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A. GIRIS

Yogun bakim {initelerinde yatarak tedavi géren hastalarin hemen hemen hepsinde goriilen
ortak ozellik homeostazlarmin bir sekilde bozulmus olmasidir. Viicutta meydana gelen
yaralanmalar, farkli yanitlar olusturarak metabolizmada degisiklikler olusmasina neden olur.
Bunlarin sonucunda viicut yapisinda 6nemli degisiklikler meydana gelir. Kritik hastalarda
daha oOnceden var olan veya yatis siiresinde gelisen malniitrisyon, bagisiklik sisteminin
baskilanmasina, inflamatuar cevabin artmasina, organ fonksiyonlarinin bozulmasina, yara
iyilesmesinde gecikme ve fonksiyonel iyilesme siiresinin uzamasina ya da klinik sonucun
kotiilesmesine neden olur. Kritik hastaliklarda endojen protein depolarinin kaybi, kaslarda ve
i¢ organlarda doku kitle kayb1 ve immiin yanitta depresyon ile sonug¢lanan siddetli bir protein
yikimi ile agir bir katabolizma mevcuttur. Tiim bu faktorlerin kombinasyonu daha uzun siire
mekanik ventilasyon ve yogun bakimda kalis siiresi ile sonuglanir, bu durum da siklikla septik
sok ve multiple organ yetmezligi (MOF) ile sonuglanan ve yogun bakim hastalarinda
mortalitenin en 6nemli nedeni olan nozokomiyal enfeksiyonlara yakalanma riskinin artis1 ile

birliktedir.

Modern yontemlerin gelismesinden en c¢ok yarar sagladigi disiiniilen yogun bakim
hastalarinda niitrisyon destegi, giinimiizde tedavinin ayrilmaz bir parcast olmustur. Bazi
elektif hastalarda sadece bir destek tedavisi iken, yogun bakim iinitesindeki (YBU) hastada
zamaninda ve dogru uygulandiginda yasam sansini arttirabilmektedir. Bu sekilde 6dneminin
her gegen giin artmasi ve yogun bakimla ugrasan hekimlerin bu bilince ulagmasi ile konunun

her yoniiyle ilgili aragtirmalar hizla artmaya baglamistir.

Travma, infeksiyon veya cerrahi gibi etkenlerin neden oldugu hasarlar sonucunda olusan
metabolik degisiklikler ilk kez Cuthbertson tarafindan tanimlanmistir (1). Bu degisiklikler, ilk
yaralanmay1 takip eden ve metabolik hizda azalma ile karakterize “Ebb” fazi, ve onun
arkasindan gelisen, metabolik hizda belirgin artis ve katabolizma ile belirlenen “flow” fazidir.
Yaralanma sonrasi daha ileri donemde ise anabolik yanit baskin hale gelir. Katabolik faz ya
da “flow” fazinda enerji harcamasinda artis ve viicut proteinlerinin hizla kayb1 s6z konusudur.
Bu donemde yiikselen katekolamin, glukagon gibi stres hormon diizeyleri ve insiilin
diizeyinin diismesi protein par¢alanmasini, lipolizi ve glukoneogenezi arttirir. Agir metabolik

stres siirecinde viicutta bulunan glukojen depolar1 bir kag¢ saat i¢inde tiikenir, iskelet kasi



yapisindaki proteinlerin pargalanmasi ile glukoneogenez ve karacigerde artmis olan akut faz
proteinlerinin yapimi ig¢in substrat olusturulur. Bu protein parcalanmasi sonucu viicuttan,
giinde 10-15 g azot kaybedilir. Bu katabolik yanit, uzun siireli a¢lik durumlarinda gériilenden
oldukca farklidir. Aglik durumunda metabolik hiz diiserek viicut proteinleri korunmaya
caligilir, protein yikiminin 6niine gegmek i¢in yaglarin enerji iiretiminde kullanimi baskindir
ve zamanla glukoz yerine karacigerde tiretilen keton cisimlerinin kullanimi1 6n plana geger.
Aclik durumunda, beslenme desteginin baslamasi ile viicut yapisindaki degisiklikler
engellenebilir, ancak katabolik hastalarda beslenme destegi tek basina viicut proteinlerinin
yikimint durdurmaz, ancak azaltabilir. Akut bir yaralanmasi olan kritik hastanin kaninda
interlokin-1, interlokin-6 ve tiimor nekroz faktorii gibi pek c¢ok farkli sitokin bulunur. Bu
sitokinler anoreksi, ates, 16kositoz, plazma eser elementleri ve minerallerinin redistriblisyonu,

hipoalbuminemi ve akut faz proteini yapimina neden olurlar (2).

Niitrisyon destegine erken baslanmasi sitokinlere bagli olarak olusan stres yanitta
degisiklikler olusturarak metabolik anormalliklerin boyutunu smirlandirir ve kritik hastaliga
bagli doku yikimini azaltir. Bu amagla standart niitrisyon soliisyonlarinin 6zel besin 6geleri ile
zenginlestirilip kritik hastalarin immiin yanitlarinmn arttirilmas: giindeme gelmistir. Immiin ve

inflamatuar yanitlarin diizelenmesini igeren bu yaklasim immiinoniitrisyon olarak bilinir.

Immiinoniitrisyondan bekledigimiz ilk amag¢ baslangictaki inflamatuar yamt: ve iliskili oldugu
doku hasarin1 azaltmak ve enfeksiyonlari onlemektir. Diger bir amag ise gelismis olan
enfeksiyonlarda iyilesme ve derlenmeyi saglayabilecek optimal bir immiin ve inflamatuar
yanit olusturabilmek, sag kalimi arttirmaktir. Bu amaclara ulagimi saglayabilecegi diisiiniilen
glutamin, arginin, niikleotid ve omega-3 yag asitleri tek veya karisim seklinde tirlinlere ilave

edilmisgtir.

Son yillarda yapilan c¢alismalar immiinoniitrisyonu bir adim daha ileriye tasimus,
farmakoniitrisyon ve farmakoniitriyent kavramlarimi giindeme getirmistir. Immiin ve
inflamatuar yanitlarin, ajanlarin parenteral uygulamasiyla daha hizli ve etkili olabilecegi

distiniilmektedir.

Bu c¢alismada amagc, kritik hastalarda omega-3 yag asitlerinin standart beslenme rejimine
parenteral olarak eklendiginde, mortalite orani, yogun bakimda kali siiresine ve infeksiyon

orani lizerine etkilerinin bulunup bulunmadiginin arastirtlmasidir.



B. GENEL BILGILER

1. YOGUN BAKIMDA BESLENME DESTEGININ GENEL OZELLiKLERIi

Yogun bakim hastalarinda malniitrisyon yaygindir. Hasta ya yogun bakima ilk geldiginde
malniitrisyondadir ya da kritik hastaliga karst olusan metabolik yanit sonucu malniitrisyon
gelisebilir. Bu yanit substrat metabolizmasinda bozukluklara yol agarak wviicut
kompozisyonunda degisikliklere ve niitriyent eksikliklerinin belirgin hale gelmesini saglar.
Viicudumuzda karbonhidrat depolar1 ¢ok az oldugundan, starvasyon ve yetersiz beslenmeye
bagl olarak gelisen malniitrisyonda enerji kaynagi olarak yag ve kas proteinleri kullanilir.
Bunun amaci viicudun visseral proteinlerini korumaktir. Ciinkii visseral proteinler viicudun
vital fonksiyonlar1 i¢in gereklidirler. Enerji i¢in yaglarin mobilizasyonu yasam cabasi igin

onemli bir adaptasyondur. Bununla birlikte iskelet kas kitleside giderek azalir (3).

Enerji ve niitrisyon gereksinimlerinin saptanmasi

Beslenme desteginde amag, hastanin enerji ve tiim besin gereksinimlerinin saglanmasidir. Bu
besin gereksinimleri a) glukoz; b) protein; c) yaglar; d) elektrolit ve mikro besinler ve sudur.
Normal durumlarda enerji gereksiniminin biiyilk boliimii bazal metabolik hiz tarafindan
olusturulur, kalan boliimler ise egzersiz ve besin aliminin termojenik etkisi i¢in kullanilir.
Bazal metabolik hiz veya istirahat enerji tiikketimi ise daha ¢ok viicudun homeostazinin
korunmasi icin tiikketilen enerji miktarim1 gosterir. Bliyiik cerrahi girisim gecirmis veya kritik
hastalarda enerji gereksiniminin artmis oldugu hatirlanmalidir. Giinimiizde hastalarin enerji
gereksinimlerini belirlemenin en kesin yolu indirek kalorimetridir. Ancak bu yontemin rutin
kullanimi miimkiin olamamaktadir. Bunun yerine bazi formiiller kullanilarak enerji
gereksinimleri 6n goriilmeye ¢alisilmaktadir. Bu formiillerin en ¢ok bilineni Harris Benedict
formiiliidiir. Bu formiiliin kullanimi ile bazal enerji ihtiyact hesaplanir ve hastanin metabolik
durumuna uygun diizeltme faktorleri ile gercek enerji ihtiyact bulunabilir. Hastalarin biiyiik
cogunlugunda ise 25-30 kcal/kg/giin enerji saglanmasinin yeterli oldugu genel kabul

gormektedir (4).

Glukoz: Ana enerji kaynagidir. Beslenme desteginde enerjinin %50-70’1 glukoz ile kargilanir.
Viicutta glukozun kullanim hiz1 5 mg/kg/dakikayr gecmez. Daha yiiksek hizlarda glukoz

verilmesi, lipojenez ve hipergliseminin sonucu komplikasyonlara ve karbondioksit iiretiminde



artisa neden olacagindan glukozun tek enerji kaynagi olarak kullanilmasindan kaginilmalidir.
Bununla birlikte viicutta yagsami glukoza bagimli hiicreler (santral sinir sistemi, bobrekler, kan
hiicreleri, lenfoid doku, kemik iligi ve hasarli dokular) oldugundan yogun bakim hastalarinda

giinliik glukoz alimi 150-180 gramin (gr) altinda olmamalidir.

Yaglar: Enerji a¢isindan ¢ok etkin bilesikler olmanin yaninda, viicutta iiretilemeyen esansiyel
yag asitlerinin (EYA) saglanmasi i¢in de 6nemli bir kaynaktir. Bu nedenle hastaya verilecek
enerjinin bir boliimii yaglardan karsilanmalidir. Giinliik total kalorinin %15-30’ u yaglardan
saglanmalidir. Ancak yaglar giinde 2 g/kilogramdan (kg) daha yiiksek dozlarda
kullanilmamalidir. Parenteral yag emiilsiyonlar1 soya yagindan elde edilir ve ¢ok miktarda
esansiyel yag asidi bulunur. Bu iirlinlerin kullanimi ile immiin sistemin baskilanmasi ve
oksidatif stresin artmasi gibi sorunlar olusabilir. Soya yag1 yerine zeytinyag1 veya balik yagi
iceren yeni yag emiilsiyonlarmin kullanilmasi ile immiin sistem fonksiyonunun
diizeltilebilecegi, inflamatuar cevabin diizenlenebilecegi ve antioksidan etki saglanabilecegi

ileri siirtilmiistiir (5,6).

Aminoasitler: Azot kaynagi olarak kullanilir. Giinliik total kalorinin %15-20’si protein veya
aminoasitlerden saglanir. Aminoasit soliisyonlar1 genellikle hem esansiyel hem de
nonesansiyel aminoasitleri iceren dengeli soliisyonlardir. Kritik hastalarda gilinliik gereksinim
1,5-2 g/kg diizeylerindedir. Baska bir deyisle bu hastalarda giinliik kalori:azot oran1 150:1
olmalidir. Kosullu esansiyel aminoasit olarak kabul edilen glutaminin enteral veya parenteral
yoldan verilmesi ile yapilan c¢aligmalarda belirgin fizyolojik yararlar saglanabildigi

gosterilmistir.

Vitamin ve eser elementler: Cesitli enzimlerin aktivitesini saglamada katalizér gorevi
iistlenir. Eser elementlerin kaybini arttiran bir durum varsa ya da enteral niitrisyonun diisiik

voliimlerde giinlerce uygulanmasi gerekiyorsa mikroniitriyent takviyesi yapilmalidir.

Yogun bakimda niitrisyonun uygulanma yollari

1- Enteral niitrisyon: En sik tercih edilen yoldur. Genel olarak enteral beslen menin a) daha
ucuz; b) daha giivenli; c¢) gastrointestinal sistem fonksiyonu ve morfolojisi agisindan daha
avantajli oldugu; d) bakteri translokasyonunu en gelledigi; e) klinik sonucu iyilestirdigine
inanilmaktadir. Enteral ve parenteral beslenmeyi karsilastiran ¢aligmalarin degerlendirildigi

cok yeni bir sistematik derlemede enteral beslenme ile komplikasyonlarn, parenteral



beslenmeye oranla belirgin diizeyde diisiik oldugu fakat mortalite, hastanede yatis siiresi veya
ventilator tedavi siiresi gibi parametreler agisindan iki besleme ydntemi arasinda bir fark
bulunmadig1 gbzlenmistir (7). Bu nedenle beslenme destegine baslarken ilk degerlendirilmesi
gereken parametre gastrointestinal sistem fonksiyonun yeterli olup olmadigidir. Eger
gastrointestinal sistem fonksiyonu yeterli ise enteral yoldan beslenme her zaman ilk
segcenektir. The European Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN) tarafinca
2006 yilinda enteral beslenme rehberi tanimlanmistir (8). Enteral beslenme (EB) 3 giin i¢inde
agizdan tam doz beslenmeye baslamasi beklenmeyen tiim yogun bakim hastalarina
verilmelidir. Ek parenteral beslenme (PB) rezervde tutulmali ve yalnizca EB ile hedeflenen

besin alimina ulagamayan hastalarda uygulanmalidir.

2- Paranteral niitrisyon: Besin maddelerinin intravendz olarak verilmesidir. Enteral yola
ulagilamadiginda veya kullanilamadiginda, ayrica tek basina enteral yol ile niitrisyonel
gereksinimler tam olarak karsilanamadiginda destek amaciyla parenteral yol kullanilir.

Periferik venler veya santral venler yolu ile uygulanabilir.

Monitorizasyon

Komplikasyonlar azaltmak ve niitrisyon desteginde optimal faydalanmak i¢in monitorizasyon
gerekmektedir. Bu amagla; kan sekeri, hemoglobin/hematokrit, asit-baz dengesi, lire/kreatinin,
elektrolitler, karaciger fonksiyon testleri, serum C reaktif proteini (CRP), albumin,
prealbumin, retinol baglayict globulin, idrarda nitrojen, trigiliserd/kolesterol paneli hastaligin

derecesine gore takip edilmelidir (9).

2. IMMUNONUTRISYON

Yogun bakim iinitesinde (YBU) yatan hastalarin primer hastaliklar1 aslinda ¢ok genis bir
yelpazede olmasina ragmen sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) gelistikten sonraki
stire¢ benzerdir. Hastaneye yatan tiim hastalarin %30 kadari, tiim yogun bakim hastalarinin
%350’si ve cerrahi YBU hastalarinin %80’den fazlas1 SIRS riski altindadir. Aslinda SIRS,
travmatik olaya karsi bir bagisiklik aktivasyonunu temsil eder ve dolayisiyla konak igin
yararli oldugu kabul edilebilir. Bu yanit abartili oldugunda veya siireklilik kazandiginda
multiorgan yetmezligi (MOY) gelisebilmektedir. MOY gelistikten sonra ortalama %80
oraninda &liimle sonuglamr. Bu bilgilerin 1518inda, YBU hastasinda primer nedeni tedavi

etmeye yonelik ¢abalarin yani sira SIRS’u engelleyici veya gelistikten sonra modiile edici ve



hatta tedavi edici yontemlerin arasinda niitrisyon desteginin yeri kesinlik kazanirken besin
Ogelerinin immiin sisteme etkileri daha derin tartisilmaya baglanmistir (10,11). Hospitalize
edilen hastalarin 6nemli bir b6liimiinde malniitrisyon bulundugu, malniitrisyonun da immiin

fonksiyonlar1 negatif yonde etkiledigi kesin olarak ortaya konulmustur.

Besin 0Ogelerinin  immiin sistem modiilasyonu yapmasi amaciyla yapilan niitrisyona
“immiinoniitrisyon” ad1 verilir. Immiinoniitrisyon’un tanimi “normal diyette oldugundan daha
yiiksek miktarlarda verilen spesifik besin Ogeleri ile immiin sistem aktivasyonlarinin

modiilasyonu ve bu aktivasyonun hasta iizerindeki sonuglar1” seklinde de yapilabilir (12).

Immiin modiilasyon yapici etkilere sahip besin dgelerinin sayisi arttik¢a, niitrisyon ve immun
sistem arasindaki iliskide giderek daha dikkat ¢ekici bir hale gelmektedir. immiin modiilasyon
yapan besin dgesi makroniitrient veya mikroniitrient olabilir. Glutamin, arginin, sistein ve
taurin gibi amino asitler ve niikleotidler immiin modiilasyon yapan 6nemli maddelerdir.
Lipidler icinde monoansatiire ve poliansatiire yag asitleri, ayrica kisa zincirli yag asitleri de bu
gruba dahil edilebilir. A, C ve E vitaminleri ile ¢inko ve selenyum gibi eser elementler de
immiin sistem ile etkilesen sayisiz besin &gelerinden bazilaridir. immiinoniitrisyon
kavraminin ardindaki mantik hastanin immiin durumunu giiglendirmek ve infeksiyonlara
rezistansini arttirmaktir. Fakat her spesifik komponent inflamatuar yanitin karmasik
yolaklariyla iliskili c¢esitli basamaklarda yer alir. Omega-3 poliansatiire yag asitleri
antiinflamatuar ajanlar olarak gorev yapar ve proinflamatuar sitokinlerin salinimini
antiinflamatuar sitokin salinimina dogru degistirebilirler. Glutamin immiin hiicreler i¢in besin
maddesidir, barsak mukoza bariyerini giiclendirir ve glutatyon prekiirsoriidiir. Arginin nitrik
oksit sentezinde kullanilir, growth hormon sentezini stimiile eder ve T-helper hiicrelerinin
sayisini arttirir. Niikleotidler de riboniikleik asit (RNA) ve deoksiriboniikleik asit (DNA)
prekiirsorii olarak kullanilirlar, ayrica T hiicrelerinin fonksiyonlarini gii¢lendirirler. Bu
komponentlerin oynadig1 ¢esitli roller ve yer aldiklar1 yolaklarin birbirleri ile sayisiz
etkilesimi sonucu hangi mekanizmalar ile hastanin immiin sistemini olumlu yo6nde
etkiledikleri kesin degildir. Niitrisyon soliisyonu birden fazla immiinoniitrient i¢cerdigi zaman

ise bu analizi yapmak daha da zordur (13).

Immiin savunma sistemi spesifik besin dgelerinin potansiyel hedeflerini gosterecek sekilde 3
alt boliime ayrilabilir. Bu hedefler (1) mukozal bariyer fonksiyonu, (2) hiicresel savunma

fonksiyonlari, (3) lokal veya sistemik inflamasyon’ dur.



Barsak mukozasinin bariyer fonksiyonu patojenlerin translokasyonunu onlemede ilk savunma
hattin1 olusturur. Bir¢ok besin dgesi mukoza bariyerinin yapisini ve fonksiyonunu saglamada
onemli maddeler olarak tanimlanmistir. Enteral niitrisyon ile barsagin yapisal ve fonksiyonel
biitiinliigli korunur. Bu nokta enteral niitrisyon yoklugunda gelisen barsak atrofisinin
Onlenerek bakteri ve endotoksinlere karsi barsak permiabilitesinde artis olmamasi, boylece
enfeksiyon riski ve sistemik metabolik anormalliklerin azaltilmasinda 6zellikle 6nem tasir.
Atrofik bir barsagin multipl organ yetmezligi gelismesinde motor rol oynadigi seklindeki
goriigler, immiiniteyi arttirict spesifik besinler ile barsagin erken bir zamanlama ile

beslenmesinin 6nemi ortaya koymaktadir.

Hiicresel savunma mekanizmalar1 spesifik ve non-spesifik hiicresel immiin yanit1 igerir.
Patojenlerin invazyonunu takiben ikinci savunma hattin1 olusturur, burada graniilositler,
makrofajlar, lenfositler ve plazma hiicreleri gorev alir. Bu effektor hiicreler arasindaki
karmasik etkilesimler sitokinler ve diger mediyatorlerin salinimi ile diizenlenir. Besin dgeleri
ya mediyatdr olusumunu modifiye ederek ya da sinyal transdiiksiyonu ile etkilesimde

bulunarak hiicresel ve humoral immiinitede modiilasyon yapabilirler (14,15).

Inflamatuar immiin yanitin énemli komponentleri koagiilasyon veya kompleman sistemleri
gibi baz1 kaskadlarin aktivasyonu ile ortaya c¢ikar. Dahasi, sitokinler, eikozonoidler, trombosit
aktive edici faktor (PAF), nitrik oksit, baz1 vazoaktif aminler ve kininler gibi maddeler de
olaya katilir. Sistemik inflamatuar yanit kendini endotelde, damar ile brons diiz kaslarinda ve
trombosit agregasyonunda gosterir. Bu yanit mikrosirkiilasyonu, pulmoner gaz degisimini,
vaskiiler permiabiliteyi, koagiilasyonu bozar, ayrica substrat kullanimin1 engeller, boylece
organ fonksiyonlarim1 olumsuz etkiler. Bu nedenle mediyatdr prekiirsorii olarak
kullanilabilecek bazi besin dgelerinin kantitatif veya kalitatif yonleri agisindan segimleri

inflamatuar immiin yanitin siddetini modiile edebilir (15).

Immiinoniitrisyon ile ilgili ilk klinik deneyimler 1990’larin basina aittir (16). Bu ¢alismada 50
yetiskin ve pediyatrik yanikli hastaya korlemesine rastgele olarak 3 farkli enteral {iriin
uygulanmigtir. 2 {iriin yanikli hastalarin niitrisyonu i¢in kullanilan, yiiksek protein igerikli
ticari iiriindiir. Uglincii {iriin yiiksek protein, diisiik yag icerikli ve omega-3, arginin, sistein,
histidin, vitamin A, C ve ¢inkodan zenginlestirilmis bir {iriindiir. Ugiincii {iriinle yapilan

beslenmeyle yara infeksiyonu ve yatis siiresinde azalma bildirilmistir.

10



Ozel amach divet komponentleri:

Glutamin: Non-esansiyel aminoasit olan glutamin gastrointestinal sistemde mukozal koruma
ve immiin fonksiyondaki rolii nedeniyle son zamanlarda oldukca onemli hale gelmistir.
Glutamin sistemik dolasima biiyiik oranda iskelet kasindan sentez edilip salinir. Intraselliiler
glutamat organlar arasi nitrojen ve karbon tasiyicisi olarak rol alir. Onemli bir enerji
kaynagidir ve protein sentezi ve hiicresel koruyucu sistemler i¢in gereklidir. Major
antioksidan glutatyon sentezi icin prekiirsordiir. Glutamat enterositler ve barsaktaki lenfoid
dokular tarafindan primer besin 6gesi olarak kullanilir. Yogun bakim hastalarinda sentezin
ihtiyac1 karsilayamadigi goreceli bir yetmezlik gosterilmistir (17). Parenteral beslenmede
glutamin desteginin kritik hastalarda mortaliteyi; enteral glutamin desteginin diisiik dogum
agirlikli infantlarda sepsis oranini; politravmali hastalarda enfeksiyon insidansini azalttigi

gosterilmistir(18,19).

Arginin: Glutamin gibi arginin de non-esansiyel aminoasit olarak siniflanir. Kritik olgularda
bliyiime hormonu, prolaktin, insiilin benzeri biiylime faktorii, glukagon, somatostatin ve
noradrenalin salinimini arttirmak da dahil olmak {izere bircok 6nemli etkileri olan arginin
esansiyel hale gelir. Deneysel ve klinik calismalarda diyete arginin ilavesinin yara
iyilesmesini ve immiin yaniti arttirdigl; pozitif nitrojen dengesi sagladigi gosterilmistir
(12,17,19,20). Yakin zamanlarda yayinlanan bir sistematik derlemede argininin mekanik
olarak ventile edilen sepsisli hastalarda potansiyel zararli etkileri olabileceginden soz

edilmigtir (21).

Niikleotidler: Niikleotidler uyar1 iletimi, enzim aktivitesinin diizenlenmesi, glikojen ve
fosfolipid sentezi, barsak mukoza biitiinliigliniin devami, doku onarimi1 ve hiicre yenilenmesi
gibi pek ¢ok hayati fonksiyonda yer alirlar (17,19). Hayvan modellerinde RNA niikleotid
icermeyen beslenmenin T hiicre yanitinda ve interlokin 2 {iretiminde azalmaya neden oldugu
gosterilmigtir. Candida ile deneysel sepsis olusturulmus modelde RNA niikleotidi

eklenmesinin sag kalimi iyilestirdigi bildirilmistir (17,22).

Esansiyel yag asitleri
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3- IMMUNONUTRISYONDA ESANSIYEL YAG ASITLERI

Yag asitleri C atomlarinin sayisi, ¢ift baglarin sayis1 ve molekiiliin metil ucundan hesaplanan
ilk ¢ift bagin pozisyonu ile tanimlanir. Dolayisiyla, C18:2 omega-6 tanimi, 18C atomu ve 2
cift bag iceren zincir uzunlugunu gosteren, ilk ¢ift bagin metil ucundan itibaren altinc1 C
atomunda oldugu linoleik aside karsilik gelmektedir. Linoleik asitten tiireyen omega-6 yag
asitlerinin en 6nemlileri y-linolenik asit ve aragidonik asittir (AA). a-linolenik asit omega-3
yag asitleri olan eikosapentaenoik asidin (EPA) ve dokosaheksaenoik asidin (DHA) ana
maddesidir ( sekil 1). Bu coklu doymamig yag asitleri membram1 olusturan yapilar ve
biyokimyasal siireclerin modiilatorii olarak 6nemli fonksiyonlar1 yerine getirirler. AA ve
EPA, biyolojik olarak yiiksek oranda aktif eikosanoidlerin sentezinin prekiirsdrii olarak
inflamatuar reaksiyonlari, immiinolojik direnci, kardiyovaskiiler hastaliklari, yag

metabolizmast bozukluklarini, trombotik siire¢leri ve neoplastik hastaliklar1 etkilerler

(23,24,25,26,27,28).

Linoleik asit a-linolenik asit

C18:2 omega-6 C18:3 omega-3
U U

y-linolenik asit C18:4 omega-3

C18:3 omega-6

C20:4 omega-3
Dihomo-y-linolenik asit

C20:3 omega-6 U

Y Eikosapentaenoik asit
C20:5 omega-3
Aragidonik asit ¢
Dokosapentaenoik asit
C22:5 omega-3
¢
Dokosaheksaenoik asit
C22:6 omega-3
SEKIL 1: Yag asitlerinin biyosentezi
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Omega-3 yag asitlerinin kaynagi:

Bitkilerin kloroplastlari, linoleik aside (C18:2 omega-6) 3 pozisyonunda bir ¢ift bagin
eklenmesiyle a-linolenik asit (C18:3 omega-3) olusturan bir enzim sistemine sahiptir. EPA ve
DHA gibi uzun zincirli omega-3 yag asitleri algler ve planktonlar ile bunlarla beslenen
baliklarda olusur. Derin deniz baliklar1 (ringa, somon gibi) ve bunlardan {iretilen balik yaglar
insanlar icin baglica omega-3 yag asidi kaynagini olusturur; ¢linkii insan organizmasi o.-
linolenik asitten desatiirasyon ve zincir elongasyonu yoluyla ancak az miktarda EPA sentez
edebilecek yetenektedir (29,30). EPA VE DHA gibi omega-3 yag asitleri derin deniz

baliklarinda agirliklarinin % 0,2-2,4 arasi oraninda bulunur.

Omega-3 ve omega-6 yag asitlerinin metabolizmasi:

Fazla miktarda omega-3 yag asidinin oral, enteral ve parenteral alimiyla, birgok hiicre
popiilasyonunun, 6rnegin eritrositlerin, graniilositlerin, trombositlerin, endotel hiicrelerinin,
monositlerin ve lenfositlerin membran yapisindaki omega-3 yag asitlerinin omega-6 yag
asitlerine oranmin omega-3 yag asitleri lehine degistigi gosterilmistir (31,32,33,34,35).
Omega-3 yag asitlerinin yap1 iginde yer aldigi, ayn1 zamanda beyin ve akciger dokusunun
lipid spektrumunda, karaciger hiicrelerinde, dalakta, barsak mukozasinda ve kas sisteminde de
gosterilebilmistir (36,37,38). Eikasonoidlerin 6nemli prekiirsorleri olan AA ve EPA, hiicre
membranlarindaki fosfolipidlerden fosfolipaz-A2 enzimi araciligiyla salinmaktadir. AA ve
EPA arasindaki tek fark bir ¢ift bag oldugu i¢in, her iki yag asidi de ayn1 enzim sistemleri
tarafindan metabolizasyon agisindan yarigma halindedir ve kendilerine 6zgii 6zellikler yoluyla
birbirlerinin yerine gegebilirler (39). Bu yag asitleri, s6z konusu hiicrenin enzim modeline
bagli olarak siklooksigenaz enzimi tarafindan prostoglandinlerin, prostosiklinlerin ve
tromboksanlarin olusturuldugu endoperoksitlere doniistiiriiliir. Lipooksigenaz enzimi ilk
asama olarak hidroperoksitleri meydana getirir, bunlar da sonug olarak 16kotrienleri olusturur

(40).

EPA’dan olusan tiirevler yap1 ve biyolojik aktivite agisindan AA tiirevlerinden farklidir.
Arasidonik asit tromboksan A2 (TxA2), prostoglandin E2 (PGE2) ve lokotrien B4 (LTB4)
gibi eicosanoidlerin tiretilmesini saglar ki bunlarin gii¢lii inflamatuvar etkileri vardir. PGE2
stiperoksit olusumuna yardim eder, kompleman kaskadi i¢in gerekli {irlinlerin sentezini inhibe
eder, hipersensitif cevabi1 geciktirir ve timor biliylimesini artirir. TxA2 trombosit
agregasyonunu ve diiz kas kontraksiyonunu artirir. LTB4 ise giiglii bir kimyasal uyaricidir.

Ozetle n-6 yag asitleri inflamasyonu uyaran ajanlarin iiretimini artirir ve vazokonstriksiyon
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yaparken ayni zamanda immiin sistemin bakterilerle miicadele ve eliminasyon kapasitesini de
inhibe eder (41,42). EPA’nin prekiirsor olarak kullanimiyla PGE3, TXA3 ve LTBS iiretimi
artar. Bu grup eicosanoidler, aragidonik asit iiriinlerinden %90 daha az biyolojik aktiviteye
sahiptirler. Bu nedenle artma egilimindeki trombojenik ve inflamatuar cevabi baskilarlar.
Sentezleri konakta vazodilatasyon yapar. Eicosanoid sentezinin erken doneminde omega-3 ve
omega-6 yag asitlerinin birlikte kullanimi1 arasidonik asitten PGE2 ve LTB4 iiretimini engeller
(43). Omega-3 alinimindaki artma sitokin {iretimi ve fonksiyonlarini etkiler. Diyetle omega-3

alinmasi tiimdr nekrozis faktér (TNF) ve interlokin-1 (IL-1) {iretimini azaltir (43).

Bunlarin yaninda, omega-3 yag asitleri bazi niikleer transkripsiyon faktorlerini modiile ederek
( 6rn: peroksizm proliferasyon aktivator proteinleri, niikleer faktdr kappa B, sterol regiilator
element 1, poliansatiire yag asitleri regiilator element( gen ekspresyonunu etkiler. Bu etkiler
genel anlamda inflamatuar yanitta azalmaya, hiicresel antioksidan defans mekanizmasinda

giiclenmeye ve yagin hiicre i¢inde depolanmasi yerine oksidasyonunun artmasina neden olur.

Esansiyel yag asidi eksikliginin sonuglari:
Stirekli malniitrisyon sonucu plazmada ve kan hiicrelerindeki lipidlerde omega-3 yag
asitlerinin kanitlanabilir diizeyde azalmasi ile birlikte eksiklik semptomlari ortaya ¢ikar

( Tablo 1) (43,44).

Tablo 1: Tamida Alt Gruplara Gore omega-6 ve omega-3 yag asitlerinin eksikliklerinde

goriilen semptomlar

EKSIKLIiK SEMPTOMLAR

OMEGA-6 YAG ASITLERINDE Deri lezyonlari, anemi, trombosit agregasyonunda
artig, trombositopeni, karacigerde yaglanma, yara
iyilesmesinde gecikme, infeksiyona karsi duyarlilikta

artig

OMEGA-3 YAG ASITLERINDE Norolojik semptomlar, gérme keskinliginde azalma,
deri lezyonlari, biiylimede gecikme, Ogrenme

yeteneginde azalma, anormal elektroretinogram
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Omega-3 yag asitlerinin uygulanmasi:

Eksojen yolla alinan omega-3 yag asitlerinin metabolik kinetigi acisindan oral ve parenteral
uygulama arasindaki farklar halen tartisilmaktadir. Akut hastaliklarda 6nemli bir gereksinim
omega-3 yag asitlerinin hizli verilmesi ve hiicre membranina katilmasidir. Oral yolla alinim
omega-3 yag asitlerinin ancak birkag hafta siireli bir diyetten sonra hiicre membranlarina dahil
olurken, parenteral uygulama omega-3 yag asitlerinin birka¢ giin i¢inde hiicre membranlarina

dahil olmasiyla ve metabolize edilmesiyle sonuglanir (45).

Omega-3 ve Omega-6 yag asitlerinin orani:

Omega-3 ve Omega-6 yag asitlerinin oraninin, sonug olarak ortaya ¢ikan eikosanoid profilinin
koruyucu farmakolojik etkileri acisindan belirleyici oldugu diisiiniilmektedir (31,46). Son
bilgilere dayanilarak soya yag1 bazli emiilsiyonlarda omega-3/omega-6 yag asidi oraninin 1:7
olmasina karsin, 1:2 ile 1:4’lik bir oran Onerilmektedir (47). Yag asitlerinin
immiinomodiilatuar etkisi omega-3/omega-6 oranlariyla belirlendigi i¢in, olast immiinsupresif

etkileri analiz etmek tizere ¢esitli hayvan arastirmalar ile gerceklestirilmistir (48).

Farmakoniitrisyon ve farmakoniitrientler:

Immiinoniitrisyon ile ilgili yapilan ¢aligmalar sonucunda, enteral beslenmeye eklenen dzel
amacli niitrisyon ajanlarinin (immiinoniitriyentler) etkilerinin tam olarak istenilen sonucu
vermedigi gosterilmistir. Buna neden olarak da kritik hastalarda, gastrointestinal sistemin alta
yatan hastaliga bagli olarak etkilenmesi sonucunda verilen ajanlarin yeterli olarak absorbe
edilememesinin sorumlu olabilecegi disliniilmiistiir (49). Bunun sonucunda farmakoniitrisyon
ve farmakoniitrient kavramlar1 iizerinde tartismalar baslamustir. Ozel amacli ajanlarm
(glutamin, arjinin, niikleotidleri omega-3 yag asitleri, vitaminler ve eser elementler) hastalarin
kalori ihtiyacina katilmadan, immiinmodiilasyonu saglamak i¢in farmakolojik bir ajan olarak
enteral ve/veya parenteral yolla verilerek daha hizli etki gosterebilecegi diisiiniilmiis ve buna

yonelik caligmalar yapilmaya baslanmistir.
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C.MATERYAL VE METOD

Bu calisma Kasim 2007- Nisan 2008 tarihleri arasinda Haydarpasa Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Yogun Bakim Unitesinde gergeklestirildi. Toplam 62 hasta ¢alismada
yer aldu.

18-85 yas arasinda; medikal ve/veya cerrahi nedenle yogun bakimda yatan kadin ve erkek
hastalar, randomize olarak iki gruba ayrildi ( kontrol grubu ve omega-3 grubu). Her iki gruba
altta yatan hastaligin tanisindan bagimsiz olarak ilk giin enteral beslenmeyi tolere edemeyen

veya enteral beslenme acisindan kontrendikasyonu olan hastalar dahil edildi.

Bozulmus lipid metabolizmasi, ciddi hemorajik bozukluklar, kontrol altinda olmayan diabetes
mellitus, dolasimsal sok, sebebi bilinmeyen koma, bobrek ya da karaciger yetmezligi, gebelik,
emziren hastalar, balik ve yumurta proteinlerine alerjik reaksiyon, APACHE II ( Akut
Fizyolojik ve Kronik Saglik Degerlendirme) >30 olan hastalar ¢calismaya dahil edilmedi.

Her iki gruba 25 kcal/kg/glin olacak sekilde giinlilk enerji ihtiyaci hesaplandi. Enteral
tolerans1 olmayan veya enteral beslenme acisindan kontrendikasyonu olan hastalara,
parenteral beslenme ile niitrisyon destegine baslandi. Yogun bakim yatislarinin 3. giiniinden
itibaren tekrar enteral agisindan hastalar degerlendirildi. Hastalara hedeflenen kalorinin 1/3 i
ilk giin parenteral yolla baslandi. Ikinci giin hedeflenen kalorinin 2/3 yine parenteral yolla
verildi. Ugiincii giinden itibaren enteral tolerasyonu olanlara enteral beslenme eklendi. Enteral
tolerans1 olmayan hastalara ya tam doz parenteral beslenme uygulandi ya da enteral ve
parenteral beslenme kombine halde verildi. Rutin protokole uygun olarak; enteral beslenme
nasogastrik yoluyla 24 saat araliksiz olarak verildi. 20 ml/saat dozda devamli beslenme
programina baslandi; dort saatte bir beslenme tiipii drenaja birakildi. Rezidii miktar1 150 ml’
den fazla ise saatlik doz yartya diisiilerek, 150 ml’ den az ise 20 ml/saat arttirilarak hedeflenen
kaloriye ulasildi.Her iki grupta standart beslenme amaciyla 1540 ml’ sinde 1400 kcal, 51 gr
amino asit, 150 gr glukoz, 60 gr lipid iceren santral parenteral beslenme soliisyonu (Kabiven,
Fresenius Kabi, Isvec) ve litresinde 1000 kcal (1 kcal/ ml), 40 gr amino asit, 33,6 gr yag,
135,6 gr karbonhidrat igeren standart enteral beslenme soliisyonu (Ensure, Abbott

Laboratories, Zwolle, Hollanda) enteral beslenme i¢in kullanildi.
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Omega- 3 grubundaki hastalara standart enteral ve parenteral beslenmeye ek olarak
hesaplanan kalori ihtiyacinin disinda 0,1-0,2 gr/kg/giin dozdan omega-3 yag asitleri (balik
yag1) (Omegaven, Fresenius Kabi, Bad Homburg, Almanya) (112 kcal/10 gr) yogun bakima

yatiglarinin 2. giiniinden itibaren, toplam 7 giin siireyle verildi.

Her iki grup icin hastalar, mortalite hesaplanmasi agisindan yogun bakimda veya serviste 21
giin siireyle takip edildiler. Hastalarda YBU’ne alindiklar1 ilk giinde SAPS I
(Kolaylastirilmis Akut Fizyolojik Skor) degerleri hesaplandi. SAPS II’ ye gore beklenen
mortalite, 21 giinliik ger¢ek mortalite ile karsilastirildi. Bu donem iginde hastalarin giinliik
kan sekeri, kreatinin, 16kosit, ates, arter kan gazlar takip edildi. Hastalarin yatiglarinin 1., 5.,
10. , 15. ve 21. giinlerinde serum C- reaktif proteini (CRP), aspartat transaminaz (AST),
alanin transaminaz (ALT), trigliserid (TG), total kolesterol, albumin, aktive parsiyel

tromboplastin zaman1 (APTT) takibi amaciyla kan alindi.

Tiim hastalarda yogun bakimda kaldiklar1 siirede haftada 2 kez idrar, kan ve trakeal kiiltiirleri
alinarak sepsis varligr arastirildi. CDC( Center of Disease Control) kriterlerine gore, klinik

veya laboratuar bulgulariyla infeksiyon varligi tanimlandi.

Hastalarda, sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS), yogun bakima ilk yatislarinda sepsis
varligl, yogun bakimda yattiklar1 donemde sepsis, ciddi sepsis, septik sok ve multiple organ

disfonksiyon sendromu (MODS) gelisim durumuna bakilarak kayit edildi.

Hastalarda yogun bakima ilk geliste solunum yetmezIligi olup olmadigi, akut akciger hasari
(ALIL; PaO2/Fi02<300) ve akut solunumsal sikint1 sendromu (ARDS; PaO2/Fi02<200) olup
olmadig1 belirlenerek, mekanik ventilasyon ihtiyaclar1 degerlendirildi. Mekanik ventilasyon

stiresi kayit edildi.
Yapilan Power analizi sonucunda; yogun bakimda kalis siiresi parametresi i¢in delta: 10.0 SD:

12 aldigimizda Power: 0.80, beta: 0.20 i¢in ve alfa: 0.05 i¢in tespit edilen drneklem sayist n:
23 olarak saptandi.
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istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi kullanildi. Caligma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma, frekans)
yani sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren parametrelerin
gruplar arasi karsilagtirmalarinda Student t testi; normal dagilim gostermeyen parametrelerin
gruplar arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gosteren
parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda paired sample t testi, normal dagilim gostermeyen
parametrelerin grup i¢i karsilagtirmalarinda ise Wilcoxon isaret testi kullanildi. Niteliksel
verilerin karsilastirllmasinda ise Ki-Kare testi ve Fisher’s Exact Ki-Kare testi kullanildi.

Sonuglar %95’lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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D. BULGULAR

Calisma Kasim 2007- Nisan 2008 tarihleri arasinda Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon servisinde yapilmistir. Olgular “Omega-3" (n=30)
ve “Kontrol” (n=31) olmak {izere iki grup altinda incelenmistir. Demografik veriler Tablo-

2’de goriilmektedir.

Tablo 2: Demografik Ozelliklere Gire Gruplarin Degerlendirilmesi

Omega-3 Kontrol
p
Ort+SD Ort+SD
"Yas 54,3+18,7 62,2+16,5 0,085
"BMI 23,3+1,6 23,4+1,1 0,858
n (%) n (%)
Kadin 10 (%33,3) 13 (%41,9)
“Cinsiyet 0,488
Erkek 20 (%66,7) 18 (%58,1)
Dahili 14 (%46,7) 19 (%61,3)
Tam 0,252
Cerrahi 16 (%53,3) 12 (%38,7)
* Student t Test ** Ki-kare test

Yas ortalamalarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).
BMI ortalamalarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).
Cinsiyet dagilimina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).
Tan1 oranlarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05).
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Tablo 3: Tanida Alt Gruplara Gore Gruplarin Degerlendirilmesi

Omega-3 Kontrol
P
n (%) n (%)

“Major Abdominal Cerrahi 8 (%26,7) 2 (%6,5) 0,033*
"Peritonit 3 (%10,0) 0 (%0) 0,113
"Nonabdominal Sepsis 4 (%13,3) 6 (%19.,4) 0,525
“"Multiple Travma 3 (%10,0) 2 (%6,5) 0,671
“*Siddetli Kafa Travmasi 3 (%10,0) 4 (%12,9) 1,000
“Diger 14 (%46,7) 19 (%61,3) 0,252
" Ki-kare test " Fisher’s Exact Test * p<0.05

Omega-3 grubundaki olgularda major abdominal cerrahi (%26.7) goriilme orani, Kontrol

grubundan (%6.5) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p<0.05).

Peritonit goriilme oranlarina gdre gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Nonabdominal sepsis goriilme oranlarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Multiple travma goriilme oranlarina gdre gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Siddetli kafa travmasi goriilme oranlarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Diger tanilarin goriilme oranlarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 4: Skorlara Gore Gruplarin Degerlendirilmesi

Omega-3 Kontrol

OrttSD OrttSD d
“Apache IT 18,316 21,6148 0,019*
"SAPS 11 42,6+15,4 49,4+12,7 0,066

" Student t Test *p<0.05

Omega-3 grubunun Apache II skoru, Kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde

distiktiir (p<0.05).

Gruplara gore olgularin SAPS II skorlar1 arasinda anlamliliga yakin olmakla birlikte

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 5: Nutrisyonel Durumlara Gore Gruplarin Degerlendirilmesi

Omega-3 Kontrol
p
n (%) n (%)

TPN 30 (%100) 31 (%100) -
“"Enteral beslenme 22 (%73,3) 30 (%96,8) 0,012%
“Oral 10 (%33,3) 10 (%32,3) 0,929
"Insiilin infiizyonu 6 (%20,0) 9 (%29,0) 0,413
" Ki-kare test " Fisher’s Exact Test *p<0.05

Her iki gruptaki olgularin tamami TPN (total parenteral niitrisyon) almustir.

Omega-3 grubundaki olgularin enteral beslenme (%73.3) alma orani, Kontrol grubundan

(%96.8) istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p<0.05).

Oral alimina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05).
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Insiilin inflizyonu alimina gére gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 6: Glukoza Iliskin Degerlendirilmeler

Omega-3 Kontrol
Glukoz (mg/dl) D
Ort+SD Ort+SD
1. giin 124,3+47,1 148,3+50,4 0,060
5. giin 115,4+34.9 129,6+33,1 0,108
g )
2 10. giin 112,5424.,9 117,8431,7 0,611
‘=
= 15. giin 110,7+37,5 114,3+43.7 0,823
21. giin 95,5+27,9 103,2+26,91 0,543
1. giin 195,1+77,9 224,6+49,0 0,085
- S. giin 191,7+87.6 217,9+68.9 0,207
: ..
£ 10. giin 166,5+57,9 195,4+57,8 0,114
=<
[ o
= 13. giin 210,3+96,6 189,0+69,3 0,517
21. giin 189,8+73,1 181,3+94.4 0,828

Gruplar arasi degerlendirmelerde Student t test kullanildh.

Grup i¢i degerlendirmelerde Paired Sample t test kullanild:.

7 Grup igil. giine gore degerlendirildiginde p<0.05 diizeyinde anlamli.

1. giin, 5. gilin, 10. giin, 15. giin ve 21. giin glukoz diizeylerinin minimum degerlerine gore

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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l.gilin, 5. giin, 10. giin, 15. giin ve 21. giin glukoz diizeylerinin maksimum degerlerine gore

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Omega-3 Grubunda; 1. giindeki minimum glukoz diizeyi ortalamasina gore 5. giin, 10. giin,
15. giin ve 21. giin minimum glukoz diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim
goriilmemistir (p>0.05). 1. giindeki maksimum glukoz diizeyi ortalamasina gore 5. giin, 10.
giin, 15. giin ve 21. giin maksimum glukoz diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir

degisim goriilmemistir (p>0.05).

Kontrol Grubunda; 1. giindeki minimum glukoz diizeyi ortalamasina gore 5. giin, 10. giin,
15. giin minimum glukoz diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmezken
(p>0.05); 1. giine gore 21. giin. minimum glukoz diizeyinde goriilen diisiis istatistiksel olarak
anlamlidir (p:0.032; p<0.05). 1. giindeki maksimum glukoz diizeyi ortalamasina gore 5. giin,
10. giin, 15. giin ve 21. giin maksimum glukoz diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir

degisim goriilmemistir (p>0.05).

Tablo 7: Kreatinin Diizeyine Iliskin Degerlendirilmeler

Kreatinin Omega-3 Kontrol
(mg/dl) OrttSD Medyan OrttSD Medyan P
1. giin 1,01+0,40 0,97 1,08+0,36 1,00 0,507
5. giin 2,75+9,32 0,88 1,10+0,55 0,96 0,549
10. giin 1,04+0,74 0,91 1,27+1,52 0,90 0,734
15. giin 1,16+0,72 0,85 1,18+1,21 0,83 0,763
21. giin 1,31+1,11 0,90 1,00+0,78 0,81 0,676

Gruplar arasi degerlendirmelerde Mann Whitney U test kullanild:.

Grup i¢i degerlendirmelerde Wilcoxon isaret testi kullanildh.

1. giin, 5. giin, 10. giin, 15. giin ve 21. giin’lerdeki kreatinin diizeylerine gore gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Omega-3 Grubunda; 1. giindeki kreatinin diizeyine gore 5. giin, 10. giin, 15. glin ve 21. giin

kreatinin diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).
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Kontrol Grubunda; 1. giindeki kreatinin diizeyine gore 5. giin, 10. giin, 15. giin ve 21. giin

kreatinin diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Tablo 8: CRP Diizeyine Iliskin Degerlendirilmeler

Omega-3 Kontrol
CRP (mg/dl) p
Ort+SD Medyan Ort+SD Medyan
1. giin 7,83+8,62 4,90 6,87+5,83 5,68 0,979
5. giin 11,749,51+% 7.84 11,3£9,03+ 726 0,901
10. giin 13,5+8,567 11,8 15,8+10,2Ff 15,1 0,606
13. giin 14,510,817 11,0 13,948,671 12,4 0,763
21. giin 12,7£10,17F 13,7 10,246,717 9,05 0,700

Gruplar arasi degerlendirmelerde Mann Whitney U test kullanild:.
Grup i¢i degerlendirmelerde Wilcoxon igaret testi kullanild:.

7 Grup i¢il. giine gére degerlendirildiginde p<0.05 diizeyinde anlamli.
7 1 Grup i¢il. giine gére degerlendirildiginde p<0.01 diizeyinde anlamlL.

1. giin, 5. giin, 10. giin, 15. giin ve 21. giinlerdeki CRP diizeylerine gore gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Omega-3 Grubunda; 1. gindeki CRP diizeyine gore 5. gliin CRP diizeyinde goriilen artis
istatistiksel olarak anlamli iken (p:0.048; p<0.05); 1. giine gore 10. giin (p:0.003; p<0.01), 15.
giin (p:0.005; p<0.05) ve 21. giin’lerdeki (p:0.007; p<0.01) CRP diizeylerinde goriilen artis
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

Kontrol Grubunda; 1. giindeki CRP diizeyine gore 5. giin CRP diizeyinde goriilen artis
istatistiksel olarak anlamli iken (p:0.034; p<0.05); 1. giine gore 10. giin (p:0.007; p<0.01)
CRP diizeyinde goriilen artis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir. 1. giindeki CRP
diizeyine gore 15. giin CRP diizeyinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamli iken (p:0.048;
p<0.05); 1. giine gore 21. giin (p:0.753; p<0.05) CRP diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir

degisim goriilmemistir.
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Tablo 9: AST Diizeyine Iliskin Degerlendirilmeler

Omega-3 Kontrol
AST (U/L) P
OrtiSD Medyan OrtiSD Medyan
1. giin 89,4+144,1 36,5 51,8+79,7 29 0,505
5. giin 58,8+120,1 27,5 61,9£115,9 28 0,834
10. giin 70,0£76,2 53 57,5+39,1 48 0,860
15. giin 90,6+61,5 76 59,6+36,2 44,5 0,227
21. giin 148,5+206,0 35 70,5+39,8 60 0,757

Gruplar arasi degerlendirmelerde Mann Whitney U test kullanild:.

Grup i¢i degerlendirmelerde Wilcoxon igaret testi kullanild:.

1. glin, 5. gilin, 10. giin, 15. giin ve 21. giinlerdeki AST diizeylerine gore gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
Omega-3 Grubunda; 1. giindeki AST diizeyine gore 5. giin, 10. giin, 15. giin ve 21. giin AST
diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).
Kontrol Grubunda; 1. giindeki AST diizeyine gore 5. giin, 10. giin, 15. giin ve 21. giin AST

diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Tablo 10: ALT Diizeyine Iliskin Degerlendirilmeler

Omega-3 Kontrol
ALT (U/L) p
Ort+SD Medyan Ort+SD Medyan
1. giin 84,2+170,5 24,5 33,1+42.2 20,5 0,345
5. giin 45,1457,0 25,5 40,7+£38,7 27 0,423
10. giin 53,8+37,2 52 56,5+36,6 51 0,871
15. giin 67,7£56,0 51,5 68,6149,0F 62 0,834
21. giin 102,2+119,1 38 107,9+133,4 53 0,402

Gruplar arasi degerlendirmelerde Mann Whitney U test kullanild:.
Grup i¢i degerlendirmelerde Wilcoxon isaret testi kullanild:.

7 1 Grup icil. giine gére degerlendirildiginde p<0.01 diizeyinde anlamli.
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1. giin, 5. giin, 10. giin, 15. giin ve 21. giinlerdeki ALT diizeylerine gore gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Omega-3 Grubunda; 1. giindeki ALT diizeyine gore 5. giin, 10. giin, 15. giin ve 21. giin ALT

diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Kontrol Grubunda; 1. giindeki ALT diizeyine gore 5. giin, 10. giin ve 21. giin ALT
diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmezken (p>0.05); 1. giine gore 15.
giin ALT diizeyinde goriilen artig istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamhidir (p:0.004;
p<0.01).

Tablo 11: Trigliserid Diizeyine Iliskin Degerlendirilmeler

_ Kontrol
Trigliserid Omega-3 oo
)4
(mg/dl) Ort£SD Medyan Ort+SD Medyan
1. giin 99,9+45,1 94 93,3+38,9 88 0,622
5. giin 136,5+83,7++ 116 122,8459,07 108,5 0,565
10. giin 153,9+125,6% 117.5 132,4+104,2 96 0,585
15. giin 174,3£79,7++ 165 116,5£60,8 101 0,031*
21. giin 247,64215 4+ 165 133,2+94,3 110 0,171

Gruplar arasi degerlendirmelerde Mann Whitney U test kullanild:.
Grup i¢i degerlendirmelerde Wilcoxon igaret testi kullanild:.

* Gruplar arasi degerlendirmelerde p<0.05 diizeyinde anlamli

7 Grup i¢il. giine gére degerlendirildiginde p<0.05 diizeyinde anlamli.
7 1 Grup i¢il. giine gére degerlendirildiginde p<0.01 diizeyinde anlamlL.

1. giin, 5. glin, 10. giin ve 21. giinlerdeki trigliserid diizeylerine gore gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Omega-3 grubunun 15.
giin’deki trigliserid diizeyi, Kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir

(p<0.05).
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Omega-3 Grubunda; 1. giindeki trigliserid diizeyine gore 5. giin trigliserid diizeyinde goriilen
artis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli iken (p:0.005; p<0.01); 10. giin trigliserid
diizeyinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.039; p<0.05). 1. giindeki trigliserid
diizeyine gore 15. giin trigliserid diizeyinde goriilen artis istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamli iken (p:0.007; p<0.01); 21. giin trigliserid diizeyinde goriilen artis istatistiksel olarak
anlamhidir (p:0.018; p<0.05).

Kontrol Grubunda; 1. giindeki trigliserid diizeyine gore 5. giin trigliserid diizeyinde goriilen
artis istatistiksel olarak anlamli iken (p:0.049; p<0.05); 1. giine gore 10. giin, 15. giin ve 21.

giin trigliserid diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Tablo 12: Total Kolesterole Iliskin Degerlendirilmeler

Omega-3 Kontrol

Total Kolesterol (mg/dl) D
Ort£SD OrttSD

1. giin 125,3+42,2 135,8+40,6 0,354
5. giin

120,4+30,4 128,6+44,2 0,420
10. giin

122,3429,2 108,9+34,4F 0,174
15. giin

118,3+39.,3 114,6+44,5 0,821
21. giin

135,0+£23,4 111,5£35,1 0,115

Gruplar arasi degerlendirmelerde Student t test kullanildi.
Grup i¢i degerlendirmelerde Paired Sample t test kullanild:.
7 Grup i¢il. giine gére degerlendirildiginde p<0.05 diizeyinde anlamli.

1. glin, 5. giin, 10. giin, 15. giin ve 21. giinlerdeki total kolesterol diizeylerine gbre gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Omega-3 Grubunda; 1. giindeki total kolesterol diizeyine gore 5. giin, 10. giin, 15. giin ve 21.
giin total kolesterol diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir

(p>0.05).
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Kontrol Grubunda; 1. giindeki total kolesterol diizeyine gore 10. giin kolesterol diizeyinde
goriilen artig istatistiksel olarak anlamli iken (p:0.024; p<0.05); 1. gline gore 5. giin, 15. giin
ve 21. giin total kolesterol diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir

(p>0.05).

Tablo 13: Albumine Iliskin Degerlendirilmeler

Omega-3 Kontrol
Albumin (gr/dl) p
Ort+SD OrttSD
1. giin 2,95+0,72 2,96+0,65 0,980
5. giin 2,38+0,73 7 2,6340,5817 0,147
10. giin 2,33+0,437+ 2,36+0,461+ 0,854
15. giin 2,2140,4877F 2,3440,491+ 0,502
21. giin 2,130,597 2,410,417 0,264

Gruplar arasi degerlendirmelerde Student t test kullanildh.
Grup i¢i degerlendirmelerde Paired Sample t test kullanild:.
7 1 Grup icil. giine gére degerlendirildiginde p<0.01 diizeyinde anlamli.

1. glin, 5. gilin, 10. giin, 15. giin ve 21. giin’lerdeki albumin diizeylerine gore gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Omega-3 Grubunda; 1. giindeki albumin diizeyine goére 5. giin, 10. giin, 15. giin ve 21. giin
albumin diizeylerinde goriilen diisiisler istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamhidir (p<0.01).
Kontrol Grubunda; 1. giindeki albumin diizeyine gore 5. giin, 10. giin, 15. glin ve 21. giin

albumin diizeylerinde goriilen diisiisler istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).
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Tablo 14: APTT’ye Iliskin Degerlendirilmeler

Omega-3 Kontrol
APTT (saniye) )/
OrtxSD Ort£SD
1. giin 31,7+6.51 29.8+4 .32 0,270
> gin 32.248.61 30,5+4,88 0,457
10. gii
gun 36,4+8.37 29.145,94 0,010%
15. gii
gun 3504578 32,7+7,11 0,378
21. gii
gun 33,147.60 33,9+5.06 0,811

Gruplar arasi degerlendirmelerde Student t test kullanildh.
Grup i¢i degerlendirmelerde Paired Sample t test kullanild:.

* Gruplar arast degerlendirmelerde p<0.05 diizeyinde anlamli

1. glin, 5. gilin, 15. giin ve 21. giinlerdeki trigliserid diizeylerine gore gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Omega-3 grubunun 10.
giindeki APTT diizeyi, Kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir
(p<0.05).

Omega-3 Grubunda; 1. giindeki APTT diizeyine gore 5. giin, 10. giin, 15. giin ve 21. giin
APTT diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Kontrol Grubunda; 1. giindeki APTT diizeyine gore 5. giin, 10. giin, 15. giin ve 21. giin
APTT diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).
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Tablo 15: Infeksiyon ve Komplikasyonlara Iliskin Degerlendirilmeler

Omega-3 Kontrol
p
n (%) n (%)
*1. giin 16 (%53,3) 19 (%61,3) 0,530
. gun 0 0

5. gii 25 (%83,3) 26 (%83,9) 0,955
E’_é "10. giin 15 (%78.9) 23 (%95,8) 0,153
“ 15, giin 9 (%90,0) 18 (%100) 0,357

21. giin 6 (%85,7) 12 (%92,3) 1,000

1. giin 11 (%36,7) 7 (%22,6) 0,228
" *5. giin 23 (%76,7) 20 (%64,5) 0,298
'ZJ "10. giin 15 (%78,9) 23 (%95,8) 0,153
=
@ 15, giin 9 (%90,0) 17 (%94,4) 1,000

21. giin 6 (%85,7) 12 (%92,3) 1,000
” 1. giin 2 (%6,7) 1 (%3,2) 0,612
'c:g *5. giin 6 (%20,0) 5(%16,1) 0,694
@ *10.giin 7 (%36,8) 10 (%41,7) 0,748
o
2 15, giin 3 (%33,3) 10 (%55,6) 0,420
o
© 21. giin 3 (%42,9) 5 (%38,5) 1,000

1. giin - - -
é ™5, giin 4 (%13,3) 3 (%9,7) 0,707
X 10. giin 3 (%15,8) 2 (%8,3) 0,640
E 15, giin 1 (%10,0) 5 (%27.8) 0,375
2 1. giin 1 (%14,3) 3 (%23,1) 1,000

1. giin 1 (%3,3) 0 (%0) 0,492
” ™5, giin 5(%16,7) 4 (%12,9) 0,731
a *10. giin 3 (%15,8) 3 (%12,5) 1,000
Qo
= *15.giin 1 (%10,0) 8 (%44,4) 0,061

21. giin 1 (%14,3) 4 (%30,8) 0,613

* Ki-kare test ** Fisher’s Exact Test

* Gruplar arasi degerlendirmelerde p<0.05 diizeyinde anlamli

1. giin, 5. giin, 10. giin, 15. giin ve 21. giin SIRS varligina gore gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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SIRS

oran (%)

100-
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70
601
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301
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1. gln 5. gun 10. gun 15. giin 21. gun

O Omega-3 @ Kontrol

Sekil 2: Gruplarin SIRS Oranlarina Gore Dagilimi

1. giin, 5. glin, 10. giin, 15. giin ve 21. giin sepsis varlifina gore gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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‘ O Omega-3 @ Kontrol ‘

Sekil 3: Gruplarin Sepsis Oranlarina Gore Dagilimi

1. giin, 5. giin, 10. giin, 15. giin ve 21. giin ciddi sepsis varligima gore gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

31
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‘ @ Omega-3 m Kontrol ‘

Sekil 4: Gruplarin Ciddi Sepsis Oranlarina Gore Dagilimi

5. gilin, 10. giin, 15. giin ve 21. giin septik sok varligina gore gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklihik bulunmamaktadir (p>0.05). 1. giin higbir olguda septige

rastlanmamustir.
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‘ @ Omega-3 m Kontrol ‘

Sekil 5: Gruplarin Septik Sok Oranlarina Gore Dagilimi
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1. glin, 5. gilin, 10. giin, 15. glin ve 21. giin MODS varligina gore gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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. '

0

1. gun 5. gln 10. gun 15. gun 21. gun

‘ O Omega-3 m Kontrol ‘

Sekil 6: Gruplarin MODS Oranlarina Gore Dagilimi

Tablo 16: Infeksiyon ve Komplikasyonlara Iliskin Degerlendirilmeler

Omega-3 Kontrol
p
n (%) n (%)
"SIRS 29 (%96,7) 31 (%100) 0,492
“'SEPSIS 28 (%93,3) 29 (%93,5) 1,000
“CIDDI SEPSIS 12 (%40,0) 16 (%51,6) 0,363
"SEPTIK SOK 9 (%30,0) 11 (%35,5) 0,648
"MODS 8 (%26,7) 12 (%38,7) 0,316
" Ki-kare test " Fisher’s Exact Test

SIRS varligina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05). Omega-3 grubunun %96.7’sinde, Kontrol grubunun tamaminda SIRS goriilmiistiir.
Omega-3 grubunda ortalama SIRS goriilme giinii 3.14+2.70, medyan:1 1. giindiir. Kontrol
grubunda ortalama SIRS goriilme giinii 3.03+£2.94, medyani 1. giindiir.
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Sepsis varligina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05). Omega-3 grubunun %93.3’linde, Kontrol grubunun %93.5’inde
sepsis goriilmiistiir. Omega-3 grubunda ortalama sepsis goriilme giinti 4.14+3.07, medyamn 5.
giindiir. Kontrol grubunda ortalama Sepsis goriilme giinii 4.894+2.90, medyan 5. gilindiir.
Ciddi Sepsis varligina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05). Omega-3 grubunun %40’inda, Kontrol grubunun %351.6’sinda
ciddi sepsis goriilmiistiir. Omega-3 grubunda ortalama ciddi sepsis goriilme giinii 6.83+3.59,
medyan1 5. giindiir. Kontrol grubunda ortalama ciddi sepsis goriilme giinii 9.44+4.29,
medyani 10. giindiir.

Septik sok varligina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05). Omega-3 grubunun %30’unda, Kontrol grubunun %35.5’inde
septik sok goriilmiistiir. Omega-3 grubunda ortalama septik sok goriilme giinii 9.55+5.52,
medyan1 10. gilindiir. Kontrol grubunda ortalama Septik sok goriilme giinii 12.45+5.92,
medyani 15. giindiir.

MODS varhigina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05). Omega-3 grubunun %26.7’sinde, Kontrol grubunun %38.7’sinde
MODS goriilmiistiir. Omega-3 grubunda ortalama MODS goriilme giinii 8.25+5.62, medyant
5. giindiir. Kontrol grubunda ortalama MODS goriilme giinti 11.334+5.43, medyan 15. giindiir.

Tablo 17: SAPS II’ve Gire Beklenen Mortalite %’si ve Mortaliteye Iliskin

Degerlendirilmeler
Omega-3 Kontrol
Ort+SD OrtSD P
“SAPS II’ye Gore Beklenen Mortalite 33,8+26,1 47,4+23,1 0,036*
n (%) n (%)
Var 10 (%33,3) 11 (%35.5)
“Mortalite ) ’ 0,860

Yok 20 (%66,7) 20 (%64,50)
“Student t test kullanildh. ** Ki-kare test
* p<0.05

Omega-3 grubunun SAPS II'ye gore beklenen mortalite yiizdesi ortalamasi, Kontrol
grubundan istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisiiktiir (p<0.05).
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Tablo 18: Genel Sonuclara Iliskin Degerlendirilmeler

Omega-3 Kontrol
p

Ort+SD Medyan OrttSD Medyan
Yogun Bakimda Kals

16,4+9,9 12 18,8+16,1 15,50 0,929
Siiresi (giin)
Hastanede Kalis

30,5+16,9 28,5 27,6+20,5 24 0,304

Siiresi (giin)
Mekanik Ventilasyon

12,4+9.4 10,5 14,6+14,3 11 0,618

Siiresi (giin)

Mann Whitney U test kullanildi

Yogun bakimda kalis siiresine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Hastanede kalis siiresine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Mekanik ventilasyon siiresine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 19: Solunumsal Sonuclara Iliskin Degerlendirilmeler
21 Giinliik Mortaliteleri (-) Olan Hastalarda

Omega-3 Kontrol
ALI/ARDS  ALI/ARDS  ALI/ARDS  ALI/ARDS p
) ) () O]
n (%) n (%) n (%) n (%)

*1. giin 11 (%55,0) 9 (%45,0) 10 (%50,0) 10 (%50,0) 0,752
*5. giin 8 (%40,0) 12 (%60,0) 7 (%35,0) 13 (%65,0) 0,744
10. giin 4 (%20,0) 16 (%80,0) 7 (%35,0) 13 (%65,0) 0,288
15, giin 4 (%20,0) 16 (%80,0) 5 (%25,0) 15 (%75,0) 1,000
**21. giin 4 (%20,0) 16 (%80,0) 4 (%20,0) 16 (%80,0) 1,000
" Ki-kare test ™" Fisher’s Exact Test

1. giin, 5. giin, 10. giin, 15. giin ve 21. glinlerde ALI/ARDS goriilme oranlarina gére gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 20: Mortalite ile ve SAPS II’ye Gore Beklenen Mortalite % ’si Degerlendirmesi

SAPS II’ye Gore Beklenen
Mortalite %’si

Omega-3 Kontrol °P
OrttSD OrttSD
Var 39,7426,7 50,6+23,1 0,290
Mortalite Yok 31,0+£26,0 45,6+£23,5 0,038*
4 0,379 0,539
* Mann Whitney u test *Wilcoxon sing Rank test

<0,05

Omega-3 Grubunda; mortalite goriilen olgular ile goériilmeyen olgularin SAPS II’ye gore
beklenen mortalite yiizdeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Kontrol Grubunda; mortalite goriilen olgular ile goriilmeyen olgularin SAPS II’ye gore
beklenen mortalite yiizdeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Mortalite gériilen olgularin; omega 3 ve kontrol gruplarinin SAPS II’ye gore beklenen
mortalite yiizdeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmezken (p>0,05);
mortalite goriilmeyen olgularin SAPS II'ye gore beklenen mortalite yiizdeleri Omega3

grubunda kontrole gore anlamli diizeyde diisiik olarak saptanmistir (p<0,05).
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Tablo 21: Gruplara Gore Giinliik Kalori Alvmi, Lipid Alimi, Protein Alimi ve Enteral

Bagslanma Zamaninin Degerlendirilmesi

Omega-3 Kontrol
OrttSD Ort+SD P

+Toplam Kalori/giin (kcal) 1769,1+261,8 1721,0+172,5 0,398
"Toplam Lipid/giin (gr) 72,3£11,2 56,0+11,1 0,001%%*
+Toplam Protein/giin (gr) 57,749,0 59,449,1 0,488
“Enteral Baslanma 3,9+1,8 3,7+1,3
Zamam (Medyan) 3) 3) 0,618
" Student t test “"Mann Whitney U test ** p<(.01

Gruplara gore olgularin toplam kalori/giin diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
Omega-3 grubunun toplam lipid/giin diizeyleri, Kontrol grubundan istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli yiiksektir (p<0.01).
Gruplara gore olgularin toplam protein/giin diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
Gruplara gore olgulara enteral baglanma zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05)
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E. TARTISMA

Immiinoniitrisyon; immiin sistem modiilasyonu yapmasi amaciyla spesifik besin dgelerinin,
normal diyette verildiginden daha yiiksek miktarlarda verildigi beslenmedir. Son yillarda,
kritik hastalarin beslenmesindeki arastirmalar omega-3 yag asitleri, arjinin, glutamin,
niikleotidler gibi immiinniitrisyon ajanlar1 {izerinde odaklanmistir. Bazi ¢alismalar
imminniitrisyonun faydalarimi1 gdstermekteyken (50,51,52,53), bazi ¢aligmalarda da
mortaliteyi arttirdigi soylenmektedir (54,55,56). Yapilan c¢aligmalarin ¢ogu, tek substratin
etkilerini arastiran ve hastaya adapte edilmis sepsis tedavileriyle ilgili olarak daha ¢ok ¢alisma
yapilmasini Onermektedir. Tekli farmakoniitrient eklenmesi, dozu ve siiresi ile iliskili

calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Biz ¢alismamizda; immiinoniitrientlerden biri olan omega-3 yag asitlerinin, parenteral yolla
standart beslenme rejimine eklendiginde, septik komplikasyonlar ve prognoz {iizerine
etkilerini arastirdik. Calisma devam ederken, omega-3 grubundaki hastalarin biri, yogun
bakim {initesine yatisinin 4. giiniinde beyin 6limii gelistigi i¢in ¢alisma diginda birakildi.
Kontrol grubu parenteral ve enteral standart beslenme alirken, omega-3 grubundaki hastalara
0,1-0,2 gr/kg/giin dozda omega-3 yag asitleri toplam giinliik kalori ihtiyacinin disinda ek
olarak verildi. Yogun bakim iinitesine kabul edilen hastalar major abdominal cerrahi,
abdominal sepsis, nonabdominal sepsis, multiple travma, siddetli kafa travmasi ve diger

nedenler olmak {izere yatis nedeni acisindan genis bir yelpaze i¢cindeydiler.

Axel R. Heller ve arkadaslar1 tarafinca 82 Alman hastanesinde toplam 661 hastada yapilan
calismada standart klinik beslenmeye ek olarak, degisik dozlarda omega-3 yag asitlerinin
eklenmesiyle doza bagl tan1 ve organ yetmezligi lizerine etkilerin izlenmesi amaglanmistir.
Calismadaki 255 hastada major abdominal cerrahi, 27 hastada abdominal sepsis, 16 hastada
nonabdominal sepsis, 59 hastada multiple travma, 18 hastada siddetli kafa travmasi ve 37
hastada diger tanilar mevcuttur. Hastalara 3 degisik dozda (<0,05, 0,15 ve 0,2 gr/kg/giin)
omega-3 yag asitleri verilmistir. 0,1-0,2 gr/kg/glin dozda total kalori ihtiyacina ek olarak
verilen omega-3 yag asitleri ile mortalite orani, mekanik ventilasyon siiresi ve hastanede kalig
stiresinin azaldigi bulunmustur. Caligmacilar, bu verilerin major abdominal cerrahi gegiren

olgularda daha belirgin oldugunu bulmuslardir (57).
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Tsekos ve arkadaslarinin genis barsak cerrahisi ge¢irmis hastalarda yaptiklart ¢alismada,
hastalar iki gruba ayrilmustir. Ilk gruba balik yagi-soya yagi igeren parenteral beslenme
sollisyonu, ikinci gruba sadece soya yagi igeren parenteral beslenme {iriinii postoperatif
donemde verilmistir. Her iki grup kendi i¢inde iki alt gruba ayrilmis ve birer gruba preoperatif
donemde de balik yagi-soya yagi iceren beslenme iirlinii ya da sadece soya yagi igeren
beslenme iirilinii verilmistir. Preoperatif donemde parenteral beslenme baslanmayan hastalarin
oldugu gruplar arasinda mortalite, hastanede kalis siiresi, yara yerinde enfeksiyon gelisme
oran1 ve mekanik ventilasyon siiresi acisindan fark bulunmazken; preoperatif donemde de
balik yagi alan grupta, preoperatif sadece soya yagi igeren iriinle beslenen gruba gore
mortalite, hastanede kalig siiresi, yogun bakima tekrar alinma, yara yerinde enfeksiyon
gelisme oran1 ve mekanik ventilasyon siiresinde istatistiksel agidan anlamli azalma oldugu
gosterilmistir. Yogun bakima tekrar alinma postoperatif donemde balik yagi-soya yagi alan

grupta, sadece soya yagi ile beslenen gruba gore anlamli diizeyde azalmistir (58).

I. Kelbel ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada; postoperatif abdominal cerrahi gegirmis
hastalara soya yagi ve soya yagi-balik yagi iceren parenteral beslenme soliisyonlari
verilmistir. Balik yag1 alan grup ve kontrol grubu karsilastirildiginda; mortalite, sepsis
insidans1 (%14 / %25), yogun bakimda kalis siiresi (2 giin/ 5,5 giin) ve hastanede kalis siiresi
(23 giin/ 28 giin) azalmis olarak bulunmus, ancak istatistiksel olarak anlamli sonug elde

edilememistir (59).

Grecu ve arkadaglariin yaptiklart ¢alismada, soya yagi-balik yagi karigimi ve sadece soya
yag1 iceren parenteral {irlinler abdominal cerrahi gegiren abdominal sepsisli hastalara
verildiginde gruplar arasinda mortalitede fark bulunamamustir. Balik yagi alan hastalarda CRP
diizeylerinin azaldig1 goriilmistiir. Balik yag1 alan grup ile kontrol grubu karsilastirildiginda
reoperasyon orani (%7 / %31), yogun bakimda kalig siiresi (3 giin/ 9 giin) ve hastanede kalis

stiresi (12 giin/ 20 giin) azalmis olarak bulunmustur (60).

A.R. Heller ve arkadaslarinca major abdominal cerrahi geciren hastalara postoperatif 5 giin
stireyle omega-3 yag asitleri igeren parenteral lipid soliisyonu, kontrol grubuna ise soya yagi
iceren parenteral lipid soliisyonu karaciger ve pankreas fonksiyonlarmin karsilastirilmasi
amaciyla verilmistir. Her iki grup arasinda hastanede kalis siiresinde fark bulunamamistir.
Balik yagi alan hasta grubunda kontrol grubuna gore sepsis gelisme zamaninin geciktigi

gosterilmistir (4 giin/ 5,3 giin) (61).
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B. Liang ve arkadaslarinin kolorektal cerrahi geciren 42 hastada yaptiklari ¢aligmada, hastalar
kontrol ve omega-3 yag asitleri verilen gruplar olarak ikiye ayrilmistir. Her iki grupta

mortalite ve infeksiyon orani agisindan fark bulunamamastir (62).

Weiss ve arkadaglarinin abdominal cerrahi geciren hastalarda omega-3 yag asitlerinin
preoperatif bir giin ve postoperatif 5 giin siireyle verildigi calismalarinda, TNF-o ‘nin omega-
3 yag asitleri alan grupta kontrol grubuna gore 5. giinde daha az oldugu gosterilmistir. 1L-6
diizeyi de kontrol grubuna gore postoperatif 0., 1. ve 3. giinde daha azdir. Her iki grup
arasinda mortalite ve infeksiyon orani agisindan fark bulunamamustir. Postoperatif yogun
bakimda kalig siiresi kontrol grubuna gore omega-3 yag asitleri alan grupta azalmis olarak
bulunmustur (9,1 giin/ 4,1 giin). Toplam hastanede kalis siiresi ve mekanik ventilasyon
siiresinin omega-3 yag asitleri alan grupta kontrol grubuna gore anlamli diizeyde azaldigi

gosterilmistir (63).

Metin Senkal ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada; kolorektal cerrahi geciren hastalarda
parenteral niitrisyona omega-3 yag asitlerinin eklenmesinin fosfolipid yapisina etkileri
incelenmistir. Toplam 40 hasta randomize olarak iki gruba ayrilmistir. Her iki gruba
postoperatif 5 giin siireyle omega-3 yag asidi igeren parenteral beslenme iiriinii (21 hasta) ve
balik yag1 igermeyen parenteral beslenme iiriinii (19 hasta) verilmistir. Omega-3 alan grupta
postoperatif 4 hastada, kontrol grubunda 7 hastada infeksiydz komplikasyonlar gelismistir. Iki
grup karsilastirildiginda omega-3 yag asitleri alan grupta postoperatif 6. ve 10. giinde eritrosit
membranlarinda EPA artis1 gézlenmistir. DHA diizeyleri de ayn1 sekilde yiiksek bulunmustur.
AA diizeyleri acisindan iki grupta fark gozlenmemistir. Postoperatif donemde cerrahi
hastalarda inflamatuar cevaba etkileri nedeniyle omega-3 yag asitleri igeren parenteral

beslenme {iriinii kullaniminin olumlu etkileri olabilecegi sonucuna varilmistir (64).

Calismamiza ilk 24 saat enteral beslenmeyi tolere edemeyen veya enteral beslenme agisindan
kontrendikasyonu olan, toplam 61 hasta dahil edildi. Hastalar rastgele iki gruba ayrildi. Her
iki gruba standart santral parenteral ve enteral beslenme iiriinleri kalori ihtiyacin1 karsilamak
amaciyla verildi. Hastalar icin kalori ihtiyact 25 kcal/kg/giin olarak belirlendi. Omega-3
grubuna, standart parenteral ve enteral beslenmeye ek olarak 0,1-0,2 gr/kg/giin dozda omega-
3 yag asitleri parenteral yolla verildi. 21 giinliikk degerlendirme sonucunda, gruplar arasinda
mortalite, enfeksiyon orani, yogun bakimda kalis siiresi ve hastanede kalis siiresi agisindan

fark gosterilemedi (Tablo 16; Tablo 17; Tablo 18).
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Yogun bakim siirecini, morbiditeyi ve mortaliteyi olumsuz etkileyen en 6nemli faktdr yogun
bakim kaynakli nozokomiyal infeksiyonlardir. Yogun bakim infeksiyon ve etkili faktorleri
irdeleyen birgok calisma sadece enfeksiyon oranlarini degil, enfeksiyonun ciddiyetini de
onemsemektedirler (57,61,64,65). Bu acgidan bakildiginda; calismamizda gruplar infeksiyon
ve komplikasyonlara iliskin olarak degerlendirildiginde 1., 5., 10., 15. ve 21. giinlerde SIRS,
sepsis, ciddi sepsis, septik sok ve MODS gelisme oranlar1 bakimindan istatistiksel olarak fark
bulunmazken, omega-3 grubunda 15. ve 21. giin degerlendirmelerinde infeksiyon ciddiyeti
acisindan, iki grup arasinda klinik olarak anlamli goriilebilecek farklar tespit ettik. Omega-3
grubundaki hastalar kontrol grubu ile karsilagtirildiginda, 5. giinden itibaren omega-3
grubunda sepsis, ciddi sepsis, septik sok ve MODS goriilen hasta sayisinda daha belirgin bir
azalma oldugunu gordiik. 21. giline bakildiginda omega-3 grubundaki hastalarin %85,7’sinde
sepsis, %42,9’unda ciddi sepsis, % 14,3’linde septik sok ve % 14,3’tinde MODS gelismistir.
Bu degerler kontrol grubunda sirastyla %92,3; %38,5; %23,1 ve %30,8 olarak bulunmustur

(Tablo 15). Genel sonuglara bakildiginda omega-3 grubundaki hastalarin %26,7’sinde MODS
gelisirken, kontrol grubundaki hastalarin %38,7°sinde MODS gelismistir. Bu sonuglarin
istatistiksel olmasa da, klinik anlami oldugunu diisiinmekteyiz. Omega-3 yag asitlerinin

kullanimi ile infeksiyon siddetinde azalma goriilebilecegi akla gelmektedir.

Calismamizda yogun bakimda kalig siiresi, mekanik ventilasyon stiresi ve hastanede kalig
stiresi agisindan gruplar arasinda fark bulunmamistir (Tablo 18). Ancak yogun bakimda kalig
stiresi agisindan omega-3 grubunda 12 giin, kontrol grubunda ise 15,5 giin seklinde, klinik
olarak olumlu sayilabilecek bir siire azalmasi séz konusudur. Klinik olarak izlenen bu tiir

farkliliklarin istatistiksel anlam kazanabilmesi i¢in vaka sayilarinin arttirilmasi gerekmektedir.

Calismamizda giinliik hesaplanan lipid destegi disinda ekstra lipid verildigi icin kan

trigliserid, kolesterol diizeyleri ve karaciger fonksiyon testlerini izledik.

H. K. Kim ve arkadaslari, omega-3 ve omega-6 yag asitlerinin postprandial lipid seviyeleri ve
hepatik membranlardaki yag asidi kompozisyonunu 6l¢iimlemek amaciyla sicanlarda galigma
yapmiglardir. 5 farkli yag cesidiyle 3 saat boyunca protokole uygun olarak, siganlar
intravendz yolla beslenmistir. Dort hafta siireli uzun dénem ve dort giin siireli kisa donem
sonuclar karsilastirilmistir. Trigliserid ve total kolesterol degerleri perilla yagi ve balik yagi
alan sicanlarda, misir 6zl yag1 ve sigir kuyruk yagi ile beslenenlere gore azalmistir. Uzun

donem ve kisa donem sonuglari arasinda fark bulunmamistir. Sonugta, omega-3 a-linolenik
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asidin omega-6 linoleik aside gore daha ¢ok hipolipidemik etkileri oldugu bulunmustur. Bu
iliskinin hepatik membranlarda EPA ve DHA artisi ile iliskili olabilecegi sonucuna varilmistir

(66).

Heller ve arkadaslarinca yapilan ¢alismada, hastalara giinliik 56 gr (+/-22) lipid (omega-3 yag
asitleri dahil), 65 gr (+/-31) aminoasit verilmistir. Hastalarin enteral baslangi¢ siiresi ortalama
5,3 gindiir (+/-5,2). Hastalar omega-3 yag asilerini iyi tolere etmisler, laboratuar
parametrelerinde, degisik dozlarda omega-3 yag asitleri alan gruplar arasinda anlamli farklilik

goriilmemistir (57).

Calismamizda omega-3 grubunda, 5 hastaya enteral beslenme acisindan kontrendikasyon
varligi nedeniyle 21 giinliik takipleri siliresince enteral beslenme baslanamadi. Kontrol
grubunda ise tiim hastalara, enteral beslenme baslanmistir. Kontrol ve omega-3 gruplari
arasinda hastalarin giinliilk kalori alimlarinda fark yoktur. Kontrol grubuna goére omega-3
grubunda giinliik total lipid alimi istatistiksel agidan ileri diizeyde anlamli yiiksektir (55,99 gr/
72,28 gr). Her iki grup icinde enteral baslangi¢c zamani ortalama 3. giin olarak belirlenmistir
(Tablo 21). 21 giin siiresince yapilan degerlendirmede, 15. glinde kontrol grubuna gore
omega-3 grubunda ileri diizeyde anlamli artig goriilmiistiir (p <0,01). Omega-3 grubunda 1.
giine gore 5., 10., 15. ve 21. giinlerdeki trigliserid diizeyleri de istatistiksel olarak anlamli
diizeyde artmis bulunmustur. Ancak bu diizeyler trigliserid i¢in normal aralik icinde
kalmaktadir (normal aralik <180 mg/dl). Kontrol grubunda 1. giine gore sadece 5. giinde
istatistiksel olarak anlamli artig goriiliirken, diger giinler i¢in sonuglarda fark yoktur (Tablo
11). Omega-3 grubunda 15. giinden sonra 4 hastada, kontrol grubunda 15. giinden sonra 3
hastada yiiksek trigliserid seviyeleri nedeniyle(400 mg/dk<) lipidsiz beslenmeye gecilerek,
hastalarin ihtiyacit olan kalori glukoz ve aminoasit miktarlar1 arttirilarak karsilanmistir.
Omega-3 alan grupta son omega-3 yag asidi dozu 8. giinde verildigi i¢in, beslenmedeki bu
degisim calisma protokoliinii etkilemedi. Total kolesterol degerleri omega-3 grubunda 21 giin
stiresince anlamli degisiklik gdstermemistir. Kontrol grubunda ise, 1. giine gére 10. giinde
istatistiksel olarak anlamli artis goriilmekle beraber, bu deger total kolesterol i¢in normal
araliktadir ( <200 mg/dl) (Tablo 12). Sonu¢ olarak ekstra omega-3 yag asitleri desteginin

hastalar tarafindan iyi tolere edildigi diisiintilebilir.

Calismamizda glukoz degerlerinin takibinde gruplar arasinda ve grup icinde anlamli

farkliliklar bulunmasa da (Tablo 6), kontrol grubunda 1. 5 ve 10. giinlerde glukoz degerleri
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omega-3 grubuna gore yiiksektir. Omega-3 grubunda hastalarin % 20’si insiilin inflizyonu
alirken, kontrol grubundaki hastalarda bu oran % 29’dur (Tablo 5). Calisma grubumuzda

ekstra lipid aliminin glukoz profiline negatif etkisi olmadigini gézlemledik.

Calismamizda gruplar arasinda ALT ve AST degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik gosterilmedi. AST degerleri iki grup arasinda karsilastirildiginda, kontrol grubunda
21. giin AST degeri, 1. giin AST degerinin yaklasik 2 katina ¢ikmustir (60 U/L / 29 U/L)
(Tablo 9). ALT diizeylerinde omega-3 grubunda fark bulunmazken, kontrol grubunda 1. giine
gore 15. glin degeri 3 kat artmistir (p<0,01) (Tablo 10). Yogun bakim hastalarinda
multifaktoriyel etkiler s6z konusu olsa da, omega-3 yag asitlerinin kullanimiyla hastaligin

siddetinin azalmasina bagli, hepatik fonksiyonlarin daha az etkilendigi akla gelebilir.

Irmingard Breil ve arkadaslarinin 40 tane tavsan iizerin yaptig1 caligmada, tavsanlara 3 saatlik
inflizyon halinde omega-3 yag asitleri ve soya yagi infiizyonu uygulanarak, akciger
dokusundaki yanitlar degerlendirilmistir. Omega-3 yag asitleri inflizyonu sonrasinda akciger
dokusunda EPA artisi oldugu gosterilmistir. EPA’ in AA ile yaristigt ve proinflamatuar
sitokinlerin yapiminin azaldigi, antiinflamatuar sitokinlerin yapiminin arttigi bulunmustur.
Soya yagi1 grubunda omega-3 yag asidi grubuna gore pulmoner arter basinci yiiksek kalmis,

0dem olusumu daha fazla olmustur (36).

Gadek ve arkadaslari, ARDS mevcut olan hastalarda omega-3 yag asitleri ve antioksidanlari
iceren enteral niitrisyon iirlinii verdikleri ¢alismalarinda kontrol grubuna oranla, bu grupta
arteriyel oksijenlenme ve gaz degisiminde iyilesme oldugunu, oksijen desteginde azalma
gelistigini, yogun bakimda kalis siiresi ve mekanik ventilasyon siiresinin azaldigini
bulmuslardir. Mortalite agisindan iki grupta fark bulunamamistir. Toplam hastanede kalis
stiresi omega-3 yag asitleri ve antioksidanlarla beslenen grupta kontrol grubuna gore

azalmistir (67).

Calismamizda; 21 gilinlik sag kalim goriilen hastalarda ALI/ARDS goriilme oranlar
acisindan omega-3 ve kontrol grubu arasinda 1., 5., 10., 15. ve 21. giinlerde fark
gosterilememistir. Gruplarin kendi i¢inde ise; 1. giine gore 21. gline bakildiginda ALI/ARDS

goriilen hasta sayilart her iki grupta azalmis olarak bulunmustur (Tablo 19).
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Axel R. Heller ve arkadaslar tarafinca yapilan iki farkli calismada, omega-3 yag asitlerinin
hemostaz tlizerine etkileri arastirilmistir. Her iki calismada da, omega-3 yag asitleri kullanilan
gruplarda kontrol gruplarmma gore, kanama komplikasyonlar1 agisindan fark olmadigi

gosterilmistir (50,68).

Calismamizda APTT diizeylerinde 1., 5., 15. ve 21. giinlerde gruplar aras1 ve grup i¢inde fark
bulunmadi. 10. giinde omega-3 grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
olarak APTT’ i yiiksek bulduk (Tablo 14). Ancak bu yiikselme normal aralikta kalmistir
(APTT 23,5-35,5 sn).
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F. SONUC

Calismamizda; kritik hastalarda omega-3 yag asitlerinin standart beslenme rejimine parenteral
olarak eklendiginde, mortalite orani, yogun bakimda kalig siiresine ve infeksiyon orani
tizerine etkilerinin bulunup bulunmadigini arastirdik. 18-85 yas arasindaki toplam 61 hastay1

bu amagla takip ettik.

Omega-3 grubunda septik komplikasyonlar, mekanik ventilasyon siiresi, yogun bakimda kalis
stiresi ve mortalite agisindan fark bulunmamistir. Ancak istatistiksel diizeyde ve sayisal olarak
kanitlanamasa da, omega-3 yag asidi destegi alan grupta klinik olarak infeksiyon siddetinde

bir azalma gézlemlendigini sdyleyebiliriz.

Normal giinliik lipid destegine ek olarak verilen 0,1-0,2 gr/kg/giin dozunda omega-3 yag
asitleri destegi hastalar tarafindan rahat tolere edilmis, ek bir komplikasyon gézlenmemistir.
Giincel farmakoniitrisyon destegi prensipleri dahilinde omega-3 yag asitlerinin de diger
farmakoniitrientler ve eser elementler gibi daha selektif ve fazla sayida hasta gruplarinda
farkli doz, kombinasyon protokoller ve belki de enteral ve parenteral yollarin birlikte
kullanilmasi ile hastalara verilmesi, klinik faydalarin daha belirgin olarak ortaya ¢ikmasini

saglayacaktir.
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G.OZET

Niitrisyon destegi; bazi elektif hastalarda sadece bir destek tedavisi iken, yogun bakim

initesindeki hastada zamaninda ve dogru uygulandiginda yasam sansini arttirabilmektedir.

Bu c¢alismada amag, kritik hastalarda omega-3 yag asitlerinin standart beslenme rejimine
parenteral olarak eklendiginde, mortalite orani, yogun bakimda kalis siiresine ve infeksiyon

orani iizerine etkilerinin bulunup bulunmadiginin arastirilmasidir.

18-85 yas arasinda; medikal ve/veya cerrahi nedenle yogun bakimda yatan kadin ve erkek
toplam 61 hasta, randomize olarak iki gruba ayrildi ( kontrol grubu ve omega-3 grubu). Her
iki gruba altta yatan hastaligin tanisindan bagimsiz olarak ilk giin enteral beslenmeyi tolere
edemeyen veya enteral beslenme agisindan kontrendikasyonu olan hastalar dahil edildi.
Omega-3 grubuna standart enteral ve parenteral beslenmeye ek olarak omega-3 yag asitleri
YBU’ne yatislarinin 2. giiniinden itibaren basland1 ve 7 giin siireyle hastalara verildi. Hastalar

21 giin siireyle takip edildiler.

Bu donem i¢inde hastalarin giinliik kan sekeri, kreatinin, 16kosit, ates, arter kan gazlari takip
edildi. Hastalarin yatislarinin 1., 5., 10., 15. ve 21. giinlerinde CRP, AST, ALT, trigliserid,
total kolesterol, albumin, APTT takibi amaciyla kan alindi. Tiim hastalarda yogun bakimda

kaldiklar stirede haftada 2 kez idrar, kan ve trakeal kiiltiirleri alinarak sepsis varlig1 arastirildi.

Hastalarda yogun bakima ilk geliste solunum yetmezligi olup olmadigi, akut akciger hasari
(ALI; PaO2/F102<300) ve akut solunumsal sikinti sendromu (ARDS; PaO2/Fi02<200) olup
olmadig belirlenerek, mekanik ventilasyon ihtiyaclari degerlendirildi. Mekanik ventilasyon

stiresi kayit edildi.

Sonug olarak; omega-3 grubunda septik komplikasyonlar, mekanik ventilasyon siiresi, yogun
bakimda kalis siiresi ve mortalite agisindan fark bulunmamistir. Ancak istatistiksel diizeyde
ve sayisal olarak kanitlanamasa da, omega-3 yag asidi destegi alan grupta klinik olarak
enfeksiyon siddetinde bir azalma gozlemlendigini sdyleyebiliriz. Normal giinlik lipid
destegine ek olarak verilen 0,1-0,2 gr/kg/giin dozunda omega-3 yag asitleri destegi hastalar

tarafindan rahat tolere edilmis, ek bir komplikasyon gozlenmemistir. Giincel
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farmakoniitrisyon destegi prensipleri dahilinde omega-3 yag asitlerinin de diger
farmakoniitrientler ve eser elementler gibi daha selektif ve fazla sayida hasta gruplarinda
farkli doz, kombinasyon protokoller ve belki de enteral ve parenteral yollarin birlikte
kullanilmasi ile hastalara verilmesi, klinik faydalarin daha belirgin olarak ortaya ¢ikmasini

saglayacaktir.
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