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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

         Sepsis, enfeksiyon, travma ya da bir toksin tarafından tetiklenen, disregüle 

sistemik inflamatuar yanıttır (1,2). Bu yanıt hastalarda, inflamasyondan sepsise, ciddi 

sepsise, septik Ģoka ve Çoklu Organ Yetmezliği Sendromuna (ÇOY) evrilir (2). 

GeliĢmiĢ antibiyoterapi ve yoğun bakım olanaklarına rağmen sepsis, yoğun bakım 

hastalarının ölüm nedenleri arasında ön sıralardaki yerini korumaktadır (3,4). 

        Sepsisin tanımı 1990‟lı yıllardan bu yana sürekli değiĢim göstermiĢ, 2016 

European Society of Intensive Care Medicine (ESICM) ve Society of Critical Care 

Medicine (SCCM) tarafından 2016‟da düzenlenen toplantılarda “sepsis” tanımı, 

“enfeksiyona karĢı disregüle konak yanıtına bağlı organ disfonksiyonu” olarak 

düzenlenmiĢtir. Septik Ģok ise, sepsisin dolaĢımsal, hücresel / metabolik disfonksiyonla 

iliĢkili bir alt grubu olup, mortalitesi daha yüksektir (5,6). Sistemik inflamatuar yanıt 

sendromu (SIRS) ise her zaman enfeksiyöz bir nedenle geliĢmediği için, sepsis ve 

septik Ģoktan ayrı olarak tanımlanmaya baĢlanmıĢtır (5,6). 

        Son dönem kronik karaciğer hastaları için karaciğer nakli kalıcı tedavi olanağı 

sunan seçkin bir yöntemdir (7). Karaciğer nakli sonrası erken ve geç dönem mortalite 

nedenleri arasında sepsis ve sepsisle iliĢkili ÇOY önemini korumaktadır. Karaciğer 

nakli alıcılarında bir enfeksiyon odağı olmasa da, nakil sırasındaki reperfüzyon, 

immunsupresif tedavi indüksiyonu gibi nedenlerle SIRS sık gözlenebilmekte ve klinik 

takipte nakil alıcısı olmayan hastalara kıyasla daha mortal seyretmektedir (9,10,11). 

         Biz bu çalıĢmamızda, karaciğer nakli sonrası erken dönemde yoğun bakımda 

yatan sepsis hastalarının klinik ve laboratuvar özelliklerini, fizyolojik skorlarını 

inceleyerek bu hasta grubunda mortaliteye etki eden faktörleri ve bunların hastaların 

prognozunu öngörmedeki yerini ortaya koymayı amaçladık. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Sepsis Epidemiyoloji ve Ġnsidansı 

         Yoğun bakımda tedavi görmekte olan hastaların mortalite nedenleri arasında ön 

sıralarda gelen yeri nedeniyle 1990'lı yıllardan bu yana, sepsis konusunda klinik ve 

laboratuvar çalıĢmalar yapılagelmektedir. Tüm dünyada her yıl 26 milyon kiĢi sepsisten 

etkilenmekte, bunların ortalama 1/3‟ü hayatını kaybetmektedir ve sepsis tanısı yıllık 

artıĢ oranı %8-13 olarak bildirilmiĢtir (12). Sıklıktaki bu yükselme sepsise maruz kalan 

yaĢlı hasta sayısındaki artıĢa bağlanmıĢtır (2). Sepsis, koroner dıĢı yoğun bakımlarda 

ölüm nedenleri arasında ilk sıralarda gelmektedir. Sepsisin Ģiddeti ile orantılı olarak 

mortalite riski artmakta olup Richard ve ark. nın Amerika BirleĢik Devletleri'ndeki 

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

Tablo 1: ABD de Sepsis Epidemiyolojisi 

 

Yıllık vaka sayısı 

 

Ölüm oranı 

 

Ölen olgu sayısı 

400.000 sepsis %15 60.000 

300.000 ağır sepsis %20 60.000 

200.000 septik Ģok %45 90.000 

  Total 210.000 

 

 

     Karaciğer nakli sonrası sepsis epidemiyolojisine ait veriye literatürde 

rastlanmamıĢtır.  

2.2. Genel Tarihçe 

         American College of Chest Physicians (ACCP) ve SCCM tarafından, 1992 yılında 

sepsis tanısı, izlemi ve tedavisinde belli standartlar getirmek üzere uzlaĢı toplantısı 

düzenlenmiĢ, sepsis ve „„Sistemik Ġnflamatuar Yanıt Sendromu‟‟ (Systemic 

Inflammatory Response Syndrome-SIRS) tanımı getirilmiĢtir. Sepsiste enfeksiyonun 

Ģiddeti ise; sepsis, ağır sepsis, septik Ģok olarak sınıflandırılmıĢtır (13). ACCP, SCCM, 

American Thoracic Society (ATS), ESICM ve Surgical Infection Society (SIS)‟in 

katılımıyla 2001 yılında „„Uluslararası Sepsis Tanımları Konferansı‟‟ yapılmıĢ, 
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fizyopatolojideki geliĢmeler göz önünde bulundurularak sepsis tanımları gözden 

geçirilmiĢtir (14). 

        ESICM ve SCCM tarafından 2016 yılında düzenlenen Sepsis-3 isimli toplantıda, 

2008 ve 2013 klavuzlarında yapılan tanımlamalar tekrar gözden geçirilmiĢ ve “Sepsis” 

tanımı “enfeksiyona karĢı disregüle konak yanıtına bağlı organ disfonksiyonu” Ģeklinde 

değiĢtirilmiĢtir. Sepsis olgularının tanısı için yeni kriterlerde “kanıtlanmıĢ enfeksiyonun 

yanında yaĢamı tehdit eden organ yetmezliği” kriter olarak belirlenmiĢtir. Acil servise 

baĢvuran hastalarında içinde bulunduğu hasta grubunda her biri 1 puan değerlendirilen; 

hipotansiyon ≤100 mmHg, GKS ≤13, takipne ≥22/dk kriterlerinden oluĢan hızlı-ArdıĢık 

organ yetmezliği değerlendirme (Quick-Sepsis Related Organ Failure Assessment-

qSOFA) skorunun kolay uygulanabilirliği belirtilmiĢtir. qSOFA skoru 2 veya üzeri 

olduğunda sepsisin ön planda düĢünülmesi önerilmektedir (5). 

2.3. Sepsis Ve Klinik Tanımlamalar 

2.3.1. SIRS 

      AĢağıdaki durumlardan iki veya daha fazlasının bulunmasıdır (5,13,15,16): 

1. Vücut ısısının >38 ⁰C veya <36 ⁰C olması 

2. Nabız >90/dakika 

3. Solunum sayısı >20/dakika veya PaCO₂ <32mmHg olması 

4. Lökosit sayısı >12.000 mm³ veya <4000 mm³ veya lökosit formülünde >%10 

immatür nötrofil 

2.3.2. Sepsis 

        Sepsis, enfeksiyon, travma ya da bir toksin tarafından tetiklenen, disregüle 

sistemik inflamatuar yanıttır. KanıtlanmıĢ bir enfeksiyonun sorumlu tutulabilmesi için, 

kültür, gram boyama, polimeraz zincir reaksiyonu ya da bilinen diğer yöntemlerle etken 

mikroorganizmanın tanımlanmıĢ olması gereklidir (6,15). 

2.3.3. Ağır Sepsis 

        Sepsisle beraber en az bir sistemde akut organ fonksiyon bozukluğu veya 

hipoperfüzyon bulgularının olmasıdır (6,15,17). Bu tanım, 2016 sepsis klavuzunda 

gereksiz bulunmuĢ ve kullanımı terk edilmiĢtir. 
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2.3.4. Septik ġok 

       Septik Ģok,  sepsisi takiben ortaya çıkan, daha yüksek mortalite riski oluĢturan,  

hücresel ve metabolik değiĢiklikleri içeren bir klinik tablodur. Sepsis kliniğine ek olarak 

hipovolemi olmaksızın (yeterli sıvı resusitasyonuna rağmen) ortalama arter basıncını 

(OAB) ≥ 65 mmHg tutmak için intravenöz (i.v.) vazopressör infüzyonunun gerektiği 

durumdur (5,6).  

2.3.5. Çoklu Organ Yetmezliği Sendromu 

          Sepsis, enfeksiyona sekonder bakteriyemi, septik Ģok, ÇOY ve takiben mortalite 

gibi olaylar zinciri halinde seyredebilir. ÇOY tedavisiz homeostaz sağlanmasının 

mümkün olmadığı, birden çok organ veya sistemin fonksiyon yetersizliği ile karakterize 

bir sendromdur. Bu klinik, enfeksiyona sekonder olsun ya da olmasın, Ģiddetli 

seyredebilir. ÇOY birincil veya ikincil olarak sınıflandırılır (18). 

● Birincil ÇOY herhangi bir organda akut olarak erken dönemde meydana gelir ve 

hasar organın kendisini direkt olarak etkiler (örn. Rabdomiyolize bağlı böbrek 

yetmezliği).  

● Ġkincil ÇOY ise hasarlı organın kendi yanıtı değil de, konak organizmanın yanıtının 

sonucudur (örn. Pankreatitli hastada Akut Respratuar Disstres Sendromu  (ARDS)).  

        Sepsiste, pro-inflamatuar ve anti-inflamatuar mediatör salınımının eĢlik ettiği 

hücresel hasar sıklıkla çoklu organ disfonksiyonuna ilerler. 

2.4. Sepsis Risk Faktörleri 

2.4.1. Normal Populasyon Ġçin Risk Faktörleri 

Sepsis için risk faktörleri aĢağıdaki gibi sıralanabilir (4,19,20); 

1. Konağa ait faktörler: 

• Altta yatan hastalık 

• Beslenme bozukluğu 

• Ġleri yaĢ 

• Siroz 

• Diyabet 

• Kronik böbrek hastalığı 

• Nötropeni 

• Kortikosteroid ve diğer immunosupresif ajanların kullanımı 

• GeniĢ travma ve yanıklar 
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2. Mikrobiyolojik faktörler 

• Mikroorganizmanın türü, virülansı, antimikrobiyal direnç durumu 

• Konak kolonizasyonu 

3. Tedaviye ait faktörler 

• Hastane veya yoğun bakımda yatıĢ süresi 

• Ġnvaziv giriĢimler (üriner kateter, entübasyon, mekanik ventilatör gibi) 

• Parenteral tedaviler, kan ve kan ürünlerinin kullanımı 

• Hemodiyaliz 

• Büyük cerrahi giriĢimler 

4. Çevresel faktörler: 

• Yoğun bakımda yatıĢ 

• HemĢire/hasta oranı 

• Hastane florasının özellikleri 

2.4.2. Karaciğer Nakli Alıcısında Risk Faktörleri 

        Nakil sonrası bakteriyel enfeksiyonlar; bakteriyel epidemiyoloji, perioperatif 

antibiyotik proflaksisi, cerrahi teknikler, immünsüpresif ajanlar ve postoperatif bakım 

stratejilerindeki geliĢmelere paralel olarak ciddi bir değiĢim göstermiĢtir (21,22). 

Karaciğer nakli alıcılarında, 1980-2000 yılları arasında yapılan bazı çalıĢmalarda, 

hastaların %33-%68'inde nakil sonrası en az bir kez bakteriyel enfeksiyon geçirdiği 

bildirilmiĢtir. Bu oranın ABD'deki büyük merkezlerde %53-%56 olduğu bildirilmiĢtir 

(21). 

        Bakteriyel enfeksiyon oranları, izlem süreleri, farklı bakteriyel flora, bölgesel 

antibiyoterapi farklılıkları nedeniyle değiĢim göstermektedir.Enfeksiyonların yaklaĢık 

yarısı nakil sonrası ilk 2 aylık dönemde gözlenmiĢtir. 

        Karaciğer nakli sonrası alıcıda bakteriyel enfeksiyon için risk faktörleri, Tablo 

2'de yıllar içinde geçirdiği değiĢime göre gösterilmiĢtir (21,22,23,24). 
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Tablo 2: Karaciğer Nakli Alıcısında Enfeksiyon Risk Faktörleri 

2000li yıllar 

Öncesi Sonrası 

Nakil öncesi plazma kreatinin düzeyinin 

1,58 mg/dL den fazla olması 

>30 dk renal replasman tedavisi  

>12 saat cerrahi öyküsü ArtmıĢ serum ferritin düzeyi 

Tekrarlayan abdominal cerrahiler ABO kan grubu uyumsuz nakil 

Roux-en-Y Koledokojejenostomi  

Akut rejeksiyon Erken postoperatif dönem 

CMV enfeksiyonu  Portal ven trombozu 

UzamıĢ hastane yatıĢı  >45 yaĢ 

Cerrahi sırasında kan transfüzyon öyküsü Preoperatif hiponatremi varlığı 

Retransplantasyon >9 gün yoğun bakım yatıĢ öyküsü 

ArtmıĢ bilirübin düzeyi Postoperatif safra kaçağı 

UzamıĢ kateterizasyon Donör yaĢı 

 Cerrahi öncesi drenaj gerektiren asit 

Child-Pugh C 

UzamıĢ greft iskemi süresi 

Ciddi hiperglisemi 

Kadaverik nakilde, donörde sepsis 

öyküsü 

Geç dönem 

 Anti HCV pozitifliği 

Rekürren Hepatit C 

Kadın cinsiyet 

Kronik greft disfonksiyonu 

Erken CMV pozitifliği 

Erken bakteriyel enfeksiyon öyküsü 

YaĢ 

HCV: Hepatit C virüsü 

CMV: Sitomegalovirus 
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2.5. Sepsis Patogenezi 

Mikroorganizmalara bağlı olarak ortaya çıkan sepsisin klinik özellikleri Gram 

(+) ya da (-) olmalarından bağımsız, benzerlikler gösterir. Gram (+)'lere bağlı sepsisi 

bakteri yüzeyindeki peptidoglikan ve teikoik asit ile kompleman aktivasyonu yaparak 

baĢlatır, monositlerden IL-1 salınımı gerçekleĢir. Ayrıca Gr (+)'lerde salınan toksinlerin 

de sistemik etkileri olur (25). 

Gram (-)'ler sepsis tablosunun sık görülen nedenidir. Sağlıklı bireylerde barsak 

florasında yaygın olarak bulunan Gram (-) bakterilerin dolaĢıma geçiĢi, kan-barsak 

bariyerinin bozulduğu durumlarda artar. BaĢta karaciğer yetmezliği ile birlikte görülen 

retiküloendotelial sistem (RES, karaciğerde kupffer hücreleri) bozukluklarında sistemik 

dolaĢımda bakteri miktarı artar.   

Gr (-) duvarındaki lipopolisakkarit (LPS) yapılı endotoksin bakteriyel lizis 

sırasında açığa çıkar ve hepatosit, akut faz protein olan LPS bağlayıcı protein (LBP) ile 

opsonize olur. Böylece makrofaj duvarında endotoksin reseptörü CD14 aktive olur. 

Ardından makrofaj membranından dakikalar içinde bir dizi sitokin salınımı baĢlar 

(TNFα, IFNγ, IL-2,6,8,15… vs). Her bir sitokinin sistemik inflamatuar yanıtı tetikleyen 

etkisi vardır. Sitokin yanıtı, proinflamatuar (TNF-α IL-1 IL-8 IL-6 PAF) ve 

antiinflamatuar (IL-10 IL-4 sTNFR IL-1 Ra IL-13) mediatörlerle düzenlenir. Eğer 

denge kurulamazsa, klinik bir takım bozukluklar ortaya çıkar (2,9,26). 

2.6. Sepsiste Belirti ve Bulgular 

2.6.1. Sepsis Klinik Semptomlar 

Enfeksiyon kaynağına ait semptomlar ve bulgular (laboratuvar ve radyolojik) 

  Arteriyel hipotansiyon (SKB < 90 mmHg,  OAB < 70 mmHg) 

 AteĢ > 38,3°C veya <36 ºC  

  Kalp hızı > 90 atım/dk.  

  Takipne, solunum sayısı > 22 soluk/dk.  

 DeğiĢmiĢ mental durum  

 Kapiller yeniden dolumda azalma, siyanoz veya mottling (beneklenme) 

(Ģok tanısını koydurabilir) 
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 Belirgin ödem veya pozitif sıvı dengesi (> 20ml/kg 24 saatte)  

 Ġleus (bağırsak seslerinin yokluğu; hipoperfüzyonun genellikle son 

dönem belirtisi)  

 

2.6.2. Sepsis Tanı Kriterleri  

         Sepsis-3 isimli uzlaĢı toplantısında “Sepsis”, “enfeksiyona karĢı disregüle 

konak yanıtına bağlı organ disfonksiyonu” Ģeklinde tanımlanmıĢ ve   “kanıtlanmıĢ 

enfeksiyonun yanında yaĢamı tehdit eden organ yetmezliği” tanı kriteri olarak 

belirlenmiĢtir. Bu organ iĢlev bozukluğu SOFA skorunda 2 puan ve daha fazla artıĢ 

olması ile karakterizedir. 

        Kolay uygulanabilirliği açısından üstünlüğü kabul edilen qSOFA skoru, 2 veya 

üzeri olduğunda sepsis ön planda düĢünülmelidir (5). 

 

Tablo 3: qSOFA Skoru  

qSOFA Parametreleri:  

*Solunum sayısı ≥22 

*Glasgow koma skalası (GKS) ≤13 

*Sistolik kan basıncı ≤100 mmHg 

 

2.7. Sepsis Tanı ve Ġzleminde Kullanılan Biyobelirteçler 

        Literatürde sepsis tanı ve klinik tedavi izleminde kullanılan fibrinojen, C-reaktif 

protein (CRP),  prokalsitonin, nötrofil/lenfosit oranı (NLO), trombosit sayısı, beyaz kan 

hücresi (White Blood Cell (WBC)), uluslararası normalleĢtirilmiĢ oran ((international 

normalized ratio) (INR)), laktat düzeyi gibi 178 biyobelirteçin karĢılaĢtırıldığı 3370 

çalıĢma mevcuttur. ÇalıĢmaların hiçbiri ideal bir biyobelirteç belirleyememiĢtir (3,9,28). 

2.8. Sepsiste Tanı ve Prognoz Tayininde Kullanılan Skorlama Sistemleri 

        Sepsis hastalarının tanı ve klinik izlemine yönelik çalıĢmalarda, sepsisin varlığı 

ve/veya ciddiyetini ortaya koymak için bir dizi tanı ve izlem kriterleri (kesitsel organ 

yetmezliği değerlendirme; SOFA, BasitleĢtirilmiĢ Akut Fizyoloji Skoru –SAPS, hızlı-

SOFA skoru; q-SOFA, SAPS II),  histopatolojik yöntemler ve serolojik ( sitokinler, CD 

http://tureng.com/tr/turkce-ingilizce/uluslararas%25C4%25B1%2520normalle%25C5%259Ftirilmi%25C5%259F%2520oran
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belirteçleri, vb.), hematolojik parametreler kullanılmıĢtır (10,29). Klinik uygulamada 

tanım birliğine yönelik uzlaĢı çalıĢmalarında, sepsise bağlı çoklu organ yetmezliği, 

SOFA skorunda 2 veya daha fazla puan artıĢı olarak tanımlanmıĢ olup  %10‟un 

üzerinde mortalite ile iliĢkilidir (5,18). Bu skorların hesaplanmasında kullanılan 

parametreler Tablo 3-4-5-6-7-8‟de ayrıntılı olarak verilmiĢtir. 

2.8.1. SOFA 

   Avrupa Yoğun Bakım Derneği tarafından 1994 yılında, ikincil organ fonksiyon 

bozukluğu/yetmezliğini mümkün olduğunca objektif olarak tanımlamak için önerilen 

bir skorlama sistemidir. BaĢlangıçta sepsis iliĢkili organ yetersizlik değerlendirme skoru 

olarak adlandırılmıĢ olmakla birlikte, septik olmayan hastalara da eĢit bir Ģekilde 

uygulanabileceği görüldüğünden “ardıĢık organ yetersizliği değerlendirmesi” olarak 

yeniden adlandırılmıĢtır. Diğer sistemlerden farklı olarak, kritik hastalarda geliĢen 

komplikasyonları tanımlamayı amaçlar. Burada altı organ sisteminin fonksiyonu normal 

değer 1 olmak üzere 1-4 arasında skorlanır. Her gün, gün içi en kötü değer kaydedilir 

Tablo 4) 

Tablo 4: ArdıĢık Organ Yetmezliği Değerlendirme Skoru (SOFA) 

 SKOR 

SĠSTEM 0 1 2 3 4 

Solunum 

PaO2/FiO2, 

mmHg 

≥400 <400 <300 <200, MV var <100 MV var 

Hematoloji  

Trombosit, X10³  

/mm³ 

≥150 <150 <100 <50 <20 

Karaciğer  

Bilirübin, mg/dl <1.2 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 >12.0 
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Kardiyovasküler  OAB 

≥70 

mmH

g 

OAB<

70 

mmHg 

Dopamin <5 

Dobutamin*

** 

Dopamin; 

5.1-15.0 

Ya da  

Epinefrin; 

≤0.1 

Ya da 

norepinefrin≤

0.1*** 

Dopamin; >15.0 

Ya da  

Epinefrin; >0.1 

Ya da 

Norepinefrin>0.1*

** 

Santral Sinir 

Sistemi 

 

Glasgow Koma 

Skoru (GKS)(**) 

15 13-14 10-12 6-9 <6 

Renal  

Kreatinin mg/dl <1.

2 

1.2-1.9 2.0-3.4 3.5-4.9 >5.0 

Ġdrar miktarı    <500 <200 

      

FiO2: Fraction of Inspired Oxygen     OAB: Ortalama arter basıncı, 

MV: Mekanik Ventilasyon 

** GKS (Tablo 8) 

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

 

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

Tablo 5: Sofa Skoru Ve Mortalite Arasındaki 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. qSOFA 

         2016 yılında ESICM ve SCCM (Society of Critical Care Medicine) tarafından 

düzenlenen Sepsis-3 isimli toplantılar sonucunda sepsis olgularının tanısı için yeni 

kriterlerde “kanıtlanmıĢ enfeksiyonun yanında yaĢamı tehdit eden organ yetmezliği” 

kriter olarak belirtilmektedir. Bu organ iĢlev bozukluğu, SOFA skorunda 2 puan ve 

daha fazla artıĢ olması ile karakterizedir (Tablo 3). 

         Acil servise baĢvuran hastalarında içinde bulunduğu yoğun bakım üniteleri 

dıĢındaki hasta grubunda her biri 1 puan değerlendirilen; hipotansiyon ≤100 mmHg, 

GKS≤13,  takipne ≥22/dk kriterlerinden oluĢan hızlı SOFA  skorunun primer sonlanım 

noktalarını öngörmede diğer skorlardan daha hızlı olduğu ve kolay uygulanabilirliği 

belirtilmiĢtir. qSOFA skoru 2 veya üzeri olduğunda sepsisin öncelikle düĢünülmesi 

önerilmektedir (5). 

2.8.3. SAPS II (BasitleĢtirilmiĢ Akut Fizyolojik Skor-2) 

       Ġlk kez 1984‟te tanımlanan ve APACHE skoruna alternatif olarak ortaya çıkan 

SAPS, 1993 yılında 12 ülke ve 137 yoğun bakım ünitesinden elde edilen veriler 

kullanılarak tekrar düzenlenmiĢ ve SAPS II geliĢtirilmiĢtir. Sistolik kan basıncı, kalp 

hızı, vücut sıcaklığı, idrar çıkıĢı, serum üre, potasyum, sodyum, bilirubin, bikarbonat 

değeri, beyaz küre sayısı, PaO2/FiO2 değeri, GKS, yaĢ, hastanın kabul Ģekli ve kronik 

hastalıklar sorgulanmıĢtır. Puanlama her değiĢken için farklı aralıklarda yapılır. SAPS 

II‟yi hesaplamak için gerekli verileri toplamak basit ve hızlıdır. SAPS II skorlama 

sisteminde kullanılan parametreler ve mortalite tahminleri, Tablo 6 ve Tablo 7 de 

verilmiĢtir. 

Tablo 6: Saps II Skorlama Sistemi 

GELĠġ ÖZELLĠĞĠ KRONĠK HASTALIK NÖROLOJĠK 

DEĞERLENDĠRME 

GLASGOW KOMA 

SKORU (**) 

Planlı 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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YAġ SĠSTOLĠK KAN 

BASINCI mmHg 

NABIZ SAYISI/DK 

<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     

 

PaO2/FiO2(mmHg)*** ATEġ  °C HCO3 

<100 11 <39 0 ≥20 0 

100-199 9 ≥39 3 15-19 3 

≥200 6   <15 6 

 

ĠDRAR ÇIKIġI L/24 H SERUM ÜRE 

DÜZEYĠ(mg/dl) 

SODYUM DÜZEYĠ 

(mEq/L) 

≥1 0 <28 0 ≥145 1 

0.5-0.99 4 28-83 6 125-144 0 

<0.5 11 ≥84 10 <125 5 

 

POTASYUM (mEq/L) BĠLĠRÜBĠN(mg/dl) LÖKOSĠT /mm
3
 

<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 Skalası (Tablo 8) 

***Mekanik ventilasyon ya da CPAP varlığında 
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 Kalp hızı: 24 saatteki yüksek ya da düĢük en kötü değer kullanılır. 

 Vücut ısısı: en yüksek değer kullanılır. 

 PaO2/FiO2:  en düĢük değer hesaplamaya alınır. 

 Yoğun bakımda kalıĢ süresi 24 saatten az ise, kaldığı süreye göre idrar çıkıĢı 

hesaplanır. 

 Lökosit: ölçülen en kötü (düĢük ya da yüksek) değer hesaplamada kullanılır. 

 GKS: sedatize ise sedasyon öncesi skor alınır. 

 Metastatik kanser: cerrahi ya da radyolojik olarak kanıtlanmıĢ ise hesaplamaya 

dahil edilir. 

Tablo 7: SAPS II Mortalite Korelasyonu 

SAPS II SKORU MORTALĠTE % 

29 10 

40 25 

52 50 

64 75 

77 90 

 

Tablo 8: Glasgow Koma Skoru 

GÖZ AÇMA  MOTOR YANIT  SÖZEL YANIT 

Spontan olarak ( 4 ) Emirlere uyar ( 6 ) Anlamlı ( 5 ) 

Sesli uyaran ile ( 3 ) Ağrıyı lokalize eder ( 5 ) Konfüze ( 4 ) 

Ağrılı uyaranla ( 2 ) Fleksör yanıt ( 4 ) Anlamsız kelimeler ( 3 ) 

Yok   (1) Deserebre fleksiyon ( 3 ) Anlamsız sesler ( 2 ) 

 Deserebre ekstansiyon ( 2 ) Yok ( 1 ) 

 Yok ( 1)  

 



14 
 

2.9. Sepsiste Diğer Prognostik Faktörler 

        Konak inflamatuar cevabındaki anormallikler, örneğin hipotermi veya lökopeni, 

ağır sepsise ve mortaliteye yatkınlığı belirleyebilir (9,29). Ġleri yaĢ, komorbid 

hastalıklar, sepsis öncesi fonksiyonel sağlık durumu, bozulmuĢ immün yanıt, 

malnutrisyon, dirençli patojenlere maruziyet öyküsü, kalıcı ya da geçici kateter, 

cerrahide prostetik cihaz kullanımı, mortalite için olası risk faktörlerinden bazılarıdır 

(8,29). 

        Karaciğer nakli sonrası immün sistemde meydana gelen değiĢim, artmıĢ fırsatçı 

enfeksiyon riskini beraberinde getirmektedir.Yüksek mortalite nedeniyle özellikle 

mantar enfeksiyonları fırsatçı enfeksiyon ajanları arasında ön plana çıkmaktadır(30). 

Sistemik enfeksiyon ajanları arasında Candida ve Aspergillus, Merkezi Sinir Sistemi 

(MSS) tutulumında Criptococcus neoformans ve yine Aspergillus en sık etkenlerdir. % 

5-42 arasındaki değiĢken oranda görülen mantar enfeksiyonlarında mortalite yüksektir. 

Ġnvaziv mantar enfeksiyonlarında mortalite  % 25- 69 iken MSS tutulumunda % 90 'lara 

ulaĢan mortalite bildirilmiĢtir (30,31). 
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3. SEPSĠS VE KARACĠĞER 

 

           Ġnsan vücudundaki en büyük salgı bezi olan karaciğer, metabolik ve immünolojik 

homeostazis sağlanmasında etkin bir rol oynar. Detoksifikasyon, depo, enerji üretimi, 

besinlerin dönüĢtürülmesi, hormonal denge, endotoksin ve bakterilerin dolaĢımdan 

uzaklaĢtırılması ve pıhtılaĢma ile ilgili protein sentezi baĢta olmak üzere pek çok 

fonksiyon için karaciğer dokusuna ait farklı hücre grupları görev alır (2,32). Bu önemli 

fizyolojik iĢlevleri, sepsis gibi ciddi hasarlar sonrasında konakçı sağ kalımında 

karaciğere büyük görevler yükler (2,32). Sepsis geliĢmeden önce hastada hepatik 

disfonksiyon varlığı prognozu olumsuz yönde etkiler. Sepsis fizyopatogenezinde 

karaciğerin etkin ve kompleks bir rolü vardır. Sepsis ile ilgili histopatolojik 

çalıĢmalarda karaciğer dokusunda baĢta kolestaz varlığı olmak üzere hepatoselüler hasar 

bulguları incelenmiĢtir (2,33,34). 

         Sepsiste karaciğer patojenler, toksinler ve inflamatuar mediatörlerce ve 

hipoperfüzyona sekonder hasar görür. Bu hasara bağlı karaciğer disfonksiyonunun 

sepsis sonrası sağ kalıma olumsuz etkileri çeĢitli çalıĢmalarla gösterilmiĢtir (33,35). 
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4. SEPSĠS VE ĠMMÜNOGLOBULĠN TEDAVĠSĠ 

          Konağın travmaya inflamatuar yanıtında, erken dönemde görülen kontrolsüz 

inflamatuar  'sitokin fırtınası'nı içeren proinflamatuar evreyi, hücre yüzeyindeki 

aktivatör moleküllerin ve önceki fırtınanın baskılandığı antiinflamatuar faz izler. Bu 

immünsüpresif faz, immün yanıt adaptasyonunda derin bir disfonksiyona yol açar. Bu 

fonksiyon bozukluğunun hastanın sağ kalımı üzerinde belirleyici olduğuna 

inanılmaktadır (36,37). 

         Bu bilgilerden yola çıkan çalıĢmalar immün sistemi stimüle edecek stratejiler 

belirlemeyi hedeflemiĢlerdir. Poliklonal intravenöz immünoglobulinler (IVIG) 

inflamatuar ve immün mekanizmalar üzerindeki pleitrofik etkileri ile gerek 

proinflamatuar gerekse antiinflamatuar süreçleri düzenleyici etkiler gösterirler. Her ne 

kadar son yıllardaki sepsis uzlaĢı klavuzlarında sepsisli hastalarda IVIG'in rutin 

kullanımına dair öneri bulunmasa da, IVIG in ciddi sepsis ve septik Ģok hastalarında 

mortaliteyi azaltıcı etkilerini gösteren calıĢmalar bulunmaktadır (36,38). 
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5. HASTALAR ve YÖNTEM 

 

        Ġnönü Üniversitesi Karaciğer Nakli Enstitüsünde Ocak 2016–Mart 2017 tarihleri 

arasında karaciğer nakli yapılan 277 hastanın kayıtları, prospektif olarak kayıt edilen 

veri bankasından, retrospektif olarak gözden geçirildi. ÇalıĢmaya 18 yaĢından büyük, 

karaciğer nakli sonrası ilk 90 günlük dönemde sepsis tanısı alıp yoğun bakımda takip 

edilen ve intravenöz immünglobulin (IVIG) kullanan hastalar dahil edildi. Bu kriterleri 

karĢılayan, 4'ü kadaverik, 28'i canlı vericili, toplam 32 hastanın verileri retrospektif 

olarak incelendi. ÇalıĢma, Ġnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu onayı 

doğrultusunda gerçekleĢtirildi. 

          Hastaların retrospektif olarak incelenen, wbc, trombosit sayısı, prokalsitonin, 

BUN, kreatinin, Laktat düzeyi, Fibrinojen, INR, CRP, sodyum, potasyum, total 

bilirubin düzeylerine ek olarak, nötrofil lenfosit oranı (NLO), PO2/FiO2 oranı, vücut 

kitle indeksi (BMI), MELD skoru, qSOFA, SOFA, SAPS II skorları hesaplandı. 

Hastaların mekanik ventilasyon durumu, vazopressör tedavi durumu, vücut sıcaklığı, 

kalp hızı, OAB, GKS, idrar çıkıĢı, FiO2, alınan kültürlerde üreme durumu ve üreyen 

etken mikroorganizma, transplantasyon etyolojisi, yapılan nakil tipi (canlı/kadaverik), 

alıcı-verici kan grubu verileri hasta kayıtları incelenerek toplandı.  

         SOFA skoru ve SAPS II skorunun hesaplanmasında www.clincalc.com (©2010-

2017 Davis Vigneault) sitesinde yer alan yazılımlar kullanıldı. 

           Mortalite ile hesaplanan skorların ve diğer klinik faktörlerin arasındaki iliĢkiyi 

incelemek amacıyla veriler mortalite ile sonuçlanan hastalar ve yaĢayan hastalar olmak 

üzere 2 ayrı grupta toplandı ve sonuçlar istatistiksel anlamlılık açısından kıyaslandı. 

Bütün analizler Statistical Package for Social Sciences (SPSS for Windows 18.0 

software; Chicago, IL, USA) istatistik programı kullanılarak yapıldı.Tanımlayıcı 

istatistiksel değerlendirme için homojen dağılımlar için ortalama ve standart sapma, 

homojen olmayan dağılımlar için ise ortanca ve minimum-maksimum değerleri 

kullanıldı. KarĢılaĢtırmalarda kategorik veriler için Ki-kare ve gerektiğinde (beklenen 

frekans 5 in altında ise) Fisher exact test kullanıldı. Devamlı veriler için ise 

karĢılaĢtırmalarda Student-t testi kullanıldı. Ġstatistiksel olarak anlamlılık tek yönlü 

analizlerde p<0,05 olarak kabul edildi. Tek yönlü analizlerde çok yönlü regresyon 

analizi için p değeri 0,10'un altında olan değerler analiz edildi. Çok yönlü analizlerde 

anlamlı olan parametreler için ROC analizi ile Cut off değer araĢtırıldı.  
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6. BULGULAR 

           ÇalıĢmaya dahil edilen toplam 32 hastanın 21'i (%65.62) erkek, 11‟i (%34.37) 

kadın cinsiyet idi. Ortalama yaĢ mortalite ile sonlanan grupta 47,5±12,6 iken, sağ kalan 

grupta 48,3±10,0 idi. Gruplar arasında mortalite açısından istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmadı  (p>0,05).En sık etyolojik faktörler, 7 (% 21,9) hastayla HBV, 7 (% 21,9) 

hasta ile  kriptojenik karaciğer yetmezliği, daha sonra sırasıyla 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 hastalığı ve 1 (% 3,1) hasta ile 

Karaciğer nakli sonrası patoloji ile tanı konan kronik rejeksiyona sekonder karaciğer 

yetmezliği gelmekte idi. Ġstatistiki değerlendirmede hastalar, viral, kriptojenik etyoloji 

ve diğer nedenler olarak 3 gruba ayrılmıĢ, gruplar arasında mortalite açısından anlamlı 

fark bulunmamıĢtır (p>0,05). Karaciğer nakli endikasyonları dağılımı Tablo 9'da 

verilmiĢtir.  

Tablo 9: Karaciğer Nakil Endikasyonları Dağılımı 

NAKĠL ENDĠKASYONU 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 hastalığı  1(%3) 

Kronik Rejeksiyon (retransplantasyon) 1(%3) 
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          Hastaların BMI ortalaması mortalite ile sonuçlanan grupta 47,5±12,6 kg/m
2
, sağ 

kalan grupta 48,3±10,0 kg/m
2 

idi. Gruplar arasında istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmadı (p>0,05). Sepsis tanısı alınan gün, mortalite ile sonlanan grupta, nakil 

sonrası ortalama 25,8±24,7 gün iken, sağ kalan grupta 26,7±17,8 idi. Gruplar arasında 

sepsisin ortaya çıkma zamanı bakımından açısından istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmadı (p>0,05). 

          Hastaların preoperatif hesaplanan MELD skoru ortalaması, mortalite ile 

sonlanan grupta 24,8±8,4 iken, sağ kalan grupta 22,6±6,0 idi. Gruplar arasında MELD 

skoru açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). 

          Sepsis tanısı konulan gün alınan WBC sayısı ortalaması, mortalite ile sonlanan 

grupta 12,87±13,46 iken, sağ kalan grupta 13,93±9,6 *10
3/

L idi. Gruplar arasında sepsis 

tanısı konulan gün alınan WBC sayısı açısından istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmadı (p>0,05). Sepsisin ikinci günü alınan (en az 24 saat sonraki) WBC sayısı 

ortalaması, mortalite ile sonlanan grupta 13,55±15,26 iken, sağ kalan grupta 10,17±5,24 

*10
3/

L idi. Gruplar arasında sepsis tanısının 2. günü alınan WBC sayısı ortalaması 

açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). Sepsis tanısı konulan gün 

alınan trombosit sayısı ortalaması, mortalite ile sonlanan grupta 92,18±80,82 iken, sağ 

kalan grupta 78,30±71,59 *10
3/

L idi. Gruplar arasında sepsis tanısı konulan gün alınan 

trombosit sayısı ortalaması açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). 

Sepsisin ikinci günü alınan (en az 24 saat sonraki) trombosit sayısı ortalaması, mortalite 

ile sonlanan grupta 58,82±53,55 iken,  sağ kalan grupta 54,50±52,16 *10
3/

L idi. Gruplar 

arasında ikinci günü alınan trombosit sayısı ortalaması açısından istatistiksel anlamlı 

farklılık saptanmadı (p>0,05). Prokalsitonin düzeyi ortalaması  mortalite ile sonlanan 

grupta 37,53±36,65 iken,  sağ kalan grupta 43,91±35,18  ngr/mL idi. Gruplar arasında 

prokalsitonin düzeyi açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). CRP 

düzeyi ortalaması, mortalite ile sonlanan grupta 13,02±9,33 iken, sağ kalan grupta 

11,34±7,21  mg/dL idi. Gruplar arasında CRP düzeyi açısından istatistiksel anlamlı 

farklılık saptanmadı (p>0,05). Ortalama INR değeri mortalite ile sonlanan grupta  

1,93±0,63 iken,  sağ kalan grupta 1,53±0,43 idi. Gruplar arasında INR değeri açısından 

istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). Fibrinojen düzeyi ortalaması 

mortalite ile sonlanan grupta 204,05±125,00 iken, sağ kalan grupta 253,00±116,77 

mg/dL idi. Gruplar arasında fibrinojen düzeyi açısından istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmadı (p>0,05). NLO ortalaması, mortalite ile sonlanan grupta % 88,16±10,03 
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iken, sağ kalan grupta 88,65±5,01 idi. Gruplar arasında mortalite açısından istatistiksel 

anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05).  

           Kan laktat düzeyi ortalaması mortalite ile sonlanan grupta 45,91±20,17 iken, sağ 

kalan grupta 27,24±7,63 mg/dL idi. Laktat düzeyi mortalite ile sonlanan grupta,  

istatistiksel olarak  anlamlı  düzeyde yüksek bulundu (p=0,03). Ortalama kreatinin 

düzeyi  mortalite ile sonlanan grupta 1,38±0,79 iken, sağ kalan grupta 1,30±0,49 mg/dL 

idi. Gruplar arasında kreatinin düzeyi açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı 

(p>0,05). Ortalama kan üre azotu (BUN) düzeyi mortalite ile sonlanan grupta    

43,82±20,90 iken, sağ kalan grupta 40,60±24,65 mg/dL idi. Gruplar arasında BUN 

düzeyi açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). Sodyum düzeyi 

ortalaması mortalite ile sonlanan grupta 136,05±6,67 iken, sağ kalan grupta 

129,20±7,97 mmol/L idi. Mortalite ile sonlanan grupta, sodyum düzeyi istatistiksel 

olarak anlamlı  düzeyde yüksek bulundu (p=0,02). Kan potasyum düzeyi ortalaması 

mortalite ile sonlanan grupta  3,65±0,80 iken, sağ kalan grupta 4,07±0,92 mmol/L idi. 

Gruplar arasında potasyum düzeyi açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı 

(p>0,05). Total bilirubin düzeyi ortalaması  mortalite ile sonlanan grupta 7,25±5,66 

iken,  sağ kalan grupta 4,40±5,27 mg/dL idi. Gruplar arasında bilirübin düzeyi açısından 

istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). 

           Kan gazında ölçülen bikarbonat düzeyi ortalaması mortalite ile sonlanan grupta  

17,68±7,43 iken, sağ kalan grupta 20,96±6,69 mmol/L idi. Gruplar arasında bikarbonat 

düzeyi açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). PaO2 basıncı 

mortalite ile sonlanan grupta 140,36±32,01 iken, sağ kalan grupta 162,03±35,06 mmHg 

idi. Gruplar arasında PaO2 basıncı açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı 

(p>0,05). FiO2 oranı, mortalite ile sonlanan grupta  0,46±0,13 iken, sağ kalan grupta 

0,43±0,09 idi. Gruplar arasında FiO2 oranı açısından istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmadı (p>0,05). PO2/FiO2 oranı ortalaması mortalite ile sonlanan grupta  

320,91±95,65 iken, sağ kalan grupta 374,27±104,19 mmHg olarak ölçüldü. Gruplar 

arasında PO2/FiO2 oranı açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). 

Gün içinde kayıt altına alınan en düĢük sistolik tansiyon değeri ortalaması  mortalite ile 

sonlanan grupta  79,23±15,89 iken, sağ kalan grupta 80,70±8,79 mmHg idi. Gruplar 

arasında en düĢük sistolik tansiyon değeri açısından istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmadı (p>0,05). En düĢük diastolik tansiyon degeri ortalaması mortalite ile 

sonlanan grupta 48,68±15,14 iken, sağ kalan grupta 53,80±15,04 mmHg idi. Gruplar 

arasında en düĢük diastolik tansiyon değeri açısından istatistiksel anlamlı farklılık 
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saptanmadı (p>0,05). OAB ortalama değerleri mortalite ile sonlanan grupta   

58,86±14,79 iken, sağ kalan grupta 62,70±12,72 mmHg olarak hesaplandı. Gruplar 

arasında OAB açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). En yüksek 

sistolik kan basıncı düzeyleri ortalaması mortalite ile sonlanan grupta  134,41±17,66  

iken,  sağ kalan grupta 127,40±16,11 mmHg idi. Gruplar arasında en yüksek sistolik 

kan basıncı düzeyleri açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). Gün 

içi ölçülen en yüksek solunum sayısı ortalaması mortalite ile sonlanan grupta  

25,50±8,28 iken, sağ kalan grupta 28,80±6,05 /dk idi. Gruplar arasında en yüksek 

solunum sayısı açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). Hastaların 

ölçülen en düĢük vücut sıcaklığı ortalaması mortalite ile sonlanan grupta 35,98±0,35 

iken, sağ kalan grupta 36,04±0,37 °C idi. Gruplar arasında en düĢük vücut sıcaklığı 

açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). En yüksek vucut sıcaklığı 

mortalite ile sonlanan grupta  37,40±0,98 iken, sağ kalan grupta 37,49±0,73 °C olarak 

hesaplandı. Gruplar arasında en yüksek vücut sıcaklığı açısından istatistiksel anlamlı 

farklılık saptanmadı (p>0,05). 

        Mortalite ile sonlanan grupta, 24 saatlik idrar çıkıĢı ortalaması 810,82±977,61 

iken,  sağ kalan grupta  3064,40±1991,94  ml/24s idi. Mortalite ile sonlanan grupta, 24 

saatlik idrar miktarı, istatistiksel olarak anlamlı derecede düĢük bulundu (p<0,001). 

GKS ortalaması mortalite ile sonlanan grupta 12,09±2,79 iken, sağ kalan grupta 

14,10±1,20 idi. Mortalite ile sonlanan grupta, GKS skoru istatistiksel olarak anlamlı 

derecede düĢük bulundu (p=0,04). qSOFA skoru ortalaması mortalite ile sonlanan 

grupta 2,32±0,72 iken, sağ kalan grupta 1,90±0,57 idi. Gruplar arasında qSOFA skoru 

açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). SAPS II skoru ortalama 

mortalite ile sonlanan grupta 50,50±15,90 iken, sağ kalan grupta 29,22±17,22 idi. SAPS 

II skoru mortalite ile sonlanan grupta, istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulundu (p=0,003). SOFA skoru ortalaması mortalite ile sonlanan grupta 12,05±3,77 

iken, sağ kalan grupta 8,44±3,09 idi. Mortalite ile sonlanan grupta SOFA skoru, 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu (p=0,02) idi (Tablo 10-11). 
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Tablo 10: Hastaların Genel Demografik ve YBÜ Özelliklerinin, Sepsis Günü 

Laboratuar Özelliklerinin Mortaliteye Etkileri Açısından KarĢılaĢtırılması 

 Mortalite (+) 

n=22 (%) 

Mortalite (-)  

n=10 (%) 

Ntoplam p 

YaĢ 47,5±12,6 48,3±10,0 47,78±11,7 0,87 

Nakil sonrası 

gün 

(Sepsis tanı 

günü) 

25,8±24,7 26,7±17,8 26,09±22,4 0,92 

BMI 25,0±5,2 26,3±5,1 25,43±5,1 0,54 

WBC
1 012,87±13,46 13,93±9,6622 13,20±12,25 0,82 

WBC
2 13,55±15,26 10,17±5,24 12,49±12,98 0,5 

PLT
1 92,18±80,82 78,30±71,59 87,84±77,17 0,65 

PLT
2 58,82±53,55 54,50±52,16 57,47±52,31 0,83 

PCT 37,53±36,65 43,91±35,18 39,52±35,75 0,65 

CRP 13,02±9,33 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 88,32±8,59 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 40,60±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 

Bilirübin 7,25±5,66 4,40±5,27 6,36±5,62 0,19 

HCO
3 17,68±7,43 20,96±6,69 18,63±7,27 0,26 

PaO2 140,36±32,01 162,03±35,06 145,78±33,41 0,17 

PaO2/FiO2 320,91±95,65 374,27±104,19 334,25±98,38 0,26 

FiO2 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 

sistolikTA 
79,23±15,89 80,70±8,79 79,69±13,93 0,79 

Min. DiastolTA 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 

Sistolik Basınç 
134,41±17,66 127,40±16,11 132,22±17,25 0,29 

Solunum sayısı 25,50±8,28 28,80±6,05 26,53±7,71 0,27 

AteĢ Min 35,98±0,35 36,04±0,37 36,00±0,35 0,65 

Maksimum AteĢ  37,40±0,98 37,49±0,73 37,43±0,90 0,79 

 Maksimum 

Nabız  
135,18±24,91 123,70±19,53 131,59±23,67 0,21 

Ġdrar (24 saat) 810,82±977,61 3064,40±1991,94 1515,06±1710,46 <0,001 

qSOFA 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 11,00±3,91 0,02 

 

       Hastaların 4'ü (% 12,5) kadaverik karaciğer nakli iken, 28'i (% 87,5) canlı 

vericili karaciğer nakli hastası idi. Mortalite açısından her iki grup arasında anlamlı 

farklılık saptanmadı. 

         Hastaneye yatıĢı takiben 48-72 saat sonra ya da taburculuğu takiben ilk 10 gün 

içerisinde ortaya cıkan enfeksiyonlar hastane kökenli olarak kabul edildi (71). ÇalıĢma 

grubu hastalarının 27'si (% 84) hastane kökenli, 5' i (% 16) toplum kökenli idi. Gruplar 

arasında anlamlı farklılık saptanmadı. 

      Yoğun bakıma mekanik ventilasyon desteği ile acil servisten alınan ya da yoğun 

bakımda hemen entübe edilen hasta sayısı 15 (% 46) idi. Gruplar arasında mekanik 

ventilasyon ihtiyacı açısından anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,2). 
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Tablo 11: ÇalıĢmaya Katılan Hastaların Karaciğer Cerrahisinin ve  YBÜ 

Özelliklerinin Mortaliteye Etkileri 

Parametre Mortalite(+) 

(n=22)(%) 
Mortalite (-) 

 n=10(%) 
Toplam n=32 P 

Cinsiyet     E 

                  K 
13 (61.9) 

9   (81.8) 
8 (38.1) 

2 (18,2) 
21 

11 
0,25 

Nakil tipi    Kadaverik 

                   Canlı 
4    (100) 

18  (64,2) 
0 

10  (35,7) 
4 

28 
0,15 

Nakil aciliyeti    Acil  

                          elektif 
6 (100) 

16 (61,5) 
0 

10 (38,5) 
6 

26 
0,07 

Etiyoloji   Viral 

                 Kriptojenik 

                 Diğer 

10 (62,5) 

8   (72,7) 

4   (80) 

6 (37,5) 

3 (27,3) 

1 (20) 

16 

11 

5 

0,72 

HCC            var  

                   yok 
4   (80) 

16 (67) 
1 (20) 

9 (33) 
5 

27 
0,56 

Meld skoru 24,8±8,4 22,6±6,0 24,09±7,7 0,47 

Enfeksiyon kökeni hastane 

                             toplum 
19  (64) 

3  (60) 
8 (33) 

2  (40)  
27 

5 
0,65 

Mekanik ventilasyon var 

                                   yok 
12 (80) 

10 (59) 
3 (20) 

7 (41) 
15 

17 
0,20 

p<0,05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiĢtir. 

 

 

           Sepsis tanısını takip eden 1 haftalık izlem süresinde alınan kan, idrar, balgam ve 

abdominal apse örneklerinde üreyen mikroorganizmalar açısından, mortalite ile 

sonlanan  ve sağ kalan grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı 

(Tablo 12).  
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Tablo 12: Sepsis Odağının Mortaliteye Etkisi 

Enfeksiyon Kaynağı Mortalite(+) 

N=22 (%) 
Mortalite (-) 

N=10 
toplam p 

Abdomen          var 

                          yok 
11 (65) 

11 (73) 
6 (35) 

4 (27) 
17 

15 
0,60 

Kan                   var 

                          yok 
9 (60) 

13 (76) 
6 (40) 

4 (24) 
15 

17 
0,32 

Akciğer             var 

                          yok 
9 (82) 

13 (62) 
2 (18) 

8 (38) 
11 

21 
0,25 

Üriner                var 

                          yok 
2  (50) 

20 (71) 
2 (50) 

8 (29) 
4 

28 
0,39 

Bilinmeyen       var 

                          yok 
0 

22 (71) 
1 (100) 

9 (29) 
1 

31 
0,13 

P<0,05  değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiĢtir. 

 

 

       Enfeksiyon kaynağına bakılmaksızın izole edilen etkenler açısından 

değerlendirildiğinde, Acinetobacter enfeksiyonlarının mortalite ile iliĢkisinin 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğu görüldü (p=0,04) (Tablo 13).   
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Tablo 13: Enfeksiyon Etkeninin Mortaliteye Etkisi 

Enfeksiyon etkeni Mortalite (+) n=22 (%) Mortalite (-)  

n=10 

(%) 

Ntoplam p 

E.coli                      var 

                               yok 
3 (50) 

19 (73) 
3 (50) 

7 (27) 
6 

26 
0,27 

Candida spp.          var 

                               yok 
4 (100) 

18 (64) 
0 

10 (36) 
4 

28 
0,15 

Candida albicans   var 

                              yok 
3 (75) 

19 (68) 
1 (25) 

9 (32) 
4 

28 
0,77 

Acinetobacter      var 

                              yok 
7 (100) 

15 (60) 
0 

10 (40) 
7 

25 
0,04 

Klebsiella              var 

                              yok 
5 (62) 

17 (71) 
3 (38) 

7 (29) 
8 

24 
0,66 

Citrobacter            var 

                              yok 
0 

22 (71) 
1 (100) 

9 (29) 
1 

31 
0,13 

Proteus                  var 

                              yok 
1 (100) 

21 (68) 
0 

10 (32) 
1 

31 
0,49 

Pseudomonas        var 

                              yok 
2 (100) 

20 (67) 
0 

10 (33) 
2 

30 
0,33 

Aspergillus            var 

                              yok 
1 (100) 

21 (68) 
0 

10 (32) 
1 

31 
0,49 

Stenotrophomonas  var 

                                yok 
1 (100) 

21 (68) 
0 

10 (32) 
1 

31 
0,49 

ESBL (+) E. coli    var 

                                yok 
1 (33) 

21 (72) 
2 (67) 

8 (28) 
3 

29 
0,16 

Aeromonas           var 

                             yok 
1 (100) 

21 (68) 
0 

10 (32) 
1 

31 
0,49 

Karbapenemaz (+) Klebsiella  var 

                                                 yok 
1 (100) 

21 (68) 
0 

10 (32) 
1 

31 
0,49 

Enterococcus       var 

                             yok 
1 (100) 

21 (68) 
0 

10 (32) 
1 

31 
0,49 

MRSA                 var 

                            yok 
2 (100) 

20 (67) 
0 

10 (33) 
2 

30 
0,33 

Parainfluenza      var 

                            yok 
1 (100) 

21 (68) 
0 

10 (32) 
1 

31 
0,49 

Streptoccoccus pnomonia        var 

                                                 yok 
1 (100) 

21 (68) 
0 

10 (32) 
1 

31 
0,49 

P<0,05  değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiĢtir. 
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Sepsisin erken döneminde, OAB >65 yapmak için vazopressör tedavi 

baĢlanması ya da vazopressör ajanın kendisi açısından, mortalite ile seyreden grupta  

sağ kalan gruba göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 14). 

Tablo 14: Vazopressör Desteğinin ve Vasopressör Ġlacın Mortalite Ġle ĠliĢkisi 

Vazopressör desteği Mortalite (+) 

n=22 (%) 

Mortalite (-)  

n=10 

(%) 

Ntoplam p 

     

Vazopressör               var 

                                   yok 
19 (73) 

3  (50) 
7(27) 

3 (50) 
26 

6 
0,27 

Dopamin                    var 

                                  yok 
6  (86) 

16 (64) 
1(14) 

9 (36) 
7 

25 
0,39 

Norepinefrin              var 

                                   yok 
17 (77) 

5 (50) 
5(23) 

5 (50) 
22 

10 
0,22 

Terlipressin                var 

                                   yok 
9  (82) 

13(62) 
2 (18) 

8 (38) 
11 

21 
0,43 

Epinefrin                     var 

                                    yok 
1 (100) 

21 (68) 
0 

10(32) 
1 

31 
0,49 

P<0,05  değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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7. TARTIġMA 

 Son dönem karaciğer hastalarında uygulanan gerek canlı vericili gerekse 

kadaverik karaciğer nakli ile hasta sağ kalım sürelerinde anlamlı geliĢmeler elde 

edilmesi, zamanla bu tedavinin yaygınlaĢmasını sağlamıĢ ve bu tedavi modalitesinin 

giderek preoperatif komorbiditesi olan, MELD skoru daha yüksek olan hastalara da 

uygulanmasına olanak sağlamıĢtır (9). Buna bağlı olarak hastaların postoperatif izlemi, 

bu dönemde geliĢebilecek komplikasyonları erken tahmin ve müdahale, riskli hasta 

grubunda mortaliteyi önlemede daha cok önem kazanmıĢtır. 

          Karaciğer nakli sonrası geliĢen mortalitenin en sık sebebi sepsistir (39). Yoğun 

bakımda tedavi gören hastalarda sepsisin erken tanısına yönelik klinik ve laboratuvar 

çalıĢmalar, hiçbir biyobelirteçin hastanın potansiyel septik durumunu ortaya koymada 

hangi sıklıkta ölçülürse ölçülsün, tek baĢına yeterli olmadığını göstermiĢ, sepsis tanısı 

ve tedaviye yanıtın tahmininde birden fazla parametrenin kullanılması önerilmiĢtir 

(3,28).                                      

          Özellikle septik Ģoktaki ÇOY‟ne bağlı mortaliteye birden fazla faktör katkıda 

bulunduğu için, bu hasta grubundaki mortaliteyi inceleyen çalıĢmalarda farklı 

laboratuvar ve klinik bulguları içeren fizyolojik skorlama sistemleri kullanılmıĢtır (11, 

40). 

Sepsis hastalarının tanı ve tedavi izlemlerindeki yeri araĢtırılan ve kullanılan 

biyobelirteçlerin ve fizyolojik skorların hiçbiri kronik karaciğer yetmezliği hastalarına 

özgü olarak geliĢtirilmemiĢtir. Bu durum, karaciğer nakli hastalarında sepsisin gerek 

tanı ve izleminde, gerekse mortaliteyi öngörmede yeni parametrelerin geliĢtirilmesini ya 

da varolan parametrelerin uygun kombinasyonlarla kullanılmasını gerektirmektedir. 

            ÇalıĢmamızda, WBC düzeyinde, gruplar arasında istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmadı. Gerek lökopeni gerekse lökositoz varlığının sepsis tanılı hastalarda 

mortalite açısından istatistiksel anlamlılık gösterdiği çalıĢmalar vardır (24,30). Bizim 

çalıĢma grubumuzdaki hastaların WBC düzeyi dağılımı heterojen olup, lökopeni olan 

hastalar vakaların %21,7 (n=7) „sini oluĢturmaktaydı. Bütün çalıĢma grubunda mortalite 

% 68,7 iken, lökopenik grupta % 85.7 idi .Sepsis epidemiyolojisi çalıĢmalarında 

mortalite için önemli bir risk faktörü olan lökopeninin varlığında mortalitenin sirotik 

hasta alt gruplarında anlamlı derecede yüksek olduğu görülmüĢtür (43,44,45,46). Bu 

durum mortaliteye giden süreçte sitokin düzeyi ve lökosit yanıtındaki aksamanın 

önemini ortaya koymaktadır. 
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        Sepsisin kendisi trombositopeni geliĢimi için baĢlı baĢına bir risk faktörü olduğu 

kadar, trombositopenik hastalarda sepsisin daha mortal seyrettiği çeĢitli çalıĢmalarda 

ortaya konulmuĢtur (47,48). Sepsis hastalarının izleminde olası mortaliteyi tahmin 

etmek açısından trombosit düzeyinin kullanılması sıklıkla önerilmektedir (49,50). 

Karaciğer nakil alıcı hastalarında trombosit sayısının düĢük olduğu çeĢitli çalıĢmalarla 

ortaya konulmuĢ olup, nedenleri arasında karaciğer greftine sekestrasyon, immünolojik 

reaksiyonlar, artmıĢ tüketim, azalmıĢ üretim, trombopoetin salgısında azalma, ilaçlar ve 

hemodilusyon gösterilmiĢtir (49,50). Bizim çalıĢma grubumuzdaki hastalarda trombosit 

düzeyi her iki grupta da sepsis tanısı konulduğu gün zaten düĢük olup, izlemde 

mortaliteyle iliĢkisini gösterecek bir anlamlılık bulunamamıĢtır. 

Prokalsitonin sepsisli hastanın gerek tanı gerekse tedavi izleminde yaygın olarak 

kullanılan bir biyobelirteç olup, hasta prognozunun tahmini için ardıĢık aralıklarla takibi 

önerilmektedir (51). ÇalıĢmamızda mortalitenin öngörülebilmesi açısından tanı 

konulduğu gün ölçülen tek prokalsitonin düzeyi anlamlılık açısından değerlendirildi.. 

ÇalıĢma grubumuzdaki baĢlangıç prokalsitonin düzeyi her iki grupta da yüksek olarak 

ölçüldü. Ölçülen tek prokalsitonin düzeyi, mortalite ile sonlanan grupta istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermedi. Karaciğer nakli alıcılarındaki sepsiste 

prokalsitoninin prognostik yerini ortaya koyabilmek amacıyla ardıĢık düzeylerinin 

karĢılaĢtırıldığı çalıĢmalara ihtiyaç duyulacaktır. 

         C-reaktif protein düzeyi aynı Ģekilde sepsisli hastanın gerek tanı gerekse tedavi 

izleminde yaygın olarak kullanılan bir  biyobelirteç olup, hasta prognozunun tahmini 

için ardıĢık aralıklarla takibi önerilmektedir (3,28). ÇalıĢmamızda mortalitenin 

öngörülebilmesi açısından tanı konulduğu gün ölçülen tek prokalsitonin düzeyini 

anlamlılık açısından değerlendirdi. ÇalıĢma grubumuzdaki baĢlangıç CRP düzeyi her iki 

grupta da yüksek olarak ölçülmüĢtür. Ölçülen tek CRP  düzeyi, mortalite ile sonlanan 

grupta istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermedi. Karaciğer nakli alıcılarındaki 

sepsiste CRP‟nin prognostik yerini ortaya koyabilmek amacıyla ardıĢık düzeylerinin 

karĢılaĢtırıldığı çalıĢmalara ihtiyaç duyulacaktır. 

        Akut faz reaktanları arasında yer alan fibrinojen, sepsis tanı ve izleminde 

kullanılan biyobelirteçler arasındadır (3,28). Öte yandan kronik karaciğer hastalarında 

sentezi karaciğerde gerçekleĢen fibrinojen düzeyi, normal populasyona göre düĢüktür 

(52). Bizim çalıĢma grubu hastalarımızda hipofibrinojenemi mevcut idi. GeçmiĢte, 

karaciğer yetmezliğine bağlı olarak fibrinojen sentez ve fonksiyonlarının bozulduğunu 

gösteren yayınlar mevcuttur (53,54). Ayrıca major karaciğer cerrahisi geçiren hastalarda 
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postoperatif dönemde akut faz reaktanı olmasına rağmen serum fibrinojeni düĢük 

düzeyde tespit edilmiĢtir (55). Gerek geçmiĢ çalıĢmalar, gerekse bizim çalıĢmamızın 

sonuçları serum fibrinojen düzeyinin karaciğer nakli sonrası sepsis tanı ve takibindeki 

yerinin kısıtlılığını göstermektedir. 

        Karaciğer nakli sonrasında greft rejeksiyonunu önlemek amacıyla kullanılan 

immünsüpresif ilaçlar gerek sitotoksik, gerekse humoral fonksiyonları açısından 

lenfositleri baskılar. Lenfopeni, immünsüpresif ilaçların iyi bilinen bir yan etkisidir 

(56,57). NLO nun düĢük olmasının sepsis tanısında ve kötü prognozunu göstermedeki 

yerini ortaya koyan çalıĢmalardaki hasta grupları incelendiğinde, bu hastaların bilinen 

hematolojik rahatsızlığı olmayan ve steroid dahil immünsüpresif ilaç almayan 

hastalardan oluĢtuğu görülmektedir (58). ÇalıĢma grubu hastalarımızda NLO, prognozu 

öngörmede, mortalite ile sonuçlanan grupta  istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermedi. Tüm bunlar, NLO‟nun karaciğer nakli sonrası sepsis hastalarında tanı ve 

izlemdeki yerini kısıtlamaktadır. 

        Sepsis tanı ve tedavi izleminde önemli bir yeri olan, doku hipoksisinin güvenilir 

bir göstergesi olan serum laktat düzeyi, sepsis ile ilgili pek çok çalıĢmaya konu 

olmuĢtur. Serum laktat düzeyinin normal seviyelere inme hızı iyi prognozla iliĢkili 

bulunmuĢtur (59). Bizim çalıĢmamızda da karaciğer nakli sonrası geliĢen sepsisin 

mortalite ile sonuçlandığı hastalarda, serum laktat düzeyi istatistiksel olarak anlamlı 

ölçüde yüksek bulunmuĢtur. 

      Ciddi sepsiste bozulan doku perfüzyonunun en yaygın klinik bulgularından birisi 

renal hipoperfüzyona sekonder olarak geliĢen oligüri ve anüridir (63,64,65). 

ÇalıĢmamızda sepsisin daha Ģiddetli seyrettiği ve mortalite ile sonlanan grupta, sepsisin 

erken dönemlerinde, kreatinin düzeylerinde istatistiksel anlamlı farklılık ortaya 

çıkmazken, idrar çıkıĢı sağ kalan hasta grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede düĢük bulunmuĢtur. Ġdrar miktarı için cut off değeri 1000 ml/24s olarak 

bulunmuĢ, 24 saatlik idrar miktarı 1000 ml‟nin altına düĢen grupta mortalite  % 100 

olarak hesaplanmıĢtır. 

        PaO2/FiO2 oranı, özellikle pulmoner enfeksiyonlara sekonder geliĢen ARDS 

tablosunun tanı ve takibinde kullanılan bir parametredir (60,61). Ayrıca pulmoner 

enfeksiyonlara sekonder geliĢen sepsis ile ilgili çalıĢmalara da konu olmuĢtur 

(60,61,62). Bizim çalıĢmamızda enfeksiyon odağı akciğer olan hasta sayısı 8 (%25) 

olup bu hasta alt grubunda mortalite, istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte, 

genel hasta grubundan yüksekti. PaO2/FiO2 oranının karaciğer nakli hastalarında geliĢen 
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pulmoner sepsisteki yerine yönelik tasarlanmıĢ çalıĢmalar ile değerlendirilmesi 

gerekmektedir. 

      Yoğun bakımdaki hastaların izleminde kullanılan, farklı organ sistemlerinin 

disfonksiyonunu ortaya koymak amacıyla geliĢtirilmiĢ SOFA skoru, her ne kadar 

ardıĢık takipler Ģeklinde dizayn edilmiĢ bir skorlama sistemi olsa da, çalıĢmamızda 

mortalite ile sonuçlanan grupta, tanı konulduğu gün ölçülen tek değer istatistiksel olarak 

anlamlı  derecede yüksek bulundu. Jones A.E.  ve ark. (66) hipoperfüzyon bulgularının 

eĢlik ettiği sepsis tanısı olan hastalar arasında yaptıkları çalıĢmada,  ilk 72 saat 

içerisinde SOFA skorundaki değiĢikliği (ΔSOFA) incelemiĢ, hesaplanan tek değerden 

ziyade, ΔSOFA‟nın mortalite ile istatistiksel olarak anlamlı iliĢkisini ortaya 

koymuĢlardır. Benzer sonucu Ferreira F.L. ve ark (67) sepsis tanılı hastalarda ardıĢık 

SOFA skoru ölçümü yaparak gerçekleĢtirdikleri çalıĢmalarda elde etmiĢlerdir. 

         Yoğun bakımda tedavi görmekte olan hastaların klinik özellikler, vital bulguları 

ve çeĢitli organ sistemlerine yönelik laboratuvar bulgularını kombine eden SAPS II,  

hastaların klinik durumlarının Ģiddetini olduğu kadar, prognozu öngörmek amacıyla da 

çeĢitli çalıĢmalarda kullanılmıĢtır (68,69,70). SAPS II, sağkalımı öngörmede 

istatistiksel olarak anlamlı derecede etkinlik göstermiĢtir (68,69). ÇalıĢmamızda SAPSII 

skoru mortalite ile seyreden grupta istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulunmuĢtur. Tahmini hastane mortalitesini de belirlemek amacıyla geliĢtirilen SAPS 

II, fizyolojik bir skorlama sistemi olmanın yanında, hastaların klinik özelliklerini de 

değerlendirmeye almaktadır. Oldukça kapsamlı bir değerlendirme sağlayarak çalıĢma 

grubu hastalarımızda da mortaliteyi öngörmedeki etkinliğini göstermiĢtir. 
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8. SONUÇ 

       Karaciğer nakli yapılan hastalar gerek retiküloendotelial sistemin (RES) önemli 

bir bileĢeni olan karaciğer dokusunu yabancı bir greft olarak taĢımaları, gerekse bu 

dokunun rejeksiyonunu önlemek için aldıkları immünsüpresif tedavinin sistemik 

inflamatuar yanıtın bileĢenleri ile etkileĢimleri nedeniyle sepsis kliniği ortaya 

çıktığında, normal popülasyona göre farklı klinik ve laboratuvar özellikler sergilemeye 

adaydırlar. Bu hasta grubunun özellikleri göz önüne alınarak kullanılacak laboratuvar 

testleri ve fizyolojik skorlama sistemlerini kombine eden yeni çalıĢmalar, karaciğer 

nakil hastalarında sepsisin tanı ve mortalitesinin öngörülmesinde daha etkin bir 

yaklaĢım sergileyecektir. 
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9. ÖZET 

          Amaç: Son dönem kronik karaciğer hastaları için karaciğer nakli kalıcı tedavi 

olanağı sunan seçkin bir yöntemdir. Karaciğer nakli sonrası erken ve geç dönem 

mortalite nedenleri arasında sepsis ve sepsisle iliĢkili Çoklu Organ Yetmezliği (ÇOY) 

önemini korumaktadır. 

         ÇalıĢmamızda, karaciğer nakli sonrası erken dönemde yoğun bakımda yatan 

sepsis hastalarının klinik ve laboratuvar özelliklerini ve fizyolojik skorlarını inceleyerek 

bu hasta grubunda mortaliteye etki eden faktörleri ve bunların hastaların prognozunu 

öngörmedeki yerini ortaya koymayı amaçladık. 

        Gereç ve yöntem: Ġnönü Üniversitesi Karaciğer Nakli Enstitüsünde Ocak 2016–

Mart 2017 tarihleri arasında karaciğer nakli yapılan 277 hastanın kayıtları, prospektif 

olarak kayıt edilen veri bankasından, retrospektif olarak gözden geçirildi. ÇalıĢmaya 18 

yaĢından büyük, karaciğer nakli sonrası ilk 90 günlük dönemde sepsis tanısı alıp yoğun 

bakımda takip edilen ve intravenöz immünglobulin (IVIG) kullanan hastalar dahil 

edilip, verileri retrospektif olarak incelendi. Prokalsitonin, CRP (C-reaktif Protein), 

beyaz küre (WBC), trombosit, kreatin gibi laboratuvar parametrelerine ek olarak hasta 

kayıtları yardımıyla MELD (Model For End-Stage Liver Disease), kesitsel organ 

yetmezliği değerlendirme (SOFA), hızlı SOFA (qSOFA) ve BasitleĢtirilmiĢ Akut 

Fizyolojik Skor-2 (SAPS II) skorları hesaplandı. 

         Bulgular: ÇalıĢmaya dahil edilen toplam 32 hastanın 21'i (%65.62) erkek, 11‟i 

(%34.37) kadın cinsiyet idi. Ortalama yaĢ 47,78±11,7 idi. Demografik özellikler, yoğun 

bakım nitelikleri, laboratuvar parametreleri ve skorlama sistemleri; mortalite 

tahminindeki rolleri açısından karĢılaĢtırıldı. serum laktat düzeyi (p=0,03), sodyum 

düzeyi (p=0,02), 24 saatlik idrar çıkıĢı (p<0,001), GKS (p=0,04), SAPS II skoru 

(p=0,003), SOFA skoru (p=0,02) ve Acinetobacter enfeksiyonları (p=0,04), mortalite 

tahmininde, iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Karaciğer nakli 

endikasyonları, BMI, sepsis tanısı konulduğu gün, MELD skoru, trombosit ve WBC, 

CRP, prokalsitonin, INR, fibrinojen, NLO, kreatinin, BUN, kan gazında ; bikarbonat 

düzeyi, PaO2, FiO2, düzeyleri, PaO2/FiO2 oranı, mortalite tahmininde istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı. 

       Sonuç: ÇalıĢmamızda, karaciğer nakli sonrası geliĢen sepsisin mortalite ile 

sonuçlandığı hastalarda, 24 saatlik idrar çıkıĢı istatistiksel olarak anlamlı ölçüde düĢük 

bulunmuĢtur (p<0,05). Yine benzer Ģekilde serum laktat düzeyi ve SAPS II skoru 

https://www.google.com.tr/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=3&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwj8pZr6g9TUAhUDtxQKHbSkDKEQFgg_MAI&url=https%253A%252F%252Fwww.mdcalc.com%252Fmeld-score-model-end-stage-liver-disease-12-older&usg=AFQjCNFoK_qjLKX8MINH_tdemcEY803GHg
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mortalite ile seyreden grupta istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuĢtur 

(p<0,05). Karaciğer nakli yapılan hastalar, sepsis kliniği ortaya çıktığında,  nakil alıcısı 

olmayan hastalara göre farklı klinik ve laboratuvar özellikler sergilemeye adaydır. Bu 

farklılık, muhtemel mortalite ve morbiditelerin öngörülmesini güçleĢtirebilmektedir. Bu 

hasta grubunun özellikleri göz önüne alınarak kullanılacak laboratuvar testleri ve 

fizyolojik skorlama sistemlerini kombine eden yeni çalıĢmalar, karaciğer nakil 

hastalarına sepsisin tanı ve mortalitesinin öngörülmesinde daha etkin bir yaklaĢım 

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 II 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 II 

(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, PaO2, FiO2, PaO2/FiO2 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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