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TÜRKÇE ÖZET 

Amaç: Üriner sistem enfeksiyonları gebelikte en sık rastlanılan enfeksiyonlardır ve 

tedavi edilmedikleri takdirde ciddi maternal ve fetal komplikasyonlarla birliktelik 

gösterir. Gebelikte en sık görülen idrar yolları infeksiyonu asemptomatik 

bakteriüridir (ASB). Zamanında tanı ve tedavi gebelerde akut pyelonefrit ve düĢük 

doğum ağırlıklı bebek doğurma riskini azaltmaktadır. Erken tanı ve prognostik 

önemini araĢtırmak amacıyla ASB saptanan gebelerde serum prokalsitonin 

düzeylerini araĢtırdık. 

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmamıza Ocak 2012 ve ġubat 2013 tarihleri arası dönemde 

Sakarya Üniversitesi Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Kliniğine baĢvuran sağlıklı gebelerden oluĢan 39 kontrol ve 30 asemptomatik 

bakteriürili toplam 69 gebede serum prokalsitonin ve diğer enflamatuar belirteç 

düzeylerini araĢtırdık.  

Bulgular: AltmıĢ dokuz hastadan oluĢan çalıĢma grubunun yaĢ ortalaması 28 

(minimum 21, maksimum 42)’ tü. Enflamatuar belirteçlere bakıldığında ise WBC ve 

sedimentasyon değerleri iki grup arasında da benzer iken CRP değeri ASB’ de daha 

yüksek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. Her iki grup arasında 

diğer biyokimyasal parametreler açısından anlamlı fark bulunamadı.  Kontrol 

grubunun hepsinde serum prokalsitonin düzeyleri negatif (<0,05 ng/ml) olarak 

belirlendi. Asemptomatik bakteriüri grubunda ise 30 hastanın 9’ unda serum 

prokalsitonin değerleri >0,05 ng/ml (pozitif) iken 21 hastada negatif ölçüldü (chi-

kare CI%95, p<0,001). Prokalsitonin pozitif olan hastalarda ise serum prokalsitonin 

ortalaması 0,07 ng/ml olarak bulundu. 

Sonuç: ASB’li gebelerde prokalsitonin düzeyleri anlamlı olarak daha yüksek 

saptandı. Prokalsitonin düzeyleri pozitif olan gebelerde tekrarlayan bakteriüri ve 

idrar yolu enfeksiyonu da daha yüksek olarak saptandı. Bu bulgu, prokalsitoninin 

pozitifliğinin, ASB’li gebelerde komplike idrar yolu enfeksiyonları için bir risk 

faktörü olarak kullanılabilecek bir belirteç olabileceğini destekledi. 

Anahtar Kelimeler: Gebelik, asemptomatik bakteriüri, prokalsitonin, üriner sistem 

enfeksiyonu 
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ĠNGĠLĠZCE ÖZET (SUMMARY) 

Objectives: Urinary tract infections are the most common infections during 

pregnancy and can cause serious maternal and fetal complications if not treated. The 

most common urinary tract infection in pregnancy is asymptomatic bacteriuria 

(ASB). Early diagnosis and treatment of ASB, reduces acute pyelonephritis and the 

risk of low birth weight infants. We investigate diagnostic value and prognostic 

significance of blood procalcitonin levels in pregnant women with ASB. 

Materials and Methods: Between January 2012 and February 2013, serum 

procalcitonin and other inflammatory marker levels were investigated in 30 pregnant 

women with asymptomatic bacteriuria and 39 healthy pregnant women as control 

group (a total of 69 pregnant women) in Sakarya University Research and Training 

Hospital, Department of Obstetrics and Gynecology. 

Results: Mean age of study group (n:69) was 28 (minimum:21, maximum:42). 

White blood cell count and sedimentation rate values were similar in two groups, 

CRP values were higher in ASB group with no statistical significance . There was no 

significant difference between the two group in terms of other biochemical 

parameters. Procalcitonin levels were measured as <0,05ng/ml (negative) in each of 

control group. Serum procalcitonin levels were >0,05ng/ml in 9 of 30 procalcitonin 

group, while the negative values were mesaured in remaining 21 patients (chi-square 

95%CI, p<0,001). Mean procalcitonin level in patients with positive value is 

0,07ng/ml.  

Conclusion: PCT levels were significantly higher in pregnant women with ASB, 

recurrent bacteriuria and urinary tract infection were also higher in pregnant women 

with positive PCT values. This findings support that positivity of PCT can be a 

marker used as a risk factor for complicated urinary tract infections in pregnant 

women with ASB.  

Key Words: pregnancy, asymptomatic bacteriuria, procalcitonin, urinary tract 

infection  
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

1. GĠRĠġ 

 

1.1. AMAÇ 

 

Üriner sistem enfeksiyonları gebelikte en sık görülen enfeksiyonlar olup, tedavi 

edilmedikleri takdirde ciddi maternal ve fetal komplikasyonlarla birliktelik gösterir 

(Mittal and Wing 2005, Schnarr and Smaill 2008). Asemptomatik bakteriüri sık 

idrara çıkma, dizüri, hematüri, idrara çıkma isteği, noktüri, idrarı tutamama ve 

kaçırma, yan ağrısı, ateĢ gibi idrar yolu enfeksiyonu semptomları olmaksızın idrarda 

10
5
 cfu/ml bakteri üremesi olmasıdır (Stamm and Hooton 1993). Tedavi edilmeyen 

ASB gebelerde %30-50 oranında pyelonefrite dönüĢebilir. Bu sebeple gebelerde 

ASB’ nin tedavi endikasyonu vardır. Yine tedavi edilmeyen asemptomatik 

bakteriürili gebelikler %27 oranında prematüriteyle sonlanmaktadır. Zamanında tanı 

ve tedavi gebelerde akut pyelonefrit ve düĢük doğum ağırlıklı bebek doğurma 

risklerini azaltmaktadır (Millar et al 1997, Smaill et al 2007).  

 

Prokalsitonin, 116 aminoasitli moleküler ağırlığı 14.5kDa (kilodalton) olan bir 

polipeptittir ve kalsiyum düzenleyici hormonu olarak bilinen kalsitoninin öncüsü 

olan, enfeksiyonlarda tiroid dıĢı organlardan salınan enflamatuar bir belirteçtir 

(Meisner 2000). Özellikle bakteriyel enfeksiyonlarda artmaktadır. Bakteriyel 

enfeksiyonlarda sıkça kullanılan enflamatuar belirteçlere göre daha çabuk yükselip, 

enflamasyon durumu ortadan kalktığında daha çabuk düĢtüğü, hastalığın seyrini ve 

tedavinin izlemini göstermede daha anlamlı olduğu bulunmuĢtur (Meisner 2000). 

Asemptomatik bakteriüri prevalansı %2,5-15 arasında olup bölgesel ve ırksal 

farklılık gösterebilir (Mignini et al 2009). Bu çalıĢmada asemptomatik bakteriürili 

gebelerde prokalsitonin düzeyleri ve diğer enflamatuar belirteçlere bakıldı. 

ÇalıĢmamızın amacı ASB tanısı için gerekli idrar kültür sonuçları beklenene kadar 

daha hızlı tanı konulabilmesi için prokalsitoninin ABS deki yerini incelemekti. 
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1.2. KAPSAM 

 

ÇalıĢmamıza Ocak 2012 ve ġubat 2013 tarihleri arası dönemde Sakarya Üniversitesi 

Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniğine baĢvuran 

sağlıklı gebelerden oluĢan 39 kontrol ve 30 asemptomatik bakteriürili toplam 69 

gebede serum prokalsitonin ve diğer enflamatuar belirteç düzeylerini araĢtırdık.  

 

1.3. DAYANAK 

 

Bu kurallar Yüksek Öğretim Kanunu’nun 19. maddesine ve Sakarya Üniversitesi 

Lisansüstü Eğitim ve Öğretim Yönetmeliğinin 15-1 ve 15-2 maddelerine dayanılarak 

ilgili çalıĢma ile ilgili olarak etik kurul onayı alındıktan sonra hazırlanmıĢtır.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. GEBELĠKTE ÜRĠNER SĠSTEM ENFEKSĠYONLARI 

 

Üriner sistem enfeksiyonları gebelikte en sık rastlanılan enfeksiyonlardır (Mittal and 

Wing 2005, Schnarr and Smaill 2008). Üriner sistem enfeksiyonlarından sorumlu 

olan en sık (%75-90) enfeksiyöz patojen Escherichia coli olup, diğer patojenler ise 

Klebsiella, Proteus, Enterobacter, Staphylococcus saprophyticus ve grup B 

Streptococcus’dur (Campbell-Brown et al 1987, Van Brummen et al 2006, Schnarr 

and Smaill 2008).  

 

Gebelikle birlikte üriner sistemde bir takım fizyolojik değiĢiklikler gözlenir. 

Gebeliğin 6. haftasında baĢlayan ve 22-24. haftalar arasında en belirgin hale gelen 

hormonal ve mekanik değiĢiklikler ile üriner staz ve vesikoüreteral reflü riski 

artmaktadır. Gebelikte hormonal etkiler sonucu geliĢen, kalikslerden baĢlayan ve 

üreterleri de kapsayan tonus azalması dilatasyon ile sonuçlanır. Üreterlerin boyu 

uzar, geniĢler ve kıvrımlı bir hal alır. Böbrek boyutu 1-15cm’e kadar artar. Renal 

pelvis hacmi 60ml' ye kadar çıkabilir (normal hacmi:10ml). Ġdrar akımı yavaĢlar ve 

staz geliĢir ve toplayıcı sistemde 200ml'ye kadar idrar birikebilir. Ġdrarın içerdiği 

yüksek aminoasid ve glukoz nedeniyle mikro-organizmaların üremelerine uygun bir 

ortam oluĢur (Van Brummen et al 2006, Schnarr et al 2008). Üretero-vezikal 

sfinkterlerdeki gevĢeme nedeniyle reflü oluĢur ve asendan enfeksiyonlara yatkınlık 

gözlenir. Gebelikte gastrointestinal sistem motilitesindeki azalma nedeniyle barsaklar 

da atoni geliĢebilir, özellikle sağ böbrek pelvisi barsağa yakındır ve lenfatik geçiĢle 

bakteriler böbreğe kolayca ulaĢıp enfeksiyon geliĢtirebilirler. Mesane üste doğru yer 

değiĢtirir ve ön-arka çapı artar bununla birlikte uterusun yaptığı basınçla idrar 

çıkarma sıklığı da artar. Gebelikte mesane vaskülaritesi de artar ve tonusu azalır, 

sonuçta kapasitesi 1500 ml'ye kadar yükselir. Renal plazma akımında %25-50 

oranında artıĢ olur ve glomerül filtrasyon oranı %50’ ye kadar artabilir. GFR artıĢına 
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bağlı olarak serum kreatinin ve BUN seviyelerinde azalma meydana gelir (Harris , 

Chester and Schreiner 1978). 

 

Gebelikte BaĢlıca Görülen Ġdrar Yolları Ġnfeksiyonları: 

 Asemptomatik bakteriüri, 

 Sistit-üretrit, 

 Pyelonefrit (pyelitis Gravidarum). 

Üriner sistem enfeksiyonuna yol açan organizmalar normal perine florasının 

elemanlarıdır (Campbell-Brown et al 1987, Nicolle et al 2005, Schnarr et al 2008). 

 Escheria coli(%75-90),  

 Klebsiella(%10-15),  

 Proteus(%5),  

 Pseudomonas,  

 Staphylococcus ve  

 Grup B Streptococ'lardır. 

2.1.1. Asemptomatik Bakteriüri 

Asemptomatik bakteriüri dizüri, sık idrara çıkma gibi lokal semptomlar ve ateĢ gibi 

sistemik bulgular olmaksızın idrarda bakteri bulunmasıdır. Kesin tanısı için 24 saat 

arayla bakılan idrar kültüründe aynı üropatojenin 10
5
(colony-forming units) cfu/ml 

veya daha fazla üremesi gerekmektedir (Stamm and Hooton 1993) veya grup B 

streptokoklar için 10
5
 cfu/ml daha az sayısında üreme yeterlidir. 

Asemptomatik bakteriüri için tarama ve tedavi önerilen gruplar Ģöyledir (Nicolle 

2006) 

 Gebeler,  

 Transüretral prostat rezeksiyon operasyonu geçirecekler ve  

 Mukozal kanamaya neden olacak ürolojik iĢlem yapılacaklar. 

Amerika BirleĢik Devletleri Halk Sağlığı Servisi (USPSTF); gebelerde ASB 

taramasını 12-16 haftalarda veya daha sonraki ilk baĢvurularında önermektedir (Lin 

and Fajardo 2008). Gebelerde tarama ve tedavi endikasyonunun olmasının en önemli 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Harris%20JP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=707275
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Chester%20AC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=707275
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Schreiner%20GE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=707275
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sebebi ise tedavi edilmeyen ASB gebelerde %30-50 oranında pyelonefrite yol 

açabilmesidir (Millar and Cox 1997). Yine tedavi edilmeyen ASB’ li gebelerde %27 

oranında erken doğum eylemi görülebilmektedir. Tedavi edilmiĢ asemptomatik 

bakteriüri olgularında ise pyelonefrit sıklığı ise %1 kadardır (Smaill and Vazquez 

2007). Asemptomatik bakteriürinin eradikasyonu ile piyelonefrit riski %70-80 

azalmaktadır (Millar et al 1997, Smaill et al 2007).  Böylelikle ASB’ nin erken tanı 

ve tedavisi gebelerde akut pyelonefrit, düĢük doğum ağırlıklı bebek doğurma riskini 

düĢürmektedir (Millar and Cox 1997). 

2.1.1.1. Gebelerde Asemptomatik Bakteriüri Epidemiolojisi 

Gebelerde asemptomatik bakteriüri prevalansı %2,5-15 arasındadır. Escherichia coli 

en çok saptanan patojendir (Lumbiganon et al 2009, Mignini et al 2009, Sheiner et al 

2009). Gebelerde asemptomatik bakteriüri riskleri arasında üriner sistem hastalık 

öyküsü, düĢük sosyoekonomik durum ve düĢük eğitim düzeyi vardır(Schnarr et al 

2008, Kovavisarach et al 2009). Tekrarlayan semptomatik veya asemptomatik 

bakteriüri öyküsü, tedavi edilmemiĢ vesikoüreteral reflü, böbrek taĢı, nörojenik 

mesane, gebelik öncesi diyabet ve orak hücreli anemi asemptomatik bakteriüri 

sıklığını arttıran diğer risk faktörleridir (Campbell-Brown et al 1987, Pastore et al 

1999, Alvarez 2010). 

2.1.1.2. Tanı 

Kesin tanı en az 24 saat arayla bakılan 2 idrar kültüründe aynı patojenin 10
5 

/ml 

üremesiyle konulur.  

2.1.1.2.1. Ġdrar Kültürü 

Asemptomatik bakteriüri tanısında idrar kültürü altın standarttır. Ġdrarın uygun 

Ģekilde steril olarak alınması çok önemlidir. Özellikle öncesinde antiseptik solüsyon 

ve su ile temizlik yapılmalıdır. Ġlk idrar dıĢarı atıldıktan sonra orta akım idrarı 

alınmalıdır. Asemptomatik bakteriüri tanımı için ardıĢık (≥24 saat ara ile) iki 

kültürde de ≥10
5
 cfu/ml aynı bakterinin üremesi gerekir.   
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Diğer bir tanım da kateterle elde edilen idrar numunesinde ≥10
2
 cfu/ml tek izole 

bakteri türünün üremesidir. Numunenin uygun olarak alınması ve çalıĢılması, yalancı 

pozitiflikten kaçınılması açısından önemlidir. Ġdrar kültüründe birden fazla bakteri 

türünün üremesi ve Lactobacillus veya Propionibacterium varlığı kontaminasyonu 

düĢündürmelidir (Nicolle et al 2005, Schnarr 2008). 

Tek bir kültürde bakteriüri saptanması %80 olasılıkla gerçek bakteriüri tanısı 

koyabilirken iki kültür pozitifliğinde bu oran %95'e çıkmaktadır (Kouri et al 2000). 

Tanıda altın standart olmasına rağmen sonuçlanması 24-48 saat sürebilmekte ve 

donanımlı mikrobiyoloji laboratuarları gerektirmektedir. 

2.1.1.2.2.Dipslide Kültür 

Dipslide plastik kürek Ģeklinde bir tarafı gram- mikroorganizmalar için MacConkey 

agarıyla, diğer tarafı tüm mikroorganizmalar için sistein-laktoz-elektrolit-eksik 

agarla kaplıdır. Ġdrar spesmeninin içine batırılır, 18-24 saat 35
0
C inkübasyona 

bırakılır. Renk kartelâsında üreyen koloni sayısı bulunur. Ancak bu yöntem üreyen 

bakteri cinsini vermez. Üreme saptandığında idrar kültürü yapılmalıdır (19). Hızlı 

kolay ucuz tanı konulabilmesi idrar spesmeninin laboratuara nakli sırasında 

oluĢabilecek kontaminasyon riski olmaması açısından kullanıĢlı bir yöntemdir (20).  

Negatif test gebelerde bakteriüriyi %1'den daha az olasılıkla dıĢlamaktadır (Dorsten 

and Bannister 1986).  

2.1.1.2.3. Ġdrar Dipstick Tetkiki 

Bachman ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada, asemptomatik bakteriüriyi taramada 

hızlı tarama testlerinin tanı değerlerini araĢtırmıĢlardır. Üriner dipstik yönteminin 

duyarlılığını %50, özgüllüğünü %96,9,  mikroskopik üriner analizinde lökosit 

varlığının duyarlılığını %25, özgüllüğünü %99 ve gram boyama yönteminin 

duyarlılığını %91,7, özgüllüğünü %89,2 olarak bildirmiĢlerdir (Bachman, Heise, 

Naessens and Timmerman 1993). 

Bir sistemik derlemede idrar dipstick testinin ASB saptamada düĢük duyarlılık; 

değiĢken özgüllük, pozitif ve negatif tahmin gücüne sahip olduğu görülmüĢtür 

(Garingalo-Molina 2000). Gebelerde ASB taramasında kullanılması 

önerilmemektedir. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kouri%20TT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10841931
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2.1.1.2.4. Diğer Testler 

Asemptomatik bakteriüri taramasında kullanılan diğer testler; 

 Reaktif strip testi  (nitrit, protein, eritrosit, lökositesteraz varlığı piyüri 

olduğunu gösterir),  

 Enzimatik tarama testi (katalaz aktivitesi),  

 Üriner interlökin-8 (IL-8),  

 Mikroskopik üriner analiz (santrifüj edilmemiĢ idrarın 40 x büyütmeli 

mikroskop incelemesinde her sahada ≥1 lökosit veya Thoma lamında yapılan 

sayımda ≥10 lökosit/mm 
3 

veya santrifüj yapılmıĢ idrarın 40 x büyütmeli 

mikroskop incelemesinde her sahada >5 lökosit görülmesi pyüri olduğunu 

gösterir) ve  

 Gram boyama (40 x büyütmeli mikroskop incelemesinde 1 bakterinin 

görülmesi kültürde ≥10
5
 cfu/ml bakteri üreyeceğinin göstergesidir) testleri 

kullanılabilmektedir.  

Fakat birçok çalıĢmada bu testlerin asemptomatik bakteriüri taramasındaki duyarlılık, 

özgüllüğü ve pozitif tahmin değerlerinin kültür taramasına kıyasla çok düĢük olduğu 

bildirilmiĢtir (Bachman et al 1993, Garingalo-Molina 2000, Millar et al 2000, 

Shelton et al 2001). Asemptomatik bakteriüri taramasında kullanılan üriner 

interlökin-8 (Shelton, Boggess, Kirvan, Sedor and Herbert 2001) ve hızlı enzimatik 

tarama testlerinin (Millar, Debuque, Leialoha, Grandinetti and Killeen 2000) 

duyarlılıkları %70 olarak bildirilmiĢ olup; asemptomatik bakteriüri olgularının %30’ 

unun yanlıĢ değerlendirilmesine neden olmaktadır. 

2.1.1.3. Gebelerde Asemptomatik Bakteriüri Tedavisi 

Asemptomatik bakteriüri tedavisinin maternal ve fetal komplikasyonları azalttığı 

bilinmektedir. On dört çalıĢmayı içeren bir meta-analiz çalıĢmasında, asemptomatik 

bakteriüri tedavisinin  bakteriüri devamlılığını, pyelonefrit insidansını ve düĢük 

doğum ağırlıklı bebek insidasını azalttığı bildirilmiĢtir(Smaill et al 2007). 

Asemptomatik bakteriüride en çok görülen mikroorganizma E.coli'dir. (Mignini et al 

2009, Lumbiganon et al 2009). 
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 Diğer sık patojenlar arasında: 

 Klebsiella pneumoniae, 

 Proteus mirabilis, 

 Streptococus grup B,  

 Enterococcus, 

 Staphylococcus saprophticus. 

Gebelikte asemptomatik bakteriüri tedavisinde kullanılan antibiyotiklerin etkinlikleri ve 

güvenlikleri arasında anlamlı farklılıklar saptanmamıĢtır. Gebelikte asemptomatik 

bakteriüri tedavisinde önerilen rejimler tablo-1’ de verilmiĢtir (Schnarr et al 2008, 

Guinto et al 2010, Widmer et al 2011). Nitrofurantoine karĢı çok sayıda etki 

mekanizması olması nedeniyle daha az direnç gözlenir. Nitrofurantoinin glukoz -6- 

fosfat dehidrogenaz eksikliği olan gebelerde kullanımının teorik olarak yenidoğanda 

hemolitik anemiye neden olabileceği bilinmeli ve doğuma yakın kullanımından 

kaçınılmalıdır. Yine sülfonamidler de gebelikte ikinci trimesterde kullanılabilir fakat 

sülfonamidlere karĢı direnç oranının yüksek olması ve diğer antibiyoiklere karĢı 

üstünlüğünün olmaması kullanımını kısıtlamaktadır (tablo 2). Ayrıca kinolonların da 

gebelikte kullanımı kontrendikedir (Schnarr and Smaill 2008). 

Tablo 1: Asemptomatik bakteriüri tedavisi 

Antibiyotik Doz ve Süre 

Fosfomisin trometamol 3 g oral tek doz 

Nitrofurantoin 100 mg oral 2x1 (12 saat ara ile) 5 gün 

Ampisilin  500 mg oral 4x1 (6 saat ara ile ) 3-7gün 

Amoxicillin  500 mg oral 2x1 (12 saat ara ile) 3-7 gün 

Amoxicillin-clavulanate 500 mg oral 2x1 (12 saat ara ile) 3-7 gün 

Cephalexin 500 mg oral 2x1 (12 saat ara ile) 3-7 gün 
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Ġzole edilen E.coli'lerin yaklaĢık %40'ı ampisilin ve sulfonamidlere dirençlidir 

(Widmer, Gülmezoglu, Mignini and Roganti 2011). E.coli direnci yaygın olan 

bölgelerde ampirik tedavi olarak ampisid ve sulfonamid önerilmez. Ġlk basamak 

tedavilere direnç durumunda sefalosporinler alternatif tedavi olarak kullanılabilir 

ancak bu ajan enterococcus spp'lara karĢı etkisizdir (Dashe and Gilstrap 1997). Alt 

üriner sistem enfeksiyonlarında tek doz fosfomisin kullanımının, 7-10 gün süreyle 

nitrofurantoin, norfloksasin ve ko-trimoksazol kullanımına karĢı anlamlı farkı yoktur 

(Minassian et al 1998). Antibiyotik seçimi mümkünse antibiyograma göre 

yapılmalıdır. 1 günlük tedaviler faydalı olmakla birlikte, 7 günlük antibiyotik 

tedavisi önerilmektedir (Vousden and Shennan 2009). 
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Tablo 2: Asemptomatik Bakteriürili Gebelerde Sık Kullanılan Antibiyotikler ve 

BaĢlıca Yan etkileri 

Antibiyotikler Avantajları Dezavantajları 

Amoksisilin    Terotejenite 

gösterilememiĢ 

Yüksek rezistans 

 

Sefalosporin Terotejenite 

gösterilememiĢ 

Enterokoklara karĢı etkisiz 

 

Nitrofurantoin 

 

Terotejenite 

gösterilememiĢ; 

bakteriyel resistans 

hızında az                                                            

değiĢiklik (E coli, 

Enterococcus fecalis) 

 

 

 

Proteus ve                                                            

Pseudomonas spp.'lere 

etkisiz.  

G6PD olan yenidoğanda 

sarılık, kernikterus                                           

ve akut hemolitik anemi   

 

Trimetoprim-sulfamethoksazol   

 

Yüksek rezistans 

 

Ġlk trimesterde 

kullanıldığında                                                         

nöral tüp defekti, 

sulfonamid 32. gebelik 

haftasından sonra                                                         

kaçılınmalı sarılık 

kernikterus ve G6PD olan 

yenidoğanlarda                                                         

hemolitik anemi yapabilir. 

 

Fosfomisin 

 

 

Tek doz etkilidir 

 

Gebelerde kullanımıyla 

ilgili deneyimler sınırlı 

 

Asemptomatik bakteriüri tedavisinde %30 oranında baĢarısızlık görülebilmekte olup; 

antibiyotik tedavisinin tamamlanmasından bir hafta sonra idrar kültürü tekrar 

edilmelidir. Tekrar edilen kültür pozitif ( ≥10
5
 cfu/ml)  ve aynı bakteri ise, farklı bir 

antibiyotik rejimi kullanılmalıdır. Ayrıca daha önce kullanılan tedavi rejimi kısa 

süreli ise (örneğin 3 gün) bir sonraki tedavide mutlaka daha uzun süreli rejim (7 gün) 
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uygulanmalıdır. Tekrar edilen kültür pozitif ve farklı bakteri ise yeni kültür sonucuna 

göre uygun antibiyotik seçilmelidir. Gebelik boyunca persistan ve rekürren bakteriüri 

açısından aylık kültürlerle takip edilmelidirler.  Ġki veya daha fazla tedavi kürüne 

rağmen tekrarlayan asemptomatik bakteriüri olgularında gebelik boyunca  

Nitrofurantoin (50-100 mg yatmadan önce) profilaksisi ve bu hastaların yakın takibi 

önerilmektedir (Brown et al 2010, Thomas et al 2011, Widmer et al 2011, 

Schneeberger et al 2012). 

2.1.2. Sistit ve Üretrit 

Akut sistit; klinik olarak sistemik hastalık bulgusu olmadan sık idrara çıkma, dizüri, 

taĢma inkontinansı ve kötü kokulu idrar ile kendini gösteren mesanenin 

enfeksiyonudur (SchnarrandSmaill 2008). Gebelikte akut sistit sıklığı %1,3-2,3 

olarak bildirilmiĢtir (Harris et al 1981,Mazor-Dray et al 2009). Gebelikte akut sistit; 

düĢük doğum ağırlıklı bebek, preterm doğum eylemi ve pyelonefritle iliĢki 

bulunmamıĢtır (Schnarret al 2008, Vazquezet al 2011). Bunun muhtemel sebebi 

olarak, olguların semptomatik olmasından dolayı erken tanı ve tedavi edilmesidir. 

Akut sistit tanısı için semptomların varlığı ve idrar kültürü gereklidir. Ġdrar 

mikroskopisi ve reaktif strip test de hızlı tanıda yardımcı olmaktadır ancak sadece 

piyüri akut sistit tanısı için yetersizdir. Klinik uygulamada akut sistit semptomları 

olan hastada, idrar kültürü, mikroskopisi ve reaktif strip testleri bir arada kullanılır. 

Mikroskopi (lökosit görülmesi) ve veya dipstick testinin pozitif (nitrit ve lökosit 

esteraz) olması durumunda akut sistit muhtemeldir ve ampirik tedavi baĢlanabilir 

(Schnarr and Smaill 2008). Clamidya etkenli sistitte kültürde üreme görülmez (steril 

piyüri) ancak bu etkene bağlı enfeksiyonlarda genelde tabloya mükopürülan servisit 

eĢlik eder.   

Gebelikte akut sistit tedavisinde kullanılan antibiyotiklerin etkinlikleri, antibiyotik 

değiĢikliği ihtiyacı, tekrarlayan enfeksiyon oranları, preterm doğum sıkılığı, 

yenidoğan yoğun bakım ihtiyacı ve güvenlikleri arasında anlamlı farklılıklar 

saptanmamıĢtır (Vazquez and Abalos2011). Gebelikte akut sistit tedavisinde önerilen 

rejimler ile asemptomatik bakteriüri tedavisindeki rejimler aynı olup, tablo-1’ de 

özetlenmiĢtir, sadece farklı olarak Clamidya etkenli sistitte eritromisin kullanılır. 
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Akut sistitin takibinde antibiyotik tedavisi tamamlandıktan bir hafta sonra idrar 

kültürü kontrolü yapılmalıdır. Ayrıca persistan veya rekürren bakteriüri açısından 

gebelik boyunca aylık kültür takibi önerilmektedir. Persistan veya rekürren bakteriüri 

saptandığında mutlaka diyabet ve üriner sistem anomalisi açısından değerlendirilmeli 

ve antibiyotik tedavisi yeniden planlanmalıdır (Pfau et al 1997, Schnarret al 2008, 

Schneeberger et al 2012). Rekürren sistit olgularında supresyon tedavisi 

(nitrofurantoin 50-100 mg  veya cephalexin 250-500 mg postkoital veya yatmadan 

önce) öneren otörler bulunmaktadır. Ancak güncel olarak supresyon tedavisi (günlük 

nitrofurantoin) ile yakın takip (düzenli kültür takibi ve kültür pozitifliğinde 

antibiyotik tedavisi) arasında rekürren enfeksiyon ve preterm doğum oranları 

açısından anlamlı farklılık tespit edilmemiĢtir (Schneeberger, Geerlings, Middleton 

and Crowther 2012). Fakat Pfau ve Sacks (1997) gebelik öncesi rekürren sistit 

hikâyesi olan olgularda; gebelik boyunca postkoital nitrofurantoin (50 mg)  veya 

cephalexin (250 mg) tek doz uygulamasının rekürren enfeksiyonları anlamlı olarak 

azalttığını bildirmiĢ ve bu olgularda postkoital profilaksi önerisinde bulunmuĢlardı. 

2.1.3. Akut Pleyonefrit 

Akut pyelonefrit  renal parankim inflamasyonu olup, asemptomatik bakteriüri ve 

akut sistitin aksine, acil ve agresif tedavi gerektiren, ciddi ve ateĢli bir hastalıktır.  

Üriner sistemi içine alan en ciddi enfeksiyondur ve gebelikte en sık üriner sistem 

kaynaklı hastaneye yatıĢ nedenidir. Semptom olarak; yan ve sırt ağrısı, kostavertebral 

açı hassiyeti, ateĢ (>38ºC), bulantı, kusma ve sistit bulguları gözlenir (Hill et al 2005, 

Schnarret al 2008, Dawkinset al 2012, Jolleyet al 2012). 

Gebelikte akut pyelonefrit sıklığı %0,71-1,4 olarak bildirilmiĢtir (Hill et al 2005, 

Brownet al 2011, Dawkinset al 2012).  Akut pyelonefrit için en önemli risk faktörü 

tedavi edilmemiĢ asemptomatik bakteriüri (%30-40 akut pyelonefrit geliĢir) 

olgularıdır. Asemptomatik bakteriürinin eradikasyonu ile pyelonefrit riski %70-80 

oranında azalmaktadır (Millaret al 1997, Smaill et al 2007). Diğer risk faktörleri 

olarak nulliparite, genç yaĢ, diyabet ve orak hücreli anemi gösterilmektedir (Hill et al 

2005, Dawkinset al 2012). Akut pyelonefrit olguları gebelikte en sık ikinci 

trimesterde görülür. Hill ve arkadaĢları akut pyelonefrit olgularının %53’ünü ikinci 

trimesterde, %26’sını üçüncü trimesterde ve %21’ini birinci trimesterde tespit 
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etmiĢlerdir (Hill et al 2005). Dawkins ve arkadaĢları da olguların %58,8’inin ikinci 

trimesterde, %28,5’inin üçüncü trimesterde ve ancak %14,7’sinin birinci trimesterde 

olduğunu bildirmiĢlerdir (Dawkinset et al 2012). 

Akut pyelonefrit tanısında, sistemik semptomların varlığı ve idrar kültürü altın 

standarttır. Ġdrar mikroskopisi ve reaktif strip test de hızlı tanıda yardımcı olabilir. 

Dawkins ve arkadaĢlarının pyelonefrit olgularında yaptığı araĢtırmada, olguların 

%96’sında bel ağrısı, %84,6’sında karın ağrısı, %70,2’sinde dizüri, %64,4 ateĢ 

(>38ºC) ve %51,9’da üĢüme–titreme ve ayrıca olguların %67’sinde sağ 

kostavertebral açı hasiyeti, %19’unda da solda ve %14’ünde bilateral  kostavertebral 

açı hassasiyeti olduğunu tespit etmiĢlerdi. Ġdrar analizinde olguların %81,4’ünde 

piyüri, %29,4’ünde nitrit pozitifliği, %38,2’sinde mikroskopik hematüri ve yine 

olguların %56,7’sinde pozitif idrar kültürü olduğunu bildirmiĢlerdir (Dawkinset al 

2012). 

Ayırıcı tanısında: erken doğum eylemi, apendisit, ablasyo plasenta, myom 

dejenerasyonu, hiperemezis gravidarum, preeklampsi, bazal pnömoni, over kisti 

torsiyonu, nefrolitiazis ve renal kolik düĢünülmelidir (Hill et al 2005). 

Gebelikte pyelonefrit perinatal komplikasyonlarla da iliĢkili olup, anemi (%23), 

bakteriyemi (%17), solunum yetmezliği (%7) renal fonksiyonlarda bozulma (%2), 

preterm doğum tehdidi (%32),  preterm doğum (%17) ve intrauterin geliĢim geriliği 

(%6) gözlenebilir (Jolley et al 2006, Dawkins et al 2012). Ayrıca ciddi pyelonefrit 

olgularında septik Ģok, akut respiratuvar distress sendromu, abse ve süpüratif 

pyelonefrit ve buna bağlı akut böbrek yetmezliği geliĢebilir. Yine maternal ölümlerin 

varlığı da bildirilmiĢtir (Schnarr et al 2008,Jolley2006). Jolley  ve arkadaĢlarının 

yaptığı çalıĢmada hastaneye yatırılan pyelonefrit olgularının  %3,77’sinde preterm 

doğum tehdidi, %0,77’sinde sepsis, %0.77’sinde akut solunum yetmezliğinin ve 

ölümlerin geliĢtiği bildirilmiĢtir (Jolleyet al 2012). 

Gebelikte pyelonefrit olguları öncelikle hastaneye yatırılmalı, sistematik 

değerlendirme, geniĢspektrumlu intravenöz (ĠV) antibiyotik ve destek tedavisine 

baĢlanmalıdır. ĠV antibiyotik tedavisine ampirik olarak baĢlanır ve ateĢsiz 24-48 

saatlik döneme kadar kullanılır (Schnarr et al 2008, Brownet al 2010, Dawkinset al 
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2012). ĠV tedavide kullanılan rejimler tablo-3’te verilmiĢtir. Daha sonra 10-14 

günlük oral antibiyotik tedavisi ile devam edilir (tablo 4).  Gebelikte pyelonefrit 

tedavisinde kullanılan antibiyotikler arasında etkinlik ve güvenlik açısından fark 

gözlenmemiĢtir (Vazquez et al 2011). Kültür sonuçları ile hem tanı doğrulanır, hem 

de antibiyotiğin duyarlılığı değerlendirilir. Tedaviye baĢladıktan sonra sürekli klinik 

olarak düzelme yok ise olgu tekrar değerlendirilmelidir. Ġdrar ve kan kültürü 

tekrarlanmalı, ultrasonografi veya MRI ile üriner sistem değerlendirilmeli ve klinik 

olarak kötüleĢen hastalarda antibiyotik rejimi ve süresi tekrar gözden geçirilmelidir. 

Antibiyotik tedavisi tamamlandıktan bir hafta sonra kontrol idrar kültürü alınmalı ve 

gebelik boyunca 4-6 haftada bir idrar kültürü tekrarlanarak takip edilmelidirler 

(Brown et al 2010, Vazquez et al 2011, Schneebergeret al 2012). Gebelikte 

pyelonefrit olgularının %6-8’inde rekürren enfeksiyonlar gözlenebilir (Brownet al 

2010). Rekürren pyelonefrit olgularında günlük baskılayıcı tedavi (cephalexin-

nitrofurantoin) öneren yayınlar olmasına rağmen (Lichtenberger and Hooton 2011); 

son olarak 2012 de yapılan Cochrane metaanalizinde nitrofurantoin supresyon 

tedavisi ile birlikte yakın takip edilen olgular ile sadece yakın takip edilen olgular 

arasında rekürren enfeksiyon ve preterm doğum oranları karĢılaĢtırıldığında anlamlı 

farlılıklar tespit edilmediği bildirilmiĢtir (Schneebergeret al 2012). 
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Tablo 3: Gebelikte Pyelonefritin Tedavisinde Kullanılan Ġntravenöz Antibiyotik 

Seçenekleri 

Antibiyotik Doz 

Ceftriaxone  1-2 gr 1x1 

Ampisilin (+Gentamicin) 1 gr 4x1 

Gentamicin 1,5-3 gr 1x1 

Ticarcilin  3,2 gr 3x1 

Piperacilin  4 gr 3x1 

Aztreonam 1 gr 2x1 

Piperacilin+Tazobactam 3,375 gr 4x1 

Ticarcilin+Clavulanate 3,1 gr 4x1 

Meropenem  1 gr 3x1 

Ġmipenem  500 mg 3x1 
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Tablo 4: Gebelikte Pyelonefritin Tedavisinde Kullanılan Oral Antibiyotik Rejimleri 

Antibiyotik Dozu ve Süre 

Amoxicillin-clavulanate 500 mg 2-3x1 (14 gün) 

Cephalexin 500 mg 2x1 (10 gün) 

Cefpodoxime  200 mg 2x1 (10 gün) 

Trimethoprim-Sulfamethoxazole 160/800 mg 2x1 (14 gün) (2. trimesterde 

kullanılabilinir) 

 

2.2. PROKALSĠTONĠN 

2.2.1. Prokalsitoninin Yapısı 

PKT, 116 aminoasitli ve moleküler ağırlığı 14.5kDa (kilodalton) olan bir polipeptittir 

ve kalsiyum düzenleyici hormon olarak bilinen kalsitoninin öncüsüdür (Oczenski et 

al 1998, Gandrel et al 2000, Maruna et al 2000, Meisner 2000, Ruokonen et al 2002, 

Carrol et al 2002). PKT, 11.p-15,4 kromozom üzerine yerleĢmiĢ Calc-1 geni 

tarafından kodlanır ve proteolitik bölünme ile PKT üretilir. Calc-I geninin 

transkripsiyonu sonrası 141 amino asitlik öncül protein olan preprokalsitonin 

translasyonu sonrası oluĢan moleküler ağırlığı yaklaĢık 16 kilodalton olan 

preprokalsitonin oluĢur. Prokalsitonin amino asit zincirinin 60-91 amino asitleri 

arasındaki 32 amino asitlik kalsitonin hormonu spesifik proteoliz ile PKT, 

preprokalsitoninden sentezlenir (Gandrelet al 2000, Meisner 2000). Otuziki 

aminoasitli matür kalsitonin, immatür kalsitoninin karboksil terminalinden glisinin 

kısaltılması ve peptidil-glisin-amidating-monooksijenaz enzimi tarafından 

amidasyonu ile oluĢur. Sağlıklı insanlarda periferal dolaĢımda düĢük 

konsantrasyonlarda PKT, matür kalsitonin, CCP-1, kalsitonin-CCP-1 ve diğer iliĢkili 

peptidler bulunur. Ancak insanlarda sadece matür kalsitoninin biyolojik aktivitesi 

bulunmaktadır.  
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Prokalsitonin üç bölümden oluĢur: (ġekil 1)  

   1-Amino terminal, (N-terminal bölgesi) (aminoprokalsitonin,N-PKT)   

   2-Ġmmatür kalsitonin   

   3-Kalsitonin karboksil-terminal, (C-Terminal) peptid-1( CCP-1-katakalsin).  

Prokalsitonin moleküler yapısı (Christ-Crain et al 2005)   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil 1: Prokalsitoninin moleküler yapısı (Christ-Crain et al 2005). 

2.2.2. Prokalsitonin Sentezi 

Hormonal olarak aktif kalsitonin, tiroid bezinin C hücreleri tarafından Calc-1 gen 

transkripsiyonu ile oluĢan PKT’nin intrasellüler olarak proteolitik iĢlemden geçirilmesi 

sonrasında üretilir ve salgılanır (Oczenski et al 1998, Meisner 2000).   Tiroidektomili 

hastalarda yüksek PKT seviyelerinin saptanması bakteriyel enfeksiyonlarda artmıĢ 

PKT’nin kaynağının tiroid bezinin C hücreleri olmadığını kanıtlamaktadır (Gandrel et al 

2000, Maruna et al 2000, Meisner 2000). Bakteriyel enfeksiyonlara yanıt olarak 

sentezlenen ve salınan PKT’nin karaciğer gibi çeĢitli organlara ait makrofaj ve 

monositleri de içeren hücrelerde üretildiği düĢünülmektedir. Yapılan çalıĢmalarda insan 

monosit hücrelerinde semikantitatif polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) yöntemi ile 
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indüklenmiĢ PKT mRNA gösterilmiĢtir (Assicot et al 1993). Monneret ve arkadaĢları, 

periferik kan hücrelerine lipopolisakarit ile bir uyarı verdiklerinde IL-1, TNF-α, IL-6 ve 

IL-8 gibi sepsiste rol oynayan sitokin düzeylerinin arttığını fakat PKT düzeyinde 

herhangi bir değiĢme olmadığını gözlemlemiĢlerdir (Monneret et al 1997). Aynı 

araĢtırmacılar, ortama sepsis patogenezinde rol oynayan endotel kaynaklı nitrik oksit 

eklediklerinde, PKT düzeyinde yine herhangi bir değiĢiklik saptamamıĢlardır. Bu 

çalıĢma, PKT kaynağının periferik kan hücreleri olmadığını ortaya konmuĢtur. Halen, 

enfeksiyon sırasında, salgılanan PKT’nin kaynağı tam olarak bilinmemekle birlikte 

karaciğer, akciğer, pankreas ve barsaklardaki nöroendokrin hücrelerden salgılanabileceği 

düĢünülmektedir (Carrol, Thomson and Hart 2002).  Sepsis olan hamsterlarda, 

kalsitonin-mRNA ekspresyonunun karaciğer, böbrek, pankreas ve beyin gibi ekstra-

tiroidal dokularda, sağlıklı kontrollerin tiroid C-hücrelerindekinden daha fazla olduğu 

gösterilmiĢtir (Muller et al 2001). Ġnsanlarda da sepsiste, yağ dokularını da içeren 

ekstratroidal hücrelerde, mRNA ekspresyon cevabı ve Calc-1 gen transkripsiyon 

indüksiyonu gösterilmiĢtir (Linscheid et al 2003). Sağlıklı insanlarda baskılanmasına 

karĢın, septik koĢullarda ekstratroidal dokular inhibisyonu ortadan kalkmakta ve Calc-1 

gen transkripsiyonu ile kalsitonin prekürsörlerinin üretimi olmaktadır. Calc-1 gen 

transkripsiyon ve PKT sekresyon stimülasyonu sadece bakteriyel endotoksin ve 

ekzotoksinlere özgü değil,  enflamatuar cevabın ve bazı sitokinlerin de sonucudur. IL-1, 

insan adipositlerindeki kalsitonin mRNA’sının ve PKT sekresyonunun güçlü bir 

stimülatörüdür (Linscheid et al 2003). Bakteriyel sepsis olmaksızın, ciddi SIRS 

(Sistemik Enflamatuar Cevap Sendromu) olgularında yüksek konsantrasyonlarda PKT 

saptanmaktadır (Mitaka 2005) Ancak sepsis ve sistemik enflamasyonda ilginç olarak 

kalsitonin oranlarında artıĢ olmaması, alternatif bir enzimatik yolu akla getirmektedir 

(Dandona et al 1994, Whang et al 1998) (ġekil 2). 
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Şekil 2: Prokalsitonin üretimi ve salınımı (Linscheid et al 2003). 

Bakteriyel endotoksinlerin injeksiyonu sonrası geliĢen hızlı PKT yükselmesinin 

proinflamatuvar sitokinlerin indüksiyonu sonucu olduğu düĢünülmektedir. Bakteriyel 

endotoksinin intravenöz injeksiyonu sonrası, TNF-α ve IL-6 artıĢını PKT artıĢı takip 

etmektedir. Endotoksin injeksiyonu sonrasında TNF-α 90 dakikada, IL-6 ise 180 

dakikada doruk değerine ulaĢmaktadır. PKT konsantrasyonları ise 3-6. saatlerde 

yükselmeye baĢlamakta, yaklaĢık 6-8. saatlerde en yüksek değerlere ulaĢmaktadır. 

PKT artıĢına rağmen, endotoksin injeksiyonundan sonraki 6 saat içinde CRP 

değerleri yükselmemektedir. Enflamasyon durumu sona erdiğinde, IL-6’nın 

düĢüĢünden sonra PKT değerleri de düĢmeye baĢlamaktadır. CRP değerlerindeki 

düĢme ise çok sonra geliĢmektedir. Akut bakteriyel enfeksiyonu olan hastalarda 

PKT’nin TNF-α ve IL-6’dan sonra, CRP’den önce arttığı çalıĢmalarda gösterilmiĢtir 

(Meisner 2000).   

Ayrıca nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte TNF, IL-1, IL-2 ve IL-6 verilmesi de 

PKT düzeyini artırmaktadır. TNF ya da IL-2 kullanılan kanserli hastalarda PKT’nin 



20 

önemli miktarda salınımı gözlenmektedir (Meisner 2000). TNF-α ve IL-6 gibi 

sitokinlerin inflamasyona yanıtı özgül değildir; bu sitokinler transplantasyon 

rejeksiyonunda, cerrahi sonrasında, viral enfeksiyonlarda ve otoimmün hastalıklarda 

da yükselebilir. (Meisner 2000). IL-6, ciddi hastalıklarda immün yanıtı gösteren 

oldukça güvenilir bir parametredir. Güncel çalıĢmalar sepsisin Ģiddeti ile orantılı 

olarak IL-6 düzeylerindeki artıĢı doğrulamıĢtır. Ancak PKT’nin, sepsisin seyri ve 

prognozunda IL-6’dan daha üstün bir belirteç olduğu bildirilmektedir (Meisner 

2000). IL-8 plazma konsantrasyonları enfeksiyon dıĢı etiyolojilerde anlamlı düzeyde 

farklıdır. Ödematöz ve steril pankreatitli hastalar ile enfeksiyöz pankreatitli hastalar 

karĢılaĢtırıldığında IL-8’in, PKT’ye göre duyarlılık ve özgüllüğünün daha düĢük 

olduğu gösterilmiĢtir (Meisner 2000). Sitokinlerdeki tekrarlayan uyarılara yanıt 

olarak görülen düĢüĢ PKT’de görülmemektedir. Yapılan çalıĢmalarda; tekrarlayan 

endotoksin injeksiyonları TNF-α ve IL-6 düzeylerinde azalmaya yol açarken, PKT 

değerlerinde belirgin bir azalma yapmamıĢtır. PKT değerleri ağır sepsis olgularında 

normal düzeye inmemekte, sonraki hafif yükselmeler ise çoğunlukla kötü prognozu 

ve devam eden inflamasyonu göstermektedir (Meisner 2000).                

Gönüllü insanlara E.Coli toksini enjekte edilmiĢ ve 1-3 saat içinde ateĢ, titreme, 

myalji gibi semptomlar görülmüĢtür. Dört saat sonra PKT konsantrasyonları artmaya 

baĢlamıĢ, 6 saat sonra pik yapmıĢ, 8 ila 24 saat boyunca plato çizmiĢtir (Whanget al 

1998). Diğer enflamasyon belirteçleri ile kıyaslandığında PKT, daha geç pik 

yapmaktadır (TNF-alfa; 90 dakika ve IL-6; 3 saat). Ancak bu sitokinler 6-8 saat 

içinde normal düzeylere dönmektedir. Dolayısıyla, sınırlı ölçüm zamanı nedeni ile 

kullanım alanları daralmaktadır. CRP, 12-24 saatte yükselir ve 20 ila 72 saat boyunca 

plato çizer ve 3-7 gün yüksek kalır. PKT konsantrasyonları ise 2-3 gün sonra 

normale döner. Bu nedenle PKT’nin hastalığı monitörize etmede doğal bir avantajı 

bulunmaktadır (Schneider and Lam 2007). 

1991’de PKT tanımlandığında sadece ciddi bakteriyel sepsiste yükseldiği 

düĢünülmüĢtür. Günümüzde PKT’nin otoimmun hastalıklar, ciddi travmalar, cerrahi 

sonrası, yanıklar, kardiojenik Ģok, fungal ve parazitik enfeksiyonlarda yükseldiği 

gösterilmiĢtir (Schneider and Lam 2007). Ancak ayırıcı tanıda, PKT 

konsantrasyonlarındaki artıĢ miktarı önem kazanmaktadır. En yüksek 

konsantrasyonlar (≥10 ng/mL) bakteriyel enfeksiyonlarda ve travma sonrası 
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multiorgan yetmezliği durumlarında görülmektedir (Wanner et al 2000). 0,5 ng/mL 

ve 10 ng/mL arası değerler sepsisi iĢaret eder. 0,5 ng/mL nin altındaki değerlerde 

sepsis olası değildir ancak lokalize enfeksiyonlar görülebilir. Örneğin; antibiyoterapi 

gereksinimi olan alt solunum yolu enfeksiyonlarında 0,25 ng/mL ile 0,5 ng/mL arası 

PKT değerleri saptanmıĢtır (Christ-Crainet al 2004). 

PKT’ nin biyolojik rolü tam olarak açıklığa kavuĢmamıĢtır. Sepsiste yıkıcı rolü 

olduğu bilinmektedir. PKT, septik peritonit oluĢturulan hamsterlara enjekte 

edildiğinde, ölüm oranı iki katına çıkmıĢ, PKT reaktif antiserum verildiğinde ise 

yaĢam süreleri uzamıĢtır (Nylen et al 1998). PKT’nin sepsis hasarındaki rolü, sepsis 

tanısındaki rolünü de desteklemektedir. 

2.2.3. Prokalsitonin Ölçümü 

Prokalsitonin vücut dıĢında değerlendirildiğinde, oda ısısında dahi oldukça stabil bir 

proteindir. Aynı zamanda tekrarlayan dondurma ve eritme iĢlemleri de plazma PKT 

konsantrasyonları üzerine belirgin bir etki göstermez. Arteriyel ve venöz kan 

örnekleri arasında da plazma PKT konsantrasyonları bakımından bir fark 

bulunmamıĢtır. Arter kanındaki % 4,1’lik bir fark göz ardı edilmektedir. Farklı tipte 

antikoagülanlarla hazırlanan serum ve plazma örneklerindeki PKT konsantrasyonları 

karĢılaĢtırıldığında, sadece lityum-heparinize plazmada bir fark bulunmuĢtur. Ancak 

bu fark çok küçüktür ve ortalama % 8 kadardır. Plazma örneklerini depolamada, 

+4°C’de depolamaya göre +25 °C’de depolamada oluĢan PKT konsantrasyonundaki 

kayıp oldukça düĢüktür. Oda ısısındaki depolamada 24 saat sonra PKT 

konsantrasyonunda % 12,4 kayıp olurken, +4 °C’deki depolamada % 6,3 oranında 

kayıp gerçekleĢmektedir. Prokalsitonindeki bu kayıplar ilk saatlerde maksimumdur. 

Bu saatlerde saat baĢına kayıp % 2,13 iken, 6 saat sonrasında kayıplar saat baĢına % 

0,21’e inmektedir (Meisner 2000, Whicher 2001). Özetle; PKT, in vivo koĢullarda 

çok stabil bir protein olup, yarılanma süresi 25- 30 saat kadardır (Meisner 2000). 

PKT düzeylerinin ölçümü; oda ısısında stabil olması, sıcağa, donmaya ve erimeye 

dayanıklı olması ve saptanmasında basit laboratuvar tekniklerinin olması nedeniyle 

kolaydır (Gandrelet al 2000, Whicheret al 2001). 

Gereksinim olmasına karĢın, günümüzde sadece 116 aminoasitli prokalsitonini ölçen 

bir yöntem yoktur. Her ölçüm yöntemi, farklı miktarlarda kalsitonin prekürsörlerini 
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de ölçüme dahil etmektedir (Becker, Snider and Nylen 2008). Bu nedenle günlük 

minimal prokalsitonin artıĢlarını analiz edebilecek sensitif ölçüm yöntemlerine 

ihtiyaç duyulmaktadır (Nylenet al 2003, Mulleret al 2004). 1995 yılında 

araĢtırmacılar, prokalsitoninin aminoterminal bölümü yanında intakt prokalsitonin 

prohormonunu da ölçen bir yöntem geliĢtirdiler (Nylenet al 1995). AraĢtırma amaçlı 

kullanılan bu yöntem normal düzeyleri (0,033±0,003 ng/ml) olarak ölçmüĢtür 

(Snider, Nylen and Becker 1997). Birçok çalıĢmada bu yöntemin sistemik 

enflamasyonu ve sepsisi değerlendirmedeki yararı araĢtırılmıĢtır (Snideret al 1997, 

Whanget al 1998, Ammori et al 2003) Yapılan çalıĢmaların birçoğunda kullanılan 

immunoluminometrik yöntem, (LUMI test, BRAHAMS, Henningsdorf, Germany) 

prokalsitonin prohormon, conjoined kalsitonin segment ve CCP-1’i ölçer. Bu 

yöntemin sensitivite sınır değeri 0,08 ng/mL (en düĢük standart değer) gibi 

görünmesine karĢın, fonksiyonel sensitivite düzeyi 0,5 ng/mL dir (Becker et al 

2008). Ancak bazı araĢtırmacılar 0,5 ng/mL düzeyini fonksiyonel sensitivite sınırı 

olarak kabul etmemektedir (Bossink et al 1999, Liaudat et al 2001, Boussekey et al 

2005, Stucker et al 2005, Thayvil et al 2005, Uzzan et al2006). Ayrıca 0,5 ng/mL 

değeri normal değerlerin ortalamasının on katının üzerinde olduğundan ılımlı 

prokalsitonin artıĢları gözden kaçmaktadır (Beckeret al 2008, Meisner et al 1998). 

Günümüze kadar yapılan çalıĢmaların birçoğunda kullanılan test, sensivitesi düĢük 

olan LUMI testtir. DüĢük sensitiviteye sahip LUMI test ölçümleri sepsis ve 

bakteriyemi olan birçok hastada kesin olmayan, fonksiyonel sensitivite sınırının 

altında prokalsitonin değerlerinin çıkmasına neden olmaktadır. Bu hastaların 

bazılarında daha duyarlı yöntemlerle ölçülebilecek gerçek prokalsitonin artıĢları söz 

konusu olabilir. Örneğin;  intravasküler kateteri olan hastalarda günlük prokalsitonin 

monitorizasyonu bakteriyemiyi daha önce tesbit edebilir ve viral enfeksiyonu, 

bakteriyel enfeksiyonlardan ayırarak gereksiz antibiyotik kullanımını ortadan 

kaldırabilir (Becker et al 2008). Yakın geçmiĢte daha duyarlı olan 2. kuĢak bir 

yöntem (Kryptor assay, BRAHAMS) geliĢtirilmiĢ ve birçok çalıĢmada kullanılmıĢtır 

(Becker et al 2008, Snider et al 1997). Doğrulayıcı çalıĢmalara gereksinim olmasına 

rağmen, Kryptor ile seri ölçümlerde ılımlı PKT artıĢları saptanabilmektedir. Klinikte 

küçük konsantrasyon değiĢimlerini gösterebilir ve birçok örnek düĢük maliyetle 

günlük olarak ölçülebilir. Kryptor ile PKT ölçümü, alt solunum yolu 

enfeksiyonlarında antibiyotik gereksinimini belirlemede kullanılmıĢ ayrıca üst 
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solunum yolları ve kronik obstrüktif akciğer hastalıklarında da etkinliği 

değerlendirilmiĢtir (Christ-Crain et al 2004, Briel et al 2005, Stolz et al 2007). Bu 

çalıĢmaların güvenilirliği kanıtlandığı takdirde gereksiz tedaviler azaltılarak, rezistan 

bakterilerin artıĢı engellenebilir. Üstelik bakteriyel bir enfeksiyonun kesin varlığında, 

bu yöntemle antibiyoterapi etkinliği değerlendirilebilir (Stolz et al 2007). LUMI test, 

Kryptora oranla 8 kat daha düĢük duyarlılığa sahiptir. Tüberküloza bağlı 

pnömonilerde, pnömokistlerde, lejyonella ve SARS gibi durumlarda LUMI test ile 

prokalsitonin ölçümlerinin duyarlılığı düĢüktür. Bu nedenle ayırıcı tanı için daha 

duyarlı yöntemlerle ölçümler gerekmektedir (Chuaet al 2004, Herrlinger et al 2004, 

Korczowski et al 2004, Maniaci et al 2008). 

PKT için kullanılan mevcut ölçüm yöntemleri, immatür kalsitonin, katakalsin ve 

diğer kalsitonin prekürsörlerine karĢı 2 antikor kullanır (Schneider and Lam 2007) 

(ġekil 3). 

 
 
Şekil 3: Prokalsitonin molekülünün değerlendirilmesi. 

 

Ticari olarak bulunan ölçüm yöntemleri (*) ile işaretli kalsitonin ve CCP-1 peptidine 

karşıoluşan antikor ölçümüne dayanır. 

 

Sağlıklı bireylerde PKT’nin plazma konsantrasyonları pikogram kadar düĢük 

düzeylerdedir ve mevcut PKT ölçüm yöntemlerinin belirleyebileceği düzeylerin 

altındadır (<0,1 ng/ml). PKT’ nin 0,5 ng/ml’nin üstündeki tüm değerleri patolojik 

kabul edilmektedir (Meisner 2000).   
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Plazma PKT konsantrasyonu 0,5-2 ng/ml arası ise hafif yükselmiĢ, 10 ng/ml’yi aĢan 

değerler yüksek, 1000’e kadar ulaĢan değerler ise çok yüksek olarak değerlendirilir. 

Bu kadar yüksek PKT değerleri sadece ciddi akut bakteriyel enfeksiyonlarda, bazen 

de çoklu organ yetmezlik sendromu (Multiple Organ Dysfunction Syndrome-MODS) 

ve sepsisin hiperinflamatuvar evresinde görülür. Bakteriyel ya da paraziter olmayan 

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

enfeksiyonlarda ve sepsiste PKT plazma konsantrasyonları 1 ng/ml’den 1000 

ng/ml’ye kadar değiĢen düzeylerde saptanmıĢtır (Meisner 2000).   

2.2.4. Prokalsitoninin Klinik Kullanımı 

2.2.4.1. Dahili bilimler 

Demirbağ ve arkadaĢları yoğun bakım biriminde 15'i (%37,5) sepsis, 11'i (%27,5) ağır 

sepsis ve 14'ü (%35) septik Ģok tanısı ile izlenen 40 hastada PKT, TNF-α ve CRP 

düzeylerini karĢılaĢtırmıĢlar. PKT düzeyinin septik Ģoklu olgularda en yüksek düzeyde 

olduğu, bunu sırasıyla ağır sepsis ve sepsisli olguların izlediği görülmüĢ ve aradaki 

farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğunu belirlenmiĢtir (p<0,01). Böylece PKT 

düzeyindeki artıĢın hastalığın Ģiddeti ve mortalite ile iliĢkili olduğu gözlenmiĢ ve 

sepsisin prognozunu belirlemede önemli bir parametre olabileceği düĢünülmüĢtür 

(Demirbağ, Özden, Gödekmerdan, Cihangiroğlu ve Kalkan2003). Yukioka ve 

arkadaĢları (2001) 35 hastalık bir çalıĢmada infeksiyon dıĢı nedenlere bağlı SIRS 

(Systemic Inflammatory Response Syndrome) ile sepsis olgularını karĢılaĢtırmıĢlar ve 

sepsisli olgularda PKT düzeyinin arttığı ancak CRP düzeylerindeki artıĢın anlamlı 

olmadığını tespit etmiĢlerdir. Böylece sepsisin bakteriyel nedenlerle geliĢip 

geliĢmediğinin belirlenmesinde PKT düzeyinin kullanılabileceği gösterilmiĢtir 

(Yukioka, Yoshida, Kurita and Kato 2001). Viral infeksiyonların bir kısmında akut faz 

yanıtı olarak CRP ve bazı sitokinlerin düzeyinde artıĢ gözlenirken, PKT düzeyinde 

artıĢ görülmemektedir. Bakteriyel infeksiyonların belirlenmesinde, PKT’deki artıĢın 

CRP, IL-6 ve TNF-α gibi akut faz göstergelerine göre daha duyarlı ve özgül olduğu 

ileri sürülmektedir. PKT, ciddi bakteriyel infeksiyonların aktivitesini ve prognozunu 

izlemek için de kullanılabilmektedir. Devamlı yüksek kalan veya yükselmeye devam 

eden PKT düzeyi hastalığın devam ettiğini ve prognozun kötü olabileceğini, PKT 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kato%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11603140
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düzeyinde azalma ise uygulanan tedaviye alınan yanıtı ve prognozun da iyi 

olabileceğini gösterir (Assicot et al 1993, Bistrian 1999, Carrol et al 2002).  

Prokalsitonin, klinikte bakteriyel infeksiyon geliĢimi açısından riskli hastaların 

izlenmesinde de sıklıkla kullanılmaktadır. Özellikle, yoğun bakım servislerinde yatan 

hastalarda septik Ģokun belirlenmesinde serum PKT izlemlerinin duyarlılık ve 

özgüllüğünün CRP, IL-6 ve laktat düzeyleriyle karĢılaĢtırıldığında daha yüksek 

olduğu bildirilmektedir (Carrol et al 2002). Bülbüller ve arkadaĢlarının yaptığı bir 

çalıĢmada, akut pankreatitin erken tanısı için PKT düzeyi, ranson kriterleri ve 

APACHE II skoru ile karĢılaĢtırılmıĢ. PKT’nin duyarlılığı %100, özgüllüğü %84 

bulunmuĢtur (Bülbüller ve ark 2006). Diğer çalıĢmalarda da akut pankreatitte 

infeksiyon ile steril nekrozun ayırıcı tanısında, PKT’nin kullanılabilecek yeni bir 

parametre olduğu gösterilmiĢtir (Rau et al 1997, Müler et al 2000). Frank ve 

arkadaĢları septik ve septik olmayan 27 akut respiratuar distres sendromlu hastalarda 

yaptıkları çalıĢmada infeksiyöz ile noninfeksiyöz etiyolojiyi ayırt etmede PKT 

düzeyinin yararlı olduğunu göstermiĢlerdir (Brunkhorst, Eberhard and Brunkhorst 

1999).    

2.2.4.2. Pediyatri 

Akut menenjit olgularında bakteriyel ve viral infeksiyon ayrımını yalnızca BOS 

inceleme sonuçlarına göre yapmak yeterli değildir. Çocuklarda yapılmıĢ bir 

çalıĢmada bakteriyel menenjit tanısında serum PKT düzeyinin duyarlılığının %94, 

özgüllüğünün ise %100 olduğu bildirilmektedir. EriĢkinlerde yapılan çalıĢmalarda 

da; PKT’nin, bakteriyel menenjitlerde viral menenjitlere göre daha fazla oranda 

arttığı saptanmıĢ ve bakteriyel ve viral menenjit ayırıcı tanısı için önemli bir gösterge 

olduğu sonucuna varılmıĢtır (Viallon et al 1999, Schwarzet al 2000). Yenidoğan ve 

süt çocuklarındaki akut ateĢli hastalık tablosunda en kısa sürede sistemik bakteriyel 

infeksiyon veya sepsis ayırıcı tanısının yapılarak uygun ampirik tedavinin 

baĢlanması, olguların prognozu açısından oldukça önemlidir. Bu hastalarda 

genellikle infeksiyona özgü belirti ve bulgular ayırt edilememekte ve bu nedenle 

tanının laboratuvar çalıĢmalarıyla desteklenmesi gerekmektedir. Bu dönemde 

bakteriyel infeksiyonları belirlemede lökosit düzeylerinin değerlendirilmesinin tanıya 

katkısı sınırlı olmakta, CRP’nin tek baĢına bir gösterge olarak kullanılması da 
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özellikle bakteriyel infeksiyonların erken döneminde yeterli olmamaktadır. 

Yenidoğanda doğumdan sonraki ilk iki gün PKT düzeyi fizyolojik olarak yüksek 

saptanmakta üçüncü günden sonra ise normal düzeye inmektedir (Monneretet al 

1997). Prematürelik PKT yanıtını etkilememektedir. Klinik araĢtırmalarda yenidoğan 

bakteriyel infeksiyonlarının tanımlanmasında, ilk 2 günlük erken dönemde PKT 

yanıtının duyarlılığı %92,6, özgüllüğü %97,5 olarak belirlenirken geç dönemde ( 3-

30 gün)  hem duyarlılık hem de özgüllüğün %100’e ulaĢtığı bildirilmektedir (Franz 

et al 1999, Çelebi ve ark 2002). Prokalsitoninin bu özellikleri nedeniyle yenidoğan 

döneminde, hatta ilk günlerde bakteriyel infeksiyonların ayırımında faydalı 

olabileceği düĢünülmüĢtür. Pecile ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada semptomatik 

ÜSĠ olan 100 çocuk hastada DMSA (Dimercaptosuccinic asid) sintigrafi ile tespit 

edilen Ģiddetli parankimal lezyonun ve akut piyelonefritin erken tanısında PKT’nin 

duyarlılığını %83,3, özgüllüğünü %93,6 olarak bulmuĢlar ve çocuklarda üriner 

infeksiyonların kanıtlanmasında PKT düzeyinin yardımcı olabileceğini 

göstermiĢlerdir (Pecile et al 2004). Benador ve arkadaĢları renal parankim 

tutulumunun göstergesi olarak PKT ve CRP düzeylerini karĢılaĢtırdıkları bir 

çalıĢmada CRP’nin duyarlılığını %100, özgüllüğünü %26,1, PKT’nin ise 

duyarlılığını %70,3, özgüllüğünü %82,6 saptamıĢlar ve PKT’nin renal lezyonların 

göstergesi olarak kullanılabileceğini vurgulamıĢlardır (Benador, Siegrist and Gendrel 

1998).     

2.2.4.3. Onkoloji 

Onkoloji hastalarında kemoterapi sonrası görülen ateĢte infeksiyöz etiyolojilerin 

ayırıcı tanısında, PKT düzeyinin duyarlılık ve özgüllüğünün serum CRP düzeyine 

göre daha yüksek olduğu saptanmıĢtır (Bernard et al 1998, Südhoff et al 2000).    

2.2.4.4. Transplantasyon 

Transplantasyondan sonra geliĢen infeksiyonlar önemli bir sorundur ve akut 

rejeksiyondan ayırmak klinik olarak güç olmaktadır. PKT’nin akut doku 

rejeksiyonunda artmadığı ve immün baskılayıcı ilaçlardan da etkilenmediği 

saptanmıĢtır. Ayrıca PKT düzeyinin ardıĢık olarak izlenmesi ile transplantasyon 

sonrası bakteriyel infeksiyonların belirlemesinde duyarlı ve özgül bir yöntem olduğu 

bildirilmektedir (Kuse et al 2000, Çelebi ve ark 2002).    
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2.2.4.5. Cerrahi ve yoğun bakım ünitesi 

Postoperatif bakteriyel veya septik infeksiyöz komplikasyonların erken tanısında ve 

infeksiyon odağının cerrahi olarak temizlenmesi sonrası tedavi baĢarısının takibinde 

PKT’nin bir gösterge olarak kullanılabileceği gösterilmiĢtir (Çelebi ve ark 2002, 

Reith et al 1998).   

2.2.4.6. Travma 

Yasmin ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada ortopedik kırık cerrahisinin neden olduğu 

inflamatuar olaya çok daha hızlı cevap vermesi ve inflamatuar yanıta neden olan 

etken ortadan kalktıktan sonra çok daha hızlı düĢmesi ve postoperatif 1. günde 

sistemik komplikasyonları belirlemedeki %100 duyarlılık ve %100 özgüllük ile CRP, 

sedimantasyon gibi infeksiyon parametrelerinden çok daha üstün olduğunu 

saptamıĢlardır (Yasmin 2005). Travma sonrasında sepsis geliĢen hastalarda PKT 

seviyesinin anlamlı derecede arttığı saptanmıĢtır. Bir çalıĢmada, ameliyat sonrasında 

CRP ve IL- 6 düzeyleri tüm hastalarda yüksek bulunurken PKT düzeyinin 

komplikasyon olarak bakteriyel infeksiyon geliĢen hastalarda daha çok arttığı 

saptanmıĢtır. Bu çalıĢma, PKT’nin ameliyat sonrası infeksiyon geliĢimini 

belirlemede iyi bir gösterge olabileceğini düĢündürmektedir (Reith et al 1998). Bu 

nedenle PKT’nin ciddi travma sonrası bakteriyel infeksiyon geliĢen hastaları 

belirlemede kullanılabileceği ileri sürülmektedir.      

2.2.4.7. Gebelik 

Komplike olmayan gebelerde normal prokalsitonin seviyesini bulmak için yapılan bir 

çalıĢmada 60 gebenin gebeliği sırasında, doğumda ve postpartum 2-3. günde 

prokalsitonin seviyelerine bakılmıĢ, üçüncü trimester doğumda ve erken postpartum 

dönemde enfeksiyon için eĢik değer olarak 0,25 microgram/L kullanılabileceği 

bulunmuĢtur (Paccolat, Harbarth, Courvoisier, Irion and de Tejada  2011). 

Preterm prematür membran rüptürlü gebelerde prokalsitonin seviyesine bakılmıĢ, 

PPROM (PKT:1,97ng/ml) ve PROM (PKT:1,6ng/ml) ile komplike olan gebelerde 

sağlıklı term (PKT:0,71ng/ml) ve preterm (PKT:1,06ng/ml) gebe grubuna göre 

prokalsitonin seviyesi anlamlı yüksek bulunmuĢtur. Ancak prokalsitonin seviyesi 

enfeksiyon baĢlangıcından doğuma kadar olan süreyi belirlemede veya neonatal 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Paccolat%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21834611
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Harbarth%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21834611
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Courvoisier%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21834611
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Irion%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21834611
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=de%20Tejada%20BM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21834611
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enfeksiyon veya histolojik olarak koryoamniyotiti belirlemede anlamsız bulunmuĢtur 

(Torbe 2007).  

Preeklampsili hastalarda inflamatuar markırlar arasında prokalsitoninde olduğu bir 

çalıĢmada, Ģiddetli preeklampsili gebede (n:36) hsCRP, SAA ve PKT değerleri; hafif 

preeklampsili (n:36) ve sağlıklı gebenin (n:33) değerlerinden anlamlı olarak yüksek 

bulundu (Can et al 2011).  

2.2.5. Prokalsitoninin eliminasyonu 

Prokalsitonin 2-3 saatte ölçülebilecek düzeye yükselir, 12 saatte en yüksek düzeye 

eriĢir, 12 saat süreyle aynı düzeyde kalır ve sonraki iki gün içerisinde normal 

düzeyine iner. 

Prokalsitoninin atılım yolu kesin olarak saptanamamıĢtır. Diğer plazma proteinlerine 

benzer Ģekilde proteolizle parçalanması olasıdır. PKT atılımında böbreklerin çok az 

rol oynadığı bilinmektedir. Böbrek fonksiyonları bozuk olan hastaların kanlarında 

PKT birikiminin olmadığı ve plazma PKT düzeylerinin azalması yönünden böbrek 

fonksiyonları normal olan bireyler ile böbrek fonksiyon bozukluğu olan hastalar 

arasında bir farklılığın olmadığı gösterilmiĢtir (Meisner 2000). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



29 

    

3. MATERYAL VE METOD 

3.1. OLGULAR 

ÇalıĢmaya Sakarya Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Anabilim Dalı Kliniği’nde Ocak 2012 ve ġubat 2013 tarihleri arasında asemptomatik 

bakteriüri tanısı olan 30 hasta ve sağlıklı gebelerden oluĢan 39 kontrol grubu 

çalıĢmaya alındı. ÇalıĢmaya alınan gebelerin hepsi 18-45 yaĢ arası olup gebelik 

haftaları 12 hafta ve üzeriydi. 

Gönüllülerin araĢtırmaya dahil edilme kriterleri: 

 ÇalıĢmaya 12 hafta ve üzeri gebeler, 

 Hiçbir sistemik enfeksiyon tablosu ve semptomu olmaması, 

 Ġdrar kültür tetkikinde üreme olması, 

 Hastaların çalıĢmaya dahil olmayı kabul etmesi. 

Gönüllülerin çalıĢmadan çıkartılma kriterleri: 

 Aktif enfeksiyon bulgularının (ateĢ, öksürük, balgam, dizüri, ishal vb) olması, 

 Son 1 ayda hastanede yatıĢ öyküsü, 

 ÇalıĢma sırasında travma, yanık maruziyeti olanlar, cerrahi giriĢim geçirenler, 

 Antibiyotik tedavisi alanlar, 

 Otoimmun hastalık veya preeklampsi tanısı olanlar, 

 Diyabet, kontrolsüz hipertansiyon, koroner arter hastalığı, kronik obstruktif 

akciğer hastalığı olması, 

 ÇalıĢmaya katılmak istemeyen hastalar. 

Hastaların rutin poliklinik incelemeleri için istenilen hemogram, açlık ve tokluk kan 

glukoz, üre, kreatinin, CRP, idrarda strip ve mikroskopi sonuçları kaydedildi. 
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3.2. ĠDRAR KÜLTÜR VE ANTĠBĠYOGRAMI 

ÇalıĢmaya alınan hastalarda genital temizlik sonrası sabah ilk alınan orta akım idrar 

örneği, ASB li gebelerde ise 48 saat ara ile iki idrar örneği incelendi. Ġncelemeler 

Sakarya Üniversitesi Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Mikrobiyoloji laboratuvarında 

yapıldı. Ġdrar örneklerinden 0.01ml alınarak kanlı agar ve eozin metilen blue (EMB) 

agara ekimleri yapıldı. Aerobik koĢullarda, 37°C’de 18-24 saat süreyle inkübe edildi. 

Üriner sistem Ģikâyetleri olan ve 10
5
 cfu/ml üzerinde üremesi olan hastalar 

semptomatik olarak kabul edildi. Asemptomatik hastalardan alınan iki ayrı kültürde 

10
5
 cfu/ml üzerinde aynı bakterinin üremesi ASB olarak kabul edildi. 

Mikroorganizmalar standart mikrobiyolojik yöntemler kullanılarak tanımlandı. 

Duyarlılık testleri Clinical and Laboratory Standarts Institute (CLSI) kriterlerine göre 

disk agar difüzyon metodu (Kirby-Bauer Disk Yöntemi) kullanılarak yapıldı. 

Besiyerinde üreyen bakteri kolonilerinden steril serum fizyolojik içinde 0,5 Mc 

Farland bulanıklığında olacak Ģekilde bakteri süspansiyonu hazırlandı. Bir steril 

eküvyon çubuğu bu süspansiyona batırıldı ve çubuk tüp yüzeyine bastırılarak sıvının 

fazlası akıtıldı. Besiyerinin yüzeyine plak çevrilerek yaygın ekim yapıldı. 

Antibiyogram diskleri plağa kenardan 15 mm ve birbirinden 25-30 mm olacak 

Ģekilde yerleĢtirildi. Disklerin çevresinde oluĢan zon çapları ölçüldü ve CLSI 

kriterlerine uygun olarak bakterilerin duyarlılık durumları değerlendirildi. 

3.3. DĠREKT ĠDRAR MĠKROSKOBĠSĠ 

Ġdrarda lökosit sayımı taze santrifüj edilmemiĢ idrarda Thoma kamarası kullanılarak 

yapıldı. Mililitrede 10 lökosit ve üzeri piyüri olarak kabul edildi. 

3.4. PROKALSĠTONĠN ÖLÇÜMÜ 

Prokalsitonin için alınan kan örnekleri oda ısısında 30 dakika bekletildikten sonra 

3000 devirde 20 dakika santrifüj edilerek serumları ayrılarak çalıĢıldı. ÇalıĢma 

Sakarya Üniversitesi Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Mikrobiyoloji laboratuarında 

model miniVĠDAS no:99737 cihazı ile yapıldı. Analizden önce serumlar oda 

sıcaklığında eritilerek immunotest sandviç yöntemine son floresan okuma (ELFA) ile 

kombine edilerek 2-8 ºC’ de çalıĢıldı. 0,05 ng/ml’ den küçük değerler negatif kabul 
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edildi. Daha büyük değerler ise pozitif kabul edilerek sayısal veri Ģeklinde değerleri 

belirtildi.  

3.5. ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ 

ÇalıĢmada kullanılan sürekli değiĢkenler Kolmogorov-Smirnov normallik testi ile 

değerlendirldi ve buna göre; normal dağılım gösteren sürekli değiĢkenlerin iki grup 

arasındaki karĢılaĢtırmalarında bağımsız iki örneklem t testi, normal dağılım 

göstermeyen sürekli değiĢkenlerin iki grup arasındaki karĢılaĢtırmalarında Mann-

Whitney U t testi kullanıldı. Sürekli değiĢkenler ortalama ±standart sapma veya 

ortanca [çeyreklikler arası geniĢlik] ile gösterildi. Kategorik değiĢkenler yönünden 

gruplar arasındaki karĢılaĢtırmalarda ki-kare testi kullanıldı. Kategorik değiĢkenler 

sayı ve yüzde ile gösterildi. p değeri 0.05’den küçük hesaplandığında istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi. Hesaplamalar hazır istatistik yazılımı ile yapıldı (IBM 

SPSS Statistics 21, SPSS inc., an IBM Co., Somers, NY). 
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    4. BULGULAR 

ÇalıĢmamız 2012-2013 yılları arası dönemde Sakarya Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Eğitim AraĢtırma Hastanesi Kadın Doğum Kliniğinde yapıldı. ÇalıĢmamıza 39 

kontrol ve 30 hasta grubu olmak üzere toplam 69 hasta katıldı.  Çalıma grubunun yaĢ 

ortalaması 28.32 (minimum 21, maksimum 42) olup gebelik haftaları 25±8.6, 

gravida 2.3 ±1, parite 1.0±0,05 ve gebelik kilosu 70 ±8 kg’ idi. ÇalıĢma grubunun 

diğer özellikleri de tablo 5’ te özetlenmiĢtir. 

 

Tablo 5: ÇalıĢma grubunun Genel Özellikleri 

 Ort±SS Min-Max 

YaĢ 28.32±5.5 21-42 

Kilo 70.15±8.18 46.5-89 

Gebelik hft. 25.06±8.66 10.2-43.5 

Gravida 2.36±1.37 1-6 

Para 1.04±0.99 0-3 

Abort 0.32±0.56 0-2 

YaĢayan 0.99±0.9 0-3 

CRP 12.3±24.01 1.82-118 

Sedim 1 20.09±11.88 6-57 

Sedim 2 32.52±18.28 10-91 

WBC 9148.26±2632 1015-17200 

Hb (gr/dl) 11.5±1.8 9.8-13.4 

AST (U/L) 22±4 16-28 

ALT (U/L) 

 
18±2 13-26 

Kre (mg/dl) 0.8±0.2 0.04-1.2 

CRP: C reaktif protein, Sed-1:Sedimantasyon 30.dk, Sed-2: Sedimentasyon 60.dk WBC: Beyaz küre sayısı 

 

Gruplar ayrı ayrı değerlendirildiğinde ve karĢılaĢtırıldığında ise, her 2 grup arasında 

yaĢ ortalaması açısından anlamlı fark bulunmadı. Gebelik sayısı (gravida) 

asemptomatik bakteriüri grubunda (ASB) 2,8 iken kontrol grubunda 2,3 olup ASB’ 
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de istatistiksel olarak daha yüksekti (p=0,017). Parite sayısı ise ASB’ de kontrol 

grubuna göre istatistiksel anlamlı olarak daha yüksekti (p=0.002). ASB gebelerde 

düĢük sayısı açısından anlamlı fark yoktu (tablo 6).  

 

Enflamatuar belirteçlere bakıldığında ise WBC ve sedimentasyon değerleri iki grup 

arasında da benzer iken CRP değeri ASB’ de daha yüksek olmakla birlikte 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (tablo 6 ve 7). Sedimetasyonun 30.dk ile 60.dk 

daki değiĢimleride her 2 grup arasında anlamlı fark göstermedi. Her 2 grup arasında 

diğer biyokimyasal parametreler açısından anlamlı fark bulunamadı.   

 

Tablo 6: Asemptomatik bakteriürisi olanlar ve olmayan gebelerin genel 

özelliklerinin karĢılaĢtırılması 

 
Kontrol  

(n=39) 

Asemptomatik 

Bakteriüri Grubu  

(n=30) 

p 

YaĢ 29,36±5,91 26,97±4,68 0.073 

Kilo 70 [65-76] 68 [66,5-72] 0.799 

Gebelik hft. 28,64±8,74 20,4±5,98 <0.001 

Gravida 2 [1-3] 2 [2-3,5] 0.017 

Para 1 [0-1] 1 [1-2,25] 0.002 

Abort 0 [0-1] 0 [0-1] 0.529 

YaĢayan 1 [0-1] 1 [1-2] 0.004 

CRP 4,98 [3-8,35] 7,79 [4,56-8,9] 0.066 

WBC 9682,05±2468,31 8454,33±2716,41 0.054 

Hb, gr/dl 10,8±1.65 11,9±2.12 0,95 

AST, U/L 25±4.23 20±6.25 0.7 

ALT,U/L 21±3.22 19±4.55 0.5 

Kre,mg/dl 0.7±0.15 0.8±0.19 0.8 

Veriler ortalama ±standart sapma ve ortanca [çeyreklikler arası genişlik] biçiminde gösterilmiştir.  

CRP: C reaktif protein, WBC: Beyaz küre sayısı, Hb:Hemoglobulin, AST:Aspartat amino transferez, 

ALT: Alanin amino transferaz, Kre: Kreatinin 
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Tablo 7: Sedimentasyon değerlerinin ve değiĢimlerinin ASB ve kontrol grubunda 

karĢılaĢtırlması. 

 
Kontrol  

(n=39) 

ASB  

(n=30) 

*p 

Sedim 1 16 [11-23] 22 [9-23] 0.780 

Sedim 2 27 [20-39] 35 [15-37] 0.908 

**p <0.001 <0.001  

Sedim fark 12 [7-15] 13 [6-15] 0.688 

Veriler ortanca [çeyreklikler arası genişlik] biçiminde gösterilmiştir. 

*: Kontrol grubu ile ASB grubu arasındaki karşılaştırma sonucu. 

**: Her bir grupta 30. dk ile 60. dk.  Ölçümleri arasındaki karşılaştırma 

 

Ġdrar analizlerine bakıldığında idrarda protein, nitrit ve idrar dansitesi açısından 

anlamlı fark yoktu. Ġdrar mikroskopileri incelendiğinde, idrarda lökosit sayısı 

mm3’te sayısal olarak ölçüldüğünde ASB grubunda istatistiksel anlamlı olacak 

Ģekilde daha fazlaydı (p<0.001). Ġdrarda bakteriüri mikroskopik olarak yok, az, orta 

ve bol olarak raporlanmıĢ olup her 2 grup arasında ASB orta derecede, kontrol 

grubunda ise az yoğunlukta saptanmıĢtı ve istatistiksel olarak anlam vardı (p=0,015). 

Mikroskopide lökosit sayısına bakmanın duyarlılığı  %93 iken özgüllüğü %32 olarak 

bulundu. Ġdrar analizlerinin özellikleri tablo 8’ de özetlendi. 

 

Tablo 8: Asemptomatik bakteriürisi olanlar ve olmayan gebelerin Ġdrar özelliklerinin 

karĢılaĢtırılması 

 

Asemptomatik 

Bakteriüri Grubu 

(n=30) 

Kontrol 

Grubu 

(n=39) 

p değeri 

Ġdrarda Protein 

Ġdrarda Nitirit 

Ġdrar Dansitesi 

Ġdrar Lökosit,mm3 

0 

0 

1015 ±13 

103 (0-1065) 

0 

0 

1014±9 

12.9 (0-244) 

1 

1 

0,9 

<0,001 

Ġdrar Mikroskopisi 

Bakteri 

Eritrosit 

Maya 

 

2 (1-3) 

2.1(1-3) 

0 

 

0 (0-1) 

0.9 (0-1) 

0 

 

0.015 

0.2 

1 

Ġdrar mikroskopisi:0 yok, 1 az, 2 orta, 3 Bol. 

 

Prokalsitonin düzeyleri hastanemiz laboratuarında referans olarak 0,05 ng/ml altı 

değerler negatif kabul edilirken 0,05 ng/ml ve üzeri değerler rakamsal olarak 
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verilmektedir. ÇalıĢmamızda 39 kontrol grubunun hepsinde serum prokalsitonin 

düzeyleri <0,05 ng/ml (negatif ) değer olarak ölçüldü. Asemptomatik bakteriüri 

grubunda ise 30 hastanın 9’ unda serum prokalsitonin değerleri >0,05 ng/ml (pozitif) 

iken 21 hastada negatif ölçüldü (chi-kare CI%95, p<0,001) (Tablo 9). Prokalsitonin 

pozitif olan hastalarda ise serum prokalsitonin ortalaması 0,07 ng/ml olarak bulundu. 

 

Tablo 9: Serum Prokalsitonin düzeylerinin ASB ve kontrol grubu ile karĢılaĢtırılması 

 
Kontrol  

(n=39) 

Asemptomatik 

Bakteriüri Grubu 

(n=30) 

p 

Prokalsitonin (+) 0 9 (30.0) <0.001 

Prokalsitonin (-) 39 21 

Veriler n (%) biçiminde gösterilmiştir. 

OR=2.857 (%95 GA: 2.024-4.032) 

 

PKT ölçümünün ASB grubu için duyarlılığı %30, özgüllüğü ise %100 bulundu. 

Pozitif prediktif değeri %100 ve negatif prediktif değeri ise %65 olarak bulundu. 

 

Asemptomatik bakteriüri grubunda en sık üreyen mikroorganizma 26 hastada 

Escherichia coli, 3 hastada Klebsiella ve 1 hastada Proteus mirabilis üremesi 

gözlendi (ġekil 4).  

 

ġekil 4: Asemptomatik bakteriüri grubunda üreyen mikroorganizmalar 

 

26 

3 
1 

Escherichia coli Klebsiella Proteus mirabilis
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Üreyen mikroorganizmaların antibyogram sonuçları antibiyotik dirençleri tablo 

10’da özetlenmiĢtir.  

 

Tablo 10: Antibiyogram sonuçları 

 Duyarlı Az Duyarlı Dirençli      Toplam 

     

Amoksisilin/Klavulonik asit 

Cefazolin 

Cefoksitin 

Cefuroksim Aksetil 

Ġmipenem 

Meropenem 

Amikasin 

Ampisilin 

Ertapenem 

Levofloksasin 

Piperasilin/Tazobaktam 

Trimetoprim/Sulfame-taksazol 

26 

27 

28 

27 

29 

30 

26 

27 

30 

27 

29 

27 

1 

0 

1 

1 

0 

0 

2 

2 

0 

2 

0 

1 

3 

3 

1 

2 

1 

0 

2 

1 

0 

1 

1 

2 

30 

30 

30 

30 

30 

30 

30 

30 

30 

30 

30 

30 

     

 

Prokalsitonin düzeyi pozitif olan dokuz hastanın dördünde (%44) baĢarılı tedavi 

sonrası aylık takiplerinde yaklaĢık 2 ay sonra bakılan idrar kültürlerinde bakteriüri 

tekrarlamıĢ ve idrar yolu enfeksiyon bulgusu olması nedeniyle idrar yolu 

enfeksiyonu tanısı konulmuĢtur. Bu sonuç asemptomatik bakteriüride saptanan 

pozitif prokalsitonin düzeyleri, gebeliği boyunca tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu 

için prognostik bir belirteç olabileceğini gösterdi. Bu 4 hastanın hepsinde ilk 

kültürlerinde de sonraki kültürlerinde de üreyen mikroorganizma E.coli’di. 

 

Asemptomatik bakteriüri grubunda nullipar gebe sayısı 5 (%17), kontrol grubunda 

ise 19 (%49) olup 2 grup arasına istatistiksel anlam mevcuttu (p=0,01) (tablo 11). 

 

Tablo 11: Asemptomatik bakteriürili ve kontrol grubundaki gebelerin paritelerine 

göre değerlendirilmesi 

 

 
Asemptomatik 

Bakteriüri Grup 
Kontrol P değeri 

Nullipar 5 19  

Multipar 25 20 0,01 
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Prokalsitonin düzeyleri ASB gebelerde nulliparlarda 2 hastada (%40), multiparlarda 

ise 7 hastada (%28) pozitif olup her 2 grup arasına anlamlı fark yoktu (p=0,6, ġekil 5). 

 

Prokalsitonin pozitifliği ASB gebelerde %30 saptanmıĢ olup bu 9 hastanın 4 

tanesinde (%45) tedaviden yaklaĢık 2 ay sonra idrar yolu enfeksiyonu geliĢmiĢtir. 

Buda prokalsitonin pozitifliğinin asemptomatik gebelerde komplike idrar yolu 

enfeksiyonları açısından prediktif bir marker olabileceğini desteklemektedir.  

 

ġekil 5: Prokalsitonin pozitifliğinin nullipar ve multipar asemptomatik gebelerdeki 

sıklığı. 

 

Normal gebelerde serum prokalsitonin düzeyeleri ve diğer enflamatuar belirteçler 

(sedimentasyon ve CRP) karĢılaĢtırıldığında, serum CRP yüksekliği 23 (%59) 

sağlıklı gebede, sedimentasyon 30. dk da 25 hastada (%64), 60. dk da ise 30 (%77) 

hastada ise normal değerlerden yüksek saptandı. Ancak serum prokalsitonin 

düzeyleri sağlıklı gebelerin hiçbirisinde referans değerinden yüksek saptanmadı. 

(ġekil 6). Bu da serum prokalsitonininin sağlıklı gebelerde güvenilir bir enflamatuar 

belirteç olabileceğini desteklemektedir. 
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ġekil 6: Sağlıklı Gebelerde normalden yüksek saptanan enflamatuar belirteçlerin 

yüzde cinsinden oranları. 

 

PKT: Prokalsitonin, CRP: serum C reaktif protein,  

Sedim: Sedimentasyon, dk:Dakika  
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5. TARTIġMA 

Asemptomatik bakteriürili gebelerde serum prokalsitonin düzeylerinin araĢtırıldığı 

bu çalıĢmamızda 3 önemli bulgu elde ettik. 

 

1- Kontrol grubuna oranla ASB gebelerde prokalsitonin düzeyleri anlamlı olarak 

daha yüksek saptandı. 

2-  Ayrıca ASB’ li gebelerde prokalsitonin düzeyleri yüksek olan gebelerde 

tekrarlayan bakteriüri ve idrar yolu enfeksiyonu da daha yüksek olarak 

saptandı, bu önemli bulgu ile prokalsitoninin ASB’ li gebelerde sonraki 

dönemlerde komplike idrar yolu enfeksiyonları için bir risk belirteçi olarak 

kullanılabileceğini gösterdi.  

3- Sağlıklı gebelerde diğer enflamatuar belirteçler, WBC, sedimentasyon ve 

CRP yüksek olabilmekteyken serum prokalsitonin düzeyleri normaldi. Bu 

sonuç, sağlıklı gebelerde serum PKT’ nin idrar yolu enfeksiyonlarının 

araĢtırılmasında ve dıĢlanmasında güvenilir bir belirteç olabileceğini 

destekledi. 

 

Asemptomatik bakteriüri (ASB) gebelikte karĢılaĢılan üriner enfeksiyöz sorunların 

en sık rastlanılan türüdür ve gebeliklerin %4-7’sinde rastlanmaktadır (Can et al 

2011). Gebelikte ortaya çıkan anatomik, fizyolojik ve hormonal değiĢiklikler normal 

populasyona göre ASB sıklığını arttırmaktadır (Arıgüloğlu et al. 1994). Gebe bir 

kadında ASB varlığı belirgin bir sağlık riskini temsil etmektedir. Gebelikte ASB ile 

ilgili en önemli risk akut veya kronik piyelonefrit geliĢimidir. Tedavi edilmeyen 

ASB' li gebelerin %15-50' sinde gebeliğin ilerleyen dönemlerinde piyelonefrit 

geliĢebileceği bilinmektedir (Faro and Fenner 1998).  Gebelikte ASB' nin neden 

olduğu birçok komplikasyondan erken dönemde tedavi ile kaçınılabileceği 

bilinmektedir. Bu bakımdan gebelikte ASB' nin erken tanı ve tedavisi için birçok 

araĢtırmaya ihtiyaç vardır. Erken tanı ve tedavi amacına yönelik gebe kadınların ilk 

muayenelerinde ve belli periyodlar da asemptomatik bakteriüri açısından taranmaları 

ve pozitif olguların tedavi edilmeleri gerektiği pek çok otör tarafından kabul gören 
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bir yaklaĢımdır. Bazı araĢtırmacılar ise taramayı sadece yüksek prevalans alanlarında 

önermektedir (Assicot et al 1993, Sarı ve ark 2011). Ġdrar mikroskobisi, maliyetinin 

yüksek olmaması, sonucunun kısa sürede alınması gibi avantajlarına rağmen 

duyarlılığı düĢüktür. Asemptomatik bakteriüri için altın standart bir tanı yöntemi olan 

idrar kültürü ise gebelerde tarama amaçlı kullanılması ile erken tanı ve ilerde ortaya 

çıkabilecek komplikasyonların önlenmesi açısından önemlidir. Ancak idrar kültürüde 

zaman gereksinimi, hastaların kontrole gelmesi, tekrarlayan enfeksiyonları 

öngörmedeki yetersiziliği gibi zorluklara yol açmakta ve klinik pratikte idrar 

kültürüne ek tetkiklerin gerekliliğini ortadan kaldırmamaktadır. ASB’ li hastaların 

erken tanı ve tedavisi, idrar kültürüne yardımcı olabilmek ve bu hastaların takibini 

klinik pratikte daha kolay hale getirmek amacıyla ASB hastalarında klasik 

enflamasyon belirteçlerine ilaveten serum PKT düzeylerini araĢtırdık. ÇalıĢmamız 

ASB’ li gebelerde serum PKT düzeylerinin araĢtırıldığı literatürdeki ilk çalıĢma 

özelliği taĢımaktadır. Daha önceden maalesef ASB’ li gebelerde serum PKT 

düzeyleri bilimemektedir. Bizim çalıĢmamız gösterdi ki, asemptomatik bakteriüri 

grubunda 30 hastanın 9’unda (%30)  serum prokalsitonin değerleri >0,05 ng/ml 

(pozitif) iken 21 hastada negatif ölçüldü (chi-kare CI%95, p<0,001). Prokalsitonin 

pozitif olan hastalarda ise serum prokalsitonin düzeylerinin ortalaması 0,07 ng/ml 

olarak bulundu. ÇalıĢmamızda 39 kontrol grubunun hepsinde serum prokalsitonin 

düzeyleri <0,05 ng/ml (negatif) değer olarak ölçüldü. Bu sonuçlar bize serum 

prokalsitoninin gebelerde güvenle kullanılabileceğini, sağlıklı gebelerde normal 

olması ile de özgüllüğünün oldukça yüksek olduğunu iĢaret etti. Serum PKT 

yüksekliği sağlıklı gebelerde altta bir enfeksiyöz durumu iĢaret edebilir, ASB 

grubunda %30 oran da serum PKT yüksekliği de idrar kültür sonucu çıkana kadar 

bize ABS’ li gebelerin daha iyi sorgulanması, yakın takibi ve belkide profilaktik 

antibiyoterapinin idrar mikroskopisi ile baĢlanabileceğini düĢündürmektedir. 

 

Serum PKT düzeyleri de gebe populasyonunda yeni yeni çalıĢılmaya baĢlanmıĢ bir 

belirteçtir. Doğum öncesi bakılan serum PKT ile sağlıklı kontrol grubunda PKT 

düzeyleri açısından anlamlı fark bulunmamıĢ (Assicot et al 1993, Nawas et al 1996, 

Meisner 1996). Gebelerde PKT düzeylerinin gebelikle iliĢkili durumlardan (doğum 

tipi, doğum süresi, anestezi tipi ve doğum stresi) etkilenmediği ancak erken membran 

rüptürü, grup B streptokok kolonizasyonu gibi enfeksiyöz durumlardan etkilendiği 
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gösterilmiĢtir (Assumma et al 2000).  Montagnana ve ark. (2008) yaptığı çalıĢmada 

serum PKT ile preeklampsi arasında ilk kez iliĢki kurulmuĢtu. Bu çalıĢmayı takiben 

Can ve ark. (2011)’ nın yaptığı çalıĢmada da ciddi preeklampsi ile serum PKT 

arasında anlamlı bir iliĢki bulundu. Yeni yayımlanan bir diğer çalıĢmada (Gulec et al 

2012) serum PKT, CRP ve D-dimer ile preeklampsi arasında anlamlı bir iliĢki 

bulunmakla birlikte serum PKT’ nin sistemik enflamatuar yanıta yol açan 

preeklampside kullanılabilecek enflamatuar bir belirteç olabileceği kabul edilmekle 

birlikte hangi preeklamptik gebede ne oranda yükseldiği veya preeklampsinin Ģiddeti 

ile birlikte olabileceği gibi diğer durumlardan nasıl etkilendiği soruları halen 

aydınlatılmamıĢtır.  Ayrıca Assuma ve ark. (2000) nın yaptığı çalıĢmada serum PKT 

gebelerde gestasyonel diyabet,  hipertansiyon gibi hastalıklarda da etkilenmediği, 

ayrıca asemptomatik enfeksiyöz durumlarda tedavi edilse bile yeni doğanlarda da 

serum PKT’nin annedeki gibi yüksek olduğu bildirilmiĢtir. Buda asemptomatik 

gebelerde serum PKT’ nin güvenle kullanılabileceğini, bizim çalıĢmamızda olduğu 

gibi ileriki dönemlerde geliĢebilecek enfeksiyon ihtimali ve doğan bebeklerde 

enfeksiyon riskini öngörebilecek bir belirteç olabileceğini destekledi. 

 

Serum PKT düzeyleri üriner sistem enfeksiyonlarında da araĢtırılmakta olup 

çocuklarda grade 3 vezikoüretral reflü ile serum PKT arasında anlamlı iliĢki 

bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada serum PKT düzeyleri >0,5ng/mL değerlerinde VUR olan 

çocuklarda tekrarlayan üriner sistem enfeksiyon riski ile iliĢkili bulunmuĢtur (Leroy 

et al 2011). Bir ay ile 13 yaĢ arası 100 çocuğun incelendiği bir çalıĢmada, ateĢle 

kliniğe baĢvuran ve idrar yolu enfeksiyonu saptanan çocuklar incelenmiĢ ve PKT’ 

nin dahil olduğu serum enflamatuar belirteçleri karĢılaĢtırılmıĢ. ÇalıĢmadaki 

sonlanım noktasıda komplike idrar yolu geliĢme riski ve sintigrafik olarak renal skar 

oranlarının ölçümüydü. Ġdrar yolu enfeksiyonu olan hastalarda akut pyelonefrit 

geliĢimini tahmin etmede serum PKT %83 duyarlı ve %94 oranında özgün 

bulunmuĢ. Renal skar geliĢimini saptamada erken dönemde hem serum PKT hem de 

CRP düzeyleri anlamlı bulunmuĢken 6 ay sonra renal skar geliĢen hastaları sadece 

serum PKT saptayabilmiĢti (Pecile et al 2004).  

 

Özetle bu çalıĢmada serum PKT yüksekliği idrar yolu enfeksiyonu olan bir çocukta 

daha sonradan geliĢecek olan akut pyelonefriti ve renal fibrozisi saptayabilen bir risk 
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faktörü olarak görülmüĢtür. Yine çocuklarda yapılan baĢka bir çalıĢmada da serum 

PKT düzeyleri 1ng/ml ve üzeri olan idrar yolu enfeksiyonlu çocuklarda 6 ay sonra 

renal skar ve fibrozis geliĢimi için %92 oranında duyarlı ve yine aynı oranda özgül 

bulunmuĢtu (Prat et al 2003). EriĢkinlerde yapılan bir çalıĢmada acil servise ateĢ 

Ģikâyetiyle baĢvuran 128 hastada serum PKT düzeyleri ile APCHE II skoru ve 

hastanede kalıĢ süresi ile anlamlı iliĢki bulunmuĢ (Travaglino et al 2012). Çocuklarda 

serum PKT düzeyleri ve enfeksiyöz hastalıklar ile ilgili birçok çalıĢma yapılmıĢ iken 

eriĢkin populasyonda ve gebelerde serum PKT düzeyleri ile enfeksiyöz hastalıklar 

arasında fazla çalıĢma bulunmamaktadır. Yeterli verinin olmadığı bir konuda 

yaptığımız gebe populasyonlu çalıĢmada çocuklardakine benzer bulgular saptadık. 

Bizim çalıĢmamızda da serum PKT pozitifliği ASB gebelerde %30 saptanmıĢ olup 

bu 9 hastanın 4 tanesinde (%45) tedaviden yaklaĢık 2 ay sonra tekrarlayan idrar yolu 

enfeksiyonu geliĢmiĢti. Buda prokalsitonin pozitifliğinin asemptomatik gebelerde 

komplike idrar yolu enfeksiyonları açısından prediktif bir marker olabileceğini 

desteklemektedir.  

 

Genellikle gebelikte lökosit sayısı normaldir ancak nötrofil sayısı artabilir. Nadiren 

periferik kanda miyelositler görülebilir. Doğum sırasında ve puerperiumda ise 

belirgin lökositoz olur, hatta 25.000/mm3’e kadar artabilir. Bu artıĢın nedeni 

bilinmemekle birlikte doğum sırasındaki stresle iliĢkili görülmektedir. Ġnflamasyon 

ile iliĢkili olarak lökosit alkalen fosfataz da artabilir (Küçük, YavaĢoğlu, Kadıköylü 

ve Bolaman 2011). Bizim çalıĢmamızda da gebelerde lökositoz saptanmamıĢtı. 

Gebelerde inflamatuar belirteçlerden ESH artıĢı gebelik sırasında 10. - 20. haftadan 

baĢlayarak artmaya baĢlar. ArtıĢ orta derecededir ve doğumdan bir ay sonra normale 

döner (Bedell and Bush 1985). Gebeliğin ilk 4 haftasında, maternal CRP 

düzeylerinin sağlıklı gebelik geliĢen vakalarda anlamlı olarak yüksek olduğu 

gösterilmiĢtir (Sacks, Seyani, Lavery and Trew 2004). Bizim çalıĢmamızda da ASB’ 

li gebelerde ve sağlıklı gebelerde ESH ve CRP düzeyleri için anlamlı fark yoktu 

ancak ESH ve CRP her iki gruptada normal değerlerin üzerindeydi. Serum PKT 

düzeylerine baktığımızda ise kontrol grubunda hiçbir hastada PKT yüksekliği yokken 

ASB grubunda ise anlamlı oranda yükseklik bulunması serum PKT’ nin gebelerde 

sedimentasyon, WBC ve CRP’ ye göre daha güvenilir bir enflamatuar belirteç 

olabileceğini gösterdi. 
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Serum PKT düzeyleri rutin laboratuarlarda yaklaĢık 2 saatte sonuç vermekte ve 

günlük pratikte hızlı sonuç veren bir tetkiktir. Sosyal güvenlik kurumuna (SGK) 

maliyeti yaklaĢık 20 Türk lirasıdır. Ġdrar kültür sonuçlarının beklenmesi için ise 1-3 

gün kadar süre gerekmektedir. SGK maliyeti 15 TL kadar olup, ASB tanısı için en az 

2 kültür gerekliliği yaklaĢık maliyetini 30 TL civarında taĢımaktadır. Bugün için 

serum PTK düzeylerinin ASB’li gebelerde altın standart olan idrar kültürünün yerine 

geçemeyeceği aĢikar olmakla birlikte gerek mortalite gerekse morbiditenin çok 

önemli olduğu ve hzılı tanı-tedavinin önemli olduğu gebe populasyonunda geniĢ 

çaplı çalıĢmalar ile PKT’nin rutin kullanıma girmesi, serum PKT’ nın bakılmasının 

maliyet-etkinlik oranı açısından bizlere faydalı olabileceği yönünde görüĢ 

uyandırmıĢtır.   

 

ÇalıĢmamızdaki zayıf yönler; hasta ve kontrol sayısındaki yetersizlik nedeniyle 

serum PKT’nin ASB’li gebelerde rutin kullanımını henüz önerememekle birlikte bu 

çalıĢmayı öncü bir çalıĢma kabul ederek bu konuda daha geniĢ çaplı çalıĢmalar 

yapılarak ASB’li gebelerde serum PKT için kesin bir değer belirlenebilir. Yine 

çalıĢmamızda gebelik sonuçları ve tedavi sonrası serum PKT düzeylerinin 

bakılmamıĢ olmasıda bir diğer eksiklikti.   

 

Sonuç olarak bu çalıĢma asemptomatik gebelerde serum prokalsitonin düzeylerinin 

araĢtırıldığı ilk çalıĢmadır. ÇalıĢmamızda; Kontrol grubuna oranla ASB’ li gebelerde 

prokalsitonin düzeyleri anlamlı olarak daha yüksek saptandı. Ayrıca ASB’ li 

gebelerden prokalsitonin düzeyleri yüksek olanlarda tekrarlayan bakteriüri ve idrar 

yolu enfeksiyonu da daha yüksek olarak saptandı. Bu önemli bulgu prokalsitoninin 

ASB’ li gebelerde komplike ĠYE için risk faktörü olarak kullanılabilecek bir belirteç 

olabileceğini destekledi. Son olarakta sağlıklı gebelerde diğer enflamatuar belirteçler, 

WBC, sedimentasyon ve CRP yüksek olabilmekteyken serum prokalsitonin düzeyleri 

normaldi. Böylelikle sağlıklı gebelerde serum PKT’nin enfeksiyonların 

araĢtırılmasında ve dıĢlanmasında güvenilir bir belirteç olabileceğini 

düĢündürmektedir. 
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