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1. GİRİŞ 

Yoğun bakımlar, hastaların yaşamsal bulgularının yakından izlendiği, bir veya 

daha fazla organın geçici yetersizliği sonucu aksayan yaşamsal fonksiyonlarının 

desteklendiği, bunun için gerektiğinde çeşitli organ destek sistemlerinin kullanıldığı, 

yoğun bakım konusunda özel bilgi ve yeterliliğe sahip doktor ve hemşirelerin çalıştığı, 

özel ünitelerdir. 

Sepsis, enfeksiyonun yaygın ve ciddi bir komplikasyonudur. Enfeksiyona karşı 

ortaya çıkan disregüle immün yanıt sonucunda, organ disfonksiyonu gelişmesi olarak 

tanımlanmaktadır[1]. Yoğun bakım ünitelerinde (YBÜ) mortalitenin ve uzun dönem 

morbiditenin en önemli sebeplerindendir[2]. Sepsise bağlı organ disfonksiyonu tüm 

sistemlerde gözlenebilmektedir. Renal disfonksiyon üzerinde en çok çalışılan 

konulardan biridir. Benzer şekilde solunum, kardiyovasküler, hepatik ve nörolojik 

disfonksiyon üzerine de çok fazla çalışma vardır[3, 4]. Sepsis seyri sırasında gelişen 

akut gastrointestinal hasar (AGH) ve disfonksiyon ise klinik önemi yakın zamanda 

fark edilen bir konudur[5]. 

Gastrointestinal sistemin sindirim, endokrin, immünolojik ve bariyer gibi farklı 

görevleri vardır[6]. Enterositler, sıkı bağlantılar (tight junctions) ve barsaklardaki 

mukus tabakası patojenlere karşı bariyer görevi görmektedir[7]. Septik hastalarda 

splanknik perfüzyonun bozulması ve sonrasında reperfüzyonun sağlanması bu 

bariyerin bütünlüğüne zarar vermektedir[8]. Oluşan gastrointestinal hasar, barsak 

bariyer geçirgenliğinde değişim sonucu kan dolaşımına bakteriyel translokasyon, 

barsak-ilişkili lenfoid dokuda anormal aktivasyon ve endojen bakteriyel mikroflorada 

farklılaşma gibi mekanizmalarla sepsise ve çoklu organ yetersizliği gelişimine zemin 

hazırlayabilmektedir[5]. Bu nedenle gastrointestinal sistemin sepsisteki sistemik 

inflamatuvar yanıtta oldukça önemli bir rol oynadığı düşünülmektedir[9]. Kritik 

hastalarda barsakların hasara eğilimli olması nedeniyle bu hastalarda gastrointestinal 

disfonksiyon sık gözlenir ve çalışmalarda bu disfonksiyonun kötü sonuçlarla (artmış 

morbidite ve mortaliteyle) ilişkili olabileceği gösterilmiştir[10]. Hâlihazırda çoklu 

organ disfonksiyonu sendromu (MODS) için farklı skorlama sistemleri 
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kullanılmaktadır; ancak bu sistemlerin hiçbirinde gastrointestinal yola yönelik 

tanımlanmış bir değerlendirme bulunmamaktadır. 

Gastrointestinal yetersizliği evrelemek amacıyla Reintam ve ekibi tarafından 

2008 yılında bir skorlama sistemi sunulmuş, gastrointestinal yetersizliğin artmış 

mortalite ile ilişkili olduğu belirtilmiştir[10]. Sonrasında 2012 yılında Avrupa Yoğun 

Bakım Derneği (ESICM) tarafından akut gastrointestinal disfonksiyon için bir 

evreleme sistemi tanımlanmış ve sürecin yönetimi ile ilgili önerilerde 

bulunulmuştur[11]. Ancak bu tanı ve evreleme daha çok gastrointestinal belirti ve 

bulgulara dayandığından altta yatan mekanizmayı değerlendirmede yeterli 

olmamaktadır. Farklı yayınlarda intestinal yağ asidi bağlayıcı protein (i-FABP), D-

laktat, sitrülin, lipopolisakkarid gibi birtakım biyobelirteçlerin intestinal bariyer 

fonksiyonunu gösterme ve akut gastrointestinal hasarı tanımlamada yararlı olabileceği 

öne sürülmüştür[12]. Sitrülin protein yapısına katılmayan ve olgun fonksiyonel 

enterositlerin mitokondrisinde sentezlenen ve sistemik dolaşıma katılan bir 

aminoasittir. Serum sitrülin düzeylerinin intestinal hasar dışında sepsis, malnutrisyon 

ve katabolik süreçlerde de düştüğü gösterilmiştir[13]. i-FABP ise enterositler 

tarafından yoğun olarak üretilen ve intraselüler yağ asidi transportunda görev alan 

küçük, sitozolik bir proteindir[14]. Enterosit hasarıyla giden klinik durumlarda serum 

düzeylerinin yükseldiği bilinmektedir[15, 16]. 

Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) skoru, kritik hastalarda organ 

hasarı üzerinden hesaplanan ve özellikle de sepsis seyri sırasında prognozu tahmin 

etmekte değeri gösterilmiş bir skorlama sistemidir[17]. Ancak SOFA skorlama 

sisteminde gastrointestinal hasarla ilgili bir biyobelirteç bulunmamaktadır. Oysa 

sitrülin, i-FABP veya D-laktat gibi bir biyobelirteç ile desteklenmiş, gastrointestinal 

disfonksiyonu değerlendiren bir skorlama sisteminin hastaların klinik durumlarının 

değerlendirilmesinde ve tedavi planlanmasında yeri olabileceği düşünülebilir[18]. 

Gastrointestinal disfonksiyon septik hastaların izleminde malnutrisyon, gastrik 

içeriğin aspirasyonu, diyareye bağlı cilt ve yumuşak doku enfeksiyonu gibi 

komplikasyonlara yol açmaktadır. Kritik hastalarda gastrointestinal disfonksiyonun 

öngörülebilmesi, bu komplikasyonların en aza indirilmesi için oldukça önemli 
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olacaktır. Bu çalışmada akut gastrointestinal hasar belirteçleri ile gastrointestinal 

disfonksiyon arasındaki ilişki, hastalığın seyri ve sağkalım arasındaki ilişkinin 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Ayrıca bu çalışmanın verileriyle elde edilecek 

bulgularla gastrointestinal disfonksiyonu olan hastaların daha erken zamanda tanı 

alması, tedavilerinin zamanında ve doğru planlanması, hastane yatışlarının uzamasının 

engellenmesi ve oluşacak maliyetin azaltılmana yönelik öneriler geliştirilebileceği 

düşünülmüştür. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Sepsis ve Septik Şok 

2.1.1. Tanım 

1991 yılında Bone ve arkadaşlarının öncülük ettiği konferansta sepsis konağın 

enfeksiyona karşı maladaptif inflamatuvar yanıtıyla oluşan sistemik inflamatuvar yanıt 

sendromu (SIRS) olarak tanımlanmıştır[19]. Bu tanıma göre, enfeksiyona SIRS 

kriterlerinden 2 veya daha fazlasının eşlik etmesi sepsis olarak adlandırılmıştır. Ancak 

bu tanım, kritik hastalarda yüksek yanlış pozitif ve negatifliğe sebep olmuş; sepsis için 

yeterince spesifik ve sensitif olmaması nedeniyle uzmanları sepsise daha spesifik tanı 

kriterleri aramaya yönlendirmiştir. 

2001’de “International Sepsis Definitions Conference” grubunun yayınladığı 

sepsis kılavuzunda sepsiste SIRS kriterleri genişletilmiş, hemodinamik 

parametrelerden bahsedilmiş ve tanı kriterlerine gastrointestinal bulgulardan beslenme 

intoleransı ve paralitik ileus eklenmiştir[20]. Bu kılavuzda ayrıca tanıda SOFA 

skorunun kullanılabileceği belirtilmiştir. Ancak SIRS kriterlerinin sepsis tanısında 

geçerliliğini koruması özellikle kritik hastalarda ateşe eşlik eden taşikardi, takipne gibi 

farklı nedenlerle yanlış pozitifliğe neden olmuş, bu durum otoriteleri sepsis tanımını 

tamamen değiştirmeye itmiştir[21]. 

2016 yılında Singer ve arkadaşları tarafından ESICM ve Kritik Bakım Tıbbı 

Derneği (SCCM)’nin çalışmaları sonucu yayınlanan kılavuzda sepsis, enfeksiyona 

karşı disregüle konakçı yanıtwı sonucu ortaya çıkan hayatı tehdit eden organ 

disfonksiyonu olarak tanımlanmaktadır[22]. Aynı çalışma grubu tarafından, septik şok 

ise sepsis gelişen hastada altta yatan metabolik ve hücresel anormallikler sonucu 

yeterli sıvı resüsitasyonuna rağmen hipotansiyon ve doku hipoperfüzyonu olarak 

tanımlanmıştır. 
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2.1.2. Tanı 

2.1.2.1. SOFA Skoru 

Klinik uygulamada sepsise bağlı organ disfonksiyonunu tanımlamada SOFA 

skoru kullanılmaktadır. 2016’da yayınlanan kılavuza göre, enfeksiyon seyri sırasında  

SOFA skorunda 2 puan veya daha fazla artış organ disfonksiyonu olarak 

tanımlanır[22]. SOFA skoru içerisinde pulmoner, kardiyovasküler, hematolojik, 

hepatik, renal ve nörolojik sistem değerlendirme parametreleri mevcuttur[23]. SOFA 

skoru 0 ile 24 arasında bir değer almakta, değerin artması organ yetersizliklerinin 

progresyonunu ifade etmektedir. YBÜ’lerde yatan hastalarda belirli aralıklarla SOFA 

değerlendirmesi yapılmaktadır. Enfeksiyonu olan bir hastada SOFA skorunda yeni 

gelişimli 2 veya daha fazla artış %10’un üzerine hastane içi mortaliteyle ilişkilidir[22]. 

Tablo 2.1. SOFA Skorlama Sistemi 

 0 puan 1 puan 2 puan 3 puan 4 puan 

 

Solunum: PaO2/FiO2 
>400 ≤400 ≤300 ≤200 ≤100 

Kardiyovasküler sistem 
OAB >70 

mm Hg 

OAB <70 

mm Hg 

Dopamin ≤5 

μg/kg/dk veya 

herhangi bir 

doz dobutamin 

infüzyonu 

Dopamin >5 

μg/kg/dk 

veya 

noradrenalin 

≤0,1 

μg/kg/dk 

veya 

adrenalin 

≤0,1 

μg/kg/dk 

Dopamin >15 

μg/kg/dk veya 

noradrenalin 

>0,1 μg/kg/dk 

veya adrenalin 

>0,1 μg/kg/dk 

Hepatik: Bilirubin (mg/dL) <1,2 1,2-1,9 2,0-5,9 6,0-11,9 >12 

Koagülasyon:  

Trombosit ( x 109/L) 
≥150 <150 <100 <50 <20 

SSS: Glasgow Koma Skoru 15 13-14 10-12 6-9 <6 

Renal:  Kreatinin (mg/dL),  

 İdrar çıkışı (mL/gün) 

<1,2 

 

1,2-1,9 

 

2,0-3,4 

 

3,5-4,9 

<500 

>5,0 

<200 

Cecconi, M., et al., Sepsis and septic shock. The Lancet, 2018. 392(10141): p. 75-87.”den uyarlanmıştır. 

2.1.2.2. qSOFA  

SOFA standart birtakım fizyolojik ve biyokimyasal testlerle kolaylıkla 

hesaplanabilen basit bir skorlamadır; ancak acil servis gibi çok hızlı plan yapılıp, karar 

alınması gereken kliniklerde veya klinik takiplerin yoğun bakım standartlarına göre 

daha kısıtlı olduğu yataklı servislerde qSOFA skoru kullanılması önerilmiştir[22]. 
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qSOFA, SOFA’dan farklı olarak hastanın sonlanımıyla ilgili oldukça prediktif bir 

yatakbaşı testtir. Enfeksiyon şüphesi olan hastada bilinç durumu, sistolik kan basıncı 

ve solunum sayısı değerlendirilerek toplam 3 üzerinden puanlama yapılan bu testte 2 

ve üzeri puan daha yüksek mortalite ve uzun süreli hastane yatışı ile ilişkili 

bulunmuştur[22]. 

2.1.2.3. Septik Şok  

Septik şok, sepsise bağlı hücresel, dolaşımsal ve metabolik bozukluklar 

gelişmesidir. Tek başına sepsisten daha yüksek mortalite riskine sahiptir[1]. Klinik 

olarak septik şok, yeterli sıvı resüsitasyonuna rağmen ortalama arter basıncını (OAB) 

65 mm Hg ve üzerinde tutabilmek için vazopressör ihtiyacının olması ve serum laktat 

düzeyinin 2 mmol/L’nin üzerinde olması olarak tanımlanmıştır[22]. Septik şokun 

gelişmesi durumunda hastane içi mortalite %40’ın üzerine çıkabilmektedir[21]. 

2.1.2.4. Çoklu Organ Disfonksiyonu Sendromu 

MODS akut sorunu olan hastada yoğun bakım yatışı gerektiren, birden fazla 

organı etkileyen, potansiyel olarak geri-dönüşlü olabilecek, ilerleyici organ fonksiyon 

bozukluğu olarak tanımlanır[24]. MODS primer ve sekonder olarak sınıflandırılır. 

Primer MODS: Primer hastalığın doğrudan hasarı sonucu erken dönemde organ 

disfonksiyonu gelişimidir. Rabdomiyolize bağlı renal hasar gelişimi bu sınıfa örnek 

olarak verilebilir. 

Sekonder MODS: Primer hastalığın gelişiminden belli bir süre sonra gelişen, 

primer hastalığın doğrudan hasarından çok konak yanıtının bir sonucu olarak ortaya 

çıkan organ yetersizliği tablosudur. Örneğin pankreatit tablosundaki bir hastada ARDS 

gelişimi sekonder MODS’a örnek olarak verilebilir. 

MODS’ta her bir organ yetersizliğini tanımlamakta kullanılan evrensel bir tanı 

kriteri yoktur. İlerleyici organ disfonksiyonunu gösteren testler ve SOFA, LODS gibi 

skorlama sistemleri MODS tanısında kullanılabilmektedir[17, 25]. 
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2.1.3. Epidemiyoloji 

Sepsis dünyada milyonlarca insanı etkileyen bir sağlık problemidir ve insidansı 

artış göstermektedir[26]. Gelir düzeyi yüksek 7 farklı ülkede yapılmış 27 farklı 

çalışmayı derleyen bir meta-analizde yılda 31,5 milyon sepsis vakasının olduğu 

belirtilmiştir[26]. Gelişmiş ülkelerde kronik hastalıkların, transplantasyon, 

kemoterapi, immünsupresif tedavi gibi tedavi seçeneklerinin daha etkin kullanılması 

ve yaşlanan popülasyonun artışı ile sepsis insidansının yıllar içinde artış göstermesi 

beklenmektedir[26]. Bu artışta sepsisin daha iyi tanınmasının da etkili olduğu 

gerçektir. YBÜ’lerde verilen bakımın gelişmesiyle mortalitede azalma olmasına 

rağmen değerler hala kabul edilebilecek değerlerin çok üstündedir[27]. Sepsis 

nedeniyle tedavi görüp taburcu olan hastaların taburculuk sonrası morbidite ve 

mortalite oranları normal sağlıklı popülasyondan yüksektir[28]. 

2.1.4. Risk Faktörleri 

Sepsis için çok sayıda risk faktörü tanımlanmıştır. 

İleri yaş (>65): İleri yaş hasta grubunda sepsis insidansı daha yüksektir ve yaş 

sepsise bağlı mortalitede bağımsız bir prediktördür[29]. 

İmmünsupresyon: Konak savunma mekanizmalarını baskılayan komorbiditesi 

olanlar (maligniteler, renal yetersizlik, hepatik yetersizlik, AIDS, asplenizm vb.) ve 

immünsupresif medikasyon alanlar sepsis açısından risk altındadır[30]. 

Malignite: Sepsisi olan hastalarda en sık görülen komorbiditelerden biridir. 

2004 yılında yayınlanmış bir çalışmaya göre tüm malignite türlerinde sepsis riski 

yaklaşık 10 kat artmaktadır[31]. 

Obezite ve diyabet: Hem obezite hem de tip 2 diyabet rekürren, nosokomiyal 

ve sekonder enfeksiyonlar ile sepsis riskinde artışla ilişkilidir[32]. Obez bireylerde 

toplum kaynaklı pnömoni, biliyer hastalıklar, kutanöz enfeksiyonlar artmıştır. 

YBÜ’lerde obez hastalarda ventilatör ilişkili pnömoni, santral venöz kateter 
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enfeksiyonu gibi sepsise yol açabilecek enfeksiyöz komplikasyonlar daha sık 

görülmektedir[32]. 

Toplum kaynaklı pnömoni: Toplum kaynaklı pnömoni nedeniyle hastaneye 

yatırılan hastalarda sepsis ve septik şok daha sık görülmektedir[33]. 

Genetik faktörler: Hem deneysel, hem klinik çalışmalarda genetik faktörlerin 

enfeksiyon riskinde artışa yol açabileceği gösterilmiştir. Son zamanlarda patojenlerin 

immün sistem tarafından tanınmasındaki yolaklarda bulunan defektlerin bazı 

mikroorganizmalara duyarlılığı arttırdığı gösterilmiştir[34]. 

Patojenin virülansı: Bakteriyel endotoksin ve ekzotoksinler, adhezyon 

molekülleri gibi virülans faktörleri sepsis gelişiminde rol oynayabilmektedir[35, 36]. 

Bakteriyemi: Bakteriyemik hastalarda enfeksiyona bağlı sistemik 

komplikasyonlar oluşabilmekte ve bu nedenle sepsis açısından bu hasta grubu risk 

altında olmaktadır[37]. 

Hastaneye yatış öyküsü: Hastaneye yatışın özellikle antibiyoterapi almış 

hastalarda insan mikrobiyomunu değiştirdiği düşünülmektedir. Hastaneye yatış 

öyküsü, takip eden 90 gün içinde sepsis riskinde 3 kat artış ile ilişkili bulunmuştur[38]. 

Yoğun bakımda yatış: YBÜ’lerde yatan hastaların %50’si nosokomiyal 

enfeksiyon geçirmektedir[39]. Bu nedenle bu hastalar sepsis için yüksek riskli hasta 

grubundadır. 

2.1.5. Fizyopatoloji 

Sepsis konağın enfeksiyona karşı disregüle immün yanıtı ile karakterize bir 

klinik durumdur. İmmün aktivasyonun bilinen yolaklarından biri, yüksek oranda 

korunmuş mikrobiyal patojene bağlı moleküler paternler tarafından doğal bağışıklık 

sisteminin hücreleri üzerindeki Toll-like reseptör gibi reseptörlerin aktivasyonu  ile 

aktive olur[40]. Bu aktivasyon, nükleer faktör κB ve nötrofilleri aktive ederek hem 
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pro-inflamatuvar, hem anti-inflamatuvar sitokinlerin salınımına neden olur[40]. 

Salınan TNF-alfa, IL-1, IL-2, IL-6, IL-8 gibi sitokinler nötrofil-endotel hücre 

adezyonuna, endotel hasarına, kompleman ve koagülasyon kaskadının aktive olmasına 

neden olur[40]. 

Sepsiste genel kanı, enfeksiyona karşı yaygın, sistemik ve yoğun bir pro-

inflamatuvar yanıtın başladığı; bunu anerji, lenfopeni ve sekonder enfeksiyonlara 

yatkınlık yaratabilen  bir immünparaliziye yol açabilecek anti-inflamatuvar yanıtın 

izlediği şeklindedir[40]. Sepsisin erken dönemlerinde hayatta kalan hastaların, 

virulansı daha düşük mikroorganizmalarla enfekte olabilmeleri ve bazı latent 

virüslerin reaktivasyonu bu kanıyı desteklemektedir. Ancak pro-inflamatuvar yanıt ve 

anti-inflamatuar yanıtın eşzamanlı olduğuna ve her iki sürecin yoğunluğunun konak 

(genetik, komorbiditeler vb.) ve patojene (tür, yük, virülans vb.) bağlı değişkenlik 

gösterdiğine dair görüşler mevcuttur[3, 41, 42]. 

2.1.6. Yönetim 

 Erken dönemde sıvı resüsitasyonu ve odak kontrolü (antibiyoterapinin  

başlanması vb.), instabil hastalarda santral venöz yolun sağlanması, hipokseminin 

düzeltilmesi ve endikasyon varsa havayolu güvenliğinin sağlanması sepsis ve septik 

şoktaki hastaların yönetiminde öncelikli yaklaşımlardır[43]. 

2.1.6.1. Venöz Yolun Sağlanması 

Septik şok şüphesi olan hastada venöz yolun hızlıca açılarak agresif intravenöz 

sıvı tedavisi ve ampirik antibiyoterapinin uygulanması ile ilk resüsitasyonun 

sağlanması gerekmektedir[43]. Hastaların büyük bir kısmında santral venöz yola 

ihtiyaç duyulmakla birlikte sıvı ve antibiyoterapi tedavisinin başlanması için santral 

yol beklenmeden periferik damar yolu  ile tedavinin başlanması önerilmektedir[44]. 
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2.1.6.2. Başlangıç Resüsitasyon Tedavisi 

Dolaşım bozukluğu saptanan hastalarda serum laktat düzeyi ölçülmelidir. 

Ancak, laktat artışının doku hipoksisine bağı olabileceği gibi, adrenerjik stimulasyona 

ya da karaciğer yetmezliği gibi farklı nedenlere de bağlı olabileceği akılda 

bulundurulmalıdır. Sepsise bağlı hipotansiyon ya da hipoperfüzyon varlığında doku 

perfüzyonunun yerine getirilebilmesi için agresif intravenöz sıvı uygulanması 

önerilmektedir. 30 mL/kg dengeli kristaloid sıvının (serum fizyolojik, Ringer laktat) 

ilk bir saat içinde başlanması doku perfüzyonunun sağlanmasını büyük oranda 

sağlamaktadır[43]. Hızlı ve yeterli sıvı replasmanına rağmen hipotansif seyreden 

hastalara OAB ≥65 mm Hg olacak şekilde vazopressör tedavi başlanmalı ve 

perfüzyonun korunması amaçlanmalıdır. Enfeksiyon odağı açısından şüpheli 

bölgelerden örnek ve kan kültürlerinin alınmasını takiben şüpheli bölge ve 

mikroorganizmalara uygun ampirik antibiyoterapinin ilk bir saat içinde uygulanması 

gerekmektedir[43]. Enfeksiyon odağının anatomik olarak değerlendirilerek odak 

kontrolünün sağlanması, odağa bağlı olarak gerekirse cerrahi müdahalenin hızlıca 

yapılması önerilmektedir[43]. 

2.1.6.3. Etiyolojiye Yönelik Araştırmaların Yapılması 

Sepsis şüphesi olan hastanın anamnezi alındıktan ve fizik muayenesi yapıldıktan 

sonra odak ve etyolojiye yönelik laboratuvar, mikrobiyolojik ve görüntüleme 

tetkiklerinin planlanması gerekmektedir. Tam kan, karaciğer ve böbrek fonksiyon 

testleri, koagülasyon, D-dimer, CRP, prokalsitonin, serum laktat testlerinin 

gönderilmesi tanıyı destekleyebilmekte, sepsisin şiddetiyle ilgili bilgi verebilmekte ve 

tedavi yanıtının takibinin değerlendirilmesi için temel değerlerin elde bulunmasını 

sağlamaktadır[44]. Arteryel kan gazı analizi metabolik asidoz, hiperkapni ve 

hipokseminin değerlendirilmesi açısından gerekmektedir. 

Periferik kan kültürleri (en az iki farklı bölgeden alınan aerobik ve anaerobik 

örnekler), tam idrar tetkiki ve enfeksiyon odağı olabilecek bölgelerden uygun 

mikrobiyolojik örneklerin (balgam, idrar, varsa kateter, yara veya cerrahi alan, vücut 

sıvıları vb) mikroskopi, seroloji, kültürler vb. değerlendirmeler için gönderilmesi  
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gerekmektedir. Kültürlerin antibiyoterapi uygulanmadan gönderilmiş olması sonucun 

yanlış negatiflik ihtimalini düşürmekte ve duyarlılığını artırmaktadır[45]. 

Olası enfeksiyon odağına yönelik görüntülemelerin planlanması (akciğer grafisi, 

ultrasonografi, toraks veya abdomen tomografisi, ekokardiyografi vb.) 

önerilmektedir[43]. 

2.1.6.4. Solunumun Desteklenmesi 

Sepsis ve septik şok tablosundaki hastalara oksijenizasyon desteği sıklıkla 

gerekebilmektedir. Bu nedenle, pulse oksimetre ile yakın monitörizasyon yapılması 

önerilmektedir. Özellikle septik şokta solunum iş yükünün artması mevcut tabloyu 

kötüleştirebileceğinden veya bilinç durumunda değişiklik, ensefalopati gibi tablolarda 

havayolunun güvenliğinin sağlanması için entübasyon ve mekanik ventilasyon 

gerekebilmektedir[46]. 

2.1.6.5. Resüsitasyon Sonrası Yaklaşım 

Hastaya uygulanan başlangıç resüsitasyon tedavisinden sonra hastanın 

monitörizasyonunun gözden geçirilmesi önerilmektedir[43]. Septik şoktaki hastalarda 

santral venöz kateterizasyon ile güvenilir intravenöz yolun sağlanarak tedavilerin 

uygulanması ve ScvO2, CVP gibi parametrelerin takibi yapılmaktadır. Ayrıca kalp 

hızı, solunum sayısı, bilinç durumu takipleri; pulse oksimetre ve ScvO2 ile 

oksijenizasyon, internal sonda ile idrar çıkışı, manometre ölçümünün güvenilir 

olmadığı durumlarda arteryel kateterizasyon sağlanarak tansiyon takibi yapılarak 

tedaviye yanıtın izlenmesi gerekmektedir[43]. 

Hastaların başlangıç resüsitasyon tedavisi ve monitörizasyonunun düzenlenmesi 

sonrası erken dönemde stres ülseri ve DVT profilaksilerinin uygulanması, bası yarası 

önlemlerinin alınması, kalori ve protein hedeflerinin belirlenerek beslenmenin 

başlanması, klinik durumları değerlendirilerek tedavi hedeflerinin belirlenmesi ve 

yakın klinik izlem kılavuzlarca önerilmektedir[43]. 
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2.2. Gastrointestinal Sistem 

2.2.1. Gastrointestinal Sistemin Sepsisle İlişkisi 

Sepsise bağlı organ disfonksiyonu tüm sistemlerde gözlenebilmektedir. Renal 

disfonksiyon üzerinde en çok çalışma olan konulardan biridir. Benzer şekilde 

solunum, kardiyovasküler, hepatik ve nörolojik disfonksiyon üzerine de çok fazla 

çalışma vardır. Sepsis seyri sırasında gelişen akut gastrointestinal hasar ve 

disfonksiyon ise klinik önemi yakın zamanda fark edilen bir konudur.  

Gastrointestinal sistemin sindirim, endokrin, immünolojik ve bariyer gibi farklı 

görevleri vardır. Enterositler, sıkı bağlantılar (tight junctions) ve barsaklardaki mukus 

tabakası patojenlere karşı bariyer görevi görmektedir[7]. Septik hastalarda splanknik 

perfüzyonun bozulması ve sonrasında reperfüzyonun sağlanması bu bariyerin 

bütünlüğüne zarar vermektedir[8]. Ayrıca sepsisteki inflamatuvar yanıt, barsak 

epitelinde hücre proliferasyonunu engelleyerek ve apoptozisi indükleyerek intestinal 

hasara katkıda bulunmaktadır[7]. Oluşan gastrointestinal hasar, barsak bariyer 

geçirgenliğinde değişme sonucu kan dolaşımına bakteriyel translokasyon, barsak-

ilişkili lenfoid dokuda anormal aktivasyon ve endojen bakteriyel mikrofloranın 

değişmesi gibi mekanizmalarla sepsise ve çoklu organ yetersizliği gelişimine zemin 

hazırlayabilmektedir[5]. Bu nedenle barsakların sepsisteki sistemik inflamatuvar 

yanıtta “motor” görevi gördüğü kabul edilebilir[9] (Şekil 2.1). 
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“Reintam Blaser, A., S.M. Jakob, and J. Starkopf, Gastrointestinal failure in the ICU. Current Opinion 

in Critical Care, 2016”den izin alınarak uyarlanmıştır. 

Şekil 2.1.  Çoklu organ yetersizliğinin bir komponenti olan akut gastrointestinal 

hasarın patofizyolojik mekanizmaları. 

2.2.2. Gastrointestinal Disfonksiyonun Tanımlanması 

Gastrointestinal sistemin büyüklüğü ve fonksiyonlarının çeşitliliği 

gastrointestinal disfonksiyonu tanımlamada zorluk oluşturmaktadır. 
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Gastrointestinal sistemin kritik hastalardaki önemi 1997’de yapılan “Round 

Table Conference” adlı toplantıda Rombeau ve arkadaşları tarafından vurgulanmış, bu 

sistemin fonksiyonunun kritik hastalarda klinik sonuçları etkileyebileceği 

belirtilmiştir[6]. Bu nedenle gastrointestinal disfonksiyonu ve bu disfonksiyonun 

derecesini tanımlama ihtiyacı duyulacağı öngörülmüştür.  

Gastrointestinal disfonksiyonu tanımlamak ve evrelemek amacıyla 2008 yılında 

Reintam ve ekibi tarafından bir skorlama sistemi sunulmuştur[10]. Bu skorlama 

sisteminde gastrointestinal yetersizlik ifadesi kullanılmış, bu yetersizliğin 

evrelendirilmesi için bulantı, kusma, diyare, abdominal distansiyon, yüksek gastrik 

aspirat hacmi gibi bulgulara ek olarak intraabdominal basınç ölçümleri 

değerlendirilmiştir[10] (Tablo 2.2). Ancak gerek bu tür ölçümlerin kişiden kişiye 

değişkenlik göstermesi, gerekse bulguların değerlendirilmesinin subjektifliği 

nedeniyle bu evrelendirme yetersiz kalmıştır. 

Tablo 2.2.  Reintam ve Ekibinin Tanımladığı İlk Gastrointestinal Yetersizlik 

Skorlaması, 2008 

Gastrointestinal Yetersizlik Skoru 

 Puan Klinik semptomatoloji 

 0 Normal gastrointestinal fonksiyon 

 1 
Hesaplanan ihtiyacın %50’sinden az enteral beslenme veya 

abdominal cerrahiden 3 gün sonra enteral beslenememe 

 2 
Beslenme intoleransı (yüksek GRV, kusma, barsak distansiyonu 

veya ciddi diyare nedeniyle enteral beslenememe) 

 3 Beslenme intoleransı ve İAH 

 4 Abdominal kompartman sendromu 

“Reintam, A. et al., Gastrointestinal failure score in critically ill patients: a prospective observational 

study. Critical Care, 2008. 12(4): p. R90.”dan uyarlanmıştır. 

Avrupa Yoğun Bakım Cemiyeti (ESICM) tarafından 2012 yılında akut 

gastrointestinal disfonksiyon için 4 kademeli bir evreleme tanımlanmış ve bu sürecin 

yönetimi ile ilgili öneriler sunulmuştur[11]. 
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Tablo 2.3. ESICM Abdominal Çalışma Grubu Terminoloji ve Tanımlamaları 

Durum Tanım 

Gastrointestinal fonksiyon Sindirimin gerçekleştirilmesi, besin yapıtaşlarının 

ve suyun emilimi, intraluminal mikrobiyota 

ürünlerinin modülasyonu için bariyer görevi, 

endokrin ve immün fonksiyonlar 

(Enteral beslenme protokole uygun başlanmış ve 

hastada gastrointestinal semptom yok) 

Akut gastrointestinal hasar Kritik hastalarda akut hastalığa bağlı GİS 

malfonksiyonu 

 I. derece 

(Gİ disfonksiyon gelişme riski) 

Hasardan sonra gastrointestinal semptomların 

görülmesi ve GİS fonksiyonlarında kısmi 

etkilenim; genellikle geçici ve kendini sınırlayıcı 

(Perioperatif bulantı ve kusma, derin sedasyona 

bağlı veya post-op barsak seslerinin yokluğu, 

şokun erken döneminde barsak hareketlerinin 

bozulması, sıvı ve elektrolit desteği gerektirmeyen 

diyare, abdominal distansiyon) 

 II. derece 

(Gİ disfonksiyon) 

GİS fonksiyonlarında tam etkilenim, terapötik 

müdahale gerektirir 

(Yüksek gastrik içerikli gastroparezi, alt GİS yol 

paralizi, ciddi diyare, gastrik içerik veya dışkıda 

kan, 1. derece İAH.) 

 III. derece 

(Gastrointestinal yetersizlik) 

Medikal müdahaleye rağmen GİS fonksiyonunun 

kaybı, 

Hastanın genel durumunda kötüleşme 

(Beslenmeye rağmen kusma, yüksek gastrik 

rezidü, persistan GİS paralizi, mekanik ileus, 

komplike peritonit veya pankreatit gibi abdominal 

sepsis etmenleri, 2. derece İAH, mekanik ileus) 

 IV. derece 

(Uzak organ fonksiyonunu 

ciddi etkileyen gastrointestinal 

yetersizlik) 

AGH’nin hayatı tehdit etmesi, şok ve MODS’u 

kötüleştirmesi 

(Nekroz içeren barsak iskemisi, hemorajik şoka 

neden olacak şiddette gastrointestinal kanama, 

Ogilvie sendromu, acil dekompresyon gereken 

abdominal kompartman sendromu) 

Beslenme intoleransı sendromu Hastada ilk 72 saat içinde 20 kcal/kg VA/gün 

enteral beslenme hedefine ulaşılamaması 

İntraabdominal hipertansiyon İntraabdominal basınç ölçümünün 12 mm Hg 

veya üstünde saptanması 

Gİ: Gastrointestinal, IAH: İntraabdominal hipertansiyon, AGH: Akut gastrointestinal hasar, VA: Vücut 

ağırlığı 

"Blaser, A.R., et al., Gastrointestinal function in intensive care patients: terminology, definitions 

and management. Recommendations of the ESICM Working Group on Abdominal Problems. Intensive 

Care Medicine, 2012. 38(3): p. 384-394."den izin alınarak uyarlanmıştır. 

Ancak bu tanı ve evreleme daha çok gastrointestinal belirti ve bulgulara 

dayandığından bunun altta yatan mekanizmayı saptamada yeterli olmadığı 

belirtilmiştir. Farklı yayınlarda intestinal yağ asidi bağlayıcı protein (i-FABP), D-

laktat, sitrülin, lipopolisakkarid gibi birtakım biyobelirteçlerin intestinal bariyer 
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fonksiyonunu gösterme ve akut gastrointestinal hasarı tanımlamada yararlı olabileceği 

öne sürülmüştür[11]. 

2.2.3. Akut Gastrointestinal Hasarla İlgili Biyobelirteçler 

2.2.3.1. İntestinal Yağ Asidi Bağlayıcı Protein 

i-FABP, enterositler tarafından yoğun olarak üretilen ve enterosit hasarı sonucu 

açığa çıkarak sistemik dolaşıma geçen 14kDa büyüklüğünde küçük, sitozolik bir 

proteindir. Lipid absorpsiyonu sırasında intraselüler yağ asidi transportunda görev 

alır[14]. Olgun enterositlerin villuslarında yoğun olarak bulunur, bu nedenle intestinal 

hasarda hızlıca dolaşıma geçer[47, 48]. Crohn hastalığı ve ülseratif kolit gibi 

inflamatuvar barsak hastalıklarında serum i-FABP düzeylerinin yüksek olduğu ve 

hastalığın şiddeti hakkında fikir verebileceği bilinmektedir[15]. Nekrotizan 

enterokolit, mekanik ince barsak obstrüksiyonu, mezenter iskemisi gibi klinik 

durumlarda i-FABP düzeylerinin arttığı ve tanıda kullanılabileceğini belirten 

çalışmalar mevcuttur[16, 49, 50]. Farklı çalışmalarda i-FABP düzeylerinin intestinal 

hasarın erken belirteci olabileceği gösterilmiştir[51, 52]. Ayrıca i-FABP düzeylerinin 

şok tanısıyla yoğun bakımda izlenen hastalarda kötü prognozla ilişkili olduğu 

gösterilmiştir[53]. 

Quirine ve arkadaşlarının 2017 yılında septik şoktaki 129 hastayla yaptığı bir 

çalışmada hastaların i-FABP düzeylerinin şokun ilk gününden itibaren arttığı ve 7 

günden uzun süre yüksek kaldığı gösterilmiştir[54]. Aynı çalışmada noradrenalin 

infüzyon dozu ile i-FABP arasında pozitif bir ilişki bulunmuş ve bu nedenle septik 

şokta sistemik inflamasyona ve splanknik hipoperfüzyona ek olarak noradrenalin 

infüzyonunun da mezenterik kan akımını bozarak enterosit hasarına katkıda 

bulunabileceği belirtilmiştir[54-56]. 

2.2.3.2. Sitrülin 

Sitrülin protein yapısına katılmayan ve temel olarak olgun enterositlerin 

mitokondrisinde glutaminden üretilen bir aminoasittir[57]. Enterositlerden salınır, 
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portal sistemden değişmeden sistemik dolaşıma geçer. Böbreklerde arjinin üretiminin 

temel öncülüdür[57]. Plazma sitrülin düzeyleri 15-60 nmol/mL aralığında olup 

enterositlerden sitrülin üretimi ile böbreklerde arjinine dönüşüm arasında 

dengededir[58]. Renal fonksiyonu korunmuş hastada plazma sitrülin düzeylerindeki 

düşme, fonksiyonel enterosit kitlesinin kaybı ile ilişkili bulunmuştur[58]. 

Noordally ve arkadaşlarının 2012 yılında yaptığı bir çalışmada en az bir 

gastrointestinal semptomu olan kritik hastaların plazma sitrülin düzeylerinin hiçbir 

gastrointestinal semptomu olmayanlardan daha düşük olduğu gösterilmiştir[59]. 

2017 yılında yayınlanan, gastrointestinal disfonksiyon gelişen 39 kritik hastanın 

dahil edildiği IN-PANCIA çalışmasında da benzer şekilde gastrointestinal 

disfonksiyon ve hasarın sitrülin düzeyindeki azalmayla ilişkili olduğu, ayrıca sitrülin 

düzeylerinin gastrointestinal hasarın şiddetiyle ilişkili olabileceği belirtilmiştir[60]. 

Ancak septik hastalarda sitrülin düzeylerinin intestinal hasar olmadan da düşebileceği 

bildirilmektedir[61]. Bir çalışmada gastrointestinal hasarın değerlendirilmesinde 

sitrülinin i-FABP gibi farklı bir biyobelirteç ile birlikte değerlendirilebileceği 

belirtilmiştir[53]. 
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“Piton, G. and G. Capellier, Biomarkers of gut barrier failure in the ICU. Current Opinion in Critical 

Care, 2016. 22(2): p. 152-160”dan izin alınarak uyarlanmıştır. 

 

Şekil 2.2.  Normal enterosit fonksiyon ve bütünlüğü ile enterosit hasar ve 

disfonksiyonunu şematik karşılaştırması. 
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2.2.4. Gastrointestinal Disfonksiyon ve Prognoz Hakkında Bildiklerimiz 

Kritik hastada gastrointestinal semptomların kötü sonuçlarla ilişkili olduğuna 

dair çok sayıda çalışma mevcuttur. Chang ve arkadaşlarının 208 hastayla yaptıkları 

çalışmada enteral beslenmeyi tolere edemeyen hastaların prognozunun daha kötü 

olduğu belirtilmiştir[62]. Ayrıca literatürde gastrointestinal disfonksiyonun artmış 

ventilatör-ilişkili pnömoni riski ve daha uzun yoğun bakım yatışıyla ilişkili olduğu 

vurgulanmıştır[63, 64]. 

MODS evrelemesinde gastrointestinal semptomların değerlendirildiği ilk 

çalışma 1985 yılında Goris ve arkadaşları tarafından yapılmıştır[65]. Ancak 15 yıl 

sonra bu skorlama sistemi revize edilmiş ve gastrointestinal değerlendirme güvenilirlik 

sorunları nedeniyle skorlamadan çıkarılmıştır[66]. Reintam ve arkadaşlarının 

yayınladığı, üç farklı yoğun bakımdan 2588 hastanın retrospektif değerlendirildiği bir 

çalışmada gastrointestinal yetersizliğin ölüm için bağımsız bir prediktör olduğu 

gösterilmiştir[67]. Bu yayından sonra yapılan farklı prospektif çalışmalarda da 

gastrointestinal disfonksiyonun yüksek mortaliteyle ilişkili olduğu gösterilmiştir[10, 

18, 53, 58, 68, 69]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Hasta Grubu ve Tanımlamalar 

Çalışma kesitsel bir çalışma olarak tasarlanmış olup çalışmaya Kasım 2018 – 

Ocak 2020 tarih aralığında yoğun bakım ünitesine yatan hastalar alınmıştır. 

12.11.2018 tarihli 18-1184-18 karar numaralı etik kurul onayını takiben 15 ay süreyle 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İbni Sina Hastanesi İç Hastalıkları Yoğun Bakım 

Ünitesi’ne sepsis veya septik şok tanılarıyla yatan, APACHEII skoru 15 ve üzerinde 

olan, en az 72 saat yatışı öngörülen, kendisinin veya yakınlarının aydınlatılmış onamı 

bulunan 18 yaşından büyük hastalar dahil edilmiştir. Ülseratif kolit ve Crohn hastalığı 

gibi inflamatuvar barsak hastalığı olanlar, majör gastrointestinal cerrahi geçiren 

hastalar, evre IV ve V kronik böbrek hastalığı olanlar, aktif malignitesi olup 

kemoterapi alanlar ve terminal dönem hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. 

3.2. Kontrol Grubunun Seçilmesi 

Kontrol grubu olarak Ankara Üniversitesi İbni Sina Hastanesi İç Hastalıkları ve 

Geriatri Poliklinikleri’ne tamamen kontrol amaçlı başvuran, başvuru anında aktif 

yakınması olmayan, çalışmaya katılma konusunda bilgilendirilmiş ve onamı alınmış 

bireyler çalışmaya alınmıştır. Çalışmadaki hasta sayısıyla aynı sayıda, bilinen hiçbir 

hastalığı olmayan, yaş ve cinsiyet açısından hasta grubu ile benzer bireylerin çalışmaya 

alınması planlanmış; koronavirüs pandemisi nedeniyle tekli medikal tedavi ile regüle 

hipertansiyon veya diyabet tanıları olan bireyler de kontrol grubuna dahil edilmek 

zorunda kalınmıştır. 

3.3. Hastaların Klinik İzlemi 

Hastaların demografik verileri yatışlarında toplanmış ve not edilmiştir. Ayrıca 

APACHEII skoru, hastanın geliş yeri, yatış nedeni, beslenme sağlanabildiyse 

beslenme yolu, Modifiye Charlson Komorbidite Skoru not edilmiştir. Hastaların 

yatışında KDIGO kılavuzuna[70] göre akut böbrek hasarı gelişip gelişmediği, yatışı 
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boyunca lavman ve prokinetik ihtiyacı olup olmadığı, opioid uygulanıp uygulanmadığı 

kaydedilmiştir. 

Hastaların gastrointestinal sistem değerlendirmesi 7 gün boyunca günlük olarak 

yapılmış ve ESICM’in Akut Gastrointestinal Hasar (AGH) Tanı ve Yönetim 

Kılavuzu’nda tanımlanan semptomlara göre gastrointestinal hasar derecesi 0 ile 4 

arasında değerlendirilmiştir (Tablo 2.3) [11]. AGH derecesi ardışık iki gün en az 1 

olan hastalar “AGH pozitif” olarak tanımlanmıştır. Konuyla ilgili gastrointestinal 

semptom ve bulgular şu şekilde tanımlanmıştır: 

Kusma (emezis): Gastrik içeriğin çıplak gözle görülür regürjitasyonu olması 

(miktardan bağımsız)[11], 

Diyare: Bir günde 3 veya daha fazla sulu/yumuşak dışkılama veya 200-250 

g/gün’den fazla dışkılama olması[11], 

Artmış gastrik rezidüel volüm (GRV): Enteral beslenmeyi takiben mideden 

aspire edilen miktarın 200 mL’den büyük olması[11], 

Gastrointestinal kanama: Gastrointestinal sistemin herhangi bir bölümünde; 

gaitada, nazogastrik aspirasyonda veya dışkıda makroskobik kan ile doğrulanmış 

kanama olması[11], 

Paralitik ileus: Barsak peristaltizminde bozulma nedeniyle mekanik bir 

tıkanıklık olmaksızın 3 gün veya daha fazla süre gaita çıkışının olmaması[11],  

Beslenme intoleransı: Enteral beslenme başlangıcından sonraki 72 saatte 20 

kcal/kg/gün kalori içeren enteral beslenmenin sağlanamaması veya enteral 

beslenmenin herhangi bir klinik nedenle kesilmek zorunda kalması[11]. 

YBÜ’de hastalar yatışın ilk 1 saati içinde enteral beslenmenin başlanması 

açısından değerlendirilmekte ve kontraendikasyon bulunmaması durumunda 

hemodinamik ve metabolik stabilizasyonu sağlanan hastaların beslenmesine ilk 24 saat 
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içerisinde başlanmaktadır. Hastalarda 25 kcal/kg/gün kalori ve 1,2-1,5 g/kg/gün 

protein alımı hedeflenecek şekilde enteral beslenme planlanmakta, hastanın altta yatan 

patolojisine göre yatış sürecinde bu hedef revize edilebilmektedir. Akut 

gastrointestinal hasar ve beslenme intoleransı açısından hastaların izlem ve yönetimi, 

ESICM tarafından 2012’de yayınlanan “Akut Gastrointestinal Hasar Tanı ve Yönetim 

Kılavuzu” ışığında yapılmaktadır. Kılavuz şema olarak Şekil 3.1’de sunulmuştur. 

 
GİS: Gastrointestinal sistem, EB: Enteral beslenme, IAH: İntraabdominal hipertansiyon, AGH: Akut 

gastrointestinal hasar, VA: Vücut ağırlığı. "Blaser, A.R., et al., Gastrointestinal function in intensive 

care patients: terminology, definitions and management. Recommendations of the ESICM Working 

Group on Abdominal Problems. Intensive Care Medicine, 2012. 38(3): p. 384-394."den izin alınarak 

uyarlanmıştır. 

Şekil 3.1. ESICM Akut Gastrointestinal Hasar Tanı ve Yönetim Kılavuzu 
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Kliniğimizde intraabdominal basınç ölçümü 3. derece AGH gelişen veya İAH 

lehine bulgusu olan hastalarda yapılmaktadır. Bu ölçüm intravezikal bir sonda 

yardımıyla mesane içi basınç ölçüm yöntemiyle yapılmaktadır. 

Yoğun bakım hastalarında hastalığın şiddetini gösteren ve yüksekliği kötü 

sonuçlarla ilişkili olan APACHEII skoru, hastaların yatışının 24. saati sonunda 

hesaplanmış ve not edilmiştir. 7 gün boyunca günlük olarak hastaların SOFA skoru 

hesaplanarak kaydedilmiştir. Gün içindeki en yüksek ve en düşük OAB ölçümü, sıvı 

dengesi, ateşi olup olmadığı, mekanik ventilatör uygulanıp uygulanmadığı, eğer 

uygulandıysa günlük havayolu tepe basınçları not edilmiştir. 

PaO2/FiO2 oranı arteryel parsiyel oksijen basıncının solunan oksijen 

fraksiyonuna bölünmesiyle hesaplanan ve hipokseminin şiddetini gösteren hızlı ve 

kolay bir parametredir. Mekanik ventilasyon uygulanan hastaların PaO2/FiO2 değerleri 

günlük olarak kaydedilmiştir. Hastaların kan gazı örneklerinden çalışılan pH, laktat, 

pCO2 ve pO2 değerleri not edilmiştir. 

Daha önceki çalışmalarda i-FABP düzeylerinin gastrointestinal hasar oluştuktan 

sonra 24 ila 48. saatler arasında yükselip sonrasında yüksek kaldığı[54], sitrülin 

düzeylerinin kritik hastalarda enterosit disfonksiyonu ile hızlıca düştüğü ve 

beslenmeye başlanma sonrası 3. günden itibaren tekrar yükselişe geçtiği 

gösterilmiştir[56, 57]. Bu nedenle hastaların periferik kan örnekleri yatışının 48 ila 

72.saatleri arasında alınmış, oda sıcaklığında 20-30 dakika pıhtılaştıktan sonra 3000 

devirde 20 dakika santrifüj edilmiştir. Elde edilen serum numuneleri çalışma gününe 

kadar Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı’nda -80 

oC’de saklanmıştır. Ankara Tıplılar Vakfı’ndan alınan destek sonrası sitrülin ve i-

FABP kitleri (Subredbio, Çin) temin edilerek örnekler ChemWell Analyser cihazında 

ELİSA yöntemiyle çalışılmıştır. 

3.4. İstatistiksel Değerlendirme 

İstatistiksel değerlendirme Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for 

Windows 22.0 (IBM SPSS Inc., Chicago, IL) programı kullanılarak yapıldı. 
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Tanımlayıcı analizler normal dağılan değişkenler için ortalama ve standart sapma 

(mean±SD) kullanılarak, normal dağılmayan değişkenler için ortanca ve maksimum-

minimum değerleri (median/max-min) kullanılarak verildi. Kategorik değişkenlerin 

değerlendirmesinde Pearson Ki-Kare ve Fisher Testi uygulandı. Sürekli değişkenlerin 

normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram) ve analitik yöntemler (Kolmogorov-

Smirnov/ Shapiro-Wilk testleri) kullanılarak incelendi. Normal dağılım gösteren 

değişkenlerin iki grup arası karşılaştırılmasında t testi, normal dağılım göstermeyen 

değişkenlerin iki grup arası karşılaştırılmasında ise Mann Whitney U testi kullanıldı. 

İki sürekli değişken arası olası ilişki, korelasyon analizi ile değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya İç Hastalıkları Yoğun Bakım Ünitesi’nde yatan 51 hasta ve İç 

Hastalıkları ve Geriatri Poliklinikleri’ne başvuran 51 sağlıklı kontrol dahil edilmiştir. 

Hastaların temel klinik özellikleri Tablo 4.1’de sunulmuştur. 

Hastaların yaş ortalaması 70,1 (± 14,8); sağlıklı kontrol grubunun yaş ortalaması 

61,6 (± 14,4) olarak tespit edilmiştir. Hasta grubunun %62,7’sinin (n=32) cinsiyetinin 

kadın olduğu görülmüştür. 

Hastaların tıbbi özellikleri incelendiğinde hastaların %98’inin hastaneye yatış 

nedeni dahili problemler olup sadece bir hasta düşme sonrası femur kırığı nedeniyle 

hastaneye kabul edilmiştir (Tablo 4.1). Bu hasta da preoperatif dönemde pnömoniye 

bağlı sepsik şok nedeniyle yoğun bakıma devredilmiştir. Bu hasta dışında cerrahi 

nedenle yatışı olan hastamız yoktur denilebilir. Hastaların %58,8’i (n=30) acil 

servisten YBÜ’ye kabul edilmiştir. Hastaların yoğun bakıma primer yatış nedenlerine 

bakıldığında hastaların %76,5’inin (n=39) solunum destek ihtiyacı nedeniyle 

kliniğimize yatırıldığı görülmüştür. YBÜ’lerde hastalığın şiddetiyle ilişkili olabilecek 

mekanik ventilatör destek ihtiyacına bakıldığında hastaların %70,6’sının (n=36) 

yatışından sonraki ilk 7 gün içerisinde mekanik ventilatör ihtiyacı olmuştur. 

Hastaların sepsis açısından enfeksiyon odağı değerlendirildiğinde %49’unda 

(n=25) solunum sistemi, %39,2’sinde (n=20) genitoüriner sistem odak olarak tespit 

edilmiştir. Enfeksiyon etkeni kültür ile izole edilebilen hastalar arasında en sık etken; 

enfeksiyon odağı solunum sistemi olan grupta Acinetobacter türleri, genitoüriner 

sistem olan hastalarda ise E.coli olarak tespit edilmiştir. 
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Tablo 4.1. Hastaların YBÜ’ye Yatışındaki Demografik ve Klinik Özellikleri  

 n=51 

Yaş, ortalama ± standart sapma 70,1 ± 14,8 

Kadın cinsiyet, n (%)* 32 (62,7) 

Hastaneye yatış şekli, n (%)* 

Dahili nedenler 

Travma 

 

50 (98,0) 

1 (2,0) 

Hastanın geldiği klinik, n (%)* 

Acil servis 

Hastane servisi 

Diğer (dış merkez, diğer YBÜ vb.) 

 

30 (58,8) 

17 (33,3) 

4 (7,8) 

Yatış nedeni, n (%)* 

Yakın hemodinamik takip ve monitörizasyon 

Solunumsal 

Nörolojik 

Renal 

GİS 

 

7 (13,7) 

39 (76,5) 

1 (2,0) 

3 (5,9) 

1 (2,0) 

APACHEII Skoru, Ortalama ± Standart sapma 24,8 ± 7,8 

SOFA Skoru, Ortalama ± Standart sapma 8,2 ± 3,8 

Modifiye CHARLSON Skoru, Ortalama ± Standart 

sapma 

 

6,4 ± 2,9 

Diabetes Mellitus, n (%)* 15 (29,4) 

Hipertansiyon, n (%)* 28 (54,9) 

Aterosklerotik kalp hastalığı, n (%)* 19 (37,3) 

Serebrovasküler hastalık, n (%)* 2 (3,9) 

Mekanik ventilatör uygulanan, n (%)* 36 (70,6) 

Sepsis Odağı, n (%)* 

Genitoüriner 

Solunum 

Diğer (Abdomen, Yumuşak Doku) 

 

20 (39,2) 

25 (49,0) 

6 (11,8) 

Sepsis Etkeni, (Genitoüriner) n (%)* 

E. coli 

Candida 

Klebsiella 

 

8 (40,0) 

6 (30,0) 

3 (15,0) 

Sepsis Etkeni, (Solunum) n (%)* 

Acinetobacter 

İnfluenza 

Klebsiella 

Pseudomonas 

Diğer 

İzole Edilemedi 

 

4 (16,0) 

3 (12,0) 

3 (12,0) 

2 (8,0) 

5 (20,0) 

8 (32,0) 

*Sütun Yüzdesi 
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Tablo 4.2. Hastaların YBÜ’ye Yatışındaki Laboratuvar Sonuçları 

n=51 Ortalama ± Standart Sapma 

 

Min - Maks 

Hemoglobin (g/dL) 10,6 ± 2,1 7,1 - 15,9 

PLT (x109/L) 183,3 ± 152,7 13,0 - 1013,0 

BUN (mg/dL) 54,7 ± 30,8 15,0 - 129,0 

Kreatinin (mg/dL) 2,3 ± 1,5 0,3 - 6,2 

Kalsiyum (mg/dL) 8,9 ± 0,6 6,7 – 9,8 

Albümin (g/dL) 2,6 ± 0,5 1,6 - 3,9 

ALT (U/L) 103,2 ± 309,6 3,0 - 1646,0 

CRP (mg/L) 199,5 ± 150,4 7,0 – 609,0 

Prokalsitonin (ng/mL) 25,6 ± 38,2 0,1 - 100,0 

pH  7,3 ± 0,1 7,1 – 7,6 

pCO2 (mm Hg) 35,7 ± 13,3 18,0 - 80,0 

pO2 (mm Hg) 72,6 ± 35,9 20,0 – 228,0 

spO2 (%) 88,3 ± 14,9 16,0 – 100,0 

PaO2/FiO2 (mm Hg) 170,3 ± 68,1 42,0 – 310,0 

HCO3 (mmol/L) 21,1 ± 6,1 12,5 - 40,5 

Laktat (mmol/L) 1,7 ± 1,4 0,3 - 8,5 

D-dimer (ng/mL) 4156 ± 3108 266 - 11398 

Hastaların klinik izlemleriyle ilgili bulgu ve özellikleri Tablo 4.3’te 

gösterilmiştir. Hastaların klinik bulguları detaylı incelendiğinde yatışın 1.günü 

OAB’lerin en yüksek değer ortalaması 90 (± 11,8) mm Hg olarak saptanmıştır. 

Hastaların ilk 7 gün sıvı dengeleri incelendiğinde %15,7’si (n=8) negatif sıvı 

dengesinde, %29,4’ü (n=15) 0-3500 mL arası pozitif sıvı dengesinde, %54,9’u (n=28) 

3500 mL ve üzerinde pozitif sıvı dengesinde görülmüştür.  

Şok nedeniyle vazopressör başlanan hastalarda sistolik kan basıncı hedefi 90 mm 

Hg ve ortalama arter basıncı değeri 65 mm Hg üzerinde hedeflenerek vazopressör doz 

titrasyonu yapılmıştır. Bu hedefler doğrultusunda hastaların en düşük ve en yüksek 

OAB değerleri yedi günlük süreçte stabil seyretmiştir. Günler arasında tüm hastaların 

ortalaması sadece 1 mm Hg, min-max değerleri ise 10 mm Hg değişkenlik 

göstermektedir. Hastaların albümine göre düzeltilmiş kalsiyum ve iyonize kalsiyum 

değerleri incelendiğinde yedi günlük süreçte 12 hasta hipokalsemik saptanmıştır, 

hiperkalsemik hastamız yoktur. 
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Hastaların beslenme yolu incelendiğinde %64,7’sinin (n=33) beslenmesi 

nazogastrik veya orogastrik tüp aracılığıyla sağlanmıştır. Bir hastada ciddi 

nazofaringeal kanama ve trombositopeni nedeniyle hastaya beslenme yolu 

sağlanamamış ve hasta çalışmaya dahil olduğu dönemde beslenememiştir. Hastaların 

%64,7’sinin (n=33) takiplerindeki ilk 7 günde en az bir kez lavman ihtiyacı olmuş, 

sadece %17,6’sına (n=9) prokinetik medikal tedavi başlanmıştır. Takiplerinde 4 

hastada GİS kanaması gözlemlenmiştir. 

Tablo 4.3. Hastaların Bulgu ve İzlemiyle İlgili Özellikler 

     n=51 

Vücut Sıcaklığı, ilk 48 saat, n (%)* 

<36 oC 

36,0-37,9 oC 

≥38,0 oC 

 

16 (31,4) 

24 (47,1) 

11 (21,6) 

Ortalama Arter Basıncı, 1. Gün, En Yüksek, (mm Hg) 

Ortalama ± Standart sapma 

 

90,0 ± 11,8 

Ortalama Arter Basıncı, 1. Gün, En Düşük, (mm Hg) 

Ortalama ± Standart sapma 

 

64,3 ± 11,5 

Sıvı Dengesi, ilk 48 saat, n (%)* 

Negatif  

Pozitif 

 

8 (15,7) 

43 (84,3) 

Sıvı Dengesi, 7 gün, n (%)* 

Negatif 

0-3500 mL 

3500 mL üzeri 

 

8 (15,7) 

15 (29,4) 

28 (54,9) 

Noradrenalin, 1. Gün, En Yüksek Doz, (mcg/kg/dk) 

Ortanca (min-maks) 

 

0,05 (0 - 1,2) 

MV tepe basıncı, 1. Gün, (cm H2O) 

Ortalama ± Standart Sapma 

 

22,9 ± 4,8 

Kalsiyum, 1. Gün, n (%)* 

Hipokalsemi 

Normokalsemi 

 

12 (23,5) 

39 (76,5) 

Kalsiyum, 2. Gün, n (%)* 

Hipokalsemi 

Normokalsemi 

 

9 (17,6) 

42 (82,4) 

Beslenme yolu, n (%)* 

Oral 

Nazogastrik/Orogastrik 

PEG 

Yok 

 

14 (27,5) 

33 (64,7) 

3 (5,9) 

1 (2,0) 

Beslenme hedefine ulaşanlar, 7 günlük, n (%)* 33 (64,7) 

Lavman ihtiyacı, n (%)* 18 (35,3) 

Prokinetik ihtiyacı, n (%)* 9 (17,6) 

Opioid kullanımı, n (%)* 17 (33,3) 

GİS kanama, n (%)* 4 (7,8) 

*Sütun Yüzdesi 

 



29 

Hasta ve kontrol grubunda i-FABP ve sitrülin değerlerinin dağılımı homojenite 

göstermemektedir. Bu nedenle hem hasta grubunda (%5,8; n=3), hem de kontrol 

grubunda (%11,8; n=6) uç değerler analiz dışı bırakılarak hasta ve kontrol grubunun 

i-FABP ve sitrülin değerleri karşılaştırılmıştır. Bu analiz sonucunda hasta grubunun i-

FABP ortalaması 9,1 (± 6,8) ng/mL; kontrol grubunun ise 9,3 (± 6,8) ng/mL olduğu 

görülmüş olup her iki grup arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır. Hasta grubunun 

sitrülin ortalaması 11,6 (± 9,8) nmol/mL; kontrol grubunun sitrülin ortalaması 13,0 (± 

8,9) nmol/mL olarak saptanmış olup hasta grubunda sitrülin istatiksel olarak anlamlı 

şekilde düşük bulunmuştur (p=0,004). 

Hasta grubunda, diyabet tanısı olan ve olmayan hastaların i-FABP ve sitrülin 

değerleri karşılaştırıldığında diyabeti olan grupta sitrülin düzeyi istatistiksel açıdan 

anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur (Mann Whitney U testi, p=0,017). Kontrol 

grubunda diyabet tanısı olan ve olmayan grupta sitrülin düzeyleri açısından anlamlı 

fark saptanmamıştır. 

i-FABP ve sitrülin arasındaki ilişki korelasyon analizi ile değerlendirildiğinde 

pozitif yönlü ve orta düzeyde bir korelasyon olduğu görülmüştür (Spearman 

Korelasyon Katsayısı:0,567, p<0,001). 

Tablo 4.4.  Hasta ve Kontrol Grubunun Demografik, Klinik ve Laboratuvar 

Özellikleri  

 
Hasta Grubu 

(n=51) 

Kontrol Grubu 

(n=51) 
p 

Yaş, Ortalama ± Standart Sapma 70,1 ± 14,8 61,6 ± 14,4 0,0071 

Kadın cinsiyet, n (%)* 32 (62,7) 31 (60,8) 0,8392 

Diyabetes Mellitus, n (%)* 15 (29,4) 3 (5,9) 0,0022 

Hipertansiyon, n (%)* 28 (54,9) 23 (45,1) 0,3222 

i-FABP∏ (ng/mL) 

Ortanca (min-maks) 

 

5,8 (3,7-28,8) 

 

6,5 (4,1-27,8) 

 

0,5783 

Sitrülin∏ (nmol/mL) 

Ortanca (min-maks) 

 

7,1 (3,1-39,4) 

 

9,9 (4,9-45,8) 
 

0,0043 

*Sütun Yüzdesi 

1 t testi  
2 ki kare testi 
3Mann Whitney U testi 
∏ Uç değerler analiz dışı bırakıldığından hasta grubu için n=48, kontrol grubu için n=45’tir. 
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Yoğun bakım yatışından sonraki 90. günde hayatta olan hastalar tüm hastaların 

%43,1’i (n=22) olup “yaşayan hastalar” olarak tanımlanmıştır. Hastaların ortalama 

arter basınçlarının hastaların sağkalımla ilişkisi incelendiğinde yaşayan hastalarda en 

düşük OAB değerleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek olarak bulundu. 

En yüksek OAB değerleri ile sağkalım arasındaki ilişki, istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı. Hastaların en düşük OAB değerleriyle 28 günlük sağkalımı incelendiğinde 

anlamlı fark saptanmadı. 

Hastaların 1-7 gün arası OAB değerleri açısından gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (Mann Whitney U testi, p>0,05). Hastaların 

OAB değerlerinin yaşayan ve vefat eden hasta grubundaki 7 günlük değişimi Şekil 

4.1’de gösterilmiştir. 

OAB değerleriyle i-FABP ve sitrülin arasındaki ilişki korelasyon analizi ile 

değerlendirilmiş; ancak herhangi bir ilişki saptanmamıştır (p>0,05). 
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Şekil 4.1. Hastaların Ortalama Arter Basıncı Değerlerinin 7 Günlük Değişimi 

Kritik hastalarda organ yetersizliklerini derecelendirmede kullanılan SOFA 

skorunun ortalama değerlerinin 7 günlük değişimi Şekil 4.2’de sunulmuştur. İlk 7 gün 

SOFA skorları, yaşayan hasta grubunda azalma eğilimindeyken vefat eden hastalarda 

daha stabil seyretmektedir. Grupların ortalama değerleri arasında üçüncü, dördüncü ve 
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beşinci günlerde istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmaktadır (Mann Whitney U 

testi). 

 

Şekil 4.2. Hastaların Ortalama SOFA Skor Değerlerinin 7 Günlük Değişimi 

Yaşayan ve vefat eden hastaların birtakım klinik özellikleri Tablo 4.5’te 

sunulmuştur. 

Yaşayan hasta grubunun yaş ortalaması 67,6; vefat eden hasta grubunun ise 75 

olarak bulundu. Yaşayan hastaların APACHEII skoru ortalaması 22,6 olup vefat eden 

hasta grubundan istatistiksel olarak anlamlı olarak düşük bulundu. (p=0,042). 

Hastaların noradrenalin infüzyon ihtiyacı değerlendirildiğinde vefat eden 

hastaların noradrenalin ihtiyacı yaşayan hastalardan daha yüksek bulundu. Bu fark 3. 

günden itibaren istatistiksel anlamlılığa ulaşmaktadır. 

7 gün boyunca gastrointestinal disfonksiyon açısından günlük değerlendirilen 

hastalardan AGH derecesi ardışık iki gün en az 1 olan hastalar “AGH pozitif” olarak 

gruplandırıldı. AGH pozitif grupta sağkalım, istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha 

düşük bulundu (p=0,049). 
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Hastaların kan gazı laktat düzeyleriyle sağkalım arasındaki ilişki incelendiğinde 

vefat eden hastaların laktat düzeyleri daha yüksek bulundu. Ancak bu fark 4. günden 

itibaren istatistiksel anlamlılığa ulaşmaktadır. 

Akut böbrek hasarı gelişimi vefat eden hasta grubunda daha sık olmakla birlikte 

bu fark istatistiksel anlamlılığa ulaşmamıştır.  

Tablo 4.5. Yaşayan ve Vefat Eden Hastaların Klinik Özelliklerinin Karşılaştırılması 

 90 Günlük Sağkalım  

                                                                                                        Yaşayanlar 

(n=22) 

Vefat Edenler 

(n=29) 

 

p 

Yaş, Ortalama ± Standart Sapma 67,6 ± 13,2 75 ± 15,3 0,0851 

Kadın cinsiyet, n (%)* 13 (39,4) 20 (60,6) 0,4652 

APACHEII Skoru, 
Ortalama ± Standart Sapma 

 

22,6 ± 7,1 

 

27,3 ± 8,0 

 

0,0421 

SOFA Skoru (1. Gün), 

Ortalama ± Standart Sapma 

 

7,2 ± 3,4 
 

9,1 ± 4,0 

 

0,091 

Ortalama Arter Basıncı, En Düşük, 

(1. Gün), (mm Hg) 
Ortanca [25 persentil – 75 persentil] 

 

 

63 [58,5 – 73,5] 

 

 

60 [54,0 – 67,5] 

 

 

0,0883 

Noradrenalin Dozu, En Yüksek 

(1. Gün), (mcg/kg/dk) 
Ortanca [25 persentil – 75 persentil] 

 

 

0 [0 – 0,05] 

 

 

0,05 [0 – 0,13] 

 

 

0,0523 

Noradrenalin Dozu, En Yüksek 

(3. Gün), (mcg/kg/dk) 

Ortanca [25 persentil – 75 persentil] 

 

 

0 [0 – 0,01] 

 

 

0,03 [0 – 0,11] 

 

 

0,0133 

Akut Gastrointestinal Hasar, n (%)* 

Pozitif 

Negatif 

 

10 (32,3) 

12 (60) 

 

21 (64,7) 

8 (40) 

 

 

0,0492 

Akut Böbrek Hasarı, n (%)* 

Gelişen (n=41) 

Gelişmeyen (n=10) 

 

16 (39,0) 

6 (60) 

 

25 (61) 

4 (40) 

 

 

0,2954 

i-FABP (ng/mL) 

Ortanca [25 persentil – 75 persentil] 

 

6,5 [4,5 – 13,8] 

 

6,7 [5,0 – 18,0] 

 

0,6213 

Sitrülin (nmol/mL) 

Ortanca [25 persentil – 75 persentil] 

 

6,6 [4,5 – 14,7] 

 

7,9 [6,1 – 25,0] 

 

0,1353 

*Satır Yüzdesi 
1 Student’s t-test  

2 ki kare testi 
3 Mann Whitney U testi  
4 Fisher’s Exact test 

Çalışmaya dahil edilen hastaların birtakım klinik özellikleri ile i-FABP ve 

sitrülin değerleri Tablo 4.6’da gösterilmiştir. 
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Septik şoktaki hastalarda hastalığın şiddeti ve tedaviye yanıtın takibinde önemli 

bir parametre olan laktatın ilk iki günkü değeriyle i-FABP ve sitrülin sonuçlarıyla 

ilişkisi korelasyon analizi ile değerlendirildi. İkinci gün laktat değerleri ile sitrülin 

arasında pozitif yönlü, zayıf bir korelasyon olduğu saptandı (Spearman Korelasyon 

Katsayısı:0,341, p=0,025). 

Ventilasyon desteği uygulanan yatan hastalarda respiratuvar asidozun şiddeti ile 

ilişkili olabilen pCO2’nin ilk iki günkü değeriyle i-FABP ve sitrülin ilişkisi korelasyon 

analizi ile değerlendirildi. i-FABP ve ikinci gün pCO2 değerleri arasında negatif 

yönlü, zayıf bir korelasyon olduğu saptandı (Spearman Korelasyon Katsayısı:-0,308, 

p=0,04). Yine ventile edilen hastalarda hipokseminin şiddetini değerlendirmekte 

kullanılan, ARDS’de hastalığın tanısı ve şiddetini belirlemekte de kullanılan 

PaO2/FiO2 oranlarının ilk iki günkü değerleri ile i-FABP ve sitrülin ilişkisi korelasyon 

analizi ile değerlendirildi; ancak herhangi bir ilişki saptanmadı (p>0,05). 

Hastaların ilk günkü CRP, prokalsitonin, D-dimer sonuçlarıyla i-FABP ve 

sitrülin ilişkisi korelasyon analizi ile değerlendirildi; ancak herhangi bir ilişki 

saptanmadı (p>0,05). Hastaların APACHEII ve Charlson Komorbidite Skorları’nın i-

FABP ve sitrülin değerleriyle ilişkisi korelasyon analiziyle değerlendirildi. i-FABP ve 

Charlson Skorları arasında negatif yönlü, zayıf bir korelasyon olduğu saptandı 

(Spearman Korelasyon Katsayısı:-0,377, p=0,01). APACHEII değerleri ile i-FABP ve 

sitrülin istatiktiksel olarak anlamlı herhangi bir fark bulunmamıştır (p>0,05). 

SOFA skoru ile i-FABP ve sitrülin arasındaki ilişki korelasyon analizi ile 

değerlendirildiğinde i-FABP değerleri için SOFA 6. günde pozitif yönlü, zayıf bir 

korelasyon olduğu görülmektedir (Spearman Korelasyon Katsayısı:0,371, p=0,022). 

Sepsis ve septik şoktaki hastalarda ilk 8 saatte agresif sıvı resüsitasyonu sonrası 

daha nötral veya negatif sıvı dengesi hedeflenmektedir. Hastaların takibi boyunca 

sürekli pozitif yönde sıvı dengesi, bir süre sonra farklı dokularda ve aynı zamanda 

barsaklarda ödem ile ilişkilidir[63]. Çalışmamızda hastalar, 7 günlük sıvı dengelerine 

göre “negatif dengede”, “0-2000 mL”, “2000-3500 mL”, “3500-5000 mL” ve “5000 

mL ve üzeri” olmak üzere dört farklı gruba ayrıldı. Her bir grubun i-FABP ve sitrülin 
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ile ilişkisine bakıldı; gruplar arasında bir fark saptanmadı. Bunun üzerine 3500 mL’den 

az sıvı dengesinde olan hastalar birleştirilerek “düşük yük” grubu, “3500 mL ve 

üzerinde sıvı dengesindeki hastalar birleştirilerek “yüksek yük” grubu tanımlandı. 

Yüksek sıvı dengesinde olan grupta i-FABP değerleri ortalaması daha yüksek 

bulundu; ancak istatistiksel anlamlılık saptanmadı (p=0,649). Düşük sıvı dengesinde 

olan hasta grubunda sitrülin değerleri ortalaması daha yüksek tespit edildi; ancak bu 

yükseklik istatiktiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0,415). 

İlk iki gün febril, hipotermik ve normotermik seyreden hastaların i-FABP ve 

sitrülin değerleri arasında anlamlı fark saptanmadı. 

Yoğun bakım hastalarında mekanik ventilatör desteği verilmesi, solunum 

yetersizliğine ve hastalığın şiddetine işaret etmektedir. Çalışmamızda hastaların 

%54,9’unun (n=28) yatışının ilk iki gününde mekanik ventilatör desteği oldu. 

Ventilatör desteği alan ve almayan hastaların i-FABP ve sitrülin değerleri 

karşılaştırıldı; ancak fark saptanmadı. 

Hastaların %80,4’ünde (n=41) ilk iki gün içerisinde akut böbrek hasarı gelişti. 

Hasar gelişen hastaların hem i-FABP, hem sitrülin değerleri hasar gelişmeyen gruba 

göre daha yüksek bulundu; ancak bu yükseklik istatistiksel anlamlılığa ulaşmadı (i-

FABP için p=0,117; sitrülin için p=0,413). Benzer şekilde yatıştan sonra hemodiyaliz 

ihtiyacı olan (%31,4; n=16) ve olmayan hastalar karşılaştırıldığında hemodiyaliz 

ihtiyacı olan hasta grubunun i-FABP ve sitrülin değerleri daha yüksek saptanmakla 

beraber bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

Opioid tedavisi uygulanan ve uygulanmayan hastaların i-FABP ve sitrülin 

değerleri arasında anlamlı bir fark bulunmadı. 

AGH pozitif olan hastalarla herhangi bir gastrointestinal semptomu olmayan 

hastaların i-FABP ve sitrülin değerleri karşılaştırıldı; ancak anlamlı bir fark 

bulunmadı. 
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Mekanik ventilasyon havayolu tepe basıncı değerleri ile i-FABP ve sitrülin 

arasındaki ilişki korelasyon analizi ile değerlendirildiğinde, her iki biyobelirtecin 6. 

gün değerlerinde pozitif yönlü, orta bir korelasyon olduğu görülmektedir (Spearman 

Korelasyon Katsayısı:0,527-517, p=0,014-0,016). Diğer günler için istatistiksel olarak 

anlamlı bir sonuç elde edilememiştir. 

Tablo 4.6. Hastaların Bazı Klinik Özelliklerine Göre i-FABP ve Sitrülin Değerleri  

 

n=51                                                                                                        

i-FABP 

Ortalama ± Standart Sapma 

(ng/mL) 

Sitrülin 

Ortalama ± Standart Sapma 

(nmol/mL) 

Sıvı Dengesi, 7 günlük 

<3500 (n=28)  

≥3500 (n=23) 

p değeri  

 

14,9 ± 16,1 

12,1 ± 18,5 

0,6391 

 

22,6 ± 34,4 

35,4 ± 85,4 

0,4151 

Vücut Sıcaklığı, (oC) * 

<36 (n=16)  

36,0-37,9 (n=24) 

≥38,0 (n=11) 

p değeri 

 

13,6 ± 14,7 

15,5 ± 18,6 

13,3 ± 14,2 

0,5751 

 

16,5 ± 16,5 

31,9 ± 61,9 

21,8 ± 36,7 

0,9151 

Mekanik Ventilasyon*Ω 

İnvaziv MV uygulanan (n=28) 

MV uygulanmayan (n=15) 

p değeri 

 

15,1 ± 18,1 

15,1 ± 15,9 

0,5271 

 

23,4 ± 40,2 

31,3 ± 62,5 

0,7251 

Opioid Tedavisi* 

Evet (n=11) 

Hayır (n=40) 

p değeri 

 

15,5 ± 19,3 

14,1 ± 15,7 

0,8371 

 

28,8 ± 52,3 

23,8 ± 45,4 

0,7141 

Beslenme Hedefine Ulaşma** 

Evet (n=33) 

Hayır (n=18) 

p değeri 

 

12,7 ± 15,1 

17,5 ± 18,6 

0,5031 

 

21,4 ± 37,9 

31,3 ± 59,9 

0,3971 

Akut Böbrek Hasarı 

Evet (n=41) 

Hayır (n=10) 

p değeri 

 

15,9 ± 17,6 

8,2 ± 6,3 

0,1171 

 

28,2 ± 51,2 

11,5 ± 10,1 

0,4131 

Hemodiyaliz İhtiyacı 

Evet (n=16) 

Hayır (n=35) 

p değeri 

 

20,6 ± 22,6 

11,6 ± 11,8 

0,3201 

 

44,5 ± 74,1 

16,1 ± 22,3 

0,2691 

Akut Gastrointestinal Hasar   

Pozitif (n=31) 

Negatif (n=20) 

p değeri 

 

15,1 ± 18,1 

13,9 ± 15,2 

0,6851 

 

30,4 ± 60,5 

21,0 ± 34,1 

0,1921 
1 Mann Whitney U Testi 

*2. gün verisi 

**7 günlük 
Ω 8 hastaya noninvasiv mekanik ventilasyon uygulanmıştır. 

Hastaların noradrenalin infüzyonuyla i-FABP, sitrülin değerleri, lavman ve 

prokinetik ihtiyaçları arasındaki ilişki Tablo 4.7’de sunulmuştur. Septik şoktaki 

hastalarda noradrenalin infüzyon dozu şokun şiddetiyle ilişkilidir. Bu nedenle 
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çalışmamızda hastaların takip süresince aldıkları en yüksek noradrenalin infüzyon doz 

değerleriyle i-FABP ve sitrülin arasındaki ilişki değerlendirildi; ancak bir ilişki 

saptanmadı (p>0,05). Hastalar ilk iki gün aldıkları noradrenalin infüzyon dozlarına 

göre farklı cut-off değerleri (0,1; 0,2; …, 1,2 mcg/kg/dk) ile gruplandırılarak tekrar 

analiz edildi; ancak i-FABP ve sitrülin değerleriyle bir ilişki saptanmadı. Bunun 

üzerine noradrenalin almayan ve çok düşük dozdan noradrenalin infüzyonu (≤0,05 

mcg/kg/dk) alan hastalar birleştirilerek “düşük doz”, daha yüksek doz noradrenalin 

(>0,05 mcg/kg/dk) infüzyonu alan hastalar birleştirilerek “yüksek doz” adıyla 

gruplandırıldı. Gruplar arasında yapılan analizde “yüksek doz” grubundaki hastaların 

lavman ihtiyacı, “düşük doz” grubundaki hastalara göre daha fazla oldu (p=0,034). Bu 

hasta gruplarının prokinetik ihtiyacı arasında anlamlı bir fark saptanmadı. 

Tablo 4.7.  Hastaların Noradrenalin İnfüzyon Dozuna Göre i-FABP, Sitrülin ve GİS 

Değerlendirmesi 

 Noradrenalin İnfüzyonu*  

 

                                                                                           

≤0,05 mcg/kg/dk 

(n=35) 

>0,05 mcg/kg/dk 

(n=16) 

 

p 

i-FABP (ng/mL) 

Ortalama ± Standart Sapma 

 

14,1 ± 15,3 

 

15,1 ± 18,9 
 

0,6851 

Sitrülin (nmol/mL) 

Ortalama ± Standart Sapma 

 

25,1 ± 48,1 

 

24,6 ± 44,6 
 

0,7141 

GİS Kanama, n (%)** 

Evet 

Hayır 

 

2 (5,7) 

33 (94,3) 

 

2 (12,5) 

14 (87,5) 

 

 

0,5812 

Lavman, n (%)** 

Evet 

Hayır 

 

9 (25,7) 

26 (74,3) 

 

9 (56,3) 

7 (43,8) 

 

 

0,0343 

Prokinetik, n (%)** 

Evet 

Hayır  

 

5 (14,3) 

30 (85,7) 

 

4 (25,0) 

12 (75,0) 

 

 

0,4362 

*1. Gün verisi  

**Sütun Yüzdesi 
1 Mann Whitney U Testi 
2 Fisher’s Exact test  
3 Ki kare testi 

Çalışma kapsamında akut gastrointestinal hasar açısından günlük olarak 

değerlendirilen hastaların AGH derecesinin 7 günlük yüzdesel dağılımı Şekil 4.3’te 

gösterilmiştir. 
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Şekil 4.3. Hastaların AGH Derecelerinin 7 Günlük Yüzdesel Dağılımı 

AGH derecesi 3 olan hastaların İAB ölçümleri yapılmış ve not edilmiştir. Bu 

hastaların İAB değerleri 8 mm Hg ve altında sonuçlanmış, hastalarda İAH saptanmamıştır. 

AGH derecesi ardışık iki gün en az 1 olan hastalar “AGH pozitif” olarak 

gruplandırılmış olup tüm hastaların %60,8’ini (n=31) oluşturdu. Bu hasta grubuyla hiç 

GİS semptomu olmayan hastalar gruplandırılarak bu grupların birtakım klinik özellikleri 

karşılaştırılmış ve Tablo 4.8’de sunulmuştur. 

AGH pozitif olan hastaların APACHEII skorları ve ilk 5 gün SOFA skorları, AGH 

gelişmeyen hastalara göre anlamlı olarak daha yüksek bulundu. AGH gelişen hastalarda 

akut böbrek hasarı gelişimi istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek bulundu 

(p=0,036). AGH pozitif olan hastaların 7 günlük sıvı dengesi GİS semptomu olmayan 

hastalara göre yüksek bulundu (p=0,056). 

Vücut sıcaklığı ile AGH ilişkisi incelendiğinde febril hastalarda AGH derecesinin 

daha yüksek olduğu görüldü. Alt grup analizlerinde febril hastalarda en sık gastrointestinal 

semptom olarak abdominal distansiyon ve bulantı görüldü, ancak diğer bulgularla 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

Opioid tedavisi uygulanan hastaların AGH derecesi daha yüksek seyretmekle 

birlikte bu fark istatiktiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

1. gün 2. gün 3. gün 4. gün 5. gün 6. gün 7. gün

0 puan 62,7 66,7 68,6 62,7 70,6 78,4 74,5

1 puan 31,4 23,5 21,6 21,6 13,7 11,8 15,7

2 puan 5,9 9,8 9,8 15,7 13,7 7,8 7,8

3 puan 0 0 0 0 2 2 2
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Akut Gastrointestinal Hasar Derecesi, 1-7 Gün (%)
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Kalsiyum bozukluklarında, özellikle hiperkalsemi varlığında bulantı, kusma, 

hipomotilite, kabızlık gibi gastrointestinal semptomların görüldüğü bilinmektedir. 

Çalışmaya dahil ettiğimiz hastalardan hiperkalsemik seyreden hasta olmadı. 

Hipokalsemisi olan hastaların AGH derecesi anlamlı bir şekilde daha yüksek tespit edildi 

(p=0,016). 

Beslenme hedefine ulaşılamayan hastalarda AGH derecesi anlamlı olarak yüksek 

bulundu (p<0,001). 

Tablo 4.8. Akut Gastrointestinal Hasar Gelişen ve Gelişmeyen Hastaların 

Karşılaştırılması  

 Akut Gastrointestinal Hasar   

                                                                                                        Pozitif 

(n=31) 

Negatif 

(n=20) 

 

p 

Yaş, Ortalama ± Standart Sapma 71,5 ± 15,6 69,8 ± 13,7  0,1871 

Kadın Cinsiyet, n (%)* 11 (34,4) 21 (65,6) 0,2002 

APACHEII Skoru, 
Ortalama ± Standart Sapma 

 

28,5 ± 7,9 

 

20,3 ± 4,6 

 

<0,0012 

SOFA Skoru (1. Gün), 

Ortalama ± Standart Sapma 

 

9,4 ± 3,9 

 

6,5 ± 3,1 

 

0,0072 

Ortalama Arter Basıncı, En Düşük, (1. Gün), 

(mm Hg) 

Ortalama ± Standart Sapma 

 

 

60,3 ± 7,9 

 

 

69,4 ± 14,0 

 

 

0,0113 

Akut Böbrek Hasarı, n (%)* 

Gelişen (n=41) 

Gelişmeyen (n=10) 

 

28 (68,3) 

3 (30) 

 

13 (31,7) 

7 (70) 

 

 

0,0364 

Sıvı Dengesi (7 Günlük), 

Ortalama ± Standart Sapma 

 

6640 ± 4164 

 

2534 ± 4096  

 

0,0563 

Vücut Sıcaklığı (oC), n (%)* 

<36 (n=16)  

36,0-37,9 (n=24)  

≥38,0 (n=11) 

 

6 (37,5) 

7 (29,2) 

8 (72,7) 

 

10 (62,5) 

17 (70,8) 

3 (27,3) 

 

 

0,0492 

Opioid Tedavisi, n (%)* 

Evet 

 

6 (54,5) 

 

5 (45,5) 
 

0,3274 

M. Ventilasyon, n (%)* 

Evet, invaziv  

 

14 (50,0) 

 

14 (50,0) 
 

0,5652 

MV Tepe Basıncı (cm H2O),  

Ortalama ± Standart Sapma 

 

22,4 ± 4,8 

 

23,4 ± 4,9 
 

0,3343 

Kalsiyum, n (%)* 

Hipokalsemi 

Normal  

 

10 (83,3) 

22 (56,4) 

 

2 (16,7) 

17 (43,6) 

 

 

0,0164 

Beslenme Hedefine Ulaşma (7 Günlük) 

Evet 

 

 

6 (18,2) 

 

 

27 (81,8) 

 

 

<0,0012 

i-FABP (ng/mL) 

Ortanca [25 persentil – 75 persentil] 

 

6,8 [4,7 – 15,9] 

 

6,5 [5,0 – 17,0] 
 

0,6853 

Sitrülin (nmol/mL) 

Ortanca [25 persentil – 75 persentil] 

 

7,9 [5,7 – 23,5] 

 

7,2 [5,7 – 17,1] 
 

0,1923 

*Satır Yüzdesi 
1 Student’s t-test  

2 ki kare testi 
3 Mann Whitney U testi  
4 Fisher’s Exact test  
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Hastalarda AGH gelişimi ile hastaların 7 günlük serum laktat değerleri 

arasındaki ilişki incelendiğinde, dördüncü ve beşinci günlerdeki laktat düzeyleriyle 

AGH gelişimi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı (Mann Whitney U 

testi, p=0,033-0,009). Hastaların gün içindeki en yüksek noradrenalin dozlarıyla AGH 

gelişimi arasındaki ilişki incelendiğinde, hastaların ilk 4 günkü en yüksek noradrenalin 

dozlarıyla AGH gelişimi arasındaki ilişki, istatistiksel olarak anlamlı saptandı (Mann 

Whitney U testi, sırasıyla p=0,037-0,032-0,023-0,01) 

AGH pozitif ve negatif gruptaki hastaların OAB değerlerinin 7 günlük değişimi 

Şekil 4.4’te gösterilmiştir. AGH pozitif grupta gün içindeki en düşük OAB değerleri 

ilk 5 gün daha düşük seyretmiş olup birinci, dördüncü ve beşinci günler istatistiksel 

anlamlılığa ulaşmıştır (Mann Whitney U testi). Hastaların AGH dereceleri ile gün 

içindeki en yüksek ve en düşük OAB değerleri arasındaki ilişki değerlendirildiğinde 

ise herhangi bir ilişki saptanmamıştır. 
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Şekil 4.4.  Hastaların Ortalama Arter Basıncı Değerlerinin AGH Derecesine Göre 7 

Günlük Değişimi 

Hastalar 7 günlük beslenme hedefi açısından değerlendirildi (Tablo 4.9). Sıvı 

dengesi 3500 mL’nin altında olan hastalarla 3500 mL ve üzerinde olan hastalar 

karşılaştırıldığında sıvı dengesi daha yüksek olan grubun beslenme hedefine daha az 

ulaştığı görüldü (p=0,015). İnvazif mekanik ventilatör desteği alan hastaların da 

benzer şekilde beslenme hedefine daha az ulaştığı görüldü (p=0,051). 

Opioid tedavisi alan ve almayan hastaların beslenme hedefine ulaşma 

oranlarında anlamlı fark saptanmadı. 

1. gün 2. gün 3. gün 4. gün 5. gün 6. gün 7. gün

AGH negatif 92 88 90 91 90 92 87

AGH pozitif 86 90 86 89 91 89 93

82
84
86
88
90
92
94

m
m

 H
g

Eksen Başlığı

Ortalama Arter Basıncı - En Yüksek

AGH negatif AGH pozitif

1. gün 2. gün 3. gün 4. gün 5. gün 6. gün 7. gün

AGH negatif 66 64 66 66 66 66 65

AGH pozitif 61 62 61 60 62 67 68

56
58
60
62
64
66
68
70

m
m

 H
g

Eksen Başlığı

Ortalama Arter Basıncı - En Düşük

AGH negatif AGH pozitif
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Tablo 4.9. Hastaların Yedi Günlük Beslenme Hedefi Açısından Değerlendirilmesi   

 Beslenme Hedefine Ulaşma  

 

 
Evet 

(n=33) 

Hayır 

(n=18) 

 

p 

Sıvı Dengesi (7 Günlük), n (%)* 

<3500 mL 

≥3500 mL 

 

19 (82,6) 

14 (50,0) 

 

4 (17,4) 

14 (50,0) 

 

 

0,0151 

Opioid Tedavisi, n (%)* 

Evet 

Hayır 

 

6 (54,5) 

27 (67,5) 

 

5 (45,5) 

13 (32,5) 

 

 

0,4882 

M. Ventilasyon, (n=45) n (%)* 

Evet, invaziv  

Hayır  

 

15 (53,6) 

14 (82,4) 

 

13 (46,4) 

3 (17,6) 

 

 

0,0511 

*Satır Yüzdesi 
1 ki kare testi 
2 Fisher’s Exact test  

Çalışmada sağkalım üzerinde etkili olabilecek faktörler tek değişkenli Cox 

regresyon analiziyle değerlendirilmiş ve Tablo 4.10’da sunulmuştur. Bu analize göre 

APACHEII skoru (HR=2,64; p=0,016) ve hastaların yatış günü SOFA skoru 

(HR=1,12; p=0,031) sağkalımı öngörmede anlamlı bulunmuştur. Hastaların i-FABP 

ve sitrülin değerleri ile sağkalım arasında bir ilişki saptanmamıştır. Ayrıca hastaların 

28. gün, 90. gün ve YBÜ sağkalımları ile i-FABP ve sitrülin değerleri arasındaki ilişki 

değerlendirilmiştir. Sitrülin ve i-FABP değerlerinde artış ile 28 günlük sağkalım 

arasında minimal bir ilişki saptanmıştır (p=0,041-0,048). 90. gün ve YBÜ 

sağkalımlarında ise herhangi bir ilişki saptanmamıştır. 
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Tablo 4.10.  90. Gün Sağkalımı Üzerine Etkili Olabilecek Faktörlerin Tek Değişkenli 

Cox Regresyon Analizi 

 Univariate 

 HR (95% GA) p 

Yaş 1,01 (0,98-1,03) 0,478 

Cinsiyet (K/E) 0,88 (0,40-1,96) 0,772 

APACHEII Skoru (≥25 / <25) 2,64 (1,19-5,86) 0,016 

CHARLSON Skoru 1,02 (0,89-1,16) 0,726 

SOFA Skoru (1. Gün) 1,12 (1,01-1,25) 0,031 

Diyabetes Mellitus 0,77 (0,34-1,76) 0,547 

Hipertansiyon 0,77 (0,36-1,62) 0,494 

Aterosklerotik Kalp Hastalığı 0,74 (0,33-1,65) 0,470 

Mekanik Ventilasyon 1,74 (0,70-4,29) 0,229 

Sepsis Odak (Genitoüriner/Solunum) 0,89 (0,41-1,94) 0,783 

Hipotermi 1,53 (0,69-3,36) 0,287 

Ateş (ilk 48 saat) 0,44 (0,12-1,57) 0,209 

Sıvı Dengesi (7 günlük) 1,10 (0,41-2,90) 0,845 

Beslenme Hedefi (7 günlük) 0,53 (0,25-1,13) 0,105 

Akut Böbrek Hasarı 1,76 (0,61-5,09) 0,292 

GİS Kanama  4,50 (1,54-13,16) 0,006 

AGH derecesi 1,11 (0,52-2,36) 0,773 

i-FABP         0,99 (0,97-1,02) 0,831 

Sitrülin 0,99 (0,99-1,01) 0,696 
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5. TARTIŞMA 

Araştırmamızın temel hipotezlerinden biri septik hastalarda gastrointestinal 

hasarın (fonksiyonel enterosit kitlesinin kaybı ile) sitrülinde düşüş ile 

saptanabileceğiydi; nitekim sitrülinin hasta ve kontrol gruplarındaki değerleri 

incelendiğinde hasta grubunda sitrülin düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

daha düşük saptanmıştır. Bu bulgu, literatürde daha önce yapılan çalışmalarla 

uyumludur[53, 58, 60, 61, 71]. Ancak çalışmamızda GD bulguları ile korelasyon 

saptanamamış ve eş zamanlı olarak i-FABP değerlerinde artış (enterosit hasarının 

göstergesi) gösterilememiş olması nedeniyle bu durumun GİS hasarına mı yoksa 

septik sürece mi bağlı olduğu açıklık kazanamamıştır.  

Diğer bir hipotezimiz de enterosit hasar belirteçlerinden i-FABP değerlerinin 

hasta popülasyonunda daha yüksek bulunmasıydı; ancak çalışmamızda hasta ve 

kontrol gruplarında herhangi bir fark saptanmamıştır. Literatürdeki çalışmalarla 

birlikte değerlendirildiğinde i-FABP değerinin sepsis ve septik şoka bağlı enterosit 

hasarı sonucunda yükselmesi ve 1 haftaya kadar yüksek bulunması beklenmekteydi[9, 

72, 73]. Ancak çalışmamızda bu artış gösterilememiştir. 

Çalışmamızda hasta grubunun yaş ortalaması 70,1 iken sağlıklı kontrol 

grubunun yaş ortalaması 61,6 olarak bulunmuştur. Gruplar arasındaki bu fark 

istatistiksel anlamlıdır. Şubat 2020’den itibaren tüm dünyayı ve ülkemizi etkileyen 

COVID-19 salgını nedeniyle 65 yaş üstü hasta grubuna sokağa çıkma tedbirleri 

uygulanmış, bu nedenle İç Hastalıkları ve Geriatri Poliklinikleri’ne özellikle 

komorbiditesi olmayan ve kontrol amaçlı başvuran hasta popülasyonu tamamen 

durmuştur. Kontrol hasta grubunun yaş ortalaması bu nedenle hasta grubuna göre 

anlamlı olarak düşüktür. 

Hastaların yaş ortalaması 70,1 olarak bulunmuş olup literatürde bu konuda 

yapılan diğer çalışmalardaki hasta yaş ortalamasından yüksektir[60, 74-76]. Ayrıca 

hastaların APACHEII skoru ortalaması 24,9 olarak tespit edilmiş olup literatürdeki 

diğer çalışmalara göre oldukça yüksektir[67, 68, 74]. Bu durum çalışmanın yapıldığı 

yoğun bakım ünitesinin hasta popülasyonunu yansıtmaktadır. 
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İç Hastalıkları Yoğun Bakım Ünitesi hastanede ön planda çok sayıda dahili 

hastalığı bulunan hastaları kabul etmektedir. Ayrıca aktif malignitesi olan ve 

kötüleşme sonrası 3. basamak yoğun bakım ihtiyacı olan hastalar da ön planda 

kliniğimizde izlenmektedir; ancak aktif malignite tanısı olan hastalar çalışmamıza 

dahil edilmemiştir. Literatürdeki çalışmalarda çoğunlukla akut tekli sorunları 

nedeniyle yoğun bakım ihtiyacı gelişen hastalar bulunmaktadır. Çalışmamıza dahil 

edilen hastaların önemli bir kısmı çok sayıda komorbiditesi olan, kendi işlerini 

yapmakta zorlanan ve bakım konusunda desteğe ihtiyaç duyan hastalardır. 

Literatürdeki çalışmalarda farklı hasta popülasyonları daha homojen dağılmıştır.[60, 

67, 76]. 

Çalışmamızda hastaların i-FABP ve sitrülin düzeyleri arasındaki ilişki 

korelasyon analizi ile değerlendirildiğinde pozitif yönlü ve orta düzeyde bir 

korelasyon olduğu görülmüştür. Çalışmamızın temel hipotezlerinden biri olarak 

hastalarda bir hasar belirteci olan i-FABP’ın artarken enterosit fonksiyonunu gösteren 

sitrülinin azalması beklenmekteydi; ancak bulgumuz bunun tam tersi yönde oldu. 2019 

yılının sonunda yayınlanan NUTRIREA-2 çalışmasına göre şokta olup erken enteral 

beslenme başlanan hastaların seri ölçümlerinde sitrülin artışıyla korrele olarak i-FABP 

değerlerinde de artış gösterilmiş, bu artışın enteral beslenmenin subklinik mukozal 

iskemiyi artırmasıyla ilişkilendirilebileceği belirtilmiştir[71]. Aynı çalışmada enteral 

beslenen hasta grubunun noradrenalin infüzyon dozları daha yüksek olduğundan bu 

artışın katekolamin ilişkili enterosit hasarıyla da ilişkili olabileceği tartışılmıştır. 

Ancak bizim çalışmamızda noradrenalin infüzyon dozları ile i-FABP arasında 

herhangi bir ilişki bulunamamıştır. NUTRIREA-2 çalışmasında hastalardan 

yatışlarının 1, 3 ve 8. günlerde i-FABP örneklemesi yapılmış ve bu yükseklik 3 ve 8. 

günlerde alınan örneklerde saptanmıştır. Bizim çalışmamızda i-FABP ve sitrülin 

örneği bir kez, hastaların yatışının 48-72. saatlerinde alınmıştır. Noradrenalin ile 

enterosit hasarı ve i-FABP ilişkisinin çalışmamızda ortaya konamaması bu nedene 

bağlı olabilir. 2013 yılında 103 hastayla yapılan, enterosit hasarı, şok ve sağkalım 

ilişkisinin araştırıldığı bir başka çalışmada i-FABP yüksekliği hastanın yatışındaki 

laktat yüksekliği, yüksek SOFA skoru, azalmış 28 günlük sağkalımla ilişkili 

bulunmuştur. Hastaların kan örnekleri hastanın yatışının 0 ve 24. saatlerinde alındığı 
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bu çalışmada ise sitrülin ve i-FABP düzeyleri arasında herhangi bir ilişki 

saptanmamıştır[69]. Farklı çalışmalarda i-FABP düzeylerinin şokun ilk gününden 

itibaren arttığı ve 7 günden uzun süre yüksek kaldığı; sitrülin düzeylerinin ise şokun 

gelişiminden sonra saatler içinde düştüğü ve enterosit fonksiyonlarında düzelmeyle 

birlikte yükselmeye başladığı gösterilmiştir[54, 61, 76]. Bu bulgulara dayanarak 

çalışmamızda i-FABP ve sitrülin düzeyleri için serum örnekleri yatışın 48-72. 

saatlerinde alınmış; ancak bu düzeylerin laktat düzeyleri, SOFA skoru, APACHEII 

skoru ve sağkalımla ilişkisi gösterilememiştir. 

Çalışmamızda yaşayan hastaların APACHEII skoru ortalaması vefat edenlerin 

ortalamasından daha düşük bulundu. Bu bulgu, literatürdeki diğer çalışmalarla 

uyumludur[54, 61, 76]. Noradrenalin infüzyonu ihtiyacı vefat eden hastalarda daha 

yüksek bulundu. Hastaların yatışının ilk gününde bu farkın istatiksel anlamlılığı 

sınırdayken ilerleyen günlerde (3-7. günler) bu fark anlamlı bulunmuştur. Bu bulgu, 

hastaların noradrenalin infüzyon ihtiyacının devam etmesinin mortalite ile ilişkili 

olduğu şeklinde yorumlanmıştır. 

AGH gelişen grubun mortalitesi daha yüksek bulunmuştur. Ayrıca AGH pozitif 

olan hastalarda akut böbrek hasarı daha sık gelişmiştir. Bu bulgu, sepsiste 

gastrointestinal disfonksiyonun organ hasarını artırdığı ve “motor” görevi gördüğü 

teziyle uyumludur[9, 10, 77]. 

Akut böbrek hasarı gelişen hastalarda mortalite daha yüksek bulundu; ancak bu 

fark istatistiksel anlamlılığa ulaşmadı. Bu ilişkinin çalışmamızda ortaya 

konulamamasının çalışmamızdaki kısıtlı hasta sayısı ile ilişkili olabileceği 

düşünülmüştür. 

Akut böbrek hasarı gelişen hastaların hem i-FABP, hem sitrülin değerleri hasar 

gelişmeyen gruba göre daha yüksek bulundu; ancak bu yükseklik istatistiksel 

anlamlılığa ulaşmadı. Renal hasarda böbreklerde sitrülinin arjinine dönüşümü olumsuz 

etkilendiğinden bu artış literatürle uyumludur[57, 58, 78, 79]. Sepsiste tablonun 

şiddetiyle ilişkili olarak farklı organlarda disfonksiyon gelişebilmektedir. Ciddi 

tabloda renal hasarın da gelişmesiyle beraber sitrülin düzeyleri düşmüyor ve i-FABP 
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düzeyleriyle pozitif korelasyon gösteriyor olabilir. Ayrıca böbrek fonksiyonlarını 

değerlendirmekte kullanılan en önemli parametrelerden olan serum kreatinin düzeyi 

henüz normal iken hastada renal hasar başlamış olabilir, bu nedenle sitrülin ve i-FABP 

düzeyleri korelasyon gösteriyor olabilir. Çalışmamızdaki hasta sayısının heterojen bir 

hasta grubu için yetersiz kalmış olabileceği, daha yüksek bir hasta popülasyonuyla 

yapılacak bir çalışmada akut böbrek hasarı ve i-FABP arasındaki ilişki istatistiksel 

anlamlılığa ulaşabileceği düşünülmüştür. 

Sepsis ve septik şokta hastalara agresif sıvı resüsitasyonu tamamlandıktan 

sonraki süreçte dengeli sıvı dengesi hedeflenmeli, kontrolsüz hidrasyondan 

kaçınılmalıdır[43]. Kritik hastalarda kontrolsüz sıvı ve sodyum yüklenmesinin 

splanknik ödem ve artmış intraabdominal basınç, bunun sonucunda da doku perfüzyon 

ve oksijenizasyonunda bozulma sonucu mukozal immüniteyi ve enterositlerin bariyer 

fonksiyonunu olumsuz etkilediği, bakteriyel translokasyonun önünü açabildiği 

literatürdeki çalışmalarda belirtilmektedir[5, 9, 63]. Yüksek sıvı yükünün enterosit 

hasarını artıracağı ve bu nedenle sıvı yükü fazla olan hastalarda i-FABP değerlerinin 

daha yüksek olacağı hipoteziyle hastaların ilk 7 gün sıvı dengeleri incelenmiştir. 

Yüksek sıvı dengesinde olan grupta i-FABP değerleri ortalaması daha yüksek 

bulundu; ancak istatistiksel anlamlılık saptanmadı. Çalışmamızın hipotezine uygun 

şekilde düşük sıvı dengesinde olan hasta grubunda sitrülin değerleri ortalaması daha 

yüksek tespit edildi; ancak bu yükseklik istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. Yüksek 

sıvı dengesindeki grubun beslenme hedefine ulaşamadığı görülmüştür. Ayrıca sıvı 

dengesiyle mortalite arasında pozitif bir ilişki beklenmiş; ancak çalışmamızda bu ilişki 

gösterilememiştir. Bu durumun çalışmamızdaki kısıtlı hasta sayısı ile ilişkili 

olabileceği düşünülmüştür. 

Çalışmamızdaki OAB değerlerinin en yüksek ve en düşük değerlerinin 

ortalamaları diğer çalışmalarla benzerdir[54, 69]. OAB değerleri ile hastaların 

sağkalımı arasındaki ilişki incelendiğinde en düşük OAB değerleri yaşayan hastalarda 

daha yüksek olarak bulundu (Şekil 4.1). OAB’nin düşük seyrinin organ 

hipoperfüzyonu şiddetlendirerek doku hipoksisi, laktat artışı, asidoz ve mortalite ile 

ilişkili olduğu bilinmektedir[3, 46]. Dolayısıyla bu bulgu literatür verisiyle uyumludur. 
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Laktat dokularda anaerobik ortamda glikoliz sonucunda üretilen endojen bir 

madde olup doku hipoksisinde kan düzeyi artmaktadır[3, 4]. Sepsis ve diğer şok 

türlerinde doku hipoksisinin şiddetiyle ilişkilidir[80]. Literatürde septik şok nedeniyle 

gelişen organ disfonksiyonu eşlik eden enterosit hasarı nedeniyle hastaların yatış günü 

laktat düzeyi ile i-FABP arasında pozitif ilişki saptanan çalışmalar bulunmaktadır[69]. 

Hastaların 1. ve 2. gün arteryel kan gazı laktat değerleriyle i-FABP ve sitrülin sonuçları 

karşılaştırıldığında hastanın yatış günü laktat değerleriyle i-FABP arasında pozitif bir 

ilişki beklenmekteydi; ancak bizim çalışmamızda bu bulgu saptanmadı. Bu çalışmada 

ikinci gün laktat değerleri ile sitrülin arasında pozitif yönlü, zayıf bir korelasyon 

olduğu saptandı. Erken dönem enteral beslenme başlanan hastalarda fonksiyonel 

enterosit kitlesinin korunmasıyla sitrülin düzeyi hızlıca artmaktadır[71, 73, 81]. Ancak 

bu hasta grubunda i-FABP düzeylerindeki artış, hastalara ilk 24 saat içerisinde 

başlanan beslenme sonucu gelişen subklinik iskemiye sekonder olabilir. Bu artışın 

diğer bir sebebi de renal fonksiyonların bozulması sonucu sitrülin kullanımının 

azalması ve sitrülin düzeylerinin artması olabilir. 

SOFA skoru değerlendirmesinde de yer alan PaO2/FiO2 oranı akciğer hasarını 

dereceledirmek ve ARDS’de hastalığın tanı ve evrelendirilmesi için kullanılır. 

Hipokseminin derinliği ile enterosit hasarı arasında ilişki olabileceği hipoteziyle 

hastaların 1. ve 2. gün PaO2/FiO2 oranlarıyla i-FABP arasındaki ilişki incelendi; ancak 

herhangi bir ilişki saptanmadı. 

Yoğun bakım hastalarında akut faz reaktanları ile sitrülin arasında negatif bir 

ilişki olabileceği gösterilmiş, sitrülinin bu nedenle negatif akut faz reaktanı olarak 

kullanılabileceği daha önce bazı çalışmalarda belirtilmiştir[72, 75, 82]. Bu nedenle 

çalışmamızda hastaların yatışının 0, 24 ve 48. saat CRP ve prokalsitonin değerleriyle 

i-FABP ve sitrülin sonuçları korelasyon analizi ile değerlendirildi; ancak herhangi bir 

ilişki saptanmadı. Bu ilişkinin saptandığı çalışmalardaki hasta sayısı ile çalışmamızın 

hasta sayısı birbirine benzerdir. Ayrıca i-FABP ve sitrülin sonuçlarının D-dimer 

değerleriyle korelasyon analizinde de bir ilişki saptanmadı. 

Hastaların APACHEII skorlarının i-FABP ve sitrülin değerleriyle ilişkisi 

korelasyon analiziyle değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı herhangi bir fark 
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bulunmadı. Literatürdeki çalışmalarda sitrülin düzeyleriyle APACHEII skorları 

arasında negatif yönlü bir ilişki saptanmış, sitrülin düşüklüğünün prognostik bir değeri 

olabileceği belirtilmiştir[59, 72]. Ancak çalışmamızda bu ilişki gösterilememiştir. 

Sitrülin düzeyinin daha erken dönemde görülmesiyle bu ilişkinin saptanabileceği 

düşünülmektedir. Çalışmamızda i-FABP ve Charlson Komorbidite Skorları arasında 

negatif yönlü, zayıf bir korelasyon olduğu saptandı. 

Hastaların 7 günlük izlemindeki SOFA skorlarının sağ kalan hasta grubunda 

azalma eğiliminde olduğu, vefat eden hastalarda daha stabil seyrettiği bulunmuştur. 

Bu bulgu literatürdeki diğer çalışmalarla uyumludur[22, 83-85]. SOFA skoru ile i-

FABP ve sitrülin arasındaki ilişki korelasyon analizi ile değerlendirildiğinde i-FABP 

değerleri için 6.gün SOFA skoruyla pozitif yönlü, zayıf bir korelasyon olduğu 

saptanmıştır (Spearman Korelasyon Katsayısı:0,371, p=0,022). SOFA skorunun 3. ve 

5. günü ilişki saptanmış; ancak istatistiksel anlamlılığa ulaşmamıştır. Çalışmaya dahil 

edilen hasta popülasyonunun daha büyük olması durumunda istatistiksel anlamlı fark 

yakalanabileceği düşünülmektedir. 

Kritik hastalarda mekanik ventilatör ihtiyacının gelişimi, hastalığın şiddetiyle ve 

kötü sonuçlarla ilişkilidir[86-90]. Bu nedenle mekanik ventilasyon ihtiyacı olan 

hastalarda şokun şiddetiyle doğru orantılı olarak i-FABP değerlerinin daha yüksek 

bulunması beklenmiştir. Ancak mekanik ventilatör desteği alan ve almayan hastaların 

i-FABP değerleri karşılaştırıldığında fark saptanmamıştır. Bu durum i-FABP 

düzeylerine bu hasta grubunda etki edebilecek başka faktörler de olabileceğini 

düşündürmüştür. 

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda havayolu tepe basıncının artışının 

akciğerlerde mekanik stres ve gerilmeye bağlı barotravmaya ve ventilatör-ilişkili 

akciğer hasarına neden olduğu bilinmektedir[91-93]. Ventilatör-ilişkili akciğer hasarı 

ise dolaşımda bozulma, çoklu organ yetmezliği gibi komplikasyonlar ve kötü 

sonuçlarla ilişkilidir[91]. Havayolu basıncındaki artışın intratorasik basıncı artırarak 

venöz geri dönüşün azalması ve intestinal konjesyonu artırarak doku perfüzyonunun 

bozulması, dolayısıyla i-FABP düzeylerinde artışla ilişkili olabileceği hipotez olarak 

öne sürülmüştür. Çalışmamızda hastaların gün içindeki en yüksek tepe basınç değerleri 
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ile enterosit fonksiyon ve hasarı açısından ilişki olabileceği hipotezini öne sürerek i-

FABP ve sitrülin arasındaki ilişki korelasyon analizi ile değerlendirildiğinde, her iki 

biyobelirtecin 6. gün değerlerinde pozitif yönlü, orta bir korelasyon olduğu saptandı. 

Diğer günler için bu ilişki incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç elde 

edilememiştir.  

Çalışmamızın temel hipotezlerinden bir başkası da akut gastrointestinal hasar 

belirteçleriyle gastrointestinal disfonksiyon semptomları arasında bir ilişki olduğu 

şeklindeydi. “AGH pozitif” ve “AGH negatif” hastalar i-FABP ve sitrülin değerleri 

tekrar analiz edildi; ancak herhangi bir ilişki saptanmadı. Oysa AGH derecesi artan 

hastaların i-FABP değerlerinin anlamlı olarak yüksek olması beklenmekteydi[5, 9, 11, 

15, 53, 60, 68]. Benzer şekilde akut gastrointestinal hasar gelişen hastaların 

fonksiyonel enterosit kitlesinin azaldığı ve bu nedenle sitrülin düzeylerinin 

gastrointestinal semptomu olmayan hastalara göre daha düşük bulunması 

gerekmekteydi[59, 60, 72, 75, 82]. Ancak çalışmamızda bu bulguya ulaşılamadı. 

Gastrointestinal disfonksiyonu olan hastaların renal fonksiyonlarında da bozulma 

olması nedeniyle bu düşüklük saptanamamış olabilir. 

Şoktaki hastalarda noradrenalin infüzyon dozu şokun şiddetiyle ilişkilidir[94, 

95]. Literatürdeki çalışmalarda kritik hastalarda yeterli kan basıncını oluşturabilmek 

için noradrenalin infüzyonu gereken hastalarda gerekmeyenlere göre enterosit 

hasarının daha yüksek olduğu gösterilmiş, bu bulgu da düşük kan basıncının enterosit 

hasarına katkıda bulunmasıyla ilişkili olduğu şeklinde yorumlanmıştır[55]. Diğer 

yandan sepsiste katekolamin infüzyonunun mezenterik kan akımını olumsuz yönde 

etkileyerek enterosit hasarını artırdığı gösterilmiştir[96, 97]. Bu nedenle çalışmamızda 

noradrenalin infüzyonu ile enterosit hasar ve fonksiyon belirteçleri arasındaki ilişki 

irdelendi; ancak herhangi bir ilişki saptanmadı. 

Noradrenalin infüzyonu alan hastalarda noradrenalin infüzyon dozları ile i-

FABP ve sitrülin sonuçları arasındaki ilişki değerlendirildi; ancak bir ilişki 

saptanmadı. Hastalar “düşük doz” ve “yüksek doz” olarak farklı noradrenalin infüzyon 

doz cut-off değerleriyle tekrar gruplandırılarak analiz edildi; ancak istatistiksel açıdan 

anlamlı fark saptanmadı. Literatürde noradrenalin infüzyonunun enterosit hasarı ve 
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daha yüksek i-FABP değerleriyle ilişkili olduğu bulgusunu saptayan bir çalışmada 

hastalardan yatışlarının 1, 3, 5, 7, 9, 14, 21 ve 28. günlerinde tekrarlayan i-FABP 

ölçümleri yapılarak bu ilişki saptanmıştır. Ayrıca bu çalışmada serum kreatinini >1,5 

mg/dL olan hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. Bizim çalışmamızda evre I, II ve III 

KBH tanısı olanlar çalışmaya alındı, dökümante Evre IV ve V KBH tanısı olanlar 

çalışmaya dahil edilmedi. Çalışma, dahil edilme ve dışlama kriterleri gözden 

geçirilerek tekrar düzenlendiğinde seri i-FABP ölçümleriyle noradrenalin infüzyonu 

ile enterosit hasarı arasındaki ilişkinin ortaya konabileceği düşünülmüştür. 

Noradrenalin infüzyonunu daha yüksek doz alan hastaların lavman ihtiyacının, 

noradrenalin düşük doz alan veya almayan hastalara göre daha fazla olduğu bulundu. 

Noradrenalinin gastrointestinal sistem motilitesi üzerinde baskılayıcı bir etkisi olduğu 

bilinmektedir[98, 99]. Ayrıca septik şokta duruma sıklıkla paralitik ileus da eşlik 

eder[20, 77, 100]. Ancak klinik çalışmalarda noradrenalin infüzyonu ile hastaların 

lavman ihtiyacının arttığına dair bir veri sunulmamıştır. Dolayısıyla bu bulguyu 

doğrulamak için daha çok çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Akut gastrointestinal hasarı belirlemek için hastaların semptomları günlük 

olarak değerlendirilerek AGH derecesi 3 olan hastaların İAB ölçümleri yapılmış ve 

not edilmiştir. Ancak İAB ölçümü yapılan hastaların hiçbirinde İAH lehine bulgu 

saptanmaması nedeniyle bu değerler analize alınmadı. Çalışmaya dahil edilen hastalar 

içinde AGH derecesi 4 olan hastamız olmadı. 

AGH gelişimiyle APACHEII ve SOFA skorları arasındaki ilişki incelendiğinde 

AGH gelişen hastaların APACHEII ve SOFA skorları daha yüksek bulunmuştur. 

Çalışmamızın bir başka hipotezi gastrointestinal disfonksiyonun; kardiyovasküler, 

renal ve nörolojik sistemlerin disfonksiyonu gibi SOFA artışına paralellik gösterdiği 

şeklindeydi. Ortaya konan bu ilişki, bu hipotezi desteklemektedir. Ayrıca AGH gelişen 

hastalarda akut böbrek hasarının daha sık geliştiği görülmüştür. Bu bulgu, 

gastrointestinal sistemin MODS’un önemli bir komponenti olduğu bilgisiyle 

uyumludur. 
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Hastaların sıvı dengesiyle AGH ilişkisi incelendiğinde AGH pozitif olan 

hastaların sıvı dengesi GİS semptomu olmayan hastalara göre yüksek bulundu. 

Literatürde sıvı ve sodyum yüklenmesinin intestinal bölge perfüzyon ve 

oksijenizasyonuna etkisine bakıldığında çalışmamızdaki bu bulgu beklenen bir 

bulgudur[5, 9, 63]. 

Vücut sıcaklığı ile AGH ilişkisi incelendiğinde febril hastalarda AGH pozitifliği 

daha yüksek olduğu görüldü. Artmış vücut sıcaklığının gastrointestinal sistemde sıkı 

bağlantıları gevşeterek permeabiliteyi arttırdığını belirten in-vitro çalışmalar 

literatürde mevcuttur[101, 102]. Febril hastalarda gastrointestinal semptomların artışı 

bu bağlamda açıklanabilir. 

Opioid kullanımının gerek santral (kemoreseptör tetikleyici bölgesi, beyin 

kökünün ilgili bölümleri), gerek periferik (µ, δ, κ reseptörleri üzerinden 

gastrointestinal motilite) etkiyle gastrointestinal fonksiyonları olumsuz etkilediği 

bilinmektedir[103-105]. Azalmış su ve elektrolit salınımının gastrointestinal geçişi 

azaltarak katı gaita ve kabızlık gelişimini tetiklediği de bilinmektedir, opioid kullanan 

hastalarda kabızlığın yönetimiyle ilgili öneriler içeren kılavuzlar mevcuttur[106]. 

Kritik hastalarda opioid kullanımının gastrointestinal motiliteyi olumsuz etkileyerek 

enfeksiyöz komplikasyonları artırabileceğini belirten bir çalışma da mevcuttur[107]. 

Bu veriler ışığında çalışmamızda opioid alan hastalarda AGH gelişiminin daha sık 

olması gerektiği hipoteziyle opioid alan ve almayan hastalar karşılaştırıldı. Opioid 

tedavisi uygulanan hastaların AGH derecesi daha yüksek bulundu; ancak bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. Opioid alan ve almayan hasta grubunun 

beslenme hedefine ulaşmasında ise anlamlı fark saptanmadı. 

Hiperkalsemi varlığında bulantı, kusma, hipomotilite, kabızlık gibi 

gastrointestinal semptomların görüldüğü bilinmektedir[108-110]. Çalışmamızda 

hiperkalsemik izlenen hasta olmadı. Hipokalsemi ile gastrointestinal semptom 

arasındaki ilişki incelendiğinde hipokalsemisi olan hastaların AGH derecesi anlamlı 

bir şekilde daha yüksek tespit edildi. AGH gelişen hastalarda beslenmenin olumsuz 

etkilenmesi ve bozulmuş kalsiyum emiliminden dolayı hipokalseminin nedenden 

ziyade sonuç olduğu düşünülmüştür. 
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AGH gelişen hastalarda 7 günlük beslenme hedefine ulaşma sıklığı daha düşük 

olup bu, beklenen bir bulgudur. Sıvı dengesi “düşük yük” ve “yüksek yük” olarak 

gruplandırılan hastalar karşılaştırıldığında sıvı dengesi “yüksek yük” grubunun 

beslenme hedefine daha az ulaştığı görüldü. Yüksek sıvı yükü olan hastalarda AGH’ın 

daha çok geliştiği göz önüne alındığında bu beklenen bir bulgudur. İnvazif mekanik 

ventilatör desteği alan hastalarda da beslenme hedefine daha az ulaştığı görüldü. 

Çalışmada sağkalım üzerinde etkili olabilecek faktörler tek değişkenli Cox 

regresyon analiziyle değerlendirildiğinde APACHEII skoru ve hastaların yatış günü 

SOFA skoru sağkalımı öngörmede anlamlı bulunmuştur. Bu bilgi literatür ile uyumlu 

olup APACHEII ve SOFA skorları yoğun bakımda prognozu belirlemede halihazırda 

kullanılmaktadır[17, 23, 83, 111, 112]. Literatürdeki çalışmalarda sitrülinin sağkalımı 

öngörmede SOFA skoru gibi bağımsız bir faktör olduğunu belirten çalışmalar 

mevcuttur[75]. AGH için güçlü bir belirteç olmakla birlikte sağkalım ile ilişkisi 

saptanamayan çalışmalar da vardır[59, 82]. Bizim çalışmamızda hastaların 28. gün, 

90. gün ve YBÜ sağkalımları ile i-FABP ve sitrülin değerleri arasında bir ilişki 

saptanamamıştır.  

Çalışmamızın birtakım temel kısıtlılıkları mevcuttur. Çalışmamızdaki hasta 

sayısı bu konuda daha önce yapılmış olan çalışmalar dikkate alınarak belirlenmiştir; 

ancak hasta popülasyonumuzda MODS gelişimi ve ABH daha sık, ağır tabloda olan 

hasta sayısı oldukça fazla bulunmuştur. Ayrıca hasta popülasyonunun yaş ortalaması 

oldukça yüksek olup bu yaş grubundaki hastalarda dökümante olmayan aterosklerotik 

süreçler de tabloya eşlik ediyor olabilir. Bu nedenle biyobelirteçlerle gastrointestinal 

disfonksiyon arasındaki ilişkisi göstermek için hasta sayımız yetersiz kalmış olabilir. 

Ayrıca hastaların YBÜ’ye yatışının 48-72. saatinde tek bir ölçüm yerine ardışık 

ölçümlerle sitrülin ve i-FABP değerlerinin belirlenmesi bu ilişkiyi göstermek için 

oldukça yararlı olacaktır. Çalışmamızın kısıtlılıklarının bir diğeri de renal hasarın 

tespitinde kreatinin kullanımıdır. Renal hasarda düşen kreatinin filtrasyonu sonrası 

artmış tübüler sekresyon, kreatininin renal hasarın erken döneminde duyarlılığını 

düşürmektedir. NGAL (neutrophil gelatinase-associated lipocalin) veya sistatin C gibi 

daha erken dönemde yükselen bir biyobelirteç bu hasarın erken saptanmasında faydalı 

olacaktır.  
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6. SONUÇLAR 

 Sitrülin düzeyleri beklendiği üzere hasta grubunda kontrol grubuna göre 

düşük bulunmuştur. Ancak i-FABP düzeyleri arasında hasta ve kontrol grupları 

arasında fark bulunamamıştır. Hipotezimizin aksine sitrülin ve i-FABP zayıf ama 

pozitif bir korelasyon göstermiş olup bu durumun, MODS’un bir parçası olarak gelişen 

renal hasara bağlı olabileceği düşünülebilir. 

 AGH gelişen hastaların sağkalımı daha düşük; APACHEII ve SOFA skorları 

daha yüksektir. Ayrıca AGH gelişen hastalarda akut böbrek hasarı daha sıktır. 

Dolayısıyla bu bulgular AGH gelişiminin MODS’un önemli bir komponenti olduğuna 

işaret etmektedir. 

 AGH gelişen hastalar beslenme hedefine daha az oranda ulaşmaktadır. 

 Pozitif sıvı dengesinde olan hastalarda beslenme hedefine daha az 

ulaşılabilmektedir. 

 i-FABP ve sitrülin düzeyleriyle hastaların beslenme hedefine ulaşması 

arasındaki ilişki gösterilememiştir. 

 i-FABP ve sitrülin düzeylerinin sağkalım üzerine etkisi çalışmamızda 

gösterilememiştir. APACHEII, SOFA ve gastrointestinal kanama sağkalımı 

öngörmede etkili bulunmuştur. 

 i-FABP ve sitrülin düzeylerinin gastrointestinal disfonksiyonla ilişkisi 

çalışmamızda gösterilememiştir. 
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ÖZET 

Sepsis ve Septik Şoktaki Hastalarda Akut Gastrointestinal Hasar ile 

Gastrointestinal Disfonksiyon Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

Giriş ve Amaç: Sepsis yoğun bakım ünitelerinde mortalite ve uzun dönem 

morbiditenin en sık sebeplerinden biri olup sepsiste akut gastrointestinal hasar ve 

disfonksiyon klinik önemi yakın zamanda fark edilen bir konudur. Sepsiste kullanılan 

skorlama sistemlerinde gastrointestinal sisteme yönelik bir bulgu veya laboratuvar 

parametresi bulunmamaktadır. Bu çalışmada gastrointestinal hasar ve fonksiyon 

belirteçleri ile sepsis seyri, mortalite, SOFA ve APACHEII gibi skorlama sistemleri 

arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Materyal-Metod: Kesitsel tipteki bu çalışmaya Kasım 2018 – Ocak 2019 

tarihleri arasında İç Hastalıkları Yoğun Bakım Ünitesi’ne yatan, APACHEII skoru 15 

ve üstü olan, en az 72 saat yoğun bakım yatışı öngörülen, 18 yaşından büyük hastalar 

ve İç Hastalıkları Poliklinikleri’ne başvuran aynı sayıda sağlıklı kontrol dahil edildi. 

Hastalar ESICM’in Gastrointestinal Disfonksiyon Tanı ve Yönetim Kılavuzu 

gastrointestinal disfonksiyon belirti ve bulgularına göre 7 gün boyunca günlük 

değerlendirildi. Rutin laboratuvar sonuçları kaydedildi. Ayrıca hastaların yatışlarının 

48-72. saatlerinde alınan kan örneklerinden i-FABP ve sitrülin çalışıldı. 

Bulgular: Toplam 51 hasta ve 51 sağlıklı kontrol çalışmaya dahil edildi. Hasta 

grubunun sitrülin ortalaması kontrol grubundan düşük bulundu (sırasıyla 11,6 ve 13,0; 

p=0,004). Hasta grubunda i-FABP ve sitrülin arasında pozitif yönlü ve orta düzeyde 

ilişki saptandı (Spearman Korelasyon Katsayısı:0,567, p<0,001). Akut gastrointestinal 

hasar gelişen grubun mortalitesi daha yüksek bulundu. Gastrointestinal hasar gelişen 

hastalarda akut böbrek hasarının daha sık geliştiği görüldü. AGH gelişen ve 

gelişmeyen hastaların i-FABP ve sitrülin düzeyleri arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı. Tek değişkenli analiz sonuçlarına göre APACHEII ve 1. gün SOFA skoru 

mortaliteyle ilişkili bulundu; i-FABP veya sitrülin düzeyleri ile mortalite arasında 

ilişki saptanmadı.  
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Tartışma: Akut gastrointestinal hasarda sitrülin düzeylerinin azalması ve i-

FABP düzeylerinin artması beklenmiş, ancak çalışmamızda bu ilişki 

gösterilememiştir. Bu durum ön planda renal hasara sekonder düşünülmüştür. 

Gastrointestinal disfonksiyon gelişimi, azalmış sağkalımla ilişkili bulunmuştur. Bu 

nedenle kritik hastalarda kullanılan prognostik skorlamalarda gastrointestinal 

fonksiyonların değerlendirmeye alınması makul olabilir. Gastrointestinal hasar 

belirteçlerinin gastrointestinal disfonksiyonla ilişkisinin daha iyi tanımlanabilmesi için 

ileri çalışmalara ihtiyaç doğmuştur. 

Sonuç: Bizim çalışmamızda dahili yoğun bakım ünitesinde sepsis nedeniyle 

takip edilen hastalar incelendiğinde AGH gelişimi MODS’un önemli bir 

komponentidir. Septik dahili yoğun bakım hastalarında sitrülin düzeyi daha düşük 

olmakla beraber, sitrülin veya i-FABP ile gastrointestinal disfonksiyon ya da mortalite 

arasında anlamlı ilişki gösterilememiştir.  

Anahtar Sözcükler: sepsis, i_FABP, sitrülin, multi-organ failure, gastrointestinal 

system     

 

 

 

 

  



57 

SUMMARY 

Introduction: Sepsis is one of the most common causes of mortality and long-

term morbidity in intensive care units, and the clinical significance of acute 

gastrointestinal damage and dysfunction in sepsis has been recognized recently. 

Scoring systems used in sepsis do not have a parameter for the gastrointestinal system. 

In this study, we aimed to evaluate the relation between gastrointestinal damage 

markers and gastrointestinal dysfunction, sepsis course, mortality and scoring systems 

such as SOFA and APACHEII. 

Patients and Method: In this cross-sectional study, patients over the age of 18 

who were hospitalized in the Internal Diseases Intensive Care Unit between November 

2018 and January 2019, with an APACHEII score of 15 and above, were expected to 

stay in intensive care for at least 72 hours, were included. Patients were evaluated daily 

in terms of signs and symptoms of gastrointestinal dysfunction for 7 days according to 

Gastrointestinal Dysfunction Diagnosis and Management Guide of the European 

Society of Intensive Medicine (ESICM). Routine laboratory results were recorded. In 

addition, iFABP and citrulline were studied from the blood samples taken between 48-

72 hours of ICU admission. 

Results: A total of 51 patients and 51 healthy controls were included in the 

study. The citrulline levels of the patient group was lower than the control group (11,6 

vs 13,0; p=0,004). In the patient group, a positive and moderate correlation was found 

between iFABP and citrulline (Spearman Correlation Coefficient:0.567, p<0.001). 

The group with acute gastrointestinal injury had a higher mortality. It was observed 

that acute kidney injury developed more frequently in patients with gastrointestinal 

damage. There was no significant difference between iFABP and citrulline levels of 

patients with and without acute gastrointestinal damage. According to the univariate 

analysis results, APACHEII and 1st day SOFA scores were found to be associated 

with mortality. No correlation was found between iFABP or citrulline levels and 

mortality. 

Discussion: In acute gastrointestinal injury, citrulline levels were expected to 

decrease and i-FABP levels to increase, but this relation could not be demonstrated in 
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our study. This situation was thought to be secondary to renal damage in our patients. 

Gastrointestinal dysfunction has been associated with increased mortality. Therefore, 

it may be useful to evaluate gastrointestinal functions in prognostic scoring systems 

used in critically ill patients. Further studies are needed to better define the relation 

between gastrointestinal damage markers and gastrointestinal dysfunction. 

Conclusion: In our study, when patients who were followed up in the internal 

intensive care unit due to sepsis were examined, AGI development is an important 

component of MODS. Although citrulline level was lower in septic intensive care 

patients, no significant relationship was shown between citrulline or iFABP and 

gastrointestinal dysfunction or mortality. 

Keywords: sepsis, iFABP, citrulline, multi-organ failure, gastrointestinal system     
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EKLER 

EK 1. Modifiye Charlson Komorbidite İndeksi 

Komorbidite Var Yok 

Koroner arter hastalığı 1 puan 0 puan 

Konjestif kalp yetersizliği 1 puan 0 puan 

Periferik vasküler hastalık 1 puan 0 puan 

Serebrovasküler hastalık 1 puan 0 puan 

Demans 1 puan 0 puan 

Kronik akciğer hastalığı 1 puan 0 puan 

Konnektif doku hastalığı 1 puan 0 puan 

Peptik ülser hastalığı 1 puan 0 puan 

Hafif düzeyde karaciğer hastalığı 1 puan 0 puan 

Diyabet 1 puan 0 puan 

Hemipleji 2 puan 0 puan 

Orta-şiddetli böbrek hastalığı 2 puan 0 puan 

Son organ hasarı yapan diyabet 2 puan 0 puan 

Herhangi bir aktif tümör varlığı 2 puan 0 puan 

Lösemi 2 puan 0 puan 

Lenfoma 2 puan 0 puan 

Orta-şiddetli karaciğer hastalığı 3 puan 0 puan 

Metastatik solid tümör 6 puan 0 puan 

AIDS 6 puan 0 puan 

“Beddhu, S., et al., The American journal of medicine, 2000. 108(8): p. 609-613.” den uyarlanmıştır. 

Charlson Komorbidite İndeksi’nde 19 parametre sorgulanarak puanlama yapılır. 

Sonuca 40 yaşından sonra her 10 yıl için 1 puan eklenir. Daha yüksek puanlar artmış 

komorbiditeyi göstermektedir[113]. 
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EK 2. Çalışmada Kullanılan Olgu Takip Formu 

Hastanın adı, soyadı : 

Yaşı: 

Cinsiyeti : 

APACHE2 skoru (yatışında hesaplanan): 

Yatış şekli: Dahili /   Acil cerrahi /   Elektif cerrahi   /  Travma 

Geliş yeri: Acil servis  /  Hastane servisi  /  Ameliyathane  /  Diğer 

Primer yatış nedeni: Takip / Monitörizasyon 

   Solunumsal 

   Nörolojik 

   Renal 

   Sindirim sistemi / Karaciğer 

   Travma 

   Diğer 

Operasyon:  Evet  /  Hayır 

Charlson Komorbidite Skoru: 

Hastaya mekanik ventilatör uygulandı mı   Evet  /  Hayır 

        

Beslenme yolu:  Gastrik  /  Post-pilorik  /  Parenteral 

     Parenteral besleniyorsa neden:    

_______________________ 
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Günlük Gastrointestinal Sistem Değerlendirmesi 

Tanım 

Derece 
Gün ( var / yok ) 

1 2 3 4 5 6 7 

Hastada gastrointestinal semptom yok, enteral 

beslenmeye başlandı (YBÜ’nün beslenme protokolüne 

uygun şekilde) 
AGH1 yok      

  

Genellikle kendini sınırlayan GI semptomlar 

- Batın cerrahisi, travma veya müdahale 

(endoskopik vs.) sonrası post-op bulantı 

ve/veya kusma 

- Barsak seslerinin kaybolması, özellikle; 

o Abdominal cerrahiyi takip eden 

günler, 

o Post-operatif opiod analjezi, 

o Derin sedasyon, 

o Şok tablosunda kabul edilen hastada 

ilk günler 

- Hafif ishal (sıvı veya elektrolit müdahalesi 

gerekmeyen) 

- Abdominal distansiyon 

1o AGH      

  

Müdahale gerektiren GI semptomlar 

- Gastroparezi (yüksek GRV2 – GRV>200mL)  

 (GRV değeri alttaki tabloda not 

edilecektir) 

- Alt GI yol paralizi 

- Ciddi diyare (sıvı veya elektrolit müdahalesi 

gereken) 

- 1. derece İAH (İAB 12-15mmHg) 

- Gastrik içerik veya dışkıda görülen kan 

20 AGH      

  

- Tedaviye rağmen devam eden; 

o Yüksek GRV (GRV>500mL) 

o Kusma 

o Persistan GI paralizi 

- Abdominal distansiyon (subjektif) ve/veya 

barsak dilatasyonunun (objektif) kötüleşmesi 

- İAH’nin progresyonu (2. derece, 15-20 mmHg) 

- Mekanik ileus 

- Persistan abdominal sepsis (komplike peritonit, 

pankreatit vb.) 

30 AGH      

  

- Nekrozun eşlik ettiği kalın barsak iskemisi 

- Hemorajik şoka neden olan GI kanama 

- Ogilvie sendromu 

- Dekompresyon gereken abdominal kompartman 

sendromu 

40 AGH      

  

1AGH: Akut gastrointestinal hasar 
2GRV: Gastrik rezidüel volüm 

Reintam et al. Gastrointestinal function in intensive care patients: terminology, definitions and management. 

Recommendations of the ESICM Working Group on Abdominal Problems. Intensive Care Med. 2012;38(3):384-

394. 
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Parametre 
Gün 

1 2 3 4 5 6 7 

Gastrik rezidüel volüm ölçümü (mL, eğer endikasyon varsa 

not edilecek) 
       

İntraabdominal basınç (mmHg, eğer endikasyon varsa not 

edilecek) 
       

SOFA skoru        

Vücut ısısı (oC, en yüksek değer; hipotermi mevcutsa en düşük 

değer) 
       

Ortalama arter basıncı  (takip günündeki en yüksek ve düşük 

değer) 
       

Sıvı dengesi (mL, aldığı sıvı / çıkardığı sıvı)        

Noradrenalin dozu (mcg/kg/dk, takibinde ihtiyacı olduysa, 

takip günündeki en yüksek doz) 
       

Mekanik ventilatör uygulandı ise 

İnvaziv / non-invaziv        

Tepe basıncı / plato 

basıncı 
       

Mod (Volüm kont., 

basınç kont.) 
       

Beslenme hedefinin %80’ine ulaşıldı mı? (Evet:E, Hayır:H) 

 Eğer ulaşılamadıysa sebep? (Beslenme intoleransı3 / 

Diğer) 

       

       
3Beslenme intoleransı: Enteral beslenme başlangıcından sonraki 72 saatte 20kcal/kg/gün kalori içeren 

enteral beslenmenin sağlanamaması veya enteral beslenmenin herhangi bir klinik nedenle kesilmek 

zorunda kalması 

Reintam et al. Gastrointestinal function in intensive care patients: terminology, definitions and management. 

Recommendations of the ESICM Working Group on Abdominal Problems. Intensive Care Med. 2012; 38(3):384-

394. 

 

Lavman ihtiyacı oldu mu (48 saat spontan defekasyonsuz süreç)  Evet  /  Hayır 

Prokinetik ajan uygulandı mı?      Evet  /  Hayır 

Opioid analjezik uygulandı mı?      Evet  /  Hayır

 Doz:  

Takibinde GIS kanama oldu mu?     Evet  /  Hayır 

Hastanın takibinde akut böbrek hasarı gelişti mi? (KDIGO kılavuzuna göre) Evet  /  

Hayır 

Hastayla ilgili özel notlar: ... ... ... ... ... ... ... ... ... ... ... ... ... ... ... ... ... ... ... ... ... 
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LABORATUVAR 

Parametre 1.gün 2.gün 3.gün 4.gün 5.gün 6.gün 7.gün 

BUN (mg/dL)        

Kre (mg/dL)        

Ca (mg/dL)        

Albumin (g/dL)        

ALT (U/L)        

Hb (g/dL)        

Trombosit (x109/L)        

CRP (mg/L)        

Prokalsitonin (ng/mL)        

Kan gazı 

pH        

pCO2 (mm Hg)        

pO2 (mm Hg)        

spO2 (%)        

HCO3 (mmol/L)        

Laktat (mmol/L)        

D-dimer (ng/mL)        

i-FABP        

Sitrülin        

 


