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ABSTRACT

Systemic Inflammatory Response Syndrome (SIRS) is a delocalized, dysregu-
lated inflammatory response of high intensity to various stimuli. It leads to 
disorders of microcirculation, organ perfusion and finally to secondary organ 
dysfunction. When infection is also added, sepsis is a condition that affects 
not only the immune system but also other biological systems, such as the 
coagulation system and the autonomic nervous system. Laboratory analysis of 
blood gasses, electrolytes indicating water-electrolyte and acid-base balance; 
glucose and lactate related with metabolic status; complete blood count and 
indices appeared in the early phase systemic inflammation; coagulation tests 
and thromboelastographic examination; biomarkers of CRP, cytokines, procal-
citonin and serum creatinine levels may be requested for diagnosis and follow-
up of SIRS, sepsis. The aim of this review is to call attention to the variations 
during the interpretation of the results of conventional (routine) laboratory 
tests, and to discuss the importance of some novel tests in recognizing patients 
at high risk and so increasing the efficiency of the therapy.
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ÖZET

Sistemik İnflamatuvar Yanıt Sendromu (SIRS), değişik uyaranlar karşısında 
lokalize edilemeyen, kontrolsüz, yoğun inflamatuvar cevaptır. Mikrodolaşım 
bozukluğu, organ perfüzyon bozukluğu ve sonunda organ fonksiyon kaybına 
yol açar. Enfeksiyon da eklendiğinde, sepsis sadece immün sistemi değil, ko-
agülasyon sistemi ve otonomik sinir sistemi gibi diğer biyolojik sistemleri de 
etkileyen bir durumdur. Su-elektrolit ve asit-baz dengesini gösteren kan gazı, 
elektrolitler; metabolik durumla ilgili glukoz, laktat; sistemik inflamasyonun 
erken döneminde görülen tam kan sayımı ve indeksleri; koagülasyon testleri 
ve tromboelastografik inceleme; CRP, sitokinler prokalsitonin belirteçleri ve 
serum kreatinin düzeyleri gibi laboratuvar analizleri SIRS, sepsis tanı ve takibi 
için istenebilir. Bu derlemenin amacı, alışılmış (rutin) laboratuvar testlerinin 
yorumunda dikkat edilmesi gereken değişkenleri hatırlatmanın yanısıra, yük-
sek riskli hastanın fark edilmesi ve tedavinin etkinliğinin arttırılmasında gün-
cel belirteçlerin önemini tartışmaktır.
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istenen alışılmış (rutin) laboratuvar testlerinin yorumun-
da dikkat edilmesi gereken değişkenleri hatırlatmanın 
yanısıra, yüksek riskli hastanın fark edilmesi ve tedavinin 
etkinliğinin arttırılmasında güncel belirteçlerin önemini 
tartışmaktır.

2. Patofizyoloji

Patojen yükü ve virulans, ko-morbidite ve konak gene-
tik faktörlere bağlı olarak değişen inflamatuvar yanıtta 
erken ölümler, aşırı sitokin fırtınası (ateş, reaktif şok, 
asidoz, katabolizmanın aşırı artması) görülebilir; örneğin 
toksik şok sendromu, meningokoksemi gibi. Sitokinler et-
kilerini sadece sistemik dolaşıma karışarak değil, direkt 
hücre-hücre ilişkisi ile ve çok küçük konsantrasyonlarda 
da ortaya koymaktadırlar.  Sepsiste doğal immün yanıtın 
kontrolsüz bir şekilde aktivasyonu ile makrofaj, endotel 
ve epitel hücrelerinin, lipopolisakkarit (LPS) fragmanları 
gibi (gram -) bakteriyel ürünleri spesifik reseptörleriyle 
tanımaları ve sitokin kaskatının tetiklenmesiyle, tümör 
nekroz faktör-α (TNF- α), interlökin 1 (IL-1), interlökin 12 
(IL-12), interlökin 18 (IL-18), interferon-gamma (IFN-g), 
interlökin 6 (IL-6) ve interlökin 8 (IL-8) salıverilmesi ile 
sonuçlanmaktadır.  Bir teoriye göre sepsis ilerlediğinde, 
doğal ve adaptif immün sistem elemanlarının tükenme-
siyle immünsüpresif durum gelişir, primer enfeksiyondan 
kurtulunamadığı veya sekonder enfeksiyona bağlı ölümler 
olur. Diğer teoriye göre doğal immünitenin erken akti-
vasyonu ve adaptif immünitenin süpresyonunda, şiddetli 
inflamasyon ve organ hasarına bağlı geç ölümler (genel-
likle, 6 gün sonrası) olur (1,3).

Mikroorganizmalardan ve/veya hasarlı dokudan salınan 
“damage-associated molecular patterns” (DAMPs); nötro-
fil, makrofaj gibi immün hücrelerde “pattern-recognition 
receptors” (PRRs)ın aşırı uyarılması ile sitokinler, ke-
mokinler, kompleman aktivasyon ürünleri ve diğer medi-
yatörlere karşı yanıt oluşturur. Bu proinflamatuar ortam, 
lipit faktörleri, serbest radikaller (ROS) ve enzimler gibi 
güçlü ikincil medyatörlerin salınımına yol açar ve infla-
matuvar süreci büyütür. Sepsiste, kompleman sisteminin 
aktivasyonu ve koagülasyon kaskadındaki trombinin C5 
dönüştürücü (convertase) aktivitesine bağlı olarak komp-
leman anaflatoksini C5a oluşur; “macrofage migration-
inhibitory factor” (MIF), “high-mobility group box-1 pro-
tein” (HMGB1) ve koagülasyon kaskadında “doku faktörü” 
(TFa) aktivasyonu gelişir, “Toll-like Receptor 4” (TLR-4) 
aracılığıyla süreç hızlanır. Sürekli olarak koagülasyonun 
aktivasyonu ve fibrinolizin inhibisyonu ile oluşan proin-

Anahtar kelimeler: Sistemik inflamatuar cevap sendromu, ru-
tin laboratuvar testleri, güncel belirteçler

1. Giriş

Sistemik İnflamatuvar Yanıt Sendromu (Systemic 
Inflammatory Response Syndrome, SIRS) değişik uyaran-
lar karşısında vücudun verdiği generalize, kontrolsüz 
inflamatuvar cevaptır. Klinik veya mikrobiyolojik olarak 
dökümante enfeksiyon da eklendiğinde, sepsis olarak 
tanımlanır. Sepsiste enfeksiyon etkenlerine karşı vücu-
dun verdiği bu tür yanıtta mikroorganizma ve ürünleri, 
monositler, sitokinler ve endotel hücreleri (fonksi-
yon bozukluğunda) başrolü oynar; vücut kendi doku ve 
organlarına zarar verir. Sepsis, kanser gibi lokal bir odak-
tan başlar, çevreye ve vücudun diğer uzak bölgelerine 
yayılır ve kanser gibi hücresel düzeyde kompleks mole-
küler etkileşimlerden kaynaklanır (1).

Sepsisin kanser ile benzer yanları (yayılım, yüksek mor-
talite, tıbbi ve cerrahi tekniklerle tedavi, hücresel düzey-
de kompleks bozukluk olma gibi) göz önüne alındığında, 
sepsis bir kanser analoğu gibi düşünülmüş ve evreleme 
sistemi kapsamında predispozisyon, enfeksiyon, yanıt, 
organ fonksiyon bozukluğu (predisposition, infection, 
response, organ dysfunction, PIRO) konsepti ortaya 
atılmıştır; sepsiste organ fonksiyon kaybı, kanserde uzak 
organ metastazına eşdeğerdir (2).

İmmünsüprese ve yaşlı nüfusun artması, ko-morbid 
hastalıklar, invaziv tıbbi girişimler ve antibiyotik diren-
ci gibi nedenlerle, şiddetli sepsis (akut organ fonksiyon 
kaybı ve/veya hipoperfüzyon bulguları ile birlikte sep-
sis) olguları artmaktadır. Predispozisyona neden olabi-
lecek durumların değerlendirilmesi önemlidir; uç yaşlar 
(yenidoğan dönemi ve 65 yaş üstü) sepsisi kolaylaştırır 
(1). 

Klinik bulgularla birlikte kan kültürü, septisemi tanısında 
altın standart olarak kabul edilse de; duyarlılığının düşük 
oluşu, kan alımında kontaminasyonun önlenmesine yöne-
lik gereklilikler, sonuçların birkaç günde elde edilmesiyle 
ilgili zorluklar vardır. Sepsiste klinik bulgular ve hastalığın 
prognozu, enfeksiyona konak yanıtının sonucudur. Bu 
nedenle günümüz sepsis tedavisinde konak yanıtına yöne-
lik tedavi, en az enfeksiyon etkenine yönelik tedavi kadar 
önemlidir. Hastalığın evrelendirilmesinde bu yanıt sonucu 
oluşan bir takım biyobelirteçlerin kullanılması önerilmek-
tedir (2). Bu derlemenin amacı, SIRS, sepsis tanısı için 
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flamatuvar ortam ve/veya endotel hasarına bağlı Yaygın 
Damariçi Pıhtılaşma Sendromu (YDPS) gelişir; bu da infla-
matuvar yanıtın büyümesine yol açar. Proinflamatuvar or-
tamda daha sonra nötrofil fonksiyon kaybı ve lökositlerin 
apoptozisi ile immünsüpresyon gelişir (4-8).

Morfolojisi ve fonksiyonu değişen trombositlerde 
“N-ethylmaleimide-sensitive factor attachment protein 
receptors” (SNAREs) komplekslerin oluşumunun, SIRS pa-
tofizyolojisinde çok önemli rol oynadığı düşünülmektedir 
(9).

Sepsiste düzenleyici mekanizmalarda fonksiyon 
bozukluğu, inflamasyon kontrolünün kaybı ve inflamas-
yon cevabındaki aşırılığa bağlı olarak organizmanın zarar 
görmesine yol açar. Sepsisin ileri evresinde; nötrofiller 
önemli hücreler arası sinyal yollarını tam olarak kapa-
tarak immün paraliziye (immünsüpresyon) yol açabilir. 
Lenfosit ve dentritik hücrelerde artan apoptozis, im-
mün cevabın baskılanmasıyla ciddi immünsüpresyon ve 
hastane kaynaklı (nasocomial) enfeksiyonlara zemin 
hazırlanmış olur (4,10). 

Sepsis, immün sistemi etkilediği gibi kompleman-ko-
agülasyon-fibrinolitik sistem ve otonom sinir sistemi 
(Autonomic Nervous System, ANS) de etkiler. Sepsis erken 
evrede adrenerjik yolların aktivasyonu ile proinflamatu-
var cevap uyarılır ve olumsuz gelişmeler (adverse events) 
şiddetlenir. Kompleman, koagülasyon ve fibrinolitik 
sistemler birbirine güçlü bir şekilde bağlıdır; “serin prote-
az network”u aracılığıyla çoklu direkt etkileşimler vardır. 
Lökositlerde de adrenerjik reseptörler bulunur; katekol-
aminlerin immün hücreler üzerine otokrin ve parakrin et-
kileri olabilir. İnflamasyon sırasında hipotalamik–hipofiz-
yel–adrenal aks, ANS ve immün sistem etkileşimde bulu-
nan başlıca yollardır (1,4).

3. Rutin laboratuvar testleri

3. a. Sıvı-elektrolit dengesini gösteren testler

Sodyum düşüklüğü en sık görülen elektrolit bozukluğudur. 
Hiperglisemide hücresel değişimden dolayı, her 100 mg/
dL glukoz artışında; serum sodyum (Na+) konsantrasyonu 
1,7 mmol/L azalır. Hipoozmotik hiponatremide, suyun 
hücre-içinde artması ile merkezi sinir sistemi (MSS) 
bulguları gözlenir (11). Hasta numunesinde aşırı lipemi, 
hiperproteinemi, hemoliz vb. varlığında preanalitik fak-
törlere bağlı olarak kan-gazı cihazı (direkt iyon-seçici 
elektrod yöntemi) ile biyokimya analizörü (indirekt iyon-

seçici elektrod yöntemi) ölçüm sonuçları arasında farklılık 
gözlenmesi durumunda (indirekt yöntemde interferansa 
bağlı düşüklük olabileceğinden) hasta sonucunu yorum-
larken dikkatli olunması önerilir (11,12).

3. b. Asit-baz dengesini gösteren testler

Solunum sayısında artış (>20/dakika) ile birlikte 
akciğerlerin karbon dioksiti (CO2) hızla atmasıyla (pCO2 

<32 mmHg) görülen solunumsal alkaloz, sepsisin en 
erken belirtisi olabilir; beraberinde metabolik asidoz 
gelişmesiyle oluşabilecek karışık tablo nedeniyle arteryel 
pH normal bulunabileceğinden tanıda bikarbonat (HCO3) 
düşüklüğü daha yararlı olabilir (13). Burada preanali-
tik hata kaynaklı (yalancı) alkalozu önlemek amacıyla; 
kan gazı örneğinin bulunduğu tüpün ağzı hemen kapakla 
(tamamen) kapatılarak kanın havayla teması önlenmeli-
dir; hızlı bir şekilde (pnömatik sistem hariç) ilgili laboratu-
vara ulaştırılması önemlidir; aksi taktirde pCO2 değerinde 
(yalancı) düşüklük ve pH değerinde (yalancı) alkaliye 
kayma gözlenir. Plazmanın en önemli tampon sistemi 
olan ‘bikarbonat – karbonik asit tampon sistemi’nin asit 
bileşenini pCO2 temsil eder. Solunum merkeziyle ilgili 
anksiyete, sepsis ve ateşli hastalıklar dışında, ağır anemi, 
pulmoner emboli, konjestif kalp yetmezliği de solunumsal 
alkaloz nedeni olabilir (13,14).

Kan gazı parametreleri arasında bulunan HCO3
-, klor 

(Cl-), sodyum (Na+), potasyum (K+), iyonize kalsiyum 
(iCa++), asit-baz dengesinde ve ozmotik basıncın düzen-
lenmesinde ve vücuttaki su miktarının kontrolünde görev 
alır. Hücre-içi ve -dışı sıvılar arasındaki Na+ ve K+ dağılımı 
hücre membranına yerleşmiş olan Na+-K+-ATPaz enzimi 
tarafından sağlanır; konsantrasyon gradyanına karşı 3 Na+ 
hücre dışına pompalanırken, 2 K+ hücre içine girer. Asidoz, 
iCa++‘un proteinlerden ayrılmasına yol açar. Hücreler 
tampon olarak işlevseldir; alkalozda H+ salınır, K+ alınır. 
Alkalozda, insulin, katekolaminler ile uyarılabilen Na-K 
ATPaz pompası aracılığıyla, 3 Na+ hücre dışına çıkarılırken, 
2 K+ hücre içine alınır; hücre-içi Na+ konsantrasyonunun 
düşük oluşu ve negatif hücresel potansiyel nedeniyle, Na+ 
pasif olarak hücre içine girecektir (15).

Kan gazı bulguları arasında mekanik ventilasyon bilgile-
rinin de kullanıldığı parsiyel oksijen basıncı/fraksiyone 
inspirasyonda oksijen ile değişen derecelerde akciğer 
hasarı (sırasıyla, artan hasar: PaO2 / FiO2 ≤ 100, ≤ 200, ≤ 
300) değerlendirilebilir (16). 

Organizmada sıvı-elektrolit ve asit-baz dengesinin 
sağlanmasında (korunmasında) uygun sıvı desteğiyle, 
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organ desteğinin ve enfeksiyon tedavisinin daha etkin 
olabilmesi, kritik hastanın hayatta kalabilmesine olanak 
sağlayabilir (16,17).

3. c. Metabolik testler

Kan glukoz düzeylerinde salınımların olduğu hiper-
glisemide (>180 mg/dL) insulin infüzyon hızı düzenle-
ninceye kadar 1-2 saatte bir kan glukoz ölçümü önerilir; 
daha sonra 4 saatte bir bakılabilir. Cushing Sendromu, 
hipertiroidi, pankreas fonksiyon kaybı vb. endokrin bo-
zukluklar nedeniyle hiperglisemi gözlenebilir. Sıklıkla 
kan glukoz ölçümü gereken bu gibi durumlarda, kapil-
ler kan örneğinde glukoz ölçümüne başvurulur. Ancak 
periferde mikrodolaşım ve perfüzyon bozukluğuna bağlı 
olarak hasta-başı testi ile (olası interferans nedeniyle) 
elde edilen veriler kan-gazı veya biyokimya analizörü ile 
elde edilen değerleri yansıtmayabileceğinden dikkatle 
yorumlanmalıdır (18).

Piruvat dehidrogenaz enziminin sitokinlerce 
baskılanmasından kaynaklanan ve sepsiste hücresel me-
tabolik değişikliklerle birlikte laktat artışı (> 2 mmol/L) 
görülür. Tedavi ile birlikte düşmeye başlayan laktat, doku 
perfüzyonunun geri geldiğini gösteren en önemli bulgudur 
(13).

3. d. Tam kan sayımı parametreleri

Otomatik kan sayımı analizörü ile saptanan lökositoz 
(>12,0 x 10^9/L) veya lökopeni (virüs/hücre-içi bakter-
iler: <4,0 x 10^9/L) veya olgunlaşmamış nötrofil artışı 
(>% 10) SIRS tanı kriterleri arasında yer alır (17). Lökosit 
tiplerinin ayırt edilmesi (diferansiyel sayım) sayesinde, 
septik atak sırasında (lökositozda) sitokinlerin uyarısıyla 
kemikiliğinden nötrofil ve öncüllerinin salınmasındaki 
dengeye bağlı oluşan nötrofil hakimiyetinde geniş 
salınımlar gözlenir. Periferik yaymada reaktif nötrofil ve 
monositlerdeki karakteristik morfolojik değişikliklerin 
tanımlanması, toksik granülasyon, vakuolizasyon ve 
Döhle cisimciklerinin görülmesiy-le mümkündür. Bunlara 
ilaveten, bant, metamyelosit ve myelosit görülmesiyle 
henüz olgunlaşmamış formlar tanımlanabilir (19). Ancak 
buradaki manuel inceleme, bireysel iş-gücü, deneyim ve 
zaman gerektirir, sübjektiftir.

Yenidoğanda total lökosit sayısı kan alınma zamanı, 
kan örneğinin alınma yeri (venöz, kapiller veya arteri-
yel), bebeğin aktivitesi (aşırı ağlama) ve enfeksiyon dışı 
durumların varlığına (periventriküler hemoraji, konvül-
ziyon, asfiksi gibi) göre değişebildiğinden diğer lökosit 
göstergeleri ile birlikte değerlendirilmelidir. Eritrosit 

öncüleri çekirdekli olan normoblastları da yanlışlıkla 
lökosit olarak sayılabilir. Sepsisin erken tanısı için 24 
saat içerisinde total lökosit sayısı seri ölçümlerinin daha 
yararlı olduğu bildirilmiştir (20-22). Yenidoğanda ilk 
48 saat içinde nötropeni (mutlak nötrofil sayısı <1,5 x 
10^9/L) enfeksiyon tanısı için nötrofiliden daha değerli 
bir parametredir, 48. saatten sonra ise hem nötropeni 
hem de nötrofili enfeksiyon için önemlidir (23). 

Yine otomatik kan sayımı analizörü ile saptanan trom-
bositopeni (<100 x 10^9/L veya ani düşüş: >% 50) yanı 
sıra, trombosit fonksiyonlarının bozulması da sepsiste söz 
konusu olabilir. Ayrıca hemoglobin düzeyinde ani düşüş, 
akut kanama (gastrointestinal sistem, beyin gibi) lehine 
bulgu olabilir (17).

3. e. Koagülasyon testleri

Hem SIRS veya sepsis klinik bulguların ortaya çıktığı erken 
evrede, hem de tedavi izleminde hematolojik test-lere 
başvurulur. İnflamatuvar sitokinlerin uyarıcı etkisi ve 
artmış sentez (pozitif akut faz reaktanı oluşu) nedeni-
yle fibrinojen düzeyinde önemli bir düşüş izlenmeyebilir. 
Doğal antikoagülan aktivitesinin (antitrombin III, protein 
C, protein S) birçok mekanizma ile azaldığı bilinir; ancak 
doğal antikoagülanların ölçümü genel algoritmalarda yer 
almaz (19).

Dolaşımda çözünebilir fibrin monomerleri protamin sül-
fat veya etanol jelasyon testleri ile saptanır (24). Oral 
kontraseptif kullanımı, pulmoner emboli, miyokard en-
farktüsü, inflamasyon ve bazı böbrek hastalıkları nedenli 
fibrin yıkım ürünleri (FYÜ) ve dolaşımda çözünebilir fibrin 
monomerlerinin artışı görülür (25). Trombin fibrinojeni 
parçalayarak, (fibrinojenden) fibrinopeptid-A oluşumuna 
yol açar ve esas antagonisti ile birleşerek (çözülme-
yen) trombin-antitrombin kompleksini (TAT) oluşturur. 
Fibrinopeptid-A’nın varlığı trombinin fibrinojene etki 
ettiğinin göstergesidir ve tedavinin etkinliğinin izlenmesi 
açısından yararlıdır. Enzim-linked immunassay (ELISA) 
yöntemiyle protrombin fragment 1-2 ve TAT kompleksi 
değerlerinde yükselme hiperkoagülobilite (prokoagülan 
aktivite) lehine bulgulardır (24,26,27). 

Fibrinopeptid A ve B daha sonra fibrine polimerize olur, 
bu ise mikrovasküler tromboz, kan akımında yavaşlama, 
periferik iskemi ve son organ hasarı gibi klinik durumlara 
yol açar. Fibrinin mikrodolaşımda depolanmasıyla trom-
bositler yakalanır ve trombositopeni gelişir. Dolaşımdaki 
serbest plazmin kompleman sistemini de aktive eder, 
trombosit yıkımı artar; trombositopeni şiddetlenir ve 
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ortama daha çok trombosit prokoagülan maddesi verilir. 
Serbest radikallerin arttığı oksidan ortam da, trombosit 
membran hasarıyla birlikte trombositopeniyi arttıran 
diğer bir durumdur. Kompleman sisteminin aktivasyonu 
ile damar geçirgenliği artarak hipotansiyon ve şoka neden 
olur. Aynı zamanda kinin sisteminin aktivasyonu da damar 
geçirgenliği, hipotansiyon ve şoku arttıran önemli bir pa-
tofizyolojik olaydır (4,28).

YDPS, damar içinde izlenen yaygın fibrin birikimlerine 
bağlı tromboembolik olaylar ve iskemiye bağlı çoklu or-
gan yetersizliği ile birlikte tüketim koagülopatisine bağlı 
kanamaların eş zamanlı izlenebildiği bir durumdur. YDPS 
dinamik bir süreçtir, bu nedenle tanısal testlerin belirli 
zaman aralıkları ile tekrarlanması ve değerlendirilmesi 
tanıya erken ulaşılması ve uygun tedavinin hızla 
başlatılabilmesi açısından yaşamsal öneme sahiptir. 
Uzaması beklenen protrombin zamanı (PT), aktive par-
siyel tromboplastin zamanı (aPTT), trombin zamanı (TT) 
değerlerinde normal sonuç elde edilmesi YDPS’yi ekarte 
ettirmez; pozitif akut faz proteini olan Faktör VIII artışına 
bağlı aPTT kısalması nedeniyle, (beklenen) uzama göz-
lenemeyebilir. Akut faz proteinleri, heparini bağlayarak 
nötralize edebilir; aPTT kısalır. Heparinize hasta numune-
sinde, trombositten platelet faktör 4 (PF4) salınımıyla hep-
arin nötralize olabilir; aPTT kısalır. Bekleyen numunede 
ise (> 4 saat) F VIII degredasyonuyla uzamış aPTT görülür. 
Kronik YDPS tanısı için (klinikle uyumlu) artmış trombin 
oluşumunu gösteren testler yeterli olmaktadır. D-dimer 
negatif prediktif değeri ile klinikte kullanımı yaygındır; 
normal değerlerde bulunduğunda YDPS ekarte edilebilir. 
Diğer testlerde (çözünebilir fibrin monomer, fibrinopeptit 
A ve B, protrombin fragman 1.2, trombin-antitrombin TAT 
kompleks artışı) hemen sonuç alınamayabilir (19). 

International Society on Thrombosis and Haemostasis 
(ISTH) tarafından önerilen skorlama sistemi, kullanılan 
testlerin her yerde kolay ve yaygın yapılabilmesi nedeniyle 
tercih edilmektedir. YDPS ile birlikte diğer bir hastalığın 
varlığı, trombosit sayısında düşüş, D-dimer düzeyinde 
artış derecesi, PT uzaması, fibrinojen düzeyinde düşüş 
değerlendirilir. Skorun 5 ve üzerinde olması aşikar YDPS 
tanısı açısından değerli olmasına karşın, bazı erken dö-
nem YDPS olgularında yetersiz kalabilmektedir (19).

3. f. CRP

Akut faz reaktanları, doğal immünitenin bir parçasıdır. 
Sepsis tanısına yardımcı olan başlıcaları eritrosit sedi-
mentasyon hızı (ESR), C-reaktif protein (CRP), fibrinojen, 
alfa1 asit-glikoprotein, fibronektin, kompleman kom-

ponentleri, haptoglobulin, seruloplazmin, prealbumin, 
serum amiloid A (SAA) ve son yıllarda sıkça kullanılmaya 
başlanan prokalsitonin (PCT)’dir. Akut faz reaktanlarının 
plazma yarılanma ömürleri ve inflamasyona yanıt hızları 
birbirinden farklıdır.

CRP, birbirine benzer 5 alt birimin bir araya gelmesiyle 
oluşan 120.000 dalton ağırlıklı bir glikoproteindir. Bu pro-
tein adını pnömokokun C polisakkaridi ile karşılaştığında, 
presipitasyon yapma özelliğinden almıştır. CRP en başta 
enfeksiyon olmak üzere yaralanma, cerrahi, travma, 
tümör ve doku nekrozu gibi inflamatuvar veya ateş 
durumlarına cevap olarak karaciğerde IL-6’nın uyarısıyla 
sentezlenir. CRP kan düzeyleri 4-6 saatte yükselir, genel-
likle 24-36. saatte en yüksek düzeyini yakalar (negatif 
prediktif değeri % 100’e yaklaşır), yarı ömrünün 19 saat 
olduğu bildirilmiştir; ancak organ (karaciğer) yetmezliği 
durumunda sentezinin düşmesi beklenir (29).

CRP dolaşıma girdikten sonra immün yanıta katılır, 
zedelenmiş hücre duvarı ile CRP-ligand komplekslerini 
oluşturur; bu kompleks kompleman aktivasyonu yapar ve 
fagositik hücrelere bağlanır, böylece immün cevap kuv-
vetlenir (29).

Yenidoğan enfeksiyonu belirlemede seri ölçümlerde (en 
fazla 12-24 saat arayla, en az 2 ölçüm) artmış CRP ol-
dukça yararlı bir yöntemdir; tanı değeri IL-6’ya eşit veya 
daha yüksektir (30,31). Yenidoğan erken sepsis tanısında 
IL-6 ve CRP istatistiksel olarak anlamlı bulunurken; erken 
ve geç sepsis ayrımında sadece IL-6 anlamlı bulunmuştur 
(32). Mekonyum aspirasyonu, respiratuvar distres send-
romu, perinatal asfiksi, maternal ateş, erken membran 
rüptürü ve intraventriküler hemoraji gibi enfeksiyon dışı 
nedenler de CRP artışına neden olduğundan özgünlüğünü 
azaltmaktadır.

4. Güncel/yeni belirteçler

4. a. Sitokinler

Yoğun bakım hastası immünoinflamatuvar kaskadların 
tetiklendiği veya tetiklenmeye meyilli olduğu bir 
grup hastalığı bünyesinde barındırır. Uzun süre yatağa 
bağımlı olmanın yanı sıra, fizyolojik beslenmenin tehdit 
altında olduğu, oksijen sunum-tüketim dengesinin 
en azından kullanımındaki değişikliklere bağlı olarak 
bozulduğu, göreceli olarak avirulan patojenlerle enfek-
siyon gelişebilmesinin söz konusu olduğu bir kritik has-
tada immün yetmezliğin altta yatmakta olduğu açıktır. 
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Proinflamatuvar ve antiinflamatuvar sitokinlerin yanı sıra 
serbest oksijen ve nitrojen radikallerinin ortamda artan 
varlıkları, organizmanın inflamatuvar-antiinflamatuvar, 
apoptozis-antiapoptozis, oksidan-antioksidan ve koagü-
lasyon-antikoagülasyon dengelerini bozmaya adaydırlar. 
Yukarıda sözü edilen süreçlerde rol alan moleküler be-
lirteçlerin organ fonksiyonları ile ilişkili geçerlilikleri 
son dönemlerde ortaya konmaya başlanılmıştır. Organ 
fonksiyonlarındaki bozulmalarla olan korelasyonları yeni 
biyobelirteçlerin farklı organ fonksiyonları için detaylı 
araştırılmasını gündeme getirmiştir (33). 

Proinflamatuvar sitokinler (IL-6, IL-1β, IFN-γ, TNF-α), an-
tiinflamatuvar sitokinler (IL-4, IL-10, TGF-β), kemokinler 
(GRO-α, IL-8, IP-10, MIG), akut faz reaktanları (CRP, PCT, 
SAA, inter α inhibitör protein, LPS bağlayıcı protein), 
lökosit yüzey antijenleri (CD11b, CD64) ve diğer (man-
noz bağlayıcı lektin, pro-adrenomedullin, pro-endotelin, 
pro-atrial natriüretik peptid gibi) belirteçlerin kullanımı 
önerilmektedir (34,35). Sepsis için ideal biyobelirteç 
özellikleri şu şekilde sıralanabilir:

• Uygun antikoagülan gerektirmesi, 

• Biyokimyasal stabilitenin sağlanabildiği analitik ölçüm, 

• Düşük numune hacmi ile çalışabilme, 

• Diğer sistemlerle (laboratuvarlarla) karşılaştırılabilir, 
ucuz, hızlı, basit, otomatize analize uygunluk,

• İyi belirlenmiş eşik değer, 

• Erken evrede belirleyici, duyarlılığı yüksek (negatif pre-
diktif değeri ≈ % 100), özgüllüğü yüksek (pozitif prediktif 
değeri > % 85), 

• Klinik (hangi) bulguların başlangıcından numune alımına 
geçen süreyle ilişkili geniş örnekleme zamanı (evre > 48 
saat), 

• Patojeni (bakteriyel/viral) ayırt edici, antibiyotik te-
davisinin düzenlenmesine yardımcı, tedaviye yanıtı 
gösteren, (28-gün mortalite için) prognozu öngörmesi. 

Kanda kompleman ve “Toll-like receptor co-receptor 
CD14” mikroarray analizi (transkripsiyon düzeyinde) po-
tansiyel sepsis belirteçleri olarak ileri sürülmüştür (36).

4. b. Prokalsitonin

PCT, olağan koşullarda tiroit bezi parafolliküler C hücrel-
erinde üretilen öncü peptid preprokalsitonin, hücre 
içi proteoliz ile degrade olur ve geriye kalan PCT, daha 
sonra kalsitonine çevrilir (N-terminal bölge + kalsitonin 

+ katakalsin). Tiroit bezi dışında kalsitonin üretilemez. 
Diğer tüm hücreler PCT sentezleme kapasitesine sahiptir. 
Moleküler ağırlığı yaklaşık 13.000 dalton olan, 116 ami-
noasid içeren polipeptid yapıdadır (13).

Sepsiste özellikle bakteriyel enfeksiyona bağlı proinfla-
matuvar uyarı ile değişik hücrelerde (özellikle monosit ve 
hepatositlerde) PCT üretilir; 2-4 saatte yükselir, genel-
likle 6-8 saatte en yüksek düzeyini yakalar, iyileşmeyle 
birlikte hızla düşüş gösterir. Çalışmalar, bakteri endotok-
sinin (LPS) PCT’nin üretimini sağlayan en güçlü uyaran 
olduğunu ortaya koymuştur. Fakat klinik gözlemler, bak-
teriyel endotoksin olmaksızın TNF-α, IL-6 ve IL-2’nin de 
PCT yapımını uyardığını göstermektedir. Viral hastalıklar, 
otoimmün hastalıklar, onkolojik hastalıklar, lokal ve sınırlı 
enfeksiyonlar PCT artışına neden olmazlar. Bu nedenle, 
PCT en çok bakteriyel hastalıklar ile bakteriyel olma-
yan hastalıkları ayırmak için kullanılmaktadır. Bakteriyel 
kaynaklı olduğu düşünülen hastaların yoğun bakım üni-
tesine kabulünde, yoğun bakımda yatmakta olan has-
tada tekrarlayan (yeni) sepsis şüphesinde, antimikrobi-
yal tedavinin etkinliğinin (3. ve 5. gün) araştırılmasında 
(CRP’den farklı olarak, antibiyotik tedavisi almakta 
olanlarda tedaviye cevabın takibi), septik şok izleminde 
ve risk belirlemede serum PCT düzeyine başvurulabilir. 
Kullanılan yöntemde interferansa yol açabilecek preana-
litik faktörler (hasta-hastalık ve kullandığı ilaçlarla ilgili, 
tüpteki antikoagülan veya önişlem, aşırı lipemi, hemoliz 
varlığı vb.) konusunda dikkatli olunması, testin daha et-
kin kullanımına olanak sağlayacaktır (13,37). Yaşlı sepsis 
olguların yoğun bakıma kabulünde yararlılığı gösterilme-
sine rağmen mortalite riskini belirlemede herhangi bir 
avantaj sağlamadığı bildirilmiştir (38). Fungal ve parazitik 
enfeksiyonlarda da belirteç olarak kullanımı mümkündür 
(39). Yenidoğan erken sepsis tanısında serum PCT düzey-
leri uygun bir belirteç değildir (32).

Son zamanlarda ileri sürülen diğer bir sepsis belirteci 
olan presepsin (P-SEP), CD14’e ait N-terminal ucundan 
kesilen 13-kDa glikoproteindir (soluble CD14 subtype, 
sCD14-ST). Bu molekülün PCT, CRP, IL-6 gibi inflamatuvar 
belirteçlerden farklı 3 biyolojik özelliği vardır: Birincisi, 
enfeksiyonun başlangıcında daha erken tespit edilebilir; 
ikincisi, şiddetli travma yanık, invaziv cerrahi girişim gibi 
durumlardan etkilenmez; üçüncüsü, septik hastaların 
kliniğini yansıtır (40), yenidoğan sepsis ve SIRS tanısında 
önerilmektedir (41).

4. c. Yeni geliştirilen tam kan sayımı parametreleri
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Nötrofil/lenfosit (N/L) sayısal oranının sepsis tanı ve prog-
nozu göstermesinin ötesinde, yoğun bakıma gelişte şiddetli 
sepsis olgularında (n=118) 7 gün içerisinde akut böbrek 
yetmezliği gelişme riskini belirlemede CRP ve total lökosit 
sayısına göre üstünlüğü bildirilmiştir (42). Bakteremi veya 
sepsis tanılı olgular (n=701) retrospektif olarak PCT düzey-
lerine göre 5 alt gruba ayrılarak incelendiğinde duyarlılığı 
ve özgüllüğü CRP ve total lökosit sayısından daha yüksek 
bulunmuştur. Bu çalışmada nötropeni, trombositopeni, 
lökopeni, hematolojik malignansiler, metabolik hastalık, 
kronik ve/veya hücre-içi bakteriyel enfeksiyonlar (bru-
sella, salmonella, tüberküloz gibi), granülamatöz kronik 
hastalıklar, gebelik veya lohusalık dönemi (6 ay), kronik 
böbrek yetmezliği dışlanmıştır. Ayrıca önceki antibiyotik 
kullanımı, tıbbi girişimler, idrarda lökosit varlığı bilinme-
lidir, travma, cerrahi, pankreatit ve romatoid artrit gibi 
inflamasyon varlığında, N/L oranı yanıltıcı olabilir; (çok 
sayıda veri kullanılarak) bu oranın yararlılığı açısından 
hasta uygunluğunun değerlendirilmesi gerekecektir (43). 
Acil serviste yapılan diğer bir çalışmada (n=2311) N/L 
oranı, mortalite için belirteç olarak önerilmiştir (44). N/L 
gibi, trombosit/lenfosit (P/L) oranı da inflamasyon be-
lirteci olarak önerilen lökosit indeksleri arasında yer alır 
(45).

Hacim-iletkenlik-ışık saçımı (volume conductivity scatter: 
VCS) teknolojisinin bir arada değerlendirildiği, sistemik 
ve sistemik olmayan (sınırlı) enfeksiyonun ayırt edilmesi 
amacıyla yapılan bir çalışmada ortalama nötrofil hacmi 
(MNV) değerinin, CRP ve ortalama monosit hacmi (MMV) 
değerinden spesifite ve sensitivitesinin yüksek olduğu 
gösterilmiştir; ancak kan kültürü (n=11) ile birlikte 
istatistiksel değerlendirme yapılamamış olması ve kontrol 
grubunun daha genç oluşu bu çalışma için sınırlayıcıdır 
(46). Kan kültürü pozitif septik hastalarda (n=70) VCS 
teknolojisiyle yapılan diğer bir çalışmada direk akım 
empedans ile belirlenen nötrofil hacim dağılım genişliği 
(NDW) değerinde artış, dolaşımdaki granülositlerde sola 
kayma, bant oluşumu (immatür nötrofil-lerin varlığı), 
hücre hacminin ve şeklinin değişkenliğinin yüksekliği (ho-
mojenite ↓) lehine yorumlanmıştır (47).

Delta nötrofil indeksi (DNI) değeri, myeloperoksidaz 
(MPO) reaktif lökositler hesaplanır; dolaşımdaki myeloid 
parçacıkları (immatür granülositler) gösterir. Kan kül-
türü, DNI, CRP ve PCT’nin değerlendirildiği bir çalışmada 
(N=128); DNI ve PCT birlikte sepsis erken tanısı, ciddi sep-
sis ayırımı, YDPS ayrımı, 30-gün mortalite oranı ile ilişkili 
bulunmuştur (48). Diğer bir çalışmada, erken sepsis tanısı 
ve 28 günlük mortalite için bağımsız prediktör (prognozu 

öngören) olduğu ileri sürülmektedir (49). Yine bir başka 
çalışmada sepsis erken tanısı, ciddi sepsis ayırımı, YDPS 
ayrımına ilaveten organ fonksiyon kaybını gösterebileceği 
(12 saat önce) ileri sürülmektedir (50).

Işık saçımı (light scatter) ve membrandan (açılan de-
liklerden) geçerek RNA, DNA’ya bağlanan polietilen 
tabanlı floresan boya emisyonu ile immatür granül-
ositlerin gösterilmesi de diğer bir yaklaşım olmuştur. Bir 
çalışmada (n=263) akım sitometre ile immatür granül-
ositlerde artmış RNA, DNA arasındaki ilişki gösterilmiştir 
(51). CRP, IL-6, LPS bağlayıcı protein ile birlikte yapılan 
diğer bir çalışmada ilk 48 saat içerisinde enfeksiyon için 
tanısal odds oranı 26,7 olarak belirlenmiştir (52).

Trombositlerle ilgili indeksler ortalama trombosit volü-
mü (MPV), trombosit dağılım genişliği (PDW) ve trom-
bosit platekriti (PCT) olup, en sık kullanılan parametre 
MPV’dir; trombosit büyüklüğünü ve kemik iliği yanıtını 
göstermektedir (53). 

Kan sayımı analizörlerinde teknolojik gelişmelerle birlik-
te numunenin santrifüj vb. önişlem gerektirmeksizin 
çalışılabilmesi, hemen sonuç alınabilmesi, kan sayımının 
yanında ilave cihaz (beraberinde işgücü, maliyet) gerek-
tirmemesi, daha etkin kullanımında avantaj sağlayacaktır.

4. d. Yeni geliştirilen koagülasyon testleri

YDPS hastalarında Ca+2 ile uyarılan VLDL ile CRP arasında 
(in vitro) kompleks oluşumuna bağlı olarak meydana gelen 
olağan dışılık (kusurlu oluşum) tanımlanmıştır. Foto-optik 
koagülometre analizörüyle aPTT ölçümünde aktivasyon 
ve rekalsifikasyon ile pıhtı oluşumunda ışık transmitansta 
(580 nm) sigmoidal olması gereken optik değişim yerine 
ani değişim/düşüş derecesinin saptandığı, 18. saniyede 
ışık transmitansı (TL 18) ve başlangıç eğimi (initial slope) 
kriter alındığı bifazik transmitans dalga formu (BPW) 
bildirilmiştir (54). Yoğun bakım ünitesinde yapılan bir 
çalışmada (n=331), YDPS evresi ve sepsisteki aPTT BPW 
analizinin sensitivitesi yoğun bakıma kabülde % 22 – 55, 
yoğun bakımda kalış süresince % 48 – 74; spesifitesi yoğun 
bakıma kabulde % 92 – 98, yoğun bakımda kalış süresince 
% 81 – 94 olarak bildirilmiştir (55). Prospektif gözlemsel 
tasarlanmış diğer bir çalışma sonucunda (n=100), yoğun 
bakıma kabulde BPW ile PCT birlikte kullanıldığında sep-
sis için sensitivitesi % 79, spesifitesi % 96 ve negatif pre-
diktif değeri % 96 bulunmuştur (56). SIRS tanısı ile izle-
nen hastalarda (n=105) sepsis gelişmesi için odds oranı 
2.977 olarak bildirilmiştir ve statin tedavisi alanlarda 
pozitif BPW oluşumu azalabilmektedir (57). Yine diğer bir 
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çalışmada (n=187) ciddi sepsis ve septik şok tanısında sen-
sitivite % 90, negatif prediktif değeri % 92; sepsis ilişkili 3. 
gün mortalite için spesifisite % 91, negatif prediktif değer 
% 98 olarak rapor edilmiştir (58). SIRS-sepsis ile şiddetli 
sepsis ve septik şoku ayırt etmede BPW, % 90 duyarlılık, % 
92 negatif prediktif değer (59) gösterilmiştir, hızlı, ucuz, 
etkin olmasına karşılık cihaz bağımlıdır ve her laboratu-
varda yoktur. Diğer önemli testler arasında prokoagülan 
fosfolipidlerde (PPL) artış, immatür (retiküle) trom-
bositlerin varlığı ve tromboelastogram (TEG) yer alır (19).

Yüksek trombomodulin (TMa), TFa ve kalibre otomatik 
trombografi (CAT) ile birlikte PPL aktivitesinde artışın, 
septik ve non-septik organ yetmezliğinde prognostik 
olduğu bildirilmiştir (60).

TEG analizi, geleneksel koagülasyon testlerinden farklı 
olarak tüm koagülasyon basamaklarını gösterir; plazma 
koagülasyon sistemi, trombosit fonksiyonu, fibrinoliz ve 
bu durumu etkileyen çeşitli faktörler, bazı ilaçlar hakkında 
bilgi edinilir. Pıhtının oluşumu ve erimesi adeta bir harita 
olarak gözler önüne serilir. Yöntem pıhtı oluşması için 
geçen süreyi, vizkoziteyi ve pıhtının gerilebilirlik (elas-
tikiyet, sağlamlık) özelliklerini değerlendirir; TFa taşıyan 
küvet, trombosit ve kofaktörlerin aktivasyonu, trombosit 
yüzeyinde çok miktarda trombin oluşu gibi. Küvete tam 
kan konur. Silindirik iğne küvete değmeyecek fakat kanla 
temas edecek şekilde küvete daldırılır. İğnenin küvete 
girmeyen ucunda bir şaft ve şaftın üzerinde ayna bulu-
nur. Sistemde bir ışık kaynağı ve dedektör de bulunur. 
Küvet ile ayna arasında pıhtı ve fibrin ağları oluşmaya 
başladığında küvetin ve iğnenin hareketi göreceli olarak 
sınırlanmaya başlar. İğne tarafından saptanan bu limit-
li hareket, optik sistem tarafından bilgisayar yazılımı 
üzerine taşınır. Uygulama alanları ameliyat öncesi/
sonrası, onkoloji/hematoloji (kan ürünleri transfüzyonu, 
ilaçların kullanımında ve bunlara bağlı komplikasyonların 
azaltılması amacıyla), transplantasyon, kardiyovasküler 
cerrahidir (61,62).

5. Şiddetli sepsis, septik şok, çoklu organ fonksiyon 
kaybı

Akut oligüri (<0,5 mL/kg/saat), şuur bulanıklığı ve sis-
tolik hipotansiyon (< 90 mmHg) ile birlikte görülebi-
lir. Hipovoleminin ön plana çıktığı septik şokun erken 
evresinde makrodolaşım ve mikrodolaşım değişiklikleri 
birbirine paralel gider (nabız > 90 /dk), yeterli sıvı 
desteği hemodinamik parametrelerin düzelmesinde veya 

mortalitede belirleyicidir. Septik şokun geç evresinde 
makrodolaşım ve mikrodolaşım ilişkisi karmaşık hale 
gelmiştir; yeterli sıvıya karşın (> 500 mL) sepsise bağlı 
hipotansiyon uzamıştır (> 1 saat) ve klinik seyir hipoper-
füzyona bağlı olarak değişir (63,64).

Çocuk yoğun bakımda yapılan bir çalışmada, idrarda albu-
min/kreatinin oranı 34,2 miligram/gram kesim değerine 
göre, % 95 pozitif prediktif değeri bildirilmiştir (65). LPS 
(endotoksin) kaynaklı, TNF-α aracılığıyla geliştiği gösteri-
len albuminüri varlığında (hayvan modelinde), glomerüler 
endoteliyal pencerede ve endotel yüzey tabakasındaki 
morfolojik değişikliklere ait “transmisyon elektron mi-
kroskopik” (TEM) görüntüler ve böbrek dokusunda 
“vasküler endotelyal büyüme faktörü” (VEGF) mRNA, 
kan protein düzeylerinde düşüklük ile ilişkilendirilmiştir 
(28). Tip 2 diyabetiklerde benzer bozuklukların albu-
minüri ve glomerüler filtrasyon hızında azalmaya eşlik 
ettiği bilinmektedir.  Glomerüler endotelyal hücreler 
hasarlandığında (diyabetteki gibi) heparanaz (endo-beta-
D-glukuronidaz) salgılar (66); heparan sülfat koparılmış 
olur (67,68). Böylece sepsis ile uyarılan glomerüler hep-
aranaz aktivitesiyle endotel yüzey tabakası bozulmuş 
olabilir. Yine diğer bir sepsis hayvan modelinde, akciğer 
endotel glikokaliks yıkımında endotelyal heparanaz akti-
vasyonu ve heparan-sülfat kaybı bildirilmiştir (69). 

SIRS tanısı almış hastalardan oluşan geniş kohort 
bir çalışmada (n=943), endotel aktivasyon/fonksi-
yon bozukluğuyla ilişkili belirteçler (Angipoietin-1, 
Angipoietin-2) ile 28 günlük mortalite, şok ve organ 
yetmezliği arasında (inflamasyondan bağımsız) ilişki 
gösterilmiştir (70). Sepsis ve septik şok katabolizmayı 
arttırır (anaerob metabolizma ↑), metabolik asidoz (ar-
teryel pH ≤7,3) gelişir; seri ölçümlerde artmış laktat 
düzeyi gözlenir. Arteriollerde kararsız, geçici, saniyeler 
süren bir daralmadan sonra, vazodilatasyon oluşur. Yaygın 
trombüs oluşumu, önemli miktarda kanın mikrovasküler 
alanda hapsolmasıyla kan basıncı düşer. Mikrodolaşım 
ve perfüzyon bozukluklarının şiddetlenmesiyle birlikte 
hayati organlara giden kan, oksijen ve esansiyel besin 
öğelerinin kıtlığı, çoklu organ fonksiyon bozukluğuna 
(MODS) yol açar. Dokulara yeterli oksijen sağlansa bile, 
sitokinlerin ve serbest oksijen ve nitrojen radikallerinin 
mitokondri fonksiyonlarını bozması ile dokularda oksijen 
kullanılamaz; elektron taşıma zincirinin bozulması sonucu 
oksidatif fosforilasyon yetersiz hale gelir ve ATP üretile-
mez (16). 

Karaciğerde safra kanaliküllerinin işlev bozukluğu sonucu 
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intrahepatik kolestaz (serum total bilirubin > 2,5 mg/dL); 
değişen derecelerde hepatoselüler hasar (PT uzaması > 
0,6 sn., APTT > 60 sn., kan glukozu <100 mg/dL, lipit-
lerden yüksek enerjili fosfat üretiminin bozulmasıyla 
gözlenen hipertrigliseridemi); böbrek hasarı (serum 
kreatinin ani artışı > % 100 veya serum kreatinin > 2,0 
mg/dL); akciğer hasarı (PaO2 < 70 mmHg, Sa O2 < % 90, 
PaO2/FiO2 ≤ 300), şiddetli pulmoner enfeksiyon, MSS 
depresyonu gibi ciddi organ fonksiyon bozukluğu lehine 
bulgular dikkate alınmalıdır (16,18). Hastada özellikle se-
rum kreatinin düzeyinde % 100 üzerinde ani artışla ilgili 
laboratuvar çalışanlarının klinisyene (kliniğe) geri bildi-
rimde bulunması veya elektronik ortamda uyarı otoma-
tik uyarı gönderilmesine yönelik bilgi işlem alt yapısının 
oluşturulması çok önemlidir.

Nükleer Magnetik Rezonans Spektrometrisi (NMRS) ile 
hasta kan örneklerinin metabolik ve inflamatuvar pro-
filinin moleküler tanı yöntemi kullanılarak incelenmesi, 
ileri teknoloji gerektirmektedir (71-74). Sağlık hizmeti 
sunumu ve hastayla ilgili çok ve çeşitli verinin (predis-
poze durumlar, bulgular, tedaviye verdiği cevap vb.) bir 
araya getirilerek hızlı ve güvenli analiz sayesinde (big 
data analytics), riskli hastanın fark edilmesi ve tedavinin 
etkinliğinin arttırılmasına yönelik çalışmalar sürdürülme-
ktedir (75).

8. Sonuç

Yoğun bakımdaki kritik hastada tam kan sayımı indeksleri, 
CRP ve sitokinler gibi laboratuvar parametreleri önemli 
ilave bilgi sağlayacaktır. Ancak bu gibi biyobelirteçlerin 
referans sınırları iyi tanımlanmış olmalıdır. Organ fonksi-
yon kaybının yakın izleminde, özellikle serum kreatinin 
düzeyinde ani artışlardan ilgili klinik acilen bilgilendiril-
melidir.
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