b Grup değişkenleri: Hasta grupları 
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Her enfeksiyon için kullanılan antibiyotikler tek tek grup içinde de değerlendirildi. 

En sık görülen enfeksiyon bütün gruplar için pnömoni olduğundan her grupta CRP ile 

ili şkisine bakıldı. Yukarıda da belirtildiği gibi toplam 83 pnömonili hastanın 49’u kontrol 

grubunda, 21’i böbrek yetmezliği olan ve 13’ü karaciğer sirozu olan hastalar arasındaydı. 

Pnömonisi olan kontrol grubunda ve böbrek yetmezliği grubunda kinolon grubu en sık 

kullanılan antibiyotiklerdi. Karaciğer sirozunda ise sefalosporinler pnömonili hastaların 

tedavisinde tercih edilmişti. Yüzdeleri sırasıyla %48,98, %57,14 ve %46,15 olarak bulundu 

(Tablo 10.1, 10.2).  

Tablo 10.1 Pnömoni hastalarında kullanılan antibiyotik grupları 

 Sayı Yüzde 

Betalaktam 24 28,92 

Kinolon 40 48,19 

Sefalosposrin 32 38,55 

Glikopeptit 16 19,28 

Karbapenem 16 19,28 

Makrolid 23 27,71 

Metranidazol 5 6,02 

Okzazolidion 3 3,61 

Aminoglikozid 1 1,20 

Linkozamid 1 1,20 

Antifungal 7 8,43 

Toplam pnömonisi olan hasta sayısı 83 100,00 

Tablo 10.2 Hasta gruplarına göre kullanılan antibiyotik oranları 

 Böbrek yetm. Karaciğer yetm. Kontrol 
 Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde 
Betalaktam 11 52,38 3 23,08 10 20,41 

Kinolon 12 57,14 4 30,77 24 48,98 

Sefalosposrin 4 19,05 6 46,15 22 44,90 

Glikopeptit 8 38,10 3 23,08 5 10,20 

Karbapenem 2 9,52 4 30,77 10 20,41 

Makrolid 6 28,57 1 7,69 16 32,65 

Metranidazol 1 4,76 1 7,69 3 6,12 

Okzazolidion 1 4,76 0 0,00 2 4,08 

Aminoglikozid 1 4,76 0 0,00 0 0,00 

Linkozamid 0 0,00 0 0,00 1 2,04 

Antifungal 4 19,05 2 15,38 1 2,04 

Toplam hasta sayısı 21 100,00 13 100,00 49 100,00 
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Đdrar yolu enfeksiyonu olan hasta sayısı 58 olup bunun 36’ı kontrol, 15’i karaciğer 

sirozu ve 7’i böbrek yetmezliği grubunda idi. Her üç grupta da, üriner sistem enfeksiyonu 

tedavisinde, en sık kullanılan antibiyotiğin sefalosporinler olduğu görüldü (Tablo 11.1, 

11.2). 

Tablo 11.1 Đdrar yolu enfeksiyonu olan hastalarda kullanılan antibiyotik grupları 

 Sayı Yüzde 

Betalaktam 13 22,41 

Kinolon 23 39,66 

Sefalosposrin 37 63,79 

Glikopeptit 8 13,79 

Karbapenem 15 25,86 

Makrolid 3 5,17 

Metranidazol 3 5,17 

Okzazolidion 3 5,17 

Aminoglikozid 1 1,72 

Linkozamid 1 1,72 

Antifungal 4 6,90 

Toplam hasta sayısı 58 100,00 

 
Tablo 11.2 Hasta gruplarına göre idrar yolu enfeksiyonlarında kullanılan antibiyotikler 

 Böbrek yetm. Karaciğer yetm. Kontrol 

 Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde 

Betalaktam 3 42,86 4 26,67 6 16,67 

Kinolon 3 42,86 5 33,33 15 41,67 

Sefalosporin 4 57,14 9 60,00 24 66,67 

Glikopeptit 3 42,86 2 13,33 3 8,33 

Karbapenem 3 42,86 4 26,67 8 22,22 

Makrolid 0 0,00 0 0,00 3 8,33 

Metranidazol 0 0,00 2 13,33 1 2,78 

Okzazolidion 1 14,29 0 0,00 2 5,56 

Aminoglikozid 1 14,29 0 0,00 0 0,00 

Linkozamid 0 0,00 0 0,00 1 2,78 

Antifungal 0 0,00 3 20,00 1 2,78 

Toplam hasta sayısı 7 100,00 15 100,00 36 100,00 
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Çalışma hastalarının 42’sinde bakteriyemi saptandı. Bunların 9’u kontrol grubunda, 

24’ü böbrek yetmezliği grubunda ve kalan 9 hasta ise karaciğer sirozu grubundaydı. 

Kontrol grubunda bakteriyeminin en sık nedeni idrar yolu enfeksiyonu, böbrek yetmezliği 

grubunda katater enfeksiyonu, karaciğer sirozunda ise pnömoni idi. En sık bakteriyemi 

görüldüğü üzere böbrek yetmezliğinde olup bunun en önemli nedeni katater 

enfeksiyonlarıydı. Bu hastalardaki mortalitenin de en belirgin sebeplerinden biri dde 

katater enfeksiyonlarıydı. Bu sonuç bize hastanede yatan hastalarda katater bakımlarının 

çok önemli olduğunun bir göstergesidir.  

Yaş ile CRP1, CRPmaks, CRP2 değerleri her grupta ayrı ayrı karşılaştırıldı. 

Đstatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 12, 13). 

Tablo 12. Yaş ile CRP değerleri ilişkisi 

  Yaş 

CRP 1 rho 0,057 

 p 0,391 

CRP maks rho 0,003 

 p 0,969 

CRP 2 rho 0,081 

 p 0,222 

 

Tablo 13. Hasta gruplarında yaş ve CRP değerleri ilişkisi 

  CRP 1 CRP maks CRP 2 

Kontrol grubunda yaş rho -0,027 -0,068 -0,055 

 p 0,801 0,515 0,599 

Böbrek yetmezliği grubu yaş rho 0,097 -0,127 0,132 

 p 0,360 0,229 0,212 

Karaciğer yetmezliği grubu yaş rho 0,196 0,123 0,233 

 p 0,181 0,406 0,111 
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Laboratuvar değerleri ikili gruplar arasında ve grup içinde ayrı ayrı değerlendirildi. 

Kontrol grubunda kan beyaz küre değeri ve parçalı yüzde oranı ile CRPmaks arasında 

anlamlı ilişki saptandı (her iki değer için de p<0,01). Böbrek yetmezliği grubunda kan 

beyaz küre, parçalı yüzde oranı ve  albümin ile CRPmaks arasında anlamlı ilişki vardı (her 

üç değer için p<0,01). Karaciğer sirozunda yalnızca parçalı yüzde oranı ile CRPmaks 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki olduğu görüldü (p<0,01) (Tablo 14.1, 14.2). 

Tablo 14.1 Değerlendirilen laboratuvar parametrelerinin ilişkileri 

 
 

Kan beyaz 
küre değeri 

Parçalı 
yüzde 

Albümin 
düzeyi 

CRP 1 CRP maks CRP 2 

Kan beyaz küre 
değeri 

rho 1      

 p .      

Parçalı yüzde rho 0,474** 1     

 p 0,000 .     

Albümin düzeyi rho -0,025 -0,202** 1    

 p 0,718 0,004 .    

CRP1 rho 0,076 0,181** -0,008 1   

 p 0,248 0,006 0,910 .   

CRPmaks rho 0,364** 0,424** -0,049 0,510** 1  

 p 0,000 0,000 0,487 0,000 .  

CRP2 rho 0,179** 0,263** -0,152* 0,226** 0,484** 1 

 p 0,006 0,000 0,030 0,001 0,000 . 

* p<0,05, ** p<0,01 
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Tablo 14.2 Hasta gruplarında değerlendirilen laboratuvar parametrelerinin ilişkileri 

    CRP1 CRPmaks CRP2 

Kontrol Kan beyaz küre değeri rho 0,109 0,298** 0,164 

  p 0,299 0,004 0,115 

 Parçalı yüzde rho 0,230* 0,438** 0,164 

  p 0,026 0,000 0,117 

 Albümin düzeyi rho -0,132 -0,203 -0,147 

  p 0,283 0,097 0,230 

Böbrek yetmezliği Kan beyaz küre değeri rho -0,023 0,415** 0,216* 

  p 0,827 0,000 0,040 

 Parçalı yüzde rho 0,023 0,399** 0,289** 

  p 0,829 0,000 0,006 

 Albümin düzeyi rho -0,180 -0,362** -0,266* 

  p 0,090 0,000 0,011 

Karaciğer yetmezliği Kan beyaz küre değeri rho -0,202 -0,079 -0,232 

  p 0,169 0,593 0,112 

 Parçalı yüzde rho 0,232 0,382** 0,287* 

  p 0,113 0,007 0,048 

 Albümin düzeyi rho 0,089 -0,012 -0,179 

  p 0,546 0,936 0,223 

* p<0,05, ** p<0,01 
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Kronik böbrek yetmezliğinde ve karaciğer sirozunda CRP yanıtı ve vücut 

sıcaklığını değerlendirmek üzere yapılan karşılaştırmada ise CRPmaks ile vücut 

sıcaklığının anlamlı olduğu saptandı (Tablo 15). 

Tablo 15.  Kronik böbrek yetersizliği ve karaciğer sirozu hastalarında vücut sıcaklığı ve 
CRP düzeyleri ilişkisi 

  Vücut sıcaklığı 

CRP 1 rho 0,133 

 p 0,119 

CRP maks rho   0,252** 

 p 0,003 

CRP 2 rho  0,184* 

 p 0,030 

* p<0,05, ** p<0,01 

 

Karaciğer sirozu hastalarının Child-Pugh sınıflamasında B grubunda 15, C 

grubunda ise 33 hasta saptandı (Tablo 16). 

Tablo 16. Child-Pugh sınıflamasına göre hasta sayısı 

 Sayı Yüzde 

B – Orta 15 31,25 

C – Ciddi 33 68,75 

Toplam 48 100,00 
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B ve C grubu hastaların CRP1, CRPmaks, CRP2 değerleri ve aynı hasta grubunda 

tek tek etyolojilerine göre CRP1, CRPmaks, CRP2 ve CRP yüzdeleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (tablo 17.1, 17.2, 17.3, 18.1, 18.2, 18.3, 18.4). 

 

Child-Pugh gruplarında CRP değerleri kar şılaştırması 

Tablo 17.1 CRP 1 

 N Ortalama Std. Sapma Ortanca Minimum Maksimum p* 

B - Orta 15 61,67 75,16 33 4 305 0,841 

C - Ciddi 33 61,82 62,13 37 2 243  

Toplam 48 61,77 65,66 37 2 305  

* Mann-whitney U-testi 

 

Tablo 17.2 CRP 2  

 N Ortalama Std. Sapma Ortanca Minimum Maksimum p* 

B - Orta 15 30,87 25,76 23 8 100 0,490 

C - Ciddi 33 42,97 48,10 29 4 262  

Toplam 48 39,19 42,49 27 4 262  

* Mann-whitney U-testi 

 

Tablo 17.3 CRP maks 

 N Ortalama Std. Sapma Ortanca Minimum Maksimum p* 

B - Orta 15 78,47 68,77 64 25 305 0,205 

C - Ciddi 33 97,64 69,62 74 20 325  

Toplam 48 91,65 69,21 69 20 325  

* Mann-whitney U-testi 
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Karaciğer hastalarında etiyoloji gruplarına göre CRP değerlerinin kar şılaştırması 

Tablo 18.1 CRP 1 

  N Ortalama Std. Sapma Ortanca Minimum Maksimum p* 

Yok 
2
7 

61,37 65,36 34 2 243 0,771 
Kriptojenik 

Var 
2
1 

62,29 67,65 38 2 305  

Yok 
4
2 

56,14 61,55 35 2 305 0,207 
HCV 

Var 6 101,17 85,62 81 20 204  

Yok 
4
4 

65,18 67,50 39 2 305 0,198 
HBV 

Var 4 24,25 13,72 30 4 34  

Yok 
4
0 

55,50 58,35 36 2 305 0,507 
Etilik 

Var 8 93,13 92,88 69 2 243  

Yok 
3
9 

63,87 67,34 37 2 305 0,552 
PBS 

Var 9 52,67 60,57 33 4 201  

Yok 
4
5 

62,33 67,54 36 2 305 0,655 Diğer 
karaciğer 

Var 3 53,33 28,57 51 26 83  
* Mann-whitney U-testi 

 

Tablo 18.2 CRP 2 

  N Ortalama Std. Sapma Ortanca Minimum Maksimum p* 

Yok 27 32,89 48,72 20 4 262 0,024 
Kriptojenik 

Var 21 47,29 32,16 39 8 101  

Yok 42 36,48 27,94 27 4 101 0,503 
HCV 

Var 6 58,17 100,36 22 5 262  

Yok 44 41,16 43,87 29 4 262 0,173 
HBV 

Var 4 17,50 3,79 19 12 20  

Yok 40 35,95 28,66 26 5 101 0,890 
Etilik 

Var 8 55,38 84,76 33 4 262  

Yok 39 41,59 45,79 26 4 262 0,543 
PBS 

Var 9 28,78 22,22 27 6 72  

Yok 45 40,16 43,55 27 4 262 0,523 
Diğer karaciğer 

Var 3 24,67 18,77 21 8 45  

* Mann-whitney U-test 
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Tablo 18.3 CRP maks 

  N Ortalama Std. Sapma Ortanca Minimum Maksimum p* 

Yok 27 83,78 70,83 63 20 325 0,127 
Kriptojenik 

Var 21 101,76 67,40 84 25 305  

Yok 42 86,88 59,12 69 25 305 0,938 
HCV 

Var 6 125,00 121,81 85 20 325  

Yok 44 96,00 70,62 75 20 325 0,062 
HBV 

Var 4 43,75 14,66 38 34 65  

Yok 40 86,10 58,44 69 20 305 0,868 
Etilik 

Var 8 119,38 109,89 77 23 325  

Yok 39 93,67 73,07 70 20 325 1,000 
PBS 

Var 9 82,89 51,72 65 40 213  

Yok 45 93,38 71,10 70 20 325 0,655 
Diğer karaciğer 

Var 3 65,67 16,17 63 51 83  
* Mann-whitney U-testi 

 

Tablo 18.4 CRP yüzde değişimi 

  N Ortalama Std. Sapma Ortanca Minimum Maksimum p* 

Yok 27 2,39 103,43 41 -350 87 0,224 
Kriptojenik 

Var 21 -91,65 282,77 24 -1038 89  

Yok 42 -51,82 216,08 28 -1038 89 0,051 
HCV 

Var 6 52,75 44,76 75 -28 85  

Yok 44 -37,30 208,20 28 -1038 89 0,780 
HBV 

Var 4 -54,74 197,30 35 -350 61  

Yok 40 -47,01 222,49 34 -1038 89 0,879 
Etilik 

Var 8 2,52 70,62 0 -100 87  

Yok 39 -46,31 223,11 29 -1038 89 0,947 
PBS 

Var 9 -5,99 98,97 28 -225 85  

Yok 45 -43,25 210,61 29 -1038 89 0,431 
Diğer karaciğer 

Var 3 28,65 88,23 75 -73 84  

* Mann-whitney U-testi 
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Kronik böbrek yetmezliği hastalarında diyaliz tipine göre CRP1, CRPmaks ve 

CRP2 karşılaştırmasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (Tablo 19.1, 19.2, 

19.3).  

Kronik böbrek yetersizli ği hastalarında diyaliz tipine göre CRP değerlerinin 
karşılaştırması 

Tablo 19.1 CRP 1 

 N Ortalama Std. Sapma Ortanca Minimum Maksimum p* 

HD 66 132,39 95,35 107 9 367 0,531 

CAPD 25 121,92 103,17 102 8 334  

Toplam 91 129,52 97,09 102 8 367  

* Mann-whitney U-testi 

 

Tablo 19.2 CRP 2  

 N Ortalama Std. Sapma Ortanca Minimum Maksimum p* 

HD 66 64,21 65,57 41 2 317 0,528 

CAPD 25 85,20 97,52 45 3 421  

Toplam 91 69,98 75,70 45 2 421  

* Mann-whitney U-testi 

 

Tablo 19.3 CRP maks 

 N Ortalama Std. Sapma Ortanca Minimum Maksimum p* 

HD 66 213,27 98,94 201 20 480 0,037 

CAPD 25 262,52 119,16 307 40 433  

Toplam 91 226,80 106,51 232 20 480  

* Mann-whitney U-testi 
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Aynı hasta grubunda böbrek yetmezliği etiyolojisine göre CRP yanıtı 

karşılaştırmasında da herhangi bir fark saptanmadı (Tablo  20.1, 20.2, 20.3). 

Böbrek hastalarında etiyoloji gruplarında CRP değerleri kar şılaştırması 

 

Tablo 20.1 CRP 1 

  N Ortalama Std. 
Sapma Ortanca Minimum Maksimum p* 

Yok 75 136,05 101,56 102 8 367 0,262 
HT 

Var 16 98,88 66,74 65 32 263  

Yok 70 133,24 95,94 104 8 367 0,320 
DM 

Var 21 117,10 102,25 80 9 334  

Yok 89 131,43 97,18 102 8 367 0,144 
SLE 

Var 2 44,50 50,20 45 9 80  

Yok 88 126,92 95,54 102 8 367 0,221 
VUR 

Var 3 205,67 134,52 208 70 339  

Yok 88 125,89 95,94 101 8 367 0,053 
PKBH 

Var 3 236,00 78,63 215 170 323  

Yok 87 129,46 95,60 102 8 367 0,809 
Nefrolit
yaz 

Var 4 130,75 144,23 79 27 339  

Glomer
ulonefrit 

Yok 87 129,47 96,64 102 8 367 0,877 
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20.2. CRP2 

  N Ortalama Std. Sapma Ortanca Minimum Maksimum p* 
Yok 75 73,15 80,76 45 2 421 0,843 

HT 
Var 16 55,13 43,82 42 7 153  

Yok 70 71,83 74,57 47 2 421 0,243 
DM 

Var 21 63,81 80,93 21 3 317  

Yok 89 70,56 76,43 45 2 421 0,978 
SLE 

Var 2 44,00 15,56 44 33 55  

Yok 88 69,02 76,43 39 2 421 0,148 
VUR 

Var 3 98,00 50,48 84 56 154  

Yok 88 65,69 71,98 39 2 421 0,014 
PKBH 

Var 3 195,67 89,39 162 128 297  

Yok 87 68,29 75,60 36 2 421 0,117 
Nefrolityaz 

Var 4 106,75 78,53 80 46 222  

Yok 87 71,37 76,42 46 3 421 0,157 
Glomerulonefrit 

Var 4 39,75 56,80 17 2 123  

Yok 84 70,21 76,71 46 2 421 0,858 
KBY Di ğer 

Var 7 67,14 67,34 41 13 208  

Yok 59 70,56 72,02 46 2 317 0,790 
Kriptojenik 

Var 32 68,91 83,24 41 6 421  

* Mann-whitney U-testi 
 

20.3 CRP maks 

  N Ortalama Std. Sapma Ortanca Minimum Maksimum p* 
Yok 75 224,83 108,64 225 20 480 0,654 

HT 
Var 16 236,06 98,64 244 50 427  

Yok 70 236,93 101,14 244 50 480 0,133 
DM 

Var 21 193,05 119,19 198 20 432  

Yok 89 224,33 104,19 232 20 433 0,343 
SLE 

Var 2 337,00 202,23 337 194 480  

Yok 88 227,43 106,45 232 20 480 0,929 
VUR 

Var 3 208,33 130,50 208 78 339  

Yok 88 225,13 107,18 229 20 480 0,317 
PKBH 

Var 3 276,00 84,02 323 179 326  

Yok 87 222,69 105,23 225 20 480 0,080 
Nefrolityaz 

Var 4 316,25 108,44 331 171 433  

Yok 87 224,53 107,33 225 20 480 0,291 
Glomerulonefrit 

Var 4 276,25 81,87 308 155 335  

Yok 84 226,42 107,55 217 20 480 0,817 
KBY Diğer 

Var 7 231,43 100,72 253 51 356  

Yok 59 230,66 111,55 241 20 480 0,477 
Kriptojenik 

Var 32 219,69 97,85 196 63 421  

* Mann-whitney U-testi 



 39 

 

6. TARTI ŞMA 

Tüm gelişmelere rağmen, enfeksiyon hastalıkları gelişmekte olan ve gelişmiş 

ülkelerde önemli bir hastalık grubu olup mortalite ve morbitide nedeni olarak yerini 

korumaktadır. Enfeksiyona yanıtta virülans faktörleri ve konakçının savunma mekanizması 

önemli yer teşkil eder. Virülans faktörleri arasında anatomik bariyerlere penetrasyon, 

hümoral faktörlerden korunma, fagositik hücre fonksiyonlarını inaktive etme, lizozomal 

enzimlere direnç yer alırken; konakçı savunma mekanizmalarını normal flora, doğal 

antikorlar, normal sekresyonlar, antijene spesifik olmayan immün cevap, genetik faktörler, 

morfolojik bütünlük, fagositoz, beslenme ve hümoral faktörler oluşturur. Gerek ileri yaş 

(>65) gerekse kronik hastalıklar konakçı savunma mekanizmalarını bozmakta hastayı 

enfeksiyonlara karşı daha duyarlı hale getirmektedir. Hastaneye yatıştan sonraki dönemde 

yapılan çoklu kan ve kan ürünleri transfüzyonu, damar yolları, üriner kataterler, diyaliz 

kataterleri, nazogastrik sondalar, entübasyon tüpleri, eğitimsiz personelin neden olduğu 

kontaminasyonlar ise enfeksiyon riskini daha da artırmaktadır. 

Kronik böbrek yetmezliğinde en sık mortalite nedeni aterosklerotik kalp hastalıkları 

olup bunu ikinci sırada enfeksiyonlar takip eder. Enfeksiyonlar hemodiyaliz hastalarında 

katater ve damar giriş yollarından, periton diyalizi hastalarında ise periton kaaynaklıdır. 

Enfeksiyonların sık ve komplike seyretmesine katkıda bulunan bir neden de 

malnütrisyondur (101). Bu hastalarda herhangi bir zamanda bakılan CRP değerleri normal 

hasta grubuna göre %30 oranında artmış olması enfeksiyon tanısında CRP’nin özgüllüğünü 

tartışılır hale getirmiştir (79-81). Enfeksiyonu olmayan periton ve hemodiyalizli hastalarda 

bakılan CRP, TNF-α, ĐL-6 ve ĐL-10 değerleri kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur (sırasıyla 6,1±4,3; 6,0±; 1,6±1,0 p<0,001) (82). Daliana Peres Bota ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada enfeksiyon döneminde kronik böbrek yetmezliğinde 

kontrol hastalarının yanıtına benzer oranda CRP’de artış saptanmıştır (102). Avustralya’da 

yoğun bakım hastalarında enfeksiyon ve enflamasyonda CRP yanıtını değerlendiren 

çalışmada da benzer sonuçlar bulunmuştur (29). 

Karaciğer sirozlu hastalarda artan ĐL-6 seviyesine bağlı CRP bazal değerleri 

normalin üzerindedir (12±2) (103). Bu tezi destekleyen başka çalışmalar da mevcuttur 

(104,105).  CRP’nin primer sentez yerinin karaciğer olması nedeniyle sirozlu hastalarda 
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CRP düzeyinin azalması beklenir. Ancak yoğun bakım hastalarında yapılan bir çalışmada 

sirozu olan ve olmayan hastaların CRP yanıtlarında istatistiksel olarak anlamlı fark 

görülmemiştir. Yine sirozlu hastaların Child-Pugh sınıflamasında A, B ve C sınıfları 

arasında CRP yanıtlarında fark bulunmamıştır. Maksimum CRP yanıtları sınıflamaya göre 

sırasıyla 148±89, 132±47 ve 143±78 olarak saptanmış ve buna neden olarak CRP’nin 

karaciğer dışında koroner arter düz kas hücreleri, enflame böbrek, nöronlar ve alveolar 

makrofajlar da sentezleniyor olması gösterilmiştir (100). Karaciğer sirozu hastaları; 

kompleman düzeylerinin düşük olması, hücresel yanıttaki yetersizlik, bozuk fagositoz 

yeteneği, malnütrisyon, sık hospitalizasyon ve hospitalizasyon sırasında uygulanan 

girişimsel işlemler nedeniyle enfeksiyonlara daha yatkındırlar. Yoğun bakımda sirozu olan 

ve sirozu olmayan hastalarda yapılan çalışmada enfeksiyon oranı %48’e %30 oranında 

bulunmuştur (100). Bu nedenle bu hastaların enfeksiyon tanı, tedavi ve takipleri oldukça 

önemlidir. Özellikle hastane enfeksiyonları açısından klinisyenin ve diğer sağlık 

çalışanlarının, sirozu olan hastalara, daha dikkatli yaklaşması gerekir. 

CRP önemli bir pozitif faz reaktanı olup ucuz olması, yaygın olarak bulunabilmesi 

ve yüksek duyarlılık nedeniyle önemli bir belirteçtir. Kronik böbrek yetmezliğinde ve 

karaciğer sirozunda enfeksiyonlarla sık karşılaşılması bu hasta grubunda CRP’nin 

kullanımıyla ilgili birçok çalışma yapılmasına neden olmuştur. Biz bu çalışmada Haziran 

2009 tarihinden geriye doğru kesin enfeksiyon tanısı olan karaciğer sirozu, kronik böbrek 

yetmezliği ve kontrol hasta grubu  oluşturarak hastaların CRP değerleri ile birlikte diğer 

enfeksiyon parametrelerini, kültürlerini, antibiyotikleri, üreyen mikroorganizmaları, 

hastalık etiyolojilerini, eşlik eden hastalıkları, diyaliz yollarını, Child-Pugh sınıflarını, 

yaşlarını ve cinsiyetlerini kaydettik. 

Hasta gruplarında CRP1, CRPmaks ve CRP2 ortalama değerleri istatistiksel 

anlamda oldukça farklıydı. Beklendiği üzere karaciğer sirozunda CRPmaks diğerlerine 

göre oldukça düşük bulundu (91,6±, p<0,001). Bu sonuç Wan Beom Park ve arkadaşlarının 

yaptığı, yine benzer şekilde Ian Mackenzie ve Joe Woodhouse’nin yaptığı çalışma ile 

benzerdir (7, 107). Her iki çalışmada da ortalama CRP sonuçları değerlendirilmiştir. Bu 

sonuç karaciğer sirozundaki immün yetmezliği de teyit etmektedir. Çünkü CRP aynı 

zamanda antienflamatuvar yanıtın da bir göstergesidir (20). Ancak, biz hastaların 

enfeksiyon dönemi CRP yanıtını ve tedavi sonrası izlemde CRP’nin etkinliğini ölçmek için 

sırasıyla CRP-CRPmaks ve CRPmaks-CRP2 yüzdelerinin daha anlamlı olacağını 

düşünerek yüzde oranlarını hesapladık. CRP1-CRPmaks yüzdelerinin üç grupta da 
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istatistiksel olarak anlamlı olmadığını gördük. Her üç hasta grubunun da enfeksiyona CRP 

yanıtı benzerdi. Yani karaciğer sirozu hastalarında ortalama olarak CRP düzeyi düşüktü 

ancak bu hastalarda da diğer hastalarınkine benzer yüzde değişimleri mevcuttu. Bu sonuç 

çalışmamızın amacı açısından önemliydi. Karaciğer sirozu hastalarında da CRP izleminin 

önemli olduğunun, kronik böbrek yetmezliğinde de kontrol grubundan farklı olmayan bir 

CRP yanıtı aldığımızın göstergesiydi. Daliana Peres Bota ve arkadaşlarının çalışma 

sonuçlarını desteklemektedir (100). Ancak, antibiyotik yanıtını gösteren CRPmaks-CRP2 

yüzdesinin gruplar arasında anlamlı düzeyde farklı olduğunu bulduk. Bu yanıt esasında 

tamamen hasta gruplarına verilen tedavi ile ilişkiliydi. En düşük oran %55,7 ile karaciğer 

sirozunda görüldü. Bu sonuç, bu hastaların tedavi protokollerini gözden geçirmek 

açısından önemli olabilir. 

Böbrek yetmezliği, karaciğer sirozu ve kontrol grubunda ortalama vücut 

sıcaklığında ve maksimum ateş yanıtlarında fark saptanmamıştır (sırasıyla 38,1±0,9; 

37,9±0,9; 38,0±0,9 ve 40,0oC). Bu sonuç, hasta gruplarında enfeksiyon döneminde vücut 

sıcaklığı takibinin önemini ve ateş yanıtının her üç grupta da benzer olduğunu 

göstrmektedir. Kan beyaz küre sayısı karaciğer sirozunda hipersplenizme bağlı beklendiği 

gibi diğer gruplara oranla düşük bulunmuştur. Ancak, yüzde oranları üç grupta da 

benzerdir (p=0,087).  

Hasta gruplarında albümin; karaciğer sirozu ve kronik böbrek yetmezliğinde 

muhtemelen malnütrisyona bağlı olarak düşük bulunmuştur. Karaciğer sirozunda sentez 

eksikliği düşük olmasının diğer bir nedenidir. Enfeksiyon dönemlerinde negatif akut faz 

reaktanı olarak normale göre biraz daha düşer. Albümin düşüklüğü mortalitenin artmasına 

da katkıda bulunan önemli bir etkendir (106). Çalışma gruplarımızda da benzer şekilde en 

fazla mortaliteyi böbrek yetmezliği ve karaciğer sirozunda saptadık (sırasıyla, %20,9 ve 

%12,5). Kronik böbrek yetmezliği ve karaciğer sirozunda ortalama yatış süresi kontrol 

grubuna göre yüksek bulundu. Aslında bu beklenen bir sonuç olup, bu gruptaki hastaların 

enfeksiyon tedavisinin kontrol grubuna göre daha uzun sürdüğünün ve yanıtın daha zor 

alındığının bir göstergesi idi. 

KBY hastalarında etyolojik sınıflamada kriptojenik oranı %35,2 olarak tespit edildi. 

Oysa bu oran 1995-2000 The United States Renal Data System (USRDS) Annual 

Report’da Amerika Birleşik Devletleri’nde %4,3 ve 2001 Türk Nefroloji Derneği 

raporunda Türkiye’de %23,8 olarak rapor edilmiştir. Karaciğer sirozunda kriptojenik oran 
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ise %43,8 olarak tespit edildi. Avrupa ve Amerika’da oranlar benzer olup %60-70 neden 

alkol, %5-10 biliyer obstruksiyon, hepatit B ve C %10, hemokromatoz %5-10 ve Non 

Alkolik Steatohepatit (NASH) %10 oranında görülmekte olup kriptojenik oranı kayıtlara 

geçecek kadar bile yoktur. Bu sonuç hastanemizde her iki hastalık grubu için de kriptojenik 

oranının oldukça yüksek olduğunu göstermektedir. Bu da etiyolojik nedene yönelik ileri 

tetkikin artırılması gerektiğini vurgular. Ancak, hastanemiz açısından karaciğer 

sirozundaki özel durumu hesaba katmak gerekir. Hastanemiz bir transplantasyon merkezi 

olduğundan kabul edilen hastaların çoğu dekompanse karaciğer sirozu olup 

transplantasyon amacıyla başvuran hastaları içermektedir. Yani, bu hastaların çoğu ilk 

tanılarını dış merkezlerde alıp gelen hastalardır. Bu hastalara ileri tetkik yapmak son 

dönemde olduklarından tedavilerini etkilemeyecektir. Ancak, kronik böbrek yetmezliği 

için durum farklıdır ve ileri tetkik yapmak uygun olacaktır. 

Hasta gruplarındaki kültür sonuçlarını değerlendirecek olursak, bütün gruplarda en 

çok istenen kültür kan kültürü olmuştur. Bu sonuç bizim çalışmada kesin enfeksiyon tanısı 

alan hastaları seçmemizle de ilgili olabilir. Sonuçlarda da görüldüğü üzere en fazla üreme 

KBY hastalarında gözlemlenmiştir. Bunun nedeni olarak diyaliz nedenli sık katater 

uygulamaları gösterilebilir. KBY hastalarında kan kültürü pozitiflik oranı %27,5’tur (91 

hasta, 25 kültür (+)). Bu oran A. David ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada %25 olarak 

bulunmuştur (60). Hastanemizin kan kültür pozitiflik oranı oldukça yüksektir. Aslında bu 

enfeksiyon oranının fazla olduğunun ve katater bakımlarının eksikliğinin de bir göstergesi 

olabilir. KBY hastalarında en fazla üreme %78,2 ile periton kültürlerinde olmuştur. Bu 

sonuç bizim özellikle pozitif kültür sonuçları olan peritonitli hastaları seçmemizle de ilgili 

olabilir. Bu nedenle gerçek pozitiflik oranını yansıtmamaktadır. Karaciğer sirozunda 

periton kültürü pozitiflik oranı %32,1’dir. Bu hastalarda klinikte daha çok non-bakteriyel 

nötrofilik peritonitler görülür. Bu hastalar enfeksiyon tanısı kriterlerine uymadığından 

çalışma dışı bırakılmıştır. Karaciğer sirozunda en sık üreme idrar kültüründe olmuştur 

(%41,0). Bunun nedeni olarak bu hastalara idrar takibi nedeniyle uygulanan üriner 

kataterler gösterilebilir. Bu durum hastane enfeksiyonlarına dikkat çekilmesi açısından da 

önemlidir. Kontrol hastalarında ise en sık görülen enfeksiyon idrar yolu enfeksiyonları 

olmuştur. Her üç grupta da idrar yolu enfeksiyonlarında literatürle benzer şekilde en sık 

üretilen mikroorganizmalar gram (-) bakteriler olup, bunların içinde de en sık üreyen E.coli 

olmuştur.  
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Hasta gruplarında en geniş spektrumlu antibiyotikler KBY hastalarında 

kullanılmıştır. Neredeyse KBY ile aynı oranda ve oldukça yüksek mortaliteye sahip 

karaciğer sirozunda ise en sık sefalosporinler (seftriakson ve sefotaksim) kullanılmıştır. 

Bunun nedeni olarak bu hastalarda enfeksiyon hastalıkları konsültasyonun KBY 

hastalarına oranla daha az istenmesi gösterilebilir. Bu nedenle karaciğer sirozunda hastanın 

genel durumu ve laboratuvar değerleri göz önünde bulundurularak daha geniş spektrumlu 

antibiyotik kullanılması gerektiği kanısındayız. 

Çalışmamızın retrospektif olması nedeniyle CRP düzeylerine tüm gruplarda aynı 

zamanda ve aynı sıklıkta bakılmamıştır.Bu çalışmamızı sınırlayan unsurdur. CRP, 

hastalardaki enflamatuvar durumu gayet iyi yansıtan, ucuz,  ve yaygın olarak bakılabilen 

bir belirteçtir. Sonuç olarak, özellikle karaciğer sirozu takibinde ihmal edilen bu belirtecin, 

her üç hasta grubunda da bakteriyel enfeksiyon hastalığı olanların tanı ve takibinde sık 

tayininin yapılması önemlidir.  
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