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GIRIS

Sepsis, enfeksiyonla birlikte sistemik inflamatuvar yanit sendromunun (SIRS)
varligidir (1). Sepsisin agir formlar1 olan agir sepsis ve septik soklu hasta sayis1 her
gecen giin artmaktadir. Bu durum, yasam siiresinin artisi, kanser tedavisine bagh
gelismeler, hastalara uygulanan girisimsel yontemlerin ve bagisiklik sisteminin
¢Okmesine neden olan viriis (Human Immunodeficiency Virus-HIV) pozitif hasta

sayisinin artigt gibi nedenlere baglanmaktadir (1).

Sepsis patogenezinde; notrofiller, monosit-makrofaj serisi immiin hiicrelerin
veya endotel, epitel gibi parankimal hiicrelerin aktivasyonu temel rol oynamaktadir
(2). Sepsiste organizmada goriilen hemodinamik, metabolik ve immiin degisiklikler
hiicreler arasi sinyal iletisinde rol alan mediyatorler ve sitokinler araciligi ile
olmaktadir. Sitokinler etkilerini sadece sistemik dolagima karigarak degil, direkt

hiicresel etki ile ve ¢ok kiiciik konsantrasyonlarda da ortaya koymaktadir (2, 3).

Artan yogun bakim hasta sayis1 ve tiptaki ilerlemelerle, yogun bakimda yatan
hastalarda sivi ve elektrolit destegi, nutrisyon destegi, mekanik ventilasyon tedavisi
ve diger yasamsal alanlarda destek daha da 6nem kazanmustir. Kritik hastalarda
beslenmenin mortalite, morbidite, ventilatorde kalig siiresi, yogun bakimda yatis
stiresi, hastanede kalis siiresi, enfeksiyonlara yatkinlik gibi bicok parametreye etkili
oldugu bilinmektedir. Bu nedenlerle nutrisyonun daha iyi temellere oturmasi
gerekliligi dogmustur. Beslenme yag, karbonhidrat ve aminoasit gibi makro besinler

ile vitaminler ve iz elementler gibi mikro besinlerden olusmaktadir (4).

Beslenme igerigindeki yag bilesiminin kritik hastada ayri bir énemi vardir.
Normal dengeli bir beslenmede, organizmanin kalori gereksiniminin ortalama %30-
35'lik bir bolimi besinlerdeki yaglardan karsilanmaktadir. Bu nedenle parenteral
niitrisyon uygulamalarinda yag emiilsiyonlar1 énemli yer tutmaktadir. Intravendz
lipid emiilsiyonlart hem yiiksek kalori hem de esansiyel yag asitlerini i¢ermeleri
nedeniyle giderek daha yaygin kullanilmakta ve giliniimiizde total parenteral
niitrisyonun vazgecilmez bir komponenti olarak goriilmektedir (4). Lipidlerin

oksidasyonu sirasinda yaklasik 9 kcal/g enerji elde edilmektir. Bu deger orta zincirli



trigliseridlerde biraz daha disiiktiir (5). Yag asitlerinin sitokin salinimi iizerine
etkileri olabilecegi halen aydinlatilamamis bir konudur (6, 7). Son yillardaki

arastirmalar daha ¢ok yag asitlerinin nasil islev gordiigiinii aciklama yoniindedir (6).

Bu ¢alismada, omega-3 yag asitleri bazli lipid soliisyonu ile orta/uzun zincirli
trigliserit (MCT/LCT) bazli lipid soliisyonlarinin sepsis ve SIRS hastalarinin
enfeksiyon gostergesi laboratuar parametreleri, karaciger fonksiyon testleri, serum
lipid profili, inflamasyon, karaciger yaglanmasi ve sitokin dengesi degerleri iizerine

etkisinin karsilastirilmas1 amaglandi.



GENEL BILGILER

Sepsis, bir ¢ok sistemi tutan, hemodinamik degisikliklere yol agan, sok, organ
fonksiyon bozuklugu ve organ yetmezligine kadar giden oldiiriicii bir enfeksiyon
hastaligidir. Yogun bakimlarda enfeksiyon Onemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. Enfeksiyon odaginin etkin bir sekilde ortadan kaldirilamadigi veya uygun
tedavi edilemedigi durumlarda sepsis, septik sok ve ¢oklu organ yetmezligi gelisimi
s0z konusu olabilir. Sepsiste tipki miyokard infarktiisii veya serebrovaskiiler olay
benzeri acil durumlarda oldugu gibi tedaviye erken ve etkin bir sekilde baglanmasi

onemlidir (1).

Herhangi bir bedensel olaya karsi olusan hafif bir sistemik inflamasyona
yanitin normalde bazi faydali etkileri olabilir. Ancak ciddi enflamasyonda oldugu
gibi belirgin ve uzamig yanit genellikle zararhidir ve yaygin organ disfonksiyonu ile
sonuglanabilir. Bu nedenle sepsis ve benzeri sendromlarin tanimlarini iyi bilmek,

erken donemde tanimak ve tedaviye baslamak hayati 6nem tagimaktadir (8).

TANIMLAR

Amerikan Gogiis Hekimleri Birligi (American College of Chest Physicians-
ACCP) ve Yogun Bakim Dernegi (Society of Critical Care Medicine-SCCM) 1992
yilinda bir araya gelerek sepsis tanisi, izlemi ve tedavisine belli standartlar1 getirmek
lizere yaptiklar uzlasma toplantisinda sepsis i¢in enfeksiyon tanimi yapilirken
‘Sistemik Inflamatuvar Yanmit Sendromu’ (Systemic inflammatory response
syndrome-SIRS) gibi yeni bir tanim da getirilmistir (9). Sepsiste enfeksiyonun
siddeti ise sepsis, agir sepsis ve septik sok olarak kategorize edilmistir. Buna gore;

Enfeksiyon: Mikroorganizmalarin, normalde steril olan konak dokularinda
bulunmasi veya invazyonu sonucu gelisen inflamatuvar cevaptir.

Bakteriyemi: Canli bakterinin kan dolagiminda bulunmasidir ve tanisi kan
kiiltiirii pozitifligi ile konur.

Sistemik Inflamatuvar Yamit Sendromu: Asagidaki durumlardan iki veya
daha fazlasinin bulunmasi

1. Viicut 1sismnin >38 °C veya <36 °C olmasi,



2. Kalp atim hizinin >90/dk olmasi,

3. Solunum hizinin >20/dk veya PaCO, <32 mmHg olmasi,

4. Lokosit sayisinin >12000 /puL veya <4000 /puL olmasi veya periferik
yaymada %10’un iizerinde band formu bulunmasi.

Sepsis: SIRS bulgularinin iki veya daha fazlasinin bulunmasi+enfeksiyon
varhigi.

Agir Sepsis: Sepsis ile birlikte organ fonksiyon bozuklugu, hipoperfiizyon
veya hipotansiyonun bulunmasidir. Hipoperflizyon ve perfliizyon bozuklugunda,
laktik asidoz, oligiiri veya mental durumda akut degisiklik bulunabilir.

Septik sok: Sepsiste yeterli sivi tedavisine ragmen, hipotansiyon ile birlikte
perflizyon bozuklugu belirtilerinin (laktik asidoz, oligiiri, akut mental degisiklik)
devam etmesi durumudur. Perflizyon bozuklugu belirlendigi zaman inotropik veya
vazopressOr ilag alanlarda hipotansiyon olmayabilir. Bu hastalar yine de septik sokta
kabul edilmelidir.

Coklu organ yetmezligi sendromu (Multiple organ dysfunction syndrome-
MODS): Akut hastalik tablosu i¢inde olan hastada ¢oklu organ fonksiyon bozuklugu

bulunmasidir (9).

Bahsedilen tanimlar kabul gormiis ve yaygin olarak kullanilmis ancak
patofizyolojideki yeni bilgiler ve buna bagli yaklasimlarla tanimlamalar siirekli
gbzden gecirilmektedir. Bu amagla sepsisle ilgilenen dernekler olan; ACCP, SCCM,
American Thoracic Society (ATS), European Society of Intensive Care Medicine
(ESICM) ve Surgical Infection Society (SIS)’nin destekleri ile Uluslararas1 Sepsis
Tanimlar1 Konferans1 Aralik 2001°de Washington’da toplanmis ve bu toplantida,
sepsis fizyopatolojisindeki gelismeler ve 1992 tanimlar1 goz 6niinde bulundurularak,
sepsis tanimi yeniden gozden gecirilmistir. Bu toplantida sepsis tanisi i¢in heniiz bir
standart olmadig1 ve Onerilerin ancak hasta basinda klinisyenin karar vermesine
yardimci olacagi vurgulanmistir (10). Arastiricilar SIRS tanisinda, klinik bulgularla
beraber, serumda IL-6, prokalsitonin (PCT) veya C-reaktif protein (CRP) artist
varhiginin kullanilabilecegi yorumunu yapmislardir. SIRS belirtecleri 6zgiil olmadigi
icin 2001 uzlas1 toplantisinda ‘enfeksiyona sistemik inflamasyon yanit’ belirtecleri
eklenmistir (Tablo I) (10). Baz1 durumlarda sepsisin ilk belirtileri hemodinamik

instabilite veya organ yetmezligi olabilir. Bu nedenle bu tabloya organ fonksiyon



bozukluklarina ait parametreler de eklenmistir. Belirlenen parametrelerin disinda
klinisyenin hasta basindaki degerlendirmesi de Onemlidir. Enfeksiyon varligi
kanitlanmamis olsa bile klinisyen tarafindan hastanin ‘septik goriintiisii’niin

saptanmasi da degerli bir kriterdir.

Tablo-1. Sepsisin tan1 kriterleri (10)

Enfeksiyon
e  Gosterilmis veya siiphe edilen enfeksiyon ve agagidakilerden bazilart:

Genel parametreler
o Ates (viicut isis1 >38,3°C) veya Hipotermi (viicut 1s1s1 <36°C)
e Kalp atim hiz1 >90/dk veya yas i¢cin normal degerden >2 SS*
Takipne >30/dk
Mental durum degisikligi
Belirgin 6dem veya pozitif sivi dengesi 24 saatte >20ml/kg
Hiperglisemi (diyabetin olmadig1 durumlarda plazma glikozu >110mg/L)

Inflamatuvar parametreler
e Lokositoz (beyaz kiire sayist >12000/ul) veya 16kopeni (beyaz kiire sayist < 4000
/ul)
e  >%10 immatiir formun oldugu normal beyaz kiire sayisi
e Plazma CRP’nin normal degerden >2 SS*
e Plazma PCT degerinin normal degerden >2

Hemodinamik parametreler
e Arteriyel hipotansiyon (sistolik kan basincinin <90 mmHg, ortalama arteriyel
basincin <70 veya sistolik kan basincinin yetigkinlerde >40 mmHg diismesi veya
yasa gore normal degerden <2 SS* olmast)
e Mikst vendz oksijen satiirasyonu >%70
e Kardiyak indeks >3,51 min" ™

Organ disfonksiyon parametreleri

e Arteriyel hipoksemi (PaO,/FIO, <300)

e Akut oligiiri (en az 2 saat idrar ¢ikis1 <0,5 mL/kg-h™)

e Kreatininde >0,5 mg/dl artis

e Koagiilasyon anormallikleri (internasyonel normalizasyon orant (INR) >1.5 veya

aktive parsiyel tromboplastin zamani >60 s)

e fileus

e Trombositopeni (trombosit sayisinin <100000 /p 1)

e Hiperbilirubinemi (plazma total bilirubin >4 mg/dl)
Doku perfiizyon parametreleri

e Hiperlaktatemi (>3 mmol/l)

e Kapiller dolusta azalma veya deride renk degisikligi

* Standart Sapma

Iki bin bir toplantisinda alinan karalar ana hatlari ile asagida siralanmustur:



1) Sepsis, ciddi sepsis ve septik sok ile ilgili mevcut tanimlamalar
glinimiizde de klinisyenler ve aragtirmacilar i¢in yararhidir. Enfeksiyona karsi
konakg¢1 yanitini tanimlayan bu katagorilerin degistirilmesine neden olacak ek deliller
ortaya c¢ikana dek, 10 y1l 6nce tanimlandig: sekilde kalmalidir.

2) Bu tanmimlar enfeksiyona karsi konak¢i yanitinin  Onceden
belirlenmesine ve tam bir evrelemeye olanak saglamazlar.

3) Sistemik inflamatuvar yanit sendromu yararli bir kavram olarak kalsa
dahi, 1992 yilinda SIRS icin yayinlanan tanisal kriterler asir1 hassas ve non-
spesifiktir.

4) Sepsis 1ile ilgili belirti ve bulgular1 igeren genisletilmis bir liste
enfeksiyona klinik yanit1 daha iyi yansitacaktir.

5) Sepsisin kullanimda olan tanimlamalari, bu durumlarin immiinolojik
ve biyokimyasal 6zellikleri daha iyi anlasildikca ileride daha saf hale getirilir ve test
edilebilir.

6) Ciddi enfeksiyonu olan kritik hastalarin tedavisinin, sepsis i¢in bir
evreleme sisteminin (PIRO) gelistirilmesini takiben diizelebilecegi varsayimi
yapilmistir. Sepsisin ilerleyisinin daha iyi tanimlanmasini saglayabilecek olan bu
evreleme sistemi, predispozan faktorler ve premorbid kosullar, altta yatan
enfeksiyonun dogasi, konak yanitinin ozellikleri ve sonugta gelisen organ islev

bozuklugunun boyutuna dayanarak sendromun daha iyi tanimlanmasina yol acabilir

(10).

EPIDEMIYOLOJI

Sepsis epidemiyolojisi ile ilgili son yillarda olduk¢a genis kapsamli ¢aligmalar
yapilmistir. Bu calismalar sonucunda elde edilen bulgular sepsis morbidite ve
mortalite oranlari ile yogun bakim enfeksiyonlarinin artmakta oldugunu gostermis ve
klinisyenler tarafindan irkiitiicii bulunmus (11). Martin ve ark. (12) ABD’de 1979
yilindan 2000 yilina dek 10.319.418 sepsis vakasi izlendigini ve bunun hastaneye
yatan hastalarin %1,3’linli olusturdugunu bildirmislerdir. 1997-98 yillar1 arasinda
sekiz iilkede ve 28 yogun bakim iinitesinde (YBU) toplam 14.364 hastada yapilan
calismada 3034 enfeksiyon saptanmustir. Enfeksiyon saptanan hastalarda %28 sepsis,
%24 agir sepsis, %30 septik sok tanimlanirken, %18 hasta siniflandirilamamustir.

Mortalite enfekte olmayan hastalarda %16,9 oraninda iken, hastane enfeksiyonu olan



hastalarda %53,6’ya yiikseldigi gozlenmistir (13). Toplum kokenli sepsis insidansi
konusunda yeterli veri bulunmamakla beraber YBU’deki nazokomiyal

bakteriyemi/sepsis insidans1 %7,6-15,8 arasinda bildirilmektedir (13).

ETiYOLOJI

Proinflamatuar sitokinler, adezyon molekiilleri, vazoaktif mediatorler ve reaktif
oksijen radikallerinde artis SIRS’in oldugu kadar sepsisin de etiyolojisinde yer
almaktadir. SIRS nedenleri arasinda; enfeksiyon (peritonit ve intraabdominal
enfeksiyon, pndmoni, nekrotizan yumusak doku enfeksiyonu, grup A streptekokkal
enfeksiyon, endokardit, menenjit, kandidiyazis) inflamasyon (pankreatit), hasar
(¢oklu travma, yanik hasar1)) immiin reaksiyon (otoimmiin hastaliklar, transplant
rejeksiyonu, graf-versus-host hastaligi, IL-2 tedavisi), iyatrojenik faktdrler (kan
transfiizyonu, kardiyopulmoner baypas), intoksikasyon (ilag¢ reaksiyonlari, salisilat
intoksikasyonu, arsenik intoksikasyonu, yliksek dozda asetaminofen alimi), idyopatik
(trombotik trombostopenik purpura, HELLP sendromu, feokrositoma, hipovolemik

sok/sok) sayilabilir (8).

Sepsise bakteriyel, viral ve fungal enfeksiyonlar neden olurken en sik
pulmoner, iriner, intraabdominal ve kan lokalizasyonundadir. Olgularin yaklagik
yarisinda mikrobiyolojik etken saptanamasa da olgularin %60’inda gram negatif

bakteriler sorumlu iken kalan %40 olguda ise gram pozitifler etkilidir (14).

Hastane kokenli sepsis etkenleri yillara gore degisiklik gdstermistir.
Nozokomiyal sepsislerde en sik etkenler; S.aureus, koagiilaz negatif stafilokoklar,
Enterococcus tiirleri, E.coli ve diger enterik bakteriler, Pseudomonas aeruginosa ve
diger nonfermentatif bakteriler, Candida albicans ve diger kandidalardir.
Anaeroplarin nozokomiyal sepsislerde etken olarak izole edilmesi diisiik orandadir
(11). Antibiyotikler kullanima girmeden once en sik sepsis nedeni gram pozitif
bakteriler iken, antibiyotik doneminde gram negatif bakteriler gittikce artan

oranlarda sepsis etkeni olarak izole edilmeye baglanmistir (15).



FiZYOPATOLOJI

Sepsisteki fizyopatolojik olaylar olduk¢a karmasiktir. Bakteri hiicre duvarinda
yer alan bir¢cok antijenik yapilar ve toksinler, dolasimdaki mononiikleer fagositler,
endotel hiicreleri ve diger hiicrelerden bir¢ok giiclii mediyatorlerin salinimin
baslatirlar. Bunlarin en énemlileri; tiimdr nekrozis faktor alfa (TNF-a), interlokin 1,
2, 6 ve 8 (IL-1, IL-2, IL—6 ve IL-8) ve trombosit aktive eden faktdr (PAF) diir (2).
Sepsiste arasidonik asit metabolitleri de onemli rol oynar. Siklooksijenaz yolla
prostoglandinler ve tromboksan A2, lipooksijenaz yolla ise 16kotrienler agiga cikar.
Endotoksin ve TNF-o0, IL-1 gibi mediyatérler arasidonik asit metabolitlerinin agia
c¢ikmasint ve sentezini aktive eder. Tromboksan A2 kuvvetli vazokonstriktor ve
prostoglandinler vazodilator etkiye sahiptir. Arasidonik asit metabolitleri, ates,
tasikardi, takipne, ventilasyon-perfiizyon bozuklugu ve laktik asidoz olusumunda rol
alirlar (3). IL-1 ve IL-6 T hiicrelerini aktive eder. Gama interferon (IFN-y), IL-2,
IL—4 ve graniilosit-monosit koloni stimule eden faktdr (GM-CSF) olusur. Bu esnada

koagulasyon kaskadi ve kompleman sistemi de aktive olur (16).

Enfeksiyona sistemik cevap bu salinan mediyatorler tarafindan olusturulur. Bu
mediyatdrlerin bir kismi inflamatuvar yanita yol agan (proinflamatuvar) (TNF-a, IL—
1, IL-8) ve bir kism1 ise inflamasyonu engelleyen (antiinflamatuvar) (IL-4, iL-10)
Ozellige sahiptir. Sepsis patogenezinde rol oynadigr bilinen proinflamatuvar,

antiinflamatuvar sitokinler ve diger molekiiller Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2. Sepsiste inflamatuvar mediyatorler (2, 3)

Konak hiicre Proinflamatuvar Diizenleyici Anti-inflamatuvar
mediyatorler mediyatorler mediyatorler

Monosit/ TNF-0, IL-1, IL-8, IFN-y, IL-6 IL-1Ra

makrofaj doku faktorii, prostonoidler, IL—12 sTNFr
I6kotrienler, PAF, NO TGF-B

Notrofiller integrin ekspresyonu, BPI, defensinler,
stiperoksit, TNF-a, IL—1 asikloksiasilhidrolaz

Lenfositler IFN-y, IL-12 14, IL-10,
TNF-a sIL-2r

Endotel hiicresi selektin, VCAM, ICAM, NO,
doku faktorii




Trombositler serotonin, prostanoidler PDGF

Plazma koagulasyon kaskadi, CRP, LBP
komponentleri kompleman aktivasyonu,
bradikinin

BPI, bakteriyel/permebilite arttiran protein; CRP, C-reaktif protein; ICAM, hiicrei¢ci adezyon
molekiilii; IFN-y, interferon gama; IL-1Ra, interlokin-1 reseptdr antagonisti; LBP, lipopolisakkarid
baglayan protein; NO, nitrik oksit, PAF, trombosit aktive eden faktor; PDGF, trombositten agiga ¢ikan
biliyiime faktorii; sIL-2r, solubl IL-2 reseptor; sTNFr, solubl TNF reseptdr; TGF-, transforming
biiyiime faktorii beta; TNF, tiimor nekrozis faktorii; VCAM, damar hiicre adezyon molekiilii.

Normalde sitokin cevabi belli bir diizen igerisindedir. Bu diizenin bozulmasini
proinflamatuvar reaksiyon (SIRS) veya kompansatuvar antiinflamatuvar reaksiyon
takip eder. Bu reaksiyonlarin sonucu olarak ta sepsis klinik tablosu ortaya ¢ikar (17).
TNF-a ve IL-1’in bir¢ok biyolojik etkileri ortak olup sinerjistik etki gosterirler.
Sepsiste ates, hipotansiyon sok patogenezinde rol oynayan en Onemli neden
sitokinlerdir (14). IL—6 ve 10 TNF-a sentezini onler, akut faz reaktanlarmin ve
immunglobulinlerin etkisini artirir, T lenfositlerin ve makrofajlarin fonksiyonlarini

inhibe eder (18).

Sepsiste hedef organ damar endotelidir ve hemen hemen biitiin mediyatorler
damarlar iizerine etkilidir. Endotoksin, TNF-o, IL—1, PAF, 16kotrienler, tromboksan
A2 ve nitrik oksit (NO) endotel permeabilitesini artirir. Kompleman sisteminin
aktivasyonu da endotel hasar1 yapar. Komplemanin aktivasyonu, damar
permeabilitesini direkt veya ndtrofilleri aktive ederek indirekt yolla bozar. Ayrica
degranulasyon esnasinda nétrofillerden agiga cikan toksik oksijen radikalleri ve
lizozomal enzimler de endotel permeabilitesini arttirir. Damar permeabilitesinin
artmast ve endotel hasari, ekstravazasyon ve mikrotrombiislerin olusumunu
kolaylastirir (2, 3). Genellikle sok ile beraber kontrol edilemeyen koagulasyonun
aktivasyonu, tromboz, trombositlerin ve pihtilagma faktorlerinin (faktor 11, V ve
VIII) tiiketimi ile sonuglanan dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIK) tablosu
ortaya c¢ikar. Klinikte, deri ve mukoza kanamalar1 ile kendini gdsterir. Dissemine
intravaskiiler koagiilopati, sepsisli hastalarda prognozu koti yonde etkileyen
fizyopatolojik bir olaydir. Sepsiste en sik karsilastigimiz organ yetmezligi; akciger,
bobrek, karaciger ve kalp yetmezligidir. Hasar kontrol edilemez ise metabolik anarsi

gelisir ve hasta oliir (2, 16).



SITOKINLER

Sitokinler, T ve B lenfositler, makrofajlar, monositler ve diger bazi hiicrelerce
salinan, hiicreler arasi iligkiyi saglayan peptid veya glikoprotein yapisinda ¢oziilebilir
mediyator maddelerdir. Molekiil agirliklar1 (kDA) 6 ile 60 arasindadir. Aktive T
lenfositleri tarafindan sentezlenip salinan mediyatorlere lenfokin, aktive monositler
ve makrofajlar tarafindan sentezlenip salgilanan mediyatdrlere monokin, 16kositlerde
yapilip 16kositler arasi iletisimi saglayan mediyatorlere interlokin denir. Sitokinlerin
cogu istirahat halindeki hiicrelerden uyar1 sonucu lokal olarak sentezlenip,
salindiklar1 hiicre cevresindeki hiicrelere (parakrin) veya dogrudan salindiklari
hiicreler lizerine (otokrin) lokal etki gosterirler (19). Yarilanma Omiirleri kisadir.
Transforming Growth Faktor Beta (Transforme edici biiylime faktori-TGFp),
eritropoetin (EPO), stem cell faktér (SCF), monosit koloni stimiile edici faktor
(MCSF), IL-3 gibi az sayida sitokin normalde dolasimda bulunur ve uzakta bulunan
hedef hiicrelerini etkilerler. Ornegin, iL-3 ve GM-CSF’nin her ikisi de CD4 T
hiicrelerinden salinir ve kemik iligini aktive ederek makrofaj ve graniilosit liretimini

uyarir (20).

Sitokinlerin sentezi diger sitokinler ve ek sinyaller tarafindan kontrol edilir.
Sitokinlerin sinerjistik ve antagonistik etkileri vardir, bir diger sitokinin sentezini
artirabilir veya inhibe edebilir. Hiicre yiizeyinde bulunan reseptorlere baglanarak
etkili olurlar. Reseptdr molekiiller membrana bagli oldugu gibi serbest halde de
bulunabilirler. Sitokinlerin etkileri baglandiklart hedef hiicrelere gore degisiklik
gosterir. Major hedef hiicre tipleri T ve B hiicreleri, makrofajlar, hematopoetik
hiicreler ve doku hiicreleridir. Sitokinler, lenfoid hiicrelerin biiyiime, ¢ogalma ve
farklilasmasin1 saglar. Immun cevabi siddetlendirmek veya baskilamak suretiyle
regiile ederler. Kemik iliginin hematopoetik diizenlenmesinde rol alirlar. Baz1 hipofiz
hormonlar1 ve diger biyolojik maddelerin sentez ve salinmasina neden olurlar (21).
Doku onarimi, akut faz cevaplari da dahil olmak fizere enflamasyonun ve
immiinitenin her fazinda etkili olan molekiillerdir (19, 20). Isaacs ve Linderman
tarafindan 1957°de ilk kesfedilen sitokin interferon (IFN)’dur (20). Interferonlar,
antiviral, antiproliferatif ve immunmodiilator etkilidirler. Hematopoetik koloni
stimiile edici faktorler (CSF), kemik iligindeki onciil hiicrelerden degisik hiicrelerin

farklilagsmasinda, gelisimi ve aktivasyonunda rol alir. Transforme edici biiyiime
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faktorii, fibroblast ¢cogalmasini ve yara iyilesmesini saglar. Makrofaj ve lenfositler
icin proliferatif, sitokin ve simif II major histokompatibilite kompleksi (MHC-II)
olusumunu baskilayarak antienflamatuvar etki gdosterirler. Tiimor nekrozis faktor,
aktive olmus makrofaj, T ve B lenfosit, fibroblast ve diger bazi hiicreler tarafindan
tiretilen ve kasektin olarak da adlandirilan TNF-a ile T lenfositlerce iiretilen ve TNF-
B olarak bilinen lenfotoksin-a olarak iki ayri formda bulunur. Vaskiiler tromboz ve
timor nekrozu yaparlar (20, 22, 23). Bin dokuz yiliz seksen birden sonraki
gelismelerle interldkinlerin bir kisminin 16kositlerden bagka hiicrelerde yapildig1 ve

16kosit olmayan hiicreleri de etkiledikleri anlagilmistir (24).

Tumor Nekrozis Faktor-o

Timor nekrozis faktoriin (TNF) temel hiicresel kaynagi lipopolisakkaritlerin
(LPS) uyardig1 mononiikleer fagositlerdir. Ayrica bu protein antijen ile uyarilmis T
hiicreleri, aktive edilen dogal Sldiirlicii hiicreler ve aktive edilmis mast hiicreleri
tarafindan salgilanir. Aktive olan hiicrelerin TNF sentez ve salgilanma olay1 ¢ok
sayida ardisik olay igerir. ilk olay TNF m-RNA’sinin transkripsiyonudur (DNA’dan
m-RNA sentezi). Bundan sonra TNF m RNA’sinin proteine translasyonu gerceklesir.
En son basamak posttranslasyonel modifikasyon basamagidir. Bu islemde, TNF
preprotein monomerlerinin olusmasi, propeptidlerin yikimi, trimerizasyon ve
sekresyon olayidir (25). T hiicreleri tarafindan iretilen INFy, LPS ile uyarilmig
makrofajlardan TNF-a iiretimini artirir. Interferon-y reseptdr defekti olan farelere
LPS verildiginde, TNF-a iiretiminin ve dliimiin azaldig1 ¢aligmalarda gosterilmistir
(22). TNF-o’nin biyolojik olarak aktivasyon gostermesi icin TNF RI ve TNF RII
olmak {izere iki adet reseptorii vardir. TNF-o’nin biyolojik etkin bir sinyal

olusturabilmesi i¢in en 6nemli reseptorii TNF RI’dir (26).

Tiimor nekrozis faktor-o’nin viicuttaki biyolojik etkileri ¢ok ¢esitli olup su
sekilde 6zetlenebilir:

1. Timor nekrozis faktor-o vaskiiler endotel hiicrelerinin yeni yiizey
reseptorli olusturmasina yol agarak endotel ylizeyine 16kosit adezyonuna neden olur.
Tiimor nekrozis faktor-o ndtrofilleri uyarmada giiclii bir aracidir. Aym1 zamanda

eozinofil ve mononiikleer fagositleri de aktive eder
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2. Timor nekrozis faktdr-a mononiikleer fagositlerden ve diger
hiicrelerden sitokin iretimini uyarir.

3. Tiimdr nekrozis faktor-a viriislere kars1 koruyucu etki gosterir. Siif |
MHC antijenlerinin ¢ogalmasina ve viriisten etkilenen hiicrelerin immun yanitla
parcalanmasina neden olur (25). Tiimor nekrozis faktor-o’nin bu etkileri mikroplara
karst immun yanitta kritik éneme sahiptir. Eger yetersiz TNF-o salinim olursa,
yetersiz enfeksiyon yaniti olusur. TNF-a’nin iiretimi i¢in gerekli uyar giiclii ise fazla
miktarda sitokin tretilir (23, 27). Gram negatif bakteriyel sepsislerde, asir1 TNF-a
{iretimi olmaktadir. Bu iiretilen TNF-o dolasim kollaps: ve DiK’e neden olmaktadir
(28). Tiimor nekrozis faktor-o yiiksek konsantrasyonunun 6liimctil etkileri:

1. Tiimor nekrozis faktor-o miyokardiyal kontraksiyonu engelleyerek
doku kanlanmasin1 bozar.

2. Timor nekrozis faktor-a vaskiiler diiz kas hiicrelerinin tonusunu
azaltarak kan basincini ve doku oksijenasyonunu azaltir.

3. Timor nekrozis faktor-o damar i¢inde trombiis olusumuna neden
olarak doku kanlanmasini azaltir.

4. Tiimdr nekrozis faktdr-o ciddi metabolik bozukluga neden olur. Kan

glukoz konsantrasyonunu yasamla bagdastirmayacak sekilde diistiriir (26).

Tiimor nekrozis faktdr-o’nin plazma ve serum diizeyleri sepsisli hastalarda
yiiksektir (22, 27). Bunun yani1 sira TNF-o’nin yiikselme seviyesi sepsisin agirligi ile

orantilidir. Hayatta kalis siiresi ve mortalite ile TNF diizeyleri iliskilidir (28, 29).

Interlékin-1

Interlokin—1 (IL-1) lenfosit aktive eden faktdr veya endojen pirojen olarak da
adlandirilir. Interldkin—1 17 kDa agirhginda IL-1o ve IL-1p olmak iizere iki ayr
formda bulunmaktadir. Bu iki form hiicre yiizeyindeki ayni reseptdre baglanarak
benzer biyolojik etki gosterirler ve kan dolagiminda eriyebilir halde bulunabilirler
(30). Interlokin-1’in tip 1 ve tip 2 olmak iizere iki ayri reseptdrii vardir. Bu
reseptorler insan notrofilleri iizerinde bol miktarda bulunur. Endotoksin, TNF-a ve
cesitli kemotaktik faktorlerle aktive olur. Eriyebilir IL-1 tip 2 reseptdrleri, IL—1
aktivitesini diizenler ve serbest IL-1’in hiicresel cevabim engeller. Interldkin—1,

TNF-o’ya benzer sekilde sitokin salinimina neden olmaktadir (31). Diisiik doz IL—
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1B’nin baslica biyolojik etkisi smirli inflamasyona neden olmasidir. Interlokin—1p
0zgiil olarak monontikleer fagosit ve endotel hiicrelerinde pihtilasma sistemini aktive
eder ve ylizey molekiillerini artirarak 16kositlerin yapismasina aracilik eder. Ayrica
mononiikleer fagosit ve endotel hiicrelerinde kemokin sentezine neden olarak
16kositleri aktive eder (30). Sistemik dolasimdaki IL-1B, TNF-a gibi atese,
karacigerden akut faz plazma proteinlerinin sentezine ve metabolik aktivitede artisa
(kaseksi) neden olur. Tiimér nekrozis faktdr-o’dan farkl olarak IL-1B doku hasarina
neden olmaz (28). Sepsiste yapilan bazi ¢aligmalarda IL—1B’nin serum diizeyleri
yiiksek bulunmus iken, bazi arastirmacilara gore ise IL-1B nin sepsiste seviyelerinin

ylkselmedigi bulunmustur (22, 29, 32).

Interlokin-1 dogal olarak bulunan inhibitérleri olan tek sitokindir. Bu
inhibitérler insan mononiikleer fagosit hiicrelerinin {iriintiidirler ve IL-1’in

reseptorlerine baglanmasini inhibe ederek IL-1 aktivitesini baskilarlar (31).

Interlokin—6

Cesitli hiicreler iizerinde, ¢ok sayida biyolojik aktivitesi olan bir sitokindir.
Interlokin—6 (IL-6) geni, insan 7. krozomunda bulunur. Molekiil agirligi 22 ve 30
kDA arasinda degisir. Aktive B ve T hiicreleri, monositler, endotel hiicreleri, epitel
hiicreleri, fibroblastlar, keratinositler, hepatositler, ndroglial hiicreler gibi ¢cok degisik
hiicreler tarafindan sentezlenir. Interlokin—1, IL-2, TNF ve interferonlar 1L—6
sentezini artirirken, IL—4, IL—10, IL—13 inhibe eder. Interlokin—1, TNF-a ile birlikte
sinerjik etki ile T hiicre stimiilasyonu yapar. T hiicrelerin sitotoksik T hiicrelerine
farklilagmasi da dahil olmak tizere differansiyon, aktivasyon ve biiylimesinde gorev
alir (33). Interlokin-6"nin en énemli biyolojik etkinligi, B lenfosit matiirasyonunu
stimiile etmesidir. Interlokin-6’nin etkisi ile B lenfositler, immunglobulin
sentezleyebilen olgun plazma hiicrelerine farklilagirlar. Hemopoezi ve trombopoezi
uyarir. Interlokin—1 gibi ates ve akut faz cevabinda rolii vardir. Doku hasari ve
enflamasyon durumunda, hepatositleri aktive ederek C-reaktif protein, fibrinojen
haptoglobulin, amiloid gibi akut faz proteinlerinin sentezini uyarir (34). Interlékin—6,
IL-1 ile birlikte proinflamatuar protein olarak smiflandirilir. Hipotalamik ates

merkezini uyararak endojen pirojen olarak etki eder. Interlokin-6"mn interferonlar
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gibi antiviral etkinligi de mevcuttur ve sinif I MHC yapimini artirir. Timor nekrozis

faktdr ve IL—1"e benzer olarak anti timér etkisi de vardir (28).

Saglikli kisilerde serum IL-6 diizeyleri saptanamamakla birlikte, sepsis,
travma, alkolik siroz, greft rejeksiyonu, otoimmiin hastaliklar gibi inflamatuar
durumlarda diizeyleri artar (22, 29). Yiikselen IL—6 diizeylerinin ciddi sepsis ve
klinik komplikasyonlarla beraber oldugu diisiiniilmektedir. Fakat IL-6"nin intravendz
verilmesi herhangi bir hemodinamik degisiklige, sistemik organ yetmezligine ve

sepsise neden olmaz (28, 35).

Interlékin-10

Molekiil agirligr 18 kDA olan bir proteindir. B hiicre aktivasyonuyla beraber,
Th2 hiicreleri, CD8 T hiicreleri, monositler, keratonositlerin ge¢ aktivasyon
siirecinde {iretilir (36). Birgok enfeksiyon sirasinda interferon gama (IFN-y)
cevabina, IL-10 yapimi da eslik eder. Interlokin-10, orijinal olarak sitokin sentez
inhibitor faktorii olarak adlandirilir. Ciinkii aktive T lenfositlerin sitokin sentezini,
IL-2 ve IFN-y sentezini inhibe eder. Gamma interferon iiretimini sinirlayarak,
gecikmis asir1  duyarliliga aracilik eden hiicreler olan Th-1 hiicrelerinin
proliferasyonunu ayrica iL-6, iL-8, GM-CSF, G-CSF sentezini inhibe eder. Dogal
oldiiriici (NK) hiicreler ve makrofajlardan sitokin iiretimini inhibe eder (37).
Makrofajlarin aktivasyonu, nitrik oksit, adezyon proteinleri, reaktif oksijen aracilari
gibi {riinlerini siiprese ederek bozar (22). Bununla birlikte, Th-1 aktivitesinin
supresyonu sinif II MHC ekspresyonunu ve onu takip eden makrofaj ve dentritik
hiicre tamamlayic1 fonksiyonlarini suprese etmesinin direkt etkisine baglidir. Diger

yandan IL-10, B hiicrelerin antikor iiretimini baslatir (36, 37).

Interldkin-10"un viral bir analogu Ebstein-Barr viriis (EBV) tarafindan “berf-1”
geninde kodlanir. Bu virokinin iiretimi EBV’un konak immiin yanitini, hem hiicresel
immiin yanit1 baskilayarak, hem de konaklarda B hiicre proliferasyonunu etkileyerek
yonetmesini saglar. Interlokin-10"un T hiicre uyarici etkisini engeller (37). Sepsiste
IL-10 konsantrasyonu, TNF-a konsantrasyonu ile beraber yiikselir (38, 39). Yiiksek
IL-10 seviyeleri sepsiste kotii prognoz gostergesidir (22, 29, 39).
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YAG ASITLERI VE BESLENME

Yetiskin bir insanda viicuttaki tim yag dokusu yaklagik 15 kg’dir ve bu teorik
olarak 50 giinliik tam bir aclik donemi icin gerekli enerjiyi saglayabilecek diizeydir.
Trigliseridlerin yag dokusunda parcalanmalariyla gliserol ve serbest yag asitleri
(SYA) aciga cikar. Gliserol, dolasima girmeden yeniden kullanilamadigi ig¢in
pargalanan trigliserid miktarin1 ifade edecek bir gostergedir. Serbest yag asitleri
adipositlerde yeniden reesterifiye edilerek yeni trigliseridlere doniismekte ya da
kanda oksidasyona ugramaktadirlar (40). Adrenerjik reseptorler, insiilin ve diger
peptid hormon reseptorleri lipolizin kontroliinde dnemli rol oynarlar. Serbest yag
asitlerinin reesterifikasyonu ile olusan trigliseridlerin sentezi hakkinda bilinenler
azdir. Trigliserid sentezi i¢in gerekli olan SYA'lerinin biiyiikk bir ¢ogunlugu
lipoprotein lipaz (LPL) enzimi tarafindan parcalanan dolagimdaki lipoproteinlerin
hidrolizinden elde edilir. Adipoz dokudaki LPL aktivitesi beslenme ve hormonal
degisikliklerden etkilenir. A¢lik veya diyabette bu aktivite azalirken toklukla artar.
Insiilin dolasimdaki yag asitlerinin konsantrasyonunu modiile eder ve oksidasyon ya

da hepatik reesterifikasyon i¢in gerekli lipit enerjisini etkiler (41).

Yag asitleri karbon zincir uzunluguna, ¢ift bagin sayisina ve pozisyonuna gore
adlandirilir. Poliansatiire yag asitleri (PUFA) iki veya daha fazla ¢ift bag sahibiyken,
satiire (doymus) yag asitlerinde ¢ift bag yoktur. Poliansatiire yag asitleri birinci ¢ift
bagin yerine gore 4 alt gruba ayrilir. Bunlar omega-3, omega-6, omega-7 ve omega-9
yaglardir. Omega-3 ve omega-6 grubu esansiyeldir. Linoleik asit omega-6
grubundadir ve en fazla soya, aycicek gibi bitkisel yaglarda bulunur. Linolenik asit
ise omega-3 grubundadir ve balik yaginda ve bazi bitkisel yaglarda bulunur. Oleic
asit (omega -9) tekli doymamis yag asiti olup doymamis tek bag metil ucuna gore 9.
karbondadir (Tablo 3. Yag Asitleri). Linolenik asidin uzun zincirli deriveleri olan
eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosahekzaenoik asit (DHA) en ¢ok balik yaginda
bulunur (4).

Linoleik asit (omega-6) arasidonik asitin prekiirsiiriidiir. Arasidonik asit
tromboksan A2 (TxA2), prostoglandin E2 (PGE2) ve 16kotrien B4 (LTB4) gibi
eicosanoidlerin iretilmesini saglar ki bunlarin gii¢li inflamatuvar etkileri vardir.

PGE2 siiperoksit olusumuna yardim eder, kompleman kaskadi icin gerekli iiriinlerin
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sentezini inhibe eder, hipersensitif cevabi geciktirir ve timdr biiylimesini artirir.
TxA2 trombosit agregasyonunu ve diiz kas kontraksiyonunu artirir. LTB4 ise giiclii
bir kimyasal uyaricidir. Ozetle omega-6 yag asitleri inflamasyonu uyaran ajanlarin
salimisint artirir ve vazokonstriiksiyon yaparken ayni zamanda immun sistemin

bakterilerle miicadele ve eliminasyon kapasitesini de inhibe eder (42).

Tablo-3. Yag Asitleri (4)

Doymus Yag Asitleri

C8:0 Kaprilik Asit
C10:0 Kaprik Asit
C16:0 Palmitik Asit
C18:0 Stearik Asit

Tekli Doymamis Yag Asitleri

C18:1 Oleic Asit

Coklu Doymamis Yag Asitleri

C18:2 omega-6 Linoleic Asit

C18:3 omega -3 a-Linolenik Asit

C20:4 omega -6 Arasidonik Asit

C20:5 omega -3 Eikosapentaenoik Asit
C22:6 omega -3 Dokosahekzaenoik Asit

Linolenik asit (omega-3) ise EPA ve DHA prekiirsoriidiir. Bunlar PGE3, TXA3
ve LTBS salinisin artirir. Bu grup eikosanoidler arasidonik asit {iriinlerinden %90
daha az biyolojik aktiviteye sahiptirler. Bu nedenle artma egilimindeki trombojenik
ve inflamatuvar cevab1 baskilarlar. Sentezleri konakta vazodilatasyon yapar.
Eikosanoid sentezinin erken doneminde omega-3 ve omega-6 yag asitlerinin birlikte
kullanimi arasidonik asitten PGE2 ve LTB4 iiretimini engeller. Omega-3 PUFA
alimimindaki artma sitokin tiretimi ve fonksiyonlarini etkiler. Diyetle omega-3 PUFA
almmas1 TNF ve IL-1 iiretimini azaltir. Omega-6 yag asitleri en ¢ok soya ve aygicegi
yaginda bulunur ve bircok parenteral ve enteral formiilasyonda kullanilan uzun
zincirli trigliseritlerin (LCT) kaynagidir. Bu yaglarin besin maddesi olarak tek basina

kullanilmalari, potansiyel zararli prostaglandinlerin artmasina neden olabilir. Buna
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ek olarak soya fasulyesi kaynakli emiilsiyonlarda oldukca yiiksek oranda y-tokoferol,
diisiik oranda o-tokoferol bulunmaktadir. Alfa-tokoferol en yiiksek antioksidan
kapasiteye sahip olan vitamin E izomeri olup lipoproteinler tarafindan taginmasini
saglayacak, karacigerde bulunan spesifik baglayici protein tarafindan tanman tek
izomerdir. Soya fasulyesi kaynakli emiilsiyonlarin diizenli inflizyonu sonrasinda
plazma lipoproteinlerinde o-tokoferol diizeyinde diisme, buna bagli olarak
antioksidan kapasitede azalma ortaya ¢ikmaktadir. PUFA igerigi diisiik olan (6rn:
orta zincirli trigliserid ve soya fasulyesi kokenli LCT'nin 50/50 oraninda
karigtirtlmasiyla, ya da zeytin ve soya yaginin 80/20 oraninda karistirilmasiyla
olusturulmus) emiilsiyonlarla hiicre membranlarindaki yag asidi paterni
degismemekte, bu emiilsiyonlarin 6zellikle o-tokoferol ile zenginlestirildigi
durumlarda peroksidatif hasar daha kolay engellenmektedir (43, 44). Yeni verilere

gore, eikosanoid sentezini besinlerle modifiye etmek miimkiindiir (42).

Omega-3 yag asitleri farkli diizeylerde gosterdikleri etkilerle bu olumlu
sonuclart ortaya cikarirlar. Hiicre membran fosfolipidlerine katilarak membran
akiskanliginda artisa, iyon kanallar1 agilmasinin modiile edilmesine, membran
reseptorleri ve enzimlerinin fonksiyonlarinin diizenlenmesine yardimci olurlar.
Eikosapentaenoik asit, farkli prostaglandinlerin, tromboksan ve lokotrienlerin iiretimi
icin arasidonik asit ile direkt olarak rekabete girer. Arasidonik asitten tiireyen
eikosanoidler genellikle proinflamatuvar ve protrombotik iken, EPA'dan tlireyen
benzer mediyatorlerin etkileri ¢ok daha zayiftir. Son gelismeler, membran
fosfolipidlerine katilan omega-3 yag asitlerinin hiicre sinyallerini etkileyerek cesitli
uyarilara verilen yanitlar1 ve hiicre i¢i metabolizmay1 diizenledigini gostermekte,
hiicre proliferasyonunda azalma olabilmektedir. Bazi niikleer transkripsiyon
faktorlerini modiile ederek (6rn: peroksizom proliferasyon aktivator reseptorleri,
niikleer faktor kappa B, sterol regiilator element 1, PUFA regiilator element) gen
ekspresyonunu etkiler, genel anlamda inflamatuvar yanitta azalmaya, hiicresel
antioksidan defans mekanizmasinda giiclenmeye ve yagin hiicre i¢inde depolanmasi

yerine oksidasyonunun artmasina neden olmaktadir (41, 42).

Omega-3 yag asitleri, immun sistemde hiicre proliferasyonuna direkt etkileri

stimiilasyon degil inhibisyon olmakla birlikte, arasidonik asit kokenli
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prostaglandinlerin fazla miktarda salinimi nedeni ile immun yanittaki bozukluk
ortaya ¢iktiysa, omega-3 yag asitlerinin modifiye eikosanoid dengesi yolu ile
sagladiklar1 indirekt etki bu bozuklugu ortadan kaldirabilir (45). Omega-3 yag
asitlerinin inflamasyon, doku perfiizyonu, kardiyak aritmiler ve hiicre metabolizmasi
gibi ¢ok Onemli olaylar iizerinde etki gostermeleri yalnizca kronik durumlarda degil,
akut hastaliklarda da kullanilabileceklerini diisiindiirmektedir (5). Akut hastaliklarda
Oonemli bir gereksinim omega-3 yag asitlerinin hizli verilmesi ve hiicre membranina

katilmasidir (45, 46).

YAG ASITLERI ve SEPSIS

Kritik hastalarda niitrisyon yonetimi son 10 yilda ¢ok dramatik bir sekilde
degismistir. Degisiklik, besinsel yenilikler, beslenme klavuzlari, hastalia 6zgiin

beslenme ve immiinite artirici beslenme alanlarinda dikkati ¢cekmektedir (47).

Travma, stres ve kritik hastalifa metabolik cevap ve bunun niitrisyonel
destekle hafifletilmesi iki kritere dayanmaktadir. Bunlardan birincisi hastanin
niitrisyonel ihtiyac1 diger hasta gruplarindan farklidir. Digeri ise gastrointestinal
sistemdeki degisiklikler basta olmak iizere beslenmenin etkilenmesidir (48). Yogun
bakim hastalarinin 6nemli bir kismu 65 yas Tlstiidiir. Bu hastalarin %43’i
malnutrisyonu olan hastalardir (49). Viicut ihtiyaglar1 ve enerji tiirii tercihlerinin
degistigi viicut savunma ve iyilesme siiregleri i¢in bilinmesi gereken parametrelerdir
(50). Yogun bakim iinitesindeki yanik, ndrotravma ve sepsis nedeni ile yatan veya
major cerrahi operasyon gegiren hastalar tipik hipermetabolik hasta grubunu
olustururlar. Bu hastalarda belirtilen stres faktorleri nedeni ile besin ve enerji ihtiyaci
artmistir. Bu hastalar niitrisyonel uygulamalardan fayda goriirse de, yaralanmaya
stres cevabinin karmasikligit ve besinlerin metabolizmasinin  farklilagmasi,
niitrisyonel bakim, plan ve uygulamalarda da fakliliklar ortaya ¢ikarir (51). Viicudun
bir stres durumuna cevabi hayatta kalmak i¢in gerekli fakat, kas ve muhtemel cilt
proteini kayb1 pahasiadir. Bu cevap ancak enfeksiyon, inflamasyon, 1s1 kayb1 gibi
durumlar diizeltilerek azaltilabilir. Niitrisyonel destek negatif enerji ve protein
balansini, kas protein kaybini tiimiiyle olmamak kaydiyla karsilamay1 hedefler. Kas

proteinleri de niitrisyonla, iyilesme doneminde karsilanmaya baglanir (52).
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Niitrisyonel destek primer tedavi degil, primer tedaviye destek olarak
goriilmelidir. Kritik hastanin tiim ihtiyaglar1 degilse de 6nemli beslenme bilesenleri
niitrisyon destegi ile saglanir. Burada amag:

1. Acgliktan sakinarak, kas kaybi, negatif enerji ve protein balansinin en aza
indirilmesi,

2. Ozelikle karaciger, immiin sistem, iskelet ve solunum kaslar1 olmak iizere
doku fonksiyonlarinin korunmast,

3. Yogun bakim sonrasi donemde iyilesme siirecine yardimci olacak etkiler
elde etme,

4. Yeni bulgular destekledigi siirece, metabolik degisiklikleri ve fonksiyonlar1

degistirmek tizere 6zel iiriinler kullanmak (52).

Kritik hastalarda lipit destegi olduk¢a onemli olup; hepatosit, miyokard ve
iskelet kaslarinda primer enerji kaynagi olarak yag asitleri kullanilir. Lipit
oksidasyonunun maksimum hiz1 1,2-1,7 mg.kg".dk"’ya ulasabilir. Ancak sepsis ve
kritik hastaliklarda yag asitleri karacigerde keton cisimlerine doniistiiriilemez.
Bundan dolay1 standart LCT lipid emiilsiyonlarinim infiizyonu 1 mg.kg".dk"’y1 (1,4
g kg’ giin™) asmamalidir (53).

Soya yagindan elde edilen geleneksel lipit emiilsiyonlar1 agir1 miktarda ¢oklu
doymamis yag asiti (yag asitlerinin %55°1 linoleik asit olarak) ve yetersiz miktarda a-
tokoferol igerir. Coklu doymamis yag asitleri peroksidasyona duyarli oldugundan
bunlarin kullanimi artmis peroksidasyon metabolitlerinin iiretimi ile iliskili olabilir.
Linoleik asitin asir1 artis1 proinflamatuar 16kotrienlerin ve prostaglandinlerin
sentezini arttirabilir. Bu mediyatorler immun direnci azaltabilir ve sistemik
inflamatuar yanit1 arttirabilir. Bu nedenle omega-6 yag asitlerinin miktar1 (temel
olarak linoleik asit) kritik hastalarin diyetinde sinirlandirilmalidir. Bu, prostaglandin
sentez prekiirsorli olmayan orta zincirli yag asitlerinin (MCT/LCT) ilave edilmesi ile
saglanabilir. Ayrica, LCT lipid emiilsiyonlar1 hizla hidolize edilirler ve ketogenez
olusturabilirler. Fakat asirn MCT metabolik gereksinimde artisa neden olabilir.
Bundan dolayr, MCT/LCT lipid emilsiyonunun maksimum dozlar1 0.5-0.6 mg.kg
'dk'-1.0-1.2 mgkg'.dk' olmalidir. Omega-6 yag asitlerinin miktar1 zeytinyag

bazli lipid emiilsiyonu kullanilarak azaltilabilir. Bu emiilsiyon temel olarak
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proinflamatuar prostaglandin sentezi prekiirsorii olmayan oleik asit (tekli doymamais

-9 yag asidi) igerir (52).

Lipid emiilsiyonlarima ®-3 ¢oklu doymamis yag asitlerini ekleyerek ®-3/w-6
oraninin artirilmasi yeni bir yaklasimdir. Bu ®-3 yag asitleri proinflamatuvar
eikosanoidlerin iiretimini inhibe eder ve proinflamatuvar sitokinlerin iiretimini
azaltir. Bu kronik hastaliklarda ve olasilikla operasyon sonrasi akut stres yanitinda
inflamatuvar aktivitenin azalmasma ve immun yanitin artmasma yol acar. Bu
hazirlanmis veya yapilandirilms lipit emiilsiyonlarinin yarari klinik sonu¢ anlaminda

heniiz kanitlanmamustir (52).

KARACIGER, LiPiD METABOLIZMASI ve SEPSIS

Karacigerin lipid metabolizmas: ile ilgili fonksiyonlari, yag asitlerinin sentezi
ve oksidasyonu, yag asitlerinden trigliserid olusumu, fosfolipid sentezi,
lipoproteinlerin sentezi, keton cisimlerinin sentezi, kolesterol biyosentezi, safra

asitlerinin ve safranin olusturulmasidir (54).

Saglikli bir sahsin karacigerindeki lipid miktar1 %5 kadardir. Karacigerde
%5’ten fazla lipid veya %2’den fazla trigliserid olmast durumunda karaciger
yaglanmasindan soéz edilir (54). Karaciger yaglanmasi, plazmada serbest yag
asitlerinin artis1 ve lipoprotein sentezinde defekt sonucu olusur. Plazmada serbest yag
asidi artis1, aclikta ve diyabetes mellitusta oldugu gibi yag dokuda lipolizin artip
trigliserid sentezinin azalmasima ve asir1 yagl diyetle beslenmede oldugu gibi

ekstrahepatik lipoprotein lipaz aktivitesinin artisina baglidir (55).

Sepsis, SIRS ve MODS esnasinda gelisen karaciger islev bozuklugu genelde
tlimhdir, fakat altta yatan hastaliga bagli olarak ilerleyici bozukluk da gelisebilir
(56). Sepsisin indiikledigi karaciger disfonksiyonu primer ve sekonder bozukluk
olmak tizere iki grupta incelenebilir. Primer karaciger disfonksiyonu sok ve
resiisitasyon sonrasi gelisir ve sistemik veya mikrosirkiilatuvar bozuklukla iliskili
olarak ortaya cikar. Primer karaciger hasar1 dolasim bozuklugunun ilk saatlerinde
baglar. Bunun sonucunda siklikla hepatik laktat ve aminoasit klirensinde,

glikoneogenezde ve glikojenolizde azalma ve bunlar1 izleyen hipoglisemi olusur.

20



Hepatositlerdeki akut hiicresel ve mitokondriyal hasar, serum aminotransferaz
enzimlerinde artisla kendini belli eder. Erken donemde sivi replasmani ile karaciger
hasar1 kontrol altma alinabilir ancak tablo ilerlerse DIK, kanama, akut fulminan
karaciger yetmezligi gibi komplikasyonlar gelisir. Sekonder karaciger fonksiyon
bozuklugunun (kolestaz) ise bakteri veya endotoksinin tetikledigi enflamatuvar
sitokinlerin aktiflesmesi sonucunda gelistigi distliniilmektedir (57). Etiyolojiye
bakmaksizin, enflamasyon aracilikli kolestaz tablosu, endotoksinlerin ve/veya
endotoksinlerin indiikledigi TNF-a ve gesitli IL’lerin kolestatik etkilerine baglidir
(58). Endotoksinler dolagima siklikla karaciger dis1 periferik enfeksiyon bolgesinden
gecerler. Hatta bakteremi ve sepsis olmadan da makrofajlardan sitokin salinimi
yoluyla kolestaz gelisebilir. Lipopolisakkarid (LPS), kompleman, immiin kompleks
ve bakteriler tarafindan uyarilan kupffer hiicrelerinden sitokin salmmas (L-1, IL-6,
TNF-a) sonucu lokal sitokin konsantrasyonu artar. Kupffer hiicrelerinden salinan
sitokinler yoluyla endoteliyal hiicreler, polimorfoniikleer 16kositler, trombositler,
lenfositler ve ito hiicreleri (karacigerde disse araliginda yag depolayan yildizs1 hiicre)
uyarilir ve sitokin salinimima katkida bulunurlar. Lokal sitokin salinimina ayni
zamanda kolanjiyosit ve hepatositler de katilir. Salinan sitokinler ise hepatosit ve

endoteliyal hiicre hasarina yol acar (58, 59).
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GEREC VE YONTEM

Bu prospektif randomize kontrollii calisma Pamukkale Universitesi Arastirma
ve Uygulama Hastanesi Anestezi Yogun Bakim Unitesi’nde Kasim 2006—Ocak 2008
tarihleri arasinda gergeklestirildi. Calisma o©ncesi Pamukkale Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 27.08.2007 tarih ve 2007/08 sayili Etik Kurul onay1 ve
hasta veya hasta yakinlarindan bilgilendirilmis hasta onam formu alindi. Calismaya
alman hastalardan calismay1 birakmak isteyen olmadi; ancak calismaya alinip
calismay1 bazi nedenlerle (6liim, taburcu, sevk vb) 3. giinden 6nce tamamlayamayan

hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Calismaya Anestezi Yogun Bakim Unitesinde yatmakta olan, enteral
beslenmeyi tolere edemeyen erigkin 20 sepsis ve 20 SIRS hastasi dahil edildi. Tiim
hastalara lipit bazli parenteral beslenme uygulandi. Parenteral beslenmenin lipit
grubu disindaki kompozisyonu tiim hastalarda ayni olacak (%20 Glikoz ve standart
aminoasit soliisyonu) sekilde ayarlandi. Vakalar, sepsis ve SIRS tanilarina ve verilen

lipit soliisyonlarina gore dort gruba ayrildi.

Grup 1 (Grup S1): Sepsis tanili, uygulanan lipit soliisyonu MCT/LCT bazl
[Lipofundin® %20 500 ml (B. Braun Melsungen AG D-34209 Melsungen
Germany)],

Grup 2 (Grup S2): Sepsis tanili, uygulanan lipit soliisyonu omega-3 bazli balik
yag1 esasli soliisyon [Omegaven® %10 100 ml (Fresenius Kabi, Austria)],

Grup 3 (Grup SR1): SIRS tanili uygulanan lipit soliisyonu MCT/LCT bazh
[Lipofundin® %20 500 ml (B. Braun Melsungen AG D-34209 Melsungen
Germany)],

Grup 4 (Grup SR2): SIRS tanili uygulanan lipit soliisyonu omega-3 bazl balik

yag1 esasli soliisyon [Omegaven® %10 100 ml (Fresenius Kabi, Austria)], verildi.

Sepsis ve SIRS tanisini alan hastalara beslenme tipi sirast MCT/LCT bazli lipit
sollisyonu ve omega-3 bazli balik yagi esashi soliisyon olacak sekilde randomize
edildi. Lipit soliisyonlarinin uygulamasi santral venodz kateterden yapildi. Beslenme

planlanirken olgularin kalorileri Harris-Benedict denklemine gore hesaplandi.
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Parenteral beslenme saatlik inflizyon seklinde (rutin uygulama) uygulandi. Hastalar
bu rejimi 7 giin aldilar. Gilinliikk beslenme kompozisyonu; %20 glikoz 4 g/kg,
(MCT/LCT) %20 lipid 0.6 g/kg, %10 balik yag1 0.6 g/kg, %10 AA 1.5 g/kg verilecek
sekilde hesaplandi.

Hastalarin ¢alismaya baglamadan Onceki, sonraki ve ¢alisma siiresince
APACHE 1I skoru (akut fizyoloji ve kronik saglik degerlendirmesi) www.sfar.org
sitesindeki hesap cetvelinde hesaplandi. APACHE 1I skoru i¢indeki Glaskow koma

skalas1 (GKS) hastalar sedatize edilmeden 6nce hesaplandi.

Calismadan dislama kriterleri:

. 18 yasin altinda olmak,

. Hamile olmak,

. Son 48 saat i¢inde kortikosteroid tedavisi almis olmak,
. HIV ile enfekte olmak,

. Malignensi varligi,

. Immiinosupresif ila¢ kullanimu,

. Ciddi hemorajik hastalik,

. Stabil olmayan DM,

O© 0 3 O N b~ W N =

. Yeni MI gecirmis olmak,

10. Stroke,

11. Aktif emboli varligi,

12. Diger parenteral beslenme kontrendikasyonlari,

13. Kan trigliserid diizeyinin 500mg/dl nin iizerinde olmas1

14. Enteral beslenmeyi tolere edebilen hastalar

Calisma olgular1 Amerikan Gogiis Hekimleri Birligi (American College of
Chest Physicians-ACCP) ve Yogun Bakim Dernegi’nin (Society of Critical Care
Medicine-SCCM) 1992 yilinda belirledikleri sepsis ve SIRS kriterlerine uygun
olarak secildi. Sepsis hastalarinda enfeksiyonu gdstermek agisindan pozitif kiiltiir
varlig1 arandi. Hastalardan servise gelislerinde ve daha sonra klinik durumlarina gore
gereginde idrar, balgam, endotrakel aspirat, yara yeri, kateter i¢i ve periferik kan

kiiltiirleri i¢in materyal alindi. Aliman materyaller fakiiltemiz mikrobiyoloji
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laboratuvarinda kiiltiir-antibiyogram sonuglarina gore degerlendirildi ve uygun

antibiyoterapi rutin tedaviye eklendi.

Hemoglobin diizeyleri 10-12 gr/dL, santral vendz basing 8-12 mmHg olacak
sekilde kolloid, kristalloid infiizyonu, eritrosit silispansiyonu ve tam kan
transfiizyonlar ile intravaskiiler voliim optimal diizeyde tutulmaya calisildi. Voliim
replasmani ile yanit alinamayan soktaki hastalara hemodinamik stabiliteyi saglamak
amaciyla inotropik ve vazopressor tedavi uygulandi. Hastalarin sistolik arteryel
basinglarint 100 mmHg ve iizerinde tutmak icin dopamin en c¢ok 20 p/kg/dk,
dobutamin en ¢ok 20 p/kg/dk ve adrenalin en ¢ok 0,2 mg/kg/s dozlarinda verilmistir.
Koagulasyon anomalileri, trombositopeni, gastrointestinal hipoperflizyon olmasi ve
uzun siire mekanik ventilatore bagli olmalar1 nedeniyle stres iilseri gelisimi i¢in risk
altinda olan hastalara {ilser profilaksisi verildi. Hemostaz parametrelerine gére uygun
hastalar diisiik molekiil agirlikli heparin ile heparinize edildi. Diistik molekiil agirlikl

heparinin kontrendike oldugu hastalarda kompresyon c¢oraplar1 uygulandi (60).

Baslangigta ve niitrisyon rejimi siiresince 1, 3, 7. giinlerde ve rejim sonrasi ayni
kisi tarafindan yapilan karaciger (KC) ultrasonografisi yardimi ile KC’de yagh
dejenerasyon olup olmadig1 degerlendirildi ve derecelendirme asagidaki goriintimler

temel alinarak yapildi:

Grade 0) Normal ekojenite, diyafragma ve intrahepatitk damarlarin duvarlari
normal goriiniimdedir.

Grade 1) Hafif difiiz ekojenite artis1, diyafragma ve intrahepatitk damarlarin
duvarlar1 normal goriiniimdedir.

Grade II) Orta derecede ekojenite artisi, diyafragma ve intrahepatik damar
duvarlar1 goriintlisiinde hafif silinme mevcuttur

Grade III) Belirgin ekojenite artigi, diyafragma, intrahepatik damar duvarlari ve

sag lob posterioru goriintiisiinde ileri derecede veya tamamen silinme mevcuttur

Hastalar yogunbakim iinitesinde TBird AVS3® (Bird Products, USA) ve
AVEA® (VIASYS Healthcare, Netherlands) marka ventilatorlerde takip edildi.
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Olgularin enfeksiyon gostergesi laboratuar parametreleri, karaciger fonksiyon

testleri, serum lipid profili, inflamasyon, karaciger yaglanmasi degerleri kaydedildi.

Orneklerin Toplanmasi ve Calisilmasi

Baslangigta ve niitrisyon rejimi siiresince 1., 3., 7. gilinlerde ve rejim sonrasi
hastalardan sabah saat 08.00 de kan alindi. Kan 6rneklerinin alinmasi i¢in hastalarin
dominant olmayan kolunda radial artere 20 G kaniil yerlestirildi. Hemoglobin,
hematokrit, trombosit ve beyaz kiire ¢alisilmasi icin EDTA’l1 5 ml CBC (Complete
Blood Count) tiipiine 2 ml ve hemostaz tesleri i¢in 5 ml’lik sitratl tiipe 2 ml kan
alindi. Iki ayr1 tek kullammlik 10 ml’lik vakumlu, antikoagiilansiz, jelli cam tiiplere
5-7 ml olacak sekilde kan alind1 ve kanlarin pihtilagmasi beklendi. En ge¢ yarim saat
icinde Niive NF 800 (Niive Sanayi Malzemeleri Imalat ve Ticaret A.S, Ankara)
santrifiij ile 2500 devirde 10 dakika santrifiij edilerek serumlart ayrildi. Serumlardan
birinden glukoz, karaciger fonksiyon testleri, trigliserid, kolesterol seviyeleri ve CRP
degerleri Olgiildii. Ayrilan diger serumlar her biri iki ayr tiipe konularak sitokinler
calisilincaya kadar fakiiltemiz biyokimya laboratuarindaki NuAire (NUAIRE Inc.
Plymouth,U.S) marka dondurucuda -85°C’de saklandi.

Saklanan hasta kan orneklerinin ¢alismadan 6nce oda sicakligina (15-18 °C)
gelmeleri beklenerek dikkatli bir sekilde gevrilerek karistirildi. Serumlar arasi olasi
farkliliktan kaginmak amaciyla biitiin serumlar ayn1 giin incelendi. Sitokin diizeyleri
kati-faz, iki yoOnlii ardisik kemiliiminessan enzim immiinometrik assay yontemi ve
IMMULITE® kitleri kullanilarak BIODPC IMMULITE® 1000 cihaz1 ile ol¢iildii
(Immulite TNF-a, Immulite iL-1, Immulite IL-6 ve Immulite IL-10, Medical
Solutions Diagnostics SIEMENS, UK; Dade Behring Diagnostik, Istanbul, Tiirkiye).
TNF-o. i¢in Slgiimler aras1 degisim katsayisi (interassay precision) %4,4-6,5; IL- 1
i¢in olgiimler arasi degisim katsayist %35,8-7,7; IL-6 igin Ol¢iimler arasi degisim
katsayis1 %5,1-7,5; IL-10 icin Sl¢iimler aras1 degisim katsayisi ise %4,2-9,9 degerleri
arasindaydi. Bu yontem ile dlciilebilen en diisiik ve en yiiksek TNF-a, IL-1, IL-6 ve
IL-10 degerleri sirasiyla 4-16 pg/mL, 0-10 pg/ml, 2-1000 pg/mL ve 5-1000 pg/mL

olarak, Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Laboratuvar'inda 8l¢iildii.
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Calismada Kullanilan Lipid Emiilsiyonlar:

Lipofundin: Lipofundin MCT/LCT parenteral beslenmede MCT ve LCT
iceren ilk yag emiilsiyonudur. Kandan hizli temizlendigi ve enerji iiretimi i¢in uzun
zincirli trigliseritlerden daha fazla okside oldugu bildirilmektedir. Ozellikle karnitin
eksikliginde, karnitin palmitol-transferaz aktivitesinin azalmasina bagli olarak uzun
zincirli trigliseritlerin oksidasyonunun bozuldugu durumlarda kullanilabilen bir

preparattir (43). Lipofundinin 1000 ml’sinin bilesimi:

Soya Yagi 100.0 g

Orta-zincirli trigliseridler (MCT) 100.0 g

Yumurta saris1 fosfolipidleri 120 g

Gliserol 250¢g

Su 1000 ml'ye tamamlayacak ol¢ii
Kalori degeri 4430 kj/L, 1058 kcal/L
Osmolarite (yaklasik) 345 m Osm/L

Omegaven: Yiiksek derecede rafine edilmis balik yag: igceren bir parenteral

yag emiilsiyonu olup 100 ml’sinin bilegimi:

Balik Yagi 10,0 g

Yumurta sarisi1 fosfolipidleri 12¢g

Gliserol 25¢g

Su 100 mI’ye tamamlayacak 6l¢ii
Kalori degeri 470 kj/100 ml, 112 kcal/100 ml
Osmolarite (yaklasik) 308-376 mOsm/L

Istatiksel Analiz

Calismanin istatiksel analizi i¢in SPSS (statistical package for social sciences

for Windows 15.0) programi kullanildi.

Sepsis ve SIRS gruplart beslenme tipine gore kendi aralarinda 2’ye ayrildi.
Gruplarin kendi i¢inde; yas, boy kilo, beyaz kiire, SGOT, SGPT, GGT, LDH,
kolesterol, trigliserit, CRP, TNF-a, IL-1, IL-6, IL-10 ve APACHE II skoru
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karsilastirilmasinda eslestirilmis t testi kullanildi. Gruplarin cinsiyet ve karaciger
ultrasonu karsilastirilmasinda ki kare testleri kullanildi. Veriler ortalamatstandart
sapma (SS) veya yiizde olarak gosterildi. P<0,05 istatistiksel anlamli farkli olarak
kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya yogun bakim iinitesinde yatan 20 sepsis ve 20 SIRS hastasi1 dahil
edildi. Hastalar rastgele olarak iki gruba esit olarak dagitildi.

Sistemik inflamatuvar yanit sendromu ve sepsis grubundaki hastalarin
demografik verileri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunamadi (Tablo—4) (Tablo-5) (p>0,05).

Tablo—4: SIRS gruplarindaki hastalarin demografik verileri [Ort+SS]

Grup SR1 (n=10) Grup SR2 (n=10) P degeri

Yas (y1l) 61,40+13,25 54,00+20,54 FY
Boy (cm) 166,60+6,40 168,00+5,75 FY
Viicut agirhigi(kg)  72,70+9,44 71,70+£12,41 FY
Cins (E/K) 6/4 7/3 FY
FY=Fark Yok

Tablo—5: Sepsis gruplarindaki hastalarin demografik verileri [Ort+SS]

Grup S1 (n=10) Grup S2 (n=10) P degeri

Yas (y1l) 69,60+13,00 44,40+16,80 FY
Boy (cm) 162,70+7,30 169,00+7,37 FY
Viicut agirlhigr (kg)  74,10£13,53 75,00+13,33 FY
Cins (E/K) 4/6 7/3 FY

Hastalarin yatis tanilar1 Tablo—6’da verilmistir.
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Tablo—6: Hastalarin yatis tanilari

Grup SR1 Grup SR2 Grup Sl Grup S2
1 ABY Postop akut batin  Pnémoni IYE
2 KOAH Travma IYE Pndmoni
3 ARDS Kardiyak arrest ~ Pnomoni AC Tbe
4 KKY AKS Pnémoni Peritonit
5 KKY ARDS Pnémoni Pnémoni
6 AKS. Intoksikasyon Pnoémoni Peritonit
7 DKA Postop akut batin  IK Abse Peritonit
8 KKY Mi Pnémoni Pnémoni
9 ABY ABY Pnémoni Pnémoni
10 Travma ARDS Pnémoni Peritonit

ABY, akut bobrek yetmezligi; KOAH, kronik obstriiktif akciger hastaligi;; ARDS, akut solunum
sikintis1 sendromu; KKY, konjestif kalp yetmezligi; AKS, akut koroner sendrom; DKA, diyabetik
ketoasidoz; Mi, miyokard infarktiisii; IYE, idrar yolu enfeksiyonu; iK, intrakraniyel; AC tbc, akciger
tiiberkiilozu.

Sistemik inflamatuvar yanit sendromu ve sepsis gruplarindaki hastalarin
serum glutamik oksaloasetik transaminaz (SGOT, IU/L) degerleri acisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (Tablo—7 ve Sekil-1) (Tablo—8

ve Sekil-2) (p>0,05).

Tablo—7: SIRS gruplarindaki hastalarin SGOT degerleri [Ort+SS]

Grup SR1 (n=10) Grup SR2 (n=10) P degeri

0.giin 91,50+70,31 62,20+53,13 FY
1.giin 69,40+52,66 68,60+48,50 FY
3.giin 67,30+68,53 59,9+39,18 FY
7.glin 44,00+36,20 53,11+39,50 FY
Rejim sonrasi 40,66+40,52 52,75+29,12 FY
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Sekil-1: SIRS gruplarindaki hastalarin SGOT degerleri
Tablo-8: Sepsis gruplarindaki hastalarin SGOT degerleri [Ort+SS]
Grup S1 (n=10) Grup S2 (n=10) P degeri
0.giin 58,10+40,50 46,10+21,44 FY
1.giin 52,80+43,01 62,00+42,46 FY
3.giin 49,80+39,80 62,10+33,10 FY
7.giin 35,60+22,04 60,33+39,32 FY
Rejim sonrasi 32,66+28,9 51,83+19,01 FY
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Sekil-2: Sepsis gruplarindaki hastalarin SGOT degerleri

30



Sistemik inflamatuvar yanit sendromu ve sepsis gruplarindaki hastalarin

serum glutamik piriivat transaminaz (SGPT, IU/L) degerleri agisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (Tablo—9 ve Sekil-3) (Tablo—10

ve Sekil-4) (p>0,05).

Tablo—9: SIRS gruplarindaki hastalarin SGPT degerleri [Ort+SS]

Grup SR1 (n=10)

Grup SR2 (n=10) P degeri

0.glin 62,20+46,43 55,50+48,55 FY
l.gilin 65,10+44,28 69,00+£56,84 FY
3.gln 59,10+44,76 53,80+35,96 FY
7.gun 45,83+34,30 47,114£33,80 FY
Rejim sonrasi 41,00+26,03 48,50+33,93 FY
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Sekil-3: SIRS gruplarindaki hastalarin SGPT degerleri
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Tablo—10: Sepsis gruplarindaki hastalarin SGPT degerleri [Ort£SS]

Grup S1 (n=10) Grup S2 (n=10) P degeri

0.giin 47,20+55,85 57,80+50,86 FY
1.giin 45,60+47,42 56,80+51,90 FY
3.giin 42,10+46,74 50,80+42,84 FY
7.gilin 47,40+25,03 49,88+38,58 FY
Rejim sonrasi 35,66+31,46 42,00+33,98 FY
60 -
50 -

8

— A

SGPT{IU/L)
t
(=]

20 - —4+—Grup Sl
10 - Grup S2
H
¢ 1 3 7 son

Gin

Sekil—4: Sepsis gruplarindaki hastalarin SGPT degerleri

Sistemik inflamatuvar yanit sendromu ve sepsis gruplarindaki hastalarin
gama glutamil transferaz (GGT, U/L) degerleri agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (Tablo—11 ve Sekil-5) (Tablo—12 ve
Sekil-6) (p>0,05).
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Tablo—11: SIRS gruplarindaki hastalarin GGT degerleri [Ort+SS]

Grup SR1 (n=10) Grup SR2 (n=10) P degeri

0.glin 74,20+53,06 52,70+34,99 FY
1.glin 71,60+61,28 67,10+52,08 FY
3.glin 76,60+51,53 71,40+62,54 FY
7.glin 72,00+40,99 82,66+73,04 FY
Rejim sonrasi 87,00+58,93 66,62+38,54 FY
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Sekil-5: SIRS gruplarindaki hastalarin GGT degerleri

Tablo—12: Sepsis gruplarindaki hastalarin GGT degerleri [Ort+SS]

Grup S1 (n=10) Grup S2 (n=10) P degeri
0.giin 56,30+44,79 76,50+67,97 FY
l.glin 54,80+49,71 88,20+69,14 FY
3.giin 57,90+53,81 94,10+83,14 FY
7.giin 44,60+27,03 91,55+62,81 FY
Rejim sonrasi 65,66+28,02 92,00+72,72 FY
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Sekil-6: Sepsis gruplarindaki hastalarin GGT degerleri

Sistemik inflamatuvar yanit sendromu gruplarindaki hastalarin laktat
dehidrogenaz (LDH, IU/L) degerleri agisindan 7. giin ve rejim sonrasi degerlerinde
Grup SR1’de istatistiksel anlamli yiikseklik bulundu (Tablo—13 ve Sekil-7) (p<0,05).
Sepsis gruplarindaki hastalarin LDH degerleri agisindan 7. giin degerlerinde Grup
S1°de istatistiksel anlamli yiikseklik bulundu (Tablo—14 ve Sekil-8) (p<0,05).

Tablo—13: SIRS gruplarindaki hastalarin LDH degerleri [Ort+SS]

Grup SR1 (n=10) Grup SR2 (n=10) P degeri

0.glin 412,00+181,49 350,50+187,14 FY
l.glin 396,00+149,52 288,40+117.,45 FY
3.giin 415,80+151,36 250,40+89,49 FY
7.guin 440,33+207,45 216,44+63,90 0,002
Rejim sonrasi 481,66+224,82 214,75+59,91 0,001
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Sekil-7: SIRS gruplarindaki hastalarin LDH degerleri

Tablo—14: Sepsis gruplarindaki hastalarin LDH degerleri [Ort+=SS]

Grup S1 (n=10) Grup S2 (n=10) P degeri
0.glin 317,60+90,09 301,30+69,09 FY
1.glin 311,50+102,55 323,40+72,58 FY
3.glin 346,40+118,63 282,10+50,75 FY
7.glin 401,00+156,26 242.224+46,63 0,024
Rejim sonrasi 399,00+80,91 198,50+42,69 FY
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Sekil-8: Sepsis gruplarindaki hastalarin LDH degerleri
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Sistemik inflamatuvar yanit sendromu ve sepsis gruplarindaki hastalarin
kolesterol (mg/dL) degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark bulunamadi (Tablo—15 ve Sekil-9) (Tablo—16 ve Sekil-10) (p>0,05).

Tablo—15: SIRS gruplarindaki hastalarin kolesterol degerleri [Ort+£SS]

Grup SR1 (n=10) Grup SR2 (n=10) P degeri
0.giin 138,70+£51,18 144,50+68.,41 FY
1.giin 135,30+42,14 154,20+70,95 FY
3.giin 140,60+42,55 153,80+57.21 FY
7.giin 171,00+30,70 155,22+57,00 FY
Rejim sonrasi 172,83+37,70 149,25+65,13 FY
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Sekil-9: SIRS gruplarindaki hastalarin kolesterol degerleri
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Tablo-16: Sepsis gruplarindaki hastalarin kolesterol degerleri [Ort+SS]

Grup S1 (n=10) Grup S2 (n=10) P degeri
0.giin 140,00+61,19 138,00+52,27 FY
1.giin 139,80+68,79 144,80+56,81 FY
3.giin 141,40+54,67 136,10+61,62 FY
7.giin 150,00+62,28 133,11+63,90 FY
Rejim sonrasi 156,00+60,02 148,00+46,60 FY
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Sekil-10: Sepsis gruplarindaki hastalarin kolesterol degerleri

Sistemik inflamatuvar yanit sendromu gruplarindaki hastalarin trigliserit (TG,

mg/dL) degerleri acisindan 7. giin ve rejim sonrasit degerlerinde Grup SR1’de

istatistiksel anlamli yiikseklik bulundu (Tablo—17 ve Sekil-11) (p<0,05). Sepsis

gruplarindaki hastalarin TG degerleri agisindan 7. giin degerlerinde Grup S1’de
istatistiksel anlamli yiikseklik bulundu (Tablo—18 ve Sekil-12) (p<0,05).
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Tablo—17: SIRS gruplarindaki hastalarin TG degerleri [Ort+SS]

Grup SR1 (n=10) Grup SR2 (n=10) P degeri
0.giin 139,20+51,03 121,30+39,14 FY
1.giin 148,70+35,50 130,60+27,45 FY
3.giin 168,30+58,51 131,70+£29,18 FY
7.giin 179,16+58,89 126,88+27,52 0,016
Rejim sonrasi 180,50+53,24 135,75429,13 0,046
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Sekil-11: SIRS gruplarindaki hastalarin TG degerleri

Tablo—18: Sepsis gruplarindaki hastalarin TG degerleri [Ort+SS]

Grup S1 (n=10)

Grup S2 (n=10)

P degeri

0.giin
1.glin
3.glin
7.gin

Rejim sonrasi

158,30+50,43
203,90+116,11

235,10£155,32
239,20+206,62

179,33+89,36

153,90+57,91
150,20+53,59
150,304+60,93
140,22+54,61
143,83+37,96

FY
FY
FY
0,037
FY
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Sekil-12: Sepsis gruplarindaki hastalarin TG degerleri
Sistemik inflamatuvar yanit sendromu ve sepsis gruplarindaki hastalarin
APACHE 1I degerleri acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunamadi (Tablo—19 ve Sekil-13) (Tablo-20 ve Sekil-14) (p>0,05).

Tablo—19: SIRS gruplarindaki hastalarin APACHE II degerleri [Ort+SS]

Grup SR1 (n=10) Grup SR2 (n=10) P degeri

0.giin 20,50+3,68 19,80+3,48 FY
1.glin 24,50+5,19 19,80+3,96 FY
3.giin 25,20+5,05 20,60+2,95 FY
7.giin 25,16+5,45 21,11+£3,48 FY
Rejim sonrasi 25,50+3,83 23,12+3,97 FY
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Sekil-13: SIRS gruplarindaki hastalarin APACHE 1I degerleri

Tablo—20: Sepsis gruplarindaki hastalarin APACHE II degerleri [Ort+SS]

Grup S1 (n=10)

Grup S2 (n=10) P degeri

0.glin
I.gln
3.giin
7.gun

Rejim sonrasi

28,00+3,80
28,50+7,09
28,80+7,43
28,20+9,75
22,66+9,45

21,90+5,15 FY
21,70+6,18 FY
22,40+7,98 FY
27,11£10,82 FY
19,16+6,43 FY
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Sekil-14: Sepsis gruplarindaki hastalarin APACHE II degerleri

Sistemik

inflamatuvar yanit

sendromu gruplarindaki

hastalarin  yagh

dejenerasyon ig¢in karaciger ultrason goriintileme (KC USG) verileri agisindan

gruplar farksizdi (Tablo-21) (p>0,05).

Tablo-21: SIRS gruplarindaki hastalarin KC USG verileri [Adet(%)]

Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 P degeri
0.giin GrupSR1  5(%50) 5(%50) (%0) 0(%0)
GrupSR2  1(%10) 9(%90) 0(%0) 0(%0) FY
1.glin GrupSR1  5(%50) 4(%40) 1(%10) 0(%0)
GrupSR2  1(%10) 8(%80) 1(%10) 0(%0) FY
3.glin GrupSR1  2(%29) 4(%40) 4(%40) 0(%)
GrupSR2  2(%20) 6(%60) 2(%20) 0(%) FY
7.glin GrupSR1  1(%16,7)  2(%33,3) 2(%33,3) 1(%16,7)
GrupSR2  1(%11,1)  6(%66,6) 2(%22,2)  0(%0) FY
Rejim GrupSR1  1(%16,7) 1(%16,7)  3(%50) 1(%16,7)
sonrasi GrupSR2  0(%50) 6(%75) 2(%25) 0(%0) FY
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Sepsis gruplarindaki hastalarin yagli dejenerasyon i¢in KC USG verileri

acisindan 7. giin ve rejim sonrasi degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulundu (Tablo 22) (p<0,05).

Tablo—22: Sepsis grubundaki hastalarin KC USG verileri [Adet(%)]

Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 P degeri

0.glin Grup S1  4(%40) 5(%50) 1(%10) 0(%0)

Grup S2  3(%30) 7(%70) 0(%0) 0(%0) FY
1.glin Grup S1  0(%0) 7(%70) 3(%30) 0(%0)

Grup S2  3(%30) 6(%60) 1(%10) 0(%0) FY
3.glin Grup S1  0(%0) 1(%10) 9(%90) 0(%)

Grup S2  3(%30) 3(%30) 4(%40) 0(%) FY
7.glin Grup S1  0(%25) 0(%18) 3(%60) 2(%40)

Grup S2  2(%25) 4(%50) 2(%25) 0(%0) 0,047
Rejim Grup S1  0(%0) 0(%0) 0(%0) 3(%10)
sonrast Grup S2  1(%16,7)  3(%50) 2(%33,3)  0(%0) 0,029

Sistemik inflamatuvar yanit sendromu gruplarindaki hastalarin beyaz kiire

(BK, K/uL) degerleri agisindan gruplar arasinda 7.giin ve rejim sonrasi degerlerinde

istatistiksel olarak anlamli fark var iken (Tablo—23 ve Sekil-15) sepsis gruplarindaki

hastalarin BK degerleri gruplar arasinda farksizdi (Tablo—24 ve Sekil-16).

Tablo—23: SIRS gruplarindaki hastalarin BK degerleri [Ort+SS]

Grup SR1 (n=10) Grup SR2 (n=10) P degeri
0.giin 20,630+8,250 16,960+6,529 FY
1.glin 16,580+5,268 15,310+4,200 FY
3.giin 16,870+5,859 12,650+3,137 FY
7.giin 17,183+8,519 12,177+3,763 FY
Rejim sonrasi 16,583+9,236 12,987+4,289 FY
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Sekil-15: SIRS gruplarindaki hastalarin BK degerleri

Tablo—24: Sepsis gruplarindaki hastalarin BK degerleri [Ort+SS]

Grup S1 (n=10)

0.glin
1.glin
3.glin
7.giin

Rejim sonrasi

17,217+8,718
16,563+8,024
16,535+8,536
13,980+8,049
12,933+4,460

Grup S2 (n=10) P degeri
18,900+6,352 FY
17,960+7,321 FY
16,630+7,501 FY
13,133+3,736 FY
13,417+5,442 FY
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Sekil-16: Sepsis gruplarindaki hastalarin BK degerleri
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Sistemik inflamatuvar yanit sendromu ve sepsis gruplarindaki hastalarin CRP

(mg/dL) degerleri gruplar i¢inde farksizdi (Tablo—25 ve Sekil-17) (Tablo—26 ve

Sekil-18)

Tablo—25: SIRS gruplarindaki hastalarin CRP degerleri [Ort+SS]

Grup SR1 (n=10)

Grup SR2 (n=10) P degeri

0.glin 18,10+6,64 14,73+5,57 FY
1.glin 14,31£5,75 14,27+4,13 FY
3.glin 14,10+£7,08 13,30+5,38 FY
7.gln 11,51+6,08 13,13+5,95 FY
Rejim sonrasi 12,84+7,11 13,25+5,09 FY
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Sekil-17: SIRS gruplarindaki hastalarin CRP degerleri
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Tablo—26: Sepsis gruplarindaki hastalarin CRP degerleri Ort£SS]

Grup S1 (n=10) Grup S2 (n=10) P degeri

0.glin 14,27+6,58 11,48+6,55 FY
1.glin 15,23+5,26 11,16+£7,68 FY
3.giin 13,96+5,98 12,19+9,63 FY
7.glin 10,32+7,69 10,84+6,04 FY
Rejim sonrasi 9,56+3,06 9,81+6,83 FY
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Sekil-18: Sepsis gruplarindaki hastalarin CRP degerleri

Sistemik inflamatuvar yanit sendromu gruplarindaki hastalarin TNF-a
degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak farksiz iken (Tablo—27 ve Sekil-19)
(p>0,05) sepsis grubunda 7. giinde grup S1’de istatistiksel olarak anlamli yiiksek
degerler elde edildi (Tablo—28 ve Sekil-20) (p<0.05).
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Tablo—27: SIRS gruplarindaki hastalarin TNF-a degerleri [Ort+SS]

Grup SR1 (n=10)  Grup SR2 (n=10) P degeri
0.glin 28.17+19.66 24.82+14.32 FY
1.glin 26.07+22.61 24.89+19.03 FY
3.glin 30.38+27.47 24.57+17.65 FY
7.glin 24.66+18.84 20.98+21.89 FY
Rejim sonrasi 19.60+15.52 16.71+£14.08 FY

35 4
3¢ -
_ 25 -
E
= 20 -
a
$ 15 -
=
10 - == Grup 5R1
Grup 5R2
5 - e
¢
1 3 7 son
Gln

Sekil-19: SIRS gruplarindaki hastalarin TNF-a degerleri

Tablo—-28: Sepsis gruplarindaki hastalarin TNF-a degerleri [Ort+SS]

Grup S1 (n=10) Grup S2 (n=10) P degeri
0.giin 28.00+18.29 24.17+30.40 FY
1.giin 27.16+£20.72 23.61+15.30 FY
3.giin 33.43+33.12 29.44+24.12 FY
7.giin 34.37+20.82 12.71+6.47 0.01
Rejim sonrasi 29.63+11.06 8.88+3.28 FY
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Sekil-20: Sepsis gruplarindaki hastalarin TNF-a degerleri

Sistemik inflamatuvar yanit sendromu gruplarindaki hastalarn IL-1 degerleri
gruplar arasinda istatistiksel olarak farksizdi (Tablo-29 ve Sekil-21) (p>0,05).
Sepsis grubundaki hastalarin IL-1 degerleri agisindan 3. giin, 7. giin ve rejim sonrasi
degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (Tablo-30 ve

Sekil-22) (p>0,05).

Tablo—29: SIRS gruplarndaki hastalarin IL-1 degerleri [Ort+SS]

Grup SR1 (n=10)  Grup SR2 (n=10) P degeri

0.giin 7.26+4.22 6.31+4.14 FY
1.glin 9.00+8.56 6.64+4.74 FY
3.giin 9.99+12.55 7.70+4.07 FY
7.giin 5.50+0.93 5.66£1.29 FY
Rejim sonrasi 8.00+3.60 6.94+3.37 FY
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Sekil-21: SIRS gruplarndaki hastalarmn IL-1 degerleri
Tablo—30: Sepsis gruplarndaki hastalarn iL-1 degerleri [Ort£SS]
Grup S1 (n=10) Grup S2 (n=10) P degeri
0.giin 7.26+4.22 6.31+4.14 FY
1.glin 9.00+8.56 6.64+4.74 FY
3.giin 13.45+17.86 6.15+2.52 0.003
7.giin 6.20+2.58 5.00+0.00 0.014
Rejim sonrasi 8.00+£3.36 5.0+£0.00 0.006
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Sekil-22: Sepsis gruplarndaki hastalarin IL-1 degerleri
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Sistemik inflamatuvar yanit sendromu gruplarindaki hastalarin iL-6 degerleri
i¢cin gruplar arasinda istatistiksel fark bulunamadi (Tablo—-31 ve Sekil-23) (p>0,05).
Sepsis gruplarindaki hastalarm {L-6 7. giin ve rejim sonrasi degerlerinde gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (Tablo—32 ve Sekil-24) (p>0,05).

Tablo—31: SIRS gruplarndaki hastalarin iL-6 degerleri [Ort=SS]

Grup SR1 (n=10)  Grup SR2 (n=10) P degeri

0.giin 67.34+44.77 46.87+49.70 FY
1.glin 82.59+67.36 31.40+39.18 FY
3.glin 126.08+108.59 58.29+61.66 FY
7.gin 52.34£51.72 42.00+£52.59 FY
Rejim sonrasi 37.04+31.84 32.86+40.63 FY
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Sekil-23: SIRS gruplarndaki hastalarin IL-6 degerleri
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Tablo—32: Sepsis gruplarndaki hastalarin IL-6 degerleri [Ort+SS]

Grup SI (n=10)  Grup S2 (n=10) P degeri

0.giin 131.50+154.91 126.96+307.16 FY
1.giin 173.67+316.75 128.20+155.05 FY
3.giin 253.89+397.04 214.06+309.97 FY
7.giin 502.78+460.89 51.65+53.25 0.001
Rejim sonrasi 392.53+£526.30 31.58+36.44 0.002
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Sekil-24: Sepsis gruplardaki hastalarin IL-6 degerleri
Sistemik inflamatuvar yanit sendromu gruplarindaki hastalarm {L-10
degerleri i¢in gruplar arasinda istatistiksel fark bulunamadi (Tablo—33 ve Sekil-25)

(p>0,05). Sepsis gruplarindaki hastalarm IL-10 3. ve 7. giin degerlerinde gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (Tablo—34 ve Sekil-26) (p>0,05).
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Tablo—33: SIRS gruplarindaki hastalarin IL-10 degerleri [Ort£SS]

Grup SR1 (n=10)  Grup SR2 (n=10) P degeri
0.glin 10.26+16.18 11.47+£13.72 FY
1.glin 11.82+19.71 12.72+14.64 FY
3.giin 10.94+13.31 12.48+22.01 FY
7.glin 6.67+4.37 11.64+12.89 FY
Rejim sonrasi 8.33+4.18 11.33+4.94 FY
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Sekil-25: SIRS gruplarindaki hastalarin IL-10 degerleri

Tablo—34: Sepsis gruplarindaki hastalarm IL-10 degerleri [Ort+SS]

Grup S1 (n=10) Grup S2 (n=10) P degeri
0.giin 21.78+21.34 26.66+16.26 FY
1.giin 24.62+42.51 58.65+71.52 FY
3.giin 25.47+15.68 51.83+£95.44 0.047
7.gilin 20.58+10.80 46.46+31.98 0.001
Rejim sonrasi 24.56+8.55 42.52+30.69 FY
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Sekil-26: Sepsis gruplarindaki hastalarin IL-10 degerleri
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TARTISMA

Yogun bakim {initelerindeki kritik hastalarin biiyiik bir kismini sistemik
inflamatuar yanmit sendromu ve sepsisli hastalar olusturmaktadir. Sistemik
inflamatuvar yanit sendromu, viicutta enfeksiyon veya enfeksiyon dis1 nedenlere
bagl olarak olusan inflamasyonu tanimlar (1, 10). Buna yanik, travma, miyokard
enfaktiisii, ven6z tromboz, maligniteler, subaroknoid kanama gibi nedenler 6rnek
verilebilir. Gerek sepsise yatkinlik, gerek ek problemler nedeni ile yiiksek mortalite

ve morbiditeye sahiptirler (8).

Giliniimiizde niitrisyon destegi, ¢esitli nedenlerle hospitalize edilmis hastalarda
total bakim ve tedavinin en 6nemli noktalarindan birisini olusturmaktadir (52). Besin
maddeleri enteral veya parenteral yoldan verilebilir. Parenteral niitrisyon, besin
Ogelerinin intravendz yolla verildigi ve kritik hastalarda yaygin kullanilan beslenme
seklidir. Parenteral olarak beslenen hastalara verilen niitrisyon triinlerinin bilesimi,
niitrisyon gereksinimine, metabolik kapasiteye, mevcut metabolik bozukluga ve

bulunan eksikliklere gore ayarlanmalidir (50).

Total parenteral niitrisyonda, majér komponentlerinden biri olarak kullanilan
lipid emiilsiyonlari; esansiyel yag asit kaynagi, yagda ¢dziinen vitaminlerin kaynagi
ve enerji kaynagi olarak yaklasik 40 yildir kliniklerde kullanilmaktadir. Total
parenteral beslenme (TPN) uygulamalarinda en sik kullanilan lipid emdilsiyonlar1

MCT, LCT, MCT/LCT ve balik yagi igerir (6).

Parenteral beslenmeye baslandiktan 2-14 giin sonra gelisen karaciger fonksiyon
testlerinde bozulma parenteral beslenmenin en sik ve en ciddi komplikasyonlarindan
birisidir. Hastalarin ALT, AST ve GGT diizeylerinde yiikselmeler goriilebilir ve bu
degerler TPN uygulamas: sona erdiginde normale donebilir (61, 62). Montero ve
arkadaglan tarafindan yogun bakim {iinitesinde yatan septik hastalarda yapilan bir
calismada iki gruptan birine MCT/LCT parenteral lipid emiilsiyonu
(LIPOFUNDIN®), digerine ise LCT igeren bir parenteral lipid soliisyonu
(INTRALIPID®) uygulanmis. Hastalarin biyokimyasal serum analizinde, AST, ALT
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ve GGT degerlerinde, gruplar arasinda istatistiksel bir anlam saptanmamistir (63).
Madeleine ve arkadaslarinin genel cerrahi hastalarinda yaptiklar1 ¢aligmasinda 13
hastaya MCT/LCT ve 12 hastaya LCT verilmis. Hastalarin AST degerlerinde iki
grup arasinda istatistiksel anlamli bir fark saptanmamis (64). Antebi ve arkadaslari.
tarafindan yogun bakim iinitesinde yatan major cerrahi geg¢irmis yetiskin hastaya
sadece soya yag1 (LIPOVEN®) ve soya yagi, hindistancevizi yagi, balikyagi ve
zeytinyagl (SMOF®) igceren komleks bir parenteral lipid emiilsiyonu uygulanmis.
LIPOVEN verilen grupta daha fazla olmak {izere her iki hasta grubunda da AST,
ALT ve GGT degerleri artmis fakat aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamis (65). Kirimhioglu ve arkadaglarinin bir c¢alismasinda parsiyel
hepatektomi uygulanan ratlara zeytinyagi ve balikyagi iceren parenteral lipid
emiilsiyonu verilmis. Serum AST ve ALT degerlerini incelediklerinde aralarinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadigi goriilmiis (66). Grimm ve arkadaslari
komleks parenteral lipid emiilsiyonu (SMOF®) ve soyayagi emiilsiyonu verdikleri
goniillii, saghikli, erkek hastalarm AST, ALT ve GGT sonuglarim
degerlendirdiklerinde istatistiksel bir farklilik bulunmadigini rapor etmislerdir (67).
Heller ve arkadaglarinin ¢aligmasinda parenteral beslenme olarak aygicegi yagi ve
balik yagi uygulanan genel cerrahi hastalarinda AST ve ALT degerlerinde gruplar
arasi istatistiksel bir fark saptanmamis (68). Bizim ¢alismamizda da, sepsis ve SIRS
hasta gruplarinda farkli beslenme uygulanan gruplar arasinda AST, ALT ve GGT

degerlerinde istatistiksel bir farklilik bulunmadi.

Denise ve arkadaglarinin parenteral MCT/LCT ve LCT verilen ratlarda yapilan
calismasinda serum LDH degerleri incelenmis ve iki grup arasinda istatistiksel
anlamli bir fark bulunmamig (69). Sebastian ve arkadaslarinin ¢alismasinda major
abdominal kanser cerrahisi hastalar1 6 giin balik yagi ve soya yag1 bazli parenteral
lipid emiilsiyonu ile beslenmis. Beslenmenin 4. ve 5. giiniinde LDH degerinde, balik
yagl grubunda soya yagi grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir azalma
saptanmis (70). Bizim c¢aligmamizda her iki grupta balik yagi verilenlerde LDH
degeri diisiik, MCT/LCT verilenlerde yiliksek bulundu ve SIRS grubunda 7. giin ve
rejim sonrasi degerlerinde, sepsis grubunda ise 7. giin degerleri arasinda anlamli bir
istatistiksel fark saptandi. Literatlirde, bizim ¢aligmamizda kullandigimiz lipid

emiilsiyonlarinin kullanildig1 ve benzer hasta tanilari olan bir yayina rastlamadik.
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Omega-3 yag asidi ile beslenme kolesterol diizeyini diizenlemektedir. Ayrica
yiiksek dozda uygulandiginda kolesterol diizeyini diigiirmektedir (71). Goulet ve
arkadaslarinin c¢aligmasinda (72) intestinal problemleri olan pediatrik hastalara,
Socha ve arkadaglarinin c¢alismasinda (73) kolestatik infantlara ve Lai ve
arkadaglarinin ¢aligsmasinda (74) pediatrik cerrahi hastalarina postoperatif donemde
LCT ve MCT/LCT lipid emiilsiyonu uygulanmis ve iki grup arasinda kolesterol
degerlerinde istatistiksel anlamli bir farklilik saptanmamis. Komleks parenteral lipid
emiilsiyonu (SMOF®) ve soyayagi emiilsiyonu verilen erkek hastalarin kolesterol
verileri degerlendirildiginde istatistiksel anlamli bir farklilik bulunmamis (67).
Linseisen ve arkadaglarinin genel cerrahi hastalarinda yaptig1 bir ¢aligmasinda,
hastalar siras1 ile MCT/LCT ve MCT/LCT/FO (balik yag1) bazli lipid emiilsiyonu ile
beslenmigler. Gruplarin kolesterol degerleri arasinda istatistiksel anlamli bir farklilik
bulunmamis (75). Genton ve arkadaslarinin genel cerrahi hastalarida yapilan
calismasinda parenteral LCT ve MCT/LCT/FO ile beslenmenin kolesterol verilerinde
istatistiksel anlamli bir farkliliga yol agmadigi gosterilmis (76). Septik ratlara
parenteral balik yag1 ve aycicegi yagi bazl lipid emiilsiyonu verilen bir ¢alismada,
kolesterol degeri balik yagi grubunda daha diisiik bulunmakla birlikte, gruplar
arasinda kolesterol degeri acisindan istatistiksel anlamli bir farklilik saptanmamis
(77). Hematolojik malignansili ve septik yogun bakim hastalarinda yapilan
calismalarda parenteral MCT/LCT ve LCT lipid emiilsiyonu ile beslenen hastalarin
kolesterol degerleri arasinda istatistiksel anlamli bir farklilik saptanmamis (63, 78).
Bizim c¢alismamizda da literatiire benzer sekilde omega-3 yag asidi bazli lipid
soliisyonu ve MCT/LCT bazl lipid soliisyonu ile beslenen SIRS ve sepsis

hastalarinda, gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmadi.

Omega 3 yag asitleri yliksek trigliserit diizeylerini modiile etmektedir (62).
Septik soklu hastalarda trigliserit hidrolizi omega-3 yag asidi ile beslenenlerde
omega-6’ya gore daha hizli olmaktadir (79). Lima ve arkadaslart (80), Demirer ve
arkadaglar1 (78), Pena ve arkadaslar1 (81), Socha ve arkadaslar1 (73) ve Montero ve
arkadaslarinin (63) calismalarinda LCT ve LCT/MCT igeren lipid emiilsiyonlar1 ile
beslenmenin plasma trigliserid diizeylerine etkisi arastirilmis ve gruplar arasinda fark

bulunmamuis (63, 73, 78, 80, 81). Dort farkl lipid emiilsiyonunun (MCT, zeytinyagi,
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safran yag1 ve balik yagi) plazmada ve karaciger lipidlerine etkilerinin arastirildigi
bir calismada balik yag1 ve safran yagi verilen ratlarda plazma lipid icerikleri benzer
bulunmusken; MCT ve zeytinyag1 verilen ratlarda hipertrigliseridemi saptanmis (82).
Capanni ve arkadaslarinin non-alkolik yagli karaciger hastalarinda yapilan
calismasinda hastalara oniki ay boyunca 1 g/giin balikk yagi kapsiilii verilmis.
Baslangica gore ¢alisma sonundaki trigliserit degerlerinde istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik saptanmis (83). Bizim ¢alismamizda SIRS hastalarinda, balik yag: ile
beslenenlerin, MCT/LCT ile beslenenlere gore 7. glin ve rejim sonrasi trigliserit
degeri daha diistiik kaydedildi ve istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulundu.
Sepsis hastalarinda da benzer sekilde balik yagi grubunda trigliserit degerlerleri
7.glin ve rejim sonrast daha diisiik olmakla birlikte, istatistiksel anlamli bir farklilik

sadece 7. glinde saptandi.

Total parenteral niitrisyonun bir komplikasyonu olarak hepatik fonksiyonlarda
bozukluk karacigerde yaglanma olusabilmektedir (4). Louchami ve arkadaslarinin
dort farkli lipid emiilsiyonu ile yapilan ¢aligmasinda (MCT, zeytinyagi, safran yagi
ve balik yagi) karacigerde yag birikimi en fazla zeytinyagi ve safran yaginda
goriiliirken; balik yagi verilen ratlarda karacigerde daha az yag birikimi goriilmiis.
Bu sonuglara dayanarak dort farkli lipid emiilsiyonundan balik yaginin en az
hiperlipidemi ve karacigerde yaglanmaya neden oldugu kanisina varilmis (82).
Baldermann ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada LCT ve MCT/LCT ile beslenen
hastalarda, ultrasonla karaciger boyutu ve gri-skala degeri, LCT verilenlerde,
MCT/LCT verilenlere gore daha yiiksek ol¢iilmiis (84). Chambrier ve arkadaslarinin
calismasinda, kronik intestinal malabsorpsiyonu olan hastalar, MCT/LCT ve LCT ile
beslenmis fakat karaciger ultrason goriintiilemesinde gruplar arasinda istatistiksel
anlaml farklilik bulunmamis (85). Capanni ve arkadaslarinin oniki ay boyunca 1
g/giin balik yag1 kapsiilii verilen non-alkolik yagli karaciger hastalarinda balik yag:
verilenlerde kontrol grubuna gore karaciger ultrasonunda daha az yaglanma 6l¢iilmiis
ve istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmis (83). Bizim ¢alismamizda sepsis
hastalarinda MCT/LCT verilen grupta 7. gilin ve rejim sonrasi degerlendirmelerinde
karaciger yaglanmasi saptanirken; SIRS hastalarinda hem MCT/LCT hem de balik

yag1 verilen grupta karaciger yaglanmasi saptanmadi.
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Weimann ve arkadaslarinin ¢alismasinda travma sonrast SIRS ve ¢oklu organ
yetmezligi (MOF) gelisen hastalar enteral olarak balik yagi, arjinin ve niikleotid bazl
(IMPACT®) ve parenteral MCT/LCT (LIPOFUNDIN®) bazli lipid emiilsiyonu ile
beslenmis. Her iki grubun APACHE II skorlarn karsilagtirildiginda istatistiksel
anlamli bir farklilik saptanmamis (86). Wang ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢aligmada
SIRS hastalarina soya yagi (LCT) ve balik yag1 bazli lipid emiilsiyonu verilmis. Her
iki grup arasinda APACHE II degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamis (87). Pena ve arkadaglarinin bir ¢alismasinda, genel cerrahi hastalarina
parenteral MCT/LCT ve LCT bazlhi lipid emiilsiyonu verilmis ve APACHE II
degerleri karsilastirildiginda istatistiksel anlamli bir farklilik bulunmamis (88).
Literatiire benzer sekilde bizim ¢alismamizda da SIRS hastalarinda farkli beslenen
gruplarda APACHE II degerleri agisindan iki grup arasinda istatistiksel anlamli bir
farklilik saptanmadi. Mayer ve arkadaslar1 septik soklu yogun bakim hastalarini LCT
bazli (LIPOVEN®) ve balik yagi bazli (OMEGAVEN®) lipid emiilsiyonlar1 ile
beslemisler ve her iki grup arasinda APACHE II skorlar1 agisindan istatistiksel
anlamli bir farklilik gosterilmemis (79). Montero ve arkadaslarinin septik yogun
bakim hastalarinda yaptiklar1 ¢alismada, hastalara parenteral MCT/LCT ve LCT
bazli lipid emiilsiyonu verilmis ve APACHE II skorlart karsilagtirildiginda
istatistiksel anlamli bir farklilhik bulunmamis (63). Bizim ¢alismamizda da SIRS
hastalarinda oldugu gibi sepsis hastalarinda da farkli beslenen gruplarda APACHE 11

skorlar1 arasinda fark bulunmadi.

Sistemik inflamatuvar yanit sendromu tani kriterlerinden biri de BK sayisinin
>12000/pL veya <4000/uL olmasidir (1). Biz de calismamizda BK degerleri
kaydedildi. Wang ve arkadaslarinin soya yagi (LCT) ve balik yagi bazl lipid
emiilsiyonu verilen SIRS hastalarinda, her iki grup arasinda BK degerlerinde
istatistiksel anlamli bir farklilik bulunmamis (87). Madeleine ve arkadaslarinin genel
cerrahi hastalarinda yaptiklar1 ¢aligmada onii¢ hastaya MCT/LCT ve oniki hastaya
LCT verilmis. Hastalarin BK degerlerinde iki grup arasinda istatistiksel anlamli bir
farklilik gosterilmemis (64). Calismamiz da literatiire benzer olarak SIRS
hastalarinda, BK degerleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli bir
farklilik saptanmadi. Sepsis tanisi, sistemik enflamatuvar yanit sendromu ve

kanitlanmis bir enfeksiyon varligini gerektirmektedir (1). Mayer ve arkadaglarinin
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septik sok tanis1 alan ve omega-3, omega-6 yag emiilsiyonu verilen yogun bakim
hastalarinda, BK degerlerinin giinler icerisinde azaldig1 gosterilmis; ancak istatiksel
anlamli bir farklilik bulunmamis (79). Reimund ve arkadaslarinin bir ¢alismasinda
septik sok ve akut peritonitli bir hastaya, parenteral zeytinyagt (LCT) bazl bir lipid
emiilsiyonu verilmis ve BK degerlerinde azalma saptanmis; ancak istatistiksel
anlaml bir farklilik bulunmamis (89). Bizim ¢alismamizda da benzer olarak SIRS ve
sepsis hastalarinda BK sayis1 giinler icerisinde azalmakla beraber istatistiksel olarak

anlamh bir farklilik bulunmadi.

Wang ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada SIRS hastalarina soya yagi
(LCT) ve balik yag1 bazli lipid emiilsiyonu verilmis. Her iki grup arasinda CRP
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamis (87). Bizim
yaptigimiz ¢alismada da litaratiire benzer sekilde SIRS hastalarinda, farkli beslenen
gruplarda CRP degeri istatistiksel olarak incelendiginde anlamli bir farklilik
saptanmadi. Mayer ve arkadaslarinin septik sok tanili yogun bakim hastalarina
omega-3 (OMEGAVEN®) ve omega-6 (LIPOVEN®) yag emiilsiyonu verdikleri bir
calismada CRP degerlerinin BK degerlerine paralel olarak giinler igerisinde azaldigi
saptanmis; ancak istatistiksel olarak anlamli bir farkliik bulunmamis (79).
Calismamizda da Mayer’in c¢alismasina benzer olarak CRP degerleri giinler

icerisinde azalmakla beraber istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmada.

Hiicre kiiltiiri, hayvan ve saglikli goniillii insan calismalarinda balik yagi
emiilsiyonu kullamldiginda TNF-a, IL-1 ve IL-6 iiretiminin azaldig1 gézlemlenmistir
(90). Hayashi ve arkadaglarinin ¢caligmasinda ayg¢igegi yag1 ve balik yagi ile beslenen
yanik farelerin TNF-a ve IL-6 seviyelerinin balik yag ile beslenelerde daha diisiik
oldugu saptanmis (91). Tashiro ve arkadaslarinin yanik rat modeli ile yapilan
calismasinda, omega-3 ve omega-6 yag asitlerinin ratlarin immiin fonksiyonlar
lizerine etkileri arastirilmis ve omega-3 ile beslenen ratlarda TNF-a ve IL-10
degerlerinde daha fazla azalma saptanmis (92). Sepsisin erken donemlerinde
proinflamatuar sitokinler olan TNF-a, IL-1 ve IL-6 seviyeleri yiikselirken; gec
donemde antiinlamatuar sitokin olan IL-10 azalmaktadir (93). Sadeghi ve
arkadaslarinin ¢alismasinda aycicegi yagi ve balik yagi ile beslendikten sonra

endotoksin enjekte edilen farelerde balik yagi grubunda TNF-a, IL-1 ve IL-6
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seviyelerinin daha az yiikseldigi saptanmis (94). Mayer ve arkadaslarinin septik
hastalarda yaptig1 bir bagka ¢alismada parenteral balik yagi ile beslenenlerde TNF-a,
IL-1 ve IL-6 degerleri pareteral aycicegi ile beslenelere gore daha diisiik bulunmus
(95). Chao ve arkadaslarinin septik ratlara, parenteral balik yagi ve aygicegi yagi
bazli lipid emiilsiyonu vererek yaptiklari ¢calismasinda, proinflamatuar sitokinler olan
TNF-a, IL-1 ve IL-6 seviyeleri balik yag1 grubunda diger gruba gére daha diisiik
kaydedilmis; fakat gruplar arasinda sitokin degerleri agisindan istatistiksel anlamli
bir farklilik gosterilmemis (77). Mayer ve arkadaslarinin, saglikli goniillii hastalara
parenteral aycicegi yag1 ve balik yagi bazl lipid emiilsiyonu verilen ¢alismasinda,
TNF-a, iL-1 ve IL-6 degerleri balik yagi verilenlerde daha diisiik 6lciilmiis.
Interlokin-10 degerleri ise balik yagi grubunda daha yiiksek kaydedilmis; fakat
gruplar arasinda istatistiksel anlamli bir fark saptanmamis (96). Bizim ¢alismamizda,
balik yag ile beslenen SIRS hastalarinda, TNF-o, IL-1 ve IL-6 degerleri literatiire
benzer sekilde MCT/LCT ile beslenenlere gore daha diisiikken; IL-10 degeri ise balik
yag1 ile beslenenlerde literatiirde farkli sonuclar bildirilmekle beraber daha yiiksek
ol¢iildii. Fakat bu dort deger icin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmadi. Sepsis hastalarinda ise MCT/LCT verilenlerde balik yagi
verilenlere gdére TNF-a, IL-1 ve IL-6 parametrelerinde, &zellikle beslenmesin
ortasindan sonlarina dogru istatistiksel anlaml bir farkin da mevcut oldugu bir artis
bulundu. Benzer zamanlarda IL-10 degerinde ise balik yagi ile beslenenlerde

istatistiksel anlaml1 bir farkin oldugu artis saptandi.
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SONUCLAR

Sepsis ve SIRS hastalarinda farkli lipid soliisyonlarinin etkilerini arastirdigimiz

bu calismada asagida belirtilen sonuglara varilmistir.

Olgularin demografik verileri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunamadi.

Olgularin SGOT, SGPT, GGT, BK, CRP, kolesterol, APACHE II verileri
acisindan sepsis ve SIRS hastalarinda farkli beslenen gruplarda gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi.

Sistemik inflamatuvar yanit sendromu grubundaki MCT/LCT ile beslenen
hastalarda 7. giin ve rejim sonrast LDH degerleri istatistiksel olarak anlamli yiliksek
bulundu. Sepsis grubunda MCT/LCT ile beslenen hastalarda 7. giin LDH degerleri

istatistiksel olarak anlamli yliksek saptandi.

Sistemik inflamatuvar yanit sendromu grubunda MCT/LCT ile beslenen
hastalarda 7. giin ve rejim sonras1 TG degerleri istatistiksel olarak anlamli yiiksek
saptand1. Sepsis grubundaki MCT/LCT ile beslenen hastalarda 7. giin TG degerleri

istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi.

Sistemik inflamatuvar yanit sendromu grubundaki hastalarin KC USG verileri
farkli beslenme tiplerine gore istatistiksel olarak anlaml farklilik gostermedi. Sepsis
grubunda MCT/LCT verilen hastalarda 7. giin ve rejim sonrast KC USG

degerlendirmeleri karaciger yaglanmasini saptadi.

Sistemik inflamatuvar yanit sendromu grubunda balik yagi ile beslenen
hastalarda TNF-a, IL-1 ve IL-6 degerleri MCT/LCT ile beslenenlere gore daha diisiik
bulundu. Interldkin-10 degeri balik yag: ile beslenenlerde daha yiiksek saptandi;
fakat gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. Sepsis
hastalarinda ise MCT/LCT ile beslenenlerde balik yag: ile beslenenlere gére TNF-a,

IL-1 ve IL-6 parametrelerinde 6zellikle beslenmenin ortasindan sonlarina dogru
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istatistiksel anlaml1 bir artis saptandi. Benzer zamanlarda IL-10 degerinde balik yag:

ile beslenelerde istatistiksel anlamli bir artis bulundu.

Sonug olarak sepsis ve SIRS hastalarinda beslenmede kullandigimiz balik yag:
bazli lipid emiilsiyonunun karaciger fonksiyon testlerini, karaciger yaglanmasini ve
ayrica proinflamatuar parametreleri etkilemese de, Ozellikle sepsis hastalarinda

antiinflamatuar dengeyi olumlu yonde etkiledigi kanisina varildu.
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OZET

Sepsis ve SIRS Hastalarinda Lipid Soliisyonlarin Etkilerinin Karsilastirilmasi

Dr. Sezai Degirmenci

Bu calismada yogun bakimda yatan sepsis ve SIRS hastalar1 balik yagi ve
MCT/LCT bazl iki farkli lipid soliisyonu ile beslenerek enfeksiyon gostergesi
laboratuar parametreleri, karaciger fonksiyon testleri, serum lipid profili,
inflamasyon, karaciger yaglanmasi ve sitokin dengesi degerleri iizerine etkileri

aragtirildi.

Caligmaya erigskin 20 sepsis ve 20 SIRS hastasi secildi. Enteral beslenmeyi
tolere edemeyen sepsis ve SIRS hastalarinda lipid bazli parenteral beslenme
uygulandi. Parenteral beslenmenin lipid grubu disindaki kompozisyonu tiim
hastalarda ayni olacak (%20 Glukoz ve standart aminoasit soliisyonu) sekilde
ayarlandi. Sepsis ve SIRS tanisi alan olgular verilen lipid soliisyonlaria gore dort
gruba ayrildi. Sepsis tanisi almis birinci gruba (Grup S1) MCT/LCT bazli lipid
sollisyonu, sepsis tanis1 almis ikinci gruba (Grup S2) lipid soliisyonu olarak balik
yag1 esasl soliisyon, SIRS tanis1 almis tiglincli gruba (Grup SR1) MCT/LCT bazh
lipid soliisyonu, SIRS tanis1 almis dordiincii gruba (Grup SR2) lipid soliisyonu olarak
balik yagi esasli soliisyon verildi. Beslenmeye baglarken 1, 3, 7. giin ve rejim sonrasi
serum orneklerinden proinflamatuar (TNFa, IL-1 ve IL-6) ve antiinflamatuar (iL-10)
sitokinler, karaciger fonksiyon test parametreleri, total kolesterol, trigliserit, CRP ve

beyaz kiire ¢aligildi; karaciger USG degerlendirildi; APACHI II skorlar1 kaydedildi.

MCT/LCT ile beslenen sepsis ve SIRS hastalarinda proinflamatuar sitokin
(TNFa, IL-1 ve IL-6) degerleri; balik yag ile beslenenlerde antiinflamatuar sitokin
(IL-10) degeri daha yiiksekti; ancak sadece sepsis hastalarinda gruplar arasinda
istatistiksel anlamli fark saptandi. MCT/LCT ile beslenen sepsis ve SIRS
hastalarinda trigliserit degerleri ve karaciger USG parametreleri istatistiksel anlamli
yiiksek bulundu. Balik yagi kullanilan gruplarda ise serum ve hematolojik

paremetreler fizyolojik degerlere yakin dl¢iildii.
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Sonug olarak kritik hastalarda balik yagi bazli iirlinlerin, karaciger fonksiyon
testlerini, karaciger yaglanmasini ve antiinflamatuar dengeyi olumlu yonde etkiledigi

kanisina varildi.
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SUMMARY

Comparison of Effects of Lipid Solutions in Patients of Sepsis and SIRS

Sezai Degirmenci M.D

In this study, the effects on the values indicator of infection laboratory
parameters, liver function tests, serum lipid profile, inflammation, liver lipoidosis
and cytokine balance were searched thoroughly by nourishing the sepsis and SIRS
patients staying in the intensive care unit with two different lipid solutions based fish

oil and MCT/LCT.

Twenty sepsis and 20 SIRS patients were chosen for the study. Lipid based
parenteral nutrition was applied to the sepsis and SIRS patients who could not
tolerate enteral nutrition. The composition except the lipid group parenteral nutrition
has been arranged (20% glucose and standard amino acid solution) in the same ratio
in all patients. Medical cases taken sepsis and SIRS diagnosis are allocated to four
groups according to given lipid solutions. MCT/LCT based solution was given to the
first group (Group S1) of patients diagnosed with sepsis and fish oil based solution
was given to the second group (Group S2) of patients diagnosed with sepsis and
MCT/LCT based solution was given to the third group (Group SR1) of patients
diagnosed with SIRS, lastly fish oil based solution was given to the fourth group
(Group SR2) of patients diagnosed with SIRS. While beginning to nutrition samples
of 1st, 3rd, 7th day and after diet serum proinflammatory (TNFa, IL-1 and IL-6) and
anti-inflammatory (IL-10) cytokines, liver function test parameters, total cholesterol,
triglicerit, liver ultrasound imaging, CRP and WBC were evaulated the APACHI 11

scores were recorded.

Proinflammatory (TNFa, IL-1 and IL-6) cytokine values of the sepsis and
SIRS patients nourished with MCT/LCT and antiinflamatory values were higher in
the observation of the patients nourished with fish oil. However, significant statistical

difference was determined only in among the sepsis patients. The triglicerit and liver
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ultrasound imaging values in Sepsis and SIRS patients fed with MCT/LCT were
recorded to be higher and a significant statistical difference was also obseved. The
serum and hematologic parameters in groups who used fish oil on the other hand

were measured similar to the physiologic values.
As a result, we came to the conclusion that, fish oil based products affect the

liver function tests, fatty liver and anti-inflammatory balance in affirmative way in

critical patients.
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