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GİRİŞ 

 
Sepsis, enfeksiyonla birlikte sistemik inflamatuvar yanıt sendromunun (SIRS) 

varlığıdır (1). Sepsisin ağır formları olan ağır sepsis ve septik şoklu hasta sayısı her 

geçen gün artmaktadır. Bu durum, yaşam süresinin artışı, kanser tedavisine bağlı 

gelişmeler, hastalara uygulanan girişimsel yöntemlerin ve bağışıklık sisteminin 

çökmesine neden olan virüs (Human Immunodeficiency Virus-HIV) pozitif hasta 

sayısının artışı gibi nedenlere bağlanmaktadır (1). 

 

Sepsis patogenezinde; nötrofiller, monosit-makrofaj serisi immün hücrelerin 

veya endotel, epitel gibi parankimal hücrelerin aktivasyonu temel rol oynamaktadır 

(2). Sepsiste organizmada görülen hemodinamik, metabolik ve immün değişiklikler 

hücreler arası sinyal iletisinde rol alan mediyatörler ve sitokinler aracılığı ile 

olmaktadır. Sitokinler etkilerini sadece sistemik dolaşıma karışarak değil, direkt 

hücresel etki ile ve çok küçük konsantrasyonlarda da ortaya koymaktadır (2, 3). 

 

Artan yoğun bakım hasta sayısı ve tıptaki ilerlemelerle, yoğun bakımda yatan 

hastalarda sıvı ve elektrolit desteği, nutrisyon desteği, mekanik ventilasyon tedavisi 

ve diğer yaşamsal alanlarda destek daha da önem kazanmıştır. Kritik hastalarda 

beslenmenin mortalite, morbidite, ventilatörde kalış süresi, yoğun bakımda yatış 

süresi, hastanede kalış süresi, enfeksiyonlara yatkınlık gibi biçok parametreye etkili 

olduğu bilinmektedir. Bu nedenlerle nutrisyonun daha iyi temellere oturması 

gerekliliği doğmuştur. Beslenme yağ, karbonhidrat ve aminoasit gibi makro besinler 

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

 

Beslenme içeriğindeki yağ bileşiminin kritik hastada ayrı bir önemi vardır. 

Normal dengeli bir beslenmede, organizmanın kalori gereksiniminin ortalama %30-

35'lik bir bölümü besinlerdeki yağlardan karşılanmaktadır. Bu nedenle parenteral 

nütrisyon uygulamalarında yağ emülsiyonları önemli yer tutmaktadır. İntravenöz 

lipid emülsiyonları hem yüksek kalori hem de esansiyel yağ asitlerini içermeleri 

nedeniyle giderek daha yaygın kullanılmakta ve günümüzde total parenteral 

nütrisyonun vazgeçilmez bir komponenti olarak görülmektedir (4). Lipidlerin 

oksidasyonu sırasında yaklaşık 9 kcal/g enerji elde edilmektir. Bu değer orta zincirli 
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trigliseridlerde biraz daha düşüktür (5). Yağ asitlerinin sitokin salınımı üzerine 

etkileri olabileceği halen aydınlatılamamış bir konudur (6, 7). Son yıllardaki 

araştırmalar daha çok yağ asitlerinin nasıl işlev gördüğünü açıklama yönündedir (6).  

 

Bu çalışmada, omega-3 yağ asitleri bazlı lipid solüsyonu ile orta/uzun zincirli 

trigliserit (MCT/LCT) bazlı lipid solüsyonlarının sepsis ve SIRS hastalarının 

enfeksiyon göstergesi laboratuar parametreleri, karaciğer fonksiyon testleri, serum 

lipid profili, inflamasyon, karaciğer yağlanması ve sitokin dengesi değerleri üzerine 

etkisinin karşılaştırılması amaçlandı.  
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GENEL BİLGİLER 

 
Sepsis, bir çok sistemi tutan, hemodinamik değişikliklere yol açan, şok, organ 

fonksiyon bozukluğu ve organ yetmezliğine kadar giden öldürücü bir enfeksiyon 

hastalığıdır. Yoğun bakımlarda enfeksiyon önemli bir morbidite ve mortalite 

nedenidir. Enfeksiyon odağının etkin bir şekilde ortadan kaldırılamadığı veya uygun 

tedavi edilemediği durumlarda sepsis, septik şok ve çoklu organ yetmezliği gelişimi 

söz konusu olabilir. Sepsiste tıpkı miyokard infarktüsü veya serebrovasküler olay 

benzeri acil durumlarda olduğu gibi tedaviye erken ve etkin bir şekilde başlanması 

önemlidir (1). 

 

Herhangi bir bedensel olaya karsı oluşan hafif bir sistemik inflamasyona 

yanıtın normalde bazı faydalı etkileri olabilir. Ancak ciddi enflamasyonda olduğu 

gibi belirgin ve uzamış yanıt genellikle zararlıdır ve yaygın organ disfonksiyonu ile 

sonuçlanabilir. Bu nedenle sepsis ve benzeri sendromların tanımlarını iyi bilmek, 

erken dönemde tanımak ve tedaviye başlamak hayati önem taşımaktadır (8). 

 

TANIMLAR 
Amerikan Göğüs Hekimleri Birliği (American College of Chest Physicians-

ACCP) ve Yoğun Bakım Derneği (Society of Critical Care Medicine-SCCM) 1992 

yılında bir araya gelerek sepsis tanısı, izlemi ve tedavisine belli standartları getirmek 

üzere yaptıklar uzlaşma toplantısında sepsis için enfeksiyon tanımı yapılırken 

‘Sistemik İnflamatuvar Yanıt Sendromu’ (Systemic inflammatory response 

syndrome-SIRS) gibi yeni bir tanım da getirilmiştir (9). Sepsiste enfeksiyonun 

şiddeti ise sepsis, ağır sepsis ve septik şok olarak kategorize edilmiştir. Buna göre; 

Enfeksiyon: Mikroorganizmaların, normalde steril olan konak dokularında 

bulunması veya invazyonu sonucu gelişen inflamatuvar cevaptır. 

Bakteriyemi: Canlı bakterinin kan dolaşımında bulunmasıdır ve tanısı kan 

kültürü pozitifliği ile konur. 

Sistemik İnflamatuvar Yanıt Sendromu: Aşağıdaki durumlardan iki veya 

daha fazlasının bulunması 

1. Vücut ısısının >38 0C veya <36 0C olması, 
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2. Kalp atım hızının >90/dk olması, 

3. Solunum hızının >20/dk veya PaCO2 <32 mmHg olması, 

4. Lökosit sayısının >12000 /µL veya <4000 /µL olması veya periferik 

yaymada %10’un üzerinde band formu bulunması. 

Sepsis: SIRS bulgularının iki veya daha fazlasının bulunması+enfeksiyon 

varlığı. 

Ağır Sepsis: Sepsis ile birlikte organ fonksiyon bozukluğu, hipoperfüzyon 

veya hipotansiyonun bulunmasıdır. Hipoperfüzyon ve perfüzyon bozukluğunda, 

laktik asidoz, oligüri veya mental durumda akut değişiklik bulunabilir. 

Septik şok: Sepsiste yeterli sıvı tedavisine rağmen, hipotansiyon ile birlikte 

perfüzyon bozukluğu belirtilerinin (laktik asidoz, oligüri, akut mental değişiklik) 

devam etmesi durumudur. Perfüzyon bozukluğu belirlendiği zaman inotropik veya 

vazopressör ilaç alanlarda hipotansiyon olmayabilir. Bu hastalar yine de septik şokta 

kabul edilmelidir. 

Çoklu organ yetmezliği sendromu (Multiple organ dysfunction syndrome-

MODS): Akut hastalık tablosu içinde olan hastada çoklu organ fonksiyon bozukluğu 

bulunmasıdır (9).  

 

Bahsedilen tanımlar kabul görmüş ve yaygın olarak kullanılmış ancak 

patofizyolojideki yeni bilgiler ve buna bağlı yaklaşımlarla tanımlamalar sürekli 

gözden geçirilmektedir. Bu amaçla sepsisle ilgilenen dernekler olan; ACCP, SCCM, 

American Thoracic Society (ATS), European Society of Intensive Care Medicine 

(ESICM) ve Surgical Infection Society (SIS)’nın destekleri ile Uluslararası Sepsis 

Tanımları Konferansı Aralık 2001’de Washington’da toplanmış ve bu toplantıda, 

sepsis fizyopatolojisindeki gelişmeler ve 1992 tanımları göz önünde bulundurularak, 

sepsis tanımı yeniden gözden geçirilmiştir. Bu toplantıda sepsis tanısı için henüz bir 

standart olmadığı ve önerilerin ancak hasta başında klinisyenin karar vermesine 

yardımcı olacağı vurgulanmıştır (10). Araştırıcılar SIRS tanısında, klinik bulgularla 

beraber, serumda İL–6, prokalsitonin  (PCT) veya C-reaktif protein (CRP) artışı 

varlığının kullanılabileceği yorumunu yapmışlardır. SIRS belirteçleri özgül olmadığı 

için 2001 uzlaşı toplantısında ‘enfeksiyona sistemik inflamasyon yanıt’ belirteçleri 

eklenmiştir (Tablo I) (10). Bazı durumlarda sepsisin ilk belirtileri hemodinamik 

instabilite veya organ yetmezliği olabilir. Bu nedenle bu tabloya organ fonksiyon 
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bozukluklarına ait parametreler de eklenmiştir. Belirlenen parametrelerin dışında 

klinisyenin hasta başındaki değerlendirmesi de önemlidir. Enfeksiyon varlığı 

kanıtlanmamış olsa bile klinisyen tarafından hastanın ‘septik görüntüsü’nün 

saptanması da değerli bir kriterdir. 

 

Tablo-1. Sepsisin tanı kriterleri (10) 

 
Enfeksiyon 

• Gösterilmiş veya şüphe edilen enfeksiyon ve aşağıdakilerden bazıları: 
 
Genel parametreler 

• Ateş (vücut ısısı >38,30C) veya Hipotermi (vücut ısısı <360C) 
• Kalp atım hızı >90/dk veya yaş için normal değerden >2 SS* 
• Takipne >30/dk 
• Mental durum değişikliği 
• Belirgin ödem veya pozitif sıvı dengesi 24 saatte >20ml/kg 
• Hiperglisemi (diyabetin olmadığı durumlarda plazma glikozu >110mg/L) 

 
İnflamatuvar parametreler 

• Lökositoz (beyaz küre sayısı >12000/μl) veya lökopeni (beyaz küre sayısı < 4000 
/μl) 

• >%10 immatür formun olduğu normal beyaz küre sayısı 
• Plazma CRP’nin normal değerden >2 SS* 
• Plazma PCT değerinin normal değerden >2  

 
Hemodinamik parametreler 

• Arteriyel hipotansiyon (sistolik kan basıncının <90 mmHg, ortalama arteriyel 
basıncın <70 veya sistolik kan basıncının yetişkinlerde >40 mmHg düşmesi veya 
yaşa göre normal değerden <2 SS* olması) 

• Mikst venöz oksijen satürasyonu >%70 
• Kardiyak indeks >3,51 min-1 m2 

 
Organ disfonksiyon parametreleri 

• Arteriyel hipoksemi (PaO2/FIO2 <300) 
• Akut oligüri (en az 2 saat idrar çıkışı <0,5 mL/kg-h-1) 
• Kreatininde ≥0,5 mg/dl artış 
• Koagülasyon anormallikleri (internasyonel normalizasyon oranı (INR) >1.5 veya 

aktive parsiyel tromboplastin zamanı >60 s)  
• İleus 
• Trombositopeni (trombosit sayısının <100000 /μ l) 
• Hiperbilirubinemi (plazma total bilirubin >4 mg/dl) 

Doku perfüzyon parametreleri 
• Hiperlaktatemi (>3 mmol/l) 
• Kapiller doluşta azalma veya deride renk değişikliği 

 
* Standart Sapma 

 

İki bin bir toplantısında alınan karalar ana hatları ile aşağıda sıralanmıştır: 
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1) Sepsis, ciddi sepsis ve septik şok ile ilgili mevcut tanımlamalar 

günümüzde de klinisyenler ve araştırmacılar için yararlıdır. Enfeksiyona karşı 

konakçı yanıtını tanımlayan bu katagorilerin değiştirilmesine neden olacak ek deliller 

ortaya çıkana dek, 10 yıl önce tanımlandığı şekilde kalmalıdır. 

2) Bu tanımlar enfeksiyona karşı konakçı yanıtının önceden 

belirlenmesine ve tam bir evrelemeye olanak sağlamazlar. 

3) Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu yararlı bir kavram olarak kalsa 

dahi, 1992 yılında SIRS için yayınlanan tanısal kriterler aşırı hassas ve non-

spesifiktir. 

4) Sepsis ile ilgili belirti ve bulguları içeren genişletilmiş bir liste 

enfeksiyona klinik yanıtı daha iyi yansıtacaktır. 

5) Sepsisin kullanımda olan tanımlamaları, bu durumların immünolojik 

ve biyokimyasal özellikleri daha iyi anlaşıldıkça ileride daha saf hale getirilir ve test 

edilebilir. 

6) Ciddi enfeksiyonu olan kritik hastaların tedavisinin, sepsis için bir 

evreleme sisteminin (PIRO) geliştirilmesini takiben düzelebileceği varsayımı 

yapılmıştır. Sepsisin ilerleyişinin daha iyi tanımlanmasını sağlayabilecek olan bu 

evreleme sistemi, predispozan faktörler ve premorbid koşullar, altta yatan 

enfeksiyonun doğası, konak yanıtının özellikleri ve sonuçta gelişen organ işlev 

bozukluğunun boyutuna dayanarak sendromun daha iyi tanımlanmasına yol açabilir 

(10). 

 

EPİDEMİYOLOJİ 
Sepsis epidemiyolojisi ile ilgili son yıllarda oldukça geniş kapsamlı çalışmalar 

yapılmıştır. Bu çalışmalar sonucunda elde edilen bulgular sepsis morbidite ve 

mortalite oranları ile yoğun bakım enfeksiyonlarının artmakta olduğunu göstermiş ve 

klinisyenler tarafından ürkütücü bulunmuş (11). Martin ve ark. (12) ABD’de 1979 

yılından 2000 yılına dek 10.319.418 sepsis vakası izlendiğini ve bunun hastaneye 

yatan hastaların %1,3’ünü oluşturduğunu bildirmişlerdir. 1997–98 yılları arasında 

sekiz ülkede ve 28 yoğun bakım ünitesinde (YBÜ) toplam 14.364 hastada yapılan 

çalışmada 3034 enfeksiyon saptanmıştır. Enfeksiyon saptanan hastalarda %28 sepsis, 

%24 ağır sepsis, %30 septik şok tanımlanırken, %18 hasta sınıflandırılamamıştır. 

Mortalite enfekte olmayan hastalarda %16,9 oranında iken, hastane enfeksiyonu olan 
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hastalarda %53,6’ya yükseldiği gözlenmiştir (13). Toplum kökenli sepsis insidansı 

konusunda yeterli veri bulunmamakla beraber YBÜ’deki nazokomiyal 

bakteriyemi/sepsis insidansı %7,6-15,8 arasında bildirilmektedir (13). 

 

ETİYOLOJİ 
Proinflamatuar sitokinler, adezyon molekülleri, vazoaktif mediatörler ve reaktif 

oksijen radikallerinde artış SIRS’ın olduğu kadar sepsisin de etiyolojisinde yer 

almaktadır. SIRS nedenleri arasında; enfeksiyon (peritonit ve intraabdominal 

enfeksiyon, pnömoni, nekrotizan yumuşak doku enfeksiyonu, grup A streptekokkal 

enfeksiyon, endokardit, menenjit, kandidiyazis) inflamasyon (pankreatit), hasar 

(çoklu travma, yanık hasarı) immün reaksiyon (otoimmün hastalıklar, transplant 

rejeksiyonu, graf-versus-host hastalığı, İL-2 tedavisi), iyatrojenik faktörler (kan 

transfüzyonu, kardiyopulmoner baypas), intoksikasyon (ilaç reaksiyonları, salisilat 

intoksikasyonu, arsenik intoksikasyonu, yüksek dozda asetaminofen alımı), idyopatik 

(trombotik trombostopenik purpura, HELLP sendromu, feokrositoma, hipovolemik 

şok/şok) sayılabilir (8). 

 

Sepsise bakteriyel, viral ve fungal enfeksiyonlar neden olurken en sık 

pulmoner, üriner, intraabdominal ve kan lokalizasyonundadır. Olguların yaklaşık 

yarısında mikrobiyolojik etken saptanamasa da olguların %60’ında gram negatif 

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

 

Hastane kökenli sepsis etkenleri yıllara göre değişiklik göstermiştir. 

Nozokomiyal sepsislerde en sık etkenler; S.aureus, koagülaz negatif stafilokoklar, 

Enterococcus türleri, E.coli ve diğer enterik bakteriler, Pseudomonas aeruginosa ve 

diğer nonfermentatif bakteriler, Candida albicans ve diğer kandidalardır. 

Anaeropların nozokomiyal sepsislerde etken olarak izole edilmesi düşük orandadır 

(11). Antibiyotikler kullanıma girmeden önce en sık sepsis nedeni gram pozitif 

bakteriler iken, antibiyotik döneminde gram negatif bakteriler gittikçe artan 

oranlarda sepsis etkeni olarak izole edilmeye başlanmıştır (15). 
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FİZYOPATOLOJİ 
Sepsisteki fizyopatolojik olaylar oldukça karmaşıktır. Bakteri hücre duvarında 

yer alan birçok antijenik yapılar ve toksinler, dolaşımdaki mononükleer fagositler, 

endotel hücreleri ve diğer hücrelerden birçok güçlü mediyatörlerin salınımını 

başlatırlar. Bunların en önemlileri; tümör nekrozis faktör alfa (TNF-α), interlökin 1, 

2, 6 ve 8 (İL–1, İL–2, İL–6 ve İL–8) ve trombosit aktive eden faktör (PAF)’dür (2). 

Sepsiste araşidonik asit metabolitleri de önemli rol oynar. Siklooksijenaz yolla 

prostoglandinler ve tromboksan A2, lipooksijenaz yolla ise lökotrienler açığa çıkar. 

Endotoksin ve TNF-α, İL–1 gibi mediyatörler araşidonik asit metabolitlerinin açığa 

çıkmasını ve sentezini aktive eder. Tromboksan A2 kuvvetli vazokonstriktör ve 

prostoglandinler vazodilatör etkiye sahiptir. Araşidonik asit metabolitleri, ateş, 

taşikardi, takipne, ventilasyon-perfüzyon bozukluğu ve laktik asidoz oluşumunda rol 

alırlar (3). İL–1 ve İL–6 T hücrelerini aktive eder. Gama interferon (İFN-γ), İL–2, 

İL–4 ve granülosit-monosit koloni stimule eden faktör (GM-CSF) oluşur. Bu esnada 

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

 

Enfeksiyona sistemik cevap bu salınan mediyatörler tarafından oluşturulur. Bu 

mediyatörlerin bir kısmı inflamatuvar yanıta yol açan (proinflamatuvar) (TNF-α, İL–

1, İL–8) ve bir kısmı ise inflamasyonu engelleyen (antiinflamatuvar) (İL–4, İL–10) 

özelliğe sahiptir. Sepsis patogenezinde rol oynadığı bilinen proinflamatuvar, 

antiinflamatuvar sitokinler ve diğer moleküller Tablo 2’de verilmiştir.  

 

Tablo 2. Sepsiste inflamatuvar mediyatörler (2, 3) 

 
Konak hücre Proinflamatuvar 

mediyatörler 
Düzenleyici 
mediyatörler 

Anti-inflamatuvar 
mediyatörler 

    
Monosit/ 
makrofaj 

TNF-α, IL–1, IL–8, IFN-γ, 
doku faktörü, prostonoidler, 
lökotrienler, PAF, NO 

IL–6 
IL–12 
 

IL-1Ra 
sTNFr 
TGF-β  
 

Nötrofiller integrin ekspresyonu, 
süperoksit, TNF-α, IL–1 
 

 BPI, defensinler, 
asikloksiasilhidrolaz 

Lenfositler IFN-γ,  
TNF-α 

IL–12 IL–4, IL–10, 
sIL-2r 

Endotel hücresi selektin, VCAM, ICAM, NO, 
doku faktörü 
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Trombositler serotonin, prostanoidler PDGF 
 

 

Plazma 
komponentleri 

koagulasyon kaskadı, 
kompleman aktivasyonu, 
bradikinin 

CRP, LBP 
 

 

BPI, bakteriyel/permebilite arttıran protein; CRP, C-reaktif protein; ICAM, hücreiçi adezyon 

molekülü; IFN-γ, interferon gama; IL-1Ra, interlökin-1 reseptör antagonisti; LBP, lipopolisakkarid 

bağlayan protein; NO, nitrik oksit, PAF, trombosit aktive eden faktör; PDGF, trombositten açiğa çıkan 

büyüme faktörü; sIL-2r, solubl IL-2 reseptör; sTNFr, solubl TNF reseptör; TGF-β, transforming 

büyüme faktörü beta; TNF, tümör nekrozis faktörü; VCAM, damar hücre adezyon molekülü. 

 

Normalde sitokin cevabı belli bir düzen içerisindedir. Bu düzenin bozulmasını 

proinflamatuvar reaksiyon (SIRS) veya kompansatuvar antiinflamatuvar reaksiyon 

takip eder. Bu reaksiyonların sonucu olarak ta sepsis klinik tablosu ortaya çıkar (17). 

TNF-α ve İL-1’in birçok biyolojik etkileri ortak olup sinerjistik etki gösterirler. 

Sepsiste ateş, hipotansiyon şok patogenezinde rol oynayan en önemli neden 

sitokinlerdir (14). İL–6 ve 10 TNF-α sentezini önler, akut faz reaktanlarının ve 

immunglobulinlerin etkisini artırır, T lenfositlerin ve makrofajların fonksiyonlarını 

inhibe eder (18). 

 

Sepsiste hedef organ damar endotelidir ve hemen hemen bütün mediyatörler 

damarlar üzerine etkilidir. Endotoksin, TNF-α, İL–1, PAF, lökotrienler, tromboksan 

A2 ve nitrik oksit (NO) endotel permeabilitesini artırır. Kompleman sisteminin 

aktivasyonu da endotel hasarı yapar. Komplemanın aktivasyonu, damar 

permeabilitesini direkt veya nötrofilleri aktive ederek indirekt yolla bozar. Ayrıca 

degranulasyon esnasında nötrofillerden açığa çıkan toksik oksijen radikalleri ve 

lizozomal enzimler de endotel permeabilitesini arttırır. Damar permeabilitesinin 

artması ve endotel hasarı, ekstravazasyon ve mikrotrombüslerin oluşumunu 

kolaylaştırır (2, 3). Genellikle şok ile beraber kontrol edilemeyen koagulasyonun 

aktivasyonu, tromboz, trombositlerin ve pıhtılaşma faktörlerinin (faktör II, V ve 

VIII) tüketimi ile sonuçlanan dissemine intravasküler koagülopati (DİK) tablosu 

ortaya çıkar. Klinikte, deri ve mukoza kanamaları ile kendini gösterir. Dissemine 

intravasküler koagülopati, sepsisli hastalarda prognozu kötü yönde etkileyen 

fizyopatolojik bir olaydır. Sepsiste en sık karşılaştığımız organ yetmezliği; akciğer, 

böbrek, karaciğer ve kalp yetmezliğidir. Hasar kontrol edilemez ise metabolik anarşi 

gelişir ve hasta ölür (2, 16).  
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SİTOKİNLER 
Sitokinler, T ve B lenfositler, makrofajlar, monositler ve diğer bazı hücrelerce 

salınan, hücreler arası ilişkiyi sağlayan peptid veya glikoprotein yapısında çözülebilir 

mediyatör maddelerdir. Molekül ağırlıkları (kDA) 6 ile 60 arasındadır. Aktive T 

lenfositleri tarafından sentezlenip salınan mediyatörlere lenfokin, aktive monositler 

ve makrofajlar tarafından sentezlenip salgılanan mediyatörlere monokin, lökositlerde 

yapılıp lökositler arası iletişimi sağlayan mediyatörlere interlökin denir. Sitokinlerin 

çoğu istirahat halindeki hücrelerden uyarı sonucu lokal olarak sentezlenip, 

salındıkları hücre çevresindeki hücrelere (parakrin) veya doğrudan salındıkları 

hücreler üzerine (otokrin) lokal etki gösterirler (19). Yarılanma ömürleri kısadır. 

Transforming Growth Faktör Beta (Transforme edici büyüme faktörü-TGFβ), 

eritropoetin (EPO), stem cell faktör (SCF), monosit koloni stimüle edici faktör 

(MCSF), İL–3 gibi az sayıda sitokin normalde dolaşımda bulunur ve uzakta bulunan 

hedef hücrelerini etkilerler. Örneğin, İL-3 ve GM-CSF’nin her ikisi de CD4 T 

hücrelerinden salınır ve kemik iliğini aktive ederek makrofaj ve granülosit üretimini 

uyarır (20). 

 

Sitokinlerin sentezi diğer sitokinler ve ek sinyaller tarafından kontrol edilir. 

Sitokinlerin sinerjistik ve antagonistik etkileri vardır, bir diğer sitokinin sentezini 

artırabilir veya inhibe edebilir. Hücre yüzeyinde bulunan reseptörlere bağlanarak 

etkili olurlar. Reseptör moleküller membrana bağlı olduğu gibi serbest halde de 

bulunabilirler. Sitokinlerin etkileri bağlandıkları hedef hücrelere göre değişiklik 

gösterir. Major hedef hücre tipleri T ve B hücreleri, makrofajlar, hematopoetik 

hücreler ve doku hücreleridir. Sitokinler, lenfoid hücrelerin büyüme, çoğalma ve 

farklılaşmasını sağlar. İmmun cevabı şiddetlendirmek veya baskılamak suretiyle 

regüle ederler. Kemik iliğinin hematopoetik düzenlenmesinde rol alırlar. Bazı hipofiz 

hormonları ve diğer biyolojik maddelerin sentez ve salınmasına neden olurlar (21). 

Doku onarımı, akut faz cevapları da dâhil olmak üzere enflamasyonun ve 

immünitenin her fazında etkili olan moleküllerdir (19, 20). Isaacs ve Linderman 

tarafından 1957’de ilk keşfedilen sitokin interferon (IFN)’dur (20). İnterferonlar, 

antiviral, antiproliferatif ve immunmodülatör etkilidirler. Hematopoetik koloni 

stimüle edici faktörler (CSF), kemik iliğindeki öncül hücrelerden değişik hücrelerin 

farklılaşmasında, gelişimi ve aktivasyonunda rol alır. Transforme edici büyüme 
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faktörü, fibroblast çoğalmasını ve yara iyileşmesini sağlar. Makrofaj ve lenfositler 

için proliferatif, sitokin ve sınıf II majör histokompatibilite kompleksi (MHC-II) 

oluşumunu baskılayarak antienflamatuvar etki gösterirler. Tümör nekrozis faktör, 

aktive olmuş makrofaj, T ve B lenfosit, fibroblast ve diğer bazı hücreler tarafından 

üretilen ve kaşektin olarak da adlandırılan TNF-α ile T lenfositlerce üretilen ve TNF-

β olarak bilinen lenfotoksin-α olarak iki ayrı formda bulunur. Vasküler tromboz ve 

tümör nekrozu yaparlar (20, 22, 23). Bin dokuz yüz seksen birden sonraki 

gelişmelerle interlökinlerin bir kısmının lökositlerden başka hücrelerde yapıldığı ve 

lökosit olmayan hücreleri de etkiledikleri anlaşılmıştır (24). 

 

Tümör Nekrozis Faktör-α 
Tümör nekrozis faktörün (TNF) temel hücresel kaynağı lipopolisakkaritlerin 

(LPS) uyardığı mononükleer fagositlerdir. Ayrıca bu protein antijen ile uyarılmış T 

hücreleri, aktive edilen doğal öldürücü hücreler ve aktive edilmiş mast hücreleri 

tarafından salgılanır. Aktive olan hücrelerin TNF sentez ve salgılanma olayı çok 

sayıda ardışık olayı içerir. İlk olay TNF m-RNA’sının transkripsiyonudur (DNA’dan 

m-RNA sentezi). Bundan sonra TNF m RNA’sının proteine translasyonu gerçekleşir. 

En son basamak posttranslasyonel modifikasyon basamağıdır. Bu işlemde, TNF 

preprotein monomerlerinin oluşması, propeptidlerin yıkımı, trimerizasyon ve 

sekresyon olayıdır (25). T hücreleri tarafından üretilen INFγ, LPS ile uyarılmış 

makrofajlardan TNF-α üretimini artırır. İnterferon-γ reseptör defekti olan farelere 

LPS verildiğinde, TNF-α üretiminin ve ölümün azaldığı çalışmalarda gösterilmiştir 

(22). TNF-α’nın biyolojik olarak aktivasyon göstermesi için TNF RI ve TNF RII 

olmak üzere iki adet reseptörü vardır. TNF-α’nın biyolojik etkin bir sinyal 

oluşturabilmesi için en önemli reseptörü TNF RI’dir (26).  

 

Tümör nekrozis faktör-α’nın vücuttaki biyolojik etkileri çok çeşitli olup şu 

şekilde özetlenebilir: 

1. Tümör nekrozis faktör-α vasküler endotel hücrelerinin yeni yüzey 

reseptörü oluşturmasına yol açarak endotel yüzeyine lökosit adezyonuna neden olur. 

Tümör nekrozis faktör-α nötrofilleri uyarmada güçlü bir aracıdır. Aynı zamanda 

eozinofil ve mononükleer fagositleri de aktive eder 
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2. Tümör nekrozis faktör-α mononükleer fagositlerden ve diğer 

hücrelerden sitokin üretimini uyarır. 

3. Tümör nekrozis faktör-α virüslere karşı koruyucu etki gösterir. Sınıf I 

MHC antijenlerinin çoğalmasına ve virüsten etkilenen hücrelerin immun yanıtla 

parçalanmasına neden olur (25). Tümör nekrozis faktör-α’nın bu etkileri mikroplara 

karşı immun yanıtta kritik öneme sahiptir. Eğer yetersiz TNF-α salınım olursa, 

yetersiz enfeksiyon yanıtı oluşur. TNF-α’nın üretimi için gerekli uyarı güçlü ise fazla 

miktarda sitokin üretilir (23, 27). Gram negatif bakteriyel sepsislerde, aşırı TNF-α 

üretimi olmaktadır. Bu üretilen TNF-α dolaşım kollapsı ve DİK’e neden olmaktadır 

(28). Tümör nekrozis faktör-α yüksek konsantrasyonunun ölümcül etkileri: 

1. Tümör nekrozis faktör-α miyokardiyal kontraksiyonu engelleyerek 

doku kanlanmasını bozar. 

2. Tümör nekrozis faktör-α vasküler düz kas hücrelerinin tonusunu 

azaltarak kan basıncını ve doku oksijenasyonunu azaltır. 

3. Tümör nekrozis faktör-α damar içinde trombüs oluşumuna neden 

olarak doku kanlanmasını azaltır. 

4. Tümör nekrozis faktör-α ciddi metabolik bozukluğa neden olur. Kan 

glukoz konsantrasyonunu yaşamla bağdaştırmayacak şekilde düşürür (26). 

 

Tümör nekrozis faktör-α’nın plazma ve serum düzeyleri sepsisli hastalarda 

yüksektir (22, 27). Bunun yanı sıra TNF-α’nın yükselme seviyesi sepsisin ağırlığı ile 

orantılıdır. Hayatta kalış süresi ve mortalite ile TNF düzeyleri ilişkilidir (28, 29). 

 
İnterlökin-1 
İnterlökin–1 (İL-1) lenfosit aktive eden faktör veya endojen pirojen olarak da 

adlandırılır. İnterlökin–1 17 kDa ağırlığında IL–1α ve IL–1β olmak üzere iki ayrı 

formda bulunmaktadır. Bu iki form hücre yüzeyindeki aynı reseptöre bağlanarak 

benzer biyolojik etki gösterirler ve kan dolaşımında eriyebilir halde bulunabilirler 

(30). İnterlökin-1’in tip 1 ve tip 2 olmak üzere iki ayrı reseptörü vardır. Bu 

reseptörler insan nötrofilleri üzerinde bol miktarda bulunur. Endotoksin, TNF-α ve 

çeşitli kemotaktik faktörlerle aktive olur. Eriyebilir İL–1 tip 2 reseptörleri, İL–1 

aktivitesini düzenler ve serbest İL-1’in hücresel cevabını engeller. İnterlökin–1β, 

TNF-α’ya benzer şekilde sitokin salınımına neden olmaktadır (31). Düşük doz İL–
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1β’nın başlıca biyolojik etkisi sınırlı inflamasyona neden olmasıdır. İnterlökin–1β 

özgül olarak mononükleer fagosit ve endotel hücrelerinde pıhtılaşma sistemini aktive 

eder ve yüzey moleküllerini artırarak lökositlerin yapışmasına aracılık eder. Ayrıca 

mononükleer fagosit ve endotel hücrelerinde kemokin sentezine neden olarak 

lökositleri aktive eder (30). Sistemik dolaşımdaki İL-1β, TNF-α gibi ateşe, 

karaciğerden akut faz plazma proteinlerinin sentezine ve metabolik aktivitede artışa 

(kaşeksi) neden olur. Tümör nekrozis faktör-α’dan farklı olarak İL-1β doku hasarına 

neden olmaz (28). Sepsiste yapılan bazı çalışmalarda İL–1β’nın serum düzeyleri 

yüksek bulunmuş iken, bazı araştırmacılara göre ise İL-1β’nın sepsiste seviyelerinin 

yükselmediği bulunmuştur (22, 29, 32). 

 

İnterlökin–1 doğal olarak bulunan inhibitörleri olan tek sitokindir. Bu 

inhibitörler insan mononükleer fagosit hücrelerinin ürünüdürler ve IL-1’in 

reseptörlerine bağlanmasını inhibe ederek IL-1 aktivitesini baskılarlar (31). 

 

İnterlökin–6 
Çeşitli hücreler üzerinde, çok sayıda biyolojik aktivitesi olan bir sitokindir. 

İnterlökin–6 (İL-6) geni, insan 7. krozomunda bulunur. Molekül ağırlığı 22 ve 30 

kDA arasında değişir. Aktive B ve T hücreleri, monositler, endotel hücreleri, epitel 

hücreleri, fibroblastlar, keratinositler, hepatositler, nöroglial hücreler gibi çok değişik 

hücreler tarafından sentezlenir. İnterlökin–1, İL–2, TNF ve interferonlar IL–6 

sentezini artırırken, IL–4, IL–10, IL–13 inhibe eder. İnterlökin–1, TNF-α ile birlikte 

sinerjik etki ile T hücre stimülasyonu yapar. T hücrelerin sitotoksik T hücrelerine 

farklılaşması da dahil olmak üzere differansiyon, aktivasyon ve büyümesinde görev 

alır (33). İnterlökin-6’nın en önemli biyolojik etkinliği, B lenfosit matürasyonunu 

stimüle etmesidir. İnterlökin-6’nın etkisi ile B lenfositler, immunglobulin 

sentezleyebilen olgun plazma hücrelerine farklılaşırlar. Hemopoezi ve trombopoezi 

uyarır. İnterlökin–1 gibi ateş ve akut faz cevabında rolü vardır. Doku hasarı ve 

enflamasyon durumunda, hepatositleri aktive ederek C-reaktif protein, fibrinojen 

haptoglobulin, amiloid gibi akut faz proteinlerinin sentezini uyarır (34). İnterlökin–6, 

İL–1 ile birlikte proinflamatuar protein olarak sınıflandırılır. Hipotalamik ateş 

merkezini uyararak endojen pirojen olarak etki eder. İnterlökin-6’nın interferonlar 
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gibi antiviral etkinliği de mevcuttur ve sınıf I MHC yapımını artırır. Tümör nekrozis 

faktör ve İL–1’e benzer olarak anti tümör etkisi de vardır (28).  

 

Sağlıklı kişilerde serum İL–6 düzeyleri saptanamamakla birlikte, sepsis, 

travma, alkolik siroz, greft rejeksiyonu, otoimmün hastalıklar gibi inflamatuar 

durumlarda düzeyleri artar (22, 29). Yükselen İL–6 düzeylerinin ciddi sepsis ve 

klinik komplikasyonlarla beraber olduğu düşünülmektedir. Fakat İL-6’nın intravenöz 

verilmesi herhangi bir hemodinamik değişikliğe, sistemik organ yetmezliğine ve 

sepsise neden olmaz (28, 35). 

 

İnterlökin-10 
Molekül ağırlığı 18 kDA olan bir proteindir. B hücre aktivasyonuyla beraber, 

Th2 hücreleri, CD8 T hücreleri, monositler, keratonositlerin geç aktivasyon 

sürecinde üretilir (36). Birçok enfeksiyon sırasında interferon gama (İFN-γ) 

cevabına, İL-10 yapımı da eşlik eder. İnterlökin-10, orijinal olarak sitokin sentez 

inhibitör faktörü olarak adlandırılır. Çünkü aktive T lenfositlerin sitokin sentezini, 

İL-2 ve İFN-γ sentezini inhibe eder. Gamma interferon üretimini sınırlayarak, 

gecikmiş aşırı duyarlılığa aracılık eden hücreler olan Th-1 hücrelerinin 

proliferasyonunu ayrıca İL-6, İL-8, GM-CSF, G-CSF sentezini inhibe eder. Doğal 

öldürücü (NK) hücreler ve makrofajlardan sitokin üretimini inhibe eder (37). 

Makrofajların aktivasyonu, nitrik oksit, adezyon proteinleri, reaktif oksijen aracıları 

gibi ürünlerini süprese ederek bozar (22). Bununla birlikte, Th-1 aktivitesinin 

supresyonu sınıf II MHC ekspresyonunu ve onu takip eden makrofaj ve dentritik 

hücre tamamlayıcı fonksiyonlarını suprese etmesinin direkt etkisine bağlıdır. Diğer 

yandan İL-10, B hücrelerin antikor üretimini başlatır (36, 37).  

 

İnterlökin-10’un viral bir analoğu Ebstein-Barr virüs (EBV) tarafından “bcrf-1” 

geninde kodlanır. Bu virokinin üretimi EBV’un konak immün yanıtını, hem hücresel 

immün yanıtı baskılayarak, hem de konaklarda B hücre proliferasyonunu etkileyerek 

yönetmesini sağlar. İnterlökin-10’un T hücre uyarıcı etkisini engeller (37). Sepsiste 

İL-10 konsantrasyonu, TNF-α konsantrasyonu ile beraber yükselir (38, 39). Yüksek 

İL-10 seviyeleri sepsiste kötü prognoz göstergesidir (22, 29, 39). 
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YAĞ ASİTLERİ VE BESLENME 
Yetişkin bir insanda vücuttaki tüm yağ dokusu yaklaşık 15 kg’dır ve bu teorik 

olarak 50 günlük tam bir açlık dönemi için gerekli enerjiyi sağlayabilecek düzeydir. 

Trigliseridlerin yağ dokusunda parçalanmalarıyla gliserol ve serbest yağ asitleri 

(SYA) açığa çıkar. Gliserol, dolaşıma girmeden yeniden kullanılamadığı için 

parçalanan trigliserid miktarını ifade edecek bir göstergedir. Serbest yağ asitleri 

adipositlerde yeniden reesterifiye edilerek yeni trigliseridlere dönüşmekte ya da 

kanda oksidasyona uğramaktadırlar (40). Adrenerjik reseptörler, insülin ve diğer 

peptid hormon reseptörleri lipolizin kontrolünde önemli rol oynarlar. Serbest yağ 

asitlerinin reesterifikasyonu ile oluşan trigliseridlerin sentezi hakkında bilinenler 

azdır. Trigliserid sentezi için gerekli olan SYA'lerinin büyük bir çoğunluğu 

lipoprotein lipaz (LPL) enzimi tarafından parçalanan dolaşımdaki lipoproteinlerin 

hidrolizinden elde edilir. Adipoz dokudaki LPL aktivitesi beslenme ve hormonal 

değişikliklerden etkilenir. Açlık veya diyabette bu aktivite azalırken toklukla artar. 

İnsülin dolaşımdaki yağ asitlerinin konsantrasyonunu modüle eder ve oksidasyon ya 

da hepatik reesterifikasyon için gerekli lipit enerjisini etkiler (41). 

 

Yağ asitleri karbon zincir uzunluğuna, çift bağın sayısına ve pozisyonuna göre 

adlandırılır. Poliansatüre yağ asitleri (PUFA) iki veya daha fazla çift bağ sahibiyken, 

satüre (doymuş) yağ asitlerinde çift bağ yoktur. Poliansatüre yağ asitleri birinci çift 

bağın yerine göre 4 alt gruba ayrılır. Bunlar omega-3, omega-6, omega-7 ve omega-9 

yağlardır. Omega-3 ve omega-6 grubu esansiyeldir. Linoleik asit omega-6 

grubundadır ve en fazla soya, ayçicek gibi bitkisel yağlarda bulunur. Linolenik asit 

ise omega-3 grubundadır ve balık yağında ve bazı bitkisel yağlarda bulunur. Oleic 

asit (omega -9) tekli doymamış yağ asiti olup doymamış tek bağ metil ucuna göre 9. 

karbondadır (Tablo 3. Yağ Asitleri). Linolenik asidin uzun zincirli deriveleri olan 

eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosahekzaenoik asit (DHA) en çok balık yağında 

bulunur (4). 

 

Linoleik asit (omega-6) araşidonik asitin prekürsürüdür. Araşidonik asit 

tromboksan A2 (TxA2), prostoglandin E2 (PGE2) ve lökotrien B4 (LTB4) gibi 

eicosanoidlerin üretilmesini sağlar ki bunların güçlü inflamatuvar etkileri vardır. 

PGE2 süperoksit oluşumuna yardım eder, kompleman kaskadı için gerekli ürünlerin 
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sentezini inhibe eder, hipersensitif cevabı geciktirir ve tümör büyümesini artırır. 

TxA2 trombosit agregasyonunu ve düz kas kontraksiyonunu artırır. LTB4 ise güçlü 

bir kimyasal uyarıcıdır. Özetle omega-6 yağ asitleri inflamasyonu uyaran ajanların 

salınışını artırır ve vazokonstrüksiyon yaparken aynı zamanda immun sistemin 

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

 

Tablo-3. Yağ Asitleri (4) 
 
Doymuş Yağ Asitleri 

C8:0 Kaprilik Asit 

C10:0 Kaprik Asit 

C16:0 Palmitik Asit 

C18:0 Stearik Asit 

Tekli Doymamış Yağ Asitleri 

C18:l Oleic Asit 

Çoklu Doymamış Yağ Asitleri 

C18:2 omega-6 Linoleic Asit 

C18:3 omega -3 α-Linolenik Asit 

C20:4 omega -6 Araşidonik Asit 

C20:5 omega -3 Eikosapentaenoik Asit 

C22:6 omega -3 Dokosahekzaenoik Asit 

 

Linolenik asit (omega-3) ise EPA ve DHA prekürsörüdür. Bunlar PGE3, TXA3 

ve LTB5 salınışını artırır. Bu grup eikosanoidler araşidonik asit ürünlerinden %90 

daha az biyolojik aktiviteye sahiptirler. Bu nedenle artma eğilimindeki trombojenik 

ve inflamatuvar cevabı baskılarlar. Sentezleri konakta vazodilatasyon yapar. 

Eikosanoid sentezinin erken döneminde omega-3 ve omega-6 yağ asitlerinin birlikte 

kullanımı araşidonik asitten PGE2 ve LTB4 üretimini engeller. Omega-3 PUFA 

alınımındaki artma sitokin üretimi ve fonksiyonlarını etkiler. Diyetle omega-3 PUFA 

alınması TNF ve İL-1 üretimini azaltır. Omega-6 yağ asitleri en çok soya ve ayçiçeği 

yağında bulunur ve birçok parenteral ve enteral formülasyonda kullanılan uzun 

zincirli trigliseritlerin (LCT) kaynağıdır. Bu yağların besin maddesi olarak tek başına 

kullanılmaları, potansiyel zararlı prostaglandinlerin artmasına neden olabilir. Buna 
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ek olarak soya fasulyesi kaynaklı emülsiyonlarda oldukça yüksek oranda γ-tokoferol, 

düşük oranda α-tokoferol bulunmaktadır. Alfa-tokoferol en yüksek antioksidan 

kapasiteye sahip olan vitamin E izomeri olup lipoproteinler tarafından taşınmasını 

sağlayacak, karaciğerde bulunan spesifik bağlayıcı protein tarafından tanınan tek 

izomerdir. Soya fasulyesi kaynaklı emülsiyonların düzenli infüzyonu sonrasında 

plazma lipoproteinlerinde α-tokoferol düzeyinde düşme, buna bağlı olarak 

antioksidan kapasitede azalma ortaya çıkmaktadır. PUFA içeriği düşük olan (örn: 

orta zincirli trigliserid ve soya fasulyesi kökenli LCT'nin 50/50 oranında 

karıştırılmasıyla, ya da zeytin ve soya yağının 80/20 oranında karıştırılmasıyla 

oluşturulmuş) emülsiyonlarla hücre membranlarındaki yağ asidi paterni 

değişmemekte, bu emülsiyonların özellikle α-tokoferol ile zenginleştirildiği 

durumlarda peroksidatif hasar daha kolay engellenmektedir (43, 44). Yeni verilere 

göre, eikosanoid sentezini besinlerle modifiye etmek mümkündür (42).  

 

Omega-3 yağ asitleri farklı düzeylerde gösterdikleri etkilerle bu olumlu 

sonuçları ortaya çıkarırlar. Hücre membran fosfolipidlerine katılarak membran 

akışkanlığında artışa, iyon kanalları açılmasının modüle edilmesine, membran 

reseptörleri ve enzimlerinin fonksiyonlarının düzenlenmesine yardımcı olurlar. 

Eikosapentaenoik asit, farklı prostaglandinlerin, tromboksan ve lökotrienlerin üretimi 

için araşidonik asit ile direkt olarak rekabete girer. Araşidonik asitten türeyen 

eikosanoidler genellikle proinflamatuvar ve protrombotik iken, EPA'dan türeyen 

benzer mediyatörlerin etkileri çok daha zayıftır. Son gelişmeler, membran 

fosfolipidlerine katılan omega-3 yağ asitlerinin hücre sinyallerini etkileyerek çeşitli 

uyarılara verilen yanıtları ve hücre içi metabolizmayı düzenlediğini göstermekte, 

hücre proliferasyonunda azalma olabilmektedir. Bazı nükleer transkripsiyon 

faktörlerini modüle ederek (örn: peroksizom proliferasyon aktivatör reseptörleri, 

nükleer faktör kappa B, sterol regülatör element 1, PUFA regülatör element) gen 

ekspresyonunu etkiler, genel anlamda inflamatuvar yanıtta azalmaya, hücresel 

antioksidan defans mekanizmasında güçlenmeye ve yağın hücre içinde depolanması 

yerine oksidasyonunun artmasına neden olmaktadır (41, 42).  

 

Omega-3 yağ asitleri, immun sistemde hücre proliferasyonuna direkt etkileri 

stimülasyon değil inhibisyon olmakla birlikte, araşidonik asit kökenli 
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prostaglandinlerin fazla miktarda salınımı nedeni ile immun yanıttaki bozukluk 

ortaya çıktıysa, omega-3 yağ asitlerinin modifiye eikosanoid dengesi yolu ile 

sağladıkları indirekt etki bu bozukluğu ortadan kaldırabilir (45). Omega-3 yağ 

asitlerinin inflamasyon, doku perfüzyonu, kardiyak aritmiler ve hücre metabolizması 

gibi çok önemli olaylar üzerinde etki göstermeleri yalnızca kronik durumlarda değil, 

akut hastalıklarda da kullanılabileceklerini düşündürmektedir (5). Akut hastalıklarda 

önemli bir gereksinim omega-3 yağ asitlerinin hızlı verilmesi ve hücre membranına 

katılmasıdır (45, 46).  

 

YAĞ ASİTLERİ ve SEPSİS 
Kritik hastalarda nütrisyon yönetimi son 10 yılda çok dramatik bir şekilde 

değişmiştir. Değişiklik, besinsel yenilikler, beslenme klavuzları, hastalığa özgün 

beslenme ve immünite artırıcı beslenme alanlarında dikkati çekmektedir (47). 

 

Travma, stres ve kritik hastalığa metabolik cevap ve bunun nütrisyonel 

destekle hafifletilmesi iki kritere dayanmaktadır. Bunlardan birincisi hastanın 

nütrisyonel ihtiyacı diğer hasta gruplarından farklıdır. Diğeri ise gastrointestinal 

sistemdeki değişiklikler başta olmak üzere beslenmenin etkilenmesidir (48). Yoğun 

bakım hastalarının önemli bir kısmı 65 yaş üstüdür. Bu hastaların %43’ü 

malnutrisyonu olan hastalardır (49). Vücut ihtiyaçları ve enerji türü tercihlerinin 

değiştiği vücut savunma ve iyileşme süreçleri için bilinmesi gereken parametrelerdir 

(50). Yoğun bakım ünitesindeki yanık, nörotravma ve sepsis nedeni ile yatan veya 

majör cerrahi operasyon geçiren hastalar tipik hipermetabolik hasta grubunu 

oluştururlar. Bu hastalarda belirtilen stres faktörleri nedeni ile besin ve enerji ihtiyacı 

artmıştır. Bu hastalar nütrisyonel uygulamalardan fayda görürse de, yaralanmaya 

stres cevabının karmaşıklığı ve besinlerin metabolizmasının farklılaşması, 

nütrisyonel bakım, plan ve uygulamalarda da faklılıklar ortaya çıkarır (51). Vücudun 

bir stres durumuna cevabı hayatta kalmak için gerekli fakat, kas ve muhtemel cilt 

proteini kaybı pahasınadır. Bu cevap ancak enfeksiyon, inflamasyon, ısı kaybı gibi 

durumlar düzeltilerek azaltılabilir. Nütrisyonel destek negatif enerji ve protein 

balansını, kas protein kaybını tümüyle olmamak kaydıyla karşılamayı hedefler. Kas 

proteinleri de nütrisyonla, iyileşme döneminde karşılanmaya başlanır (52). 
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Nütrisyonel destek primer tedavi değil, primer tedaviye destek olarak 

görülmelidir. Kritik hastanın tüm ihtiyaçları değilse de önemli beslenme bileşenleri 

nütrisyon desteği ile sağlanır. Burada amaç: 

1. Açlıktan sakınarak, kas kaybı, negatif enerji ve protein balansının en aza 

indirilmesi, 

2. Özelikle karaciğer, immün sistem, iskelet ve solunum kasları olmak üzere 

doku fonksiyonlarının korunması, 

3. Yoğun bakım sonrası dönemde iyileşme sürecine yardımcı olacak etkiler 

elde etme, 

4. Yeni bulgular desteklediği sürece, metabolik değişiklikleri ve fonksiyonları 

değiştirmek üzere özel ürünler kullanmak (52). 

 

Kritik hastalarda lipit desteği oldukça önemli olup; hepatosit, miyokard ve 

iskelet kaslarında primer enerji kaynağı olarak yağ asitleri kullanılır. Lipit 

oksidasyonunun maksimum hızı 1,2-1,7 mg.kg-1.dk-1’ya ulaşabilir. Ancak sepsis ve 

kritik hastalıklarda yağ asitleri karaciğerde keton cisimlerine dönüştürülemez. 

Bundan dolayı standart LCT lipid emülsiyonlarının infüzyonu 1 mg.kg-1.dk-1’yı (1,4 

g.kg-1.gün-1) aşmamalıdır (53). 

 

Soya yağından elde edilen geleneksel lipit emülsiyonları aşırı miktarda çoklu 

doymamış yağ asiti (yağ asitlerinin %55’i linoleik asit olarak) ve yetersiz miktarda α-

tokoferol içerir. Çoklu doymamış yağ asitleri peroksidasyona duyarlı olduğundan 

bunların kullanımı artmış peroksidasyon metabolitlerinin üretimi ile ilişkili olabilir. 

Linoleik asitin aşırı artışı proinflamatuar lökotrienlerin ve prostaglandinlerin 

sentezini arttırabilir. Bu mediyatörler immun direnci azaltabilir ve sistemik 

inflamatuar yanıtı arttırabilir. Bu nedenle omega-6 yağ asitlerinin miktarı (temel 

olarak linoleik asit) kritik hastaların diyetinde sınırlandırılmalıdır. Bu, prostaglandin 

sentez prekürsörü olmayan orta zincirli yağ asitlerinin (MCT/LCT) ilave edilmesi ile 

sağlanabilir. Ayrıca, LCT lipid emülsiyonları hızla hidolize edilirler ve ketogenez 

oluşturabilirler. Fakat aşırı MCT metabolik gereksinimde artışa neden olabilir. 

Bundan dolayı, MCT/LCT lipid emilsiyonunun maksimum dozları 0.5-0.6 mg.kg-

1.dk-1-1.0-1.2 mg.kg-1.dk-1 olmalıdır. Omega-6 yağ asitlerinin miktarı zeytinyağı 

bazlı lipid emülsiyonu kullanılarak azaltılabilir. Bu emülsiyon temel olarak 
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proinflamatuar prostaglandin sentezi prekürsörü olmayan oleik asit (tekli doymamış 

ω-9 yağ asidi) içerir (52).  

 

Lipid emülsiyonlarına ω-3 çoklu doymamış yağ asitlerini ekleyerek ω-3/ω-6 

oranının artırılması yeni bir yaklaşımdır. Bu ω-3 yağ asitleri proinflamatuvar 

eikosanoidlerin üretimini inhibe eder ve proinflamatuvar sitokinlerin üretimini 

azaltır. Bu kronik hastalıklarda ve olasılıkla operasyon sonrası akut stres yanıtında 

inflamatuvar aktivitenin azalmasına ve immun yanıtın artmasına yol açar. Bu 

hazırlanmış veya yapılandırılmış lipit emülsiyonlarının yararı klinik sonuç anlamında 

henüz kanıtlanmamıştır (52).  

 

KARACİĞER, LİPİD METABOLİZMASI ve SEPSİS 
Karaciğerin lipid metabolizması ile ilgili fonksiyonları, yağ asitlerinin sentezi 

ve oksidasyonu, yağ asitlerinden trigliserid oluşumu, fosfolipid sentezi, 

lipoproteinlerin sentezi, keton cisimlerinin sentezi, kolesterol biyosentezi, safra 

asitlerinin ve safranın oluşturulmasıdır (54). 

 

Sağlıklı bir şahsın karaciğerindeki lipid miktarı %5 kadardır. Karaciğerde 

%5’ten fazla lipid veya %2’den fazla trigliserid olması durumunda karaciğer 

yağlanmasından söz edilir (54). Karaciğer yağlanması, plazmada serbest yağ 

asitlerinin artışı ve lipoprotein sentezinde defekt sonucu oluşur. Plazmada serbest yağ 

asidi artışı, açlıkta ve diyabetes mellitusta olduğu gibi yağ dokuda lipolizin artıp 

trigliserid sentezinin azalmasına ve aşırı yağlı diyetle beslenmede olduğu gibi 

ekstrahepatik lipoprotein lipaz aktivitesinin artışına bağlıdır (55).  

 

Sepsis, SIRS ve MODS esnasında gelişen karaciğer işlev bozukluğu genelde 

ılımlıdır, fakat altta yatan hastalığa bağlı olarak ilerleyici bozukluk da gelişebilir 

(56). Sepsisin indüklediği karaciğer disfonksiyonu primer ve sekonder bozukluk 

olmak üzere iki grupta incelenebilir. Primer karaciğer disfonksiyonu şok ve 

resüsitasyon sonrası gelişir ve sistemik veya mikrosirkülatuvar bozuklukla ilişkili 

olarak ortaya çıkar. Primer karaciğer hasarı dolaşım bozukluğunun ilk saatlerinde 

başlar. Bunun sonucunda sıklıkla hepatik laktat ve aminoasit klirensinde, 

glikoneogenezde ve glikojenolizde azalma ve bunları izleyen hipoglisemi oluşur. 
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Hepatositlerdeki akut hücresel ve mitokondriyal hasar, serum aminotransferaz 

enzimlerinde artışla kendini belli eder. Erken dönemde sıvı replasmanı ile karaciğer 

hasarı kontrol altına alınabilir ancak tablo ilerlerse DİK, kanama, akut fulminan 

karaciğer yetmezliği gibi komplikasyonlar gelişir. Sekonder karaciğer fonksiyon 

bozukluğunun (kolestaz) ise bakteri veya endotoksinin tetiklediği enflamatuvar 

sitokinlerin aktifleşmesi sonucunda geliştiği düşünülmektedir (57). Etiyolojiye 

bakmaksızın, enflamasyon aracılıklı kolestaz tablosu, endotoksinlerin ve/veya 

endotoksinlerin indüklediği TNF-α ve çeşitli İL’lerin kolestatik etkilerine bağlıdır 

(58). Endotoksinler dolaşıma sıklıkla karaciğer dışı periferik enfeksiyon bölgesinden 

geçerler. Hatta bakteremi ve sepsis olmadan da makrofajlardan sitokin salınımı 

yoluyla kolestaz gelişebilir. Lipopolisakkarid (LPS), kompleman, immün kompleks 

ve bakteriler tarafından uyarılan kupffer hücrelerinden sitokin salınması (İL-1, İL-6, 

TNF-α) sonucu lokal sitokin konsantrasyonu artar. Kupffer hücrelerinden salınan 

sitokinler yoluyla endoteliyal hücreler, polimorfonükleer lökositler, trombositler, 

lenfositler ve ito hücreleri (karaciğerde disse aralığında yağ depolayan yıldızsı hücre) 

uyarılır ve sitokin salınımına katkıda bulunurlar. Lokal sitokin salınımına aynı 

zamanda kolanjiyosit ve hepatositler de katılır. Salınan sitokinler ise hepatosit ve 

endoteliyal hücre hasarına yol açar (58, 59).  
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 
Bu prospektif randomize kontrollü çalışma Pamukkale Üniversitesi Araştırma 

ve Uygulama Hastanesi Anestezi Yoğun Bakım Ünitesi’nde Kasım 2006–Ocak 2008 

tarihleri arasında gerçekleştirildi. Çalışma öncesi Pamukkale Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Etik Kurulu’ndan 27.08.2007 tarih ve 2007/08 sayılı Etik Kurul onayı ve 

hasta veya hasta yakınlarından bilgilendirilmiş hasta onam formu alındı. Çalışmaya 

alınan hastalardan çalışmayı bırakmak isteyen olmadı; ancak çalışmaya alınıp 

çalışmayı bazı nedenlerle (ölüm, taburcu, sevk vb) 3. günden önce tamamlayamayan 

hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

 

Çalışmaya Anestezi Yoğun Bakım Ünitesinde yatmakta olan, enteral 

beslenmeyi tolere edemeyen erişkin 20 sepsis ve 20 SIRS hastası dahil edildi. Tüm 

hastalara lipit bazlı parenteral beslenme uygulandı. Parenteral beslenmenin lipit 

grubu dışındaki kompozisyonu tüm hastalarda aynı olacak (%20 Glikoz ve standart 

aminoasit solüsyonu) şekilde ayarlandı. Vakalar, sepsis ve SIRS tanılarına ve verilen 

lipit solüsyonlarına göre dört gruba ayrıldı.  

 

Grup 1 (Grup S1): Sepsis tanılı, uygulanan lipit solüsyonu MCT/LCT bazlı 

[Lipofundin® %20 500 ml (B. Braun Melsungen AG D-34209 Melsungen 

Germany)],  

Grup 2 (Grup S2): Sepsis tanılı, uygulanan lipit solüsyonu omega-3 bazlı balık 

yağı esaslı solüsyon [Omegaven® %10 100 ml (Fresenius Kabi, Austria)],  

Grup 3 (Grup SR1): SIRS tanılı uygulanan lipit solüsyonu MCT/LCT bazlı 

[Lipofundin® %20 500 ml (B. Braun Melsungen AG D-34209 Melsungen 

Germany)],  

Grup 4 (Grup SR2): SIRS tanılı uygulanan lipit solüsyonu omega-3 bazlı balık 

yağı esaslı solüsyon [Omegaven® %10 100 ml (Fresenius Kabi, Austria)], verildi.  

 

Sepsis ve SIRS tanısını alan hastalara beslenme tipi sırası MCT/LCT bazlı lipit 

solüsyonu ve omega-3 bazlı balık yağı esaslı solüsyon olacak şekilde randomize 

edildi. Lipit solüsyonlarının uygulaması santral venöz kateterden yapıldı. Beslenme 

planlanırken olguların kalorileri Harris-Benedict denklemine göre hesaplandı. 
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Parenteral beslenme saatlik infüzyon şeklinde (rutin uygulama) uygulandı. Hastalar 

bu rejimi 7 gün aldılar. Günlük beslenme kompozisyonu; %20 glikoz 4 g/kg, 

(MCT/LCT) %20 lipid 0.6 g/kg, %10 balık yağı 0.6 g/kg, %10 AA 1.5 g/kg verilecek 

şekilde hesaplandı.  

 

Hastaların çalışmaya başlamadan önceki, sonraki ve çalışma süresince 

APACHE II skoru (akut fizyoloji ve kronik sağlık değerlendirmesi) www.sfar.org 

sitesindeki hesap cetvelinde hesaplandı. APACHE II skoru içindeki Glaskow koma 

skalası (GKS) hastalar sedatize edilmeden önce hesaplandı.  

 

Çalışmadan dışlama kriterleri:  

1. 18 yaşın altında olmak, 

2. Hamile olmak, 

3. Son 48 saat içinde kortikosteroid tedavisi almış olmak, 

4. HIV ile enfekte olmak,  

5. Malignensi varlığı, 

6. İmmünosupresif ilaç kullanımı,  

7. Ciddi hemorajik hastalık, 

8. Stabil olmayan DM, 

9. Yeni Mİ geçirmiş olmak,  

10. Stroke,  

11. Aktif emboli varlığı, 

12. Diğer parenteral beslenme kontrendikasyonları, 

13. Kan trigliserid düzeyinin 500mg/dl nin üzerinde olması 

14. Enteral beslenmeyi tolere edebilen hastalar  

 

Çalışma olguları Amerikan Göğüs Hekimleri Birliği (American College of 

Chest Physicians-ACCP) ve Yoğun Bakım Derneği’nin (Society of Critical Care 

Medicine-SCCM) 1992 yılında belirledikleri sepsis ve SIRS kriterlerine uygun 

olarak seçildi. Sepsis hastalarında enfeksiyonu göstermek açısından pozitif kültür 

varlığı arandı. Hastalardan servise gelişlerinde ve daha sonra klinik durumlarına göre 

gereğinde idrar, balgam, endotrakel aspirat, yara yeri, kateter içi ve periferik kan 

kültürleri için materyal alındı. Alınan materyaller fakültemiz mikrobiyoloji 
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laboratuvarında kültür-antibiyogram sonuçlarına göre değerlendirildi ve uygun 

antibiyoterapi rutin tedaviye eklendi. 

 

Hemoglobin düzeyleri 10-12 gr/dL, santral venöz basınç 8-12 mmHg olacak 

şekilde kolloid, kristalloid infüzyonu, eritrosit süspansiyonu ve tam kan 

transfüzyonları ile intravasküler volüm optimal düzeyde tutulmaya çalışıldı. Volüm 

replasmanı ile yanıt alınamayan şoktaki hastalara hemodinamik stabiliteyi sağlamak 

amacıyla inotropik ve vazopressör tedavi uygulandı. Hastaların sistolik arteryel 

basınçlarını 100 mmHg ve üzerinde tutmak için dopamin en çok 20 µ/kg/dk, 

dobutamin en çok 20 µ/kg/dk ve adrenalin en çok 0,2 mg/kg/s dozlarında verilmiştir. 

Koagulasyon anomalileri, trombositopeni, gastrointestinal hipoperfüzyon olması ve 

uzun süre mekanik ventilatöre bağlı olmaları nedeniyle stres ülseri gelişimi için risk 

altında olan hastalara ülser profilaksisi verildi. Hemostaz parametrelerine göre uygun 

hastalar düşük molekül ağırlıklı heparin ile heparinize edildi. Düşük molekül ağırlıklı 

heparinin kontrendike olduğu hastalarda kompresyon çorapları uygulandı (60). 

 

Başlangıçta ve nütrisyon rejimi süresince 1, 3, 7. günlerde ve rejim sonrası aynı 

kişi tarafından yapılan karaciğer (KC) ultrasonografisi yardımı ile KC’de yağlı 

dejenerasyon olup olmadığı değerlendirildi ve derecelendirme aşağıdaki görünümler 

temel alınarak yapıldı: 

 

Grade 0) Normal ekojenite, diyafragma ve intrahepatitk damarların duvarları 

normal görünümdedir. 

Grade I) Hafif difüz ekojenite artışı, diyafragma ve intrahepatitk damarların 

duvarları normal görünümdedir. 

Grade II) Orta derecede ekojenite artışı, diyafragma ve intrahepatik damar 

duvarları görüntüsünde hafif silinme mevcuttur 

Grade III) Belirgin ekojenite artışı, diyafragma, intrahepatik damar duvarları ve 

sağ lob posterioru görüntüsünde ileri derecede veya tamamen silinme mevcuttur 

 

Hastalar yoğunbakım ünitesinde TBird AVS3® (Bird Products, USA) ve 

AVEA® (VIASYS Healthcare, Netherlands) marka ventilatörlerde takip edildi.  
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Olguların enfeksiyon göstergesi laboratuar parametreleri, karaciğer fonksiyon 

testleri, serum lipid profili, inflamasyon, karaciğer yağlanması değerleri kaydedildi.  

 

Örneklerin Toplanması ve Çalışılması 
Başlangıçta ve nütrisyon rejimi süresince 1., 3., 7. günlerde ve rejim sonrası 

hastalardan sabah saat 08.00 de kan alındı. Kan örneklerinin alınması için hastaların 

dominant olmayan kolunda radial artere 20 G kanül yerleştirildi. Hemoglobin, 

hematokrit, trombosit ve beyaz küre çalışılması için EDTA’lı 5 ml CBC (Complete 

Blood Count) tüpüne 2 ml ve hemostaz tesleri için 5 ml’lik sitratlı tüpe 2 ml kan 

alındı. İki ayrı tek kullanımlık 10 ml’lik vakumlu, antikoagülansız, jelli cam tüplere 

5-7 ml olacak şekilde kan alındı ve kanların pıhtılaşması beklendi. En geç yarım saat 

içinde Nüve NF 800 (Nüve Sanayi Malzemeleri İmalat ve Ticaret A.Ş, Ankara) 

santrifüj ile 2500 devirde 10 dakika santrifüj edilerek serumları ayrıldı. Serumlardan 

birinden glukoz, karaciğer fonksiyon testleri, trigliserid, kolesterol seviyeleri ve CRP 

değerleri ölçüldü. Ayrılan diğer serumlar her biri iki ayrı tüpe konularak sitokinler 

çalışılıncaya kadar fakültemiz biyokimya laboratuarındaki NuAire (NUAIRE Inc. 

Plymouth,U.S) marka dondurucuda -85°C’de saklandı.  

 

Saklanan hasta kan örneklerinin çalışmadan önce oda sıcaklığına (15-18 ºC) 

gelmeleri beklenerek dikkatli bir şekilde çevrilerek karıştırıldı. Serumlar arası olası 

farklılıktan kaçınmak amacıyla bütün serumlar aynı gün incelendi. Sitokin düzeyleri 

katı-faz, iki yönlü ardışık kemilüminessan enzim immünometrik assay yöntemi ve 

IMMULITE® kitleri kullanılarak BIODPC IMMULITE® 1000 cihazı ile ölçüldü 

(Immulite TNF-α, Immulite İL-1, Immulite İL-6 ve Immulite İL-10, Medical 

Solutions Diagnostics SIEMENS, UK; Dade Behring Diagnostik, İstanbul, Türkiye). 

TNF-α için ölçümler arası değişim katsayısı (interassay precision)  %4,4-6,5; İL- 1 

için ölçümler arası değişim katsayısı %5,8-7,7; İL-6 için ölçümler arası değişim 

katsayısı %5,1-7,5; İL-10 için ölçümler arası değişim katsayısı ise %4,2-9,9 değerleri 

arasındaydı. Bu yöntem ile ölçülebilen en düşük ve en yüksek TNF-α, İL-1, IL-6 ve 

İL-10 değerleri sırasıyla 4-16 pg/mL, 0-10 pg/ml, 2-1000 pg/mL ve 5-1000 pg/mL 

olarak, Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya Laboratuvar'ında ölçüldü.  
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Çalışmada Kullanılan Lipid Emülsiyonları 
Lipofundin: Lipofundin MCT/LCT parenteral beslenmede MCT ve LCT 

içeren ilk yağ emülsiyonudur. Kandan hızlı temizlendiği ve enerji üretimi için uzun 

zincirli trigliseritlerden daha fazla okside olduğu bildirilmektedir. Özellikle karnitin 

eksikliğinde, karnitin palmitol-transferaz aktivitesinin azalmasına bağlı olarak uzun 

zincirli trigliseritlerin oksidasyonunun bozulduğu durumlarda kullanılabilen bir 

preparattır (43). Lipofundinin 1000 ml’sinin bileşimi: 

 

Soya Yağı    100.0 g 

Orta-zincirli trigliseridler (MCT) 100.0 g 

Yumurta sarısı fosfolipidleri  12.0 g 

Gliserol     25.0 g 

Su     1000 ml'ye tamamlayacak ölçü 

Kalori değeri    4430 kj/L, 1058 kcal/L  

Osmolarite (yaklaşık)   345 m Osm/L 

 

Omegaven: Yüksek derecede rafine edilmiş balık yağı içeren bir parenteral 

yağ emülsiyonu olup 100 ml’sinin bileşimi: 

 

Balık Yağı    10,0 g 

Yumurta sarısı fosfolipidleri  1,2 g 

Gliserol     2,5 g 

Su     100 ml’ye tamamlayacak ölçü 

Kalori değeri    470 kj/100 ml, 112 kcal/100 ml 

Osmolarite (yaklaşık)   308-376 mOsm/L  

 

İstatiksel Analiz 
Çalışmanın istatiksel analizi için SPSS (statistical package for social sciences 

for Windows 15.0) programı kullanıldı. 

 

Sepsis ve SIRS grupları beslenme tipine göre kendi aralarında 2’ye ayrıldı. 

Grupların kendi içinde; yaş, boy kilo, beyaz küre, SGOT, SGPT, GGT, LDH, 

kolesterol, trigliserit, CRP, TNF-α, İL-1, İL-6, İL-10 ve APACHE II skoru 
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karşılaştırılmasında eşleştirilmiş t testi kullanıldı. Grupların cinsiyet ve karaciğer 

ultrasonu karşılaştırılmasında ki kare testleri kullanıldı. Veriler ortalama±standart 

sapma (SS) veya yüzde olarak gösterildi. P<0,05 istatistiksel anlamlı farklı olarak 

kabul edildi. 
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BULGULAR 

 
Çalışmaya yoğun bakım ünitesinde yatan 20 sepsis ve 20 SIRS hastası dahil 

edildi. Hastalar rastgele olarak iki gruba eşit olarak dağıtıldı.  

 

Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu ve sepsis grubundaki hastaların 

demografik verileri açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamadı (Tablo–4) (Tablo–5) (p>0,05). 

 

Tablo–4: SIRS gruplarındaki hastaların demografik verileri [Ort±SS] 

 

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

Yaş (yıl) 61,40±13,25 54,00±20,54 FY 

Boy (cm) 166,60±6,40 168,00±5,75 FY 

Vücut ağırlığı(kg) 72,70±9,44 71,70±12,41 FY 

Cins (E/K) 6/4 7/3 FY 

FY= Fark Yok 

 

Tablo–5: Sepsis gruplarındaki hastaların demografik verileri [Ort±SS]  

 

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

Yaş (yıl) 69,60±13,00 44,40±16,80 FY  

Boy (cm) 162,70±7,30 169,00±7,37 FY 

Vücut ağırlığı (kg) 74,10±13,53 75,00±13,33 FY 

Cins (E/K) 4/6 7/3 FY 

 

Hastaların yatış tanıları Tablo–6’da verilmiştir. 
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Tablo–6: Hastaların yatış tanıları 

 

 Grup SR1 Grup SR2 Grup S1 Grup S2 

1 ABY Postop akut batın Pnömoni İYE 

2 KOAH Travma İYE Pnömoni 

3 ARDS Kardiyak arrest Pnömoni AC Tbc 

4 KKY AKS  Pnömoni Peritonit 

5 KKY ARDS Pnömoni Pnömoni 

6 AKS. İntoksikasyon Pnömoni Peritonit 

7 DKA Postop akut batın İK Abse Peritonit 

8 KKY Mİ Pnömoni Pnömoni 

9 ABY ABY Pnömoni Pnömoni 

10 Travma ARDS Pnömoni Peritonit 
ABY, akut böbrek yetmezliği; KOAH, kronik obstrüktif akciğer hastalığı; ARDS, akut solunum 

sıkıntısı sendromu; KKY, konjestif kalp yetmezliği; AKS, akut koroner sendrom; DKA, diyabetik 

ketoasidoz; Mİ, miyokard infarktüsü; İYE, idrar yolu enfeksiyonu; İK, intrakraniyel; AC tbc, akciğer 

tüberkülozu. 

 

Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu ve sepsis gruplarındaki hastaların 

serum glutamik oksaloasetik transaminaz (SGOT, IU/L) değerleri açısından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı (Tablo–7 ve Şekil–1) (Tablo–8 

ve Şekil–2) (p>0,05).  

 

Tablo–7: SIRS gruplarındaki hastaların SGOT değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 91,50±70,31 62,20±53,13 FY 

1.gün 69,40±52,66 68,60±48,50 FY 

3.gün 67,30±68,53 59,9±39,18 FY 

7.gün 44,00±36,20 53,11±39,50 FY 

Rejim sonrası 40,66±40,52 52,75±29,12 FY 
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Şekil–1: SIRS gruplarındaki hastaların SGOT değerleri 

 

Tablo–8: Sepsis gruplarındaki hastaların SGOT değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 58,10±40,50 46,10±21,44 FY 

1.gün 52,80±43,01 62,00±42,46 FY 

3.gün 49,80±39,80 62,10±33,10 FY 

7.gün 35,60±22,04 60,33±39,32 FY 

Rejim sonrası 32,66±28,9 51,83±19,01 FY 

 

 
 

Şekil–2: Sepsis gruplarındaki hastaların SGOT değerleri 
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Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu ve sepsis gruplarındaki hastaların 

serum glutamik pirüvat transaminaz (SGPT, IU/L) değerleri açısından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı (Tablo–9 ve Şekil–3) (Tablo–10 

ve Şekil–4) (p>0,05).  

 

Tablo–9: SIRS gruplarındaki hastaların SGPT değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 62,20±46,43 55,50±48,55 FY 

1.gün 65,10±44,28 69,00±56,84 FY 

3.gün 59,10±44,76 53,80±35,96 FY 

7.gün 45,83±34,30 47,11±33,80 FY 

Rejim sonrası 41,00±26,03 48,50±33,93 FY 

 

 
 

Şekil–3: SIRS gruplarındaki hastaların SGPT değerleri 
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Tablo–10: Sepsis gruplarındaki hastaların SGPT değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 47,20±55,85 57,80±50,86 FY 

1.gün 45,60±47,42 56,80±51,90 FY 

3.gün 42,10±46,74 50,80±42,84 FY 

7.gün 47,40±25,03 49,88±38,58 FY 

Rejim sonrası 35,66±31,46 42,00±33,98 FY 

 

 
 

Şekil–4: Sepsis gruplarındaki hastaların SGPT değerleri 

 

Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu ve sepsis gruplarındaki hastaların 

gama glutamil transferaz (GGT, U/L) değerleri açısından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı (Tablo–11 ve Şekil–5) (Tablo–12 ve 

Şekil–6) (p>0,05).  
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Tablo–11: SIRS gruplarındaki hastaların GGT değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 74,20±53,06 52,70±34,99 FY 

1.gün 71,60±61,28 67,10±52,08 FY 

3.gün 76,60±51,53 71,40±62,54 FY 

7.gün 72,00±40,99 82,66±73,04 FY 

Rejim sonrası 87,00±58,93 66,62±38,54 FY 

 

 
 

Şekil–5: SIRS gruplarındaki hastaların GGT değerleri 

 

Tablo–12: Sepsis gruplarındaki hastaların GGT değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 56,30±44,79 76,50±67,97 FY 

1.gün 54,80±49,71 88,20±69,14 FY 

3.gün 57,90±53,81 94,10±83,14 FY 

7.gün 44,60±27,03 91,55±62,81 FY 

Rejim sonrası 65,66±28,02 92,00±72,72 FY 
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Şekil–6: Sepsis gruplarındaki hastaların GGT değerleri 

 

Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu gruplarındaki hastaların laktat 

dehidrogenaz (LDH, IU/L) değerleri açısından 7. gün ve rejim sonrası değerlerinde 

Grup SR1’de istatistiksel anlamlı yükseklik bulundu (Tablo–13 ve Şekil–7) (p<0,05). 

Sepsis gruplarındaki hastaların LDH değerleri açısından 7. gün değerlerinde Grup 

S1’de istatistiksel anlamlı yükseklik bulundu (Tablo–14 ve Şekil–8) (p<0,05). 

 

Tablo–13: SIRS gruplarındaki hastaların LDH değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 412,00±181,49 350,50±187,14 FY 

1.gün 396,00±149,52 288,40±117,45 FY 

3.gün 415,80±151,36 250,40±89,49 FY 

7.gün 440,33±207,45 216,44±63,90 0,002 

Rejim sonrası 481,66±224,82 214,75±59,91 0,001 
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Şekil–7: SIRS gruplarındaki hastaların LDH değerleri 

 

Tablo–14: Sepsis gruplarındaki hastaların LDH değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 317,60±90,09 301,30±69,09 FY 

1.gün 311,50±102,55 323,40±72,58 FY 

3.gün 346,40±118,63 282,10±50,75 FY 

7.gün 401,00±156,26 242,22±46,63 0,024 

Rejim sonrası 399,00±80,91 198,50±42,69 FY 

 

 
 

Şekil–8: Sepsis gruplarındaki hastaların LDH değerleri 
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Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu ve sepsis gruplarındaki hastaların 

kolesterol (mg/dL) değerleri açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunamadı (Tablo–15 ve Şekil–9) (Tablo–16 ve Şekil–10) (p>0,05).  

 

Tablo–15: SIRS gruplarındaki hastaların kolesterol değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 138,70±51,18 144,50±68,41 FY 

1.gün 135,30±42,14 154,20±70,95 FY 

3.gün 140,60±42,55 153,80±57,21 FY 

7.gün 171,00±30,70 155,22±57,00 FY 

Rejim sonrası 172,83±37,70 149,25±65,13 FY 

 

 
 

Şekil–9: SIRS gruplarındaki hastaların kolesterol değerleri 
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Tablo–16: Sepsis gruplarındaki hastaların kolesterol değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 140,00±61,19 138,00±52,27 FY 

1.gün 139,80±68,79 144,80±56,81 FY 

3.gün 141,40±54,67 136,10±61,62 FY 

7.gün 150,00±62,28 133,11±63,90 FY 

Rejim sonrası 156,00±60,02 148,00±46,60 FY 

 

 
 

Şekil–10: Sepsis gruplarındaki hastaların kolesterol değerleri 

 

Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu gruplarındaki hastaların trigliserit (TG, 

mg/dL) değerleri açısından 7. gün ve rejim sonrası değerlerinde Grup SR1’de 

istatistiksel anlamlı yükseklik bulundu (Tablo–17 ve Şekil–11) (p<0,05). Sepsis 

gruplarındaki hastaların TG değerleri açısından 7. gün değerlerinde Grup S1’de 

istatistiksel anlamlı yükseklik bulundu (Tablo–18 ve Şekil–12) (p<0,05). 
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Tablo–17: SIRS gruplarındaki hastaların TG değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 139,20±51,03 121,30±39,14 FY 

1.gün 148,70±35,50 130,60±27,45 FY 

3.gün 168,30±58,51 131,70±29,18 FY 

7.gün 179,16±58,89 126,88±27,52 0,016 

Rejim sonrası 180,50±53,24 135,75±29,13 0,046 

 

 
 

Şekil–11: SIRS gruplarındaki hastaların TG değerleri 

 

Tablo–18: Sepsis gruplarındaki hastaların TG değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 158,30±50,43 153,90±57,91 FY 

1.gün 203,90±116,11 150,20±53,59 FY 

3.gün 235,10±155,32 150,30±60,93 FY 

7.gün 239,20±206,62 140,22±54,61 0,037 

Rejim sonrası 179,33±89,36 143,83±37,96 FY 
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Şekil–12: Sepsis gruplarındaki hastaların TG değerleri 

 

Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu ve sepsis gruplarındaki hastaların 

APACHE II değerleri açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamadı (Tablo–19 ve Şekil–13) (Tablo–20 ve Şekil–14) (p>0,05).  

 

Tablo–19: SIRS gruplarındaki hastaların APACHE II değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 20,50±3,68 19,80±3,48 FY 

1.gün 24,50±5,19 19,80±3,96 FY 

3.gün 25,20±5,05 20,60±2,95 FY 

7.gün 25,16±5,45 21,11±3,48 FY 

Rejim sonrası 25,50±3,83 23,12±3,97 FY 
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Şekil–13: SIRS gruplarındaki hastaların APACHE II değerleri 

 

Tablo–20: Sepsis gruplarındaki hastaların APACHE II değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 28,00±3,80 21,90±5,15 FY 

1.gün 28,50±7,09 21,70±6,18 FY 

3.gün 28,80±7,43 22,40±7,98 FY 

7.gün 28,20±9,75 27,11±10,82 FY 

Rejim sonrası 22,66±9,45 19,16±6,43 FY 

 

 40



 
 

Şekil–14: Sepsis gruplarındaki hastaların APACHE II değerleri 

 

Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu gruplarındaki hastaların yağlı 

dejenerasyon için karaciğer ultrason görüntüleme (KC USG) verileri açısından 

gruplar farksızdı (Tablo–21) (p>0,05).  

 

Tablo–21: SIRS gruplarındaki hastaların KC USG verileri [Adet(%)] 

 

  Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 P değeri 

0.gün GrupSR1 5(%50) 5(%50) (%0) 0(%0)  

FY GrupSR2 1(%10) 9(%90) 0(%0) 0(%0) 

1.gün GrupSR1 5(%50) 4(%40) 1(%10) 0(%0)                  

FY GrupSR2 1(%10) 8(%80) 1(%10) 0(%0) 

3.gün GrupSR1 2(%29) 4(%40) 4(%40) 0(%)                  

FY GrupSR2 2(%20) 6(%60) 2(%20) 0(%) 

7.gün GrupSR1 1(%16,7) 2(%33,3) 2(%33,3) 1(%16,7)                  

FY GrupSR2 1(%11,1) 6(%66,6) 2(%22,2) 0(%0) 

Rejim 

sonrası 

GrupSR1 1(%16,7) 1(%16,7) 3(%50) 1(%16,7)                  

FY GrupSR2 0(%50) 6(%75) 2(%25) 0(%0) 

 

 41



Sepsis gruplarındaki hastaların yağlı dejenerasyon için KC USG verileri 

açısından 7. gün ve rejim sonrası değerlerinde gruplar arasında istatistiksel olarak 

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

 

Tablo–22: Sepsis grubundaki hastaların KC USG verileri [Adet(%)] 

 

  Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 P değeri 

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

FY Grup S2 3(%30) 7(%70) 0(%0) 0(%0) 

1.gün Grup S1 0(%0) 7(%70) 3(%30) 0(%0)                    

FY Grup S2 3(%30) 6(%60) 1(%10) 0(%0) 

3.gün Grup S1 0(%0) 1(%10) 9(%90) 0(%)                    

FY Grup S2 3(%30) 3(%30) 4(%40) 0(%) 

7.gün Grup S1 0(%25) 0(%18) 3(%60) 2(%40)                     

0,047 Grup S2 2(%25) 4(%50) 2(%25) 0(%0) 

Rejim 

sonrası 

Grup S1 0(%0) 0(%0) 0(%0) 3(%10)                    

0,029 Grup S2 1(%16,7) 3(%50) 2(%33,3) 0(%0) 

 

Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu gruplarındaki hastaların beyaz küre 

(BK, K/µL) değerleri açısından gruplar arasında 7.gün ve rejim sonrası değerlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı fark var iken (Tablo–23 ve Şekil–15) sepsis gruplarındaki 

hastaların BK değerleri gruplar arasında farksızdı (Tablo–24 ve Şekil–16). 

 

Tablo–23: SIRS gruplarındaki hastaların BK değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 20,630±8,250 16,960±6,529 FY 

1.gün 16,580±5,268 15,310±4,200 FY 

3.gün 16,870±5,859 12,650±3,137 FY 

7.gün 17,183±8,519 12,177±3,763 FY 

Rejim sonrası 16,583±9,236 12,987±4,289 FY 
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Şekil–15: SIRS gruplarındaki hastaların BK değerleri 

 

Tablo–24: Sepsis gruplarındaki hastaların BK değerleri [Ort±SS]  

 

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

0.gün 17,217±8,718 18,900±6,352 FY 

1.gün 16,563±8,024 17,960±7,321 FY 

3.gün 16,535±8,536 16,630±7,501 FY 

7.gün 13,980±8,049 13,133±3,736 FY 

Rejim sonrası 12,933±4,460 13,417±5,442 FY 

 

 
 

Şekil–16: Sepsis gruplarındaki hastaların BK değerleri 
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Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu ve sepsis gruplarındaki hastaların CRP 

(mg/dL) değerleri gruplar içinde farksızdı (Tablo–25 ve Şekil–17) (Tablo–26 ve 

Şekil–18) 

 

Tablo–25: SIRS gruplarındaki hastaların CRP değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 18,10±6,64 14,73±5,57 FY 

1.gün 14,31±5,75 14,27±4,13 FY 

3.gün 14,10±7,08 13,30±5,38 FY 

7.gün 11,51±6,08 13,13±5,95 FY 

Rejim sonrası 12,84±7,11 13,25±5,09 FY 

 

 
 

Şekil–17: SIRS gruplarındaki hastaların CRP değerleri 
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Tablo–26: Sepsis gruplarındaki hastaların CRP değerleri Ort±SS] 

 

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

0.gün 14,27±6,58 11,48±6,55 FY 

1.gün 15,23±5,26 11,16±7,68 FY 

3.gün 13,96±5,98 12,19±9,63 FY 

7.gün 10,32±7,69 10,84±6,04 FY 

Rejim sonrası 9,56±3,06 9,81±6,83 FY 

 

 
 

Şekil–18: Sepsis gruplarındaki hastaların CRP değerleri  

 

Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu gruplarındaki hastaların TNF-α 

değerleri gruplar arasında istatistiksel olarak farksız iken (Tablo–27 ve Şekil–19) 

(p>0,05) sepsis grubunda 7. günde grup S1’de istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

değerler elde edildi (Tablo–28 ve Şekil–20) (p<0.05). 
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Tablo–27: SIRS gruplarındaki hastaların TNF-α değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 28.17±19.66 24.82±14.32 FY 

1.gün 26.07±22.61 24.89±19.03 FY 

3.gün 30.38±27.47 24.57±17.65 FY 

7.gün 24.66±18.84 20.98±21.89 FY 

Rejim sonrası 19.60±15.52 16.71±14.08 FY 

 

 
 

Şekil–19: SIRS gruplarındaki hastaların TNF-α değerleri 

 

Tablo–28: Sepsis gruplarındaki hastaların TNF-α değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 28.00±18.29 24.17±30.40 FY 

1.gün 27.16±20.72 23.61±15.30 FY 

3.gün 33.43±33.12 29.44±24.12 FY 

7.gün 34.37±20.82 12.71±6.47 0.01 

Rejim sonrası 29.63±11.06 8.88±3.28 FY 
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Şekil–20: Sepsis gruplarındaki hastaların TNF-α değerleri 

 

Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu gruplarındaki hastaların İL-1 değerleri 

gruplar arasında istatistiksel olarak farksızdı (Tablo–29 ve Şekil–21) (p>0,05). 

Sepsis grubundaki hastaların İL-1 değerleri açısından 3. gün, 7. gün ve rejim sonrası 

değerlerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (Tablo–30 ve 

Şekil–22) (p>0,05). 

 

Tablo–29: SIRS gruplarndaki hastaların İL-1 değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 7.26±4.22 6.31±4.14 FY 

1.gün 9.00±8.56 6.64±4.74 FY 

3.gün 9.99±12.55 7.70±4.07 FY 

7.gün 5.50±0.93 5.66±1.29 FY 

Rejim sonrası 8.00±3.60 6.94±3.37 FY 

 

 47



 
 

Şekil–21: SIRS gruplarndaki hastaların İL-1 değerleri 

 

Tablo–30: Sepsis gruplarndaki hastaların İL-1 değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 7.26±4.22 6.31±4.14 FY 

1.gün 9.00±8.56 6.64±4.74 FY 

3.gün 13.45±17.86 6.15±2.52 0.003 

7.gün 6.20±2.58 5.00±0.00 0.014 

Rejim sonrası 8.00±3.36 5.0±0.00 0.006 

 

 
Şekil–22: Sepsis gruplarndaki hastaların İL-1 değerleri 
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Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu gruplarındaki hastaların İL-6 değerleri 

için gruplar arasında istatistiksel fark bulunamadı (Tablo–31 ve Şekil–23) (p>0,05). 

Sepsis gruplarındaki hastaların İL-6 7. gün ve rejim sonrası değerlerinde gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (Tablo–32 ve Şekil–24) (p>0,05). 

 

Tablo–31: SIRS gruplarndaki hastaların İL-6 değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 67.34±44.77 46.87±49.70 FY 

1.gün 82.59±67.36 31.40±39.18 FY 

3.gün 126.08±108.59 58.29±61.66 FY 

7.gün 52.34±51.72 42.00±52.59 FY 

Rejim sonrası 37.04±31.84 32.86±40.63 FY 

 

 
 

Şekil–23: SIRS gruplarndaki hastaların İL-6 değerleri 
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Tablo–32: Sepsis gruplarndaki hastaların İL-6 değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 131.50±154.91 126.96±307.16 FY 

1.gün 173.67±316.75 128.20±155.05 FY 

3.gün 253.89±397.04 214.06±309.97 FY 

7.gün 502.78±460.89 51.65±53.25 0.001 

Rejim sonrası 392.53±526.30 31.58±36.44 0.002 

 

 
 

Şekil–24: Sepsis gruplarındaki hastaların İL-6 değerleri 

 

Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu gruplarındaki hastaların İL-10 

değerleri için gruplar arasında istatistiksel fark bulunamadı (Tablo–33 ve Şekil–25) 

(p>0,05). Sepsis gruplarındaki hastaların İL-10 3. ve 7. gün değerlerinde gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (Tablo–34 ve Şekil–26) (p>0,05). 
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Tablo–33: SIRS gruplarındaki hastaların İL-10 değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 10.26±16.18 11.47±13.72 FY 

1.gün 11.82±19.71 12.72±14.64 FY 

3.gün 10.94±13.31 12.48±22.01 FY 

7.gün 6.67±4.37 11.64±12.89 FY 

Rejim sonrası 8.33±4.18 11.33±4.94 FY 

 

 
 

Şekil–25: SIRS gruplarındaki hastaların İL-10 değerleri 

 

Tablo–34: Sepsis gruplarındaki hastaların İL-10 değerleri [Ort±SS] 

 

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

0.gün 21.78±21.34 26.66±16.26 FY 

1.gün 24.62±42.51 58.65±71.52 FY 

3.gün 25.47±15.68 51.83±95.44 0.047 

7.gün 20.58±10.80 46.46±31.98 0.001 

Rejim sonrası 24.56±8.55 42.52±30.69 FY 
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Şekil–26: Sepsis gruplarındaki hastaların İL-10 değerleri 
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TARTIŞMA 

 

Yoğun bakım ünitelerindeki kritik hastaların büyük bir kısmını sistemik 

inflamatuar yanıt sendromu ve sepsisli hastalar oluşturmaktadır. Sistemik 

inflamatuvar yanıt sendromu, vücutta enfeksiyon veya enfeksiyon dışı nedenlere 

bağlı olarak oluşan inflamasyonu tanımlar (1, 10). Buna yanık, travma, miyokard 

enfaktüsü, venöz tromboz, maligniteler, subaroknoid kanama gibi nedenler örnek 

verilebilir. Gerek sepsise yatkınlık, gerek ek problemler nedeni ile yüksek mortalite 

ve morbiditeye sahiptirler (8). 

 

Günümüzde nütrisyon desteği, çeşitli nedenlerle hospitalize edilmiş hastalarda 

total bakım ve tedavinin en önemli noktalarından birisini oluşturmaktadır (52). Besin 

maddeleri enteral veya parenteral yoldan verilebilir. Parenteral nütrisyon, besin 

öğelerinin intravenöz yolla verildiği ve kritik hastalarda yaygın kullanılan beslenme 

şeklidir. Parenteral olarak beslenen hastalara verilen nütrisyon ürünlerinin bileşimi, 

nütrisyon gereksinimine, metabolik kapasiteye, mevcut metabolik bozukluğa ve 

bulunan eksikliklere göre ayarlanmalıdır (50). 

 

Total parenteral nütrisyonda, majör komponentlerinden biri olarak kullanılan 

lipid emülsiyonları; esansiyel yağ asit kaynağı, yağda çözünen vitaminlerin kaynağı 

ve enerji kaynağı olarak yaklaşık 40 yıldır kliniklerde kullanılmaktadır. Total 

parenteral beslenme (TPN) uygulamalarında en sık kullanılan lipid emülsiyonları 

MCT, LCT, MCT/LCT ve balık yağı içerir (6).  

 

Parenteral beslenmeye başlandıktan 2-14 gün sonra gelişen karaciğer fonksiyon 

testlerinde bozulma parenteral beslenmenin en sık ve en ciddi komplikasyonlarından 

birisidir. Hastaların ALT, AST ve GGT düzeylerinde yükselmeler görülebilir ve bu 

değerler TPN uygulaması sona erdiğinde normale dönebilir (61, 62). Montero ve 

arkadaşları tarafından yoğun bakım ünitesinde yatan septik hastalarda yapılan bir 

çalışmada iki gruptan birine MCT/LCT parenteral lipid emülsiyonu 

(LİPOFUNDİN®), diğerine ise LCT içeren bir parenteral lipid solüsyonu 

(İNTRALİPİD®) uygulanmış. Hastaların biyokimyasal serum analizinde, AST, ALT 
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ve GGT değerlerinde, gruplar arasında istatistiksel bir anlam saptanmamıştır (63). 

Madeleine ve arkadaşlarının genel cerrahi hastalarında yaptıkları çalışmasında 13 

hastaya MCT/LCT ve 12 hastaya LCT verilmiş. Hastaların AST değerlerinde iki 

grup arasında istatistiksel anlamlı bir fark saptanmamış (64). Antebi ve arkadaşları. 

tarafından yoğun bakım ünitesinde yatan major cerrahi geçirmiş yetişkin hastaya 

sadece soya yağı (LİPOVEN®) ve soya yağı, hindistancevizi yağı, balıkyağı ve 

zeytinyağı (SMOF®) içeren komleks bir parenteral lipid emülsiyonu uygulanmış. 

LİPOVEN verilen grupta daha fazla olmak üzere her iki hasta grubunda da AST, 

ALT ve GGT değerleri artmış fakat aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamış (65). Kırımlıoğlu ve arkadaşlarının bir çalışmasında parsiyel 

hepatektomi uygulanan ratlara zeytinyağı ve balıkyağı içeren parenteral lipid 

emülsiyonu verilmiş. Serum AST ve ALT değerlerini incelediklerinde aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadığı görülmüş (66). Grimm ve arkadaşları 

komleks parenteral lipid emülsiyonu (SMOF®) ve soyayağı emülsiyonu verdikleri 

gönüllü, sağlıklı, erkek hastaların AST, ALT ve GGT sonuçlarını 

değerlendirdiklerinde istatistiksel bir farklılık bulunmadığını rapor etmişlerdir (67). 

Heller ve arkadaşlarının çalışmasında parenteral beslenme olarak ayçiçeği yağı ve 

balık yağı uygulanan genel cerrahi hastalarında AST ve ALT değerlerinde gruplar 

arası istatistiksel bir fark saptanmamış (68). Bizim çalışmamızda da, sepsis ve SIRS 

hasta gruplarında farklı beslenme uygulanan gruplar arasında AST, ALT ve GGT 

değerlerinde istatistiksel bir farklılık bulunmadı.  

 

Denise ve arkadaşlarının parenteral MCT/LCT ve LCT verilen ratlarda yapılan 

çalışmasında serum LDH değerleri incelenmiş ve iki grup arasında istatistiksel 

anlamlı bir fark bulunmamış (69). Sebastian ve arkadaşlarının çalışmasında majör 

abdominal kanser cerrahisi hastaları 6 gün balık yağı ve soya yağı bazlı parenteral 

lipid emülsiyonu ile beslenmiş. Beslenmenin 4. ve 5. gününde LDH değerinde, balık 

yağı grubunda soya yağı grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı bir azalma 

saptanmış (70). Bizim çalışmamızda her iki grupta balık yağı verilenlerde LDH 

değeri düşük, MCT/LCT verilenlerde yüksek bulundu ve SIRS grubunda 7. gün ve 

rejim sonrası değerlerinde, sepsis grubunda ise 7. gün değerleri arasında anlamlı bir 

istatistiksel fark saptandı. Literatürde, bizim çalışmamızda kullandığımız lipid 

emülsiyonlarının kullanıldığı ve benzer hasta tanıları olan bir yayına rastlamadık. 
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Omega-3 yağ asidi ile beslenme kolesterol düzeyini düzenlemektedir. Ayrıca 

yüksek dozda uygulandığında kolesterol düzeyini düşürmektedir (71). Goulet ve 

arkadaşlarının çalışmasında (72) intestinal problemleri olan pediatrik hastalara, 

Socha ve arkadaşlarının çalışmasında (73) kolestatik infantlara ve Lai ve 

arkadaşlarının çalışmasında (74) pediatrik cerrahi hastalarına postoperatif dönemde 

LCT ve MCT/LCT lipid emülsiyonu uygulanmış ve iki grup arasında kolesterol 

değerlerinde istatistiksel anlamlı bir farklılık saptanmamış. Komleks parenteral lipid 

emülsiyonu (SMOF®) ve soyayağı emülsiyonu verilen erkek hastaların kolesterol 

verileri değerlendirildiğinde istatistiksel anlamlı bir farklılık bulunmamış (67). 

Linseisen ve arkadaşlarının genel cerrahi hastalarında yaptığı bir çalışmasında, 

hastalar sırası ile MCT/LCT ve MCT/LCT/FO (balık yağı) bazlı lipid emülsiyonu ile 

beslenmişler. Grupların kolesterol değerleri arasında istatistiksel anlamlı bir farklılık 

bulunmamış (75). Genton ve arkadaşlarının genel cerrahi hastalarıda yapılan 

çalışmasında parenteral LCT ve MCT/LCT/FO ile beslenmenin kolesterol verilerinde 

istatistiksel anlamlı bir farklılığa yol açmadığı gösterilmiş (76). Septik ratlara 

parenteral balık yağı ve ayçiçeği yağı bazlı lipid emülsiyonu verilen bir çalışmada, 

kolesterol değeri balık yağı grubunda daha düşük bulunmakla birlikte, gruplar 

arasında kolesterol değeri açısından istatistiksel anlamlı bir farklılık saptanmamış 

(77). Hematolojik malignansili ve septik yoğun bakım hastalarında yapılan 

çalışmalarda parenteral MCT/LCT ve LCT lipid emülsiyonu ile beslenen hastaların 

kolesterol değerleri arasında istatistiksel anlamlı bir farklılık saptanmamış (63, 78). 

Bizim çalışmamızda da literatüre benzer şekilde omega-3 yağ asidi bazlı lipid 

solüsyonu ve MCT/LCT bazlı lipid solüsyonu ile beslenen SIRS ve sepsis 

hastalarında, gruplar arasında istatistiksel fark saptanmadı. 

 

Omega 3 yağ asitleri yüksek trigliserit düzeylerini modüle etmektedir (62). 

Septik şoklu hastalarda trigliserit hidrolizi omega-3 yağ asidi ile beslenenlerde 

omega-6’ya göre daha hızlı olmaktadır (79). Lima ve arkadaşları (80), Demirer ve 

arkadaşları (78), Pena ve arkadaşları (81), Socha ve arkadaşları (73) ve Montero ve 

arkadaşlarının (63) çalışmalarında LCT ve LCT/MCT içeren lipid emülsiyonları ile 

beslenmenin plasma trigliserid düzeylerine etkisi araştırılmış ve gruplar arasında fark 

bulunmamış (63, 73, 78, 80, 81). Dört farklı lipid emülsiyonunun (MCT, zeytinyağı, 
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safran yağı ve balık yağı) plazmada ve karaciğer lipidlerine etkilerinin araştırıldığı 

bir çalışmada balık yağı ve safran yağı verilen ratlarda plazma lipid içerikleri benzer 

bulunmuşken; MCT ve zeytinyağı verilen ratlarda hipertrigliseridemi saptanmış (82). 

Capanni ve arkadaşlarının non-alkolik yağlı karaciğer hastalarında yapılan 

çalışmasında hastalara oniki ay boyunca 1 g/gün balık yağı kapsülü verilmiş. 

Başlangıca göre çalışma sonundaki trigliserit değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık saptanmış (83). Bizim çalışmamızda SIRS hastalarında, balık yağı ile 

beslenenlerin, MCT/LCT ile beslenenlere göre 7. gün ve rejim sonrası trigliserit 

değeri daha düşük kaydedildi ve istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulundu. 

Sepsis hastalarında da benzer şekilde balık yağı grubunda trigliserit değerlerleri 

7.gün ve rejim sonrası daha düşük olmakla birlikte, istatistiksel anlamlı bir farklılık 

sadece 7. günde saptandı.  

 

Total parenteral nütrisyonun bir komplikasyonu olarak hepatik fonksiyonlarda 

bozukluk karaciğerde yağlanma oluşabilmektedir (4). Louchami ve arkadaşlarının 

dört farklı lipid emülsiyonu ile yapılan çalışmasında (MCT, zeytinyağı, safran yağı 

ve balık yağı) karaciğerde yağ birikimi en fazla zeytinyağı ve safran yağında 

görülürken; balık yağı verilen ratlarda karaciğerde daha az yağ birikimi görülmüş. 

Bu sonuçlara dayanarak dört farklı lipid emülsiyonundan balık yağının en az 

hiperlipidemi ve karaciğerde yağlanmaya neden olduğu kanısına varılmış (82). 

Baldermann ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada LCT ve MCT/LCT ile beslenen 

hastalarda, ultrasonla karaciğer boyutu ve gri-skala değeri, LCT verilenlerde, 

MCT/LCT verilenlere göre daha yüksek ölçülmüş (84). Chambrier ve arkadaşlarının 

çalışmasında, kronik intestinal malabsorpsiyonu olan hastalar, MCT/LCT ve LCT ile 

beslenmiş fakat karaciğer ultrason görüntülemesinde gruplar arasında istatistiksel 

anlamlı farklılık bulunmamış (85). Capanni ve arkadaşlarının oniki ay boyunca 1 

g/gün balık yağı kapsülü verilen non-alkolik yağlı karaciğer hastalarında balık yağı 

verilenlerde kontrol grubuna göre karaciğer ultrasonunda daha az yağlanma ölçülmüş 

ve istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmış (83). Bizim çalışmamızda sepsis 

hastalarında MCT/LCT verilen grupta 7. gün ve rejim sonrası değerlendirmelerinde 

karaciğer yağlanması saptanırken; SIRS hastalarında hem MCT/LCT hem de balık 

yağı verilen grupta karaciğer yağlanması saptanmadı.  
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Weimann ve arkadaşlarının çalışmasında travma sonrası SIRS ve çoklu organ 

yetmezliği (MOF) gelişen hastalar enteral olarak balık yağı, arjinin ve nükleotid bazlı 

(İMPACT®) ve parenteral MCT/LCT (LİPOFUNDİN®) bazlı lipid emülsiyonu ile 

beslenmiş. Her iki grubun APACHE II skorları karşılaştırıldığında istatistiksel 

anlamlı bir farklılık saptanmamış (86). Wang ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 

SIRS hastalarına soya yağı (LCT) ve balık yağı bazlı lipid emülsiyonu verilmiş. Her 

iki grup arasında APACHE II değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamış (87). Pena ve arkadaşlarının bir çalışmasında, genel cerrahi hastalarına 

parenteral MCT/LCT ve LCT bazlı lipid emülsiyonu verilmiş ve APACHE II 

değerleri karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı bir farklılık bulunmamış (88). 

Literatüre benzer şekilde bizim çalışmamızda da SIRS hastalarında farklı beslenen 

gruplarda APACHE II değerleri açısından iki grup arasında istatistiksel anlamlı bir 

farklılık saptanmadı. Mayer ve arkadaşları septik şoklu yoğun bakım hastalarını LCT 

bazlı (LİPOVEN®) ve balık yağı bazlı (OMEGAVEN®) lipid emülsiyonları ile 

beslemişler ve her iki grup arasında APACHE II skorları açısından istatistiksel 

anlamlı bir farklılık gösterilmemiş (79). Montero ve arkadaşlarının septik yoğun 

bakım hastalarında yaptıkları çalışmada, hastalara parenteral MCT/LCT ve LCT 

bazlı lipid emülsiyonu verilmiş ve APACHE II skorları karşılaştırıldığında 

istatistiksel anlamlı bir farklılık bulunmamış (63). Bizim çalışmamızda da SIRS 

hastalarında olduğu gibi sepsis hastalarında da farklı beslenen gruplarda APACHE II 

skorları arasında fark bulunmadı. 

 

Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu tanı kriterlerinden biri de BK sayısının 

>12000/µL veya <4000/µL olmasıdır (1). Biz de çalışmamızda BK değerleri 

kaydedildi. Wang ve arkadaşlarının soya yağı (LCT) ve balık yağı bazlı lipid 

emülsiyonu verilen SIRS hastalarında, her iki grup arasında BK değerlerinde 

istatistiksel anlamlı bir farklılık bulunmamış (87). Madeleine ve arkadaşlarının genel 

cerrahi hastalarında yaptıkları çalışmada onüç hastaya MCT/LCT ve oniki hastaya 

LCT verilmiş. Hastaların BK değerlerinde iki grup arasında istatistiksel anlamlı bir 

farklılık gösterilmemiş (64). Çalışmamız da literatüre benzer olarak SIRS 

hastalarında, BK değerleri bakımından gruplar arasında istatistiksel anlamlı bir 

farklılık saptanmadı. Sepsis tanısı, sistemik enflamatuvar yanıt sendromu ve 

kanıtlanmış bir enfeksiyon varlığını gerektirmektedir (1). Mayer ve arkadaşlarının 
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septik şok tanısı alan ve omega-3, omega-6 yağ emülsiyonu verilen yoğun bakım 

hastalarında, BK değerlerinin günler içerisinde azaldığı gösterilmiş; ancak istatiksel 

anlamlı bir farklılık bulunmamış (79). Reimund ve arkadaşlarının bir çalışmasında 

septik şok ve akut peritonitli bir hastaya, parenteral zeytinyağı (LCT) bazlı bir lipid 

emülsiyonu verilmiş ve BK değerlerinde azalma saptanmış; ancak istatistiksel 

anlamlı bir farklılık bulunmamış (89). Bizim çalışmamızda da benzer olarak SIRS ve 

sepsis hastalarında BK sayısı günler içerisinde azalmakla beraber istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmadı. 

 

Wang ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada SIRS hastalarına soya yağı 

(LCT) ve balık yağı bazlı lipid emülsiyonu verilmiş. Her iki grup arasında CRP 

değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamış (87). Bizim 

yaptığımız çalışmada da litaratüre benzer şekilde SIRS hastalarında, farklı beslenen 

gruplarda CRP değeri istatistiksel olarak incelendiğinde anlamlı bir farklılık 

saptanmadı. Mayer ve arkadaşlarının septik şok tanılı yoğun bakım hastalarına 

omega-3 (OMEGAVEN®) ve omega-6 (LİPOVEN®) yağ emülsiyonu verdikleri bir 

çalışmada CRP değerlerinin BK değerlerine paralel olarak günler içerisinde azaldığı 

saptanmış; ancak istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamış (79). 

Çalışmamızda da Mayer’in çalışmasına benzer olarak CRP değerleri günler 

içerisinde azalmakla beraber istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. 

 

Hücre kültürü, hayvan ve sağlıklı gönüllü insan çalışmalarında balık yağı 

emülsiyonu kullanıldığında TNF-α, İL-1 ve İL-6 üretiminin azaldığı gözlemlenmiştir 

(90). Hayashi ve arkadaşlarının çalışmasında ayçiçeği yağı ve balık yağı ile beslenen 

yanık farelerin TNF-α ve İL-6 seviyelerinin balık yağı ile beslenelerde daha düşük 

olduğu saptanmış (91). Tashiro ve arkadaşlarının yanık rat modeli ile yapılan 

çalışmasında, omega-3 ve omega-6 yağ asitlerinin ratların immün fonksiyonlar 

üzerine etkileri araştırılmış ve omega-3 ile beslenen ratlarda TNF-α ve İL-10 

değerlerinde daha fazla azalma saptanmış (92). Sepsisin erken dönemlerinde 

proinflamatuar sitokinler olan TNF-α, İL-1 ve İL-6 seviyeleri yükselirken; geç 

dönemde antiinlamatuar sitokin olan İL-10 azalmaktadır (93). Sadeghi ve 

arkadaşlarının çalışmasında ayçiçeği yağı ve balık yağı ile beslendikten sonra 

endotoksin enjekte edilen farelerde balık yağı grubunda TNF-α, İL-1 ve İL-6 
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seviyelerinin daha az yükseldiği saptanmış (94). Mayer ve arkadaşlarının septik 

hastalarda yaptığı bir başka çalışmada parenteral balık yağı ile beslenenlerde TNF-α, 

İL-1 ve İL-6 değerleri pareteral ayçiçeği ile beslenelere göre daha düşük bulunmuş 

(95). Chao ve arkadaşlarının septik ratlara, parenteral balık yağı ve ayçiçeği yağı 

bazlı lipid emülsiyonu vererek yaptıkları çalışmasında, proinflamatuar sitokinler olan 

TNF-α, İL-1 ve İL-6 seviyeleri balık yağı grubunda diğer gruba göre daha düşük 

kaydedilmiş; fakat gruplar arasında sitokin değerleri açısından istatistiksel anlamlı 

bir farklılık gösterilmemiş (77). Mayer ve arkadaşlarının, sağlıklı gönüllü hastalara 

parenteral ayçiçeği yağı ve balık yağı bazlı lipid emülsiyonu verilen çalışmasında, 

TNF-α, İL-1 ve İL-6 değerleri balık yağı verilenlerde daha düşük ölçülmüş. 

İnterlökin-10 değerleri ise balık yağı grubunda daha yüksek kaydedilmiş; fakat 

gruplar arasında istatistiksel anlamlı bir fark saptanmamış (96). Bizim çalışmamızda, 

balık yağı ile beslenen SIRS hastalarında, TNF-α, İL-1 ve İL-6 değerleri literatüre 

benzer şekilde MCT/LCT ile beslenenlere göre daha düşükken; İL-10 değeri ise balık 

yağı ile beslenenlerde literatürde farklı sonuçlar bildirilmekle beraber daha yüksek 

ölçüldü. Fakat bu dört değer için gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık saptanmadı. Sepsis hastalarında ise MCT/LCT verilenlerde balık yağı 

verilenlere göre TNF-α, İL-1 ve İL-6 parametrelerinde, özellikle beslenmesin 

ortasından sonlarına doğru istatistiksel anlamlı bir farkın da mevcut olduğu bir artış 

bulundu. Benzer zamanlarda İL-10 değerinde ise balık yağı ile beslenenlerde 

istatistiksel anlamlı bir farkın olduğu artış saptandı. 
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SONUÇLAR 

 
Sepsis ve SIRS hastalarında farklı lipid solüsyonlarının etkilerini araştırdığımız 

bu çalışmada aşağıda belirtilen sonuçlara varılmıştır.  

 

Olguların demografik verileri açısından gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunamadı. 

 

Olguların SGOT, SGPT, GGT, BK, CRP, kolesterol, APACHE II verileri 

açısından sepsis ve SIRS hastalarında farklı beslenen gruplarda gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı. 

 

Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu grubundaki MCT/LCT ile beslenen 

hastalarda 7. gün ve rejim sonrası LDH değerleri istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

bulundu. Sepsis grubunda MCT/LCT ile beslenen hastalarda 7. gün LDH değerleri 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı. 

 

Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu grubunda MCT/LCT ile beslenen 

hastalarda 7. gün ve rejim sonrası TG değerleri istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

saptandı. Sepsis grubundaki MCT/LCT ile beslenen hastalarda 7. gün TG değerleri 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı. 

 

Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu grubundaki hastaların KC USG verileri 

farklı beslenme tiplerine göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermedi. Sepsis 

grubunda MCT/LCT verilen hastalarda 7. gün ve rejim sonrası KC USG 

değerlendirmeleri karaciğer yağlanmasını saptadı.  

 

Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu grubunda balık yağı ile beslenen 

hastalarda TNF-α, İL-1 ve İL-6 değerleri MCT/LCT ile beslenenlere göre daha düşük 

bulundu. İnterlökin-10 değeri balık yağı ile beslenenlerde daha yüksek saptandı; 

fakat gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı. Sepsis 

hastalarında ise MCT/LCT ile beslenenlerde balık yağı ile beslenenlere göre TNF-α, 

İL-1 ve İL-6 parametrelerinde özellikle beslenmenin ortasından sonlarına doğru 
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istatistiksel anlamlı bir artış saptandı. Benzer zamanlarda İL-10 değerinde balık yağı 

ile beslenelerde istatistiksel anlamlı bir artış bulundu. 

 

Sonuç olarak sepsis ve SIRS hastalarında beslenmede kullandığımız balık yağı 

bazlı lipid emülsiyonunun karaciğer fonksiyon testlerini, karaciğer yağlanmasını ve 

ayrıca proinflamatuar parametreleri etkilemese de, özellikle sepsis hastalarında 

antiinflamatuar dengeyi olumlu yönde etkilediği kanısına varıldı.  
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ÖZET 

 

Sepsis ve SIRS Hastalarında Lipid Solüsyonlarının Etkilerinin Karşılaştırılması 

 

Dr. Sezai Değirmenci 

 

Bu çalışmada yoğun bakımda yatan sepsis ve SIRS hastaları balık yağı ve 

MCT/LCT bazlı iki farklı lipid solüsyonu ile beslenerek enfeksiyon göstergesi 

laboratuar parametreleri, karaciğer fonksiyon testleri, serum lipid profili, 

inflamasyon, karaciğer yağlanması ve sitokin dengesi değerleri üzerine etkileri 

araştırıldı. 

 

Çalışmaya erişkin 20 sepsis ve 20 SIRS hastası seçildi. Enteral beslenmeyi 

tolere edemeyen sepsis ve SIRS hastalarında lipid bazlı parenteral beslenme 

uygulandı. Parenteral beslenmenin lipid grubu dışındaki kompozisyonu tüm 

hastalarda aynı olacak (%20 Glukoz ve standart aminoasit solüsyonu) şekilde 

ayarlandı. Sepsis ve SIRS tanısı alan olgular verilen lipid solüsyonlarına göre dört 

gruba ayrıldı. Sepsis tanısı almış birinci gruba (Grup S1) MCT/LCT bazlı lipid 

solüsyonu, sepsis tanısı almış ikinci gruba (Grup S2) lipid solüsyonu olarak balık 

yağı esaslı solüsyon, SIRS tanısı almış üçüncü gruba (Grup SR1) MCT/LCT bazlı 

lipid solüsyonu, SIRS tanısı almış dördüncü gruba (Grup SR2) lipid solüsyonu olarak 

balık yağı esaslı solüsyon verildi. Beslenmeye başlarken 1, 3, 7. gün ve rejim sonrası 

serum örneklerinden proinflamatuar (TNFα, İL-1 ve İL-6) ve antiinflamatuar (İL-10) 

sitokinler, karaciğer fonksiyon test parametreleri, total kolesterol, trigliserit, CRP ve 

beyaz küre çalışıldı; karaciğer USG değerlendirildi; APACHİ II skorları kaydedildi. 

 

MCT/LCT ile beslenen sepsis ve SIRS hastalarında proinflamatuar sitokin 

(TNFα, İL-1 ve İL-6) değerleri; balık yağı ile beslenenlerde antiinflamatuar sitokin 

(İL-10) değeri daha yüksekti; ancak sadece sepsis hastalarında gruplar arasında 

istatistiksel anlamlı fark saptandı. MCT/LCT ile beslenen sepsis ve SIRS 

hastalarında trigliserit değerleri ve karaciğer USG parametreleri istatistiksel anlamlı 

yüksek bulundu. Balık yağı kullanılan gruplarda ise serum ve hematolojik 

paremetreler fizyolojik değerlere yakın ölçüldü.  
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Sonuç olarak kritik hastalarda balık yağı bazlı ürünlerin, karaciğer fonksiyon 

testlerini, karaciğer yağlanmasını ve antiinflamatuar dengeyi olumlu yönde etkilediği 

kanısına varıldı. 
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SUMMARY 

 

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

 

Sezai Değirmenci 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 (TNFα, 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 II 

scores were recorded. 

 

Proinflammatory (TNFα, 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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