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1. GIRIS VE AMAC

Sepsis, enfeksiyon, travma ya da bir toksin tarafindan tetiklenen, disregiile
sistemik inflamatuar yanittir (1,2). Bu yanit hastalarda, inflamasyondan sepsise, ciddi
sepsise, septik soka ve Coklu Organ Yetmezligi Sendromuna (COY) evrilir (2).
Geligmis antibiyoterapi ve yogun bakim olanaklarina ragmen sepsis, yogun bakim
hastalariin 6liim nedenleri arasinda 6n siralardaki yerini korumaktadir (3,4).

Sepsisin tanimi 1990’11 yillardan bu yana siirekli degisim gostermis, 2016
European Society of Intensive Care Medicine (ESICM) ve Society of Critical Care
Medicine (SCCM) tarafindan 2016’da diizenlenen toplantilarda “sepsis” tanimi,
“enfeksiyona karsi disregiile konak yanitina bagli organ disfonksiyonu” olarak
diizenlenmistir. Septik sok ise, sepsisin dolasimsal, hiicresel / metabolik disfonksiyonla
iligkili bir alt grubu olup, mortalitesi daha yiiksektir (5,6). Sistemik inflamatuar yanit
sendromu (SIRS) ise her zaman enfeksiy6z bir nedenle gelismedigi igin, sepsis ve
septik soktan ayr1 olarak tanimlanmaya baslanmustir (5,6).

Son donem kronik karaciger hastalari igin karaciger nakli kalici tedavi olanagi
sunan se¢kin bir yontemdir (7). Karaciger nakli sonrasi erken ve ge¢ dénem mortalite
nedenleri arasinda sepsis ve sepsisle iliskili COY o6nemini korumaktadir. Karaciger
nakli alicilarinda bir enfeksiyon odagi olmasa da, nakil sirasindaki reperfiizyon,
immunsupresif tedavi indiiksiyonu gibi nedenlerle SIRS sik gozlenebilmekte ve klinik
takipte nakil alicis1 olmayan hastalara kiyasla daha mortal seyretmektedir (9,10,11).

Biz bu ¢alismamizda, karaciger nakli sonrasi erken donemde yogun bakimda
yatan sepsis hastalarinin Klinik ve laboratuvar o6zelliklerini, fizyolojik skorlarini
inceleyerek bu hasta grubunda mortaliteye etki eden faktorleri ve bunlarin hastalarin

prognozunu ngormedeki yerini ortaya koymayr amagladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Sepsis Epidemiyoloji ve insidans:

Yogun bakimda tedavi gormekte olan hastalarin mortalite nedenleri arasinda 6n
siralarda gelen yeri nedeniyle 19901 yillardan bu yana, sepsis konusunda klinik ve
laboratuvar ¢alismalar yapilagelmektedir. Tiim diinyada her yil 26 milyon kisi sepsisten
etkilenmekte, bunlarin ortalama 1/3’4 hayatim1 kaybetmektedir ve sepsis tanist yillik
artis oran1 %8-13 olarak bildirilmistir (12). Sikliktaki bu yiikselme sepsise maruz kalan
yasli hasta sayisindaki artisa baglanmistir (2). Sepsis, koroner dis1 yogun bakimlarda
olim nedenleri arasinda ilk siralarda gelmektedir. Sepsisin siddeti ile orantili olarak
mortalite riski artmakta olup Richard ve ark. nin Amerika Birlesik Devletleri'ndeki

sepsis epidemiyolojisine ait verileri Tablo 1'de verilmistir (13).

Tablo 1: ABD de Sepsis Epidemiyolojisi

Yillik vaka sayisi Oliim oram Olen olgu sayisi
400.000 sepsis %15 60.000
300.000 agir sepsis %20 60.000
200.000 septik sok %45 90.000

Total 210.000

Karaciger nakli sonrast sepsis epidemiyolojisine ait veriye literatiirde

rastlanmamustir.
2.2. Genel Tarihge

American College of Chest Physicians (ACCP) ve SCCM tarafindan, 1992 yilinda
sepsis tanisi, izlemi ve tedavisinde belli standartlar getirmek tizere uzlasi toplantisi
diizenlenmis, sepsis ve ‘‘Sistemik Inflamatuar Yamt Sendromu’’ (Systemic
Inflammatory Response Syndrome-SIRS) tanimmi getirilmistir. Sepsiste enfeksiyonun
siddeti ise; sepsis, agir sepsis, septik sok olarak siniflandirilmistir (13). ACCP, SCCM,
American Thoracic Society (ATS), ESICM ve Surgical Infection Society (SIS)’in

katilimiyla 2001 yilinda ‘‘Uluslararast Sepsis Tanimlari Konferansi’ yapilmis,



fizyopatolojideki gelismeler g6z oOniinde bulundurularak sepsis tanimlari gozden
gegirilmistir (14).

ESICM ve SCCM tarafindan 2016 yilinda diizenlenen Sepsis-3 isimli toplantida,
2008 ve 2013 klavuzlarinda yapilan tanimlamalar tekrar gézden gegirilmis ve “Sepsis”
tanimu “enfeksiyona kars disregiile konak yanitina bagli organ disfonksiyonu” seklinde
degistirilmistir. Sepsis olgularinin tanisi igin yeni kriterlerde “kamitlanmig enfeksiyonun
yaninda yasami tehdit eden organ yetmezligi” kriter olarak belirlenmistir. Acil servise
basvuran hastalarinda iginde bulundugu hasta grubunda her biri 1 puan degerlendirilen;
hipotansiyon <100 mmHg, GKS <13, takipne >22/dk kriterlerinden olusan hizli-Ardisik
organ yetmezligi degerlendirme (Quick-Sepsis Related Organ Failure Assessment-
gSOFA) skorunun kolay uygulanabilirligi belirtilmistir. gSOFA skoru 2 veya iizeri

oldugunda sepsisin 6n planda diisiiniilmesi onerilmektedir (5).
2.3. Sepsis Ve Klinik Tammmlamalar
2.3.1. SIRS

Asagidaki durumlardan iki veya daha fazlasinin bulunmasidir (5,13,15,16):

1. Viicut 1s1sin1in >38 °C veya <36 °C olmasi

2. Nabiz >90/dakika
3. Solunum sayis1 >20/dakika veya PaCO, <32mmHg olmasi
4. Lokosit sayis1 >12.000 mm? veya <4000 mm? veya lokosit formiiliinde >%10

immatir notrofil
2.3.2. Sepsis

Sepsis, enfeksiyon, travma ya da bir toksin tarafindan tetiklenen, disregiile
sistemik inflamatuar yanittir. Kanitlanmig bir enfeksiyonun sorumlu tutulabilmesi igin,
kiiltiir, gram boyama, polimeraz zincir reaksiyonu ya da bilinen diger yontemlerle etken

mikroorganizmanin tanimlanmis olmasi gereklidir (6,15).
2.3.3. Agir Sepsis

Sepsisle beraber en az bir sistemde akut organ fonksiyon bozuklugu veya
hipoperfiizyon bulgularinin olmasidir (6,15,17). Bu tanim, 2016 sepsis klavuzunda

gereksiz bulunmus ve kullanimi terk edilmistir.



2.3.4. Septik Sok

Septik sok, sepsisi takiben ortaya c¢ikan, daha yiiksek mortalite riski olusturan,
hiicresel ve metabolik degisiklikleri i¢eren bir Klinik tablodur. Sepsis klinigine ek olarak
hipovolemi olmaksizin (yeterli sivi resusitasyonuna ragmen) ortalama arter basincini
(OAB) > 65 mmHg tutmak igin intravensz (i.v.) vazopressor inflizyonunun gerektigi
durumdur (5,6).

2.3.5. Coklu Organ Yetmezligi Sendromu

Sepsis, enfeksiyona sekonder bakteriyemi, septik sok, COY ve takiben mortalite
gibi olaylar zinciri halinde seyredebilir. COY tedavisiz homeostaz saglanmasinin
miimkiin olmadig1, birden ¢ok organ veya sistemin fonksiyon yetersizligi ile karakterize
bir sendromdur. Bu Klinik, enfeksiyona sekonder olsun ya da olmasin, siddetli
seyredebilir. COY birincil veya ikincil olarak siniflandirilir (18).

e Birincil COY herhangi bir organda akut olarak erken dénemde meydana gelir ve

hasar organin kendisini direkt olarak etkiler (6rn. Rabdomiyolize bagli bdbrek

yetmezligi).

e Ikincil COY ise hasarli organin kendi yanit1 degil de, konak organizmanin yanitinin

sonucudur (6rn. Pankreatitli hastada Akut Respratuar Disstres Sendromu (ARDS)).
Sepsiste, pro-inflamatuar ve anti-inflamatuar mediatér salinmmimin eslik ettigi

hiicresel hasar siklikla ¢oklu organ disfonksiyonuna ilerler.
2.4. Sepsis Risk Faktorleri
2.4.1. Normal Populasyon I¢in Risk Faktorleri

Sepsis i¢in risk faktorleri asagidaki gibi siralanabilir (4,19,20);
1. Konaga ait faktorler:

« Altta yatan hastalik

* Beslenme bozuklugu

» {leri yas

* Siroz

* Diyabet

* Kronik bobrek hastaligi

* N&tropeni

« Kortikosteroid ve diger immunosupresif ajanlarin kullanimi

* Genis travma ve yaniklar



2. Mikrobiyolojik faktorler
* Mikroorganizmanin tiirii, viriilansi, antimikrobiyal direng durumu
+ Konak kolonizasyonu
3. Tedaviye ait faktorler
* Hastane veya yogun bakimda yatig siiresi
» Invaziv girisimler (iiriner Kateter, entiibasyon, mekanik ventilator gibi)
« Parenteral tedaviler, kan ve kan iiriinlerinin kullanimi
* Hemodiyaliz
* Biiyiik cerrahi girisimler
4. Cevresel faktorler:
* Yogun bakimda yatis
* Hemsire/hasta orani

« Hastane florasinin 6zellikleri
2.4.2. Karaciger Nakli Ahcisinda Risk Faktorleri

Nakil sonrasi bakteriyel enfeksiyonlar; bakteriyel epidemiyoloji, perioperatif
antibiyotik proflaksisi, cerrahi teknikler, immiinsiipresif ajanlar ve postoperatif bakim
stratejilerindeki gelismelere paralel olarak ciddi bir degisim gostermistir (21,22).
Karaciger nakli alicilarinda, 1980-2000 yillar1 arasinda yapilan bazi caligmalarda,
hastalarin %33-%68'inde nakil sonras1 en az bir kez bakteriyel enfeksiyon ge¢irdigi
bildirilmistir. Bu oranin ABD'deki biiyiik merkezlerde %53-%56 oldugu bildirilmistir
(21).

Bakteriyel enfeksiyon oranlari, izlem siireleri, farkli bakteriyel flora, bolgesel
antibiyoterapi farkliliklar1 nedeniyle degisim gostermektedir.Enfeksiyonlarin yaklasik
yarist nakil sonrasi ilk 2 aylik donemde gozlenmistir.

Karaciger nakli sonrasi alicida bakteriyel enfeksiyon igin risk faktorleri, Tablo

2'de yillar iginde gegirdigi degisime gore gosterilmistir (21,22,23,24).



Tablo 2: Karaciger Nakli Alcisinda Enfeksiyon Risk Faktorleri

2000li yillar

Oncesi

Sonrasi

Nakil oncesi plazma kreatinin diizeyinin
1,58 mg/dL den fazla olmasi

>30 dk renal replasman tedavisi

>12 saat cerrahi oykiisii

Artmis serum ferritin diizeyi

Tekrarlayan abdominal cerrahiler

ABO kan grubu uyumsuz nakil

Roux-en-Y Koledokojejenostomi

Akut rejeksiyon

Erken postoperatif donem

CMV enfeksiyonu

Portal ven trombozu

Uzamis hastane yatisi

>45 yas

Cerrahi sirasinda kan transfiizyon 6ykiisii

Preoperatif hiponatremi varligi

Retransplantasyon

>9 giin yogun bakim yatis dyKiisi

Artmus biliriibin diizeyi

Postoperatif safra kagagi

Uzamig Kateterizasyon

Dondr yast

Cerrahi 6ncesi drenaj gerektiren asit

Child-Pugh C

Uzamus greft iskemi siiresi

Ciddi hiperglisemi

Kadaverik nakilde, donorde sepsis
Oykiisl

Geg¢ donem

Anti HCV pozitifligi

Rekiirren Hepatit C

Kadin cinsiyet

Kronik greft disfonksiyonu

Erken CMV pozitifligi

Erken bakteriyel enfeksiyon 6ykiisii

Yas

HCV: Hepatit C viriisii
CMV: Sitomegalovirus




2.5. Sepsis Patogenezi

Mikroorganizmalara bagli olarak ortaya ¢ikan sepsisin klinik 6zellikleri Gram
(+) ya da (-) olmalarindan bagimsiz, benzerlikler gosterir. Gram (+)'lere bagli sepsisi
bakteri yiizeyindeki peptidoglikan ve teikoik asit ile kompleman aktivasyonu yaparak
baslatir, monositlerden IL-1 salinimi gergeklesir. Ayrica Gr (+)'lerde salinan toksinlerin
de sistemik etkileri olur (25).

Gram (-)'ler sepsis tablosunun sik goriilen nedenidir. Saglikli bireylerde barsak
florasinda yaygin olarak bulunan Gram (-) bakterilerin dolasima gegisi, kan-barsak
bariyerinin bozuldugu durumlarda artar. Basta karaciger yetmezIligi ile birlikte goriilen
retikiiloendotelial sistem (RES, karacigerde kupffer hiicreleri) bozukluklarinda sistemik
dolasimda bakteri miktar artar.

Gr (-) duvarindaki lipopolisakkarit (LPS) yapili endotoksin bakteriyel lizis
sirasinda agiga ¢ikar ve hepatosit, akut faz protein olan LPS baglayici protein (LBP) ile
opsonize olur. Boylece makrofaj duvarinda endotoksin reseptoric CD14 aktive olur.
Ardindan makrofaj membranindan dakikalar i¢inde bir dizi sitokin salinimi baglar
(TNFo, IFNy, I1L-2,6,8,15... vs). Her bir sitokinin sistemik inflamatuar yanit1 tetikleyen
etkisi vardir. Sitokin yaniti, proinflamatuar (TNF-a IL-1 IL-8 IL-6 PAF) ve
antiinflamatuar (IL-10 IL-4 sTNFR IL-1 Ra IL-13) mediatorlerle diizenlenir. Eger
denge kurulamazsa, klinik bir takim bozukluklar ortaya ¢ikar (2,9,26).

2.6. Sepsiste Belirti ve Bulgular

2.6.1. Sepsis Klinik Semptomlar
Enfeksiyon kaynagina ait semptomlar ve bulgular (laboratuvar ve radyolojik)
e Arteriyel hipotansiyon (SKB < 90 mmHg, OAB < 70 mmHg)
o Ates > 38,3°C veya <36 °C
e Kalp hiz1 > 90 atim/dk.
e Takipne, solunum sayis1 > 22 soluk/dk.

e Degismis mental durum
e Kapiller yeniden dolumda azalma, siyanoz veya mottling (beneklenme)

(sok tanisimi1 koydurabilir)



e Belirgin 6dem veya pozitif sivi dengesi (> 20ml/kg 24 saatte)

e lleus (bagirsak seslerinin yoklugu; hipoperfiizyonun genellikle son

donem belirtisi)

2.6.2. Sepsis Tam Kriterleri

Sepsis-3 isimli uzlas1 toplantisinda “Sepsis”, “enfeksiyona karsi disregiile
konak yanitina bagli organ disfonksiyonu” seklinde tanimlanmis ve “kanitlanmis
enfeksiyonun yaninda yasami tehdit eden organ yetmezligi” tani Kriteri olarak
belirlenmistir. Bu organ islev bozuklugu SOFA skorunda 2 puan ve daha fazla artis
olmasi ile karakterizedir.

Kolay uygulanabilirligi agisindan tstiinliigii kabul edilen gSOFA skoru, 2 veya
tizeri oldugunda sepsis 6n planda diistintilmelidir (5).

Tablo 3: gSOFA Skoru

gSOFA Parametreleri:

*Solunum sayist >22
*Glasgow koma skalasi (GKS) <13
*Sistolik kan basinci <100 mmHg

2.7. Sepsis Tam ve Izleminde Kullanilan Biyobelirtecler

Literatiirde sepsis tan1 ve Klinik tedavi izleminde kullanilan fibrinojen, C-reaktif
protein (CRP), prokalsitonin, nétrofil/lenfosit oran1 (NLO), trombosit sayisi, beyaz kan
hiicresi (White Blood Cell (WBC)), uluslararasi normallestirilmis oran ((international
normalized ratio) (INR)), laktat diizeyi gibi 178 biyobelirte¢in karsilastirildigi 3370
¢alisma mevcuttur. Calismalarin higbiri ideal bir biyobelirteg belirleyememistir (3,9,28).

2.8. Sepsiste Tam ve Prognoz Tayininde Kullamlan Skorlama Sistemleri

Sepsis hastalarinin tani ve klinik izlemine yonelik ¢alismalarda, sepsisin varligi
ve/veya ciddiyetini ortaya koymak igin bir dizi tan1 ve izlem kriterleri (kesitsel organ
yetmezligi degerlendirme; SOFA, Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Skoru —SAPS, hizli-
SOFA skoru; g-SOFA, SAPS I1), histopatolojik yontemler ve serolojik ( sitokinler, CD
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belirtegleri, vb.), hematolojik parametreler kullanilmistir (10,29). Klinik uygulamada
tanmim birligine yonelik uzlasi ¢alismalarinda, sepsise bagli ¢oklu organ yetmezligi,
SOFA skorunda 2 veya daha fazla puan artisi olarak tanimlanmis olup %10’un
tizerinde mortalite ile iliskilidir (5,18). Bu skorlarin hesaplanmasinda kullanilan

parametreler Tablo 3-4-5-6-7-8’de ayrintili olarak verilmistir.
2.8.1. SOFA

Avrupa Yogun Bakim Dernegi tarafindan 1994 yilinda, ikincil organ fonksiyon
bozuklugu/yetmezligini miimkiin oldugunca objektif olarak tanimlamak igin 6nerilen
bir skorlama sistemidir. Baslangigta sepsis iligkili organ yetersizlik degerlendirme skoru
olarak adlandirilmis olmakla birlikte, septik olmayan hastalara da esit bir sekilde
uygulanabilecegi gortldiigiinden “ardisik organ yetersizligi degerlendirmesi” olarak
yeniden adlandirilmistir. Diger sistemlerden farkli olarak, kritik hastalarda gelisen
komplikasyonlar1 tanimlamayi amaglar. Burada alt1 organ sisteminin fonksiyonu normal
deger 1 olmak iizere 1-4 arasinda skorlanir. Her giin, giin i¢i en kotii deger kaydedilir
Tablo 4)

Tablo 4: Ardisik Organ Yetmezligi Degerlendirme Skoru (SOFA)

SKOR

SISTEM 0 1 2 3 4

Solunum

PaO2/FiO2, >400 | <400 <300 <200, MV var | <100 MV var
mmHg

Hematoloji

Trombosit, X10%|>150 | <150 |<100 <50 <20
/mm?3

Karaciger

Biliriibin, mg/dl | <1.2 |1.2-1.9 |2.0-5.9 6.0-11.9 >12.0




Kardiyovaskiiler | OAB | OAB< |Dopamin <5 | Dopamin; Dopamin; >15.0
>70 |70 Dobutamin* | 5.1-15.0 Yada
mmH | mmHg | ** Yada Epinefrin; >0.1
g Epinefrin; Yada
<0.1 Norepinefrin>0.1*
Yada fole
norepinefrin<
0.1***
Santral Sinir
Sistemi
Glasgow Koma |15 |13-14 |10-12 6-9 <6
Skoru (GKS)(**)
Renal
Kreatinin mg/dl | <1. |1.2-1.9 |2.0-34 3.5-4.9 >5.0
2
Idrar miktar <500 <200

** GKS (Tablo 8)

FiO2: Fraction of Inspired Oxygen
MV: Mekanik Ventilasyon

OAB: Ortalama arter basinci,

*** katekolamin dozu mg/kg/dk (en az 1 saat)

SOFA skoru ve tahmini mortalite korelasyonu Tablo 5'te verilmistir.

Tablo 5: Sofa Skoru Ve Mortalite Arasindaki Korelasyon

Max. Sofa skoru Mortalite
0-6 <10%
7-9 15-20%
10-12 40-50%
13-14 50-60

15 >80%
15-24 >90
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2.8.2. gSOFA

2016 yilinda ESICM ve SCCM (Society of Critical Care Medicine) tarafindan
diizenlenen Sepsis-3 isimli toplantilar sonucunda sepsis olgularinin tanist igin yeni
kriterlerde “kanitlanmis enfeksiyonun yaninda yasami tehdit eden organ yetmezligi”
kriter olarak belirtilmektedir. Bu organ islev bozuklugu, SOFA skorunda 2 puan ve
daha fazla artis olmasi ile karakterizedir (Tablo 3).

Acil servise basvuran hastalarinda icinde bulundugu yogun bakim tiniteleri
disindaki hasta grubunda her biri 1 puan degerlendirilen; hipotansiyon <100 mmHg,
GKS<13, takipne >22/dk kriterlerinden olusan hizli SOFA skorunun primer sonlanim
noktalarin1 ongérmede diger skorlardan daha hizli oldugu ve kolay uygulanabilirligi
belirtilmistir. gSOFA skoru 2 veya iizeri oldugunda sepsisin oncelikle disiiniilmesi

onerilmektedir (5).
2.8.3. SAPS 11 (Basitlestirilmis Akut Fizyolojik Skor-2)

Ilk kez 1984’te tanimlanan ve APACHE skoruna alternatif olarak ortaya ¢ikan
SAPS, 1993 yilinda 12 iilke ve 137 yogun bakim iinitesinden elde edilen veriler
kullanilarak tekrar diizenlenmis ve SAPS Il gelistirilmistir. Sistolik kan basinci, kalp
hiz1, viicut sicakligi, idrar ¢ikisi, serum tire, potasyum, sodyum, bilirubin, bikarbonat
degeri, beyaz kiire sayisi, PaO,/FiO, degeri, GKS, yas, hastanin kabul sekli ve kronik
hastaliklar sorgulanmistir. Puanlama her degisken igin farkl araliklarda yapilir. SAPS
II’yi hesaplamak igin gerekli verileri toplamak basit ve hizlidir. SAPS Il skorlama
sisteminde kullanilan parametreler ve mortalite tahminleri, Tablo 6 ve Tablo 7 de

verilmistir.

Tablo 6: Saps Il Skorlama Sistemi

GELIS OZELLIGi KRONIK HASTALIK NOROLOJIK
DEGERLENDIRME
GLASGOW KOMA
SKORU (**)

Planli cerrahi 0 Yok 0 |14-15 0

Medikal tedavi 6 Metastatik karsinom |9 |11-13 5

Acil cerrahi 8 Hematolojik malignite | 10 | 9-10 7

AIDS 17 |6-8 13

<6 26
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YAS SISTOLIK KAN | NABIZ SAYISI/DK
BASINCI mmHg
<40 0 >200 2 | <40 11
40-59 7 100-199 0 |40-69 2
60-69 12 70-99 5 | 70-119 0
70-74 15 <70 13 | 120-159 4
75-79 16 >160 7
>80 18
Pa0,FiO(mmHg)*** ATES °C HCO;
<100 11 <39 0 [>20 0
100-199 9 >39 3 |15-19 3
>200 6 <15 6
IDRAR CIKISI L/24 H SE.RUM_ URE | SODYUM DUZEYI
DUZEYI(mg/dl) (mEg/L)
>] 0 <28 0 |>145 1
0.5-0.99 4 28-83 6 |125-144 0
<0.5 11 >84 10 (<125 5
POTASYUM (mEg/L) BILIRUBIN(mg/dI) LOKOSIT /mm?
<3 3 <4 0 |[<1000 12
3,0-4,9 0 4-5,9 4 |1000-19000 |0
>5,0 3 >6 9 |=20000 3

** Glasgow Koma Skalasi (Tablo 8)
***Mekanik ventilasyon ya da CPAP varliginda
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e Kalp hiz1: 24 saatteki yiiksek ya da diisiik en kotii deger kullanilir,

e Viicut 1s1st: en yiiksek deger kullanilir.

e Pa0,/FiO,: en diisiik deger hesaplamaya alinir.

e Yogun bakimda kalis siiresi 24 saatten az ise, kaldig: siireye gore idrar ¢ikisi

hesaplanr.

e Lokosit: olgiilen en kotii (diistik ya da yiiksek) deger hesaplamada kullanilir.

e GKS: sedatize ise sedasyon oncesi skor almur.

e Metastatik kanser: cerrahi ya da radyolojik olarak kanitlanmis ise hesaplamaya

dahil edilir.

Tablo 7: SAPS Il Mortalite Korelasyonu

SAPS Il SKORU MORTALITE %
29 10
40 25
52 50
64 75
77 90

Tablo 8: Glasgow Koma Skoru

GOZ ACMA

MOTOR YANIT

SOZEL YANIT

Spontan olarak (4 )

Emirlere uyar (6)

Anlamli (5)

Sesli uyaranile (3)

Agriyt lokalize eder (5)

Konfiize (4)

Agrili uyaranla (2)

Fleksor yanit (4)

Anlamsiz kelimeler ( 3)

Yok (1)

Deserebre fleksiyon ( 3)

Anlamsiz sesler (2)

Deserebre ekstansiyon ( 2)

Yok (1)

Yok (1)
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2.9. Sepsiste Diger Prognostik Faktorler

Konak inflamatuar cevabindaki anormallikler, 6rnegin hipotermi veya I6kopeni,
agir sepsise ve mortaliteye yatkinligi belirleyebilir (9,29). 1Ileri yas, komorbid
hastaliklar, sepsis oncesi fonksiyonel saglik durumu, bozulmus immiin yanit,
malnutrisyon, direngli patojenlere maruziyet oOykiisii, kalici ya da gecici Kkateter,
cerrahide prostetik cihaz kullanimi, mortalite igin olas1 risk faktérlerinden bazilaridir
(8,29).

Karaciger nakli sonras1 immiin sistemde meydana gelen degisim, artmis firsatgi
enfeksiyon riskini beraberinde getirmektedir.Yiiksek mortalite nedeniyle o&zellikle
mantar enfeksiyonlari firsatg1 enfeksiyon ajanlari arasinda 6n plana ¢ikmaktadir(30).
Sistemik enfeksiyon ajanlar1 arasinda Candida ve Aspergillus, Merkezi Sinir Sistemi
(MSS) tutuluminda Criptococcus neoformans ve yine Aspergillus en sik etkenlerdir. %
5-42 arasindaki degisken oranda goriilen mantar enfeksiyonlarinda mortalite yiiksektir.
Invaziv mantar enfeksiyonlarinda mortalite % 25- 69 iken MSS tutulumunda % 90 'lara

ulasan mortalite bildirilmistir (30,31).
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3. SEPSIS VE KARACIGER

Insan viicudundaki en biiyiik salgi bezi olan karaciger, metabolik ve immiinolojik
homeostazis saglanmasinda etkin bir rol oynar. Detoksifikasyon, depo, enerji tiretimi,
besinlerin doniistiiriilmesi, hormonal denge, endotoksin ve bakterilerin dolasimdan
uzaklastirilmas: ve pihtilagsma ile ilgili protein sentezi basta olmak tizere pek ¢ok
fonksiyon igin karaciger dokusuna ait farkli hiicre gruplar1 gorev alir (2,32). Bu 6nemli
fizyolojik islevleri, sepsis gibi ciddi hasarlar sonrasinda konak¢i sag kaliminda
karacigere biiyiik gorevler yiikler (2,32). Sepsis gelismeden 6nce hastada hepatik
disfonksiyon varligi prognozu olumsuz yonde etkiler. Sepsis fizyopatogenezinde
karacigerin etkin ve kompleks bir rolii vardir. Sepsis ile ilgili histopatolojik
calismalarda karaciger dokusunda basta kolestaz varligi olmak iizere hepatoseliiler hasar
bulgular1 incelenmistir (2,33,34).

Sepsiste karaciger patojenler, toksinler ve inflamatuar mediatérlerce ve
hipoperfiizyona sekonder hasar goriir. Bu hasara bagli karaciger disfonksiyonunun

sepsis sonrasi sag kalima olumsuz etkileri gesitli ¢alismalarla gosterilmistir (33,35).
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4. SEPSIS VE iMMUNOGLOBULIN TEDAVISI

Konagin travmaya inflamatuar yanitinda, erken dénemde goriilen kontrolsiiz
inflamatuar ~ ‘sitokin firtinasi'm1 igeren proinflamatuar evreyi, hiicre yiizeyindeki
aktivator molekiillerin ve onceki firtinanin baskilandigi antiinflamatuar faz izler. Bu
immiinsiipresif faz, immiin yanit adaptasyonunda derin bir disfonksiyona yol acar. Bu
fonksiyon bozuklugunun hastanin sag kalimi iizerinde belirleyici olduguna
inanilmaktadir (36,37).

Bu bilgilerden yola ¢ikan calismalar immiin sistemi stimiile edecek stratejiler
belirlemeyi hedeflemislerdir. Poliklonal intraven6z immiinoglobulinler (IVIG)
inflamatuar ve immiin mekanizmalar {izerindeki pleitrofik etkileri ile gerek
proinflamatuar gerekse antiinflamatuar stirecleri diizenleyici etkiler gosterirler. Her ne
kadar son yillardaki sepsis uzlasi klavuzlarinda sepsisli hastalarda IVIG'in rutin
kullanimina dair 6neri bulunmasa da, IVIG in ciddi sepsis ve septik sok hastalarinda

mortaliteyi azaltic1 etkilerini gosteren calismalar bulunmaktadir (36,38).
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5. HASTALAR ve YONTEM

Inonii Universitesi Karaciger Nakli Enstitiisiinde Ocak 2016—-Mart 2017 tarihleri
arasinda karaciger nakli yapilan 277 hastanin kayitlari, prospektif olarak kayit edilen
veri bankasindan, retrospektif olarak gézden gegirildi. Calismaya 18 yasindan biiyiik,
karaciger nakli sonrasi ilk 90 giinliik donemde sepsis tanis1 alip yogun bakimda takip
edilen ve intravenéz immiinglobulin (IVIG) kullanan hastalar dahil edildi. Bu kriterleri
karsilayan, 4t kadaverik, 28'i canli vericili, toplam 32 hastanin verileri retrospektif
olarak incelendi. Calisma, Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu onay:
dogrultusunda gergeklestirildi.

Hastalarin retrospektif olarak incelenen, wbc, trombosit sayisi, prokalsitonin,
BUN, kreatinin, Laktat diizeyi, Fibrinojen, INR, CRP, sodyum, potasyum, total
bilirubin diizeylerine ek olarak, nétrofil lenfosit oran1 (NLO), PO,/FiO, orani, viicut
kitle indeksi (BMI), MELD skoru, qSOFA, SOFA, SAPS Il skorlar1 hesaplandi.
Hastalarin mekanik ventilasyon durumu, vazopressoér tedavi durumu, viicut sicakligi,
kalp hizi, OAB, GKS, idrar ¢ikisi, FiO,, alinan kiiltiirlerde tireme durumu ve iireyen
etken mikroorganizma, transplantasyon etyolojisi, yapilan nakil tipi (canli/kadaverik),
alici-verici kan grubu verileri hasta kayitlar1 incelenerek toplandi.

SOFA skoru ve SAPS I skorunun hesaplanmasinda www.clincalc.com (©2010-

2017 Davis Vigneault) sitesinde yer alan yazilimlar kullanildi.

Mortalite ile hesaplanan skorlarin ve diger klinik faktorlerin arasindaki iliskiyi
incelemek amaciyla veriler mortalite ile sonuglanan hastalar ve yasayan hastalar olmak
lizere 2 ayr1 grupta toplandi ve sonuglar istatistiksel anlamlilik agisindan kiyaslandi.
Biitiin analizler Statistical Package for Social Sciences (SPSS for Windows 18.0
software; Chicago, IL, USA) istatistik program: kullanilarak yapildi. Tanimlayict
istatistiksel degerlendirme icin homojen dagilimlar igin ortalama ve standart sapma,
homojen olmayan dagilimlar igin ise ortanca ve minimum-maksimum degerleri
kullanild1. Karsilagtirmalarda kategorik veriler igin Ki-kare ve gerektiginde (beklenen
frekans 5 in altinda ise) Fisher exact test kullanildi. Devamli veriler igin ise
karsilastirmalarda Student-t testi kullamldi. Istatistiksel olarak anlamlilik tek yonlii
analizlerde p<0,05 olarak kabul edildi. Tek yonli analizlerde ¢ok yonlii regresyon
analizi igin p degeri 0,10'un altinda olan degerler analiz edildi. Cok yonlii analizlerde

anlamli olan parametreler icin ROC analizi ile Cut off deger arastirildu.
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6. BULGULAR

Calismaya dahil edilen toplam 32 hastanin 21'i (%65.62) erkek, 11’1 (%34.37)
kadin cinsiyet idi. Ortalama yas mortalite ile sonlanan grupta 47,5+12,6 iken, sag kalan
grupta 48,3+10,0 idi. Gruplar arasinda mortalite agisindan istatistiksel anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05).En sik etyolojik faktorler, 7 (% 21,9) hastayla HBV, 7 (% 21,9)
hasta ile kriptojenik karaciger yetmezligi, daha sonra sirasiyla 4 (% 12,5) hasta ile
idiopatik fulminan yetmezlik, 3 (% 9,4) hasta ile HBV+HCC, 2 (% 6,3) hasta ile
HBV+HDV, 2 (% 6,3) hasta ile Budd chiari sendromu, 2 (% 6,3) hasta ile toksik
fulminan hepatit, 1 (% 3,1) hasta ile HBV+HDV+HCC, 1 (% 3,1) hasta ile HCV, 1 (%
3,1) hasta ile HCV+HCC, 1 (% 3,1) hasta ile Wilson hastaligi ve 1 (% 3,1) hasta ile
Karaciger nakli sonrasi1 patoloji ile tam1 konan kronik rejeksiyona sekonder karaciger
yetmezligi gelmekte idi. Istatistiki degerlendirmede hastalar, viral, kriptojenik etyoloji
ve diger nedenler olarak 3 gruba ayrilmis, gruplar arasinda mortalite agisindan anlamli
fark bulunmamustir (p>0,05). Karaciger nakli endikasyonlar1 dagilimi Tablo 9'da

verilmistir.

Tablo 9: Karaciger Nakil Endikasyonlar1 Dagilimi

NAKIiL ENDIKASYONU VAKA SAYISI (n)
HBV 7(%22)
HBV+ HCC 3(%9)
HBV+HDV 2(%6)
HBV+HDV+HCC 1(%3)
HCV 1(%3)
HCV+ HCC 1(%3)
Budd Chiari 2(%6)
Toksik Fulminan 2(%6)
Kriptojenik Fulminan 4(%12)
Kriptojenik Yetmezlik 7(%21)
Wilson hastalig: 1(%3)
Kronik Rejeksiyon (retransplantasyon) 1(%3)
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Hastalarin BMI ortalamasi mortalite ile sonuglanan grupta 47,5+12.6 kg/m?, sag
kalan grupta 48,3+10,0 kg/m? idi. Gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05). Sepsis tanis1 alinan giin, mortalite ile sonlanan grupta, nakil
sonrasi Ortalama 25,8+24,7 giin iken, sag kalan grupta 26,7+17,8 idi. Gruplar arasinda
sepsisin ortaya ¢ikma zamani bakimindan agisindan istatistiksel anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05).

Hastalarin preoperatif hesaplanan MELD skoru ortalamasi, mortalite ile
sonlanan grupta 24,8+8,4 iken, sag kalan grupta 22,6+6,0 idi. Gruplar arasinda MELD
skoru agisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Sepsis tanis1 konulan giin alinan WBC sayis1 ortalamasi, mortalite ile sonlanan
grupta 12,87+13,46 iken, sag kalan grupta 13,93+9,6 *10¥L idi. Gruplar arasinda sepsis
tanist1 konulan giin aliman WBC sayisi agisindan istatistiksel anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05). Sepsisin ikinci giinii alinan (en az 24 saat sonraki) WBC sayisi
ortalamasi, mortalite ile sonlanan grupta 13,55+15,26 iken, sag kalan grupta 10,17+5,24
*10¥L idi. Gruplar arasinda sepsis tamsimn 2. giinii alinan WBC sayis1 ortalamast
acisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Sepsis tanis1 konulan giin
alian trombosit sayis1 ortalamasi, mortalite ile sonlanan grupta 92,18+80,82 iken, sag
kalan grupta 78,30+71,59 *10%L idi. Gruplar arasinda sepsis tanist konulan giin alinan
trombosit sayis1 ortalamasi agisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).
Sepsisin ikinci giinii alinan (en az 24 saat sonraki) trombosit sayisi ortalamasi, mortalite
ile sonlanan grupta 58,82+53,55 iken, sag kalan grupta 54,50+52,16 *10¥L idi. Gruplar
arasinda ikinci giinii alinan trombosit sayis1 ortalamas: agisindan istatistiksel anlamh
farklilik saptanmadi (p>0,05). Prokalsitonin diizeyi ortalamasi mortalite ile sonlanan
grupta 37,53+36,65 iken, sag kalan grupta 43,91+35,18 ngr/mL idi. Gruplar arasinda
prokalsitonin diizeyi agisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). CRP
diizeyi ortalamasi, mortalite ile sonlanan grupta 13,02+9,33 iken, sag kalan grupta
11,34+7,21 mg/dL idi. Gruplar arasinda CRP diizeyi acisindan istatistiksel anlamli
farkliik saptanmadi (p>0,05). Ortalama INR degeri mortalite ile sonlanan grupta
1,93+0,63 iken, sag kalan grupta 1,53+0,43 idi. Gruplar arasinda INR degeri agisindan
istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Fibrinojen diizeyi ortalamasi
mortalite ile sonlanan grupta 204,05+125,00 iken, sag kalan grupta 253,00+£116,77
mg/dL idi. Gruplar arasinda fibrinojen diizeyi agisindan istatistiksel anlamli farklilik

saptanmadi (p>0,05). NLO ortalamasi, mortalite ile sonlanan grupta % 88,16+10,03
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iken, sag kalan grupta 88,65+5,01 idi. Gruplar arasinda mortalite acisindan istatistiksel
anlaml farklilik saptanmadi (p>0,05).

Kan laktat diizeyi ortalamas1 mortalite ile sonlanan grupta 45,91+20,17 iken, sag
kalan grupta 27,24+7,63 mg/dL idi. Laktat diizeyi mortalite ile sonlanan grupta,
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p=0,03). Ortalama kreatinin
diizeyi mortalite ile sonlanan grupta 1,38+0,79 iken, sag kalan grupta 1,30+0,49 mg/dL
idi. Gruplar arasinda kreatinin diizeyi agisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi
(p>0,05). Ortalama kan tire azotu (BUN) diizeyi mortalite ile sonlanan grupta
43,82+20,90 iken, sag kalan grupta 40,60+24,65 mg/dL idi. Gruplar arasinda BUN
diizeyi agisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Sodyum diizeyi
ortalamasi mortalite ile sonlanan grupta 136,05+6,67 iken, sag kalan grupta
129,20+7,97 mmol/L idi. Mortalite ile sonlanan grupta, sodyum diizeyi istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p=0,02). Kan potasyum diizeyi ortalamasi
mortalite ile sonlanan grupta 3,65+0,80 iken, sag kalan grupta 4,07+0,92 mmol/L idi.
Gruplar arasinda potasyum diizeyi agisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi
(p>0,05). Total bilirubin diizeyi ortalamasi mortalite ile sonlanan grupta 7,25+5,66
iken, sag kalan grupta 4,40+5,27 mg/dL idi. Gruplar arasinda biliriibin diizeyi agisindan
istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Kan gazinda 6lgiilen bikarbonat diizeyi ortalamasi mortalite ile sonlanan grupta
17,68+7,43 iken, sag kalan grupta 20,96+6,69 mmol/L idi. Gruplar arasinda bikarbonat
diizeyi acisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). PaO, basinci
mortalite ile sonlanan grupta 140,36+£32,01 iken, sag kalan grupta 162,03+35,06 mmHg
idi. Gruplar arasinda PaO, basinci agisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi
(p>0,05). FiO, orani, mortalite ile sonlanan grupta 0,46+0,13 iken, sag kalan grupta
0,43+0,09 idi. Gruplar arasinda FiO, orani agisindan istatistiksel anlamli farklilik
saptanmadi  (p>0,05). PO,/FiO, oran1 ortalamast mortalite ile sonlanan grupta
320,91+£95,65 iken, sag kalan grupta 374,27+104,19 mmHg olarak olgiildi. Gruplar
arasinda PO,/FiO, oran1 a¢isindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).
Giin i¢inde kayit altina alinan en disiik sistolik tansiyon degeri ortalamasi1 mortalite ile
sonlanan grupta 79,23+15,89 iken, sag kalan grupta 80,70+8,79 mmHg idi. Gruplar
arasinda en disiik sistolik tansiyon degeri agisindan istatistiksel anlamli farklilik
saptanmadi1 (p>0,05). En disiik diastolik tansiyon degeri ortalamasi mortalite ile
sonlanan grupta 48,68+15,14 iken, sag kalan grupta 53,80+15,04 mmHg idi. Gruplar

arasinda en disiik diastolik tansiyon degeri agisindan istatistiksel anlamli farklilik
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saptanmadi  (p>0,05). OAB ortalama degerleri mortalite ile sonlanan grupta
58,86+14,79 iken, sag kalan grupta 62,70+12,72 mmHg olarak hesaplandi. Gruplar
arasinda OAB agisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). En yiiksek
sistolik kan basinci diizeyleri ortalamasi mortalite ile sonlanan grupta 134,41£17,66
iken, sag kalan grupta 127,40+£16,11 mmHg idi. Gruplar arasinda en yiiksek sistolik
kan basinci diizeyleri agisindan istatistiksel anlaml farklilik saptanmadi (p>0,05). Giin
ici Olgiilen en vyiiksek solunum sayisi ortalamasi mortalite ile sonlanan grupta
25,50+8,28 iken, sag kalan grupta 28,80+6,05 /dk idi. Gruplar arasinda en yiiksek
solunum sayist agisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Hastalarin
olgiilen en disiik viicut sicakligi ortalamasi1 mortalite ile sonlanan grupta 35,98+0,35
iken, sag kalan grupta 36,04+0,37 °C idi. Gruplar arasinda en diisiik viicut sicakligi
acisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). En yiiksek vucut sicakligi
mortalite ile sonlanan grupta 37,40+0,98 iken, sag kalan grupta 37,49+0,73 °C olarak
hesaplandi. Gruplar arasinda en yiiksek Vviicut sicakligr agisindan istatistiksel anlamli
farklilik saptanmadi (p>0,05).

Mortalite ile sonlanan grupta, 24 saatlik idrar ¢ikis1 ortalamasi 810,82+977,61
iken, sag kalan grupta 3064,40+1991,94 ml/24s idi. Mortalite ile sonlanan grupta, 24
saatlik idrar miktari, istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,001).
GKS ortalamasi mortalite ile sonlanan grupta 12,09+2,79 iken, sag kalan grupta
14,10+1,20 idi. Mortalite ile sonlanan grupta, GKS skoru istatistiksel olarak anlamli
derecede diisiik bulundu (p=0,04). qSOFA skoru ortalamasi mortalite ile sonlanan
grupta 2,32+0,72 iken, sag kalan grupta 1,90+0,57 idi. Gruplar arasinda gSOFA skoru
acisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). SAPS Il skoru ortalama
mortalite ile sonlanan grupta 50,50+15,90 iken, sag kalan grupta 29,22+17,22 idi. SAPS
Il skoru mortalite ile sonlanan grupta, istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulundu (p=0,003). SOFA skoru ortalamas1 mortalite ile sonlanan grupta 12,05+3,77
iken, sag kalan grupta 8,44+3,09 idi. Mortalite ile sonlanan grupta SOFA skoru,
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,02) idi (Tablo 10-11).
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Tablo 10: Hastalarin Genel Demografik ve YBU Ozelliklerinin, Sepsis Giinii

Laboratuar Ozelliklerinin Mortaliteye Etkileri Acisindan Karsilastirilmasi

Mortalite (+) Mortalite (-) Nioplam
n=22 (%) n=10 (%)

Yas 47,5%+12,6 48,3+10,0 47,78+11,7 0,87
Nakil sonrasi 25,8+24,7 26,7+17,8 26,09+22.,4 0,92
gun
(Sepsis tan
giinii)
BMI 25,0+5,2 26,3£5,1 25,4345,1 0,54
WBC! 012,87+13,46 13,93+9,6622 13,20+12,25 0,82
WBC? 13,55+15,26 10,1745,24 12,49+12,98 0,5
PLT! 92,18+80,82 78,30+71,59 87,84+77,17 0,65
PLT? 58,82+53,55 54,50+52,16 57,47£52,31 0,83
PCT 37,53+36,65 43,914+35,18 39,52435,75 0,65
CRP 13,0249,33 11,34+7,21 12,49+8,65 0,62
INR 1,93+0,63 1,53+0,43 1,80+0,60 0,08
Fibrinojen 204,05+125,00 253,00+£116,77 219,34+122,78 0,3
NLO 88,16+10,03 88,65+5,01 88,3248,59 0,89
Laktat 45,91+20,17 27,24+7,63 40,47+19,32 0,03
Kreatinin 1,38+0,79 1,30+0,49 1,35+0,70 0,76
BUN 43,82+20,90 40,604+24,65 42 81+21,78 0,71
Sodyum 136,05+6,67 129,20+7,97 133,910+7,68 0,02
Potasyum 3,65+0,80 4,07+£0,92 3,78+0,84 0,21
Biliriibin 7,25+5,66 4,40+5,27 6,36+5,62 0,19
HCO? 17,68+7,43 20,96+6,69 18,63+7,27 0,26
PaO, 140,36+32,01 162,03+35,06 145,78+33.,41 0,17
Pa0,/FiO, 320,91+£95,65 374,27£104,19 334,25+98,38 0,26
FiO, 0,46+0,13 0,43+0,09 0,45+0,12 0,52
GKS 12,09+2,79 14,10+1,20 12,72+2,57 0,04
Minimum 79,23+15,89 80,70+8,79 79,69+13,93 0,79
sistolikTA
Min. Diastol TA 48,68+15,14 53,80+15,04 50,28+15,06 0,38
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Min OAB 58,86+14,79 62,70+12,72 60,06£14,08 0,48
Maksimum 134,41+17,66 127,40+16,11 132,22+17,25 0,29
Sistolik Basing
Solunum sayis1 25,50+8,28 28,80+6,05 26,53+7,71 0,27
Ates Min 35,98+0,35 36,04+0,37 36,00+0,35 0,65
Maksimum Ates 37,40+0,98 37,49+0,73 37,43+0,90 0,79
Maksimum 135,18+24,91 123,70£19,53 131,59+23,67 0,21
Nabiz
Idrar (24 saat) 810,82+977,61 | 3064,40+1991,94 1515,06+1710,46 <0,001
gSOFA score 2,32+0,72 1,90+0,57 2,19+0,69 0,12
SAPS2 50,50+15,90 29,22+17,22 44,32+18,77 0,003
SOFA 12,05+3,77 8,44+3,09 11,0043,91 0,02

Hastalarin 44 (% 12,5) kadaverik karaciger nakli iken, 281 (% 87,5) canli

vericili karaciger nakli hastasi idi. Mortalite agisindan her iki grup arasinda anlamli

farklilik saptanmad.

Hastaneye yatis1 takiben 48-72 saat sonra ya da taburculugu takiben ilk 10 giin

icerisinde ortaya cikan enfeksiyonlar hastane kokenli olarak kabul edildi (71). Calisma

grubu hastalarinin 27'si (% 84) hastane kokenli, 5' 1 (% 16) toplum kokenli idi. Gruplar

arasinda anlaml farklilik saptanmadi.

Yogun bakima mekanik ventilasyon destegi ile acil servisten alinan ya da yogun

bakimda hemen entiibe edilen hasta sayis1 15 (% 46) idi. Gruplar arasinda mekanik

ventilasyon ihtiyaci agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,2).
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Tablo 11: Cahsmaya Katilan Hastalarin Karaciger Cerrahisinin ve YBU

Ozelliklerinin Mortaliteye Etkileri

Parametre Mortalite(+) | Mortalite (-) | Toplam n=32 P
(n=22)(%) n=10(%)
Cinsiyet E 13 (61.9) 8 (38.1) 21 0,25
K 9 (81.8) 2 (18,2) 11
Nakil tipi  Kadaverik 4 (100) 0 4 0,15
Canh 18 (64,2) 10 (35,7) 28
Nakil aciliyeti  Acil 6 (100) 0 6 0,07
elektif 16 (61,5) 10 (38,5) 26
Etiyoloji Viral 10 (62,5) 6 (37,5) 16 0,72
Kriptojenik 8 (72,7) 3(27,3) 11
Diger 4 (80) 1(20) 5
HCC var 4 (80) 1 (20) 5 0,56
yok 16 (67) 9 (33) 27
Meld skoru 24,848 4 22.6+6,0 24,09+7,7 0,47
Enfeksiyon kokeni hastane 19 (64) 8 (33) 27 0,65
toplum 3 (60) 2 (40) 5
Mekanik ventilasyon var 12 (80) 3(20) 15 0,20
yok 10 (59) 7(41) 17
[p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamh kabul edilmistir.

Sepsis tanisini takip eden 1 haftalik izlem siiresinde alinan kan, idrar, balgam ve
abdominal apse orneklerinde iireyen mikroorganizmalar agisindan, mortalite ile
sonlanan ve sag kalan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi
(Tablo 12).
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Tablo 12: Sepsis Odagimin Mortaliteye Etkisi

Enfeksiyon Kaynag1 | Mortalite(+) Mortalite (-) toplam p
N=22 (%) N=10

Abdomen var 11 (65) 6 (35) 17 0,60
yok 11 (73) 4 (27) 15

Kan var 9 (60) 6 (40) 15 0,32
yok 13 (76) 4 (24) 17

Akciger var 9 (82) 2 (18) 11 0,25
yok 13 (62) 8 (38) 21

Uriner var 2 (50) 2 (50) 4 0,39
yok 20 (71) 8 (29) 28

Bilinmeyen  var 0 1 (100) 1 0,13
yok 22 (71) 9 (29) 31

P<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamh kabul edilmistir.

Enfeksiyon kaynagina bakilmaksizin izole edilen etkenler acisindan
degerlendirildiginde, Acinetobacter enfeksiyonlarinin  mortalite ile iliskisinin

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu goriildii (p=0,04) (Tablo 13).
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Tablo 13: Enfeksiyon Etkeninin Mortaliteye Etkisi

Enfeksiyon etkeni Mortalite (+) n=22 (%) Mortalite (-) Nioplam p
n=10
(%)

E.coli var 3 (50) 3 (50) 6 0,27
yok 19 (73) 7 (27) 26

Candida spp. var 4 (100) 0 4 0,15
yok 18 (64) 10 (36) 28

Candida albicans var 3 (75) 1(25) 4 0,77
yok 19 (68) 9(32) 28

Acinetobacter  var 7 (100) 0 7 0,04
yok 15 (60) 10 (40) 25

Klebsiella var 5 (62) 3(38) 8 0,66
yok 17 (71) 7 (29) 24

Citrobacter var 0 1 (100) 1 0,13
yok 22 (71) 9 (29) 31

Proteus var 1 (100) 0 1 0,49
yok 21 (68) 10 (32) 31

Pseudomonas var 2 (100) 0 2 0,33
yok 20 (67) 10 (33) 30

Aspergillus var 1 (100) 0 1 0,49
yok 21 (68) 10 (32) 31

Stenotrophomonas var 1 (100) 0 1 0,49
yok 21 (68) 10 (32) 31

ESBL (+) E. coli var 1(33) 2 (67) 3 0,16
yok 21 (72) 8 (28) 29

Aeromonas var 1 (100) 0 1 0,49
yok 21 (68) 10 (32) 31

Karbapenemaz (+) Klebsiella var 1 (100) 0 1 0,49
yok 21 (68) 10 (32) 31

Enterococcus  var 1 (100) 0 1 0,49
yok 21 (68) 10 (32) 31

MRSA var 2 (100) 0 2 0,33
yok 20 (67) 10 (33) 30

Parainfluenza  var 1 (100) 0 1 0,49
yok 21 (68) 10 (32) 31

Streptoccoccus pnomonia var 1 (100) 0 1 0,49
yok 21 (68) 10 (32) 31

P<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamh kabul edilmistir.
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Sepsisin erken doneminde, OAB >65 yapmak i¢in vazopressor tedavi
baslanmasi1 ya da vazopressor ajanin kendisi agisindan, mortalite ile seyreden grupta

sag kalan gruba gore istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 14).

Tablo 14: Vazopressér Desteginin ve Vasopressor Ilacin Mortalite Tle liskisi

Vazopressor destegi Mortalite (+) | Mortalite (-) Ntoplam p
n=22 (%) n=10
(%)
Vazopressor var 19 (73) 7(27) 26 0,27
yok 3 (50) 3 (50) 6
Dopamin var 6 (86) 1(14) 7 0,39
yok 16 (64) 9 (36) 25
Norepinefrin var 17 (77) 5(23) 22 0,22
yok 5 (50) 5 (50) 10
Terlipressin var 9 (82) 2 (18) 11 0,43
yok 13(62) 8 (38) 21
Epinefrin var 1 (100) 0 1 0,49
yok 21 (68) 10(32) 31
P<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml kabul edilmistir.
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7. TARTISMA

Son donem Kkaraciger hastalarinda uygulanan gerek canli vericili gerekse
kadaverik karaciger nakli ile hasta sag kalim siirelerinde anlamli gelismeler elde
edilmesi, zamanla bu tedavinin yayginlasmasini saglamis ve bu tedavi modalitesinin
giderek preoperatif komorbiditesi olan, MELD skoru daha yiiksek olan hastalara da
uygulanmasina olanak saglamistir (9). Buna bagli olarak hastalarin postoperatif izlemi,
bu donemde gelisebilecek komplikasyonlar1 erken tahmin ve miidahale, riskli hasta
grubunda mortaliteyi 6nlemede daha cok 6nem kazanmustir.

Karaciger nakli sonrasi gelisen mortalitenin en sik sebebi sepsistir (39). Yogun
bakimda tedavi goren hastalarda sepsisin erken tanisina yonelik klinik ve laboratuvar
calismalar, higbir biyobelirte¢in hastanin potansiyel septik durumunu ortaya koymada
hangi siklikta Slgiiliirse Slgiilsiin, tek basina yeterli olmadigini gostermis, Sepsis tanisi
ve tedaviye yanitin tahmininde birden fazla parametrenin kullanilmasi Onerilmistir
(3,28).

Ozellikle septik soktaki COY’ne bagli mortaliteye birden fazla faktor katkida
bulundugu ig¢in, bu hasta grubundaki mortaliteyi inceleyen c¢alismalarda farkli
laboratuvar ve klinik bulgular: iceren fizyolojik skorlama sistemleri kullanilmigtir (11,
40).

Sepsis hastalarimin tan1 ve tedavi izlemlerindeki yeri arastirilan ve kullanilan
biyobelirteglerin ve fizyolojik skorlarin higbiri kronik karaciger yetmezligi hastalarina
Ozgii olarak gelistirilmemistir. Bu durum, karaciger nakli hastalarinda sepsisin gerek
tan1 ve izleminde, gerekse mortaliteyi 5ngérmede yeni parametrelerin gelistirilmesini ya
da varolan parametrelerin uygun kombinasyonlarla kullanilmasini gerektirmektedir.

Calismamizda, WBC diizeyinde, gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik
saptanmadi. Gerek lokopeni gerekse I6kositoz varliginin sepsis tanili hastalarda
mortalite agisindan istatistiksel anlamlilik gosterdigi ¢aligsmalar vardir (24,30). Bizim
calisma grubumuzdaki hastalarin WBC diizeyi dagilimi heterojen olup, I6kopeni olan
hastalar vakalarin %21,7 (n=7) ‘sini olusturmaktaydi. Biitiin ¢alisma grubunda mortalite
% 68,7 iken, lokopenik grupta % 85.7 idi .Sepsis epidemiyolojisi ¢alismalarinda
mortalite i¢in 6nemli bir risk faktorii olan I6kopeninin varliginda mortalitenin sirotik
hasta alt gruplarinda anlamli derecede yiiksek oldugu goriilmiistiir (43,44,45,46). Bu
durum mortaliteye giden siiregte sitokin diizeyi ve l6kosit yanitindaki aksamanin

onemini ortaya koymaktadir.
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Sepsisin kendisi trombositopeni gelisimi i¢in basli basina bir risk faktorii oldugu
kadar, trombositopenik hastalarda sepsisin daha mortal seyrettigi ¢esitli ¢alismalarda
ortaya konulmustur (47,48). Sepsis hastalarinin izleminde olast mortaliteyi tahmin
etmek agisindan trombosit diizeyinin kullanilmasi siklikla onerilmektedir (49,50).
Karaciger nakil alici hastalarinda trombosit sayisinin diisiik oldugu cesitli ¢alismalarla
ortaya konulmus olup, nedenleri arasinda karaciger greftine sekestrasyon, immiinolojik
reaksiyonlar, artmig tiiketim, azalms iiretim, trombopoetin salgisinda azalma, ilaglar ve
hemodilusyon gosterilmistir (49,50). Bizim ¢alisma grubumuzdaki hastalarda trombosit
diizeyi her iki grupta da sepsis tanist konuldugu giin zaten diisiik olup, izlemde
mortaliteyle iliskisini gosterecek bir anlamlilik bulunamamustir.

Prokalsitonin sepsisli hastanin gerek tani1 gerekse tedavi izleminde yaygin olarak
kullanilan bir biyobelirte¢ olup, hasta prognozunun tahmini igin ardisik araliklarla takibi
onerilmektedir (51). Calismamizda mortalitenin 6ngoriilebilmesi agisindan  tani
konuldugu giin 6l¢iilen tek prokalsitonin diizeyi anlamlilik agisindan degerlendirildi..
Calisma grubumuzdaki baslangi¢ prokalsitonin diizeyi her iki grupta da yiiksek olarak
olgiildii. Olgiilen tek prokalsitonin diizeyi, mortalite ile sonlanan grupta istatistiksel
olarak anlamli farkliik gostermedi. Karaciger nakli alicilarindaki —sepsiste
prokalsitoninin prognostik yerini ortaya koyabilmek amaciyla ardisik diizeylerinin
karsilastirildigi ¢alismalara ihtiya¢ duyulacaktir.

C-reaktif protein diizeyi aym sekilde sepsisli hastanin gerek tani gerekse tedavi
izleminde yaygin olarak kullamilan bir biyobelirte¢ olup, hasta prognozunun tahmini
icin ardisgik araliklarla takibi o6nerilmektedir (3,28). Calismamizda mortalitenin
ongoriilebilmesi agisindan tani konuldugu giin 6lgiilen tek prokalsitonin diizeyini
anlamlilik agisindan degerlendirdi. Calisma grubumuzdaki baslangi¢ CRP diizeyi her iki
grupta da yiiksek olarak élciilmiistiir. Olgiilen tek CRP diizeyi, mortalite ile sonlanan
grupta istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermedi. Karaciger nakli alicilarindaki
sepsiste CRP’nin prognostik yerini ortaya koyabilmek amaciyla ardisik diizeylerinin
karsilastirildigi caligmalara ihtiya¢ duyulacaktir.

Akut faz reaktanlari arasinda yer alan fibrinojen, sepsis tani ve izleminde
kullanilan biyobelirtecler arasindadir (3,28). Ote yandan kronik karaciger hastalarinda
sentezi karacigerde gerceklesen fibrinojen diizeyi, normal populasyona gore distiktiir
(52). Bizim c¢alisma grubu hastalarimizda hipofibrinojenemi mevcut idi. Geg¢miste,
karaciger yetmezligine bagl olarak fibrinojen sentez ve fonksiyonlarinin bozuldugunu

gosteren yayinlar mevcuttur (53,54). Ayrica major karaciger cerrahisi gegiren hastalarda
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postoperatif donemde akut faz reaktanm1 olmasina ragmen serum fibrinojeni diisiik
diizeyde tespit edilmistir (55). Gerek gegmis ¢alismalar, gerekse bizim g¢alismamizin
sonuglar1 serum fibrinojen diizeyinin karaciger nakli sonrasi sepsis tam ve takibindeki
yerinin kisithligint géstermektedir.

Karaciger nakli sonrasinda greft rejeksiyonunu onlemek amaciyla kullanilan
imminstpresif ilaglar gerek sitotoksik, gerekse humoral fonksiyonlari agisindan
lenfositleri baskilar. Lenfopeni, immiinsiipresif ilaglarin iyi bilinen bir yan etkisidir
(56,57). NLO nun diisiik olmasinin sepsis tanisinda ve kotii prognozunu gostermedeki
yerini ortaya koyan c¢aligmalardaki hasta gruplar1 incelendiginde, bu hastalarin bilinen
hematolojik rahatsizligi olmayan ve steroid dahil imminsiipresif ilag almayan
hastalardan olustugu goriilmektedir (58). Calisma grubu hastalarimizda NLO, prognozu
ongormede, mortalite ile sonuglanan grupta istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermedi. Tim bunlar, NLO’nun karaciger nakli sonrasi sepsis hastalarinda tani ve
izlemdeki yerini kisitlamaktadir.

Sepsis tani ve tedavi izleminde énemli bir yeri olan, doku hipoksisinin giivenilir
bir gostergesi olan serum laktat diizeyi, sepsis ile ilgili pek ¢ok c¢alismaya konu
olmustur. Serum laktat diizeyinin normal seviyelere inme hiz1 iyi prognozla iliskili
bulunmustur (59). Bizim calismamizda da karaciger nakli sonrasi gelisen sepsisin
mortalite ile sonuglandigi hastalarda, serum laktat diizeyi istatistiksel olarak anlamli
Olctlide yiiksek bulunmustur.

Ciddi sepsiste bozulan doku perfiizyonunun en yaygin klinik bulgularindan birisi
renal hipoperfiizyona sekonder olarak gelisen oligiiri ve aniiridir (63,64,65).
Calismamizda sepsisin daha siddetli seyrettigi ve mortalite ile sonlanan grupta, sepsisin
erken donemlerinde, kreatinin diizeylerinde istatistiksel anlamli farklilik ortaya
cikmazken, idrar ¢ikisi sag kalan hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
derecede diisiik bulunmustur. Idrar miktar1 icin cut off degeri 1000 ml/24s olarak
bulunmus, 24 saatlik idrar miktar1 1000 ml’nin altina diisen grupta mortalite % 100
olarak hesaplanmustir.

PaO,/FiO, orani, 6zellikle pulmoner enfeksiyonlara sekonder gelisen ARDS
tablosunun tani1 ve takibinde kullanilan bir parametredir (60,61). Ayrica pulmoner
enfeksiyonlara sekonder gelisen sepsis ile ilgili c¢alismalara da konu olmustur
(60,61,62). Bizim galismamizda enfeksiyon odagi akciger olan hasta sayisi 8 (%25)
olup bu hasta alt grubunda mortalite, istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte,

genel hasta grubundan yiiksekti. PaO,/FiO, oraninin karaciger nakli hastalarinda gelisen
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pulmoner sepsisteki yerine yonelik tasarlanmis c¢alismalar ile degerlendirilmesi
gerekmektedir.

Yogun bakimdaki hastalarin izleminde kullanilan, farkli organ sistemlerinin
disfonksiyonunu ortaya koymak amaciyla gelistirilmis SOFA skoru, her ne kadar
ardisik takipler seklinde dizayn edilmis bir skorlama sistemi olsa da, ¢alismamizda
mortalite ile sonuglanan grupta, tan1 konuldugu giin dl¢iilen tek deger istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulundu. Jones A.E. ve ark. (66) hipoperfiizyon bulgularinin
eslik ettigi sepsis tanist olan hastalar arasinda yaptiklari c¢alismada, ilk 72 saat
icerisinde SOFA skorundaki degisikligi (ASOFA) incelemis, hesaplanan tek degerden
ziyade, ASOFA’min mortalite ile istatistiksel olarak anlamli iliskisini ortaya
koymuslardir. Benzer sonucu Ferreira F.L. ve ark (67) sepsis tanili hastalarda ardisik
SOFA skoru 6l¢iimii yaparak gergeklestirdikleri ¢alismalarda elde etmislerdir.

Yogun bakimda tedavi gérmekte olan hastalarin klinik 6zellikler, vital bulgular
ve cesitli organ sistemlerine yonelik laboratuvar bulgularint kombine eden SAPS I,
hastalarin klinik durumlarinin siddetini oldugu kadar, prognozu 6ngormek amaciyla da
cesitli calismalarda Kkullamilmistir (68,69,70). SAPS 1l, sagkalimi Ongoérmede
istatistiksel olarak anlamli derecede etkinlik gostermistir (68,69). Calismamizda SAPSII
skoru mortalite ile seyreden grupta istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmustur. Tahmini hastane mortalitesini de belirlemek amaciyla gelistirilen SAPS
Il, fizyolojik bir skorlama sistemi olmanin yaninda, hastalarin Klinik 6zelliklerini de
degerlendirmeye almaktadir. Oldukga kapsamli bir degerlendirme saglayarak calisma

grubu hastalarimizda da mortaliteyi 6ngérmedeki etkinligini gostermistir.
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8. SONUC

Karaciger nakli yapilan hastalar gerek retikiiloendotelial sistemin (RES) 6nemli
bir bileseni olan karaciger dokusunu yabanci bir greft olarak tasimalari, gerekse bu
dokunun rejeksiyonunu o6nlemek igin aldiklar1 immiinsiipresif tedavinin sistemik
inflamatuar yanitin bilesenleri ile etkilesimleri nedeniyle sepsis klinigi ortaya
ciktiginda, normal popiilasyona gore farkli klinik ve laboratuvar 6zellikler sergilemeye
adaydirlar. Bu hasta grubunun 6zellikleri g6z oniine alinarak kullanilacak laboratuvar
testleri ve fizyolojik skorlama sistemlerini kombine eden yeni g¢alismalar, karaciger
nakil hastalarinda sepsisin tani ve mortalitesinin 6ngoriilmesinde daha etkin bir

yaklagim sergileyecektir.
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9. OZET

Amag: Son donem kronik karaciger hastalari igin karaciger nakli kalici tedavi
olanag sunan seckin bir yontemdir. Karaciger nakli sonrasi erken ve ge¢ dénem
mortalite nedenleri arasinda sepsis ve sepsisle iliskili Coklu Organ Yetmezligi (COY)
onemini korumaktadir.

Calismamizda, karaciger nakli sonrasi erken donemde yogun bakimda yatan
sepsis hastalarinin klinik ve laboratuvar 6zelliklerini ve fizyolojik skorlarini inceleyerek
bu hasta grubunda mortaliteye etki eden faktorleri ve bunlarin hastalarin prognozunu
ongormedeki yerini ortaya koymayi amagladik.

Gereg ve yontem: inénii Universitesi Karaciger Nakli Enstitiisiinde Ocak 2016
Mart 2017 tarihleri arasinda karaciger nakli yapilan 277 hastanin kayitlari, prospektif
olarak kayit edilen veri bankasindan, retrospektif olarak gozden gegirildi. Calismaya 18
yasindan biiytik, karaciger nakli sonrasi ilk 90 giinliik donemde sepsis tanisi alip yogun
bakimda takip edilen ve intraven6z immiinglobulin (IVIG) kullanan hastalar dahil
edilip, verileri retrospektif olarak incelendi. Prokalsitonin, CRP (C-reaktif Protein),
beyaz kiire (WBC), trombosit, kreatin gibi laboratuvar parametrelerine ek olarak hasta
kayitlar1 yardimiyla MELD (Model For End-Stage Liver Disease), kesitsel organ
yetmezligi degerlendirme (SOFA), hizli SOFA (QSOFA) ve Basitlestirilmis Akut
Fizyolojik Skor-2 (SAPS I1) skorlar1 hesaplandi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen toplam 32 hastanin 21'i (%65.62) erkek, 11’i
(%34.37) kadin cinsiyet idi. Ortalama yas 47,78+11,7 idi. Demografik 6zellikler, yogun
bakim nitelikleri, laboratuvar parametreleri ve skorlama sistemleri; mortalite
tahminindeki rolleri agisindan karsilagtirildi. serum laktat diizeyi (p=0,03), sodyum
diizeyi (p=0,02), 24 saatlik idrar ¢ikis1 (p<0,001), GKS (p=0,04), SAPS Il skoru
(p=0,003), SOFA skoru (p=0,02) ve Acinetobacter enfeksiyonlar1 (p=0,04), mortalite
tahmininde, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bulundu. Karaciger nakli
endikasyonlari, BMI, sepsis tanist konuldugu giin, MELD skoru, trombosit ve WBC,
CRP, prokalsitonin, INR, fibrinojen, NLO, kreatinin, BUN, kan gazinda_; bikarbonat
diizeyi, PaO,, FiO,, diizeyleri, PaO,FiO; orani, mortalite tahmininde istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi.

Sonug: Calismamizda, karaciger nakli sonrasi gelisen sepsisin mortalite ile
sonuglandigi hastalarda, 24 saatlik idrar ¢ikisi istatistiksel olarak anlamli 6lgiide diisiik

bulunmustur (p<0,05). Yine benzer sekilde serum laktat diizeyi ve SAPS Il skoru
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mortalite ile seyreden grupta istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur
(p<0,05). Karaciger nakli yapilan hastalar, sepsis klinigi ortaya ¢iktiginda, nakil alicisi
olmayan hastalara gore farkli klinik ve laboratuvar 6zellikler sergilemeye adaydir. Bu
farklilik, muhtemel mortalite ve morbiditelerin 6ngoériilmesini giiglestirebilmektedir. Bu
hasta grubunun o6zellikleri g6z o6niine alinarak kullanilacak laboratuvar testleri ve
fizyolojik skorlama sistemlerini kombine eden yeni ¢alismalar, karaciger nakil

hastalarina sepsisin tan1 ve mortalitesinin ongoriilmesinde daha etkin bir yaklasim

sergileyecektir.
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0. ABSTRACT

Aim: Liver transplantation is a unique and definitive treatment for end stage
chronic liver disease patients. Sepsis and sepsis related multiple organ failure is
amongly leading causes of mortality following early and late postoperative course of
liver transplantation.

Our aim is to study clinical and laboratory features, physiological scores of
patients underwent intensive care unit treatment due to sepsis in early postoperative
period and determine factors among these that interfere mortalty and can predict
prognosis.

Patients and method: Medical records of 277 patients underwent liver
transplantation from january 2016 to march 2017 in Inonu University Liver
Transplantation Institute are reviewed retrospectively. 32 patients fullfilling the
inclusion criteria of age >18 years and admission to the intensive care unit with a
diagnosis of sepsisin the first 90 days following liver transplantation are included in the
study. MELD, SOFA, qSOFA, SAPS Il scores are calculated using patients records.

Results: A total of 32 patients (11 male) with the mean age of 47,78+11,7 years
and who were diagnosed as sepsis were included in the study. General demographical
and ICU characteristics, laboratory parameters on the day of sepsis and scoring systems
were compared for their role of mortality prediction. Serum lactate level (p=0,03),
sodium levels (p=0,02), urine output /24h (p<0,001), GCS score (0,04), SAPS Il
(0,003), SOFA score (p=0,02) and acinetobacter infections (p=0,04) were statistically
significant for mortality prediction between two groups. Indications for liver
transplantation, BMI, sepsis diagnosis day, MELD score, platelet count, WBC count,
procalcitonin level, CRP level, INR, fibrinogen level, NLO, creatinine level, BUN,
blood gase analysis results; bicarbonate level, PaO,, FiO,, PaO,/FiO, ratio were not
statistically significant for mortality prediction.

Conclusion: In our study, amount of urine output collected in 24 hours of sepsis
patients following liver transplantation which resulted in mortality was decreased which
was statistically significant (p<0,05). Similarly, serum lactate level, SOFA and SAPS II
score of sepsis patients following liver transplantation which resulted in mortality were
elevated which were statistically significant (p<0,05). Liver transplantation patients are
prone to display distinct clinical and laboratory features following onset of sepsis when

compared with patients without transplantation history. This difference complicates
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prediction of possible mortality and morbidity. New studies combining laboratory tests
and physiological scores considering features this patient group would contribute more
effectively in predicting mortality and morbidity of sepsis in liver transplantation

patients
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