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ÖZET 

Acil Servise Enfeksiyon ġüphesi Ġle BaĢvuran Karaciğer Nakilli Hastalarda 

Prokalsitonin, CRP, Serum Amiloid A,  Laktat Ve IL-6 Belirteçlerinin Prognostik 

Değeri   

Amaç: Enfeksiyonlar, tüm nakillerde olduğu gibi karaciğer nakli sonrası da 

mortalite ve morbiditenin en önemli sebeplerindendir. Enfeksiyöz komplikasyonlar 

uygun tanı ve tedavi ile önlenebilir nedenler arasında kabul görmektedir. Bu nedenle 

enfeksiyon riskinin erken tahmini, lokal antimikrobiyal direncin ve spesifik risk 

faktörlerinin önlenmesine etkin bir yaklaĢım sağlayacaktır. Karaciğer nakilli ve 

enfeksiyon Ģüpheli hastalarda seçtiğimiz belirteçlerin faydalı belirteçler olup olmadığını 

birbirleriyle karĢılaĢtırarak araĢtırmayı amaçladık. 

Materyal ve Metod: Acil servise enfeksiyon Ģüphesi ile baĢvuran karaciğer 

nakli olmuĢ 65 hasta çalıĢmaya dahil edildi. Bu hastaların acil servis baĢvurusunda ki 

CRP, PCT, Laktat, SAA ve IL-6 değerlerine bakıldı. Hastalar kültürlerindeki 

üremelerine göre kültür negatif, kültür pozitif ve kontrol grubu olarak üç gruba ayrıldı. 

ÇalıĢma parametreleri enfeksiyon varlığına, kültür pozitiflik durumlarına ve kendi 

aralarındaki iliĢkiye göre araĢtırıldı.  

Bulgular: CRP, PCT, Laktat, SAA ve IL-6 değerleri enfeksiyon grubundaki 

hastalarda kontrol grubuna göre daha yüksekti ve enfeksiyon açısından anlamlıydı 

(p<0.05). CRP, PCT ve IL-6 değerleri kültür pozitif grupta kültür negatif gruba göre 

daha yüksekti ve anlamlı fark vardı (p<0.05). CRP, PCT ve IL-6 değerlerinin kendi 

aralarında, Laktat ve SAA ile anlamlı bir iliĢki mevcuttu. SAA ve Laktat arasında ki 

iliĢki anlamsızdı (p>0.05). CRP, PCT ve IL-6 parametreleri enfeksiyon riskini tahmin 

etmekte anlamlıydı (p<0.05). 

Sonuç: Karaciğer nakli olan enfeksiyon Ģüphesi ile acile baĢvuran hastalarda 

enfeksiyon varlığını tespit etmek için CRP, PCT, Laktat, SAA ve IL-6 parametreleri 

kullanılabilir. CRP, PCT ve IL-6 değerlerinin anlamlı yüksekliğinde hastaların 

kültürlerinde üreme olacağı tahmin edilebilir.  

 

Anahtar Kelimeler: Karaciğer Nakli, Acil Servis, CRP, PCT, Laktat, Serum Amiloid A, 

IL-6  
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ABSTRACT 

The Prognostic Value Of CRP, Procalsitonin, SAA, Lactate and IL-6 Liver 

Transplantation Patient Admitted to Emergency Department with Suspected 

Infection 

 Aim: Infections are one of the most important causes of the mortality and 

morbidity after liver transplantation as in all transplantations. Infectious complications 

are known to be among the preventable causes with appropriate diagnosis and 

treatment. So early prediction of the risk of infections will provide an effective approach 

to determine the local antimicrobial resistance and prevention of specific risk factors. 

Our aim in this research is to compare the markers we chose to be useful or not in 

patients with suspected infection following liver transplantation. 

 Material and Method: The study included 65 patients with liver 

transplantation admitted to emergency room with suspicion of infection. These patient‘s 

CRP, PCT, Laktat, SAA and IL-6 levels were initially measured in the emergency 

service. The patients were classified to three categories according to positive results in 

cultures; culture negative, culture pozitive and control group. According to the positivity 

of cultures in these patients and the present relationships between each others were 

determined as the parameters of this study. 

 Results: CRP, PCT, Laktat, SAA and IL-6 levels were high in patients with 

suspected infeciton when compared to control group and was significant for infection 

(p<0.05). CRP, PCT and IL-6 levels were more higher in the culture pozitive group than 

culture negative group and there was a significant variations (p<0.05). There was a 

meaningful relationship among the CRP, PCT and IL-6 with Laktat and SAA.  The 

relationship between SAA and Laktat levels was meaningless (p>0.05). In infection 

suspicion the parameters CRP, PCT and IL-6 were meaningfull (p<0.05). 

 Conclusion: We can use CRP, PCT, Laktat, SAA and IL-6 parameters to 

identify presence of infection at the liver transplantation patients admitted to the 

emergency service with suspected infection. if CRP, PCT and IL-6 levels are 

meaningfully high we can guess the patient‘s positive culture. 

 

Key Words: Liver Transplantation, Emergency Service, CRP, PCT, Laktat, SAA, IL-6  
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Enfeksiyonlar, tüm nakillerde olduğu gibi karaciğer nakli sonrası da mortalite ve 

morbiditenin en önemli sebeplerindendir. Bu nedenle transplantasyon sonrası 

karĢılaĢılan enfeksiyonlar bu iĢlemin yapıldığı merkezler için önemli bir sorun 

oluĢturmaktadır. Operasyon sonrası dönemde geliĢen enfeksiyonların etiyolojik 

dağılımına bakıldığında bakteriyel enfeksiyonların daha yaygın olduğu görülmektedir. 

Transplantasyon sonrası enfeksiyonların daha çok ilk bir ay içerisinde ortaya çıktığı 

bildirilmiĢtir. Bu enfeksiyonlar çoğunlukla cerrahi alanda, batın içinde, idrar yollarında, 

solunum yollarında ve kateter enfeksiyonu olarak kendini göstermektedir (1).  

Abdominal enfeksiyonlar çoğunlukla hepatik arter veya portal ven trombozunun 

eĢlik ettiği intrahepatik apse ve kolanjit tabloları Ģeklinde ortaya çıkmıĢtır. Bakteriyel 

etkenlerin büyük bölümünü Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa ve 

Acinetobacter gibi enterik gram-negatif mikroorganizmalar oluĢturmuĢtur. Gram-pozitif 

bakteriler içinde ise enterokoklar ilk sırada yer almıĢtır. Bu enfeksiyonlarda ateĢ 

yüksekliği ve lökositoz gibi parametreler immünsupresyon nedeniyle baskılanacağından 

tanı koymak son derece zordur ve tek yolu rutin kültürlerin alınmasıdır (2).  

Her ne kadar enfeksiyöz komplikasyonlar bu hastalarda morbidite ve 

mortalitenin etkin sebeplerinden olsa da uygun tanı ve tedavi ile önlenebilir nedenler 

arasında kabul görmektedir. Bu nedenle enfeksiyon riskinin erken tahmini, lokal 

antimikrobiyal direncin ve spesifik risk faktörlerinin önlenmesine etkin bir yaklaĢım 

sağlayacaktır (3). Akut enfeksiyoz uyarana karĢı oluĢan sistemik yanıtlarda karaciğerin 

akut protein sentezinde değiĢiklikler olmaktadır. Bazı akut faz proteinlerinin (AFP) 

sentezinde artma olurken bazı protein sentezlerinde ise azalma olur. Bu akut faz yanıtı 

enfeksiyon, doku hasarı ve travmaya bağlı olarak konakçının yanıtı olup bazı sitokinler 

aracılığı ile ateĢe de neden olmaktadır (4).  

AFP içinde C-reaktif protein (CRP) ve Serum Amiloid A (SAA) yükseklikleri 

hastalık göstergesi olduğundan klinik açıdan da önemlilerdir. CRP ve SAA yüksekliği 

ateĢ ve nötrofili yokluğunda bile gizli enfeksiyonların ve malignitelerin varlığını 

gösterebilir. Bu reaktanların protein yapıları birbirine benzer (5). AFP ölçümü 

enfeksiyoz olan veya olmayan klinik durumları ayırt etmede de faydalı olabilir. Buna ek 

olarak enfeksiyonun yayılmasını, hastalığın klinik seyrini ve tedaviye olan cevabı 

takipte de kullanılır. Ayrıca prognozu belirlemede de yararlıdır (6).  
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Laktat dokulardaki anaerobik metabolizmanın ürünü olup adrenerjik stimulusa 

yanıt olarak ortaya çıkan bir akut faz reaktanıdır.  4 mmoL/L üzerinde ölçülmüĢ olması 

artmıĢ mortaliteyle iliĢkilendirilmiĢtir (7). 

Prokalsitonin (PCT) ise özellikle bakteriyel ve fungal enfeksiyonlarda artıĢ 

gösterir. Viral enfeksiyonlar ve sistemik immunolojik hastalıklarda, PCT düzeyinde 

belirgin bir artıĢ beklenmez. Sitokinler ve CRP‘nin aksine nekroz, inflamasyon ve viral 

enfeksiyonlarda PCT seviyelerinde önemli bir artıĢ görülmemekle birlikte PCT nin 

bakteriyel enfeksiyonlara özgün olduğu kabul edilmektedir (8).   

ÇeĢitli sitokinler, öncelikle interlökin-1 (IL-1) ve interlökin-6 (IL-6) ile tümör 

nekroz faktörü (TNF), SAA sentezinin baĢlamasında rol oynar (9).  

Ciddi bakteriyel enfeksiyon Ģüphesi, gereksiz antibiyotik kullanımına, hastanede 

kalıĢ süresinin uzamasına, toplumda dirençli bakterilerin giderek artmasına ve basit 

hastalıkların aile ve topluma olan maliyetinin artmasına neden olmaktadır. Bu nedenle 

erken veya geç dönemde acil servise baĢvuran karaciğer nakilli ve enfeksiyon Ģüpheli 

hastalarda seçtiğimiz belirteçlerin faydalı belirteçler olup olmadığını birbirleriyle 

karĢılaĢtırarak araĢtırmayı amaçladık. 

Yapılacak olan bu çalıĢma, acil serviste enfeksiyon Ģüpheli karaciğer nakilli 

hastalarda erken tanı ve erken tedavi faydasını sağlamakla birlikte, bu sayede konuya 

iliĢkin literatürde var olan büyük boĢluk doldurulmaya ve enfeksiyon ajanlarına göre 

tanı koyma yöntemlerine katkı verecek, güncel parametrelerin eklenmesine imkan 

sağlayacaktır.  
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2. GENEL BĠLGĠLER  

2.1. KARACĠĞER NAKLĠNĠN TARĠHÇESĠ 

Karaciğer nakli beyin ölümü gerçekleĢmiĢ ya da tamamen sağlıklı insanlardan, 

normal fonksiyonları devam eden karaciğer dokusunun bir kısmının alınıp kronik 

karaciğer hastalığı olan veya akut fulminan yetmezliği geliĢen seçilmiĢ vakalarda 

hastalıklı karaciğer dokusu ile cerrahi olarak yer değiĢtirmesidir. Kadavradan yapılan 

organ nakli ilk defa 1963‘te Starzl tarafından Colorado Üniversitesi‘nde yapılmıĢ, fakat 

baĢarı sağlanamamıĢtır. Devam eden çalıĢmaların sonunda ilk baĢarıyla sonuçlanan 

karaciğer nakli yine aynı ekip tarafından 1967 yılında gerçekleĢtirilmiĢtir (10).  

Sonraki süreçte nakil yapılacak kadavra azlığı nedeni ile yeni yöntemler 

geliĢtirmek zorunlu hale gelmiĢ ve ilk kez canlı donörden karaciğer nakli Smith 

tarafından yapılmıĢtır (11). Canlılardan yapılan karaciğer nakli ilk olarak çocuklarda 

denenmiĢ ve özellikle Asyalı toplumlarda olumlu sonuçlanmıĢtır (12).  

1990‘lı yıllarda karaciğer nakli Asya toplumlarında özellikle Japonya‘da kültürel 

değerlerin kadavradan nakle izin vermemesinden dolayı batı toplumlarının aksine sık 

olarak karaciğer nakli canlı donörden sağlanmıĢ, buna karĢın kadavradan nakil 

milyonda 5 gibi çok düĢük seviyelerde seyretmiĢtir. Batı toplumlarında ise kadavradan 

nakil konusunda herhangi bir kısıtlama olmamasından dolayı milyonda 10-35 gibi daha 

yüksek oranda karaciğer nakli gerçekleĢtirilmiĢtir (12).  Aslında yeterli kadavra bulma 

zorluğu içinde çaresiz kalan dünya organ bulma konusunda yeni yaklaĢımlar 

geliĢtirmeye çalıĢmıĢ ve ilk kez Japonya‘da 1993 yılında canlı donörden Makuachi ve 

arkadaĢları tarafından yetiĢkin insandan yetiĢkine sol lob nakli yapılmıĢ ve baĢarı ile 

sonuçlanmıĢtır (13). Bu major operasyonun komplikasyonlarını azaltmak ve daha 

uygulanabilir bir hale getirmek için kullanılan ameliyat tekniği iyileĢtirilmeye çalıĢılmıĢ 

ve ilk sağ lob nakli orta hepatik venle birlikte 1996 yılında Fan ve arkadaĢları tarafından 

uygulanmıĢtır (14). 

 Komplikasyonları azaltmak amacı ile operasyon tekniğinin geliĢmesi ile orta 

hepatik ven kullanılmadan yapılan ilk baĢarılı sağ lob nakli Wachs ve arkadaĢları 

tarafından 1997 yılında yapılmıĢtır (15). Bu çalıĢmalar sonucunda 1997 yılından sonra 

Asya, Avrupa, Kuzey ve Güney Amerika‘da yapılan nakil sayısı hızla artmıĢtır. Ancak 

özellikle sağ lob naklinin yaygınlaĢması ve yetmezlik geliĢmemesi için nakil yapılan 

greft boyutunun büyük tutulması neticesinde ciddi komplikasyonlar geliĢmiĢ ve bu da 
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donör mortalite oranının artmasına neden olmuĢtur. Amerika‘da bir donörde 

postoperatif gazlı gangren geliĢmesi operasyonun risk ve komplikasyonlarının tekrar 

değerlendirilmesine neden olmuĢ olup artan donör morbiditesi ve mortalitesi 2002 

yılından sonra özellikle Amerika da canlıdan yapılan karaciğer transplantasyonu 

sayısında ciddi azalmaya neden olmuĢtur (16). 

 Günümüzde Amerika‘da yapılan nakil sayısının %5‘ten daha az bir kısmı 

canlıdan yapılırken, Asya‘da ise bu oran %90‘ın civarındadır (17). 1990-2003 yılları 

arasında Avrupa‘da yapılan toplam karaciğer nakli sayısının sadece %3‘u canlıdan 

yapılan karaciğer naklidir (18). 

 Cerrahi teknikteki ve organ saklanmasındaki geliĢmeler, immun supresif 

tedavinin geliĢmesi, donör ve alıcının seçimi ve nakil zamanının belirlenmesindeki 

geliĢmeler sonucunda nakil sonrası yaĢam süreleri ilk yıllarda %30‘larda seyrederken 

günümüzde beĢ yıllık yaĢam oranı %80‘lere kadar yükselmiĢtir (19). BaĢka canlılardan 

yapılan organ nakli yani xenotransplantasyon ve karaciğer kök hücre nakline dayanan 

hepatosit transplantasyonu gelecekte uygulanması planlanan ve umut vaat eden 

çalıĢmalardır. 

2.2.  KARACĠĞER NAKĠL ENDĠKASYONLARI  

Bir yıllık yaĢam Ģansı %90‘dan daha düĢük olan hastalar karaciğer nakli 

bekleme listelerine alınmaktadır. Transplantasyon endikasyonları içerisinde karaciğer 

sirozu birinci sırada yer alır. Bu durum Amerika, Avrupa ve ülkemizde de benzedir. 

Amerika‘da karaciğer nakil endikasyonları arasında viral hepatit C (HCV) ve alkolik 

siroz ilk sırayı alırken, Avrupa da benzer bir durum söz konusudur. Ülkemizde ise nakil 

yapılan olguların %60-70‘den fazlasını kronik viral hepatit B‘ye (HBV) bağlı siroz 

vakaları oluĢturmaktadır (20).  

 Çocuklarda biliyer atrezi, eriĢkinlerde ise çeĢitli karaciğer hastalıklarından 

dolayı ortaya çıkan metabolik olaylar karaciğer nakil endikasyonu için major 

nedenlerdir. Ancak akut (fulminan) karaciğer yetmezliği veya kronik son dönem 

karaciğer hastalığı zemininde geliĢen akut olaylar sonucunda da acil transplantasyon 

gerekebilir (19).  

 2.2.1. Akut Durumlarda Karaciğer Nakli 

 Akut karaciğer yetmezliği ve kronik zeminde geliĢen akut karaciğer hastalığı, 

buna bağlı olarak ortaya çıkan akut metabolik olaylar acil nakil gerektirebilecek önemli 
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endikasyonlardır. Fakat nakil için organ bekleyen kronik karaciğer yetmezliği olan 

hastalara bile organ bulmak çok fazla sıkıntılı ve akut dönemde hızlı bir Ģekilde organ 

bulmak ve nakil yapmak neredeyse imkânsızdır. Ayrıca hastaların premorbid statüsünün 

düĢük olması ve elde edilen greftin küçük olması nedeni ile elektif ameliyatlar sonrası 

yıllık sağ kalım oranı %73-88 gibi yüksek orandan yaklaĢık %50 seviyelerine 

inmektedir (21). 

Ancak çeĢitli merkezlerde, çok acil durumlarda nakil yapılan hastalar ile nakil 

yapılmasını tercih etmeyen hastalar karĢılaĢtırıldığında, acil karaciğer nakli ile 

uygulanan nakil oranlarının %5‘ten %75‘lere çıktığı, ayrıca nakil ihtiyacı olan 

hastaların yaĢam beklentileri de %5‘ten %85‘lere çıktığı gösterilmiĢtir (22). 

2.2.2. Kronik Durumlarda Karaciğer Nakli  

 Kompanse sirozlu hastalarda 5 yıllık sağ kalım oranları %90‘larda iken, asit, 

portal hipertansiyona bağlı kanama ve ensefalopati gibi dekompansasyon bulguları 

ortaya çıktıktan sonra 5 yıllık sağ kalım oranları %50‘ye kadar geriler. Amerika ve 

Meksika‘da yapılan çalıĢmalara göre kriptojenik sirozun majör nedeni alkolik olmayan 

steatohepatittir (23). Yüksek sayıda katılımcı ile ciddi merkezler tarafından yapılan 

çalıĢmalarda kriptojenik sirozlu hastalarda diyabet ve obezite oranları (%35-50) içinde 

bulundukları topluma göre anlamlı derecede yüksek bulunmuĢtur. Kriptojenik sirozlu 

hastalar nispeten daha az oranda karaciğer nakline (%5-7) giderler (24). 

 2.2.3. Sirozlu olgularda Karaciğer Transplantasyon Endikasyonları 

- Özefagus varis kanaması 

- Asit 

- Spontan bakteriyel peritonit  

- Ciddi kaĢıntı 

- Malignite 

- Ciddi kemik hastalığı 

- Malnutrisyon 

- Portosistemik ensefalopati (25). 

 Obeziteye bağlı kriptojenik sirozlu hastalardaki nakil sonrası survey HCV 

nedeni ile geliĢmiĢ siroza göre daha kötüdür. Siroz hepatoselüler karsinom geliĢimi için 

majör risk faktörüdür. HBV siroz yapmadan da direkt karsinojenik etkisi ile 

hepatoselüler karsinom (HCC)‘ye neden olabilir. Kronik karaciğer hastalığına doğu 
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ülkelerinde HBV daha sık neden olurken, batıya gidildikçe alkol ve HCV dominant hale 

geçer (26).  

Spesifik tedavi almayan HCC‘li hastalarda prognoza bakılacak olursa, survey 

erken dönem hastalarda 6-9 ay, ileri dönem hastalarda ise 1-2 ay gibi çok sınırlıdır. 

Mazzaferro ve arkadaĢları tarafından 1996 yılında yapılan çalıĢmada hasta seçiminde 

uygulanan kriterler olan 5 cm den küçük tek lezyon ya da 3 cm den küçük en fazla 3 

lezyon olması, vasküler invazyon olmaması, lenf nodu ve uzak metastaz olmaması nakil 

sonrası prognozun gösterilmesi açısından tüm dünyada kabul gören ve kullanılmaya 

baĢlanan Milan Kriterleri olarak anılan kriterleri oluĢturmaktadır. Bu çalıĢma tüm 

dünyada yankı bulmuĢ, sonucunda ise HCC için en iyi tedavi yönteminin karaciğer 

nakli olduğunu göstermiĢtir (27). 

 

Tablo 2.1: Karaciğer Nakil Endikasyonları  

 

KARACĠĞER NAKĠL ENDĠKASYONLARI 

KRONĠK 

HEPATOSE- 

LÜLER 

HASTALIKLAR 

KRONĠK 

KOLESTATĠK 

HASTALIKLAR 

METABOLĠK 

KC 

HASTALIKLARI 

PRĠMER 

HEPATĠK 

KANSER 

AKUT 

FULMĠNAN 

KARACĠĞER 

HASTALIK-LARI 

-Hepatit A 

-Hepatit B 

-Hepatit C 

-Hepatit D 

-Alkolik kc 

hastalığı 

-Otoimmün hepatit 

-Primer Biliyer 

Siroz 

-Primer Sklerozan 

Kolanjit 

 

-Hemakromatozis 

-Wilson  

-α-1 antitripsin 

  

 

2.3. KARACĠĞER NAKLĠ KONTRENDĠKASYONLARI 

  Human Immunodeficiency Virus (HIV) pozitif olması 

 Malignite ve Kontrol edilemeyen enfeksiyon 

 Kemik Ġliği Yetmezliği 

 Kontrol edilemeyen Peritonit 

 Pulmoner Hipertansiyon 

 Kardiyopulmoner Hastalıklar 

 Aktif Alkol Bağımlılığı 

 Ekstrahepatik Kanser 
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 Psikiyatrik hastalıklar (25).  

 

2.4 KARACĠĞER TRANSPLANTASYONU KOMPLĠKASYONLARI  

Karaciğer nakli sonrası hastalarda operasyona bağlı olarak enfeksiyon, kanama, 

pulmoner tromboemboli gibi cerrahi sonrası görülen klasik komplikasyonlar 

oluĢabileceği gibi greft kanlanmasında ve drenajındaki bozukluklar sonucu hepatik 

yetmezlik tablosu da ortaya çıkabilir. Ġlk 1 hafta içinde ortaya çıkabilecek ciddi 

komplikasyonlardan biri karaciğerin masif hemorojik nekrozu ya da farklı isimleri ile 7 

gün sendromu veya akut hepatosit apopitozisidir (28). Bu sendromun etyopatogenezi 

açık değildir ve tekrardan nakil yapmaktan baĢka etkin bir tedavisi de yoktur (29).   

Nakil yapılan hastalarda yoğun immunsupresif tedavi kullanılması sonucu bu 

ilaçlara bağlı olarak ortaya çıkan komplikasyonlar belirgindir. Nakil sonrası ilk bir yıl 

içinde alıcıda %65-70 oranında hipertansiyon ortaya çıkmakla birlikte bazı hastalarda 

sirkadiyen kan basıncı değiĢikliklerine bağlı olarak nokturnal hipertansiyon ortaya 

çıkabilmektedir (30).  

Komplikasyon birçok nedene bağlı olarak ortaya çıkabilir ancak en sık nedeni 

kalsinorin inhibitorlerinin ve steroidlerin kullanılmasına bağlı olarak ortaya çıkar. Nakil 

sonrası hastalarda erken dönemde siklosporin ya da takrolimus kullanımı sonrasında 

renal vasokonstriksiyona bağlı olarak nefrotoksisite veya akut tübüler nekroz ortaya 

çıkabilir. Kronik böbrek yetmezliği konusunda çok fazla çalıĢma yoktur. 37.000 alıcının 

ortalama 36 ay incelendiği çalıĢmada ilk 3 yılda böbrek yetmezliği geliĢmesi olasılığı 

%14, 5 yılda ise % 18 dolaylarındadır. Bu çalıĢmada ortaya konan risk faktörleri ise 

ileri yaĢ, nakil öncesi glomerüler filtrasyon hızının düĢük olması, kadın cinsiyet ve 

ameliyat sonrası akut böbrek yetmezliği geliĢmesidir (31).  

Takrolimus ve siklosporin kullanımına bağlı olarak kronik dönemde böbrek 

yetmezliği geliĢebileceğine dair bazı çalıĢmalar vardır (32). Renal transplant veya 

diyalize kadar giden son dönem böbrek yetmezliği geliĢen transplant hastaları da rapor 

edilmiĢtir. Prednisolon, takrolimus ve siklosporin kullanımı sonrasında kilo alımı 

sonucu ortaya çıkabilen bir baĢka komplikasyon ise diyabettir. Sonuçları çok net olmasa 

da özellikle HCV nedeni ile organ ihtiyacı olan hastalarda diyabet geliĢme riski 

yüksektir (33). Oral antidiyabetik kullanarak kan Ģekeri düzenli olan hastalarda nakil 

sonrası insülin ihtiyacı ortaya çıkarken %13-30 hastada yeni tanı diyabet ortaya 
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çıkabilmektedir (34). Takrolimus kullanımına bağlı olarak diyabet geliĢme riskinin 

siklosporin kullanımından daha sık ortaya çıkabileceğini gösteren çalıĢmalarda 

mevcuttur (35). 

Transplantasyon sonrası ortaya çıkan sık bir komplikasyon da hiperlipidemidir. 

Operasyon sonrası yaygın olarak Yüksek Dansiteli Lipoprotein (HDL) kolesterol 

seviyeleri düĢük olarak saptanan hastalarda ayrıca %16-43 oranında hiperkolesterolemi 

ortaya çıkarken, %40-47 sinde ise hiperlipidemi ortaya çıkmaktadır (36). Hastalarda 

hiperlipidemi ilk bir ayda ortaya çıkıp bir yıl içinde normale dönerken kolesterol 

seviyesi ilk altı ayda yavaĢ yavaĢ yükselir ve sonrasında normale dönmeyip plato çizer. 

Transplantasyon öncesi hiperlipidemisi olan hastalarda sonrasında da hiperlipidemi 

geliĢme riski anlamlı olarak yüksektir (37).  

Hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet ve obezite riski artmıĢ olan nakilli 

hastalarda kardiyovaskuler risk artar. Daha yaĢlı ve kardiyovaskuler hastalıklar için risk 

faktörlerine ameliyat öncesi dönemde de sahip olan hastalarda özellikle operasyon 

sonrası dönemde uzun süre izlem yapıldığında kardiyovaskuler risk anlamlı olarak 

yüksek bulunmuĢtur (38).  

Kullanılan kortikosteroidlerin yan etkilerinden biri olan osteopeni nakil 

sonrasında sık olarak karĢılaĢılan bir problemdir. Ayrıca yapılan hayvan deneyleri 

siklosporin ve takrolimusun da kemik rezorpsiyonuna neden olduğunu göstermiĢtir. 

Diğer solid organ nakillerinde görüldüğü gibi karaciğer nakli sonrasında da malignite 

riski anlamlı olarak yükselmiĢtir (39).  

Nakil sonrası hastalarda non-hodgkin lenfoma baĢta olmak üzere 

lenfoproliferatif hastalıkların ortaya çıkma olasılıkları normal popülasyona göre 30-50 

kat yükselmiĢtir. Özellikle HCV ile enfekte hastalarda, 50 yaĢın üzerinde ve alkolik 

sirozlu hastalarda risk anlamlı olarak yüksektir (40). Bunların dıĢında halsizlik, 

yorgunluk, seksüel disfonksiyon, hatta hiperürisemi ve gut ortaya çıkabilecek 

komplikasyonlar arasındadır (41). 

 Yapılan otopsi serilerindeki çalıĢmalarla ortaya konan sonuca göre, nakil 

sonrası hastalarda major mortalite nedeni enfeksiyonlardır (42). Ġmmunsupresif 

ajanların çok yoğun olarak kullanıldığı özellikle ilk aylarda ortaya çıkan ciddi 

enfeksiyonlar mortalite ile sonuçlanabilmektedir. 

2.4.1.Bakteriyel enfeksiyonlar  
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Karaciğer nakli sonrası en çok enfeksiyöz komplikasyon nedeni bakterilerdir. 

Risk faktörleri olarak biliyer sistem manüplasyonları, uzun süre hastanede kalıĢ süresi 

veya cerrahi iĢlem yapılan alanların enfeksiyon komitelerince düzensiz takibi 

söylenebilir (43).  

Karaciğer nakli sonrası bakteriyel enfeksiyonlar hemen hemen tüm etkenler ile 

olmakla birlikte en çoğunu enterekoklar, Streptokokus viridans, Stafilacocus aureus ve 

Enterekok ailesi oluĢturmaktadır (2). Ġntraabdominal enfeksiyonlardan Methicillin-

resistant Staphylococcus aureus (MRSA), Candida ve Gram negatif basil olan 

Pseudomonas sp., Klebsiella sp., Acinetobacter sp., ve Enterobacter sp. Sorumlu 

tutulmaktadır (44). Karaciğer nakli bakterilerin neden olduğu kan dolaĢımı 

enfeksiyonlarında gram negatif bakteriler ve gram pozitif bakteriler geniĢ yer 

tutmaktadır. (45).  

2.5 SEPSĠS 

 Sepsis terminolojisinin basitleĢtilmesi ve standardizasyonu için son zamanlarda 

bir takım çalıĢmalar yapılmaktadır. Ġlk Sepsis UzlaĢma Toplantısı 1991‗de, ikinci sepsis 

toplantısı 2001‘de ve en son sepsis UzlaĢma Toplantısı ise 2015‘da yapılmıĢ ve bazı 

kararlar alınmıĢtır. Hem klinisyenler hem de sepsis araĢtırmacıları arasında kavram 

karmaĢasının önüne geçmek için terminolojinin standardize edilmesi önemlidir. Sepsis 

tanımının standardize edilmesi tanı ve tedavi protokollerinin karĢılaĢtırılması ve 

değerlendirilmesi için önemlidir. Bu toplantıda belirlenen tanımlamalar sepsisin tanı ve 

tedavisinde gelecekteki araĢtırmalar için kılavuz olacağı düĢünülmektedir 2015‗de 

yapılan uzlaĢma toplantısında belirlenen tanımlar Tablo 2.2‘de gösterilmiĢtir (46). 

Tablo 2.2: 2016 UzlaĢma Toplantısı Tanımlamaları  

2015 UzlaĢma Toplantısı Tanımlamaları 

Ġnfeksiyon: Mikroorganizma varlığında ve/veya steril olan dokuların 

mikroorganizmalar tarafından invaze edildiğinde ortaya çıkan inflamatuvar 

cevaptır. 

Sepsis: Konağın enfeksiyona karĢı düzensiz yanıtına bağlı organ disfonksiyonu 

  ġüpheli/tanılı enfeksiyon    +    2 veya 3 SOFA kriteri:  

                                                Hipotansiyon ≤ 100 mmHg                                                  

                                                Bilinç bozukluğu GKS ≤ 13                                  

                                                Takipne ≥22/dk  

Septik ġok: Sepsis   +  MAP>65 mmHg için Vazopressör ihtiyacı    +  Laktat > 

2mmol/L 

GKS: Glaskow Koma Skoru             MAP: Ortalama Arteriyal Basıncı 
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Sepsis, konağın daha önce steril olan dokularda bulunan mikroorganizmaya karĢı 

düzensiz yanıtına bağlı organ disfonksiyonudur. Sepsis ciddi enfeksiyonlarla iliĢkilidir 

ve enfeksiyonun primer kaynağından uzakta son organ iĢlev bozukluğu ile 

karakterizedir. Sepsis tanısının konulabilmesi için hastada Ģüpheli veya tanılı bir 

enfeksiyonun yanı sıra en az iki SOFA kriterinin karĢılanmıĢ olması gerekmektedir (46). 

2.5.1. Sepsis de epidemiyoloji  

Bugünkü bilgiler Amerika‘da yılda 750.000 sepsis vakasının görüldüğünü ve 

yaklaĢık mortalite oranının %29 olduğunu bildirmektedir (47). Avrupa‗da yapılan 

Sepsis Occurence in Acutely ill Patients (SOAP) çalıĢmasında yoğun bakım 

hastalarında sepsis görülme sıklığının %35‗in üzerinde olduğu ve mortalitenin de %27 

olduğu bildirilmiĢtir (48).  

Sepsisin görülme sıklığı dünyada giderek artmaktadır. BirleĢik Devletlerde 

sepsis sıklığı 1979‘da 100.000 de 83 kiĢi iken, 2000 yılında 100.000 de 240‘a çıkmıĢtır 

(49). Sepsise neden olan enfeksiyon odağı da zamanla değiĢmiĢtir. 1990 yılından önce 

batın içi hadiseler primer kaynakken son yıllarda akciğerler en sık enfeksiyon kaynağı 

olarak kabul edilmektedir (50). Son çalıĢmalar pnömoninin sepsis ile en fazla iliĢkili 

enfeksiyon olduğunu göstermiĢtir. Pnömoniyi batın içi enfeksiyonlar, kateter 

enfeksiyonları ve idrar yolu enfeksiyonu takip etmektedir (51).  

Sepsisin mikrobiyolojik etkenleri de zamanla değiĢmiĢtir. GeçmiĢte gram negatif 

organizmalar sıklıkla etken iken günümüzde gram pozitif ve gram negatif 

organizmaların oranı birbirine yakındır (50). Ayrıca fungal ve parazitik enfeksiyonlar da 

sepsise neden olabilirler. Hastaların üçte birinde ise hiçbir enfeksiyon ajanı tespit 

edilemez (52). 

2.5.2.Patofizyoloji 

Sepsis mikroorganizma ile konağın immün, koagülasyon ve enflamatuar 

yanıtının etkileĢimi ile meydana gelir. Sepsis geliĢimini ve sonucunu konağın yanıtları 

ve enfekte eden organizmanın özellikleri (örneğin süperantijenlerin ve diğer virülans 

faktörlerinin varlığı, opzonizasyonu, fagositoza direnç ve antibiyotik direnci) etkiler. 

Primer olarak enfeksiyona konağın yanıtı uygun olmadığı zaman organ disfonksiyonu 

geliĢir (53).  

Sepsisin, patojene karĢı konağın enflamatuar yanıtının aĢırı olması veya 

kompansatuar antienflamatuar yanıtın yetersiz olması sonucu geliĢtiği de öne 
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sürülmektedir. Konağın yanıtları doğal ve kazanılmıĢ immün sistem yanıtı olarak 

sınıflandırılabilir. Doğal immünite, antijene özgü T ve B hücre yanıtlarını içeren adaptif 

immün cevap baĢlamadan önce patojen ile karĢılaĢıldığında aktive olarak 

mikroorganizmaların çoğalma ve yayılmasını önlemeye çalıĢır (54). Doğal bağıĢıklık 

sistemi elemanları monositler, makrofajlar, nötrofiller, dentritik hücreler, natürel killer 

hücreler, kompleman, akut faz proteinleri ve sitokininlerdir (55).  

Ġmmun sistem virüs, bakteri, mantar ve protozoa gibi organizmaların birçoğunun 

moleküler özelliklerini tanıyabilirler. Bu moleküler özelliklerden bazıları gram negatif 

bakteri duvarında bulunan lipopolisakkaritler (LPS, endotoksin), gram pozitif bakteri 

duvarında bulunan lipoteikoik asit ve peptidoglikan, metilsiz bakteriyel 

Deoksiribonükleik asit (DNA) veya çift sarmallı viral Ribonükleik asit (RNA)‗dir. 

Memeli olmayan canlıların bu molekülleri üç tane özel reseptör tarafından tanınır. Bu 

reseptörler Toll-like reseptörleri (TLR), Intracellular Nucleotid Oligomerization 

Domain (NOD) proteinleri ve peptidoglikan tanıyıcı proteinlerdir (56). 

 Ġnsanlarda on farklı tür TLR tanımlanmıĢ olup bunların çoğu CD14 gibi 

moleküllerle veya hücre yüzeyinden salgılanan diğer TLR ile bağlantı kurarlar. 

Mikrobiyal molekülün kendine özel TLR ile bağlanması sinyal iletimi ile sonuçlanır, bu 

da intraselüler enzim kaskadını baĢlatır (57). Bu enzimler kinazlardan oluĢur. Kinazlar 

proteinleri fosforilleyerek aktive eder. Gram negatif bakterinin duvarından salgılanan 

LPS; TLR4 ve CD14‘ e bağlanır ve TLR kökenli myeloiddifferentiation protein (MyD)-

88‘i aktive eder. Bu aktivasyon ile Ġnterlökin1 Reseptör iliĢkili Kinaz (IRAK) deaktive 

olur, bu da Tümor Necrosis Factor Receptor iliĢkili Faktör (TRAF)‘ü ve TRAF-iliĢkili 

Kinaz (TAK)‘ı uyarır (56). Bunun sonucunda bir nükleer transkripsiyon faktörü nücleer 

faktör kappa B (NFkB) inhibitöründen ayrılır ve hücre çekirdeğine girer. NFkB‘nin 

DNA‘ya bağlanmasıyla inflamatuvar süreçte sayıları artan proteinleri kodlayan yüzlerce 

özel gen aktive olur. NFkB aracılığıyla aktive edilen genlerden biri TNF‘yi kodlar, TNF 

diğer organlara inflamasyonu taĢır ve IL-6 ile karaciğerde, C-reaktif protein ve 

fibrinojen gibi akut faz reaktanlarının üretimini baĢlatır(58). Diğer bir aktive olan enzim 

Inducible Nitric Oxide Synthase (iNOS)‘dır. iNOS konsantrasyonu gen 

aktivasyonundan sonra yükselir. Nitrik oksit (NO) proinflamatuar bir moleküldür (59). 

NO, guanylil siklaz gibi diğer enzimleri de aktive eder. Guanylil siklaz, siklik guanozin 

monofosfat (cGMP) üretimini sağlar. Bütün bu sürecin klinik etkisi lokal ve sistemik 
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vazodilatasyondur ki bu da hipotansiyon ve Ģoka neden olur. Ġlginç olarak bu ikisinin 

farmakolojik olarak inhibisyonu septik Ģoktaki hastaların kan basıncında yükselmeye 

neden olur ama sağ kalıma olumsuz yönde etkisi vardır (60).  

Sepsis sırasında proinflamatuar mekanizmalar kuvvetle aktive olur, bununla 

beraber aynı anda antienflamatuar mekanizmalar da aktive olur (61). Bu mekanizmalar; 

Ġnterlökin-10 ve çözünebilir TNF reseptörü gibi özel sitokinlerin artıĢı ve lenfosit hücre 

sayısında azalmayı içerir (62). Denge, erken dönemde proenflamatuvar süreç, geç 

dönemde antienflamatuvar süreç lehinedir (63). Bu sistemik antienflamatuvar cevabın, 

sistemik proinflamatuvar etkilerin zararlarını ve enfeksiyon sahasındaki enflamasyonun 

konsantrasyonunu azaltıcı etkisi olabilir (56). Fakat antienflamatuvar mekanizmalar 

baskın hale gelirse immün sistem deprese olabilir, bu da vücudun nazokomiyal 

enfeksiyonlara yatkınlığını artırır ve sitomegalovirüs gibi fırsatçı patojenlerin reaktive 

olmasına neden olabilir (64).  

Septik hastalarda mikrosirkülasyondaki değiĢiklikler de iyi bilinmektedir ve bu 

değiĢiklikler dokuya oksijen dağıtımını azaltabilir. Hücrede mitokondri adenozin 

trifosfat (ATP) üretmek için oksijene ihtiyaç duyar ve oksidatif fosforilasyon ile ATP 

üretir. Vücudun oksijeninin %90‘ından fazlası bu yolla üretilir. Ġntraselüler enerji 

ihtiyacının çoğu ATP tarafından karĢılanır, ayrıca hücresel fonksiyonlar için de ATP 

gereklidir. Ġnfeksiyonu takiben mitokondri yapısal ve fonksiyonel olarak hasar görür 

(65).  

Ġnfeksiyon sistemik enflamatuar bir sürece ilerlerse sepsis baĢlar. Vücut 

enfeksiyonun uyarısına, selüler ve humoral komponentleri kullanarak immün sistem 

aracılığıyla cevap verir. Patojenin tanınmasıyla pro ve antienflamatuvar mediyatörler 

salgılanır ve vücudun daha fazla zarar görmesini engellemeye çalıĢılır. Patojenler 

inhibisyon yoluyla veya direk genomunu deprese ederek mitokondriyal disfonksiyona 

neden olurlar. Organ disfonksiyonu hasta için koruyucu bir etkiye de sahiptir (66). 

2.5.3 Klinik  

Sepsisli hastaların büyük çoğunluğunda vücut ısısı yükselir. AteĢ ile beraber 

titreme de gözlenir. Bazı hastalarda vücut ısısı normal sınırlarda olabileceği gibi, 

hipotermi de görülebilir. Hipotermi sepsiste kötü prognozun bir iĢareti olarak kabul 

edilmektedir. Hipotansiyon, oligüri, trombositopeni ve kanamanın gözlenmesi, bu 

hastaların sepsis yönünden değerlendirilmesini gerektirir (67).  
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Hiperventilasyon, sepsisin en erken belirtisi olabilirken ateĢ, titreme ve diğer 

belirtiler daha geç baĢlayabilir. Yoğun bakım ünitelerinde devamlı takip edilen 

hastalarda hiperventilasyon ve respiratuvar alkaloz gözlenmesi ilk planda sepsisi 

düĢündürmelidir. Santral sinir sistemi tutulumu olmaksızın mental değiĢikliklerin 

olması sepsiste önemli bir bulgudur. Sepsis‗te %9-71 oranında ensefalopati tablosu 

geliĢebilmektedir (68). 

 Sepsiste değiĢik özellikte deri lezyonları görülür. Bu lezyonlar üç kategoride 

değerlendirilebilir:  

1- Deri ve deri altı dokusunun bakteriyel enfeksiyonu  

2- Sepsise bağlı ġok ve/veya Disseminated Intravascular Koagülasyon (DĠK) tablosu 

sonucu bakteriyel invazyon olmadan geliĢen deri lezyonları  

3- Mikroemboli ve immünkompleks vasküliti sonucu end-arteriyel obstrüksiyona bağlı 

geliĢen deri lezyonları (enfektif endokarditte görülen deri lezyonları buna örnektir) (68). 

Gram(-) bakteriyel sepsislerde ektima, hemorajik veziküller veya bülloz 

lezyonlar, selülit, diffüz eritematöz lezyonlar veya peteĢiyel deri lezyonları görülebilir 

(68).  

Sepsiste akciğer komplikasyonları önemli bir yer tutar. Bunlar Akut 

Respiratuvar Distres Sendromu (ARDS) ve solunum kaslarında yetersizliktir. Akciğer 

tutulumu klinik tabloyu ağırlaĢtırır. ARDS veya ġok akciğeri, Gram(-) bakteriyel 

sepsislerde daha sık görülür. Hiperventilasyon, sepsisin en erken belirtisi olabilir. 

Respiratuvar alkaloz (arteriyel CO2 basıncı <30 mmHg ) geliĢir. Sepsiste görülen en 

önemli komplikasyonlardan biri de organ yetmezlikleridir. Yetmezlik yönünden risk 

altında olan organlar; kardiyovasküler sistem, akciğerler, böbrekler, karaciğer, pankreas, 

gastrointestinal sistem ve santral sinir sistemidir. Bunların yanında metabolik 

bozukluklar, koagulasyon sistemi bozuklukları da görülebilir. Primer hepatobiliyer 

hastalık olmaksızın sarılık görülebilir. Direkt bilirübin artıĢı ile beraber 

hiperbilirübinemi, alkalen fosfataz ve transaminaz seviyelerinde de artıĢ görülür (69). 

Sepsiste görülen primer belirti ve bulgular;  

• AteĢ veya hipotermi  

• Titreme  

• Açıklanamayan taĢikardi  
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• Açıklanamayan takipne  

• Açıklanamayan ġok  

• Periferik vazodilatasyon bulguları  

• Mental durum değiĢiklikleri  

Sepsiste görülen sekonder belirti ve bulgular;  

• Hipotansiyon  

• Kanama ve DĠK bulguları  

• Lökopeni veya lökositoz  

• Trombositopeni  

• Organ yetmezliği  

Akciğer: Siyanoz, asidoz, ARDS  

Böbrek: Oligüri, anüri, asidoz  

Karaciğer: Sarılık  

Kalp: Konjestif yetmezlik  

Sepsiste sıklıkla hipotansiyonu takiben oligüri görülür. Oligüri saatlik idrar 

çıkıĢının 20 ml‘den az olması olarak tanımlanır. Hastanın Ģoka girmesiyle anüriye kadar 

giden böbrek fonksiyon değiĢiklikleri görülür. Bazen septik Ģok geliĢmeden de 

hastalarda glomerulonefrit ya da interstisyel nefrit sonucu akut veya subakut böbrek 

yetmezliği geliĢir (70).  

 Sepsiste bakteriyemik ürünler intrinsik pıhtılaĢma yolunu aktive eder ve 

fibrinolitik sistemi aktifleĢtirir. Sepsis en sık DĠK‘e neden olur. Trombositopeni ve 

intravaskuler trombin oluĢumu, fibrin birikimi pıhtılaĢma faktörlerinde azalma ve 

fibrinoliz ile karakterizedir. Deri ve mukozalarda peteĢi ve purpura, hemorajik büller, 

akral siyanoz ve bazı gangrenler görülebilir. Cerrahi veya travmaya bağlı yarası olan 

hastalarda yara yerinden kanama, enjeksiyon yerlerinde ve intraarteriyel kateter 

yerlerinden sızıntı, büyük deri altı hematomları ve derin doku içine kanamalar sık 

gözlenir. Uzayan Ģok, DĠK tablosunu ağırlaĢtırır. DĠK hem gram negatif hem de gram 

pozitif bakteriyel sepsislerde görülmekle birlikte, gram negatif sepsislerde daha yaygın 



15 
 

bir klinik tablodur. Sepsiste hipoglisemi görülebilir. Diyabetli hastalarda ise diyabetin 

regülasyonunun bozulması ve hiperglisemi enfeksiyon geliĢmesinde en önemli ipuçları 

olabilir (71)  Sepsiste ayırıcı tanı Tablo 2.3‘de özetlenmiĢtir (72).  

 

Tablo 2.3: Sepsise benzer klinik tablo oluĢturan nonenfeksiyöz durumlar 

 

Sepsise benzer klinik tablo oluĢturan nonenfeksiyöz durumlar 

Klinik görünümleri sepsise 

benzeyen durumlar 

Hemodinamik parametreleri 

sepsise benzeyen durumlar 

Hemoraji Akut pankreatit 

Pulmoner emboli Anafilaksi 

Miyokard enfarktüsü Spinal kord hasarı 

Pankreatit Adrenal yetmezlik 

Diyabetik ketoasidoz (abdominal kriz)  

Ventrikuler psödoanevrizma  

Masif aspirasyon/atelektazi  

Sistemik vaskulit  

Diüretiğe bağlı hipovolemi  

  

2.5.4. Tanı  

Son on yıldaki çalıĢmalara rağmen sepsis tanısı hala klinik iĢaretlerin 

nonspesifik kombinasyonları ve biyokimyasal anormalliklerle konulabiliyor. Sepsis 

tanısı ve tanımlamasındaki en önemli problem hastalığın heterojenisitesidir. Sepsis, 

özellikle yoğun bakımda tanı konulması zor bir durumdur. 2015 sepsis kılavuzunda 

Ģüpheli enfeksiyon bulgusu veya tanılı enfeksiyon varlığı ile birlikte hipotansiyon<100 

mmHg, bilinç bozukluğu GKS<13 ve takipne >22/ dk gibi ArdıĢık Organ Yetersizliği 

Değerlendirilmesi (SOFA) kriterlerinden en az 2 sinin birlikteliği ile konur (46).  

Muhtemel semptom ve bulgular çok çeĢitlidir. Sepsis tanısında kullanılan 

semptom ve bulgulardan yukarıda bahsedilmiĢti. Ne yazık ki bu kriterlerin hiçbiri 

spesifik değildir. Daha önce sağlıklı olan kiĢide purpura fulminans, selülit, toksik Ģok 

sendromu, toplumdan kazanılmıĢ pnömoni gibi klinik olarak aĢikar bir enfeksiyon veya, 

yaradan pürülan bir akıntı gelmesi, mesane, peritoneal/plevral boĢluk veya Beyin 

Omurilik Sıvısı (BOS)‘ da enfeksiyon varlığı tanı koymamıza yardımcı olabilir (73). 

 Ġnfeksiyon tanısı patojenlerin, kan veya doku kültürlerinde üremesi ile kesin 

olarak anlaĢılır. Ancak kültürler 6-48 saatte sonuç verirler ve %30 vakada negatiftirler; 
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ayrıca sepsis sadece patojenlere bağlı değil, patojenlerin ürettiği toksinlere bağlı da 

oluĢabilir. Bu nedenlerle Polymerase Chain Reaction (PCR) veya bazı bakteri türlerinin 

hızlı (<4 sa) tanısını sağlayan moleküler yöntemler geleneksel kültür yönteminin yerini 

alabilir (74).  

Antibiyotik tedavisinde bariz bir gecikmeye neden olmayacaksa antibiyotik 

tedavisinden önce kültürlerin alınmasını önerilir. Etken mikroorganizmanın tanınması 

için antibiyotikten önce en az iki kan kültürü alınmalıdır. Bunlardan biri perkütan olarak 

diğeri, vasküler giriĢi 48 saatten önce olan bir yerden alınmalıdır. Diğer yandan eğer 

antibiyotik tedavisinde gecikme olmayacaksa kültür idrar, BOS, yara, respiratuar 

sekresyon ya da diğer vücut sıvılarından da alınabilir (72).  

Ġnfeksiyonun potansiyel kaynağını saptamak için giriĢimlerin acil bir Ģekilde 

yapılması tavsiye edilmektedir. Ġnfeksiyonun potansiyel kaynağının belirlenmesi bazen 

invaziv prosedürlerden sonra acil serviste, bazen de yoğun bakım ünitesinde yapılabilir. 

Ultrasonografi (USG) gibi yatakbaĢı çalıĢmalar invaziv prosedürlerden birisidir. Tanısal 

çalıĢmalar enfeksiyon kaynağının bir yabancı cisim olduğunu gösterebilir ve alınması 

ile yüz güldürücü sonuçlar alınabilir. Bununla beraber bazı durumlarda hastanın 

taĢınması bile tehlikeli olabilir. Bu durumlarda risk ve fayda analizi faydalıdır (72).  

2.5.5. Tedavi  

1. Sepsisin indüklediği doku perfüzyon bozukluğu (baĢlangıç sıvı tedavisinden sonra 

ısrar eden hipotansiyon ya da kan laktat konsantrasyonu ≥2 mmol/L) mevcut olan Ģoklu 

hastalarda uygulanması önerilen tedavi protokolleri geliĢtirilmiĢtir. Hipoperfüzyon 

tanımlandığından itibaren sıvı resüsitasyonuna baĢlanmalıdır ve hastanın Yoğun Bakım 

Ünitesi (YBÜ)‗ ne alınması gecikmemelidir. Resüsitasyonun ilk 6 saatinde sepsisin 

indüklediği hipoperfüzyonun baĢlangıç resüsitasyonun hedefleri aĢağıdakilerin tümünü 

içermelidir:  

Santral Venöz Basınç (CVP): 8-12 mm Hg  

Ortalama Arter Basıncı (MAP) ≥65 mm Hg  

Ġdrar çıkıĢı ≥ 0.5 mL/kg/saat  
 

Santral venöz (süperior vena kava) oksijen satürasyonu (ScvO2) ≥%70 ya da 

mixed venöz oksijen satürasyonu (SVO2) ≥ %65 olmalıdır. Resüsitasyona ilk 6 saatte 

baĢlanması 28 günlük mortalite oranını azaltmıĢtır. ScvO2 ve SVO2 kullanımı birbirine 
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eĢdeğer kabul edilmiĢtir. Kan laktat konsantrasyonu doku metabolik durumunu 

gösterebilir ve sepsiste yükselmiĢ laktat seviyeleri agresif resüsitasyonu destekler (72).  

Mekanik olarak ventile edilen hastalar ya da bilinen azalmıĢ ventriküler 

kompliansı olan hastalarda daha yüksek bir CVP (12-15 mmHg) önerilir (75). ArtmıĢ 

abdominal basınç ve diyastolik disfonksiyon durumunda aynı düĢünceler geçerlidir 

(76). Yeni yapılan birçok çalıĢma ciddi sepsisin indüklediği doku hipoperfüzyonunda 

erken protokolize edilmiĢ resüsitasyonun değerini desteklemektedir (77). ġoklu 

hastalardaki çalıĢmalar SVO2‗ nun ScvO2‘den %5-7 daha düĢük olduğunu göstermiĢtir 

(78). Bugün halen sıvı resüsitasyonu için itirazsız kabul edilen CVP ölçümüdür (72).  

2. Sepsisin resüsitasyonunun ilk 6 saatinde hedef Scvo2 % 70ve SVo2 % 65hedefine 

sıvı resüsitasyonu ile ulaĢılamamıĢsa, hedefe ulaĢmak için hematokriti≥30% yapmak 

için eritrosit transfüzyonu ve/veya dobutamin infüzyonu (max. 20 μg/kg/dak) 

uygulanması önerilmektedir. Bunu yapmak için baĢlangıç sıvı tedavisi, eritrosit 

süspansiyonu ve sonra dobutamin uygulanır. Bu protokol hayatta bir iyileĢme ile iliĢkili 

bulunmuĢtur. Yatak baĢı klinik değerlendirme ve kiĢisel tercihine bağlı olarak bir klinisyen 

için oksijen dağıtımını artırmak için ya kan transfüzyonu (hematokrit % <30 ise) ya da 

dobutamin en iyi ilk seçimdir ve uygun sıvı tedavisine yanıt olarak ScvO2 yükselir (72).  

2.5.5.1. Antibiyotik Tedavisi 

Sepsis hastalarında tanı konulduktan sonraki ilk saatlerde mümkün olan en kısa 

zamanda intravenöz antibiyotik tedavisinin baĢlanması önerilmektedir. Uygun 

kültürlerin alınması antibiyotik tedavisinden önce yapılmalıdır, ancak bu antibiyotik 

baĢlamasını geciktirmemelidir.  Sepsisli hastaların yönetiminde damar yolu açılması ve 

agresif sıvı tedavisi ilk önceliktir. Bununla beraber antimikrobiyal ajanların acil 

infüzyonu da önceliklidir ve ilave vasküler giriĢim yollarına ihtiyaç olabilir. Septik Ģok 

varlığında efektif antibiyotik uygulamasında gecikme mortalitede ölçülebilir artıĢla 

iliĢkilidir (79).  

Muhtemel bütün patojenlere (bakteriyel/fungal) karĢı aktivitesi olan ve 

enfeksiyon kaynağı tahmininde yeterli konsantrasyonda penetre olan bir ya da daha 

fazla ilacın baĢlangıçta ampirik olarak kullanılması önerilmektedir. Seçilen 

antimikrobiyel ajanın spektrumu muhtemel bütün patojenleri kapsayacak Ģekilde yeterli 

geniĢlikte olmalıdır (72).  
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Direnç geliĢimini önlemek, toksisiteyi azaltmak ve maliyetleri azaltmak için 

antimikrobiyal ilaç yönetiminin günlük olarak tekrar değerlendirilmesi önerilir. Tedavi 

süresinin genellikle 7-10 gün olması tavsiye edilir. Klinik cevabı iyi olmayan 

hastalarda, giderilemeyen enfeksiyon odağı olanlarda ya da nötropeniyi içeren 

immünolojik yetersizlik bulunan hastalarda daha uzun süreli antimikrobiyel tedavi 

uygulanmalıdır. Eğer hastada nonenfeksiyöz bir sebepten kaynaklanan klinik sendrom 

var ise antibiyotiğe dirençli patojen ile enfekte olma ihtimalini en aza indirmek veya 

ilaca bağlı yan etki geliĢmesini önlemek için antimikrobiyal tedavinin derhal 

durdurması tavsiye edilir (72). 

2.5.5.2 Kaynak Kontrolü 

Belirli bir anatomik enfeksiyon tanısında acil kaynak kontrolü için dikkatli 

olunması önerilir (nekrotizan fasiit, diffüz peritonit, intestinal enfarktüs gibi). TeĢhis 

mümkün olduğunca çabuk konmalı ya da dıĢlanmalıdır. Ġlk 6 saat içinde enfeksiyon 

kaynağının tanımı yapılmalıdır (72).  

Sepsisle seyreden tüm hastaların; enfeksiyon varlığı açısından değerlendirilmesi, 

olası kaynak kontrol tedbirini özellikle abse veya lokal enfeksiyonun drenajı, enfekte 

nekrotik dokunun debritmanı, potansiyel enfekte cihazın ya da mikrobiyal 

kontaminasyonun devam ettiği bir kaynağın ortadan kaldırılması ve kontrol altına 

alınması önerilmektedir (72).  

Kaynak kontrolü gerektiğinde en az fizyolojik hasarla sonuçlanan etkin 

müdahale önerilir. Ġntravenöz giriĢ yerlerindeki aletlerden kaynaklanan; ciddi sepsis 

veya septik Ģoka muhtemel kaynak teĢkil eden eski giriĢ yerlerinin yerine yeni giriĢ 

yerleri açılınca eski giriĢ yerlerinin hemen çıkarılması önerilmektedir (72).  

2.5.5.3 Sıvı Tedavisi 

Sıvı resüsitasyonu olarak doğal kolloid ya da kristalloidlerden biri ile 

önerilmektedir. Bir sıvının diğerine üstünlüğünü destekleyecek bulgu yoktur. Septik 

hastaların alt analizlerinde kolloid kullanımı ile birlikte mortalite oranlarında önemsiz 

bir azalma vardır. Bazı meta analizlerde kolloid kullanımı ile kristalloid kullanımı 

arasında sıvı resüsitasyonu için fark olmadığı gösterilmiĢtir (80).  

Kristalloidlerin dağılım hacmi kolloidlerden daha fazla olmasına rağmen 

kristalloid ile sıvı resüsitasyonu daha fazla sıvı ve daha fazla ödem ile sonuçlanabilir. 

Kristalloidler daha ucuzdur. Hipovolemiden Ģüphelenilen hastalara 30 dakikanın 
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üzerinde 1000 ml üstü kristalloid veya 300-500 ml kolloid baĢlanılması önerilmektedir. 

Sepsisin indüklediği doku hipoperfüzyonlu hastalarda daha fazla sıvı uygulanması 

gerekebilir. Sıvı tedavisinin baĢlangıç hedefinde CVP ≥8 mm Hg(mekanik ventilatör 

desteği alan hastalarda 12 mm Hg) olması önerilmektedir. Hemodinamik parametreler 

izlenerek (arteryel basınç, kalp hızı, idrar çıkıĢı) sıvı tedavisine devam edilmelidir (72).  

2.5.5.4 Vazopressörler  

Hipovolemi düzeltilemediğinde, yaĢamı tehdit edici hipotansiyon ve yaĢamı 

desteklemek için vazopressör tedavi kullanılır. Belli ortalama basınç altında değiĢik 

vasküler yataklardaki otoregülasyon kaybedilebilir ve perfüzyon bozulabilir. Böylece 

bazı hastalara minimal perfüzyon basıncı meydana getirmek ve ortalama düzeyde 

yeterli sıvı akıcılığını elde etmek adına vazopressör tedavi baĢlanır. MAP‘ı ≥65 mm Hg 

olmalıdır. Hem norepinefrinin hem de dopaminin septik Ģoktaki hipotansiyonu 

düzeltmek için seçilecek ilk vazopresör ajan olduğu belirtilmektedir (72).  

Septik Ģoklu hastalarda dopamin kullanımı noradrenalin kullanıma göre daha 

fazla mortaliteye ve daha fazla kardiak aritmiye neden olmaktadır (81).  

2.5.5.5. Kortikostreoidler  

Ġntravenöz hidrokortizonun sadece kan basınçları sıvı tedavisi ve vasopresör 

tedaviye zayıf cevap veren septik Ģoktaki hastalara verilmesi önerilr. Vazopressör 

cevapsız septik Ģoklu (sıvı resisütasyonu ve vazopressöre rağmen hipotansiyon) 

hastaları içeren Fransa‘da yapılan çok merkezli randomize kontrollü çalıĢma, 

kortikosteroid tedavisi ile relatif adrenal yetmezlikli hastalarda mortalite oranlarının 

azaltılabildiğini ve Ģokun bariz bir Ģekilde tersine çevrilebildiğini göstermiĢtir (82). 

2.5.5.6. Kan Ürünleri Transfüzyonu  

Kan transfüzyonu doku hipoperfüzyonu oluĢtuğunda; myokardiyal iskemi, ciddi 

hipoksemi, akut kanama, siyanotik kalp hastalığı ya da laktik asidoz gibi sebepler 

yokken, eriĢkinlerde Hemoglobin<7.0 gr/dL olduğunda; hedef Hemoglobin7.0-9.0 arası 

olacak Ģekilde eritrosit transfüzyonu önerilmektedir (72). 

2.5.5.7 Glukoz Kontrolü  

Yoğun bakım ünitesine alınan ciddi sepsis ve hiperglisemili hastalara kan glikoz 

seviyelerini azaltmak için intravenöz insülin tedavisinin baĢlangıç resüsitsyonundan 

sonra verilmesi önerilmektedir. Ġnsülin doz uygulamaları için geçerli protokollerin 

kullanımında hedef glikoz seviyesi <150 mg/dL olmalıdır. Ġntravenöz insülin alan tüm 
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hastaların insülin infüzyon oranları not edilmeli, hastaların kan Ģekerleri glikoz değerleri 

stabilleĢinceye kadar her 1-2 saatte bir, sonrasında 4 saatte bir ölçülmelidir (72).  

 

2.5.5.8. Bikarbonat Tedavisi  

Hipoperfüzyonun indüklediği laktik asidemili (pH≥7.15) hastalarda; vazopressör 

gereksinimini azaltmak ya da hemodinaminin iyileĢtirilmesi amacıyla sodyum 

bikarbonat tedavisinin kullanımı önerilmemektedir (72).  

2.5.5.9. Derin Ven Trombozu Profilaksisi 

Derin Ven Trombozu profilaksisi alan ciddi sepsisli hastaların kontrendikasyonu 

yoksa (trombositopeni, ciddi koagülopati, aktif kanama, yakın zamanda intraserebral 

hemoraji gibi) günlük düĢük molekül ağırlıklı heparin ya da günlük 2 yada 3 kez 

uygulanan düĢük doz anfraksiyone heparin alması önerilmektedir (72). 

2.6 BĠYOBELĠRTEÇLER 

2.6.1 CRP 

 CRP S. pneumoniae’nin hücre duvarındaki c polisakkaridine bağlanma 

yeteneğine sahip olan karaciğerde üretilen bir akut faz proteinidir. Ġlk defa 1930 yılında 

Tillet ve Francis hasta serumlarında S. pneumoniae’nin tipe özgül olmayan bir antijeni 

ile presipitasyon veren bir protein bulmuĢlar ve C-reaktif protein adını vermiĢler. CRP 

ilk bulunan akut faz reaktanıdır (83). 

Her biri 187 aminoasit içeren, beĢ alt üniteden oluĢan ve molekül ağırlığı 106 

kilo dalton olan bir proteindir. Sağlıklı bireylerin serumlarında çok az miktarda 

bulunmakta ve değeri gün içinde değiĢiklik göstermemektedir. Ancak travma veya 

enfeksiyon durumlarında düzeyi artmakta bu artıĢ inflamasyonun bir göstergesi olup 

aynı Ģekilde düzeyindeki azalma da doku yaralanmasının veya enfeksiyonun 

rezolüsyonu olarak kabul edilmektedir. CRP‘nin enflamatuvar proçes sırasındaki 

patofizyolojik rolleri karmaĢıktır. Sadece çeĢitli bakteri, mantar, protozaal parazitlerde 

bulunan polisakkaride değil, kalsiyum iyonlarının varlığında fosforilkolin, lesitin gibi 

fosfotidilkolinlere ve nükleik asidler gibi polianyonlara da bağlanabilmektedir (83). 

Bağlanma gerçekleĢtikten sonra kompleman sistemini klasik yoldan aktive 

ederek kendisi bir opsonin gibi davranır. CRP ve kompleman komponentleri, 

mikroorganizmanın eliminasyonunda doğrudan rol oynayan akut faz proteinleridir. 

Yapılan çalısmalar, kompleman sisteminde CRP‘nin polivalan bir ligand ile kompleks 
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yapması sonucu klasik kompleman yolunu yine kompleman sisteminde yer alan faktor 

H‘ın CRP‘ye bağlanmasının da alternatif yolu ve C5 konvertazları güçlendirdiğini 

göstermektedir. Yüksek afinite ile Fc reseptörüne bağlanması ile CRP bağımlı 

fagositozda rol aldığı düĢünülmektedir (84). 

Enflamasyonun baĢlamasından 4-6 saat sonra yükselmeye baĢlamakta ve 36-50 

saat sonra en yüksek değerine ulaĢmaktadır. Normal değerinin 100 ila 1000 katı arası 

yükselebilir. CRP sepsisin Ģiddetinin tayininde, bakteri ve virüs enfeksiyonlarının ayırt 

edilmesinde kullanılmaktadır. Bazı çalıĢmalarda CRP düzeyindeki değiĢikliklerin 

sepsisin erken tanısında ve rezolüsyonunda yararlı olduğu gösterilmiĢtir. Fakat 

enfeksiyonun eliminasyonuna rağmen plazma düzeylerinin birkaç gün yüksek 

seyretmesi ve nonenfeksiyoz etiyolojisi olan enflamasyon durumlarında yükselmesi gibi 

nedenlerden dolayı travma sonrası enflamasyonda, sepsisin tanı ve Ģiddetinin 

değerlendirilmesinde tek baĢına zayıf kalmaktadır (83). 

2.6.2 SERUM AMĠLOĠD A 

 Günümüze dek tanımlanmıĢ olan en duyarlı AFP‘dir. HDL apoprotein olarak 

bağlanan bir AFP‘dir. Molekül ağırlığı 11.4-12.5 kDa‘dur(85). SAA ailesi, akut faz 

SAA‘ları (A-SAA) ve yapısal SAA‘lar (C-SAA) olmak üzere 2 farklı grup 

apolipoproteinlerden oluĢur. A-SAA‘lar inflamasyon sırasında in vivo 

konsantrasyonları ~1000 kat artan major AFR‘dır. Akut faz yanıtı (AFY) sırasında C-

SAA‘lar minimum etkilenir. Karaciğer A-SAA ve C-SAA‘ların primer sentez bölgesi 

olmasına karĢın, ekstrahepatik üretim de bildirilmiĢtir. ÇeĢitli sitokinler, öncelikle IL-1 

ve IL-6 ile TNF, SAA sentezinin baĢlatılmasında rol oynar (9).  

A-SAA‘nın inflamasyon sırasında konak savunmasındaki asıl rolü 

tanımlanamamıĢ olmasına karĢın, klinik önemi olan birçok fonksiyonu belirlenmiĢtir. 

Bunlar yağ metabolizması ve transportu, ekstraselüler matriksi parçalayan enzimlerin 

uyarılması, inflamatuar hücrelerin inflamasyon bölgesine kemotaksisinin sağlanmasıdır. 

SAA birçok kronik inflamatuar hastalığın patogenezinde de rol oynamaktadır. 

Amiloidozda depolanan amiloid A proteinin prekürsürüdür. Ayrıca ateroskleroz ve 

romatoid artritin patogenezinde de yer alır. YaĢları 20 ile 70 arasında değiĢen kiĢilerdeki 

ortalama konsantrasyonu 2.5 mg/lt‘nin altındadır ve %95 üst güvenlik sınır 15 mg/lt‘dir. 

Artan yaĢla birlikte değiĢiklik saptanmamıĢtır. BaĢka bir çalıĢmada 50 sağlıklı insandan 

ard arda 3 kez alınan örneklerde ortalama bazal SAA 0.7 mg/lt, %95 üst sınır ise 2.6 
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mg/lt bulunmuĢtur. SAA düzeyleri, infeksiyöz ve inflamatuar hastalıkların tanısında ve 

izleminde kullanılmaktadır. Duyarlılığı nedeniyle bu amaçla kullanımı 

yaygınlaĢmalıdır. Potansiyel olarak hayatı tehdit edici fizyolojik olaylarda SAA‘nın 

indüksiyonu, AFY‘nda koruyucu bir rolü olduğunu düĢündürmektedir (85). 

SAA‘nın bildirilen 2 immunolojik fonksiyonu mevcuttur. Birincisi SAA, doku 

hasarı sonrasındaki onarımda önemli olan kollagenaz, stromelisin, matriks 

metalloproteinazları 2 ve 3 gibi enzimleri indükler(9). Uzun süreli SAA ve bir sonuç 

olarak bu enzimlerin üretimi romatid artrit gibi dejeneratif hastalıklarda rol oynayabilir. 

Ġkincisi, in vitro çalıĢmalar SAA‘nın, monositler, nötrofiller, mast hücreleri ve T 

lenfositler gibi immun hücreler için kemoatraktan olarak rol oynağını kanıtlamıĢtır. Ġki 

çalıĢmada SAA‘nın proinflamatuar sitokinleri indüklediği bildirilmiĢtir (86). Bu da 

SAA‘nın sitokin-benzeri özellikleri olduğunu desteklemektedir. SAA‘nın T hücre-

makrofaj etkileĢimini ve yardımcı T hücresi fonksiyonunu etkileyerek antijenlere karĢı 

in vitro immun yanıtı baskıladığı bildirilmiĢtir. SAA, lenfositlerin güçlü bir 

inhibitörüdür. SAA‘nın farelerdeki IL-1 ve TNF‘ye bağlı ateĢi inhibe etmesi gözlemine 

dayanarak SAA ve immunoregulatör sitokinler arasında geri besleme iliĢkisi olduğu 

iddia edilmiĢtir (87). 

SAA, trombosit agregasyonunu da inhibe eder. Böylece SAA, AFY sırasındaki 

pro-inflamatuar olayları ―downregüle‖ eder. SAA nötrofillere bağlanarak, oksidatif 

yanma yanıtını inhibe eder ve böylece inflamasyon sırasındaki oksidatif doku hasarını 

önlemeye yardımcı olur. Fakat bu etki konsantrasyon bağımlıdır (88). SAA, lokal 

konsantrasyonlara göre farklı etkilere neden olur. Bu AFP‘ye özgü anti-inflamatuar 

etkiler sistemik değil, selektif ve özgül olabilir. Enfeksiyöz ve nonenfeksiyöz 

inflamasyona yanıt olarak SAA konsantrasyonları 6-8 saat içinde normal değerlerinin 

1000 katına çıkabilmektedir. Yarı ömrü kısa ve bazal değerleri çok düĢük olduğundan 

minör hastalık değiĢikliklerine duyarlıdır (9). SAA düzeyinin yüksekliği altta yatan 

inflamatuar reaksiyonun yaygınlığına bağlıdır. Bakteriyel ve viral enfeksiyonlar SAA 

sentezinde dramatik artıĢla neden olurlar. Ġnfeksiyon gerilediğinde SAA 

konsantrasyonunda hızlı bir düĢüĢ gözlenir (89). 

2.6.3 LAKTAT  

 Laktat, anaerobik hücresel metabolizmanın bir yan ürünüdür. Sitoplazmada 

glikoliz sonucu ortaya çıkan ara metabolit purivattır. Aerobik koĢullarda piruvat asetil 
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koenzim A‘ya (asetil CoA) dönüĢtürülür ve Krebs siklusuna girmektedir. Anaerobik 

Ģartlarda ise laktat dehidrogenaz (LDH) tarafından laktik asite çevrilmektedir. Laktat 

plazmada sodyum bikarbonat (NaHCO3) tarafından tamponlanmakta, eritrositler, 

perivenoz hepatositler, iskelet kası miyositleri ve cilt tarafından üretilmektedir. Bazal 

üretilen miktar 0,8 mmol/kg/saat‘dir. Posttravmatik dönemde salınan farklı sitokinler 

(TNFα), hücre zarında bulunan glukoz transport sistemlerinin yapımını arttırmaktadır. 

Böylece hücre içine yüksek oranda glikoz girmekte ve bu glikoz piruvat ve laktata 

yıkılmaktadır. Sonuç metabolik asidozdur (90).  

Asidoz, doku hipoksisinin bir göstergesidir. Travmalı hastalarda hem direkt 

doku hasarlanması sonucu oluĢan iskemi ve nekroza, hem de kanama, hipotansiyon, 

hipoperfuzyon veya sistemik enflamatuvar yanıt sendromuna sekonder olarak 

geliĢmektedir. Doku hipoksisi anaerobik metabolizmaya ve laktik asit sentezinde artıĢa 

neden olmaktadır. Yeterli sıvı resusitasyonu ve kan basıncının düzeltilmesinden sonra 

devam eden asidoz kötu prognoz iĢaretidir. Arteryel baz açığının travma hastalarında 

travma ağırlığı, transfüzyon ihtiyacı, komplikasyon geliĢimi, çoklu organ yetmezliği ve 

mortalite ile iliĢkili olduğu bilinmektedir (91). 

Travma sonrası gelisen SIRS veya erken sepsiste hiperlaktatemi doku 

hipoksisini yansıtabilmekte, oksijen sunumunun erken dönemde artırılabilmesi ise 

sonucu iyileĢtirebilir (90). 

Global hipoperfüzyon durumlarında veya Ģokta anaerobik metabolizma baskın 

olduğundan karaciğer ve böbreklerde laktat metabolizması artmakta ve bunun 

sonucunda kanda laktat düzeyi yükselmektedir. Hemorajik sok, septik Ģok durumlarında 

ve resusitasyonda baz açığının laktat seviyesiyle korele olduğu gösterilmiĢtir (92). 

2.6.4 PROKALSĠTONĠN 

Enflamatuar hastalıkların tanısında kullanılan ve geliĢen bağıĢıklık yanıtını 

belirleyen birçok laboratuvar parametresi bulunmaktadır. Ancak kullanılan lökosit 

sayısı, eritrosit sedimantasyon hızı, CRP gibi parametrelerin çoğu değiĢik güvenirlikte 

olup özgül değildirler. 1989 yılında Ghillani ve arkadaĢları tarafından insan kalsitoninin 

bir prekürsörü olarak tanımlanan (9) ve ilk kez 1993 yılında enfeksiyoz bir belirteç 

olduğu öne sürülen(93) PCT farklı özellikleri olan yeni tanısal bir parametredir (94). 

 Viral enfeksiyon, kronik bakteriyel olmayan enflamasyon, allerjik reaksiyonlar, 

otoimmün hastalıklar, neoplastik hastalıklar, cerrahi travmalardan ya çok az, ya da hiç 
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etkilenmemektedir. Bu nedenle PCT‘nin bakteriyel ve nonbakteriyel enflamasyonun 

ayırıcı tanısında, MODS ve sepsis hastalarının izleminde kullanılabileceği 

bildirilmektedir. PCT, moleküler ağırlığı yaklaĢık 13 kilo dalton olan, 116 aminoasidden 

oluĢan bir polipeptiddir (95).  

 Normal ve sağlıklı bireylerde hormonal olarak aktif kalsitonin, prohormon olan 

prokalsitoninden tiroid bezinin C hücrelerinde üretilmekte ve salgılanmaktadır (96). 

PCT sentezi, CALC-I geninin transkripsiyonu ve 141 aminoasitlik öncül proteinin 

(preprokalsitonin) translasyonu ile baĢlamaktadır. Preprokalsitoninde, PCT‘nin N-

terminal bölgesinde (N-PCT) bir sinyal dizisi, ortada kalsitonin ve PCT‘nin C-terminal 

bölgesi (katakalsin) bulunmaktadır. Özgül hücre içi proteoliz ile bu peptidden ilk olarak 

PCT (116 aminoasid) ve daha sonra kalsitonin (32 aminoasid) serbestleĢmektedir. 

Normalde kalsitonin yapımı kalsiyuma bağımlı olarak düzenlenmektedir. Kalsitoninin 

serumdaki yarı ömrünün (10 dakika) kısa olmasına karĢılık, PCT 25-30 saatlik bir yarı 

ömüre sahip olup invivo koĢullarda çok stabil bir proteindir (97). 

 Öncelikle PCT enzimatik reaksiyon ile serbest aminoprokalsitonin (N-PCT) ve 

birbirine bağlı kalsitonin (Kalsitonin – karboksipeptit - l = CT: CCP- l) molekülüne 

dönüĢmektedir. Daha sonra serbest CCP-I ve immatur CT molekülü oluĢmaktadır. Bu 

molekül büyük oranda tiroid C hücrelerindeki peptidil-glisin amid-monooksijenaz 

enzimi vasıtasıyla matur kalsitonin hormonuna dönüĢmektedir (ġekil 2.1) (98).  

 

 
ġekil 2.1: Ġnsan kalsitonin hormon preküsrörlerinin Ģematik görünümü  
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Sağlıklı insanlarda prokalsitonin saptanamayan seviyelerdedir (<0.5 ng/ml). 

Viral enfeksiyonlar ve inflamatuar durumlarda 1.5 ng/ml düzeylerine çıkmaktadır. 

Sistemik belirtilere yol açan ağır bakteriyel enfeksiyonlarda ve enflamasyonda PCT 

düzeyi 100 ng/ml ‗nin uzerine çıkabilmektedir. Günümüzde uygun bir deneysel modelin 

yokluğundan dolayı, hangi hücrelerin PCT sentezlediği kesin olarak ortaya 

konulamamakla birlikte yapılan birçok çalıĢmada kalsitonin prekürsörlerinin varlığının 

çesitli troid dıĢı hastalıklarda bulunduğu bildirilmektedir(96). ÇeĢitli organlara ait 

makrofaj ve monositleri de içeren hücrelerden salındığı, bronĢ epitelindeki akciğer 

nöroendokrin hücrelerin, intestinal nöroendokrin hücrelerin ve karaciğerin PCT kaynağı 

olabileceği üzerinde durulmaktadır. Nijsten, Olinga ve arkadaĢları tarafından 

maymunlarla yapılan bir çalıĢmada PCT 'nin karaciğer orijinli olduğu ve insan karaciğer 

dokusunda TNF veya IL-6 ile stimulasyonundan sonra fazla miktarda üretildiği 

gösterilmiĢtir (99).  

 PCT‘in özgül yıkım yolu kesin olarak saptanamamıĢtır. Diğer plazma proteinleri 

gibi muhtemelen proteoliz ile yıkıma uğramaktadır. Renal PCT atılımı da küçük bir rol 

oynamaktadır. Yapılan çalıĢmalarda dalgalanmalar göstermekle birlikte PCT 

konsantrasyonlarının yaklaĢık %25‘i idrarda saptanmıĢtır. Klinik veriler PCT‘nin ağır 

böbrek fonksiyon bozukluklarında birikime uğramadığını göstermektedir. Plazma 

konsantrasyonları 24 saatlik hemofiltrasyon uygulanan hastalarda dahi 

etkilenmemektedir. Bu nedenle PCT, böbrek yetmezlikli hastalarda diyaliz uygulansın 

veya uygulanmasın, tanısal değerini korumaktadır (95). 

 PCT üretimi proinflamatuar sitokinlerin induksiyonu ve inflamasyonun 

uyarılması ile yakından iliĢkilidir. Deneysel ve klinik gözlemler, PCT‘nin baĢlıca 

bakteriyel endotoksinlerce uyarıldığını göstermektedir. Ġnfeksiyonların akut seyrinde 

PCT, IL-6 ve TNF-α‘nın plazma değerleri arasında benzer bir korelasyon deneysel 

çalıĢmalarda gösterilmiĢtir. Enflamasyonunun gerilemesi durumunda PCT 

değerlerindeki azalma, IL-6‘daki azalmadan sonra, CRP‘deki azalmadan önce 

baĢlamaktadır. PCT endotoksin enjeksiyonundan 2-4 saat sonra plazmada tespit 

edilmekte, 6-8 saat içinde pik konsantrasyona ulaĢmakta ve 12-24 saat plato değerinde 

kalıp, 48-72 saat sonra normal değerine düĢmektedir (95). 

 Akut enflamasyon sonrası PCT‘nin serum düzeylerinin hızlı artması ve yüksek 

düzeylere ulaĢması, bağıĢık yanıtta PCT‘nin patofizyolojik bir fonksiyonunun 
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olabileceğini, herhangi bir enfeksiyon belirtisi olmayan travmalı hastalarda ise artmıĢ 

PCT düzeylerinin uyarılmada baĢka faktörlerin de rol oynayabileceğini 

düĢündürmektedir (95). 

2.6.5. IL-6  

IL-6 moleküler çalıĢmalarla IFN-beta2, beta hücre uyarıcı faktör 2 (BSF-2), 

hibridoma/plazmositom büyüme faktörü (HPGF veya IL-HP 1), hepatosit uyarıcı 

faktör(HSF), monosit-granülasit indükleyici tip 2 (MGI-2), sitotoksik T-hücre 

farklılaĢtıran faktör olarak bilinen maddelerin IL-6 ile aynı olduğu gösterilmiĢtir (100). 

 Multifonksiyonel bir sitokin olan IL-6‘nın matür formunun moleküler ağırlığı 

22000-30000 kDa arasında değiĢir, 184 aminoasitten oluĢur(101). IL-6 geni 7. 

kromozom üzerindedir. Mononükleer fagositik hücreler IL-6‘nın en önemli kaynağıdır. 

IL-6 aynı zamanda fibroblastlar, endotel hücreleri, B ve T lenfositler, hepatositler, 

keratinositler, glial, hücreler ve kemik iliği stroma hücreleri tarafından da sentezlenir 

(102).  

 IL-6, immun yanıtı, akut faz reaksiyonlarını ve hematopoezi regüle ederek 

konağın savunma mekanizmasında önemli bir rol oynar (103). TNF, IL-1, platelet 

kaynaklı büyüme faktörü (PDGF), IFN-beta gibi sitokinler, antijenler, mitojenler ve 

bakteriyel endotoksinler (lipopolisakkarit) farklı hücre tiplerinde IL-6 oluĢumunu uyarır. 

Ayrıca virüsler ve fibroblastlar BOS‘taki IL-6 yapımını indükler. Human 

immunodeficiency virüs (HIV), monositlerde IL-6 yapımını uyarır. Glukokortikoidler 

ise IL-6 gen ekspresyonunu negatif yönde etkiler(102). IL-4 ve IL-13 IL-6 sentezini 

inhibe eder (104).  

 IL-6‘nın çeĢitli doku ve hücrelerdeki sinyalleri üç değiĢik kategoride 

değerlendirilebilir: 

1. FarklılaĢmanın indüklenmesi veya B hücrelerinden Ig yapılmasının hızlandırılması 

veya hepatositlerden akut faz proteinlerinin salgılanması. 

2. Myelom/plazmositom veya T hücrelerinin büyümesinin hızlandırılması. 

3. Myeloid lösemi hücrelerinin veya meme kanseri hücrelerinin büyümesinin 

engellenmesi. 

 Hücrelerde sitokin reseptörü sayısı genellikle 102-103 civarındadır. Bu sayı 

hormon ya da büyüme faktörü reseptörleri ile kıyaslandığında 100 kat daha fazladır. IL-

6 reseptörleri aktive B, aktive olmamıĢ T hücreleri, B lenfoblastoid, myelom ve 
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hepatom hücreleri, monosit, makrofaj gibi değiĢik hücrelerin yapısında bulunurlar. En 

fazla reseptöre myelom hücreleri sahiptirler (100). 

 IL-6‘nın fonksiyonel hali homodimerdir ve tip 1 sitokin reseptörüne bağlanan 

sitokinlerdeki gibi her bir subünite dört alfa heliks yapısında globüler dizilim yapar. IL-

6 reseptörünün komplementer DNA‘sı klonlanmıĢtır. Reseptör tek bir transmembran 

segmentle birlikte 468 aminoasitten oluĢmaktadır. Sitoplazmik kısım 82 aminoasitten 

meydana gelir. Diğer sitokinlerin aksine sinyal iletimi için intrasitoplazmik kısım 

gerekli değildir. IL-6 reseptörü 60kD‘luk sitokin bağlayıcı protein ve 130kD‘luk sinyal 

ileten subüniteden oluĢur. Bağlayıcı bölge Ig zinciri ve iki sistein/WSXWS paterni 

içeren tip 1 sitokin reseptörü özelliği gösterir. Sinyal ileten subünitede bu paterni içerir 

ama IL-6‘ya bağlanmaz, diğer sitokinlerden sinyal getirir (105).  

Aminoasit sırasının karĢılaĢtırılması ile IL-6 reseptörünün Ig‘lerin C2 dizisine ait 

olduğu ve ilk 100 aminoasidin Ig benzeri segment oluĢturduğu gösterilmiĢtir. GCSF, IL-

1 ve IL-6‘nın hepsi C2 dizisinden oluĢur. IL-6 reseptörü 5 adet N glikolizasyon kısmına 

sahiptir. Molekül ağırlığı 60kDa olan reseptörü ile etkileĢtikten sonra, reseptör ile 

birleĢen130kDa molekül ağırlıklı bir sinyal ileticisinin varlığı gösterilmiĢtir. Çoğu 

sitokinin belli bir hücrede benzer fonksiyonlar gösterdiği bilinmektedir. Bunun sebebi, 

sitokin reseptörlerinin aynı sinyal ileticisini paylaĢmaları olabilir. IL-6‘nın postreseptör 

mekanizmaları henüz bilinmemektedir (100,102 ). 

 Aktive olmuĢ B hücre dizisinin Ig salgılayabilmesini sağlar, ancak B 

hücrelerinin büyüme ve çoğalmasında etkili olmamaktadır. Aktive olmamıĢ T 

hücrelerinin aktivasyonu ve çoğalmasında IL-1 ile TNF‘ye yardımcı bir faktördür. IL-6, 

uyarılmıĢ T hücreleri ve timositlerde hem IL-2 üretimini arttırarak hem de IL-2 

reseptörlerini aktive ederek, bazen de bu yoldan bağımsız olarak T lenfositlerin büyüme, 

çoğalma ve farklılaĢmasında rol oynar. Bu özellikleriyle IL-6 hem humoral hem de 

hücresel konak savunmasında önemli bir mediatördür (100,102). TNF ile IL-1 ve IL-6 

antitümöral etki yapar (104). 

 IL-6 hematopoetik sistem hücrelerini Go fazında iken aktive etmektedir (100). 

Aynı zamanda bir nötrofil aktivatörüdür ve diğer sitokinlerle kemik iliği kök hücre 

matürasyonunu destekler (104). Örneğin, multipotent progenitörlerin IL-3‘e olan 

eğilimini arttırarak multipotent kök hücre kolonilerinin oluĢumunu hızlandırır. 
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Trombopoetik faktör olarak IL-6, megakaryositlerin olgunlaĢmasını uyarır. Farelerde ise 

M1 akut lösemi hücrelerinin makrofajlara dönüĢümünü sağladığı gösterilmiĢtir (102). 

 Akut faz cevabı, inflamasyona ve doku zararına karĢı sistemik bir reaksiyondur. 

Hepatositlerden akut faz proteinlerinin sentezi IL-6, IL-1 ve TNF gibi bazı sitokinler 

tarafından düzenlenir. Her üç sitokin aktive monositlerden koordine olarak salınabilir ve 

biri diğerini etkileyebilir. Örneğin, IL-1 veya TNF; IL-6‘nın, TNF; IL-1‘in, IL-1 

kendisinin salınımını etkileyebilir. IL-6 ise IL-1 ve TNF‘nin yapımını etkilemez, ancak 

aktive makrofajlardan salınımlarını suprese eder. Bu üç sitokin kan yoluyla uzak 

bölgelere giderek akut faz cevabını oluĢturur (106). IL-6 hepatik protein sentezinin, 

dolayısıyla da CRP‘nin major indükleyicisidir (107). IL-6 fibrinojen, alfa1 asit 

glikoprotein, alfa1 antitripsin, haptogloblin, alfa1 kimotripsin, C3, serum amiloid A ve 

CRP‘nin yapımını uyarırken, prealbumin, albumin ve transferrin gibi proteinlerin 

yapımını engeller. Akut faz proteinlerine ait genlerin düzenlenmesinde sitokinler, 

kortikosteroidlere gereksinim duyarlar (108).  

 IL-6 inflamatuar cevabın önemli bir mediatörüdür. Ġnfeksiyon etkeni 

mikroorganizmalar ve onların ürünleri ne karĢı konak savunmasında yer alan hücrelerce 

ve hasar gören dokular tarafından salgılanır. Sepsis ve özellikle gram(-) bakterilerin 

yaptığı septik Ģokta IL-6 ve TNF alfa seviyeleri yüksek bulunmuĢtur (109). Bakteriyel 

menenjitlerde de BOS‘ta ve kanda IL-6 konsantrasyonu yükselmiĢtir (110). HIV 

enfeksiyonunda da monositlerden IL-6 salındığı gösterilmiĢtir. Ġnfeksiyon sırasında bazı 

sitokinler birbirini etkiler. IL-1 ve TNF, direkt olarak IL-6 genine etki ederek IL-6 

yapılmasını arttırır(111). IL-6‘nın antiviral aktivitesi olmakla birlikte interferonlarla 

Majör histokompatibilite kompleks (MHC1) sınıfı antijenlerin yapımını uyarır (104). 

 Glioblastom ve astrositom hücrelerinin IL-1 stimülasyonu ile IL-6 mRNA‘sının 

oluĢumu hızlanır. IL-6 neoplastik PC12 kromafin hücrelerinin sinir hücrelerine 

dönüĢümünü sağlar. IL- 6 astrositlerde yapılan sinir hücresi büyüme faktörünün 

salgılanmasını arttırarak merkezi sinir sistemi onarım mekanizmasında rol alır (102). 

 IL-6‘nın fazla üretiminin bronĢiyal inflamasyona, bronĢiyal hiperreaktiviteye yol 

açarak sebep olduğu düĢünülmektedir(104). IL-6 myelom/plazmositom hücreleri için 

güçlü bir büyüme faktörüdür. Bu sebeple multipl myelom patogenezinde önemli rol 

oynadığı sanılmaktadır. Kardiak miksoma hücrelerinin yüksek miktarlarda IL-6 ürettiği 

belirlenmiĢtir. Romatoid artritli hastalarda yüksek IL-6 düzeyleri sinovial sıvıda ve 

https://www.google.com.tr/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=3&cad=rja&uact=8&sqi=2&ved=0ahUKEwjk-KrDg-bLAhVJVRQKHa49CwwQFggjMAI&url=https%3A%2F%2Ftr.wikipedia.org%2Fwiki%2FMaj%25C3%25B6r_histokompatibilite_kompleks&usg=AFQjCNFD3d00ejxG37_pPrTCrnVXdnYsNQ&bvm=bv.117868183,d.bGs
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serumda saptanabilir. Mezengial proliferatif glomerulonefritli hastaların mezengial 

hücreleri tarafından IL-6 üretilmektedir. Ġdrar IL-6 seviyeleri ile hastalığın ilerleme 

süreci arasında bir iliĢki vardır (100,102).  
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3. MATERYAL VE METOD 

Bu çalıĢma T.C. Ġnönü Üniversitesi Tıp Fakültesinin 2014/165 nolu Etik Kurul 

onayı ve T.C. Ġnönü Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projeleri biriminin 2015/47 nolu 

proje desteği alındıktan sonra gerçekleĢtirildi. 

ÇalıĢmamıza prospektif olarak 01 Ocak 2015-30 Ağustos 2015 tarihleri arasında 

Ġnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp merkezinin acil servisine enfeksiyon Ģüphesi ile 

baĢvuran karaciğer nakli olmuĢ 65 hasta dahil edildi. ÇalıĢmaya kontrol grubu olarak 

acil servise herhangi bir enfeksiyon Ģüphesi olmayan enfeksiyon dıĢı semptom veya 

semptomlarla baĢvuran karaciğer nakli olmuĢ 65 hasta dahil edildi.  

ÇalıĢmamızda 18 yaĢ altı olan hastalar ve nakil sonrası 3 ay içinde acil servise 

baĢvuran hastalar ile travma öyküsü olan hastalar çalıĢma kapsamı dıĢında bırakıldı.  

3.1. Materyallerin Toplanması Ve Saklanması 

Ġnfeksiyon Ģüphesi ile acile baĢvuran hastalar acil serviste değerlendirildi. Bu 

hastalar hastanemiz bünyesindeki enfeksiyon hastalıkları ve organ nakli bölümü ile 

birlikte multidisipliner bir yaklaĢımla değerlendirildi. Bu hastalar çalıĢmamız 

sonucunda kültür negatif (n:38), kültür pozitif (n:27) ve kontrol grubu (n:65) olarak üç 

gruba ayrıldı.  

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların adı soyadı, cinsiyeti, yaĢı, nakil nedeni, 

baĢvuru Ģikayeti, kan basıncı, nabzı, solunum sayısı, ateĢi, kullandığı immün süpresif 

ajan varlığı, beyaz küre değerleri ve acil servise baĢvurusundaki CPR, Prokalsitonin, 

Laktat, Serum Amiloid A ve Interleukin-6 değerleri hazırlanan hasta kayıt formuna 

yazıldı. Bu hastaların aldıkları tanı, tedavi ve kültür sonuçları takip edildi. Acil servisten 

yatan hastalar yattıkları serviste enfeksiyon hastaları tarafından aynı doktor tarafından 

takip ve tedavi edildi. Daha sonra bu hastaların aldıkları tanı, kültürlerinde üreme 

varlığı ve hastaenede yatıĢ süresi hasta kayıt formuna yazıldı.  

Hastalar acil servise baĢvurduklarında normal tetkikleri dıĢında çalıĢma amaçlı 

hastalardan 8cc kan alındı. Alınan kanlar acil serviste 2 cc CRP için, 2 cc Prokalsitonin 

ve IL-6 için ve 2 cc SAA için kırmızı kapaklı biyokimya tüplerine ve 2 cc de sodyum 

floridli laktat tüpüne aktarıldı. Laktat soğuk zincir eĢliğinde alınan kanlar ile birlikte 

hastanemiz biyokimya laboratuvarına gönderildi. Alınan kanlar bir saat içinde 3000 

rpm‗ de 10 dakika santrifürüj edilerek serum ve plazma olarak ayrıldı. SAA hariç diğer 

numuneler hemen çalıĢıldı ve sonuçları kaydedildi. SAA ise soğuk zincir ile Ankara‘da 
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uluslar arası akriditesi olan özel bir laboratuvara tetkik amaçlı gönderildi ve sonuçları 

online üzerinden takip edilip kaydedildi.  

Sepsis tanısı, sepsis konferansı kriterleri doğrultusunda konulmaya çalıĢıldı.  

3.2. Analiz 

C-Reaktif Protein serumda Siemens CardioPhase kiti kullanılarak Siemens 

Dadebehring cihazında immnünonefolometrik yöntemi ile ölçüldü. Referans aralığı 0-

0,35 mg/dL kabul edilmiĢtir. 

Prokalsitonin serumda Roche kiti kullanılarak Roche Cobas E422 cihazında 

immünolüminometrik yöntemi ile ölçüldü. Referans aralığı 0-0,5 ng/ml kabul edilmiĢtir. 

Laktat plazmada abbott kiti kullanılarak Architech c 16000 cihazından 

immunoturbidimetrik yöntemi ile ölçüldü. Referans aralığı 4,5-19,8 mg/dL kabul 

edilmiĢtir. 

Serum Amiloid A serumda Enlatexsh kiti kullanılarak Siemens Bnprospec 

cihazında immnünonefolometrik yöntemi ile ölçüldü. Referans aralığı 0-0,6 mg/L kabul 

edilmiĢtir. 

IL-6 serumda Roche kiti kullanılarak Roche Cobas E422 cihazında 

immünolüminometrik yöntemi ile ölçüldü. Referans aralığı 0-10 pg/ml kabul edilmiĢtir. 

3.3. Ġstatistiksel Analiz  

Elde edilen veriler bilgisayar ortamına aktarılarak SPSS 17.0 (SPSS, Inc., 

Chicago, IL) paket programı yardımıyla analiz edildi. Hastalar ilk olarak enfeksiyonu 

olan ve olmayan diye iki grup altında toplandı. Bu iki grubun karĢılaĢtırılması Student T 

Testi ile karĢılaĢtırıldı. Daha sonra hastalar kültür sonuçlarına göre kültür negatif, kültür 

pozitif ve kontrol grubu olarak 3 grupta toplandı. Verilerin özetlenmesinde frekans 

(sayı), yüzde (%), aritmetik ortalama±standart sapma (X±SS) kullanıldı. Sürekli sayısal 

verilerin normal dağılıma uygunluğu, ―varyasyon katsayısı‖ birlikte değerlendirilerek 

belirlendi. Sürekli sayısal verilerden normal dağılıma uyan parametrelerin ikiden fazla 

grup yönünden karĢılaĢtırılması kültür negatif grup, kültür pozitif grup ve kontrol grubu 

Anova Tukey Testi ile gerçekleĢtirildi. Bazı parametreler arasında doğrusal bir bağıntı 

olup olmadığı Pearson Correlation testi ile tespit edildi. Daha sonra Roc Curve ile risk 

analizi yapıldı. Cut off değerleri CRP için 2.51, Prokalsitonin için 0.217, Laktat için 11.75, 

SAA için 2.35 ve IL-6 için 21.14 belirlendi.   Tüm analizlerde, p<0.05 olduğunda aradaki 

farkın ya da iliĢkinin istatistiksel olarak anlamlı olduğu kabul edildi.  



32 
 

4. BULGULAR 

ÇalıĢmamıza toplamda n:130 (%100) hasta olmak üzere n:41 kadın (%31.5) ve 

n:89 erkek (%68.5) hasta dahil edildi. Hastalar cinsiyet ve gruplara göre ayrıldığında 

kültür negatif grupta n:15 kadın (%11.5) ve n:23 (%17.8) erkek olmak üzere n:38 

(%39.3) kiĢi tespit edildi. Kültür pozitif grupta n:8 kadın (%6.1) ve n:19 erkek (%14.6) 

olmak üzere n:27 (%20.7) kiĢi tespit edildi. Kontrol grubunda ise n:18 kadın (%13.9) ve 

n:47 erkek (%36.1) olmak üzere n:65 (%50) kiĢi tespit edildi (Tablo 4.1). 

 

Tablo 4.1: Grupların cinsiyet özellikleri  

 

Cinsiyet Kültür negatif Kültür pozitif Kontrol Toplam 

Kadın 15 (%11.5) 8 (%6.1) 18 (%13.9) 41 (%31.5) 

Erkek 23 (%17.8) 19 (%14.6) 47 (%36.1) 89 (%68.5) 

Toplam 38 (%29.3) 27 (%20.7) 65 (%50) 130 (%100) 

 

ÇalıĢmamızda tüm hasta ve kontrol grubunda bulunan hastaların yaĢ ortalaması 44 ± 

13 olarak tespit edildi. Kültür negatif hastaların yaĢ ortalaması 47 ± 12.3, kültür pozitif 

hastaların yaĢ ortalaması 43.1 ± 13.4, kontrol grubu hastaların yaĢ ortalaması 42.3 ± 13 

tespit edildi. Tüm hasta gurupları ve kontrol gurubunun yaĢ ortalaması bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi (ġekil 4.1).    

 

 

ġekil 4.1: Grupların YaĢ Ortalaması 
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 Hastalar nakil nedenlerine göre değerlendirildiğinde kültür negatif grupta 19 

(%14.67) hasta, kültür pozitif grupta 14 (%10.13) hasta, kontrol grubunda 35 (%27.67) 

hasta olmak üzere toplamda 68 (%52.26) hasta hepatit B nedeni nakil olmuĢtu. Kültür 

negatif grupta 1 (%0.77) hasta, kültür pozitif grupta 4 (%3.08) hasta, kontrol grubunda 5 

(%3.85) hasta olmak üzere toplamda 10 (%7.7) hasta kriptojenik nedenle nakil olmuĢtu. 

Kültür negatif grupta 1 (%0.77) hasta, kültür pozitif grupta 3 (%2.31) hasta, kontrol 

grubunda 5 (%3.85) hasta olmak üzere toplamda 9 (%6.93) hasta hepatit B+D nedeni ile 

nakil olmuĢtu. Kültür negatif grupta 3 (%2.31) hasta, kontrol grubunda 4 (%3.08) hasta 

olmak üzere toplamda 7 (%5.39) hasta toksik hepatit nedeni ile nakil olmuĢtu. Kültür 

negatif grupta 3 (%2.31) hasta, kontrol grubunda 3 (%2.31) hasta olmak üzere toplamda 

6 (%4.62) hasta alkolik hepatit nedeni ile nakil olmuĢtu. Kültür pozitif grupta 2 (%1.54) 

hasta, kontrol grubunda 4 (%3.08) hasta olmak üzere toplamda 6 (%4.62) hasta primer 

biliyer siroz nedeni nakil olmuĢtu. Kültür negatif grupta 4 (%3.08) hasta, kontrol 

grubunda 2 (%1.54) hasta olmak üzere toplamda 6 (%4.62) hasta hepatoselüler kanser 

nedeni ile nakil olmuĢtu. Kültür negatif grupta 3 (%2.31) hasta, kültür pozitif grupta 1 

(%0.77) hasta, kontrol grubunda 1 (%0.77) hasta olmak üzere toplamda 5 (%3.85) hasta 

hepatit D nedeni ile nakil olmuĢtu. Kültür negatif grupta 2 (%1.54) hasta, kültür pozitif 

grupta 1 (%0.77) hasta, kontrol grubunda 2 (%1.54) hasta olmak üzere toplamda 5 

(%3.85) hasta hepatit C nedeni ile nakil olmuĢtu. Kültür negatif grupta 1 (%0.77) hasta, 

kültür pozitif grupta 2 (%1.54) hasta, olmak üzere toplamda 3 (%2.31) hasta Chron 

hastalığı nedeni ile nakil olmuĢtu. Kültür negatif grupta 1 (%0.77) hasta, kültür pozitif 

grupta 1 (%0.77) hasta, kontrol grubunda 3 (%2.31) hasta olmak üzere toplamda 5 

(%3.85) hasta ise Portal ven trombozu, Wilson hastalığı, budd-chiari ve lenfoma gibi 

diğer nedenlerle nakil olmuĢtu (Tablo 4.2). 
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Tablo 4.2: Grupların nakil nedenleri  

 

 

Nakil nedenleri 

Kültür negatif 

(n=38, 

%29.3) 

Kültür pozitif 

(n=27, 

%20.7) 

Kontrol 

(n=65, %50) 

Toplam 

(n=130, 

%100) 

Hepatit B 19 (%14.67) 14 (%10.13) 35 (%27.67) 68 (%52.26) 

Kriptojenik S 1 (%0.77) 4 (%3.08) 5 (%3.85) 10 (%7.7) 

HBV+HDV 1 (%0.77 3 (%2.31) 5 (%3.85) 9 (%6.93) 

Toksik hepatit 3 (%2.31) 0 (%0) 4 (%3.08) 7 (%5.39) 

Alkolik siroz 3 (%2.31) 0 (%0) 3 (%2.31) 6 (%4.62) 

PBS 0 (%0) 2 (%1.54) 4 (%3.08) 6 (%4.62) 

HCC 4 (%3.08) 0 (%0) 2 (%1.54) 6 (%4.62) 

Hepatit D 3 (%2.31) 1 (%0.77) 1 (%0.77) 5 (%3.85) 

Hepatit C 2 (%1.54) 1 (%0.77) 2 (%1.54) 5 (%3.85) 

Chron hastalığı 1 (%0.77) 2 (%1.54) 0 (%0) 3 (%2.31) 

Diğer* 1 (%0.77) 1 (%0.77) 3 (%2.31) 5 (%3.85) 

Diğer*: Portal ven trombozu, Wilson hastalığı, Budd- Chiari, Lenfoma  

 

 Hastalar acil servise baĢvurdukları Ģikayet ve/veya Ģikayetlerine göre 

değerlendirildiğinde kültür negatif grupta 31 hastada (%23.84) ve kültür pozitif 26 

(%20) hastada olmak üzere toplamda 57 (%43.84) hastada ateĢ mevcuttu. Kültür negatif 

grupta 13 (%10) hastada, kültür pozitif grupta 4 (%3.07) hastada ve kontrol grubunda 

20 (%15.38) hastada olmak üzere toplam da 37 (%28.45) hastada karın ağrısı mevcuttu. 

Kültür negatif grupta 2 (%1.53) hastada ve kontrol grubunda 30 (%23.07) hastada 

olmak üzere toplam da 32 (%24.61) hastada baĢ ağrısı, yan ağrısı, vücut ağrısı, göğüs 

ağrısı, kol ve bacak ağrısı, eklem ağrısı gibi ağrılar mevcuttu. Kültür negatif grupta 15 

(%11.53) hastada, kültür pozitif 9 (%6.92) hastada ve kontrol grubunda 7 (%5.38) 

hastada olmak üzere toplam da 31 (%23.84) hastada bulantı-kusma mevcuttu. Kültür 

negatif grupta 5 (%3.84) hastada, kültür pozitif 1 (%0.76) hastada ve kontrol grubunda 

12 (%9.23) hastada olmak üzere toplam da 18 (%13.83) hastada kaĢıntı mevcuttu. 

Kültür negatif grupta 8 (%6.15) hastada, kültür pozitif 6 (%4.61) hastada olmak üzere 

toplam da 14 (%10.76) hastada halsizlik mevcuttu. Kültür negatif grupta 6 (%4.61) 

hastada, kültür pozitif 8 (%6.15) hastada olmak üzere toplam da 14 (%1.76) hastada 

öksürük-balgam mevcuttu. Kültür negatif grupta 9 (%6.92) hastada, kültür pozitif 3 

(%2.3) hastada olmak üzere toplam da 12 (%9.23) hastada dizüri mevcuttu. Kültür 

negatif grupta 6 (%4.61) hastada, kültür pozitif 3 (%2.3) hastada olmak üzere toplam da 

9 (%6.92) hastada nefes darlığı mevcuttu. Kültür negatif grupta 3 (%2.3) hastada, kültür 
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pozitif 2 (%1.53) hastada ve kontrol grubunda 4 (%3.07) hastada olmak üzere toplam da 

9 (%6.92) hastada ishal mevcuttu. Kontrol grubu ve toplamda 5 (%3.84) hastada 

iĢtahsızlık ve 7 (%5.38) hastada da enfeksiyon dıĢı herhangi bir semptom mevcuttu 

(Tablo 4.3).  

 

Tablo 4.3: Hastaların Gruplara göre baĢvuru Ģikayetleri  

BaĢvuru 

ġikayetleri 

Kültür 

negatif 

(n=38, 

%29.3) 

Kültür pozitif 

(n=27, 

%20.7) 

Kontrol 

(n=65, %50) 

Toplam 

(n=130, 

%100) 

AteĢ 31(%23.84) 26 (%20) 0 (%0) 57 (%43.84) 

Karın ağrısı 13 (%10) 4 (%3.07) 20 (%15.38) 37 (%28.45) 

Ağrı* 2 (%1.53) 0 (%0) 30 (%23.07) 32 (%24.61) 

Bulantı-kusma 15 (%11.53) 9 (%6.92) 7 (%5.38) 31 (%23.84) 

KaĢıntı 5 (%3.84) 1 (%0.76) 12 (%9.23) 18 (%13.83) 

Halsizlik 8 (%6.15) 6 (%4.61) 0 (%0) 14 (%10.76) 

Öksürük-balgam 6 (%4.61) 8 (%6.15) 0 (%0) 14 (%10.76) 

Dizüri 9 (%6.92) 3 (%2.30) 0 (%0) 12 (%9.23) 

Dispne 6 (%4.61) 3 (%2.30) 0 (%0) 9 (%6.92) 

Ġshal 3 (%2.30) 2 (%1.53) 4 (%3.07) 9 (%6.92) 

ĠĢtahsızlık  0 (%0) 0 (%0) 5 (%3.84) 5 (%3.84) 

Diğer** 0 (%0) 0 (%0) 7 (%5.38) 7 (%5.38) 
Ağrı*: BaĢ ağrısı, yan ağrısı, vücut ağrısı, göğüs ağrısı, kol ve bacak ağrısı, eklem ağrısı  

Diğer**: Enfeksiyon semptomu dıĢı herhangi bir semptom 

 

 Hastalar immünsupresif kullanma durumuna göre değerlendirildiğinde kültür 

negatif gruptaki 24 (%18.46) hasta, kültür pozitif gruptaki 18 (%13.84) hasta ve kontrol 

grubunda ki 52 (%40) hasta olmak üzere toplamda 94 (%72.3) hasta takrolimus 

kullanıyordu. Kültür negatif gruptaki 6 (%4.6) hasta, kültür pozitif gruptaki 3 (%2.3) 

hasta ve kontrol grubunda ki 4 (%3.07) hasta olmak üzere toplamda 13 (%10.02) hasta 

everolimus kullanıyordu. Kültür negatif gruptaki 8 (%6.15) hasta, kültür pozitif gruptaki 

6 (%4.6) hasta ve kontrol grubunda ki 6 (%4.6) hasta olmak üzere toplamda 20 

(%15.38) hasta takrolimus ve everolimus birlikte kullanıyordu. Kontrol grubunda ve 

toplamda 3 (%2.3) hasta ise siklosporin kullanıyordu (Tablo 4.4). 
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Tablo 4.4: Hastaların kullandığı immünsüpresan ajanların dağılımı   

 

Ġmmün 

süpresif Ajan 

Kültür negatif 

(n=38, %29.3) 

Kültür pozitif 

(n=27, %20.7) 

Kontrol 

(n=65, %50)  

Toplam 

(n=130,%100)  

Takrolimus 24 (%18.46) 18 (%13.84) 52 (%40.00) 94 (%72.30) 

Everolimus 6 (%4.60) 3 (%2.30) 4 (%3.07) 13 (%10.02) 

Takrolimus 

+Everolimus  

8 (%6.15) 6 (%4.60) 6 (%4.60) 20 (%15.38) 

Siklosporin 0 (%0) 0 (%0) 3 (%2.30) 3 (%2.30) 

  

Enfeksiyon grubu ve kontrol grubundaki hastalar ortalama vital bulgularına göre 

değerlendirildiğinde enfeksiyon grubunun sistolik kan basıncı 121±22 mmHg ve kontrol 

grubunun sistolik kan basıcı ise 128±14 mmHg olarak tespit edildi. Ġnfeksiyon 

grubunun sistolik kan basıncı ile kontrol grubunun sistolik kan basıncı arasında anlamlı 

fark tespit edildi (p<0.05). Ġnfeksiyon grubunun diastolik kan basıncı 76±11 mmHg ve 

kontrol grubunun diastolik kan basıncı ise 82±7 mmHg olarak tespit edildi. Ġnfeksiyon 

grubunun diastolik kan basıncı ile kontrol grubunun diastolik kan basıncı arasında 

anlamlı fark tespit edildi (p<0.05). Ġnfeksiyon grubunun nabzı 88±23/dakika ve kontrol 

grubun nabzı ise 78±9/dakika tespit edildi. Ġnfeksiyon grubunun nabzı ile kontrol 

grubunun nabzı arasında anlamlı fark tespit edildi (p<0.05). Ġnfeksiyon grubunun 

solunum sayısı 20±3/dakika ve kontrol grubun nabzı ise 19±2/dakika olarak tespit 

edildi. Enfeksiyon grubunun solunum sayısı ile kontrol grubunun solunum sayısı 

arasında anlamlı fark tespit edildi (p<0.05). Ġnfeksiyon grubunun ateĢi 36.8±0.9 
0
C ve 

kontrol grubunun ateĢi ise 35.9±0.2 
0
C olarak tespit edildi. Ġnfeksiyon grubunun ateĢi ile 

kontrol grubunun ateĢi arasında anlamlı fark tespit edildi (p<0.05)  (Tablo 4.5). 

 Enfeksiyon grubu ve kontrol grubundaki hastalar ortalama laboratuvar 

bulgularına göre değerlendirildiğinde enfeksiyon grubunun beyaz küresi 8±5 10^3/M ve 

kontrol grubunun beyaz küresi 7±2 10^3/M olarak tespit edildi. Enfeksiyon grubunun 

beyaz küre sayısı ile kontrol grubunun beyaz küre sayısı arasında anlamlı fark tespit 

edilmedi (p>0.05) (Tablo 4.5). 

 Enfeksiyon grubu ve kontrol grubundaki hastalar ortalama çalıĢma 

parametrelerimize göre değerlendirildiğinde enfeksiyon grubunda CRP 5.7±5.2 mg/dL 

ve kontrol grubunda CRP ise 0.5±1 mg/dL olarak tespit edildi. Ġnfeksiyon grubunun 

CRP değeri ile kontrol grubunun CRP değeri arasında anlamlı fark tespit edildi 

(p<0.05). Ġnfeksiyon grubunda prokalsitonin 10.1±20.2 ng/ml ve kontrol grubunda 
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prokalsitonin ise 2±2.7 ng/ml olarak tespit edildi. Ġnfeksiyon grubunun prokalsitonin 

değeri ile kontrol grubunun prokalsitonin değeri arasında anlamlı fark tespit edildi 

(p<0.05).  Ġnfeksiyon grubunda laktat 18±16 mg/dL ve kontrol grubunda laktat ise 13±5 

mg/dL olarak tespit edildi. Ġnfeksiyon grubunun laktat değeri ile kontrol grubunun laktat 

değeri arasında anlamlı fark tespit edildi (p<0.05).  Ġnfeksiyon grubunda serum amiloid 

A 7±7.8 mg/L ve kontrol grubunda serum amiloid A ise 0.5±1,1 mg/L olarak tespit 

edildi. Ġnfeksiyon grubunun serum amiloid A değeri ile kontrol grubunun serum amiloid 

A değeri arasında anlamlı fark tespit edildi (p<0.05). Ġnfeksiyon grubunda IL-6 518±163 

pg/mL ve kontrol grubunda ise IL-6 ise 18±36 pg/mL olarak tespit edildi.  Ġnfeksiyon 

grubunun IL-6 değeri ile kontrol grubunun IL-6 değeri arasında anlamlı fark tespit 

edildi (p<0.05) (Tablo 4.5). 

 Ġnfeksiyon grubu ve kontrol grubundaki hastalar ortalama yatıĢ günlerine göre 

değerlendirildiğinde enfeksiyon grubunun yatıĢ süresi 16±17 gün ve kontrol grubunun 

yatıĢ süresi ise 2±4 gün olarak tespit edildi.  Ġnfeksiyon grubunun yatıĢ süresi ile kontrol 

grubunun yatıĢ süresi arasında anlamlı fark tespit edildi (p<0.05)  (Tablo 4.5).  

  

 Tablo 4.5: Enfeksiyon grubu ve kontrol grubunun ortalama ve standart sapması 

 

Parametreler 
Enfeksiyon grubu 

(ortalama± SD) 

Kontrol 

(ortalama± SD) 
P 

Vital bulgular    

  Sistolik kan basıncı (mmHg) 121±22 128±14 0.042 

  Diastolik kan basıncı (mmHg) 76±11 82±7 0.001 

  Nabız (atım/dakika) 88±23 78±9 0.001 

  Solunum sayısı (/dakika) 20±3 19±2 0.016 

  AteĢ (
0
C) 36.8±0.9 35.9±0.2 0.001 

Laboratuvar bulguları    

  Beyaz küre (10^3/M) 8±5 7±2 0.108 

ÇalıĢma Paramatreleri     

  CRP (mg/dL) 5.7±5.2 0.5±1 0.001 

  Prokalsitonin (ng/ml) 10.1±20.2 2±2.7 0.002 

  Laktat (mg/dL) 18±16 13±5 0.009 

  Serum amiloid A (mg/L) 7±7.8 0.5±1.1 0.001 

  IL 6 (pg/mL) 518±163 18±36 0.003 

Hastane yatıĢ süresi (gün) 16±17 2±4 0.001 
P: Ġnfeksiyon grubunun kontrol grubu ile karĢılaĢtırılması 
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 Hastalar gruplar arasındaki ortalama CRP değerleri arasındaki iliĢkiye göre 

değerlendirildiğinde kültür negatif grup ile kültür pozitif grup arasındaki CRP değerleri 

arasında anlamlı fark tespit edildi (p1<0.05). Kültür negatif grup ve kontrol grubu 

arasındaki CRP değerleri arasında anlamlı fark tespit edildi (p2<0.05). Kültür pozitif 

grup ile kontrol grubu arasındaki CRP değerleri arasında da anlamlı fark tespit tespit 

edildi (p3<0.05) (Tablo 4.6). 

 Hastalar gruplar arasındaki ortalama prokalsitonin değerleri arasındaki iliĢkiye 

göre değerlendirildiğinde kültür negatif grup ile kültür pozitif grup arasındaki 

prokalsitonin değerleri arasında anlamlı fark tespit edildi (p1<0.05). Kültür negatif grup 

ve kontrol grubu arasındaki prokalsitonin değerleri arasında anlamlı bir fark tespit 

edilmedi (p2>0.05). Kültür pozitif grup ile kontrol grubu arasındaki prokalsitonin 

değerleri arasında da anlamlı fark tespit edildi (p3<0.05) (Tablo 4.6). 

 Hastalar gruplar arasındaki ortalama laktat değerleri arasındaki iliĢkiye göre 

değerlendirildiğinde kültür negatif grup ile kültür pozitif grup arasındaki laktat değerleri 

arasında anlamlı bir fark tespit edilmedi (p1>0.05). Kültür negatif grup ve kontrol grubu 

arasındaki laktat değerleri arasında anlamlı bir fark tespit edilmedi (p2>0.05). Kültür 

pozitif grup ile kontrol grubu arasındaki laktat değerleri arasında da anlamlı bir fark 

tespit edildi (p3<0.05) (Tablo 4.6). 

 Hastalar gruplar arasındaki ortalama serum amiloid A değerleri arasındaki 

iliĢkiye göre değerlendirildiğinde kültür negatif grup ile kültür pozitif grup arasındaki 

serum amiloid A değerleri arasında anlamlı bir fark tespit edilmedi (p1>0.05). Kültür 

negatif grup ve kontrol grubu arasındaki serum amiloid A değerleri arasında anlamlı bir 

fark tespit edildi (p2<0.05). Kültür pozitif grup ile kontrol grubu arasındaki serum 

amiloid A değerleri arasında da anlamlı bir fark tespit edildi (p3<0.05) (Tablo 4.6). 

 Hastalar gruplar arasındaki ortalama IL-6 değerleri arasındaki iliĢkiye göre 

değerlendirildiğinde kültür negatif grup ile kültür pozitif grup arasındaki IL-6 değerleri 

arasında anlamlı bir fark tespit edildi (p1<0.05). Kültür negatif grup ve kontrol grubu 

arasındaki IL-6 değerleri arasında anlamlı bir fark tespit edilmedi (p2>0.05). Kültür 

pozitif grup ile kontrol grubu arasındaki IL-6 değerleri arasında da anlamlı bir fark 

tespit edildi (p3<0.05) (Tablo 4.6). 
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Tablo 4.6: Parametrelerin gruplar arası ortalama ve standart sapmaları 

 

ÇalıĢma 

Parametreleri 

Kültür 

negatif 

(ortalama± 

SD) 

Kültür 

pozitif 

(ortalama± 

SD) 

Kontrol 

(ortalama 

±SD) 

p1 

 
p2 p3 

CRP  4.6±4.7 7.2±5.5 0.5±1 0.015 0.001 0.001 

Prokalsitonin  2.6±3.0 20.5±28.3 2±2.7 0.001 0.969 0.001 

Laktat  15±9 22±22 13±5 0.053 0.517 0.001 

Serum amiloid A  6.8±9 7.2±6 0.5±1.1 0.953 0.001 0.001 

IL 6  103±250 1104±1888 18±36 0.001 0.880 0.001 
p1: kültür negatif grup ile kültür pozitif grubun karĢılaĢtırılması, 

p2: kültür negatif grup ile kontrol grubunun karĢılaĢtırılması 

p3: kültür pozitif grup ile kontrol grubunun karĢılaĢtırılması 

 

 Ġnfeksiyon grubu olarak kabul ettiğimiz kültür negatif ve kültür pozitif gruptaki 

hastalar aldıkları tanılara göre değerlendirildiğinde kültür negatif gruptaki 6 (%9.23) 

hastaya, kültür pozitif gruptaki 10 (%15.38) hastaya olmak üzere toplam 16 (%24.61) 

hastaya pnömoni tanısı konuldu. Kültür negatif gruptaki 1 (%1.53) hastaya, kültür 

pozitif gruptaki 11 (%16.92) hastaya olmak üzere toplam 12 (%18.45) hastaya sepsis 

tanısı konuldu. Kültür negatif gruptaki 9 (%13.84) hastaya kolanjit tanısı konuldu. 

Kültür negatif gruptaki 6 (%9.23) hastaya, kültür pozitif gruptaki 2 (%3.07) hastaya 

olmak üzere toplam 8 (%12.3) hastaya üriner sistem enfeksiyonu tanısı konuldu. Kültür 

negatif gruptaki 5 (%7.69) hastaya, kültür pozitif gruptaki 2 (%3.07) hastaya olmak 

üzere toplam 7 (%10.76) hastaya bilioma tanısı konuldu. Kültür negatif gruptaki 4 

(%6.16) hastaya, kültür pozitif gruptaki 1 (%1.53) hastaya olmak üzere toplam 5 

(%7.69) hastaya intrahepatik abse tanısı konuldu. Kültür negatif gruptaki 7 (%10.76) 

hastaya, kültür pozitif gruptaki 1 (%1.53) hastaya olmak üzere toplam 8 (%12.3) 

hastaya katater enfeksiyonu, selülit, pankreatit ve kolesistit gibi diğer tanıları konuldu 

(Tablo 4.7). 

 Kültür pozitif gruptaki hastalarda kültürde üreyen mikroorganizmalara 

bakıldığında 6 (%22.22) hastada Stafilokokus Aureus, 1 (%3.7) hastada Acinetobakteri, 

3 (%11.11) hastada Klebsiella, 14 (%51.85) hastada E.coli, 1 (%3.7) hastada Candida, 1 

(%3.7) hastada Aeromanas hidrofilia ve 1 (%3.7) hastada da Psödomonas Aeroginoza 

tespit edildi (Tablo 4.8). 
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Tablo 4.7: Kültür negatif ve kültür pozitif hastaların tanıları 

 

Tanılar 
Kültür negatif 

(n=38) 

Kültür pozitif 

(n=27) 

Toplam 

(n=65) 

Pnömoni 6 (%9.23) 10 (%15.38) 16 (%24.61) 

Sepsis 1 (%1.53) 11 (%16.92) 12 (%18.45) 

Kolanjit 9 (%13.84) 0 (%0) 9 (%13.84) 

Üriner sistem enfeksiyonu 6 (%9.23) 2 (%3.07) 8 (%12.3) 

Bilioma 5 (%7.69) 2 (%3.07) 7 (%10.76) 

Ġntrahepatik abse 4 (%6.16) 1 (%1.53) 5 (%7.69) 

Diğer* 7 (%10.76) 1 (%1.53) 8 (%12.3) 
Diğer*: Kateter enfeksiyonu, sellülit, pankreatit, kolesistit  
  

Tablo 4.8: Kültürde üreyen mikroorganizmalar 

 

Etkenler n:27 %(100) 

Stafilokokus Aureus 6 %22.22 

Acinetobakter  1 %3.70 

Klebsiella 3 %11.11 

E.Coli 14 %51.85 

Candida 1 %3.70 

Aeromanas Hidrofilia 1 %3.70 

Psödomonas Aeroginoza 1 %3.70 

 

 CRP‘nin kültür pozitif ve kültür negatif grup arasındaki korelasyonuna 

bakıldığında prokalsitonin ile korelasyon katsayısı 0.524 (p<0.05) olarak anlamlı, laktat 

ile korelasyon katsayısı 0.202 (p<0.05) olarak anlamlı, serum amiloid A ile korelasyon 

katsayısı 0.696 (p<0.05) olarak anlamlı ve IL-6 ile korelasyon katsayısı 0.242 (p<0.05) 

olarak anlamlı tespit edildi. Bu sonuca göre CRP en güçlü serum amiloid A ile 

korelasyon göstermekte olup diğer parametreler arasında da anlamlı bir korelasyon 

bulunmaktadır  (Tablo 4.9). 

 

Tablo 4.9: CRP‘nin Kültür Pozitif ve negatif gruptaki Prokalsitonin, Laktat, SAA ve IL-

6 arasındaki korelasyonu  

 

 CRP Prokalsitonin Laktat SAA IL-6 

Korelasyon 

Katsayısı 

1 .524
** 

.202
** 

.696
** 

.242
** 

P değeri  .000 .021 .000 .006 

N 65 65 65 65 65 
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 Prokalsitoninin kültür pozitif ve kültür negatif grup arasındaki korelasyonuna 

bakıldığında CRP ile korelasyon katsayısı 0.524 (p<0.05) olarak anlamlı, laktat ile 

korelasyon katsayısı 0.408 (p<0.05) olarak anlamlı, serum amiloid A ile korelasyon 

katsayısı 0.300 (p<0.05) olarak anlamlı ve IL-6 ile korelasyon katsayısı 0.541 (p<0.05) 

olarak anlamlı tespit edildi. Bu sonuca göre prokalsitonin en güçlü IL-6 ile korelasyon 

göstermekte olup diğer parametreler arasında da anlamlı bir korelasyon bulunmaktadır 

(Tablo 4.10). 

 

Tablo 4.10: Prokalsitonin‘in Kültür Pozitif ve negatif gruptaki CRP, Laktat, SAA ve IL-

6 arasındaki korelasyonu 

 

 Prokalsitonin CRP Laktat SAA IL-6 

Pearson 

Korelasyon 

1 .524
** 

.408
** 

.300
** 

.541
** 

P değeri  .000 .000 .001 .000 

N 65 65 65 65 65 

 

 Laktat‘ın kültür pozitif ve kültür negatif grup arasındaki korelasyonuna 

bakıldığında CRP ile korelasyon katsayısı 0.202 (p<0.05) olarak anlamlı, prokalsitonin 

ile korelasyon katsayısı 0.408 (p<0.05) olarak anlamlı, serum amiloid A ile korelasyon 

katsayısı 0.164 (p>0.05) olarak anlamsız ve IL-6 ile korelasyon katsayısı 0.698 (p<0.05) 

olarak anlamlı tespit edildi. Bu sonuca göre laktat en güçlü IL-6 ile korelasyon 

göstermekte olup serum amiloid A hariç diğer parametreler arasında da anlamlı bir 

korelasyon bulunmaktadır (Tablo 4.11).  

 

Tablo 4.11: Laktat‘ın Kültür Pozitif ve negatif gruptaki CRP, Prokalsitonin, SAA ve IL-

6 arasındaki korelasyonu 

 

 Laktat CRP Prokalsitonin SAA IL-6 

Pearson 

Korelasyon 

1 .202
** 

.408
** 

.164
** 

.698
** 

P değeri  .021 .000 .063 .000 

N 65 65 65 65 65 

 

 Serum Amiloid A‘nın kültür pozitif ve kültür negatif grup arasındaki 

korelasyonuna bakıldığında CRP ile korelasyon katsayısı 0.696 (p<0.05) olarak anlamlı, 

prokalsitonin ile korelasyon katsayısı 0.300 (p<0.05) olarak anlamlı, laktat ile 
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korelasyon katsayısı 0.164 (p>0.05) olarak anlamsız ve IL-6 ile korelasyon katsayısı 

0.217 (p<0.05) olarak anlamlı tespit edildi. Bu sonuca göre serum amiloid A en güçlü 

CRP ile korelasyon göstermekte olup laktat hariç diğer parametreler arasında da anlamlı 

bir korelasyon bulunmaktadır (Tablo 4.12).  

 

Tablo 4.12: Serum Amiloid A‘nın Kültür Pozitif ve negatif gruptaki CRP, Prokalsitonin, 

Laktat ve IL-6 arasındaki korelasyonu 

 

 SAA CRP Prokalsitonin Laktat IL-6 

Pearson 

Korelasyon 

1 .696
** 

.300
** 

.164
** 

.217
** 

P değeri  .000 .001 .063 .013 

N 65 65 65 65 65 

 

 IL-6‘nın kültür pozitif ve kültür negatif grup arasındaki korelasyonuna 

bakıldığında CRP ile korelasyon katsayısı 0.242 (p<0.05) olarak anlamlı, prokalsitonin 

ile korelasyon katsayısı 0.541 (p<0.05) olarak anlamlı, laktat ile korelasyon katsayısı 

0.698 (p<0.05) olarak anlamlı ve serum amiloid A ile korelasyon katsayısı 0.217 

(p<0.05) olarak anlamlı tespit edildi. Bu sonuca göre IL-6 en güçlü laktat ile korelasyon 

göstermekte olup diğer parametreler arasında da anlamlı bir korelasyon bulunmaktadır 

(Tablo 4.13). 

 

Tablo 4.13: IL-6‘nın Kültür Pozitif ve negatif gruptaki CRP, Prokalsitonin, Laktat ve 

SAA arasındaki korelasyonu 

 

 IL-6 CRP Prokalsitonin Laktat SA A 

Pearson 

Korelasyon 

1 .242
** 

.541
** 

.698
** 

.217
** 

P değeri  .006 .000 .000 .013 

N 65 65 65 65 65 

 

 Hastaların hastanede ki yatıĢ süresi ile çalıĢma parametrelerinin korelasyonuna 

bakıldığında CRP ile korelasyon katsayısı 0.390 (p<0.05) olarak anlamlı, Prokalsitonin 

ile korelasyon katsayısı 0.497 (p<0.05) olarak anlamlı, laktat ile korelasyon katsayısı 

0.246 (p<0.05) olarak anlamlı, serum amiloid A ile korelasyon katsayısı 0.252 (p<0.05) 

olarak anlamlı ve IL-6 ile korelasyon katsayısı 0.341 (p<0.05) olarak anlamlı olduğu 

tespit edildi. Bu sonuca göre hastanede yatıĢ süresi en güçlü prokalsitonin ile korelasyon 
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göstermekte olup diğer parametreler arasında da anlamlı bir korelasyon bulunmaktadır 

(Tablo 4.14).  

 

Tablo 4.14: YatıĢ süresi ile CRP, Prokalsitonin, Laktat, SAA ve IL-6 arasındaki 

korelasyonu 

 

 YatıĢ 

süresi 

CRP Prokalsitonin Laktat SAA IL-6 

Pearson 

Korelasyon 

1 .390
** 

.497
** 

.246
** 

.252
** 

.341
**

 

P değeri  .000 .000 .005 .004 .000 

N 65 65 65 65 65 65 

 

 Hastalar mortalite oranlarına göre değerlendirildiğinde kültür negatif gruptaki 

36 (%27.8) hasta, kültür pozitif gruptaki 21 (%16.2) hasta ve kontrol grubundaki 65 

(%50) hasta olmak üzere toplamda 122 (%94) hasta tedavileri bittikten sonra Ģifa ile 

taburcu olmuĢlardır. Kültür negatif gruptaki 2 (%1.5) ve kültür pozitif gruptaki 6 (%4.5) 

hasta olmak üzere toplamda 8 (%6.0) hasta tüm tedavilere rağmen ex olmuĢtur  (Tablo 

4.15). 

 

Tablo 4.15: Hastların mortalite oranları  

 

Mortalite Kültür negatif 

(n:38, %29.3) 

Kültür pozitif 

(n:27, %20.7) 

Kontrol 

(n:65, %50) 

Toplam 

(n:130, %100 

YaĢayan 36 (%27.8) 21(%16.2) 65 (%50) 122 (%94) 

Ölen 2 (%1.5) 6 (%4.5) 0 (%0) 8 (%6.0) 

 

 Kültür negatif ve kültür pozitif gruptaki parametrelerin belirlenen cut off 

değerlerine göre enfeksiyon risk artıĢı değerlendirildiğinde CRP‘nin cut off değeri 2.51 

olarak belirlendiğinde enfeksiyon riskinde 3.75 (1.08-13.02) kat bir artıĢ beklenmiĢ olup 

parametre olarak anlamlı tespit edildi (p<0.05). Prokalsiton‘in cut off değeri 0.217 

olarak belirlendiğinde enfeksiyon riskinde 11.0 (2.81-42.94) kat bir artıĢ beklenmiĢ olup 

parametre olarak anlamlı tespit edildi (p<0.05). Laktat‘ın cut off değeri 11.75 olarak 

belirlendiğinde enfeksiyon riskinde 0.84 (0.30-2.33) kat bir artıĢ beklenmiĢ olup 

parametre olarak anlamlı tespit edilmedi (p>0.05). SAA‘nın cut off değeri 2.35 olarak 

belirlendiğinde enfeksiyon riskinde 2.56 (0.79-8.3) kat bir artıĢ beklenmiĢ olup 
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parametre olarak anlamlı tespit edilmedi (p>0.05). IL-6‘nın cut off değeri 21.145 olarak 

belirlendiğinde enfeksiyon riskinde 3.75 (1.08-13.02) kat artıĢ beklenmiĢ olup 

parametre olarak anlamlı tespit edildi (p>0.05) (Tablo 4.16). 

 

Tablo 4.16: Ġnfeksiyon hastalarındaki parametrelerin cut off değeri ve risk artıĢı  

Parametreler Cut off değer Odss Ratio- %95 Confidense P 

CRP 2.51 3.75 (1.08-13.02) 0.031 

Prokalsitonin 0.217 11.0 (2.81-42.94) 0.001 

Laktat 11.75 0.84 (0.30-2.33) 0.750 

SAA 2.35 2.56 (0.79-8.3) 0.109 

IL-6 21.14 3.75 (1.08-13.02) 0.031 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil 4.2: Parametrelerin ROC Curve ile Sensitivite ve Spesivitesi 

 

 Kültür negatif ve kültür pozitif gruptaki parametreler, Sensitivitesine, 

Spesifitesine, Pozitif Predriktif değerine (PPD) ve Negatif Prediktif Değerine (NPD) 

göre incelendiğinde CRP‘nin sensitivitesi %71, Spesifitesi %93.8, PPD %38.4 (0.30-

0.47) ve NPD  %61.5 (0.52-0.69) olarak tespit edildi. Prokalsiton‘in sensitivitesi %66.2, 

Spesifitesi %90.8 PPD %37.6 (0.29-0.46) ve NPD %62.3 (0.53-0.70) olarak tespit 

edildi. Laktat‘ın sensitivitesi %60, Spesifitesi %47.1 PPD %56.9 (0.47-0.68) ve NPD 

%43.0 (0.34-0.52) olarak tespit edildi. SAA‘nın sensitivitesi %71, Spesifitesi %93.4 

PPD %37.6 (0.29-0.46) ve NPD %62.3 (0.53-0.70) olarak tespit edildi. IL-6‘nın 
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sensitivitesi %70.8, Spesifitesi %76.9 PPD %46.9 (0.38-0.55) ve NPD %53.0 (0.44-

0.61) olarak tespit edildi  (Tablo 4.17). 

 

Tablo 4.17: Parametrelerin Sensitivitesi, spesifitesi, PPD‘i ve NPD‘i  

 

Parametreler Sensitivite Spesifite PPD (%95 CI) NPD (%95 CI) 

CRP %71 %93.8 %38.4 (0.30-0.47) %61.5 (0.52-0.69) 

Prokalsitonin %66.2 %90.8 %37.6 (0.29-0.46) %62.3 (0.53-0.70) 

Laktat %60 %47.1 %56.9 (0.47-0.68) %43.0 (0.34-0.52) 

SAA %71 %93.4 %37.6 (0.29-0.46) %62.3 (0.53-0.70) 

IL-6 %70.8 %76.9 %46.9 (0.38-0.55) %53.0 (0.44-0.61) 
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5. TARTIġMA 

 Dünya genelinde yılda yaklaĢık 40000 organ nakli yapılmaktadır ve bunların 

yıllık sağ kalımları %85-90, 5 yıllık sağ kalımları ise %70-75 arasındadır. Bu nakiller 

içerisinde karaciğer nakli böbrek naklinden sonra ikinci sırada yer almaktadır (112). Son 

dönem karaciğer yetmezliğinin tek tedavisi olarak karaciğer nakli seçeneği dünya tıp 

literatüründe tek düĢünce olarak akla gelmektedir. Karaciğer nakli sonrası hastaların 

ömür boyu immünsüpresan ilaç kullanımı gerekli olduğu olduğu için bu hastalarda 

karaciğer nakli sonrası sistemik enfeksiyon görülme sıklığı çok yaygındır. Bu 

enfeksiyonlar ise artmıĢ mortalite ve morbidite ile iliĢkilidir. Bu nedenle karaciğer nakli 

olmuĢ olan insanlarda mikroorganizmalara bağlı enfeksiyonları erken tanımak, 

zamanında tedavi yaklaĢımını belirlemek ve acil bir tedavi baĢlamak gerekir (113).  

Son yıllarda yoğun bakım teknolojisi ile antibiyotik tedavisindeki geliĢmeler ve 

sendromun patofizyolojisi hakkında bilgilerimizdeki artıĢlara rağmen sepsisin insidansı 

giderek artmaktadır. Sepsisin insidansındaki bu artıĢın, sepsisin etiyolojik nedenlerinin 

artmasından, hastaların demografik özelliklerinin değiĢmesinden, enfeksiyonların 

tedavisinde daha potent ve geniĢ spektrumlu antibiyotiklerin kullanılmasından, 

immünsupresan ajanların ve invaziv tedavi yöntemlerinin daha fazla kullanılmasından 

kaynaklanması olasıdır (114). 

 Nakil yapılan hastalarda ciddi enfeksiyon varlığı tanısı koymak, patojenlerin 

varlığını ve türlerini erken tespit etmek ve bu enfeksiyonları tedavi etmek için yeni bir 

takım laboratuvar testlerine ihtiyaç vardır (115). Konakçının bakteriyel enfeksiyona 

karĢı çeĢitli inflamatuvar molekülleri dolaĢıma salmasından dolayı bu moleküllerin, 

enfeksiyonun tanısı ve takibinde kullanılabileceği akla getirilebilir.. Ġnfeksiyon tanısı, 

hastalığın seyri ve mortalitesi açısından kullanılan bu belirteçler arasında TNF alfa, IL- 

6 ve CRP bulunmaktadır (116).  Ġnfeksiyonlarının kısa sürede ayırımına yardımcı 

olabilecek, duyarlılığı ve özgüllüğü yüksek, maliyeti düĢük bir laboratuvar belirteci 

henüz bulunmamaktadır. Bakteri enfeksiyonlarının tanısı için altın kural kültürde 

etkenin üretilmesidir. Ancak günlük uygulamada kültür alınması ve etkenin üretilmesi 

her zaman mümkün olmamaktadır. Ayrıca kültürün sonuçlanması için de zamana ihtiyaç 

vardır. Buna karĢın bakteri enfeksiyonlarında erken tanı ve etkin tedavi yaĢam kurtarıcı 

olmaktadır. Diğer taraftan ciddi bakteri enfeksiyonu kuĢkusuyla gereksiz antibiyotik 

kullanımı hastanede kalıĢ süresinin uzamasına, toplumda dirençli bakterilerin giderek 
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artmasına ve basit hastalıkların aile ve topluma olan maliyetinin artmasına neden 

olmaktadır. Mikroorganizmanın üretilmesinin uzun bir süre almasından dolayı tanısal 

amaçlı, enfeksiyon Ģüpheli olan nakil hastalarında bir takım enfeksiyon belirteci olan 

parametrelere ihtiyaç vardır. Bizde bu çalıĢmada karaciğer nakli olmuĢ hastalarda erken 

enfeksiyon tanısı koyup hastaların tedavisine acil baĢlamak için CRP, Prokalsitonin, 

Laktat, Serum Amiloid A ve IL-6 parametrelerinin enfeksiyon riski açısından tanısal 

değerlerini inceledik.   

 Chen ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada karaciğer nakli olmuĢ ve katater 

yeri enfeksiyonu Ģüphesi olan 55 hastanın 25‘inde katater yerinde mikroorganizma 

üretilmiĢ. ÇalıĢmaya alınan hastaların 36‘sı (%65.4) erkek, 19 u (%34.6) kadın ve yaĢ 

ortalamaları 53 idi (117). BaĢka bir çalıĢmada karaciğer nakli olmuĢ 135 hastada klinik 

olarak anlamlı enfeksiyonu mevcutmuĢ.  Bu hastaların 81 (%60) i erkek cinsiyet ve yaĢ 

ortalamaları 52 (18-69) imiĢ (118).  

Bizim çalıĢmamızda da nakil olan hastaların 89‘u (%68.5) erkek, 41‘i (31.5) 

kadın ve yaĢ ortalamaları ise 44±13 olarak bulundu. Hastalarımızın cinsiyet dağılımı 

literatür ile benzer olmakla birlikte, yaĢ ortalamasına bakıldığı zaman hasta 

popülasyonumuz literatüre göre daha genç yaĢlardadır. 

Amerikada karaciğer nakil endikasyonlarında HCV %30, alkol kullanıcıları 

%15, primer biliyer siroz %10, kriptojenik siroz %9, otoimmün hepatit %5, diğer viral 

hepatitler %4, malignite %1 ve diğer nedenler ise %13 olarak belirtilmiĢ olup Avrupada 

da benzer bir durum söz konusudur. Ülkemizde ise transplantasyon yapılan olguların 

%60-70‘den fazlasını kronik viral hepatit B‘ye (HBV) bağlı siroz vakaları 

oluĢturmaktadır (25).  

Hepatit B‘li hastalarda %15-40 oranında ciddi sekelli kronik karaciğer hastalığı 

gözlenmektedir. Kronik hepatit B‘li hastaların %12-20‘sinde beĢ yıl içinde siroz geliĢir, 

%20-23 hastada siroz dekompanse forma geçer ve yine sirozlu hastaların %5-15‘inde 

hepatoselüler karsinoma geliĢir. Ortotopik karaciğer transplantasyonu hepatit B‘ye bağlı 

karaciğer yetersizliğinde artık iyice yerleĢmiĢ bir tedavi yöntemidir (119). 

Yapılan bir çalıĢmada karaciğer nakli olan 220 hastanın nakil endikasyonlarına 

bakıldığında 110 (%50) hasta Hepatit B, 92 (%46) hasta HCC, 7 (%3.2) hasta HCV, 3 

(%1.3) hasta PBS, 3 (%1.3) hasta fulminan hepatit ve 7 (%3.2) hasta ise diğer nedenlere 

bağlı nakil olduğu belirtilmiĢ (120). BaĢka bir çalıĢmada 30 tanesi HBV sirozu, 8 tanesi 
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HCV sirozu, 10 tanesi PBS ve 7 tanesi ise HCC nedeni ile nakil olmuĢ (117). Bu 

hastaların nakil nedenleri ise HCC‘ye bağlı siroz 36 (%27), akut karaciğer yetmezliği 24 

(%18), viral hepatit 20 (%15), alkoe bağlı siroz 19 (%14), kolestatik karaciğer hastalığı 

11 (%8), kriptojenik karaciğer sirozu 7 (%5) ve diğer hastalığı olanlar ise 18 (%13) imiĢ 

(118). 

 Hastalarımızın nakil nedenlerine bakıldığı zaman en fazla HBV‘ye bağlı 

karaciğer nakli, takiben ise kriptojenik siroz‘a bağlı karaciğer nakli olan hastalar 

görülmektedir. Bu oran ülkemizdeki literatüre ve diğer bazı çalıĢmalarla benzerlik 

göstermektedir.   

Karaciğer nakli olan hastalar ağır immünsüpresyon altındadır. Bu 

immünsüpresyonun amacı, alıcı da nakledilen doku veya organa karĢı tolerans 

geliĢtirmek, red olayının gerçekleĢmesini önlemektir. Bu da greftin sağ kalım süresini 

ve dolayısıyla hastanın yaĢam süresinin uzamasını sağlamaktadır. Ġmmnünsupresyonda 

antijen tanınarak red olayının oluĢmasında bulunan T hücrelerinin antijeni saptama ve 

çoğalma, farklılaĢma ve antikor yapımı iĢlevi baskılanır.  Bu anlamda kullanılan bazı 

immün süpresif ajanlar; Kalsinörin inhibitörleri olarak siklosporin, takrolimus, 

mikofenolat mofetil, TOR inhibitörleri olarak sirolimus ve everolimus, Antilenfosit 

immünglobilinler, monoklonal antiorlar ve diğer bazı ajanlardır (121). 

 Bizim çalıĢmamızda ise hastalar immnunsupresif amaçlı en fazla takrolimus 

kullanıyordu. Daha sonra sıklık sırasına göre takrolimus ve everolimus‘un birlikte 

kullanımı, everolimus ve en az ise siklosporin kullanımı mevcuttu.  

Yapılan bir çalıĢmada enfeksiyon tanısı alan hastalar %93,3 oranında ateĢ 

Ģikayeti ile acil servise baĢvurmaktadırlar (122). Bizim çalıĢmamızda ise en sık baĢvuru 

Ģikayetine göre enfeksiyon tanısı alan 57 (%88) hastada ateĢ Ģikayeti, 24 (%37) hastada 

bulantı-kusma ve 17 (%26) hastada ise karın ağrısı mevcuttu. Bizim çalıĢmamızdaki 

ateĢ Ģikayetinin en sık baĢvuru Ģikayeti olması literatür ile uyum göstermekteydi (122) 

 Sudhir ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada enfeksiyon tanısı konulan 100 

hastanın 40‘ına solunum yolu enfeksiyonu tanısı konulmuĢ, 25‘ine sepsis tanısı, 19‘una 

üriner sisten enfeksiyonu tanısı ve 8 hastaya gastrointestinal sistem tanısı konulmuĢ 

(123). BaĢka bir çalıĢmada ise karaciğer nakli olup enfeksiyon tespit edilen 30 hastanın 

enfeksiyon odaklarına bakıldığında %45 hastada pnömoni, %23 hastada üriner sistem 

enfeksiyonu, %13 hastada abdominal enfeksiyon, %23 hastada ise diğer organ ve sistem 
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kaynaklı enfeksiyon tespit edilmiĢ (124,125). Pankreatit transplantasyon sonrası çok 

korkulan bir komplikasyondur.  Hastaların %20‘sinde amilaz veya lipaz düzeylerinde 

yükselme saptanmasına rağmen, ancak %5‘inde pankreatit klinik olarak kendini gösterir 

(126). 

 Bizim çalıĢmamızda ise karaciğer nakli olan enfeksiyon hastalarının aldıkları 

tanılara bakıldığında 16 (%24.6) hastada pnömoni, 12 (%18.4) hastada sepsis, 12 

(%18.4)  hastada abdominal enfeksiyonlar ve 8 (%12.3) hastada üriner sistem 

enfeksiyonu tanısı konulmuĢtur. Pankreatit tanısı ise çalıĢma grubumuzdaki hastaların 

%5‘inden azdı. Bu anlamda karaciğer nakli sonrası en sık görülen enfeksiyon solunum 

yolu enfeksiyonu olup bizim çalıĢmamızda da pnömoni tespiti edildi ve literatür ile 

uyumluydu. 

 Lebel ve arkadaĢları (127) tarafından yapılan bir çalıĢmada septik Ģoklu 

hastaların ancak %40‘ında etken izole edilebilmiĢtir. Yapılan baĢka bir çalıĢmada 

sepsisli hastalarda kan kültürlerinde %31.9 oranında üreme saptanmıĢtır (128).  

Ġnfeksiyonlara bağlı ölümlerin %81‘inde etken olarak bakteriyel etkenler suçlanmıĢtır 

(129). Bizim çalıĢmamızda ise üretilen etkenlerin %93‘ü bakteriyel etken olması ile bu 

konuda da literatür ile benzerlik göstermektedir.  

E.Coli karaciğer nakli sonrası kan kültüründe K. pneumoniae ve P. 

Aeruginosa’dan sonra üretilen en sık gram negatif bakteridir. Bu oran bazı merkezlerde 

%13‘den % 44 e kadar değiĢmektedir (45). Yapılan çalıĢmalarda karaciğer nakilli 

enfeksiyonu olan hastalarda üretilen kültürlerde ki etkenler Escherischia coli, 

Enterococcus, Staphylococcus, Klebsiella, ve Acinetobacter olarak üretilmiĢtir (125-

130).  

 Bizim çalıĢmamızda enfeksiyon Ģüphesi ile takip edilen karaciğer nakli olmuĢ 

65‘nın 27‘sinde (%41.4) kan kültüründe bakteriyel etken üretilmiĢtir. Bu oran literatür 

ile benzerlik göstermektedir. Üretilen etkenlere bakıldığında 14 hastada (%51.8) ile E. 

coli, %22.2 ile Stafilokokus Aureus ve %11.1 ile Klebsiella pneumoniae üretilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda üretilen diğer etkenlerde literatürde belirtilen karaciğer nakli sonrası en 

sık görülen etkenler ile benzerlik göstermektedir.  

Klinikte; ateĢ/hipotermi, açıklanamayan taĢikardi ya da taĢipne, periferik 

vazodilatasyon bulguları, açıklanamayan Ģok, mental durumda bozulma enfeksiyonu 

akla getirmelidir. Lökositoz ya da lökopeni, açıklanamayan laktik asidoz, renal ya da 
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hepatik fonksiyonlarda açıklanamayan değiĢiklikler, trombositopeni ya da yaygın damar 

içi pıhtılaĢma (DIC), artmıĢ oksijen tüketimi, düĢük sistemik vasküler direnç/artmıĢ 

kardiak atım da enfeksiyonu düĢündürmelidir (46).  

Bizim çalıĢmamızda da enfeksiyon grubu ve kontrol grubu arasındaki hastaların 

sistolik kan basıncı, diastolik kan basıncı, nabız sayısı, solunum sayısı ve ateĢi arasında 

anlamlı fark vardı. Bu parametreler karaciğer nakli olan enfeksiyon hastaları ile 

enfeksiyonu olmayan hastaların ayırımında anlamlı parametrelerdir. 

Yakın bir zamana kadar transplantasyon cerrahi süresi en az 10 saat, yoğun 

bakımda kalıĢ süresi ortalama bir hafta ve hastanede yatıĢ süresi bir-üç ay iken; 

günümüzde karaciğer transplantasyonu cerrahisi beĢ-sekiz saat, yoğun bakımda kalıĢ 

süresi 12-48 saat ve hastanede yatıĢ süresi 7-10 güne düĢmüĢtür (131). Ancak bu yatıĢ 

oranı enfeksiyon varlığında uzamaktadır. Yapılan bir çalıĢmada karaciğer nakli olan 

enfeksiyon hastalarının hastanede kalıĢ süresi 45.92±24.34 olarak bulunmuĢ (132).  

Bizim çalıĢmamızda ise enfeksiyonu olan karaciğer hastalarının hastanede kalıĢ 

süresi ortalama 16±17 olup yapılan çalıĢmaya göre daha kısadır. Diğer çalıĢmaya göre 

hastanede yatıĢ süresinin kısalığı hastanemizin karaciğer naklindeki deneyim ve 

tecrübesiyle orantılı olduğu kanısındayız. ÇalıĢmamızda enfeksiyon nedeni ile 

hastaneye yatan karaciğer nakli olmuĢ hastaların enfeksiyon dıĢı nedenlerle yatanlara 

oranla daha uzun sürmesi ise literatür ile uyumluydu.  

Enfeksiyonu gösteren normal biyomarkerlar örneğin nötrofil sayımı her zaman 

bakteriyal enfeksiyonu göstermede faydasızdır. Çünkü steroid ve /veya immün supresif 

kullanımı antisitokinin tedavisi gibi bazı durumlarda nadiren yükselir ve buda bakteriyel 

enfeksiyonu tanımamamıza neden olabilir (122). Yapılan Bir çalıĢma da karaciğer nakli 

olan enfeksiyon hastalarının beyaz küre ortalaması 11.74 (3.3-50.3), ve ateĢ ortalaması 

38.5 olarak bulunmuĢ (133).Yapılan baĢka çalıĢmalarda hastaların lökosit değerleri 

enfeksiyon değeri olarak anlamsız (p>0.05) olarak bulunmuĢ (118,134). 

 Bizim çalıĢmamızda da enfeksiyon grubu ve kontrol grubu arasındaki hastaların 

beyaz küre sayıları arasında anlamlı fark yoktu. Beyaz küre değeri karaciğer nakli olan 

enfeksiyon hastalarında anlamsızdır.  

Bazı çalıĢmalarda CRP düzeyindeki değiĢikliklerin sepsisin erken tanısında ve 

rezolüsyonunda yararlı olduğu gösterilmiĢtir (135). CRP düzeyinin düĢük olması bakteri 

enfeksiyon olasılığını ortadan kaldırmaz. Hastalığın baĢlangıcından itibaren ilk 12 saat 
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içerisinde CRP değeri negatif bulunabilir. Bu yüzden klinik olarak bakteri 

enfeksiyondan Ģüpheleniliyorsa seri CRP ölçümleri kullanılmalıdır (136). Bizim 

çalıĢmamızda da CRP değeri düĢük olan ancak enfeksiyon varlığından Ģüphelenilen 

hastaların yatıĢlarında enfeksiyon varlığı gözlemlendi. 

Maartje ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada karaciğer nakli olmuĢ 135 

hastada klinik olarak anlamlı enfeksiyonu olan hastalarda CRP‘i değeri araĢtırılmıĢ. 

CRP değeri ortalama 13,7 olup enfeksiyon değeri olarak anlamlı (p<0.001) bulunmuĢ 

(118). Bir çalıĢmada karaciğer nakli olan hastalarda enfeksiyon tespit edilen hastalar ile 

enfeksiyonu olmayan hastalarda CRP değerinin enfeksiyon grubunda daha yüksek 

olduğu gözlemlenmiĢ (124.137). BaĢka bir çalıĢmada CRP değeri karaciğer nakli olmuĢ 

enfeksiyonu olan ve olmayan hastalar arasında kıyaslanmıĢ. CRP değeri enfeksiyonu 

olmayan hastalarda 0.068 ve enfeksiyonu olan hastalarda ise 1.21 bulunmuĢ ve 

enfeksiyon açısından anlamlı olduğu tespit edilmiĢ (p<0.001) (138).  

Bizim çalıĢmamızda da karaciğer nakli olan enfeksiyon hastaları kontrol grubu 

ile karĢılaĢtırıldığında ölçülen CRP değerleri enfeksiyon açısından anlamlıydı 

(p<0.001). CRP karaciğer nakli olmuĢ hastalarda enfeksiyon göstergesi olarak 

kullanılabilen bir parametredir.  

PCT bakteriyel enfeksiyonlara yanıtı gösteren, organ nakli sonrası vakaların tanı 

ve tedavi takibinde bir sepsis markerı olarak kullanılan bir proteindir (95). Sudhir ve 

arkadaĢlarının Ekim 2006-Aralık 2008 tarihleri arasında Angalore/Hindistan‗ da 

bulunan M. S. Ramaiah Hastanesinde yaptığı çalıĢmada enfeksiyon tanısı konulan 100 

hastada PCT‗ nin sepsis için mükemmel bir endikatör olduğu ve sepsis Ģüphesi olan 

kritik hasta bakımında standart tekniklere PCT testinin eklenmesinin tanısal doğruluğu 

arttırdığı vurgulanmıĢtır (123).  

Broek ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada karaciğer nakli olmuĢ hastalarda 

klinik olarak anlamlı enfeksiyonu olan hastalarda prokalsitonin değerleri araĢtırılmıĢ. 

Prokalsitonin değeri ölenlerde 13.7 ng/mL ve yaĢayanlarda 10.9 ng/mL olup bu iki grup 

arasında anlamlı fark saptanamamıĢ (p=0.26). Ġnfeksiyon hastalarında bakılan PCT 

değeri ortalama 27,2 ng/mL olup enfeksiyon değeri olarak anlamlı (p=0.014) (118). 

Yapılan bir çalıĢmada karaciğer nakli olmuĢ hastalarda enfeksiyonu olan ve olmayan 

hastalar arasındaki PCT değerleri karĢılaĢtırılmıĢ. Kontrol grubunda olan 18 hastanın 

ortalama PCT değerleri 0.21 (0.05-2.1) ve enfeksiyonu olan 12 hastanın PCT değeri ise 
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1.45 (0.11-375.05) olarak tespit edilmiĢ ve her iki grup arasındaki PRC değeri 

enfeksiyonu göstermede anlamlı bulunmuĢ (130). BaĢka bir çalıĢmada sepsis tanılı 27 

hasta ve enfeksiyonu olmayan 23 hastandan sepsisli hastaların medyan PCT 

konsantrasyonu 1.00 mg/L iken enfeksiyonu olmayan hastalarda ise 0.18 mg/L 

bulunmuĢ (139). Yapılan baĢka çalıĢmalarda prokalsitonin değerlerinin enfeksiyon 

grubunda daha yüksek olduğu gözlemlenmiĢ (p<0.001) (124,138).  

Bizim çalıĢmamızda da karaciğer nakli olan enfeksiyon hastaları kontrol grubu 

ile karĢılaĢtırıldığında ölçülen Prokalsitonin değerleri enfeksiyon açısından anlamlıydı. 

(p<0.002). Prokalsitonin karaciğer nakli olmuĢ hastalarda enfeksiyon göstergesi olarak 

kullanılabilen bir parametredir.  

Huttunen ve arkadaĢları (137) tarafından çocuk hastalarda yapılan bir çalıĢmada,  

SAA‘nın bakteri enfeksiyonlarında anlamlı olarak yüksek olduğu bulunmuĢtur. Bizim 

çalıĢmamızda da karaciğer nakli olan enfeksiyon hastaları kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında ölçülen SAA değerleri enfeksiyon açısından anlamlıydı (p<0.001). 

SAA karaciğer nakli olmuĢ hastalarda enfeksiyon göstergesi olarak kullanılabilen bir 

parametredir.  

Bir çalıĢmada Laktat değeri karaciğer nakli olmuĢ enfeksiyonu olan ve olmayan 

hastalar arasında kıyaslanmıĢ. Laktat değeri enfeksiyonu olmayan hastalarda 1.55 

mmol/l iken enfeksiyonu olan hastalarda 1.69 mmol/l olarak bulunmuĢ ve enfeksiyon 

açısından anlamsız olduğu tespit edilmiĢ (p>0.05) (138). Bizim çalıĢmamızda ise 

karaciğer nakli olan enfeksiyon hastaları ile kontrol grubu hastalarının laktat değeri 

kıyaslandığında Laktat değeri enfeksiyon açısından anlamlı tespit edildi (p<0.009). Bu 

anlamda çalıĢmamız yapılan diğer çalıĢmaya göre farklılık göstermekte olup laktat 

değeri enfeksiyonu tespit etme açısından anlamlı bir parametredir.  

Yapılan bir çalıĢmada enfeksiyon hastalarında IL-6 değerinin enfeksiyon 

göstergesi olarak kullanıĢlı bir belirteç olacağı belirtilmektedir (140). Bizim 

çalıĢmamızda da enfeksiyonu olan karaciğer nakil hastaların IL-6 değeri ile enfeksiyonu 

olmayan karaciğer nakilli hastaların IL-6 değeri karĢılaĢtırıldığında IL-6 parametresinin 

enfeksiyon varlığını gösterdiğini tespit ettik (p<0.003).  Bu anlamda IL-6 karaciğer 

nakli olmuĢ hastalarda enfeksiyon göstergesi olarak kullanılabilen bir parametredir.  

 Yapılan bir çalıĢmada sepsis tanısında CRP, PCT ve SAA değerleri kan 

kültüründe üreme olan hastalar ile üreme olmayan hastalar arasında karĢılaĢtırıldığında 
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gruplar arasında CRP, PCT ve SAA değerleri arasında anlamlı fark saptanmamıĢtır 

(134). Yapılan baĢka bir çalıĢmada ise kültür pozitif grupta, negatif olan gruba göre PCT 

düzeyinin anlamlı olarak yüksek olduğu, CRP değerlerinin ise her iki grup arasında 

farklı olmadığı bulunmuĢtur (141).  

Bizim çalıĢmamızda ise CRP değeri hem kültür negatif ve kültür pozitif grup 

arasında karĢılaĢtırıldığında (p<0.015), hem kültür pozitif grup ile kontrol grubu 

arasında karĢılaĢtırıldığında (p<0.001), hem de kültür negatif ile kontrol grubu arasında 

karĢılaĢtırıldığında anlamlı farklık olduğu tespit edildi (p<0.001). Yani CRP ile 

enfeksiyon varlığı anlaĢılabileceği gibi kültür pozitif grupta ki CRP değerinin kültür 

negatif gruptaki CRP değerinden daha anlamlı yüksek bekleneceği söylenebilir. Bu 

anlamda çalıĢmamız literatürden de farklılık göstermektedir.  

 PCT değeri kültür negatif ve kültür pozitif grup arasında karĢılaĢtırıldığında 

gruplar arasında anlamlı farklılık olduğu (p<0.001) ancak kültür negatif grup ile kontrol 

grubu arasında anlamlı farkın olmadığı (p>0.05) tespit edildi. Aynı zamanda PCT değeri 

kültür pozitif grup ile kontrol grubu arasında karĢılaĢtırıldığında ise anlamlı farklılık 

olduğu tespit edildi.(p<0.001). Yani kültür pozitif gruptaki PCT değeri hem kültür 

negatif gruba oranla hem de kontrol grubuna oranla daha yüksek beklenebileceği ancak 

kültür negatif grup ile kontrol grubu ayrımında anlamsız olduğu söylenebilir. Bu 

anlamda kültür pozitif gruptaki PCT yüksekliği yapılan bazı çalıĢmaları 

desteklemektedir.  

SAA değeri hem kültür negatif grup ile kültür pozitif grup arasında 

karĢılaĢtırıldığında anlamlı farkın olmadığı tespit edildi. (p>0.05). Ancak hem kültür 

negatif ile kontrol grubu arasında karĢılaĢtırıldığında (p<0.001), hem de kültür pozitif 

grup ile kontrol grubu arasında karĢılaĢtırıldığında anlamlı bir farkın olduğu edildi 

(p<0.001).  Yani SAA değeri enfeksiyon varlığını gösterirken kültür pozitif ve kültür 

negatif grup ayrımında yetersiz bir parametre olduğu söylenebilir. Bu anlamda 

çalıĢmamız literatür ile uyumlu sonuç göstermiĢtir.  

 Yapılan bir çalıĢmada enfeksiyonu olan hastalar ile olmayan hastalar arasındaki 

laktat değeri karĢılaĢtırıldığında laktat değerinin enfeksiyonu göstermede yetersiz 

olduğu gösterilmiĢ (p>0.05) (138). Bizim çalıĢmamızda ise laktat değeri kültür pozitif 

grup ile kontrol grubu arasında karĢılaĢtırıldığında anlamlı bir farkın olduğu tespit edildi 

(p<0.001). Ancak kültür negatif ve kültür pozitif grup arasında karĢılaĢtırıldığında 
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anlamlı farkın olmadığı tespit edildi (p>0.05). Yani laktat değeri kültür pozitif grup ile 

enfeksiyonu olmayan grup arasında kullanılabilirken enfeksiyon grubundaki kültür 

pozitif ve negatif ayrımında kullanılamayacağı söylenebilir.  

Yapılan literatür taramasında IL-6‘nın enfeksiyon parametresi olabileceği 

konusunda yayınların olduğu ancak hastaların kültürlerinde üreme varlığına ya da 

üreme olmamasına göre IL-6 değerinin karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmaya rastlamadık. 

Bizim çalıĢmamızda ise IL-6 değeri kültür negatif grup ile kültür pozitif grup arasındaki 

karĢılaĢtırıldığında anlamlı farkın olduğu tespit edildi. (p<0.001). Aynı zamanda IL-6 

değeri kültür pozitif grup ile kontrol grubu arasında karĢılaĢtırıldığında da anlamlı 

farkın olduğu tespit edildi.(p<0.001). Ancak IL-6 değeri kültür negatif grup ile kontrol 

grubu arasında karĢılaĢtırıldığında anlamlı farkın olmadığı tespit edildi. (p>0.05). Yani 

kültür pozitif grupta IL-6 değeri kültür negatif gruba göre daha yüksek beklenebileceği 

söylenebilir. Bu anlamda çalıĢmamızın literatüre katkı sağlayacağı ve bu anlamda yeni 

çalıĢmalara yol açacağı kanısındayız. 

Çetinkaya ve arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada virüs ve bakteri enfeksiyon 

gruplarında CRP-PCT, CRP-SAA arasında pozitif iliĢki bulmuĢlardır (134). BaĢka bir 

çalıĢmada ise CRP ile IL-6 arasındaki korelasyon ise 0.64 (95% CI, 0.48—0.76), CRP 

ve Prokalsitonin arasındaki korelasyon 0.5 (95% CI, 0.31—0.65)  olarak anlamlı 

bulunmuĢ (125). Bizim çalıĢmamızda da CRP‘nin PCT, SAA, Laktat ve IL-6 ile 

aralarında pozitif bir korelasyonun olduğu tespit edildi. Bu veriler literatür ile 

uyumluydu. CRP‘nin en güçlü korele olduğu parametre ise SAA olduğu tespit edildi. 

Yani CRP yüksekliğinde en çok SAA yüksekliğinin de bekleneceği söylenebilir.  

Yapılan bir çalıĢmada ise karaciğer nakli olmuĢ enfeksiyon hastalarında PRC, 

CRP ve IL-6 nın korelasyonuna bakılmıĢ. Prokalsiyonin ve IL-6 arasındaki korelasyon 

0.26 (95% CI, 0.04—0.46) olarak anlamlı bulunmuĢ (125). Bizim çalıĢmamızda da 

PCT‘nin CRP, SAA, Laktat ve IL-6 ile aralarında pozitif bir korelasyonun olduğu tespit 

edildi. Bu veriler literatür ile uyumluydu. PCT‘nin en güçlü korele olduğu parametre ise 

IL-6 olduğu tespit edildi. Yani PCT yüksekliğinde en çok IL-6‘nın yüksekliğinin de 

bekleneceği söylenebilir.  

Farahat O ve arkadaĢları tarafından yapılan bir çalıĢmada laktat seviyesi ile IL-6 

arasındaki iliĢki karaciğer nakli yapılan SIRS hastalarında değerlendirilmiĢ. ÇalıĢmaya 

40 karaciğer nakili olmuĢ hasta dahil edilmiĢ. Bu çalıĢmada laktat seviyesi ile IL-6 
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arasında anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢ (142). Bizim çalıĢmamızda ise Laktat değerinin 

sadece SAA ile arasında pozitif bir iliĢkinin olmadığı ancak diğer çalıĢma 

parametrelerimiz olan CRP, PCT ve IL-6 arasındaki iliĢkinin pozitif olduğu tespit edildi. 

Hatta laktat‘ın en fazla pozitif korelasyon gösterdiği parametrenin IL-6 olduğu tespit 

edildi. (p<0.001,*698). Bu anlamda çalıĢmamız literatürden farklılık göstermektedir.  

Yapılan bir çalıĢmada karaciğer nakli olan hastalarda enfeksiyon tespit edilen 30 

sepsis hastasında CRP‘nin cut-off değeri 10.4 belirlenmiĢ, 95% CI 1.4-16.8 ile 

sensitivitesi ise %36, spesivitesi ise %96.6 belirlenmiĢ (124). 

Bizim çalıĢmamızda ise CRP‘nin cut-off değeri 2.51 olarak belirlendiğinde 95 % 

CI 1,08-13,02 ile sensitivitesi %71, spesifitesi %93.8 olarak tespit edildi. CRP‘nin PPD 

%38,4 (0,30-0,47) ve NPD  %61,5 (0,52-0,69) olarak tespit edildi Bu anlamda CRP 

değeri 2.51‘in üzerinde olduğu zaman enfeksiyon riskinde 3.75 kat artıĢ bekleneceği ve 

bu değerin altında ise %61.5 ihtimalle enfeksiyonun olmadığı tahmin edilebilir.  

Bir çalıĢmada Prokalsitoninin cut-off değeri 9.3 belirlenip %95 CI 1.2-69.2 ile 

sensitivitesi %32,  spesivitesi ise %96.6 tespit edilmiĢ (124). BaĢka bir çalıĢmada PCT 

için üst sınır değer 1.00 ng/ml olarak belirlendiğinde sepsisli hastalar için sensitivitesi 

%70, spesifisite %91, PPV %90 ve NPV %72 bulunmuĢ (139). Yapılan bir meta-

analizde 6 çalıĢmada ve 77 karaciğer nakilli hasta değerlendirilmiĢ. Meta-analiz 

sonucunda prokalsitonin cut-off değeri 6.12 (3.79-9.88) olarak bulunmuĢ. Prokalsitonin 

sensitivitesi %90 ve spesifitesi ise %85 olarak bulunmuĢtur (143). 

Bizim çalıĢmamızda ise PCT‘nin cut-off değeri 0.217 olarak belirlendiğinde 95 

% CI 2,81-42,94 ile sensitivitesi %66.2, spesifitesi %90.8 olarak tespit edildi. PCT‘nin 

PPD %37,6 (0,29-0,46)ve NPD  %62,3 (0,53-0,70) olarak tespit edildi Bu anlamda PCT 

değeri 0.217‘nin üzerinde olduğu zaman enfeksiyon riskinde 11 kat artıĢ bekleneceği ve 

bu değerin altında ise %62.3 ihtimalle enfeksiyonun olmadığı tahmin edilebilir.  

Yapılan bir çalıĢmada karaciğer nakli olmuĢ olan enfeksiyon hastalarında laktat 

düzeyinin ROC Curve değeri 0.55 (95%CI= 0.40; 0.70) olarak tespit edilmiĢ.  Aynı 

çalıĢmada laktat düzeyinin mortalite üzerine etkisine bakılmıĢ ve mortalite üzerinde 

etkisinin anlamsız olduğu tespit edilmiĢ (p>0.05) (144).  

Bizim çalıĢmamızda ise laktat‘ın cut-off değeri 11.75 olarak belirlendiğinde 0.84 

(95%=0.30;2.33) ile enfeksiyon riskini göstermede anlamlı olmadığı tespit edildi. 
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Ancak laktat değeri 11.75 iken sensitivitesi %60, spesifitesi ise %47.1 tespit edildi. Bu 

anlamda laktat değerine göre risk artıĢını belirleyemeyeceğimizi söyleyebiliriz.  

Yapılan baĢka bir çalıĢmada enfeksiyon riskini belirlemek açısından hastalar 2 

gruba ayrılarak SAA düzeylerine bakılmıĢ. SAA değerinin enfeksiyonun ciddiyetinin 

belirlenmesinde anlamsız bir belirteç olduğu saptanmıĢ (145). 

 Bizim çalıĢmamızda ise SAA‘nın cut-off değeri 2.35 olarak belirlendiğinde 2,56 

(0,79-8,3) ile enfeksiyon riskini göstermede anlamlı olmadığı tespit edildi. Ancak SAA 

değeri 2.35‘in iken sensitivitesi %71, spesifitesi ise %93.4 tespit edildi. SAA‘nın PPD 

%37,6 (0,29-0,46) ve NPD %62,3 (0,53-0,70) tespit edildi. Bu anlamda SAA değeri 

2.35‘in altında ise %62.3 ihtimalle enfeksiyonun olmadığı tahmin edilebilir.  

Yapılan bir çalıĢmada IL-6 için cut - off değeri 3,05 iken sensitivite %96 ve 

Spesifite %36 olarak bulunmuĢ (125). Bizim çalıĢmamızda ise IL-6‘nin cut-off değeri 

21.14 olarak belirlendiğinde 95 % CI 1,08-13,02 ile sensitivitesi %70.8, spesifitesi 

%76.9 olarak tespit edildi. IL-6‘nın PPD %46,9 (0,38-0,55) ve NPD  %53,0 (0,44-0,61) 

olarak tespit edildi Bu anlamda IL-6 değeri 21.14‘ün üzerinde olduğu zaman enfeksiyon 

riskinde 3.75 kat artıĢ bekleneceği tahmin edilebilir.  

Perrakis ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada karaciğer nakli olmuĢ ve 

enfeksiyonu olan 32 hasta incelenmiĢ. Bu çalıĢma sonucunda hastaların 5‘i (%16) 

çalıĢma sonunda ex olmuĢ ve 27‘si (%84) ise taburcu olmuĢ (146). BaĢka bir çalıĢmada 

ise karaciğer nakli olmuĢ 135 hastada klinik olarak anlamlı enfeksiyonu olan hastaların 

hastanede kalıĢ süresi ortalama 29 gün olup çalıĢmada sonunda enfeksiyon hastalarının 

16 (%12)‘sı ex olmuĢ (118). Bizim çalıĢmamızda ise çalıĢma sonunda enfeksiyonu olan 

65 hastanın 8 (%12)‘i ex oldu. Bu anlamda çalıĢmamızın mortalite oranı literatür ile 

benzerlik göstermektedir.  
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6. SONUÇLAR 

1. Karaciğer nakli olan hastalarda enfeksiyon varlığını tespit etmek diğer hastalara 

oranla daha zordur.  

2. Ülkemizde karaciğer nakli olan hastaların en fazla nakil nedeni HBV‘dir.  

3. Karaciğer nakli olan hasların enfeksiyon varlığını gösteren en sık baĢvuru Ģikayeti 

ateĢtir.  

4. Ġnfeksiyonu olan karaciğer nakilli hastaların vital bulguları enfeksiyonu olmayan 

diğer rahatsızlıkları mevcut olan hastalara göre farklılık göstermektedir.  

5. Ġnfeksiyonu olan karaciğer nakilli hastalarda enfeksiyon varlığını göstermede beyaz 

küre sayısı anlamlı değildir.  

6. Karaciğer nakli olan hastalarda CRP, PCT, Laktat, SAA ve IL-6 parametreleri ile 

enfeksiyon varlığı tespit edilebilir.  

7. Karaciğer nakli olan enfeksiyon hastalarının hastanede yatıĢ süresi enfeksiyonu 

olmayan ve diğer problemleri olan karaciğer nakli olmuĢ hastalara göre daha uzundur.  

8. CRP, PCT ve IL-6 değerleri kültür negatif hastalara oranlar kültür pozitif olan 

hastalar da daha yüksektir.  

9. SAA ve Laktat değerleri kültür pozitif ve kültür negatif hastalar arasında anlamlı 

değildir.  

10. Karaciğer nakli olan enfeksiyon hastalarında en fazla solunum yolları enfeksiyonu 

görülür. 

11. Karaciğer nakli olan enfeksiyon hastalarında en sık rastlanan etken E. Coli‘dir.  

12. Karaciğer nakli olan enfeksiyon hastalarında CRP değerinin PCT, SAA, Laktat ve 

IL-6 ile anlamlı bir iliĢkisi olup en fazla SAA yüksekliği ile birliktelik gösterir. 

13.  Karaciğer nakli olan enfeksiyon hastalarında PCT değerinin CRP, SAA, Laktat ve 

IL-6 ile anlamlı bir iliĢkisi olup en fazla IL-6 yüksekliği ile birliktelik gösterir. 

14. Karaciğer nakli olan enfeksiyon hastalarında Laktat değerinin SAA anlamlı bir 

iliĢkisi yoktur ancak en fazla IL-6 yüksekiği ile birliktelik gösterir.  

15. Karaciğer nakli olan enfeksiyon hastalarında IL-6 değerinin CRP, PCT, SAA ve 

Laktat ile anlamlı bir iliĢkisi olup en fazla laktat yüksekliği ile birliktelik gösterir. 

16. Prokalsitonin yüksekliğinin hastanede yatıĢ süresi ile anlamlı bir iliĢkisi vardır. 

17. PCT enfeksiyonu tespit etmede CRP ve IL-6 ya oranla daha anlamlıdır.  

18. Laktat ve SAA enfeksiyon riskini tespit etmede faydasızdır.  
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Sonuç olarak karaciğer nakli olan ve enfeksiyon Ģüphesi ile acile baĢvuran 

hastalarda enfeksiyon varlığını tespit etmek için CRP, PCT, Laktat, SAA ve IL-6 

parametreleri kullanılabilir. CRP, PCT ve IL-6 değerlerinin anlamlı yüksekliğinde 

hastaların kültürlerinde üreme olacağı tahmin edilebilir.  
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