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ABSTRACT

Critically ill children are at risk for development of
malnutrition. They frequently receive inadequate
nutritional support during their intensive care unit stay.
Malnutrition in critically ill children is associated with
increased morbidity and mortality. Nutritional support
is an accepted standard of care in pediatric intensive
care unit. Parenteral nutrition (PN) is indicated for
infants and children who are unable to tolerate adequate
enteral feeding to sustain their nutritional requirement.
Estimated energy and protein requirement can usually
met, unless the patient is fluid volume restricted. With
adequate nutritional monitoring PN can be used safely
Sor infants and children. Optimal use of parenteral
nutrition has resulted in higher survival of critically ill
children.
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OZET

Kritik hasta ¢ocuklarda malniitrisyon gelisme riski
Jazladwr. Cocuklar yogun bakim iinitelerinde yatiglar:
swrasinda siklikla yetersiz beslenirler. Malniitrisyon kritik
hastalarda mortalitenin ve morbiditenin artmasina neden
olur. Beslenme destegi cocuk yogun bakim iinitelerinin
standart tedavisinin bir pargast olarak kabul edilmektedir.
Enteral yoldan beslenemeyen hastalarda yeterli besin
destegini saglayabilmek icin parenteral beslenme
endikasyonu vardir. Sivi kusitlamast olmadigi takdirde
hastamn ihtiyaci olan enerji ve protein parenteral yoldan
saglamyr. Yakin izlem ile parenteral beslenme ¢ocuklara
guivenle uygulanabilir. Uygun beslenme kritik hasta
cocuklarin yasama olasithigini artirr.

Anahtar kelimeler: Malniitrisyon — parenteral beslenme
- cocuk

Yogun bakimda yatan kritik hastalarda malniitrisyon
gelisme riski yiiksektir (1,2). Cocuklarda metabolizma
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hizinin yiiksek buna karsin besin depolarimin az olmasi
nedeni ile erigkinlere gore ¢ok kolay ve hizli bir sekilde
malniitrisyon gelisir. Malniitrisyonun varlig1 yogun
bakimda yatan gocuklarin prognozunu olumsuz yénde
etkiler (3,4). Bu hastalarin mekanik ventilatére bagli
kalma siireleri daha uzun, hastane kaynakli infeksiyon
riski daha fazla ve mortalitesi daha yiiksektir. Kritik
hastalar tizerindeki etkisinin iyice anlagiimasi ile beslenme
yogun bakim hasta bakiminin en temel unsurlarindan
biri haline gelmistir. Uygun beslenen agir hasta cocuklarin
prognozunun daha iyi oldugu gdsterilmistir (4).

Kritik hastalarda beslenmenin 6nemi giderek daha iyi
anlagilmasima ragmen sorunlar devam etmektedir. Agir
hasta ¢ocuklar yogun bakima alindig1 ilk giinlerde tiim
dikkatler primer hastaliga yonlenmesi sonucu beslenme
konusu geri planda kalabilmekte ve bu ¢ocuklarda
malnutrisyon gelismektedir (5). Pollack ve ark.1 (6) gocuk
yogun bakim iinitesine yatan hastalari ilk 48 saatte
degerlendirdiklerinde % 16’sinda malniitrisyon gelistigini
saptamislar ve yeterli besin destegi yapilan kritik
hastalarda prognozun daha iyi oldugunu géstermislerdir.
Beslenmenin yogun bakimlarin standart destek
tedavilerinden biri haline gelmesine ragmen yakin
zamanda yapilan caligmalarda kritik hasta cocuklarda
malniitrisyon oranlarinin halen yiiksek oldugu
goriilmektedir (5,6). Besin eksikligi i¢in kritik siire tam
bilinmemekle birlikte kisa siireli besin cksikliginin bile
hastanin prognozunu olumsuz yonde etkileyebilmektir.

Enteral beslenme gastrointestinal biitiinliigii saglamast,
¢ogul organ yetersizligini 6nlemesi, kolay ve ucuz bir
yontem olmasi nedeniyle kritik hastalarda ilk secilecek
beslenme seklidir. Birgok yararina ragmen uygulamada
baz1 giigliikler ortaya ¢ikmaktadir (7,8). Enteral beslemeye
baslamak i¢in barsak seslerinin beklenilmesi beslenmenin
gecikmesine neden olmaktadir. Enteral yoldan beslenen
hastalar incelendiginde verilen besinin miktarmmn hastalar
icin yeterli olmadigi goriilmiigtiir. Arastirmalar enteral
beslenen erigkin kritik hastalarin ancak % 25’inin uygun
bir sekilde beslendigini yansitmaktadir (9,10). Hemsire



Cocuk Yogun Bakimda Total Parenteral Beslenme, Sayfa 32-39 _

bakimu, tan: girisimleri ve mide bosalmasinin gecikmesi
enteral beslenmenin kesilmesine yol agmaktadir.

Parenteral beslenme (PB) enteral yoldan beslenemeyen
hastalara baglanir (Tablo 1) (11). Genellikle santral vendz
yoldan, nadiren periferik damar yolundan uygulanir.
Periferik damar yolu ile verildiginde daha az konsantre
soliisyonlar1 kullanmak gerekir. Bu soliisyonlar iginde en
onemlisi kullanilan dekstrozun konsantrasyonudur.
Periferik damar yolundan verilen dekstrozun
konsantrasyonu %10’u gegmemelidir. Daha yiiksek
konsantrasyonda uygulandiinda kimyasal flebite neden
olur. Lipid verilmeden parenteral beslenme uygulanacak
ise soliisyonun osmolalitesi 900 mOsm/L’yi gegmemelidir.
Dekstroz ile birlikte lipid verildiginde ise soliisyonun
osmolalitesi ig¢in {ist stnir 1200 mOsm/L’dir. Lipid
soliisyonlarinin venoprotektif etkisi vardir. Periferik
parenteral beslenme, daha ¢ok enteral beslenen hastamn
kalorisini artirmak amaciyla veya kisa siireli niitrisyonel
destek amaciyla uygulanir. Agir hastalarda istenilen
besinlerin verilebilmesi i¢in daha konsantre soliisyonlar
kullanmak gerekir. Bu da ancak santral venoz kateter yolu
ile saglanabilir (11,12). Cocuklarda santral vendz kateter
cogunlukla subklavian, juguler veya femoral yoldan takilir,

Tablo 1 : Cocuk hastalarda parenteral niitrisyon endikasyonlar

Hastaliklar Ornekler
Cerrahi gastrointestinal Gastosisiz, omfalosel, trakeagzofagal fistiil, intestinal atrezi,
hastaliklar mekonyum ileusu ve peritonit, malrotasyon ve volvulus,

enterokolit gelisen Hirsprung hastalig

Siitgocugunun direngli ishali
Enflamatuar barsak hastaligi
Kisa barsak sendromu

Ciddi akut barsak hastaliklar:
Ciddi malabsorrpsiyon
Kronik idiyopatik intestinal
psodoobstritksiyon sendromu
Gastrointinal fistiil
Hipermetabolik durumlar
Bobrek yetersizlegi

Diigiik agirhikl bebekler

Crohn hastaligy, tilseratif kolit

Pankreatit, psddomembranéz kolit, nekrotizan enteroklit
Idiyopatik villoz atrofi

Crohn hastaliginda fistiil
Agir yanik ve travma

Asfiktik bebek, ¢ok diisiik agarlikli bebek, respiratuar
distress sendromu

Ogellikle abdominal radyasyon veya kemoterapi uygulanan
(radyasyon enteriti) hastalarda agir bulant1 ve barsak

Malign hastahklar

disfonksiyonu var ise

Kemik iligi ve organ

transplantasyonu

Ozel durumtar Anoreksia nevroza, kistik fibroz, kardiyak kaseksi, hepatik
yetersizlik, sepsis

Nadir hastaliklar

Konjenital mikrovillus inkliizyon hastalif, silotoraks ve
§iléz asit, Cryptosporidium tarafindan indiklenen sekretuar
ishal.

PARENTERAL BESLENMENIN
KOMPONENTLERI

Parenteral beslenmenin komponentleri

* Siv1

* Protein: Kristalize amino asitler

* Karbonhidrat: Glitkoz

* Yag: Lipidler

* Elektrolitler: Na, K, Cl, Ca, Mg, P

* Vitaminler: A, C, D, E, K, B1, B2, Niasin, Pantotenik
asit, B6, B12, Biotin, Nikotin ve Folat

* Eser elementler: Zn, Cu, Manganez, selenyum, krom
olarak 6zetlenebilir

* Sivi

Parenteral beslenme ¢ergevesinde verilecek sivi miktar
idame s1v1 gereksinimi kadardir (Tablo-2). Defisit ve
replasman sivilari ayri olarak verilir. Ayrica sivi
miktarmin hesaplanmasinda g¢esitli nedenlerle verilen
diger sivilar da dikkate alinmasi gerekir (11) .

Yogun bakimda yatan ¢ocuklarda siklikla s1vi kisitlamasi
(beyin 6demi, bobrek yetersizligi, konjestif kalp
yetersizligi, kalp cerrahisi sonrasi) yapmak gerekir.
Enteral veya parenteral beslenmede hedeflenen besin
degerlerine ulastlamamasimn en 6nemli nedenlerden biri
swvi1 kisitlamasidir (13 ).

Tablo 2 : Parenteral beslenme idame sivi miktarimn viicut
agirhgina gore hesaplanmasi. (Kardiyovaskiiler ve bobrek hastalig:
yok)

Viicut agirh§1  Sivi miktar:

<10kg 100 ml/kg

11-20 kg - 1000 ml + 10 kg.in tizerindeki her kg i¢in 50 ml
>20kg 1500 ml + 20 kg.in tizerindeki her kg bagma 20 ml

* Enerji Ihtiyaci

Parenteral beslenmenin hesaplanmasinda temel
noktalardan biri, uygun ve yeterli besin destegini
saglayabilmek i¢in, hastanin enerji ihtiyacinin iyi
belirlenmesidir. Saglikli bir ¢ocugun enerji ihtiyacmi
bazal metabolizma hizi, aktivite ve bilylime i¢in gereken
enerjinin toplamu olugturur (Tablo-3) (11,12). Bazal
metabolizma hizi toplam enerji ihtiyacinin % 50’sini
olusturur. Yogun bakimdaki ¢ocuklarin besin ihtiyaglar .
saglikli ¢ocuklardan veya agir hastaligi olmayan
cocuklardan farklilik gosterir. Agir stres ¢ocuklarda
somatik biiylimeyi inhibe eder. Bir¢ok hastalik enerji
ihtiyacini artirirken, bazi klinik prosediirler ve ilaglar
enerji ihtiyacinin azalmasina neden olurlar (Tablo 4)
(14). Enerji ihtiyaci hesaplanirken aktivite diizeyi de goz
Oniinde bulundurulmalhidir. Kas gevseticileri ¢izgili kas
kontraksiyonunu ortadan kaldirdig igin enerji ihtiyacmin
azalmasma yol acar. Diger yandan iyilesme dénemlerinde
bu ¢ocuklarm enerji ihtiyaglart normal saglikli cocuklar
diizeyine ulasir.

Tablo 3: Cocuklarm enerji ihtiyaci ve dagilim

Yas BMH  Aktivite Bilyiime Toplam BMH/Toplam
(yil) (keal/kg/giin)  (kcal/kg/giin) (kcal/kg/giin) (kcal/kg/giin) kalori (%)
CDDAB 47 15 67 130 36
<1 55 15 40 110 50
1 55 35 20 110 50
2 55 45 5 100 50
5 47 38 2 87 54
10 37 38 2 77 48

CDDA: Cok diigiik dogum agirlikls bebek
BMH: Bazal metabolizma hizt

33



| Yogun Bakvm Dernegi Dergisi, Cilt:4, Sayi:1/ 2006

Krit?ik hasta ¢ocuklarda asiri beslenme de yetersiz
beslenme kadar nemlidir. Verilen gliikkoz miktan arttikca
CO7 yapim1 ve buna bagh olarak solunum isi artar.
Glikoz miktar1 maksimum oksidasyon kapasitesinin
tzerine ¢iktiginda glikoz enerjiye doniisemez ve yag
olarak viicutta birikir. Hiperglisemi gelisir. Karaciger
fonksiyonlar: ve solunum fonksiyonlan etkilenir, mortalite
ve morbidite artar (15,16).

Bazal metabolizma hizi, nétral oda sicakliginda yatan
cocuk veya erigkinde, 12 ile 18 saatlik bir achktan sonra
uyandiginda giinliik aktiviteye baglamadan énce &lgiilen
enerjidir. Bazal metabolizma hizi vital organlarin
fonksiyonlarini siirdiirmek igin gereken enerjiyi gosterir.

Istirahatte enerji tiiketimi ise nétral oda sicakliginda
istirahatte olan kisinin enerji ihtiyacini gésterir. Bazal
metabolizma hiz1 ile istirahatte enetji tikketimi arasindaki
fark % 10’dan daha fazla degildir. Kritik hasta cocuklarin
enerji ibtiyacim saptanmasinda en iyi metot indirek
kalorimetre ile enerji tiiketiminin 6lgiilmesidir (16-21).
Bu yontemin temeli viicudun enerji ihtiyacinin tiiketilen
oksijen ve tiretilen karbon dioksite esit olmasina dayanir.
Indirek kalorimetrenin olmadigi durumlarda enerji
tiiketimi degisik formiiller ile hesaplanir veya
nomogramlardan yararlanilir (Tablo 3)(Tablo 5). Tiim
bu degerler ve formiiller genelde saglikli gocuklar temel
almarak gelistirildiginden kritik hastalarda kullanilmasi
sakmcalar yaratmaktadir (19-21). Kritik hastalarda indirek
kalorimetre ile 6l¢iilen enerji miktar: ile formiillerle
hesaplanan enerji miktarlar1 kargilagtirildiginda
hesaplanan enetji miktarinin genelde 6lgiilen degerlerden
daha yiiksek oldugu gériilmiistiir (16-21). Indirek
kalorimetre yontemi pahali olmasi ve uzmanlik istemesi
nedeniyle rutin olarak kullanilmamaktadir. Klinikte
hastalar giinliik tartilarak ve CO; diizeyleri izlenerek
hastaya verilen enerji ile tiiketimi hakkinda kabaca bilgi
sahibi olunabilir,

Tablo 4: Enerji ihtiyacim etkileyen faktorler

Artiranlar Azaltanlar

Tart1- Boy Yas

Ates, titreme Hipotermi

Solunum isinin artmasi Mekanik ventilasyon

Agn, stres, akrabalarin ziyareti, hemsire
bakimu, aktivite, gégiis fizyoterapisi
Sepsis Cogul organ yetersizligi
Beslenme Acglik

Katekolaminler, vazopresor ilaglar Beta blokerler

Sedasyon, analjezi

Tablo 5: Bazal metabolizma hizinin hesaplanmasi

Yas (yi) Erkek Kiz

<3 0.249 T- 0.127 0.244 T- 0.130

>3 0.0007xT+6.349xB-2.584 0.068xT+4.281 xB-1.730
3-10 0.095x T+2.110 0.085 x T +2.033

10-18 0.074 x T+2.754 0.056 x T +2.898

18-30 0.063 x T +2.896 - 0.062 x T +2.036

T: Tarti B: Boy
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* Protein

Amino asitler yeni dokularin, plazma proteinlerinin,
enzimlerin ve kan hiicrelerinin yapimi ve biiyiime i¢in
kullamilir (11). Amino asitlerin protein sentezinde
kullanilabilmesi igin optimal enetjinin saglanmasi gerekir
(22-23). Gram nitrojen bagma protein dis1 enerji yetersiz
verilirse amino asitler anabolik iglemler yerine enerji
saglamak i¢in kullanilirlar. Proteinlerin verdigi enerji 4
kalori/gram.dir (Tablo 6). Amino asitler tamamen yapisal
proteinlerin sentezi i¢in kullanildigimdan genellikle enerji
hesabina katilmaz. Amino asitlerin protein yapiminda
kullanilabilmesi i¢in gram azot bagina 150-200 protein
dis1 kaloriye ihtiya¢ vardir. Azot miktari, hastaya verilmesi
planlanan toplam protein miktarinin 6.25 ile boliinmesi
ile saptanir (11,22).

Tablo 6: Parenteral niitrisyonda kullantlan farkh
komponentlerin kalori icerikleri

Dekstroz 3.4 kcal/gram
Lipid 9 kcal/gram
% 10 lipid 1.1 keal/ml
% 20 lipid 2 kcal/ml
Protein 4 kcal/gram

Agir hasta ¢ocuklarin protein gereksinimi 1.5 ile 3
gr/kg/giin olarak degisiklik gosterir (Tablo 7). Preterm
yenidoganin protein ihtiyaci 2.5 gr/kg’dan fazla iken
adolesanda bu miktar 0.75 gr/kg’a diiser. Bu hesaplamada
hastanin idame ihtiyaci, hastaliga bagl metabolik ihtiyac ve
anormal kaybin replasmam vardir. Parenteral beslenme
diizenlenirken ilk olarak protein hesabi yapilmalidir (22-25).
Tablo-7 : Cocuklarin protein ihtiyaci

Protein (gr/kg/giin)
Prematiir 2.5-3.0
Yenidogan 2.0-2.5
1-12 ay 1.5-2.0
1-6 yil 1.0-2.0
7-12 y1l 1.0-2.0
12-18 y1l 1.0-1.5
Adutt 1.0-1.5

Parenteral beslenmede intravendz protein olarak esansiyel
ve non esansiyel amino asitleri igeren kristalize amino asit
soliisyonlar1 kullanilmaktadir, Bu preparatlarin amino asit
igerigi eriskin ihtiyacina gére diizenlenmistir. Standart
eriskin amino asit soliisyonlarindaki tirozin, sistein ve
glutamin miktar1 siitgocuklar1 ve kiigiik cocuklar i¢in uygun
degildir. Bu nedenle ¢ocuklara uygun amino asit soliisyonlar:
gelistirilmistir. Bu amino asit soliisyonlarinda esansiyel/non
esansiyel amino asit oranlari daha yiiksektir ve anne siitiine
benzerlik gosterir. Ozellikle 1 yas altndaki ¢ocuklarda
cocuklar i¢in gelistirilmis amino asit soliisyonlar:
kullanilmas: gerekir (Tablo 8) (22-26).

Tablo 8: Ulkemizde bulunan cocuklara uygun amino asit soliisyonlar

Trophamine % 6
Primene % 10
Aminovends N-Ped




Parenteral beslenmede hastaya verilen protein miktarmmn
yavas artirlmasi nerilmis ve uygulanmustir. Giiniimiizde
ise bunu destekleyecek yeterli veri yoktur. Protein miktarmin
yavas artirilmas: yeterli protein verilmesini de geciktirmektedir.
Bu nedenle parenteral beslenmede proteine tam doz olarak
baslanmasi veya hizh bir sekilde artirilmast 6nerilmektedir.

Farkli igerikli amino asit preparatlarinim kullaniimast ile ilgili-

bircok 6neri olmasina ragmen veriler yetersizdir (27). Diger
yandan siv1 kisitlamasi yapilan hastalarda daha konsantre
amino asit soliisyonlar1 kullanmak uygun olur (22-25).
Parenteral beslenmede amino asit preparatlar kolestaza yol
acabilmektedir. Bunu dnlemek veya diizeltmek igin amino
asitlerin enteral yoldan verilmesi 6nerilmektedir

¢ Karbonhidrat

Parenteral beslenmede karbonhidrat verilmesinin temel amact
enerji saglamak ve viicut kitlesini korumaktir. Protein digt
enerjinin % 50-60’1 karbonhidrat olarak verilir. Glilkoz ucuz
ve dogal olmasi nedeniyle en ¢ok tercih edilen karbonhidrat
kaynagidir. Bu dzellikle beyin gibi enerji agisindan glitkoza
bagl dokular i¢in Snemlidir. Glitkoz beyin hiicreleri
metabolizmasi igin en dnemli substrattir. Erigkin hastada
optimal dekstroz perfiizyonu 4 mg/kg/dk.dir. Siitcocugu ve
¢ocuklarda ise glikozun maksimum deZerleri 8-13
mg/kg/dk.dir. Kritik hasta ¢ocuklar ise 8-10 mg/kg/dk.dan
daha fazla dekstrozu tolere etmeyebilirler. Malniitrisyonu
olan hastalarda ise daha yiiksek miktarda dekstroza gereksinim
olabilir. Dekstroz soliisyonlarinin osmolariteleri yiiksek
olmasi nedeniyle periferik damar yolundan uygulanacak
dekstroz konsantrasyonu %10’u gegmemelidir. Santral
venlerden % 10, 20, 30, veya 50 konsantrasyondaki
hiperozmolar dekstroz soliisyonlari kullamilabilir (Tablo 9).
Dekstoz soliisyonu ile amino asit soliisyonlar1 kanstirtldig
igin dekstroz konsantrasyonunda bir azalma olur (ortalama
% 20-25). Cocuklarda PN sirasmda nadiren insulin ihtiyact
olur. Insulin ihtiyac1 oldugunda insulin parenteral nutrisyon
soliisyonuna katmadan ayr1 olarak verilmelidir (11,22,28,29).

Yiiksek miktarda dekstroz verilmesi yag sentezinin artmasma
ve karacigerde yaglanmaya yol agar (steatoz) (Sekil 1). Bu
hastalarda karaciger enzimleri yiikselebilir, fakat kolestaz
gbriillmez. Diger yandan gliikozun yikilmasi ile CO; artar
ve bu da dakika ventilasyonun artmasma neden olur. Solunum
problemi ve §zellikle CO; retansiyonu olan hastalarda solunum
yetersizligi gelisebilir (28-32).

SK=1
————» 6 CO; + 6 H;O + 673 kcal
SK=07
—_——» 16 CO, + 16 H,O + 2398 keal
SK =08
1 Amino asit + 5.1 Oy ——— 4.1 CO, + 2.8 H,O + 475 kcal
SK=2.75
———— | palmitil+11 2.8 CO, + H,0+630 kcal

1 Glukoz +6 0O,

1 Palmitat + 23 O,

4.5 Glukoz + O;

Sekil 1: Solunum katsayis1 (SK) (CO; iiretimi/ O, titketimi) ve gliikoz, yag ve amino asitlerinden
elde edilen enerji ve glilkozun yaga doniismesi.

« Lipid

Yagdan yoksun beslenme esansiyel yag asidi eksikligine
yol acar. Baglangicta lipid soliisyonlar: bu nedenle
kullanilmaya baglanmis ve kalori acisindan dikkate
alinmamistir (34). Giiniimiizde ise hem enerji, hem de
esansiyel yag asitleri kaynag olarak kullamlmaktadir.

Intravendz yag karistmlari izotonik bir soliiyonda yogun
enerji kaynaklaridir. [zotonik sivilar olmasi nedeniyle
periferik damarlardan da verilebilir. Lipidlerin parenteral
beslenmede kullanilmas: daha dengeli enerji tiketimi
saglar ve endojen yag depolarimin kullanimimni azaltir.
Siv1 kisitlamasi gereken hastalarda veya yiiksek konsan-
trasyonlu glitkozu tolere edemeyen hastalarda lipid
soliisyonlarinin eklenmesi, fazla kalori saglamasi (1
gram yag 9 kcal enerji saglar) nedeniyle, kolaylik saglar.
Lipidler yikildiginda ortaya ¢ikan CO; miktar: glitkoza
gbre daha az olmasi solunum fonksiyonlar1 iizerine
olumlu etki yapar (Tablo 9). Diger yandan damar yolu
sorunu olan hastalarda lipid inflizyonu periferik damar
yolunun uzun siire dayanmasini saglar. Téim bu
ozellikleriyle lipidler parenteral niitrisyonun temel
Ogesidir (11,22,30-32).

Tablo 9: Ulkemizde bulunan lipid soliisyonlar:

Clinoleic % 20 Zeytinyagt % 80 + soya yagt % 20
Ivelip % 10 Soya yag1
Ivelip % 20 Soya yagt
Intralipid %10 Soya yag1
Intralipid % 20 Soya yag1
Omegaven % 10 Balik yag1

Parenteral beslenmede lipidler protein dist kalorinin %
30 ile % 50’sini karsilamasi planlanir. Bu 2 ile 3 gr/kg
lipid verilmesi anlamina gelmektedir. Intravensz
uygulanan lipid emiilsiyonlanmn klirensini birgok fakt6r
etkiler. Bunlardan en 6nemlisi infiizyon hizidir. Lipid
emiilsiyonlarin 8-18 saatte verilmesi ile 24 saatte verilmesi.
karsilagtirildiginda uzun siirede vermenin hastalar
tarafindan daha iyi tolere edildigini géstermektedir (35-
37). Diger bir faktor ilaglardir. Lipolitik etkisi olan steroid
ile birlikte verilmesi hipertrigliseridemi goriilme olasiligu
artirir. Yine amfoterisin B ve propofol de bu agidan
risklidir (11). Lipid emiilsiyon infiizyonuna bagladiktan
veya infiizyon hizini artirildiktan 4 saat sonra serum
trigliserid diizeyi kontrol edilmelidir. Serum trigliserid
diizeyinin 100 mg/dl altinda olmasi istenir. Trigliserid
diizeyi 400mg/dl’nin lizerinde olan hastalara lipid
soliisyonlar verilmemelidir (30, 35-38).

Ik kullanilan lipid soliisyonlar1 ve bugiin piyasada
bulunan ¢ogu lipid soliisyonlar1 soya yagindan elde
edilen uzun zincirli yaga asitlerini (LCT) i¢erir. Soya
yagindan elde edilen bu yag asitlerinin ¢ogunlugunu
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linoleik asit olusturur. Bu yag asitleri yumurta sarisi
fosfolipidler ile emiilsiye edilmistir. Soya yagindan baska
aycicegi yagi, zeytin yagi ya da balik yag: da
kullanilmaktadir (39). Zeytin yagi1 igeren soliisyonlarda
% 20 soya yag1 ve % 80 zeytin yag: vardir. Bu {iriinlerin
linoleik asit, linolenik asit ve oleik asit icerikleri farklilik
gosterir. Her iirtinlin hem % 10 hem de % 20 konsant-
rasyonda 2 farkli formu vardir (100 ml.de 10 veya 20 gr
trigliserit) (Tablo 9). Lipidlerin metabolizmasinin
anlagilmasi % 10°1uk lipid yerine % 20’lik soliisyonlar
kullanilmaya baglanmigtir, % 10°luk lipid soliisyonunda
fosfolipid trigliserid oraninn yiiksek olmas trigliseridlerin
klirensini azaltir ve hiperfosfolipidemiye yol agar. %
20lik lipid soliisyonlarinda trigliserid miktari daha fazla
olmasina ragmen fosfolipid diizeyinin daha diisiik olmas1
nedeniyle daha iyi tolere edilir (35-37). Gliniimiizde
kullanilan baz1 lipid soliisyonlarma orta zincirli yag asitleri
(MCT) de eklenmistir. Bu tip emiilsiyonlarda uzun zincirli
ve orta zincirli yag asitleri (LCT/MCT) 1:1 oraninda
bulunurlar. Orta zincirli yag asitlerin solubilitesi daha
iyidir ve lipoprotein lipaz tarafindan daha iyi hidrolize
edildigi i¢in kandan daha kolay temizlenir. Ayrica orta
zincirli yag asitlerinin mitokondriye girmek igin karnitine
ihtiyact olmamasi enerji saglamada daha etkili olmasimi
saglar. Orta zincirli yag asitleri ve balik yag1 iceren
parenteral soliisyonlarla yapilan ¢aligmalarin sonuglar
olumlu géziikmektedir. Diigitk dogum agirlikli cocuklar
ve kiigiik cocuklar da orta zincirli yag asitlerini iyi tolere
ederler (35-39).

Lipidlerin diger perfiizyon sivilari ile karigtirtimasinin
emiilsiyonu bozacagi varsayilarak gliikkoz ve amino asit
iceren soliisyonlar ile lipid soliisyonlarinin ayri setler ile
uygulanmasi 6neriliyordu. Parenteral soliisyonlar konusunda
bilgiler arttik¢a bu soliisyonlarin beraber kullanilabilecegi
anlagilnugtir. Hazirlamas: daha kolay ve infeksiyon riski
daha az olan iiriinler gelistirilmistir (35-40).

Lipid emiilsiyonlarinin akciger fonksiyonlari {izerine
olan etkisi tartigmalidir. Diffiizyon kapasitesini azaltti31,
oksijenizasyonu etkiledigi ve intrapulmoner sant1 arttirdi1
One stiriilmiigtiir. Bu etkilerin ¢oklu doymamus yag asitleri
emiilsiyonlarinin prostaglandine doniigmesi sonucu
oldugu diisiiniilmektedir. Prostaglandinlerin
vazokonstriksiyon ve vazodilatasyon etkileri infiizyon
hizina ve akcigerlerin durumuna baglidir. Bu etkilerin
klinik 6nemi tartigmalidir (29,35,36).

Lipidlerin immiin sistem {izerine olumsuz etkisi oldugu
One siirliilmiigtiir. Cocuklarda yapilan ¢aligsmalarda
herhangi bir olumsuz etkisi gosterilmemistir.Yag
emiilsiyonlarinin infeksiyon ile iliskisi ile ilgili veriler
yetersizdir. Degisik arastirmalarda farkli sonuclar
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bildirilmigtir. Nadiren yag emiilsiyonlart trombositopeniye
yol agmaktadir. Prospektif ve retrospektif caligmalar normal
hastalarda trombositopeni gelismedigini gostermistir. Diger
yandan esansiyel yag asidi eksikliginin kendisi de
trombositopeniye yol actigi bilinmektedir (35-37).

* Elektrolitler

Parenteral beslenmede elektrolitler hastanin ihtiyacina
ve kan degerlerine gore diizenlenir (Tablo-10). Sodyum
protein sentezi ve doku yapimi i¢in soliisyonda yeterli
diizeyde olmalidir. Parenteral beslenme soliisyonundaki
sodyum diizeyi 154 mEq/L’1 ve potasyum diizeyi ise 80
mEq/L’i gegmemelidir (11,22,41).

Cocuklarda kemik gelisimi i¢in daha fazla miktarda
kalsiyum ve fosfora ihtiya¢ vardir. Kimyasal olarak
gecimsiz olmasi nedeniyle PB’ye eklenecek kalsiyum
ve fosfor miktar1 fazla artirillamaz. Asagidaki formiile
gore giivenli bir sekilde kalsiyum ve fosfor PB’ye
eklenebilir (11,22,41).

Kalsiyum (mEq/L) + Fosfor (mEq/L) < 30 (1000 ml.de)

Tablo 10 :Giinliik elektrolit ve mineral ihtiyaci

Soliit Baglangic degerleri
Sodyum 2.0-4.0 mEq/kg/giin
Potasyum 2.0-3.0 mEqg/kg/giin
Klor 2.0-4.0 mEqg/kg/giin

Kalsiyum 0.5-3.0 mEq/kg/giin
Magnezyum 0.25-0.5 mEq/kg/giin
Fosfor 1.0-2.0 mEq/kg/giin

¢ Vitaminler

Vitaminler viicudun normal metabolik fonksiyonlarmi
siirdlirmesi i¢in gereklidir (Tablo 11 ve 12). Kisa veya
uzun siireli parenteral beslenmenin temel unsurlarindan
biridir. Kritik hastalarda vitamin kullaniminin belirgin
olarak artmasi nedeniyle dokularda vitamin eksikligi
kolay geligir. Diger yandan parenteral beslenmenin
kendisi de (6zellikle suda ¢dziinen vitaminler) kaybi
hizlandirir. Verilen karbonhidrat miktar arttikca suda
¢oziinen vitamin, 6zellikle tiamin, ihtiyaci artar (42-45).

Vitaminlerin bir diger énemli bir yarar1 da parenteral
besin maddelerinin oksidasyonunu azaltarak bu
maddelerin hastaya zarar vermesini Snlemesidir. Ozellikle
askorbik asit, tokoferol, vitamin A’nin antioksidan etkisi
onemlidir. Yagda eriyen vitaminler genellikle lipid
soliisyonlarina katilir. Suda ¢dziinen vitaminler ise amino
asit-dekstroz soliisyonuna katilir. Vitaminleri infiizyondan
kisa bir siire 6nce torbaya katmak vitamin kaybini en az
indirir (42-45).
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Tablo 11: Parenteral beslenme soliisyonlarina eklenmesi énerilen
giinliik vitamin miktarlar

Vitaminler Cocuk (doz/giin)
Yagda eriyen vitaminler

A (IU) 2300
D (IU) 400
E (IU) 7
K(g) 200
Suda Eriyen Vitaminler

Askorbik asid (mg) 80
Tiamin (B1) (mg) 12
Riboflavin (B2)(mg) 14
Piridoksin (B6)(mg) 1.0
Niasin (mg) 17
Pantotenat (mg) 5
Biotin (g) 20
Folat (mg) 140
Vitamin B12 (g) 1

Tablo 12: Ulkemizde bulunan pediatrik intravenz vitamin preparatlary

¢Okmiis maddeler ve mikroorganizmalarin hagtaya
gecmemesi icin filtre kullaniimasi gerekir(11,22,29,30).

Cok bolmeli tek torbalar parenteral beslenmeyi daha
kolay ve daha giivenilir hale gelmesini saglamgtir. Cok
bolmeli torbada lipid, amino asit ve gliikoz ve mikro
besin maddeleri ayr torbalarda bulunur. Kullanimdan
hemen 6nce bu sivilar karistirilir. Bu karigimimn en biiyiik
yararlarindan biri lipidin ayr uygulandig parenteral
nutrisyona gore infeksiyon riskinin daha az olmasidir.
Tiirkiye’de bulunan ¢ok bdlmeli tek torba parenteral
beslenme soliisyonlar1 Tablo 14°de verilmistir. Siit
cocuklart ve kiigiik ¢ocuklarda hazir soliisyonlardan ¢ok
hastaya gdre hazirlanan parenteral soliisyonlar
kullanilmaktadir (11, 22, 29,46).

Tablo 14: Ulkemizde bulunan tek torbali cok bolmeli iiriinler
(> 2 yas ¢ocuklara uygun)

Vitalipid N infant (suda ¢oziinen vitaminler)
Soluvit N (yagda ¢6ziinen vitaminler)
Cernevit (> 11 yastan biiyiik cocuklar) (multivitamin)

¢ Eser elementler

Agir hastaliklarda eser elementlere olan ihtiyag artmustir.
Optimal destegi alamayan hastalarda hem erken donemde
hem de geg¢ donemde eser element eksikliklerin klinik
belirtileri ortaya gikar. Cocuklarda 6nerilen dozlar Tablo
13°de gosterilmistir. Eser elementler diger besin maddeleri
ile etkilesime girerler. Askorbik asit bakir varliginda
okside olur. Bunedenle etkilesim siiresini azaltmak icin
vitaminleri de eser element preparatlari da torbaya
infiizyondan hemen 6nce konulmalidir (11,22,45).

Tablo 13 : Parenteral beslenmede 6nerilen giinliik eser element destegi

Cocuk
Cinko (mg) 2.5-4.0
Bakir (mg) 0.5-1.5
Selenyum (g) 30-60
Krom (g) 10-15
Manganez (mg) 0.15-0.8
Molibden (g) 19
Iyod (g) 131

PARENTERAL BESLENMENIN
UYGULANMASI

Parenteral beslenme sivi, elektrolit, makro (amino asit,
dekstroz, lipid emiilsiyonu) ve mikro besin maddesi
kaynagidir. Parenteral soliisyonlar, standart parenteral
soliisyonlar veya hastaya gore hazirlanan soliisyonlar
seklinde kullanilir. Hastaya gore hazirlanan parenteral
soliisyonlar ¢ocukluk yas grubuna daha uygundur. Bu
soliisyonlarm hesaplanmasinda ve hazirlanmas: sirasmda
cok dikkatli olunmalidir. Soliisyonlar aseptik kosullarda
hazirlanmalidir. Soliisyonlardaki veya setlerdeki hava,

OliClinomel N4 550 Periferik yol
OliClinomel N7 1000 Santral yol
Climix 1 Periferik yol
Climix 2 Santral yol
Kabiven Peripheral Periferik yol
Kabiven Santral yol

Parenteral sdliisyonlarin i¢ine dnerilen makro ve mikro
besin maddeleri disinda ila¢ ve baska maddeler
koyulmamalidir. I¢ine katilmak istenilen maddelerin
soliisyonun i¢indeki besin maddeleri ile gegimsiz olmasi
durumunda hastanin yagamim tehdit edebilir (11,22).

Vitamin preparatlart parenteral soliisyona katildiginda
151ga duyarh vitaminler inaktive olabilirler. Ozellikle A,
C, E, riboflavin ve piridoksin fotodegradasyon yoluyla veya
torbanin geperine yapigarak inaktif hale gelirler. Bu nedenle
vitaminleri soliisyonlarin i¢ine uygulamadan kisa bir siire
once koymak ve 1siktan korumak gerekir (11,22).

PARENTERAL BESLENMEDE iZLEM

Parenteral beslemeye baslamadan dnce hastalar klinik
ve biyokimyasal olarak degerlendirilmelidir. Hastalarin
hangi siklikta izlenecegi hastanin klinik durumuna,
malniitrisyonun derecesine ve parenteral tedavinin
stiresine baglidir.

Tam kan sayimi, kan Na, K, Cl, iire, kreatinin, AST,
ALT, trigliserid, kolesterol, total protein, albumini
6lciilmelidir. Parenteral nutrisyon basgladiktan sonra
cocuklarm giinliik tartisi, aldig1 ve ¢ikardig: stvi miktarlart
izlenmelidir. Baslangigta idrarda gliikkoz veya kan gliikoz
diizeyi 6 saat ara ile izlenir. Hasta tolere ediyorsa kan
gliikoz diizeyine giinde bir kez kontrol edilir. Hastanin
kan sekeri normal diizeyde giderken hiperglisemi gelisirse
sepsis de diisliniilmelidir (11,22).
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Stalgilizasyon saglanana dek elektrolitler giinliik
izlenmelidir. Daha sonra haftada 2 kez izlenmesi yeterlidir
(Tablo 15). Eser elementlere ancak uzun siireli TPN
yapildiginda bakilmasi uygundur.

Tablo 15 : Yogun bakimda yatan ve total parenteral beslenme
uygulanan hastada izlem

Kan ve idrar parametreleri

Gliikoz Idrarda glukoz
Giinde birkag kez Giinde birkag kez
Na, K, Cl Her giin
Kreatinin, ozmolarite Her giin

Trigliserid, kolesterol, albumin,
iire, fosfat, karaciger fonkisyon
testi, koagiilasyon testleri

Ca, Mg, Zn

B12, folik asit

Haftada 3 kez

Haftada 2 kez

PARENTERAL BESLENMENIN
SONLANDIRILMASI

Enteral beslenme ile hastanin ihtiyaci olan besinlerin %
50°si veriliyorsa parenteral beslenme azaltiimaya baglanr.
Bazi uzmanlar parenteral beslenmenin tiim
komponentlerinin azaltilmasini 6nerirken digerleri ise
oncelikle amino asitin kesilmesi gerektigini daha sonra
dekstroz konsantrasyonu ve miktarinin azatilmasi
gerektigini belirtmektedir. Lipidler enerjinin konsantre
formu olmasi nedeniyle en son kesilmesi gereken
komponenttir. Yine de bu degisiklikler her hastaya gére
kisisellestirilmelidir. Enteral beslenmede % 75 oranina
ulasildiginda PN kesilmesi uygundur. PN azaltilirken
rebound hipoglisemi gelisebilir bu nedenle PN ani olarak
kesilmemelidir (11,22). '

PARENTERAL BESLENMEDE
KOMPLIKASYONLAR

Parenteral beslenmeye bagli komplikasyonlar mekanik,
septik ve metabolik komplikasyonlar olmak iizere 3 ana
baslikta dzetlenebilir (11,22, 47).

Mekanik komplikasyonlar santral ven6z katetere baglidir.
Bunlar uygun olmayan kateter ve lokalizasyonu, hava
embolisi, subklavian arter yaralanmasi / hematomu/
laserasyonu, pnémotoraks, hemotoraks, karotis arter
yaralanmasi, tromboemboli, kateter embolisi, kateter
malpozisyonu, Horner sendromu, brakial pleksus
yaralanmast ve frenik sinir yaralanmasidir (11,22,47).

Septik komplikasyonlar PB’nin en ciddi komplikas-
yonlarindan biridir. Mortalite, morbidite ve hastane
masraflarini ciddi bir sekilde artirir. Aseptik kosullara
uyulmasi ve ciddi oénlemler ile infeksiyon riskleri
azalmasina ragmen halen 6énemli sorun olmaya devam
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etmektedir. Septisemi siklikla santral vendz kateter
varligida ortaya ¢ikar. En sik etkenler Staphylococcus
aureus, Staphylococcus epidermidis, Candidalar,
Pseudomonaslar, ve Escherichia coli dir (11,22,47). .

Metabolik komplikasyonlar Tablo 16°da gosterilmigtir (48).

Tablo 16 : Parenteral beslenmenin metabolik komplikasyonlar
Olasi Neden

Komplikasyon Onerilen Tedavi

Dehidratasyon

Yetersiz sivi destegi; hesaplanmayan
stv1 kaybi (6r, ishal, fistiil, persiste
eden yliksek ateg).

Baska bir siv1 infiizyonu bagla.
Swvi ihtiyacint tekrar
degerlendir ve PB’yi tekrar
ayarla

Siv1 yiiklenmesi

Asirt sivi verilmesi; bobrek ve kalp
fonksiyonlarimin bozulmast.

Daha konsantre dekstroz
kullan. Diiiretik basla. Stviyt
kisitla

Alkaloz Glukoz transportu sirasinda hiicrelerin PB’ye KCl ekle. Yeterli
K alumm kompanse edecek miktarda hidrasyonu sagla.

K verilmemesi; Bébrek ve
gastrointestinal sistemden agin K
kaybi. Gastrik dekompresyonda
yetersiz Cl verilmesi

Asidoz Bazlarin bobrek ve gastrointestinal Diabetik ketoasidozu ve sepsisi
sistemden kayb; PB ile agin Cl alimi 15ka.

Hipokalsemi Asir1 PO4 tuzlari, diigiik serum PB’deki Ca miktarini artir.
albumini. PB’de yetersiz Ca.

Hiperkalsemi PB’de asir1 Ca veya bobrek PB’ deki Ca miktarim azalt.
yetersizligi olan hastaya vit A éﬁf&gg{asggﬁsﬁg}}ggﬁgﬁ:
verilmesi. Pankreatite yol acabilir. ginde vitamin destegini C ve

B vitamini ite simirla

Hipomagnezemi PB’de yetersiz Mg; agir1 Mg kaybu; PB’deki Mg miktarin: artir.
anabolism indiiklenmesi ile
hiicrelerin alimimn artmasi
{Refeeding Sendromuy).

Hipofosfatemi Astr kayp (idrar PO4; alkaloz; Mg; sdelc ;

P diabetes mellitus; steroid ve diuretik PB’deld PO4 miktanni artr.
tedavi); anabolizmanin baglamas: ile
hiicreye aliminin artmasi( refeeding
Sendromu).

Hiperglisemik, Tedavi edilmemis ghiikoz entoleranst. PB’i durdur. Yeterli hidrasyonu

hiperozmolar, Stk gliikoz kontrolii ile kolay kontrol. sagla ve insulin perfiizyona

non ketotik koma Mortalite % 40. basla

Hiperglisemi Stres cevap. Goriilme sikhigi % 25 Infeksiyonu ekarte et. PB’deki

pers P or e karbonhidrat miktarmn azalt.
Yeterli insulin ver.
Hipoel Kc glitkozun ani olarak PB’i artir. D10 bagla.
" kesilmesi. Cocuklarda sik gériiliir.
: : Fazla kalori veya agir1 karbonhidrat Total kaloriyi veya

Hiperkarbi yiiklemesi. karbonhidralt azalt.

Esansiyel yag asidi PB’de linoleik asit yetersiz olmast; iv lipid ver. Alternatif olarak
eksikligi siirekli dekstroz infiizyonu ve dekstroz infiizyonunu 24 saat
hiperinsulinemi nedeni ile yag kes.

dokusundan linoleik asitin
salinamamasi
Hiperamonyemi Asir1 protein yiikselmesi; arginin PB’deki protein miktarim azalt.

eksikligi (iire siklusu); hepatik
disfonkiyon; amino asit
soliisyonunda bulunan amonyak.
Cocuklarda sik goriiliir.

Laktiiloz bagla.

Karaciger doku hasan

Bilinmeyen neden. Asm glitkoz veya

Karacigere zarar veren diger

ve yag infiltrasyonu enerji verilmesi ile baglantih olabilir. durumlar ekarte et.
vee y L karmnitin eksikligi. Karbonhidrata gére lipid
miktarmt artir.
Kolestaz Gastrointestinal sistem uyari Enteral beslenmeyi artir

eksikligi.

Refeeding Sendromu

Refeeding sendromu malniitrisyonu olan hastalarin enteral
veya patenteral yoldan tekrar beslenmeye baglandiginda
goriilen ciddi bir tablodur. Serum fosfor, potasyum,
magnezyum, diizeyi diiser. Glilkoz metabolizmasi
bozulur, vitamin eksikligi meydana gelir ve hastada s1vi
resusitasyonu ihtiyaci dogar. Riskli hastalarn énceden
belirlenmesi ve bu hastalara ihtiyacinin % 75’ini
kargilayacak kadar kalori verilmesi ile refeeding
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onelebilir. Beslemeye basladiktan sonra kalori % 10-15
oraninda artirilmal1 ve elektrolit, Ca, fosfor ve magnezyum
diizeyleri yakin takip edilmelidir. Bu hastalara yeterli
potasyum ve fosfor vermek cok onemlidir (49,50).
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