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Cocuk Saghig ve Hastaliklari Anabilim Dali

Cocuk Acil Bilim Dali — Cocuk Yogun Bakim Bilim Dali

CYBU de Kritik Hasta Cocuklarda Parenteral Beslenme

Yogun bakim tnitelerindeki kritik hasta cocuklarda metabolik stres nedeniyle artmis metabolik ihtiyag
gereksinimi, yetersiz beslenme durumunda malnutrisyon gelisimini hizlandirarak klinik sonuglari
negatif yonde etkilemektedir.

Yapilan galismalarda ¢ocuk yogun bakim Gnitelerinde yatan hastalarin %16 sinda ilk 48 saat icinde
malnitrisyon gelistigi saptanmistir. Parenteral beslenme(PB) ile enteral beslenmenin (EB)
karsilastirildigi meta-analiz degerlendirmelerinde, parenteral beslenmenin, ge¢ baslanmis enteral
beslenmeye kiyasla mortaliteyi azaltigi gortlmustr.

Parenteral beslenmenin enfeksiyon iliskili komplikasyonlarina ragmen, yogun bakim hastalarinda ilk
24-48 saat icinde enteral beslenmenin baslanamamasi durumunda, ilk 24 saat igcinde parenteral
beslenmeye baslaniimalidir.

Hipokalorik ve negatif enerji balansinin, mekanik ventilasyon siresi, kullanilan antibiyotik siresi ve
yogun bakimda yatis siiresi ile belirgin olarak iliskili oldugu, bununla birlikte enerji aciginin mortaliteyi
etkilemedigi saptanmustir.

Yogun bakimdaki kritik hastalarda veya cerrahi sonrasi hastalarda enteral olarak besin maddelerinin
yetersiz saglanmasi 8-12 giin icersinde beslenme yetersizligine sebep olmaktadir.

Beslenme destegi alan yogun bakimdaki kritik hastalarda parenteral beslenme kullaniminin %12 ve
%71 , enteral beslenme kulaniminin da %33 ve %92 araliginda degistigi bildirilmektedir.

ESPEN ve CSCN tarafindan enteral beslenmeye ilk 24- 48 saat icinde baslaniimasi énerilmektedir.
Yogun bakimdaki hastalarin %10 ila %20 si ; barsak obstriksiyonu, kisa barsak sendromu, abdominal
kompartiman sendromu, mezenterik iskemi gibi nedenler sebebiyle enteral beslenme
kontrendikasyonuna veya sinirli olarak enteral beslenme toleransina sahiptir.

Bu durum genellikle, siklikla 3-5 glin olarak sinirlidir ve bu siire relatif olarak parenteral beslenme
endikasyonunu olusturmaktadir. Protein ve eneriji icerigi yetersiz olan parenteral beslenmenin
hastalarin klinik gelisim tzerindeki pozitif etkinligini azaltabildigi gozlemlenmistir.

Parenteral beslenen(PN) hastalarda “hiperglisemi” sikligi fazladir. Hipergliseminin; “notrofil
kemotaksisini” ve “fagositozunu” azathigi bilinmektedir.

Bu nedenle parenteral veya enteral beslenen yogun bakim hastalarinda “hipergliseminin” erken
saptanmasi ve “glisemik kontrolun” yakin izlenmesi icin yogun bakim linitelerinde siki gliikoz takibi
gerekmektedir.

Enerji ihtiyaci
Saglikh cocuklarda enerji gereksinimini hesaplarken; bazal metabolizma, bliyiime ve aktivite icin

gerekli enerji ihtiyaglari goz 6nlinde bulundurulur. Yogun bakimdaki hasta ¢cocuklarda ise birgok
nedenlerle somatik bliyiime ve aktivite baskilandigi icin bunlarla ilgili enerji ihtiyaglari, eneriji
gereksinimi hesaplanmasinda g6z 6niline alinmaz. Ulasilmasi gereken enerji hedefi bazal enerji
gereksinimlerini saglayacak enerji miktaridir.



Yogdun bakim (initesindeki kritik hastalarin beslenmesindeki ilk basamak , akut hastalik sirasinda
negatif enerji dengesini azaltmak igcin hesaplanan veya 6l¢iilen harcadigi enerji miktari kadar
kalorinin hastaya verilmesi olmalidir.

Genis prospektif calismalar olmadigi nedenle herhangi bir 6lglim tekniginin veya prediktif formillerin
bir avantaji gosterilememistir (Tablo 1).

Tablo 1. Enerji Gereksinimi Formiilleri

Harris-Benedict. (BEG)(Kcal/Giin)

Erkek 66.473 + (5.003 x Boy-cm) + (13.752 x Ag-kg) — (6.755 x Yas-yil)

Kiz 665.0955 + (1.850 x Boy-cm) + (9.563 x Ag-kg) — (4.676 x Yas-yil)

WHO. (BEG)(Kcal/Giin)

<3 yas E:(60.9xAg.kg) -54 K:(61.0x Ag.kg) - 51

3-10yas E:(22.7 xAg.kg) + 495 K:(22.5x Ag.kg) + 499

10-18yas E:(17.5xAg.kg) +651 K:(12.2x Ag.kg) + 746

Schofield Esitligi (Kcal/Giin)

<3 vyas E:(0.007 x Ag.kg) + (6.349 x Boy) —2.584 K:(0.068 x Ag.kg) + (4.281 x Boy) —1.730
3-10yas E:(0.082 x Ag.kg) + (0.545 xBoy)—1.736 K:(0.071 x Ag.kg) + (0.677 x Boy) — 1.553
10-18yas E:(0.068 x Ag.kg) + (0.574 x Boy) —2.157 K:(0.035 x Ag.kg) + (1.948 x Boy) — 0.837

Kritik hasta ¢ocuklarda enerji ihtiyacinin saptanmasinda en giivenilir metod (Schofield, Harris-
Benedict, WHO denklemlerinden daha glivenilir) indirek kalorimetri ile enerji tiketiminin
olctilmesidir. indirek kalorimetrik 6l¢iim yéntemi; viicudun enerji gereksiniminin, harcanan
oksijen(02) ve iiretilen karbindioksit(CO2) miktarlarina esit olmasi ilkesine dayanir (Solunumsal
katsayr (RQ)(02 tiiketimi /CO2 (iretimi).

indirek kalorimetri cihazinin yoklugunda en pratik yaklasim, parenteral beslenmenin 2-3 giin icinde
artirillarak yasa uygun bazal enerji gereksinimindeki hedef kaloriye ulasiimahisidir (Tablo- 1).
Parenteral beslenen hastalarin takibinde glinliik kilo alimlari ve CO2 diizeyleri degerlendirilerek
saglanan enerji yeterliligi hakkinda yaklasim saglanabilir.

Tablo 2. Cocuklik Caginda; BEG, Total kalori ve Protein gereksinim miktarlari

Yas (yil) BEG Total kalori Protein
(kcal/kg/G) (kcal/kg/G) grikg/G
0—1 55 90-120 1.5-3.5
1-—-3 57 75-100 1.5-2.5
4_6 48 65-90 1.5-2.0
7 —10 40 55-70 1.0-2.0
11-14 32/28 45-50/50-55 1.0-1.5
(Kadin/Erkek)
15-18 27/25 30-40/40-45 1.0-1.5
(Kadin/Erkek)

Total Parenteral veya parsiyal parenteral beslenmede kesin bir enerji miktari 6nerilememektedir.
Genis prospektif calismalarin olmamasi nedeniyle herhangi bir 6l¢lim tekniginin veya prediktif
formillerin bir avantaji gosterilememistir.



Karbohidrat gereksinimi

Protein disi kalorinin %50- 60’in1 karbonhidratlar olusturmalidir. Kritik hastalarda parenteral olarak
proteinlerle birlikte yeterli karbonhidrat verilmemesi kas proteinleri yikimina ve katabolizmanin
artmasina neden olarak yasami tehtid eden bir durum olusturur. Bu durum potansiyel olarak
eksojen glikoz verilmesiyle 6nlenebilir. Karbohidrat gereksinimi giinde minimal 2 g/kg/gin dar.
Karbohidratlar; birkag amino asit, yag asitleri ve mikronutrientler gibi insanlar igin esansiyel
besinlerdir . Glikoz ; enerji gereksinimi artmis kritik yogun bakim hastalarin parenteral
beslenmesinde kullanilan giivenli bir kalori kaynagidir, laktat, giliserol ve amino asidlerden
glukoneogenez ile endojen olarak Uretilebilen bir 6zellige sahiptir . Beyin, eritrosit, renal medulla ve
hasar gérmus dokularin onarimi icin ana enerji kaynagidir. Karbohidratlar ve yag asidleri “ATP
sentezinde” kullanilan enerji kaynaklaridir. Karbohidratlarin enerji metabolizmasindaki roliiniin
yanisira protein metabolizmasi ile de siki bir iligskisi baglantisi vardir. Karbohidrat metabolizmasi non-
esansiyel amino asidler icin gereken karbon iskeleti’'nide saglarlar.

Karbohidratlarin endojen olarak sentezi ve karsilikli olarak degisimlere ugrayarak tedarik edilmesi
eksojen olarak tedarik edilmesini komplike kilmaktadir.

Parenteral beslenmede yiiksek gliikoz konsantrasyonlari (hiperglisemi) pro-oksidan ve inflamatuar
bir sinyaldir. Bu amagla gliikoz ile birlikte insiilin verilerek olusabilecek hiperglisemik durum da
6nlenmis olur.

Parenteral beslenmede optimal kan glikozu seviyeleri

Hiperglisemik durum(gliikoz > 10mmol/L — 180mg/dl) kritik hastalarda 6liime yol acabilir. Bu nedenle
parenteral beslenmede enfeksiyon komplikasyonlarini 6nlemek icin hiperglisemiden kaginiimalidir.
Yogun bakim Unitelerinde glikoz seviyelerinin 4.5 mmol/L( 80mg/dl) ve 6.1 mmol/L( 110mg/dI)
arasinda tutularak mortalite oranlarinda diismeler ve artmalar oldugu bildirilmistir. Siki glisemik
limitlerde yonetilen hastalarda sik olarak siddetli hipoglisemik durumlara da rastlanmaktadir.
Teorik olarak stres altindaki cocuklarda maksimum gliikoz oksidasyon hizi 4-7 mg/kg/dk dir.
Metabolik degisimlerin riskini azaltmak icin gliikoz infuzyonunun maksimum 5mg/kg/dk asmamasi
gerekmektedir.

Parenteral beslenmede lipid emilsiyonlarinin kullanimi

Lipid solusyonlari uzun siire yogun bakim Unitesinde yatan kritik hastalarin enerji ve esansiyel yag
asid tedarikini saglamak icin parenteral beslenmede(PB) kullaniimahdir.

Yag asidleri zincir uzunluguna gore; kisa zincirli (<8 karbon) orta zincirli (8-14 karbonlu), uzun zincirli(
16 veya > karbonlu); 20 veya daha fazla karbonlu yag asidleri ¢ok uzun zincirli yag asidleri olarak
tanimlanirlar.

Yag asidleri enerji kaynagi olarak , hiicre membranlarinin fiziksel btlunlGgl ve yapilarina yonelik,
prostaglandin gibi biyoaktif llipid metabolitlerinin prekirsorleri olarak rol oynarlar ve de gen
ekspresyonunu iceren hiicre yanitlarini n regiilasyonunu saglarlar.

Bircok yag asidileri insan viicudu i¢cinde sentez edilebilir, fakat linoleik asid ( 18 —karbon omega —6
yag asidi) ve alfa-linoleik asid (18-karbon omega-3 yag asidi) gibi iki yag asiti sentez edilemez.
Yogun bakim hastalarinin 9-12g/giin linoleik asid ve 1-3g/gln alfa-linoleik asid gereksinimleri ne
ihtiyag vardir. Esansiyel yag asidleri bitkilerde sentez edilir ve misir, soya ve aygiceginde ylksek
miktarlarda bulunur. Balik yagi EPA (Ekosapentanoik asid ) ve DHA (Dokosahekanoik asid)
icermektedir. Zeytinyagl Omega-9 ( monounsature yag asidi oleik asid )ihtiva eder.

IV lipid solusyonlari, karbohidratlardan daha diisiik enerji saglanmasini saglayarak( eneriji ihtiyaci igin
gliikoz gereksinimini azaltarak) kan gliikoz kontroliini kolaylastirirlar.



Lipidler endojen gliikoz Uretimini ve protein oksidasyonunu inhibe etmezler.

Lipid emidilsiyonlarinin 1-2 g/kg/giin infuzyonlari gtivenli miktarlardir ve gerekli enerjiyi saglarlar.
Esterifiye yag asidleri kan akiminda lipoproteinlerin komponentleri olarak dolagsirlar. Lipidlerin ve
lipoproteinlerin kandaki konsantrasyonlari degisik hormonlar, sitokinler le regiile edilir ve fizyolojik
ve patolojik degisikliklere(inflamasyon) gore degisir. Kritik hastaliklar ; eicosanoidslerin, sitokinlerin
ve reaktif tlrevlerinin Gretimini (inflamatuar progeslerin) aktive ederek inflamatuar yanitin etkinligini
artinirlar. inflamatuar progeslerin aktivasyonu ; bozulmus hiicresel bagisiklik(antijen sunan hiicrelerin
ve T hiicrelerinin aktivitelerinin supresyonunu) sergiler. Bu durum enfeksiyon kontrol kabiliyetinin
azalmasina ve var olan koéti klinigin daha da kotllesmesine ve inflamasyonun daha da artmasina
neden olur .

Yag asidleri inflamatuar ve immun procesleri (hlicre membran yapisini ve fonksiyonlarini, inflamatuar
mediatorlerin profilini ve gen ekspresyonunda degisimlerini ) etkileyebilir . Bu nedenle kritik hastalar
icin saglanan lipidlerin yapisi ve miktarinin klinik sonuglari tayin etmedeki roli 6nemlidir .

Genel olarak omega-3 yag asidinin ¢ok az inflamatuar etkiye sahip oldugu ve muhtemelen
antienflamatuar etkisi oldugu distnilmektedir. Omega -3, omega-6 ‘ya zit isleve sahiptir, omega-6
inflamatuar progese (arasidonik asid, enflamatuar eicosanoidlerin sentezi ) yardimci olur.

Parenteral beslenmede kullanilan lipid formulasyonlari; trigliseridler ile fosfolipidlerin karisimi olan
eriyiklerdir.

Piyasada ticari olarak birkac farkl parenteral lipid formulasyonlari mevcuttur

a) Soya —yagi : Uzun zincirli yag asidleri (LCT)olarak refere edilirler.

b) Pharmaceutical karisimlar (50:50)(soya yagi (LCT )/orta zincirli trigliseritler(MCT) Kokonat yagi

c) Pharmaceutical karisimlar;bunlar trigliserit karisimlaridir, icindeki gliserol molekiilleri; rastgele veya
Oonceden tayin edilmis farkli uzunlukta yag asidlerine sahiptir.

d) Soya yagi (20): zeytin yagi(80) karisimlardir.

e) balik yagi iceren karigimlar: (%30:30:25:15) (soya yagi+MCT, zeytin yagi ve balik yagi) karisimlari ve
(%40:50:10)( soya yagi+MCT+ balikyag)

e) Balik yagi ayri olarak mevcuttur ve ek olarak diger eriyiklerle kullanilabilir

Standart kullanilan LCT/MCT karisimi lipid eriyikleri toleransi gayet iyi olan emdilsiyonlardir.

Birkag calisma LCT/MCT lipid eriyiklerinin tek basina soya fastlye yagi —LCT den klinik olarak avantajli
oldugunu gostermektedir.

Soya yagi bazli lipid eriyikleri yiksek linoleik asid icermekte olup yogun bakim Unitelerinde yaygin
olarak kullaniimaktadir ve bir ¢cok galismada referans eriyiktir.

Yogun bakim hastalarinda, 6zellikle ventilatére bagh olanlarda LCT/MCT karisimlarinin Gstiin oldugu
belirtiimektedir.

Lipid eriyiklerine EPA ve DHA eklenmesi , inflamatuar procesler ve hiicre membranlari tizerine
belirgin bir etki olusturmaktadir.

intravendz olarak verilen balik yagi , EPA ve DHA saglayarak hiicre membranlarinda EPA ve DHA
oranini ylkseltir ve arachidonik asid oranini diistirlr, inflamatuar sitokinleri ve eicosanodoidlerin
sentezini azaltir (TNF- alfa ve IL-6 ve IL-8).

iV balik yagi suplemantasyonunun ; yasamda kalim, infeksiyon orani, antibiyotik gereksinimi ve yatis
suresi lizerinde desteklenebilir bir etki olusturdugu gosterilmistir .

Pankreatitlerde parenteral beslenmede balik yagi kullaniminin inflamatuar yaniti azaltip, solunumsal
fonksiyonlari iyilestirdigi saptanmustir .

Yakin zamanda yapilan bir ¢calismada balik yaginin parenteral beslenmede ilave edilmesinin yatis
suresini belirgin olarak azaltmadigi ve yapilan diger ¢alismalarla birlikte analiz edildiginde mortaliteyi



etkilemede belirgin bir farklilik olmadigi ileri stirilmektedir.

Lipid formulasyonlari farkl konsantrasyonlarda ekseriyetle %10 ila %30 arasinda liretilmektedir.
Parenteral beslenmede kullanilan lipid solusyonlarinin hastalarin lipid profilinde kotulestirici
etkisinin, eriyik icindeki fosfolipidlerle iliskili oldugu varsayillmaktadir.

Yiiksek lipid konsantrasyonlu solusyondaki eriticinin yaga orani dusiktir ; trigliseridlerin,
fosfolipidlerin ve serbest yag asidlerinin disiik plasma konsantrasyonu saglanir. Bu nedenle %10 luk
lipid solusyonlari ( ivelip%10, intralipid%10, Omegaven%10) yerine %20 lik (Clinoleic %20, ivelip %20,
intralipid%20) lipid solusyonlari (fosfolipid diizeyi daha diisiik) kullaniimaya baslanmistir ve daha iyi
tolere edilmektedir.

Lipid emilsiyonlarinin steroid veya amfoteresin veya propofol ile birlikte verilmesi serum trigliserit
degerlerini ylikseltebilir. Lipid infuzyonu basladiktan sonra veya verilme hizi artirildiginda 4 saat
sonra serum trigliserit seviyeleri bakilmalidir. Trigliserit seviyeleri 400mg/dl| tizerinde olan olgularda
lipid solusyonlari verilmemelidir, inflizyon stoplanmalidir . Lipid solusyonlarinin kullanimi sirasinda
trigliserit seviyelerinin 100mg/dI'nin altinda olmasi arzu edilir . Parenteral beslenmede kullanilan
lipid solusyonlarinin akcigerlerin difuzyon kapasitesini azalttigi dolayisiyla O2 seviyesini diistirdigi ve
intra pulmoner santi artirdigi yontindeki yorumlar netlik kazanmamistir ve tartismalidir. Bagisikhk
yaniti ile ilgili olumsuz etkileri de ileri sliriilmekle birlikte cocuklarda yapilmis olan ¢alismalarda
herhangi olumsuz bir etki gdsterilememistir. Lipid eriyiklerinin nadiren trombositopeniye yol agtig
g6z onilinde bulundurulmaldir.

Parenteral beslenmede kullanilan lipid emiilsiyonlari (LCT, MCT veya miks emdiilsiyonlar) giivenli
olarak ; 0.7g/kg en fazla 1.5g/kg miktarlarinda ve 12- 24 saat siire icinde verilebilir.

Parenteral beslenmede protein gereksinimi

Kritik hastaliklarda protein/aminoasit verilmesinin amaci iskelet kas kitlesini ve fonksiyonlarini
korumak ve yiliksek dongiilii dokularda protein sentezi 6ncilerini saglamak icindir.

Protein sentez sitiimulasyonu bitiin aminoasitlerin yeterli miktarlarda mevcut olmasini gerektirir.
Standart amino asit solusyonlarinin esansiyel aminoasit icerikleri saglikh kisilerin amino asit
gereksinimleri ile benzerdir. Fizyolojik sartlarda iV amino asit verilimi tim viicudun ve kaslarin
protein sentezini sitiimile ederken, insiilin ve gliikoz inflizyonu proteolisizi inhibe eder. insiilin,
gliikoz ve amino asit’in birlikte verilimi, sadece instlin ve aminoasit’in verilmesinden daha fazla
anabolik etkiye sahiptir. Amino asitlerin kas protein sentezini sitimiile etmesi fiziksel aktivite ile
pozitif iliskilidir, yatan hastalarda bu iliski bozulmustur.

Kritik hastaliklarda stres hormonlari ve inflamatuar mediatérler, inslilin ve amino asit anabolik
etkinligini inhibe etmesi ciddi travma veya sepsisli hastalarda agresif beslenme saglanmasina
ragmen kaginilmaz doku kaybina yol agar.

Parenteral beslenmede optimal protein gereksinimi icin, dengeli amino asid karisiminin yaklasik
olarak 1.3g-1.5g/kg miktarlarinda ve yeterli kalori (1 g protein icin 24-32 kcal) tedariki ile birlikte
infiizyonu saglanmalidir.

Yapilan calismalarda daha fazla aminoasit verildiginde daha fazla avantaj olusturmadigi
gozlemlenmistir. Anirik ve non oligolrik akut renal yetersizligi olan ve mekanik ventilasyon
uygulanan kritik hastalarda, hemodiyaliz veya devamli renal replasman tedavisi uygulanan
hastalarda pozitif nitrojen dengesi nin yliksek miktarlarda nitrojen verilerek (0.4 gm nitrojen/kg/glin)
saglandigini gosterilmistir. Hipokalorik olarak beslenen akut hastalarda nitrojen gereksinimlerinin
yaklasik olarak %25-30 arttig1 saptanmustir.



Parenteral beslenmede 6zgiin _aminoasit kullanimi

Glutamin ; glikoz ve protein metabolizmasina katilarak organlar arasinda karbon ve nitrojen tasir;
diger amino asitlerle nukleotidlerin dnciileri olarak protein sentezi, glutatyon boyunca hiicre
korunmasinda , amonyak ve asit baz dengesi ile siki sikiya iliskilidir. Normal kosullarda esensiyal
aminoasit degildir, endojen olarak (oncelikli olarak iskelet kaslarinda) 50-80g/24 saat araligindaki
hizda dretilir. Kritik hastaliklarda kullaniminin artmasi (artmis immun yanit aktivitesi, ve onarim)
sonucu gereksinin de arttigi ve endojen lretim miktari nin yeterli olmadigi durumlarda plazma
seviyeleri diser. Duslk plazma seviyeleri nin kéti klinik sonuglarla iliskili oldugu ileri sirilmektedir.
Glutaminin gegen son 10 sene igindeki klinik arastirma verileri, klinik sonuglardaki yararlihgi ve
glvenirliligini ispatlamaktadir ve parenteral kullanimlari standart bakim olarak kabul edilmektedir.
Yogun bakim hastalarinda parenteral beslenme endikasyon oldugunda amino asit solusyonu 0.2-0.4
g/kg/qgtin L-Glutamin (0.3-0.6 g/kg/qgiin alanyl-glutamine dipeptide) icermelidir.

Kritik hasta larda 10-30g/ glutamine/24 saat araligindaki dozlarda IV IL-Glutaminin zararl oldugunu
gosteren calismalar yoktur, bu dozlar gayet iyi tolere edilmekte ve plazma seviyelerini
dizeltmektedir. Devamli renal replasman tedavisi glutamin kaybini 4-7 g/giin kadar artirabilir ve
dolayisiyla glutamin suplemantasyonuna ihtiyac olusturur.

Degisik klinik calisma sonuclari (enfeksiyonu azaltarak ve glisemik kontrolu diizelterek) mortaliteyi
azalttig ve mobitideyi iyilestirdigini gdstermektedir.

Pankretatitli hastalarda yatis sliresini azalttig ve morbiditeyi (enfeksiyon ve komplikasyonlari)
azalttig1 gosterilmistir.

Dipeptitler parenteral beslenme soliisyonlarina dahil edilemeyecegi icin, tek basina periferik venden
verilmesinin glivenilir oldugu gosterilmistir.

Argirin’in herkes tarafindan bilinen stres durumlarindaki yararliligi nedeniyle var olan standart amino
asit solusyonlarin iceriginde bulunmaktadir. Kritik hastalar disinda ek olarak verilmesini destekleyen
klinik sonuglar mevcut degildir.

Parenteral beslenmede mikronutrientler

Eser elementlerin ve vitaminlerin tiimini iceren mikronutrientler beslenme desteginin bir
pargasidir. Bircok eser elementlerin ve vitaminlerin eklenmesi antioksidan etkinlik icin elzemdir.
Parenteral ve enteral beslenme preperatlari farkhdir. Ticari olarak mevcut olan solusyonlar sadece
amino asitleri, gliikoz ve bazi besinleri icerir. Stabilizasyon nedenlerinden 6tiri eser element ve
vitamin ihtiva etmezler, vitamin ve eser elementlerin ayri olarak recete edilmesi gerekmektedir.

-Eser elementler

FDA nin onayladig eser element formulasyonlari yliiksek manganez ve bakir seviyeleri olusturdugu
icin uzun siire evde parenteral beslenmelerde dikkatli olunmalidir. Manganez toksisitesinin; kritik
hastalarda manganezin akut verilimi sirasinda olustugu ve norotoksisiteye yol agtigi tarif edilmistir.
Distik selenyum degerlerine sahip kisilerin akut enfeksiyon sirasinda oksidatif strese hassasiyetleri
fazladir, bu durum selenyum eksikligi olan eksperimental yanikli hayvanlarda gosterilmistir.

Akut eser element eksikliginin klinik bulgular hemen fark edilemez, fark edilir bulgularin ortaya
¢citkmasi icin haftalar gegmelidir. Biyokimyasal degisiklikler 3-5 glin icinde kendini gosterirken, biyolojik
olarak ortaya gikan eksiklik sendromlari daha erken ortaya gikar.

Yogun bakimdaki kritik hastalar genellikle hiperkatabolik olup makronutrient, eser element ve
vitamin ihtiyaclari artmistir. Eser element iceren veya eser elementsiz parenteral beslenme(PB) ile
ilgili klinik sonuglari gésteren randominize ¢alismalar yoktur.

PN uzadiginda ve eger hasta hala kritik olarak hasta ise, eser elementlerin aylik plazma



konsantrasyonlarinin tayini, eser elementlerin eksikligini ortaya cikarabilir ve icerikli eser elementler
dizeltilebilir ; selenyum ve ginko eksiklikleri 6zellikle risklidir.

Selenyum intra-selliiler ve ekstra-selliiler antioksidan enzim ailesinin, glutamat preoksidaz (GPX) in
en 6nemli esansiyel komponentidir. Plazma GPX seviyeleri septik durumun siddetinin artisiyla giigli
olarak deprese olur.

Selenosis guinde 750 mcg/kg dan daha fazla kronik olarak selenyum alan ¢ocuklarda
gozlemlenmistir. Kritik hastalarda doz 750-1000 mcg/kg gecmemelidir ve fizyolojik dozlarin
Ustlindeki dozlar 2 haftadan fazla kullanilmamahdir .

Major yaniklarda eksudatif yol ile fazla miktarlarda bakir, selenyum, ve cinko kaybedilmektedir.
Tipik olarak; viicut ylzeyinin %20 sin den fazla olan yaniklarda 2-3 hafta kadar glinde 3-3.5 mg bakir,
30-35 mg Cinko, ve 350 mcg Selenyum kaybedilmektedir.

Devamli renal replasman tedavisinde de suda eriyen eser elementler, selenyum, ¢cinko ve thiamine
kaybedilmektedir, bu nedenle devamli renal replasman tedavisi géren hastalara ilave olarak uygun
glnlik eklenmeler yapilmalidir.

-Vitaminler

Thiamin ve Cvitamini eksikligi yogun bakimda spesifik bir risk olusturur, yogun bakim a basvuran
hastalarda thiamin eksikligi az degildir . Thiamin suplemantasyonu (100-300 mg/glin) yogun bakim
hastalarinda ilk 3 giin icinde saglanmalidir. Yogun bakim hastalarinda parenteral beslenmede
solusyonlara eklenmesi gereken glinliik vitamin miktarlari Tablo 3. de verilmektedir.

Vitamin E, ve 6zellikle izoformu alfa-tocoferol , lipid kullanilan PN solusyonlarinda icermektedir, bu
nedenle ilave olarak E Vit eklenmsi gereksizdir.

Majér yaniklar ve devamli renal replasman tedavisi gbrenlerde askorbik asit —Cvit ve thiamin ihtiyaci
artar ; mevcut multi vitaminlerden 2-3 sise verilmesi yeterli doza ulasmak igin yeterlidir.

Tablo 3. Parenteral beslenme soliisyonlarina eklenmesi gereken giinliik vitamin miktarlari

Vitamin Cocuk(Doz/Giin)
Yadda eriyenler:

A(IU) 2300
D(IV) 400
E(IV) 7
K(1U) 200
Suda eriyenler:

Askorbik asit(mg) 80
Tiamin(mg) 1.2
Riboflavin(B2)(mg) 14
Pridoksin(B6)(mg) 1.0
Niasin(mg) 17
Pantotenat(mg) 5
Biotin(g) 20
Folat(mg) 140
Vitamin B12(g) 1

Parenteral beslenmede damar yolu kullanimi ve hazirlanisi

Parenteral beslenme solusyonun iV verilmesi icin santral ven kateterleri ve periferik ven kateterleri
kullanilmaktadir.



Santral venoz kateterler; yliksek osmolaritedeki parenteral beslenme solusyonlarina (tam kalorik,
gliikoz-lipid ve protein igerikli) ihtiya¢c duyuldugu durumlarda kullanilmalidir.

Periferik kateterler; negatif enerji agigini azaltmak igin kullanilan diisiik osmalaritedeki karisimlarin

( < 850 mOsmol/L) IV verilmesi icin kullanilabilir. Periferik yol ile verilen parenteral beslenme karisimi
gerekli protein ve kalori ihtiyacini karsilamiyorsa santral ven6z yol kullanilmalidir.

Parenteral beslenme solusyonlari genellikle blyik ¢apli damarlardan, genellikle juguler ve
subklaviyen damarlar yoluyla, stiperiyor vena kava ve sag atriyuma verilir.

PN solusyonlari : su, makronitruent (karbohidrat, lipid, amino asid,) elektrolitler, mikronutrientler
(eser element, vitaminler) ve diger ekler(glutamin, insilin, heparin) gibi 40 dan fazla farkli
komponentler icermektedir. Bunlar tek bir torba icinde veya farkli torbalarda hastane eczanesinde
hazirlanarak verilebilir. Ayri farkli torba kullaniminda birkag vendz yola ihtiyag oldugu icin verilim
sirasinda metabolik veya septik risklerle karsilasma riski fazladir . Cok bolmeli tek torba kullanimli
parenteral beslenme daha kolay ve glivenilir bir yaklasimdir (Tablo 4). Hastayi iyilestirme de givenligi
ve klinik uyumlulugu ve de kaynagin etkinligini icin PN uygulanmasinda islemlerin standardize
edilmesi 6nerilir. Giivenli ve etkin bir parenteral beslenmenin saglanmasi igin klinisyenin bu konu ile
ilgili deneyimi gliglii bir faktérdiir.

Tablo 4. Ulkemizde mevcut tek torbali cok bolmeli parenteral beslenme iiriinleri (> 2yas)

Oli Clinomel N4 550 Periferik Ven
Oli Clinomel N7 1000 Santral Ven
Climix 1 Periferik Ven
Climix 2 Santral Ven
Kabiven Peripheral Periferik Ven
Kabiven Santral Ven
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