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ÖZET 

KRİTİK HASTADA NUTRİSYON 

AMAÇ: Kritik çocuk hastalarda erken beslenmenin mortalite, mekanik ventilasyon, yoğun 

bakımda kalış süresi, hastane infeksiyonu üzerine etkileri ve enteral beslenmeye bağlı 

komplikasyonların sıklığının araştırılması amaçlanmıştır. 

HASTALAR VE YÖNTEM: Bu ileriye dönük çalışma için Çocuk Yoğun Bakım Ünitesine 

1 Temmuz 2009 ile 1 Nisan 2011 tarihleri arasında yatırılan 100 çocuk hasta değerlendirildi. 

Hastalar 4 gruba ayrıldı. Grup 1’de ilk 24 saat içinde, grup 2’de ilk 48 saat içinde, grup 3’de 

ilk 72 saat içinde enteral beslenme ile kalori hedefine ulaşılan hastalar, grup 4’te ilk 72 saat 

içinde total parenteral nutrisyon başlanan hastalar yer aldı. Hastaların yoğun bakıma 

yatışlarında beslenme durumları, mekanik ventilasyon ve yoğun bakımda kalış süreleri, yoğun 

bakımda yattıkları süre içinde gelişen hastane infeksiyonları kaydedildi. Yan etki olarak 

gelişebilecek gastroparezi, abdominal distansiyon, diyare ve aspirasyon varlığı izlendi. 

BULGULAR: Grup 1’de 23, grup 2’de 28, grup 3’te 29 ve grup 4’te 20 hasta değerlendirildi. 

Yoğun bakıma yatışta malnutrisyon oranı %36 idi. Grup 1’deki hastaların yaş ortalaması 

diğer gruplardan daha düşük bulundu. Grup 4’ün PRISM skoru grup 1 ve 3’e göre daha 

yüksekti. Gruplar arasında cinsiyet, PELOD skoru, yoğun bakıma girişte malnutrisyon varlığı, 

mekanik ventilasyon gereksinimi, santral venöz kateter, arteryal kateter ve idrar sondası 

varlığı açısından fark saptanmadı. Grup 1’den 4’e doğru enteral beslenmeye başlanma 

zamanının daha geç, hedef kaloriye ulaşma süresinin daha uzun olduğu görüldü. Gruplar 

arasında hastane enfeksiyonu, mekanik ventilasyon ve hastanede yatış süresi açısından fark 

saptanmadı. Mortalite en az grup 1’de (%8.7), en fazla grup 4’te (%30) tespit edildi, fark 

istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı. Vazokatif inotropik skor en düşük grup 1’de, en 

yüksek grup 4’te bulundu. Enteral beslenmeye bağlı yan etki en az grup 1’de, en çok grup 4’te 

görüldü. 

 SONUÇLAR: Bu çalışmada yoğun bakıma giren kritik çocuk hastalarda malnutrisyon 

riskinin yüksek olduğu, erken enteral nutrisyona başlanan hastalarda mortalitenin parenteral 

nutrisyon alanlara göre daha az olduğu, enteral nutrisyona başlanma zamanı kısaldıkça hedef 

kaloriye ulaşmanın daha hızlı olduğu, yüksek doz vazoaktif ilaç kullanımının gastrointestinal 

komplikasyonları arttırdığı gösterilmiştir. Kritik çocuk hastalarda erken enteral nutrisyonun 

etkilerini değerlendirmek için yapılacak geniş randomize çalışmalara gereksinim vardır. 
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SUMMARY 

NUTRITION IN CRITICALLY ILL PATIENTS 

OBJECTIVE: The present study aimed to assess the impact of early enteral nutrition on the 

mortality rate, length of stay in the hospital, number of days on the ventilator, nosocomial 

infections and complications associated with enteral feeding. 

PATIENTS AND METHOD: This prospective study was initiated in July 2009 and April 

2011 on 100 ill children in the paediatric intensive care unit. Four groups identified as calorie 

goal achieved in first 24 hours, in 48 hours, in 72 hours and received parenteral nutrition in 

first 72 hours. Nutrition status at admission, days on mechanic ventilator, length of stay in 

pediatric intensive care unit and acquired nosocomial infections were recorded. Gastroparesis, 

abdominal distension,  diarrhoea and  aspiration were attended as complication.  

RESULTS: There were 23 patients in group 1, 28 in group 2, 29 in group 3 and 20 in group 

4. Thirty six percent of patients were existing malnutrition at admission. The average age of 

group 1 was younger than the others. In group 4, PRISM score was heigher than group 1 and 

3. Both groups were similar with respect to sex, PELOD score, existing malnutrition at 

admission, requirement of mechanic ventilation, existing central venous catheter, arterial 

catheter and urine catheter. There were no differences between groups in days of mechanic 

ventilator, length of stay in pediatric intensive care unit and nosocomial infections 

significantly. The goal achieved time was later by delay on the inition time of enteral nutrition 

in group by group from 1 to 4. Mortality rate was at least in group 1 (8.7%) and the most in 

group 4 (30%), but the difference was not significant statistically. Vasoactive inotropic score 

was minimum in group 1 and maximum in group 4. Complications associated with enteral 

feding were at least in group 1 and the most in group 4.  

CONCLUSIONS: The results of this study support that risk for malnutrition at admission is 

high, mortality rate was higher at patients received parenteral nutrition than ill children fed 

with enteral nutrition (but the clinical significance is unclear), the goal achieved time is 

shortened by early onset of  enteral nutrition,   gastrointestinal complications are higher in 

children take high dose vasoactive agents. Randomized trials of nutritional support in 

critically ill children are needed to evaluate the impact of early enteral nutrition.  
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GİRİŞ 

Nutrisyonel destek, yaklaşık son 30 yıldır kritik hasta izleminin temel öğelerinden 

sayılmaktadır (1). Bu konudaki araştırmaların çoğu erişkin hastalarda yapılmıştır, kritik çocuk 

hastada nutrisyonel destekle ilgili yeterli çalışma yoktur.  

Kritik hastalıkta metabolizma ve mitokondriyal fonksiyonlar değişmektedir (2,3). 

Hayvanlar ve insanlar üzerinde yapılmış farklı çalışmalarda kritik hastalıkta kalori 

kısıtlamasının faydalı olduğu sonucu elde edilmiştir (4-6). Fazla beslenme beraberinde yan 

etkilere neden olmaktadır (7,8). Kritik hastalığın erken döneminde çocuklarda 

hipermetabolizma yoktur, enerji gereksinimi bazal metabolik hıza yakın ya da bazal 

metabolik hızın altındadır (9-14). Bu sürede aşırı beslenme desteği ile protein katabolizması 

önlenemez, büyüme ve anabolizma etkinleştirilemez (7, 15). 

Hastanede yatışları süresince kalori alımı sınırlı olan kritik çocuk hastalarda 

malnutrisyon riski yüksektir. Malnutrisyon mortalite ve morbidite oranlarını arttırır. Yatan 

hastaların ancak %50-60’ının yeterli beslenme desteğini alabildiği bildirilmiştir (16). Bunun 

başlıca nedenleri arasında sıvı kısıtlaması yapılması, yoğun bakımda uygulanan girişimler 

sırasında beslenmeye ara verilmesi, kullanılan sedatif ve analjezik ilaçlara bağlı gelişen 

gastrointestinal intolerans yer almaktadır.  

Kritik çocuk hastada fazla beslenmenin ve yetersiz beslenmenin ayrı yan etkileri vardır. 

Zamanında ve uygun beslenme desteği kritik çocuk hastalarda morbidite ve mortaliteyi 

azaltabilir (17). 

Erişkin yoğun bakım hastalarında yapılan araştırmalarda enteral nutrisyonun (EN) 

parenteral nutrisyona (PN) oranla enfeksiyon, komplikasyon ve mortalite oranlarının 

azalmasında yararlı olduğu ortaya konulmuştur (18-26). Geleneksel yaklaşımda metabolik ve 

kardiyopulmoner denge sağlanana kadar EN ertelenirken son çalışmalarda erken nutrisyonel 

desteğin enfeksiyon olasılığını azalttığı ve hastanede kalış süresini kısalttığı kanıtlanmıştır (1, 

18,27,28). Kritik çocuk hastada yeterli kanıt olmamasına karşın pediyatrik yoğun bakım 

ünitesinde erken enteral beslenme önerilmektedir (17). 

Kritik çocuk hastalarda enteral beslenmeye bağlı olduğu düşünülen yan etkiler hastalık 

şiddeti ve aldıkları ilaç tedavileri benzer olan PN alan kritik çocuk hastalarda da 

görülmektedir (29). Yapılacak araştırmalar EN’un zamanlaması, içeriği ve verilme yöntemi 
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ile yan etkilerin azaltılmasına yardımcı olacaktır. Enteral nutrisyonun neden olmadığı fakat 

EN’dan olduğu düşünülen yan etkilere bağlı EN’un kesilmesini önleyecektir. 

Nutrisyonel hedeflere ulaşılmasında yaşanan sorunları en aza indirmede beslenme 

protokolleri kullanılmasının faydalı olduğu gösterilmiştir (30). Kritik çocuk hastada nutrisyon 

desteğine başlanma zamanı, desteğin içeriği, miktarı ve verilme yöntemi ile yeterli veri 

yoktur; bu konuda araştırmalar yapılmasına gereksinim vardır. Yeterli çalışma olmaması 

nedeniyle çocuk yoğun bakım (ÇYB) birimlerinde beslenme ile ilgili kesin protokoller 

oluşturulamamıştır. Çocuk yoğun bakımlarında doğru bilgiye dayalı beslenme protokollerinin 

oluşturulması ve bu protokollerin uygulanması ile mortalite ve morbidite oranlarının 

azaltılması sağlanabilir. 

Çocuk yoğun bakıma yatan hastaların klinik durumunu tanı ve ilaç tedavileri dışında, 

önceki ve yoğun bakımdaki beslenme durumları, destek tedavi gereksinimleri, hastaya yapılan 

girişimler ayrı ayrı etkilemektedir. Eksik destek ve tedavi kadar bu destek ve tedavinin 

gereğinden çok uzatılması da kritik çocuk hastanın morbidite ve mortalitesini etkiler.   

Bu ileriye dönük çalışmada, kritik çocuk hastalarda erken beslenmenin klinik seyir 

üzerine etkilerinin araştırılması amaçlanmıştır. Çalışmanın temel amacı erken enteral 

beslenmeye başlanan ve kalori hedefine ulaşılan hastalar ile ulaşılamayan hastaların mortalite, 

mekanik ventilasyon, yoğun bakımda kalış sürelerinin ve hastane infeksiyonu sıklığının 

karşılaştırılmasıdır. Çalışmanın diğer amacı ise enteral beslenmeye bağlı komplikasyonların 

sıklığının araştırılmasıdır. 
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GENEL BİLGİLER 

Nutrisyonel durumun, hastalıkta prognozu etkilediği uzun süredir bilinmektedir. Beslenme 

kalitesi ile prognoz arasındaki ilişkiyi ilk vurgulayan M.Ö. V.yy’da Hippokrates olmuştur. 

Hippokrates iyi beslenmenin hastalarda iyileşmeyi kolaylaştırdığını belirtmiştir (31). 

Nutrisyonun günümüzdeki bilimsel düzeye gelmesi Hippokrates’ten beri bir dizi düşünce, 

araştırma ve teknolojik gelişme sonucu olmuştur. Fizyolog Claude Bernard 1843’de 

hayvanlara şeker eriyikleri infüze ederek nutrisyonla ilgili araştırmalar yapmıştır (32). W. His 

1925 yılında yayınlanan yazısında besin maddelerinin ilk kez 1598’de Capivacceus tarafından 

özefagusa verildiğini yazmıştır (33). Yeme ve içme gibi doğal beslenmenin dışında nütrisyon 

desteği girişimlerinin ilk defa rektal yoldan denendiği ve su, glukoz ve aminoasit içeren 

solüsyonların II. Dünya Savaşına kadar rektal yolla verildiği bilinmektedir (34). 1960’ların 

sonuna doğru yayınlanan çeşitli çalışmalarda komplikasyonların engellenmesinde parenteral 

yoldan verilen nüstriyonel desteğin faydalı olduğu bildirilmiştir (35-37). Bu çalışmaları 

enteral yolla beslemenin parenteral yola göre daha az komplikasyona yol açtığını gösteren 

araştırmalar izlemiştir (38). 1970-1980’li yıllarda hastalarda nütrisyon durumunun 

değerlendirilmesi, gereksinimlerinin saptanması, parenteral ya da enteral nütrisyon 

uygulanması, uygulama sırasında hastaların izlenmesi ve oluşabilecek komplikasyonların 

erken dönemde belirlenerek tedaviye geçilmesi konusunda uzmanlaşmış çok disiplinli ekipler 

oluşturulmaya başlanmıştır (31). 

1.KRİTİK ÇOCUK HASTADA NUTRİSYONUN ÖNEMİ 

Günümüzde kritik çocuk hastada nutrisyonel destek konusunda yeterli çalışma yoktur ve 

ÇYB pratiğinin tartışmalı konularındandır.  

Kritik çocuk hastalar, uzamış metabolik stresten önemli ölçüde zarar görürler. 

Metabolizmalarındaki büyük değişimler, protein ve lipid depolarındaki rezervin az oluşu 

nedeniyle malnütrisyon gelişme olasılığını arttırır. Malnütrisyon riski taşıyan hastalarda 

uygun nütrisyonel desteğin verilmesi gelişebilecek komplikasyonların azalmasına yardımcı 

olarak klinik ve mali yararlar sağlayabilir (39). Nutrisyonun immün sistem, yara iyileşmesi, 

mortalite ve morbidite oranları üzerine etkili olduğu belirlenmiştir (40). 

Kritik hastalıkta nutrisyon desteği ile amaçlanan enerji gereksinimini karşılayacak 

yeterli kalorinin ve besi gereksinimlerinin karşılanması, yara iyileşmesi ve hücresel savunma 
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mekanizmalarının sentezi için gerekli protein üretimine substrat sağlanması, katabolizmanın 

engellenmesidir. 

A. MALNÜTRİSYON 

Kritik hastalarda, özellikle de yatış süreleri uzamış olanlarda, malnutrisyon prevalansı son 20 

yıldır çok fazla değişmemiştir.  Kritik çocuk hastalarda malnütrisyon 1980’li yıllarda % 15-20 

iken günümüzde % 24’tür (41).  

Kritik hastalığa karşı oluşan metabolik yanıt sonucu malnütrisyon gelişebilir ya da 

malnütrisyon hasta yoğun bakıma alındığında var olabilir (42). Kritik hastalık veya metabolik 

stres oluşturacak sorun olmadığında vücut nutrisyon eksikliğine uyum sağlar. Ancak 

hipermetabolizma ile seyreden kritik hastalıklarda enerji sağlamak ve artan protein sentezini 

desteklemek için protein katabolizması artar. Yetersiz kalori alımı enerji eksikliğine yol açar 

ve gereken enerji aşırı protein yıkımı ve glikoneojenez yoluyla sağlanır. Enerji ve metabolik 

substrat gereksiniminin temin edilmesi için kas ve visseral protein depoları harcanır (43). 

Malnutrisyon immun sistemde yetersizlik ve nozokomiyal infeksiyon, kas kitlesinde ve 

fonksiyonlarında azalma ile beraber solunum fonksiyonlarında bozulma gibi 

komplikasyonlara yol açarak yoğun bakımda kalış süresinin uzamasına, morbidite ve 

mortalitede artışa neden olmaktadır (Tablo 1).  

 

Tablo 1: Yetersiz beslenmenin sonuçları 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Yağ ve kas dokusu kitlesinin azalması; ağırlık kaybı 

 İmmün cevapta bozulma (immunsupresyon); nozokomiyal enfeksiyon  

 Hipoalbuminemi, kan onkotik basıncının azalması; vücutta ödem 

 Yara iyileşmesinde gecikme, cerrahi insizyon, sütür ve anastomozlarda 

komplikasyonlar  

 Kas güçsüzlüğü  

 Solunum fonksiyon bozuklukları (ventilatör desteğindeki hastalarda spontan 

solunuma geçişte güçlükler, vs.)  

 Kardiyak debi, miyokardiyal kontraktilite ve kompliyans azalması  

 Gastrointestinal bozukluklar 

 Hastanede kalış süresinde uzama 
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Kritik çocuk hastada artan katabolizmanın yol açtığı negatif nitrojen dengesini 

düzeltebilmek için nutrisyonel desteğe gereksinim vardır. Katabolizmayı düzeltebilmek için 

kritik hastalık sürecinde metabolizmada gelişen değişiklikleri bilmek gereklidir. 

B. KRİTİK HASTALIKTA METABOLİZMA 

Kritik hastalarda yoğun fizyolojik değişim mevcuttur. Başta dolaşım, endokrin, metabolik ve 

immun sistemler olmak üzere tüm vücut sistemleri bu değişime dahil olur. Bu yanıt özellikle 

doku inflamasyonundan ve santral sinir sisteminden kaynaklanmaktadır (44). Yanıtı 

tetikleyen faktörler mental ve psikolojik stres, egzersiz, immobilizasyon, ağrı, doku hasarı, 

hipovolemi, hipotermi, hipoglisemi, enfeksiyon, ciddi metabolik ve elektrolit bozukluklarıdır. 

Kritik hastalıkta birçok sitokin (interlökin-1, interlökin-6 ve tümör nekrozis faktör-alfa) ve 

hormonların (katekolaminler, kortizol, glukagon ve büyüme hormonu) artmış üretim ve 

salınması vücut enerji depolarının hızlı kaybına neden olan hiperkatabolizmayla sonuçlanır. 

Kritik hastalık hücresel enerji metabolizmasını çoğunlukla artırır (2,3,45,46). 

Mekanizması tam açıklanamamış olmakla beraber protein katabolizması ve mitokondriyal 

disfonksiyonun metabolik supresyonla birlikte olabileceği bilinmektedir (2,45). 

Sir David Cuthbertson, 75 yıl önce ani ciddi olay sonrası erişkinlerde gelişen metabolik 

yanıtı iki fazda tanımlamıştır. Kısa süren ilk faz ani ciddi olay sonrası ilk saatlerde 

hemodinamik dengesizlik ve dolaşan kan hacminde azalma ile birlikte olan şok fazıdır (Ebb 

fazı). Bu fazda katekolaminler ve kortizol hakimdir. Artan glukagona yanıt olarak insülin 

düzeyi düşer. Toplam vücut enerji tüketimi, kardiyak debi, dokuların oksijen (O2) kullanımı 

ve üriner nitrojen kaybı azalır, hipermetabolizma yoktur. Metabolizma hiperglisemiktir. İkinci 

evre olan kompansatuvar faz (akım fazı) ise iki ayrı bölümde değerlendirilmektedir. 

Başlangıçta şiddetli katabolizma sonucu aşırı enerji kullanımı ve negatif nitrojen dengesi 

vardır. İdrarla nitrojen atılımı artar. Organizmanın verdiği metabolik ve inflamatuvar yanıt 

aşırı enerji ve O2 tüketimi ile desteklenir. Glukoz üretimi artar ve hiperglisemi gelişir, laktik 

asit düzeyi normaldir (47, 48). Bu dönemde hastaya yeterli sıvı ve elektrolit desteği verilir ve 

uygun tedavi yaklaşımı yapılırsa anabolik faz başlar. Ancak hastaya uygun destek verilmezse 

çoklu organ yetmezliği gelişebilir.  

Kritik çocuk hastalarda gelişen metabolik yanıt niteliksel olarak erişkindekine benzer, 

ancak niceliksel farklıdır. Çocuk hastalarda yapılan araştırma sonuçları kritik hastalığın ilk bir 

haftası içinde ölçülen metabolik hızın, öngörülen bazal metabolik hız ile aynı ya da daha 
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düşük olduğunu göstermiştir (9-14,49,50). İlk hafta büyüme ve anabolizma olmamaktadır (7). 

Katabolik fazda beslenme desteği, pozitif azot dengesini sağlamasa da vücuttan protein 

kaybını azaltır. Uygun beslenme planını yapabilmek için kritik hastalık sırasında gelişen 

metabolik değişimler ve bunların beslenme gereksinimlerine etkisi bilinmeli, hastanın mevcut 

nutrisyonel durumu değerlendirilmelidir. 

1.Protein Metabolizması     

Kritik hastalıkta en fazla protein metabolizması etkilenir. Proteinin yapıtaşı aminoasitlerdir. 

Aminoasitler büyüme ve doku iyileşmesinde temel rol oynarlar. Organizmada aminoasitlerin 

çoğu proteinlerin içinde, az kısmı serbest aminoasit havuzunda bulunurlar. Proteinler devamlı 

aminoasitlere parçalanıp, büyük oranda bu aminoasitlerden yeniden sentezlenirler; protein 

döngüsü süregelir.  

Kritik hastalıkta günlük idrar nitrojen atılımının artması proteolizi yansıtır. Sülfür, 

fosfor, potasyum, magnezyum ve kreatininin de idrarla kaybı artar. Hücre içi bileşenler yıkılır 

ve total hücre kitlesi azalır. İzotop dilüsyon çalışmaları ciddi hastalık sonucu vücut kitlesinin 

azaldığını göstermektedir. Yapılan radyonükleid aminoasit çalışmalarında kas kitlesi ciddi 

azalırken, karaciğer ve böbrek gibi iç organların kitlelerinin kısmen korunduğu gösterilmiştir 

(51). Kortizol, katekolaminler ve glukagon tarafından tetiklenen proteoliz işlemi ile oluşan 

aminoasitler, hem glukoneogenezde hem de enerji kaynağı olarak kalp kası, beyin, eritrositler, 

renal medulla gibi önemli organlarda kullanılırlar. 

Kritik hastalıkta proteoliz ve glukoneogenez erişkin ve çocuk hastada artar. Protein 

döngüsü büyük oranda akut hasar sonrası kas proteinlerinden açığa çıkan aminoasitler yoluyla 

sağlanır. Aminoasitler, glukoneogenez, protein sentezi ve immun sistem için substrat 

oluşturmak üzere splanknik alandaki vital organlara nakledilirler (52). Kritik erişkin hastada 

yapılan kas biyopsilerinde yoğun bakıma yatışın 3. gününden 15. gününe kadar ilerleyen 

protein kaybı gösterilmiştir. Hastalığın devam ettiği her gün için kasların protein içeriği % 24 

oranında azalmaktadır. Kas hücresindeki protein kaybı ile hastanın yoğun bakımda yatış 

süresi ve splanknik protein sentezinde artış arasında ciddi korelasyon olduğu gösterilmiştir 

(53). Ek olarak strese bağlı hasarın, negatif akut faz proteinlerinin (albumin, prealbumin, 

retinol bağlayıcı protein, transferrin, vs.) sentezini baskılamadığı, aksine uyardığı 

gösterilmiştir (54). Negatif akut faz proteinlerinin plazma konsantrasyonlarının düşük 

bulunmasının nedeni artan transkapiller kaçak ve artmış katabolik hız ile açıklanabilir (55). 
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Kastan salınan aminoasitler yara iyileşmesi ve immünite ile ilgili hücrelerin enerji 

kaynağı olarak kullanılırlar. Böylece inflamatuvar yanıt ve doku tamiri için gerekli 

proteinlerin sentezi sağlanır. Özellikle glutamin, lenfosit ve fibroblast için temel enerji 

kaynağıdır.    

Kritik hastalıkta protein döngüsü çok artar.  Kritik çocuk hastada protein döngüsü 

negatiftir, protein yıkımı ön plandadır. Kilo kaybı ve vücut kas kitlesinde azalma görülür. 

Diyafragmatik, interkostal ve kardiyak kasların kaybı kardiyorespiratuvar yetersizliğe neden 

olur. Hayati organlarda kas kaybını engellemek için yeterli nutrisyonel aminoasit desteği 

sağlanmalıdır. Böylece protein dengesi düzelir. 

Kritik çocuk hastada protein gereksinimi sağlıklı çocukların 2.5 katıdır (55). Günlük 

protein gereksiniminin belirlenmesinde en önemli gösterge nitrojen dengesidir ama 

hesaplanması zordur. Her hasta için nitrojen dengesinin belirlenmesi zor olacağından yaş 

grubuna göre kg başına verilecek protein miktarının saptanması önerilmektedir. Kritik çocuk 

hastada verilmesi önerilen protein miktarı yaklaşık 0-2 yaş için 2-3 g/kg/gün, 2-13 yaş için 

1.5-2 g/kg/gün ve 13-18 yaş için 1.5 g/kg/gün’dür (56).  

2. Karbonhidrat Metabolizması 

Glukoz, beyin, eritrosit ve renal medulla tarafından birincil enerji kaynağı olarak kullanılır. 

Kritik hastalıkta glukoz, glukoneogenez için kullanıldığından sınırlı glikojen depoları hızlı 

tüketilirler. Kritik erişkin hastada, glukoz döngüsü ve oksidasyonunda 3 kat artışla beraber 

glukoneogenezin de arttığı gösterilmiştir (57).  

Kritik hastalıkta glukozun depolardan mobilizasyonu artar ancak kas, yağ ve bağ 

dokusu gibi dokular tarafından kullanımı bozulur. Glukoz, yara iyileşmesinden sorumlu 

hücrelerde tüketilir. Metabolik yanıtın erken evresinde bazal insülin seviyesi baskılanır. 

Baskılanmış insülin düzeyi, aminoasitlerin kaslardan hareket etmelerini sağlar. Splanknik 

glukoz kullanımı % 50-60 azalır. Kortizol, glukagon ve tiroksinin etkisi ile glukoneogenez 

başlar. Glukoz oksidasyonu iki katına çıkar. Glukoz üretiminin öncüleri olan laktat ve 

alaninin karaciğer tutulumları artar. Sonuçta kan glukoz düzeyi yükselir (51,58). 

Strese karşı metabolik yanıtının temel özelliği diyetle alınan glukozun, 

glukoneogenezde kullanılamamasıdır (56). Glukoz üretimindeki artışın O2 tüketimiyle 

ilişkisine rağmen solunum katsayısının [(SK); üretilen karbondiyoksitin (CO2) harcanan 
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O2’ye oranı] 0.7-0.8 olması yağların okside olan temel substrat olduğunu gösterir 

(karbonhidrat okside olursa SK 1, yağ okside olursa SK 0.71’dir).  

Hiperglisemi, hiperosmolarite ve ozmotik diüreze neden olur; glukozun fazla 

tüketilmesi SK’nın yükselmesine ve solunum yükünün artmasına yol açar ve solunum 

yetersizliği gelişebilir (51). Hiperglisemi enfeksiyon riskini, morbidite ve mortaliteyi 

arttırabilir. Hipoglisemi de mortalitede artışa ve hastanede kalış süresinin uzamasına yol 

açabilir. Sonuç olarak kritik çocuk hastada hipoglisemi ve hiperglisemiden kaçınılmalı, uygun 

enerji desteği karbonhidrat ve lipit içeren karışımlar ile sağlanmalıdır.  

3.Lipit Metabolizması  

Erişkinde adipoz doku vücudun en büyük enerji deposudur. Kritik hastalıkta, vücutta 

meydana gelen hasar sonrası trigliseritler, gliserol ve serbest yağ asitlerine (SYA) hidrolize 

olurlar. Katekolaminlerin etkisi ile gliserol dolaşımının iki kat artması lipolizdeki hızlanmayı 

gösterir. Gliserol glukoneogenezde kullanılır. Travma ve streste kandan SYA tutulum ve 

oksidasyonu plazma SYA konsantrasyonu ile doğru orantılıdır (57). Karaciğerde yağ 

asitlerinden keton cisimlerinin oluşumu artar. Keton cisimleri vücut tarafından enerji kaynağı 

olarak kullanılırlar (58).  

Kritik hastalık, cerrahi ve travma durumlarında lipid döngüsünün arttığı bilinmektedir 

(59). Kritik çocuk hastada yağ oksidasyon hızının arttığı gösterilmiştir (60). Çocuklarda stres 

durumunda yağ asitleri birincil enerji kaynağıdır ama yağ depoları sınırlıdır. Kritik çocuk 

hastada artmış lipid gereksinimine rağmen yağsız diyet uygulanması durumunda esansiyal 

yağ asidi eksikliği gelişebilir (61). Bu durum hasta çocukta klinikte dermatit, alopesi, 

trombositopeni ve bakteriyel infeksiyonlara yatkınlık şeklinde ortaya çıkabilir. Kritik hastalığı 

olan süt çocuklarında esansiyel yağ asidi eksikliğinin önlenebilmesi için toplam kalorinin en 

az % 0.5’inin % 4.5 konsantrasyonda linoleik asit içeren besin sunumu ile karşılanması 

önerilmektedir (56). Enteral beslenmede lipid 1-1.5 gr/kg/g dozunda başlanır, bebeklerde 7-8 

gr/kg/g, büyük çocuklarda ise 3-4 gr/kg/g dozuna çıkılabilir. Tüm enerjinin % 20-50’si 

lipidden sağlanacak şekilde beslenme desteği uygulanmalıdır (62). 

4.Enerji Metabolizması 

Yaşamın sürdürülebilmesi, diyetle alınan besin maddelerinin okside olmaları sonucu açığa 

çıkan enerjinin kullanılması ile mümkündür. Bu enerjinin % 40-50’si ısıya dönüşerek kayba 
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uğrar, kalan kısmı enerji gerektiren hücresel reaksiyonlar, vital organların çalışması ve 

fiziksel aktivite için kullanılır. Tüm faaliyetler için gereken enerjiye toplam enerji gereksinimi 

(TEG) adı verilir. Enerji gereksinimi metabolik aktivite ile doğrudan paralellik gösterir. 

Metabolik aktivite, yaş, cinsiyet, vücut yüzeyi ve ağırlığı, boy, ırk, çevresel faktörler, uyku ve 

uyanıklık, fiziksel aktivite, besinler, hormonal ve psişik faktörlerin etkisi ile değişir.  

Bazal enerji gereksinimi (BEG), yaklaşık 12 saat gıda almayan, en uygun koşullarda 

olan, fiziksel ve psişik aktivitede bulunmayan bireyin enerji gereksinimi olarak tanımlanır. 

Yatak istirahatındaki kişinin harcadığı enerji miktarı ise istirahat enerji gereksinimidir (İEG) 

ve bazal enerji gereksiniminin yaklaşık % 10 fazlasıdır. İstirahat enerji gereksinimi, yağsız 

vücut kitlesi metabolizmasının ürünüdür ve vücut ağırlığı, boy, cinsiyet, yaş gibi yağsız vücut 

kitlesi ile ilişkili değişkenlere bağımlıdır. Örneğin düşük doğum ağırlıklı yenidoğanın İEG’si 

erişkinin 3 katıdır (62). 

Sağlıklı bireylerde TEG, İEG (İstirahat enerji gereksinimi=Toplam enerji 

gereksiniminin yaklaşık % 70’i) ve aktivite ilişkili enerji gereksiniminden [(AEG):Toplam 

enerji gereksiniminin yaklaşık % 20’si)] oluşur. Aktivite ilişkili enerji gereksinimi, fiziksel 

aktivite düzeyine ve fiziksel kapasiteye bağlı değişir (63,64).  

Vücudun gereksinimi olan enerji, diyetle alınan besinlerin okside olması ile açığa çıkan 

enerjiden sağlanır. Açığa çıkan enerji, hücresel düzeyde yüksek enerji fosfatlarının (adenozin 

trifosfat= ATP gibi) yapımına harcanır. Adenozin trifosfat şeklinde depolanan enerji daha 

sonra iç iş için kullanılır. Besinlerin sunumu ile birlikte metabolize olmaları ve ATP sentezine 

katılmaları da enerji gerektirir ve besinlere bağlı termogenezis (BBT) kavramı ile ifade edilir. 

Toplam enerji gereksiniminin % 10’unu BBT oluşturur. Toplam enerji gereksinimini stres 

faktörlerine bağlı enerji gereksinimi de etkiler (Tablo 2). 

 

Tablo 2: Toplam enerji gereksinimi (TEG) 

 

 

 

 

 

 

1. İstirahat enerji gereksinimi (İEG) 

2. Fiziksel aktiviteye bağlı enerji gereksinimi (AEG) 

3. Besinlerin oluşturduğu termogenezis (DEE) 

4. Stres faktörlerine bağlı enerji gereksinimi 
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Sağlıklı kişilerde İEG, vücut ağırlığı, boy, cinsiyet ve yaşa göre belirlenmiş çeşitli 

formüller kullanılarak hesaplanabilmektedir (Tablo 3) (12, 65-70).  

Tablo 3: İstirahat enerji gereksiniminin hesaplanması için kullanılan formüller 

Harris-Benedict 

Eşitliği (kcal/gün) 

Erkek: 66.473 + (13.7516 × ağırlık) + (5.0033 × boy) – (6.755 × yaş) 

Kız: 655.0955 + (9.5634 × ağırlık) + (1.8496 × boy) − (4.6756 ×yaş) 

Schofield Eşitliği 

(kj/gün) 

<3 yaş 
Erkek: (0.0007 × ağırlık) + (6.349 × boy) − 2.584 

Kız: (0.068 × ağırlık) + (4.281 × boy) − 1.730 

3–10 yaş 
Erkek: (0.082 × ağırlık) + (0.545 × boy) + 1.736 

Kız: (0.071 × ağırlık) + (0.677 × boy) + 1.553   

10-18 yaş 
Erkek: (0.068 × ağırlık) + (0.574 × boy) + 2.157 

Kız: (0.035 × ağırlık) + (1.948 × boy) + 0.837 

Caldwell-Kennedy 

Eşitliği (kcal/gün) 
22 + (31.05 × ağırlık) + (1.16 × yaş) 

Maffeis Eşitliği 

(kJ/gün) 

Erkek: (28.6 × ağırlık) + (23.6 × boy) − (69.1 × yaş) + 1287 

Kız: (35.8 ×ağırlık) + (15.6 × boy) − (36.3 × yaş) + 1552 

Fleisch Eşitliği 

(kcal/gün) 

Erkek 
1-12 yaş: 24 × VYA × (54 − 0.885 × yaş)         

13-19 yaş: 24 ×VYA× {42.5 − [0.643×(yaş−13)]}  

Kız 
1-10 yaş: 24 × VYA × [54 − (1.045 × yaş)]         

11-19 yaş: 24 × VYA × {42.5 − [0.778×(yaş−11)] 

FAO/WHO/UNU 

(Food and 

Agriculture/ 

World Health 

Organization/ 

United Nation 

Union) Eşitliği 

(kcal/gün) 

YAŞ ERKEK KIZ 

0-3 60.7 × ağırlık – 54 61 × ağırlık – 51 

3-10 22.7 × ağırlık +495 22.5 × ağırlık + 499 

10-18 17.7 × ağırlık + 651 12.2 × ağırlık + 746 

Ağırlık için kg, boy için cm, vücut yüzey alanı m
2
 ve yaş yıl ile ifade edilir. 

VYA:Vücut yüzey alanı 

  

 

Akut hasar varlığında enerji gereksinimini büyük oranda değişir. Metabolik stres yanıtı 

için gerekli enerjiyi karşılamak için oluşan katabolik yanıt hasarın cinsi, büyüklüğü ve 

süresine bağlıdır (63). Yıllarca metabolik stresin altta yatan hastalıkla bağlantılı İEG’de artışa 

neden olduğu varsayılmıştır (Tablo 4). Son yıllarda yapılan araştırmalar erişkinde cerrahi 
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işlemlerden sonra enerji gereksinimi artışının 12-24 saat içinde bazal değerlere döndüğünü 

göstermektedir. Hastalığın şiddeti aynen devam etse dahi enerji gereksinimi bazal düzeyde 

kalmaktadır (51). 

 

Tablo 4: Enerji gereksinimini arttıran durumlar 

Durum 
İstirahat Enerji Gereksiniminde (İEG)  meydana 

getirdiği artış (×İEG) 

Ateş (37C’nin üzerinde her 1C artış) 1.12 

Ventilatörde olma 1.0-1.15 

Yatağa bağlı olma  1.1-1.2 

Kalp yetmezliği  1.25-1.5 

Karaciğer yetmezliği  1.4-1.5 

Büyük cerrahi  1.2-1.3 

Çoklu kırık  1.2-1.35 

Kafa travması  1.3-1.4 

Yanıklar  1.5-2.0 

Sepsis  1.4-1.5 

Peritonit  1.2-1.5 

Uzun süreli büyüme geriliği  1.5-2.0 

Protein-kalori malnutrisyonu  1.5-1.75 

 

Ancak yoğun bakımda yatan hastalarda enerji gereksiniminin klinik değerlendirilmesi 

zordur, bireysel değişkenlik sıktır. Aynı hastada yatış süresi boyunca da enerji gereksinimi 

değişkendir. Ek olarak aktiviteler için harcanan enerjinin tahmin edilmesi güçtür.  

Enerji gereksiniminin belirlenebilmesi için kullanılan yöntemler kalorimetrik ve 

kalorimetrik olmayanlar olarak ikiye ayrılır.  

Kalorimetrik olmayan yöntemler pedometre, akselerometre, elektromiyografi (EMG), 

izotopik yöntem ve Fick yöntemidir.  

Pedometre ve akselerometre fiziksel aktivite değerlendirmesi için, EMG musküler 

aktivite değerlendirmesi için kullanılır. Pedometre, akselerometre ve EMG yoğun bakım 

hastalarıda enerji gereksiniminin hesaplanmasında kullanılamazlar. 

İzotopik (çift-işaretlenmiş su) yöntem, işaretlenmiş su ve O2 arasındaki farktan CO2 

üretiminin hesabını sağlar. Uygulanması pratik değildir. 
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Fick yöntemi arteriyel ve karışık venöz oksijen içeriği farkına bağlı kalp debisini 

hesaplar. Pulmoner arter kateteri gerektirir.  

Kalorimetrik yöntemler direkt ve indirekt kalorimetre olarak ikiye ayrılır.  

Direkt kalorimetre, vücutta üretilen ısının ölçülmesi esasına dayanır. Bu yöntemin 

uygulanabilmesi için vücudun tamamının kapalı hazne içinde olması gerekir. Kullanımı pratik 

değildir.  

İndirekt kalorimetre ile tüketilen oksijen hacmi (VO2) ve üretilen karbon diyoksid hacmi 

(VCO2) ölçülerek gerçek enerji harcamasının hesabı yapılır (12). 

Ölçülen İEG (kcal/gün)= 3.941×˙VO2(l/dk) + 1.106 × VCO2(l/dk) 

İndirekt kalorimetre girişimsel olmayan, verdiği bilgi standart enerji harcaması tahmin 

denklemlerinden güvenilir ve tekrar edilebilir yöntemdir. Yardımcı ventilasyon 

uygulanmayan çocukta İEG’yi, yardımcı ventilasyon uygulanan hastada toplam günlük enerji 

harcaması ve SK’yı ölçer. Pahalı, deneyimli personel ve uygun teknik donamım gerektiren, 

kullanılması zor yöntemdir. Hasta % 60’tan fazla O2 konsantrasyonu ile solutulduğunda ya da 

devrede kaçak olduğunda hatalı ölçümlere neden olur. 

Sonuç olarak pratik uygulamada kritik hastada enerji gereksiniminin belirlenmesi için 

kullanılabilecek iki yöntem vardır. Standart enerji harcaması tahmin denklemleri ve indirekt 

kalorimetredir. Standart denklemler sağlıklı erişkin ve çocuklarda indirekt kalorimetre ile elde 

edilen verilere göre oluşturulmuştur (66,67,70,71). Enerji gereksiniminin arttığı metabolik 

stres durumlarında kullanılmak üzere oluşturulan stres katsayıları, erişkin kritik hastadaki 

çalışmalar sonucu elde edilmiştir (72). Ancak kullanılan standart denklemler kritik hasta 

çocukların enerji gereksinimlerini hesaplamak için uygun değildir (14,73,74). Yapılan 

çalışmalar ölçülen enerji gereksiniminin yoğun bakım için geliştirilen denklemelere göre 

hesaplananlardan yüksek, özgün olmayan denklemlere göre hesaplananlardan düşük olduğunu 

göstermektedir (9,14,75-77).  

Ek olarak kritik çocuk hastaların enerji gereksinimlerinde günlük değişkenlik sıktır, 

hastalar genellikle hipometaboliktir (12, 75). Sedasyon, paralitik ajan kullanımı, mekanik 

ventilasyon, akut hastalık süresince büyümenin duraksaması ve ısı kontrollü ortam enerji 

gereksinimini azaltmaktadır.  
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Kritik çocuk hastada uygun beslenme desteğinin sağlanabilmesi için enerji 

gereksiniminin bilinmesi gereklidir (7,14,78). Yetersiz beslenme gibi aşırı beslenmenin yan 

etkileri vardır (Tablo 5). Aşırı beslenme sonucu solunum yetersizliği, mekanik ventilasyon 

süresinde uzama, hiperosmolarite, hiperglisemi, hepatik disfonksiyon gelişebilir (62). 

 

Tablo 5: Aşırı beslenmenin sonuçları 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Tüm bu nedenlerle kritik çocuk hastalarda hastalığın akut döneminde enerji 

gereksinimini belirlemek için indirekt kalorimetre kullanılamıyor ise İEG’yi karşılayacak 

enerjinin verilmesi önerilir (14). 

5. Vitamin ve Mineral Metabolizması 

Mikro besinler olarak adlandırılan vitamin ve mineraller vücutta metabolik olaylarda görev 

alırlar. Kritik hastada yara iyileşmesinde, hücresel immunitede ve antioksidan aktivitede rol 

oynarlar (79, 80). 

Vitaminler çeşitli hücresel fonksiyonlarda yer alırlar. Yağda ve suda çözünür vitaminler 

olmak üzere ikiye ayrılırlar.  

A, D, E ve K vitaminleri yağda çözünür vitaminlerdir. Vücutta depolanabilirler. 

Hücrenin metabolik fonksiyonlarında tek başına ya da koenzim olarak iş görürler.  

 Fizyolojik stres 

 Karbondiyoksit üretiminde artış, solunum yetersizliği 

 Uzamış mekanik ventilasyon süresi 

 Protein yıkımında artış 

 Lipogenezin hızlanması 

 Toplam enerji gereksiniminde artış 

 Hiperosmolarite 

 Hiperglisemi 

 Hepatik disfonksiyon 

 Maliyet yüksekliği 
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Suda çözünür vitaminler olan C vitamini ve B kompleks vitaminleri vücutta uzun süre 

depolanamazlar. Enerji ve protein metabolizmasında koenzim olarak görev alırlar (81, 82).  

Vücut ağırlığının yaklaşık % 0.01’ini oluşturan minerallere makro mineraller denir. 

Kalsiyum, fosfor, sülfür ve diğer majör elektrolitler makro mineraldir.  

Vücut ağırlığının milyonda birinden az oranda bulunan minerallere eser elementler 

denir. Demir, çinko, bakır, selenyum, iyot, mangan, molibden, flor ve krom esansiyel eser 

elementlerdir (79, 81).  

Kritik hastalıkta yanık ve diyare gibi aşırı kayıp oluşturan durum yoksa normal günlük 

gereksinim kadar mikro besin desteği yeterlidir (83-85). Kullanılmakta olan standart erişkin 

ve pediatrik formulalar yeterli mikro besin içeriğine sahiptir. Normalden yüksek doz destek 

zehirlenme ve öngörülemeyen yan etki riski taşır. Yanık gibi yüksek kayıp olan durumlarda 

ek çinko ve bakır desteği önerilmektedir (86).  

2.KRİTİK ÇOCUK HASTADA NUTRİSYONEL DEĞERLENDİRME 

Kritik hastada nutrisyonel değerlendirme hasta izleminin önemli parçasıdır. Çocuk yoğun 

bakım ünitelerinde malnutrisyon ve obezite yan etki açısından benzer sonuçlar doğurur. Hasta 

yoğun bakıma ilk yattığı esnada beslenme durumunda bozukluk olmasa bile başlangıç 

değerlerinin bilinmesi izlemdeki değişiklikleri doğru değerlendirme açısından önemlidir. 

Nutrisyonel değerlendirme gereken değişikliklerin ve beslenmeye bağlı komplikasyonların 

zamanında tespit edilmesini sağlar.   

Çocukların İEG’si erişkinlerden fazladır ama yağ ve kas kitleleri erişkinlerden azdır 

(Tablo 6) (62, 67, 87, 88). Süt çocuklarının beslenme durumu büyük çocuklara oranla kolay 

bozulur (43). Bu bozukluklar yoğun bakımdan taburcu olduktan sonra 6 ay sürebilir. Kritik 

çocuk hasta başvurusundan itibaren malnütrisyon ve fazla enerji alımı açısından 

değerlendirilmeli, izlemde oluşan değişiklere göre beslenmesi düzenlenmelidir (56). 

Nutrisyonel değerlendirme için pratik, ucuz ve güvenilir yöntemler tercih edilmelidir.  

A. ANTROPOMETRİK DEĞERLENDİRME 

Hasta yoğun bakıma ilk girdiğinde detaylı fizik muayene yapılmalı, boy, tartı ölçülmeli, vücut 

kitle indeksi (VKİ), rölatif ağırlık (boya göre ağırlık) ve gomez (yaşa göre ağırlık)  

hesaplanmalıdır. 
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Tablo 6: Yaşa göre değişen vücut bileşenlerinin oranları (%) 

Yaş Protein Yağ Karbonhidrat 

Yenidoğan 11 14 0.4 

Çocuk (10 yaş) 15 17 0.4 

Erişkin 18 19 0.4 

 

1. Vücut Kitle İndeksi 

Vücut kitle indeksi, vücut bileşimini en iyi yansıtan gösterge olarak kabul edilir. Ağırlık 

(kg)/Boy
2
 (m

2
)
 
formülü ile hesaplanır. Vücut kitle indeksi vücut yağ oranı ile paralellik 

gösterir ve özellikle iki yaşından sonra obezitenin tanımlanmasında kullanılır. Yaş ve 

cinsiyete göre belirlenmiş çizelgelerde 85-95 persantil arası fazla tartılı, 95. persantil üzeri ise 

obezite olarak tanımlanır. Vücut kitle indeksi 25’ten büyük olan hastalarda komplikasyon 

riski artar. 

2. Rölatif Ağırlık 

Rölatif ağırlık (boya göre tartı), hastanın ağırlığı×100/ideal ağırlık (aynı boydaki sağlam 

çocuğun 50. persantil ağırlığı) formülü ile hesaplanır. Rölatif ağırlık % 90-110 arası ise 

normal değerlendirilir; % 90’dan düşük bulunması akut malnütrisyonu gösterir; % 110-120 

arası fazla tartılı, % 120’nin üzeri obezite kabul edilir. 

3. Gomez 

Gomez, çocuğun ağırlığı×100/aynı yaştaki sağlıklı çocukların 50. persantil ağırlığı formülü ile 

hesaplanır. Gomez % 90-110 ise normal, % 110-120 ise fazla tartılı, >% 120 ise obez, % 75-

90 ise 1. derece malnütrisyon, % 60-74 ise 2. derece malnütrisyon, <% 60 ise 3. dereceden 

malnütrisyon olarak değerlendirilir. 

4. Üst Orta Kol Çevresi 

Üst orta kol çevresi ölçümü tüm yaşlarda kas kitlesini yansıtır. Özellikle 1-4 yaş arası 

malnütrisyonu değerlendirmede güvenilir ölçüttür. Cetvel kullanılarak akromiyon ile 

olekranon çıkıntısının orta noktasından ölçülür. Düşük ölçüm değerleri mortalite ve morbidite 
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ile paralellik gösterir. Üst orta kol çevresinin 1-4 yaş arası 12 cm’den küçük olması ciddi 

malnütrisyon göstergesidir. 

Kritik çocuk hastalarda üst orta kol çevresi ve ağırlık gibi antropometrik ölçümlerde 

bozulma ile enerji yetersizliği arasında korelasyon bulunmuştur (89).   

5. Deri Kıvrım Kalınlığı 

Deri kıvrım kalınlığı, cilt altı yağ dokusu kitlesini gösterir. Kaliper ile triseps, biseps, 

subskapuler, suprailiak bölgelerden ölçülür. Değerlendirme cinsiyet ve yaşa göre geliştirilmiş 

tablolardan yapılır. Deri kıvrım kalınlığı 85. persantil üzeri ise fazla kilolu, 95. persantil üzeri 

ise obez olarak tanımlanır (90). 

Antropometrik değerlendirme kritik çocuk hastaların nutrisyonel değerlendirmesinde 

basit ve objektif yöntemdir (91).  

Düzenli ağırlık izlemi nutrisyon durumunu değerlendirmede önemlidir. Ancak ağırlık 

ve diğer antropometrik ölçümlerin yoğun bakımda sıvı tedavilerinden, hastanın ödem ve 

diürez durumundan etkilenebileceği değerlendirme sırasında göz önünde bulundurulmalıdır. 

B.BİYOKİMYASAL DEĞERLENDİRME 

Biyokimyasal olarak nutrisyon durumunu değerlendirmede albumin, transferrin, prealbumin,  

retinol bağlayıcı protein gibi serum proteinleinin düzeylerine bakılır. 

1. Albumin 

Yapılan araştırmalar albumin düzeyinde azalma ile morbidite ve mortalitenin arttığını 

göstermektedir. Normal serum albumin düzeyi 3.7-5.5 g/dl’dir (Süt çocuğunda 2.9-5.5 g/dl). 

Serum albumin düzeyi, albuminin karaciğerden sentezlenmesi ile vücuttaki yıkım ve kayıp 

arasındaki dengeyi gösterir. Albumin yarılanma ömrü 2-3 haftadır ve son beslenme durumu 

hakkında bilgi vermez. Ayrıca albumin düzeyi, albumin infüzyonu sonrası, dehidratasyon, 

sepsis, travma ve karaciğer hastalıklarında nutrisyon durumundan bağımsız değişebilir. 

Enfeksiyon, cerrahi, ağır travma durumunda sentezi azalır ve yıkımı artar. 

Normalde albuminin ⅓’ü damar içinde, ⅔’ü damar dışı alanda bulunur. Akut 

malnutrisyonda sentezi azalır. Kronik malnutrisyonda serum albumin düzeyi damar dışı 
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alandan, damar içi alana geçiş ve albumin yıkımında azalma olduğundan çok ileri 

malnutrisyonu olan vakalar dışında genellikle normal saptanır. 

2. Prealbumin 

Prealbumin (transtretin/tiroksin bağlayıcı prealbumin) glikoprotein yapıdadır ve viseral 

protein miktarını gösterir. Yarılanma ömrü 24-48 saattir. Bir yaşından sonra normal serum 

prealbumin değeri 17-42 mg/dl’dir. Bir yaşın altı için normal prealbumin değerleri; 

pretermlerde 4-14 mg/dl, term yenidoğanlarda 4-20 mg/dl, 1-6 ay arası süt çocuklarında 8-24 

mg/dl, 6-12 ay arası 17-30 mg/dl’dir. Karaciğerde sentezlenir. Serum prealbumin düzeyi 

karaciğer hastalıklarında azalır, böbrek yetmezliğinde yalancı yüksek bulunabilir (92, 93).  

İnflamasyon sürecinde albumin ve prealbumin beslenme durumunu doğru yansıtmaz. 

Yapılan çalışmalar serum C-reaktif protein (CRP) düzeyi yükselirken prealbumin düzeyinin 

düştüğünü göstermiştir (39, 56). 

3.Transferrin 

Transferrinin yarı ömrü 8 gündür. Yakın dönem besin alımı durumunu doğru yansıtır. 

Nutrisyon değerlendirmesinde faydalı olabilmesi serum demir durumuna bağlıdır. Normal 

serum transferrin düzeyi 17-440 mg/dl’dir.  

4.Retinol Bağlayıcı Protein 

Retinol bağlayıcı protein (RBP) 12 saatlik yarı ömre sahiptir. Plazma konsantrasyonu böbrek 

fonksiyonundan ve A vitamini durumundan etkilenir. Retinol bağlayıcı protein düzeyinin beş 

mg/dl’den düşük olmasının kötü prognozu gösterdiği bildirilmiştir (94) ancak pahalıdır. 

C. İNDİREKT KALORİMETRE KULLANIMI 

Dinlenme sırasındaki metabolik hız doku kitlesi ile bağlantılıdır. Bu nedenle İEG ölçümü 

nutrisyon durumunu indirekt olarak gösterir. Yoğun bakımda İEG ölçümü için en güvenilir 

yöntem indirekt kalorimetredir. Ancak uygulaması zordur ve ateş, yardımcı ventilasyon 

parametreleri, oda sıcaklığı gibi pek çok faktörden etkilenir.  
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D. NİTROJEN DENGESİ 

Vücutta protein nitrojen şeklinde bulunur. Nitrojen dengesi protein metabolizmasını yansıtır. 

Hastaya sunulan ile hasta tarafından kullanılan protein miktarının proteinin yapısındaki 

nitrojen yardımı ile karşılaştırılmasını sağlar. 

Vücuttaki nitrojenin büyük bölümü idrarla, az kısmı dışkı ve ter ile atılır.  

Nitrojen dengesi (mg/kg/g) = [(protein alımı (mg) / 6.25] ­ [24 saatlik idrar üre 

nitrojeni (mg ) x1.25] 

Bu formül nitrojen dengesinin kabaca hesaplanmasını sağlar. İdrar dışı kayıplar 4 g/gün 

(2 g dışkı ile, 2 g ter ile) kabul edilir ve formüle eklenebilir.  

Malnutrisyonun değerlendirilmesinde nitrojen dengesinin -5’ten büyük olması normal 

nutrisyon, -5 ile -10 arasında bulunması hafif, -10 ile -15 arası orta ve -15’ten küçük 

bulunması ağır malnutrisyon varlığını gösterir. 

İdrar üre nitrojeni metabolizma durumunu değerlendirmede kullanılabilir (Tablo 7). 

 

Tablo 7: İdrar üre nitrojenine göre metabolizma değerlendirmesi 

İdrar Üre Nitrojeni 

(g/gün) 
Klinik Tablo 

0-5 Normal metabolizma 

5-10 Hafif hipermetabolizma 

10-15 Orta hipermetabolizma 

>15 Ağır hipermetabolizma 

 

 Nitrojen dengesinin hesaplanması için kullanılan formül yardımı ile katabolik indeks 

(Kİ) belirlenir: 

Katabolik İndeks=İdrar üre nitrojeni (g) - [0.5 × protein alımı (g) × 0.16] + 3g 

Katabolik indeks katabolizma sonucu üretilen aşırı nitrojen kaybını yansıtır. Katabolik 

indeksin 6’dan büyük olması ciddi stresi gösterir (62). 
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3. KRİTİK ÇOCUK HASTADA ENTERAL NUTRİSYON 

Holt, 1894 yılında iyileşme sürecindeki çocuklarda ve akut hastalığı olan süt çocuklarında 

enteral beslenmeyi önermiştir. Ancak 1960’ların sonunda enteral formulalar geliştirilinceye 

kadar bu öneri uygulama alanı bulamamıştır (33). Günümüzde çocuklarda nutrisyon 

desteğinin yapılacağı en uygun yol ile ilgili sistematik ve randomize kontrollü çalışma henüz 

yoktur. Erişkinlerde yapılmış araştırmalar göz önüne alınarak fonksiyonel gastrointestinal 

yolu olan kritik çocuk hastalarda enteral yolun parenteral yola tercih edilmesi önerilmektedir 

(56). Enteral yolla beslenmenin intestinal fizyolojinin devamını sağladığı, barsak villus 

atrofisini engellediği, barsak bariyerinin sürekliliğini sağladığı, intestinal geçirgenliği 

azalttığı, intestinal kanlanmayı uyararak iskemik-reperfüzyon hasarına karşı koruyucu olduğu, 

bölgesel ve sistemik immün yanıtı düzelttiği ve epitelyal gelişimi arttırdığı bidirilmiştir (95).  

A. GASTROİNTESTİNAL YOL ve GÖREVLERİ 

Gastrointestinal sistem enteral yolla alınan besinlerin mekanik parçalanması, kimyasal 

sindirilmesi ve besin artıklarının vücuttan atılmasından sorumludur. Ayrıca karaciğer için 

vasküler yatak konumundadır. Bunun yanı sıra immun görevleri vardır. Bağışıklık sistemini 

oluşturan yapıların % 65’ini kapsar ve immunglobulin sentezler. Gastrointestinal sistemin 

mukoza tabakasında lamina propriaya dağılmış halde olan B hücrelerinin en önemli işlevi 

epitele bakteri girişini önleyen salgısal immunglobulin A (sIgA) sentezlemektir. Mukoza 

tabakasında yer alan peyer plaklarında bulunan B lenfositleri lümen içindeki bakteriyel 

antijenlerin etkisi ile kök hücre ve CD4 yardımcı T lenfositlerinin olgunlaşmasını ve 

salınımını sağlarlar. B ve T hücreleri sistemik dolaşıma katılırken olgunlaşan kök hücrelerinin 

bir kısmı mukoza ilişkili lenfoid dokuyu (MİLD) oluşturarak akciğerler, genitoüriner yol, 

meme dokusu ve lakrimal bezlere göç ederler. Enterik mukozaya dönenler bağırsak ilişkili 

lenfoid dokuyu (BİLD) meydana getirirler (62). 

Gastrointestinal epitelyum, lümen içi zararlı mikroorganizmalar ve onların ürünlerinin 

sistemik emilimine karşı bariyer görevi görür (96-100). Gastrointestinal mikrodolaşım 

anatomisi nedeniyle kan akımı, O2 ve substrat sunumundaki bozukluklardan hızlı etkilenebilir 

ve bariyer yapısı bozulabilir. Böylece bakteriler ve toksinleri kan akımına karışarak, özellikle 

kritik hastalarda sepsis, hiperkatobolizma, hipermetabolizma ve çoklu organ yetmezliği ile 

sonuçlanan kısır döngüye yol açarlar (101-103). 

Barsak lümeninde gıda bulunması yani enteral beslenme intestinal mukozanın 

sürekliliğinin sağlanması açısından önemlidir. Bağırsakların kullanılmaması bağırsaklara 
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giden kan akımının azalmasına yol açar. Hastanın enteral beslenmemesi veya yetersiz 

uygulanması enteral mukozal atrofi, antibakteriyel bariyer fonksiyonlarının bozulması sonucu 

bakteri geçişine,  portal bakteriyemi ve karaciğer yetersizliğine neden olabilir.  

Bağırsaklar sistemik immun yanıtın şiddetini belirlerler. Malnutrisyonun derecesiyle 

doğru orantılı serum interlökin (IL) 6 ve CRP düzeylerinde belirgin artış olur. Yetersiz 

beslenen hastalarda artmış akut faz yanıtı ve intestinal geçirgenlik lamina proprianın 

mononükleer hücrelerinde ve enterositlerdeki aktivasyon ile ilişkilidir. Yetersiz beslenen 

hastalarda mukozal IL-10 salınımındaki ciddi azalma, sitokin profilinin anti-inflamatuvardan 

pro-inflamatuvara döndüğünü göstermektedir (104). Enteral alınan besinler safra asitleri, 

mukus ve sIgA salınımını uyarır. Enteral beslenmenin olmadığı durumlarda MİLD ve BİLD 

azalır. Yetersiz beslenen çocukların bağırsak biyopsilerinde makro moleküllerin mukozadan 

serozaya transportu gösterilmiştir (105). Beslenme yetersizliği olan çocuklarda sIgA 

düzeylerinde ve oral aşıların etkinliğinde azalma tespit edilmiştir (106). 

Açlık, enterik mukoza ve muskularis tabakasında tüm vücut kitlesindeki değişikliklere 

oranla ileri derecede atrofiye yol açar. Hayvan çalışmalarında kısa açlık sürelerinde dahi 

barsak mukoza atrofisi, mukozal geçirgenlikte artış ve yüzey enzim aktivitesi ile emilim 

kapasitesinde azalma gözlenmiştir (107-110). İnsanlarda, açlığın barsak atrofisi üzerine etkisi 

ile ilgili bilgiler sınırlıdır. Gönüllü sağlıklı kişilerde ve cerrahi hastaları üzerinde yapılan 

çalışmalarda insanlarda açlıkta mukozal atrofinin hayvanlara göre daha geç geliştiği 

gösterilmiştir (110-112). Ancak kritik hastalarda kısa süreli açlık bağırsak mukozasında 

morfolojik değişikliklere neden olmaktadır (113). Kritik hastaların % 80’inin enteral yolla 

beslenebileceği tespit edilmiştir. Bu nedenle kritik hastalarda enteral beslenme için 

kontrendikasyon yoksa erken EN başlanması önerilmektedir (Tablo 8) (1).  

B. KRİTİK HASTADA BESLENMEYE BAŞLAMA ZAMANI 

Kritik hastada, hastaneye başvurunun ilk 24 saatinde enteral beslenmeye başlanması 

hastanede yatış süresini ve ventilatöre bağlı geçirilen zamanı kısaltmakta ve. hastane 

enfeksiyonu sıklığını azaltmaktadır (1,114). 

Erken EN’un nitrojen dengesi, yara iyileşmesi, immun fonksiyonlar, hücresel 

antioksidan sistemler üzerine olumlu etkileri vardır. Doku hasarına karşı hipermetabolik 

yanıtı azaltır ve intestinal mukozayı korur. Bu faydalar özellikle beslenme hedefine ilk 24-48 
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saat içinde ulaşıldığında görülür. Bu sürenin 72 saat ve sonrasına uzamasının organizmaya 

yararı yoktur (115). 

 

Tablo 8: Enteral nutrisyon kontrendikasyonları 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Yoğun bakım hastalarında enteral beslenme, uygulanan tanı ve tedavi amaçlı girişimler, 

kusma, gastroparezi, ishal varlığı nedenleriyle çoğunlukla (% 85) kesintiye uğramaktadır. Bu 

kesintilerin % 66’sı önlenebilir nedenlerden kaynaklanmaktadır. Yeterli nutrisyonel izlem 

yapılmaması ve enteral nütrisyona erken başlanmasına rağmen sık ara verilmesi sonucu  

kalori hedefine ilk 72 saatte ulaşılamamaktadır. Yoğun bakım hastalarının yalnızca % 14’ü 

beslenme hedeflerine ulaşabilmektedirler (16). Mümkün olan en erken zamanda enteral 

beslenmeye başlanılmalıdır. Yoğun bakımlarda beslenme protokollerinin kullanılması 

beslenmenin kesintiye uğramasını büyük oranda azaltmakta, kalori sunumunu % 58 

arttırmaktadır (116,117).  

C. ENTERAL FORMULA SEÇİMİ 

Enteral beslenmede kullanılacak formula hastanın yaşı, altta yatan hastalığı, kalori ve 

beslenme gereksinimi, hidrasyon durumu, gastrointestinal sistem, renal ve pulmoner 

Kesin Kontrendikasyonlar  

 Fonksiyonel olmayan bağırsak: anatomik bütünlüğün bozulması, obstrüksiyon, 

bağırsak iskemisi 

 Yaygın peritonit 

 Ağır şok 

Kısmi Kontrendikasyonlar 

 Kısa süreli açlık (kritik hastalar dışında) 

 Enteral nütrisyon sırasında gelişen batın distansiyonu 

 Lokalize peritonit, karın içi abse, şiddetli pankreatit 

 Terminal dönemdeki hastalar 

 Aspirasyon riski olan komadaki hastalar (yardımcı ventilasyon uygulanmıyor ve 

gastrik yol kullanılıyorsa) 

 Kısa barsak sendromu (30 cm'den daha kısa) 
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fonksiyonları değerlendirilerek seçilmelidir. Formulanın belirlenmesinde karbonhidrat, yağ ve 

aminoasit birleşimi, kalori/azot oranı, elektrolit, vitamin, mineral ve eser element içeriği, 

osmolalitesi, renal solüt yükü, rezidü/fiber içeriği, kalorik dansitesi, bakteriyolojik 

güvenilirliği ve fiyatı dikkate alınmalıdır. Kritik hasta çocukların beslenmesinde yeterli 

protein, karbonhidrat ve lipid içeren karışık enerji kaynağı sağlanmalıdır. Yaş gruplarına göre 

gereksinimleri karşılayacak şekilde ticari üretilmiş standart formulaların kullanılması 

yeterlidir. Özel durumlar dışında özgün formulalar kullanılmamalıdır (62). On yaşın 

üstündeki çocuklarda erişkin ürünleri kullanılabilir. 

Orta zincirli yağ asiti içeren formulalar hızlı emilirler ve enerjiye kolay çevrilirler. 

Ayrıca gastrik boşalmayı az baskıladıkları için standart formulaları tolere edemeyen 

çocuklarda kullanılabilirler. Pilor sonrası/jejunal beslenenlerde de protein hidrolizatları tercih 

edilmelidir. Konstipasyon varlığında lifli formulalar seçilmelidir. Yüksek kalori ve nitrojen 

içeren formulalar ciddi travma ve yanık gibi metabolik gereksinimin fazla olduğu durumlarda 

kullanılmalıdır. Ancak bu formulalar hipertonik olduğundan diyare, kusma, abdominal 

distansiyon ve gastrik boşalmada gecikmeye neden olabilir. Sekiz günden uzun süredir 

beslenemeyen, akut pankteatit ya da kısa bağırsak sendromu tanısı alan ve 48 saatten uzun 

süredir devam eden diyaresi olan çocuklarda elementel formula kullanımı önerilmektedir (62).  

D. BESLENME YOLU 

Yoğun bakım hastalarında EN amacıyla gastrik ya da pilor sonrası (duodenal/jejunal) yol 

kullanılabilir. Enteral beslenme yöntemi, gastrointestinal sistemin bölümlerinin fonksiyonel 

durumu,  tercih edilecek yöntemin kullanım süresi, hastanın aspirasyon riski ve eşlik eden 

hastalıklarına göre belirlenmelidir (62). 

Gastrik yol, kullanılması kolay, fizyolojik bolus beslenmeye uygun ve ucuzdur. Bu yol 

kullanıldığında mide asiditesinin bakterisidal etkisinden faydalanılır. Ancak kritik hastada 

gastroparezi varlığı gastrik yolun kullanılmasını kısıtlamaktadır. Aspirasyon riski yüksek 

hastalarda aspirasyon olasılığını arttırabilir. 

Kritik hastalarda rezidü ve reflü sıklığı, mide boşalma zamanı uzamasına rağmen 

bağırsak motilitesi normal kaldığından pilor sonrası beslenen hastalarda gastrik yolla 

beslenenlerden düşüktür. Ancak pilor sonrası yolun kullanılabilmesi için gereken tüpün 

takılması zordur ve tecrübe gerektirir, genellikle beslenmenin başlamasında gecikmeye neden 
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olur. Ek olarak gastrik ve pilor sonrası beslenen hastalarda pnömoni insidansı, alınan kalori 

miktarı, yoğun bakımda kalış süresi ve mortalite oranları farklı bulunmamıştır (118, 119). 

Aspirasyon riski düşük ve kontrendikasyon olmayan hastalarda gastrik yolla beslenme 

tercih edilmelidir. Gastrik beslenme, ön görülen kullanma süresi 30 günden kısa ise 

nazogastrik veya orogastrik tüplerle, uzun ise gastrostomi aracılığıyla yapılmalıdır. Poliüretan 

ve silikon tüpler yumuşaktırlar ve değiştirilmeden uzun süre kullanılabilirler. Polivinil klorid 

tüpler ise sert olduklarından kıvrılmazlar. Kullanıldıklarında deri nekrozu ve intestinal 

perforasyon olasılığı vardır ve 2-3 günde bir değiştirilmelidirler. 

Aspirasyon riski yüksek hastalarda pilor sonrası beslenme tercih edilir. Pilor sonrası 

beslenme için kullanılan tüpler duodenal veya jejunal yerleştirilebilirler. Bu yol 

kullanıldığında hastalar damla damla beslenmelidirler. Hemodinamik yetersizlik durumunda 

intestinal iskemi ve nekroz riskleri vardır. 

Her iki yol için de beslenme süresi 30 günden uzun olacaksa endoskopik yöntemle 

perkütan yerleştirilebilen enterostomi tüpleri tercih edilmelidir.  

E. BESLENME ŞEKLİ 

Enteral besinler aralıklı ya da sürekli verilebilir. Aralıklı beslenmede, verilecek formula 

belirlenmiş zaman döngülerinde uygulanır. Bu yöntemin uygulaması kolaydır. Sürekli 

uygulamada infüzyon pompası kullanılır.  Gastrik rezidü, aspirasyon, malabsorbsiyon gibi 

aralıklı beslenme yan etkileri gelişen hastalarda tercih edilir. 

Yoğun bakımda izlenen çocuklarda yapılan araştırmalarda sürekli ve aralıklı 

beslenmeye toleransın benzer olduğu ortaya konmuştur. İki uygulama arasında etkinlik ve 

komplikasyon açısından anlamlı fark gösterilememiştir (120).  

F. ENTERAL NÜTRİSYON UYGULAMASINDA GÖRÜLEN SORUNLAR 

Kritik çocuk hastada enteral beslenmeye bağlı gastrointestinal, infeksiyöz ve mekanik yan 

etkiler görülebilir (17). Yan etkiler, EN’un kesilmesine ve amaçlanan beslenme hedeflerine 

ulaşılamamasına neden olur. Bu durum mortalitenin ve hastanede kalış süresinin artmasına 

yol açar.  
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1. Mekanik Komplikasyonlar 

Mekanik komplikasyonlar kullanılan beslenme tüplerine, beslenme setleri ve pompalarına 

bağlı oluşabilir.  

Beslenme tüpünün yerleştirilmesi esnasında yumuşak tüplerde kıvrılma meydana 

gelebilir. Tüp, yanlış yere yerleştirilebilir. Sert tüp kullanıldığında ya da yumuşak tüpün 

kıvrılmasını önlemek amacıyla stile kullanımında özefagus, akciğer, mide, ince bağırsak 

perforasyonu meydana gelebilir. Tüpün yerleştirilmesi sırasında sert hareket etmekten 

kaçınılmalı ve dikkatli girişim yapılmalıdır.  

Uygun ve doğru yere yerleştirilmiş beslenme tüpü sıkı sabitlenmediğinde veya 

sabitleme için kullanılan bantlar gevşediğinde hastanın hareketiyle ya da beslenmenin 

uygulanması esnasında yerinden hareket edebilir, besinin istenmeyen bölgeye verilmesine ve 

aspirasyona neden olabilir. Aralıklı beslenme uygulanıyor ise her beslenme öncesi tüpün yeri 

ve sabitleyici bant ya da bağlar kontrol edilmeli, beslenme sırasında hastanın klinik durumu 

izlenmelidir. 

Beslenme tüpünün kullanım süresi uzadıkça mukozal irritasyon ve erezyon olasılığı 

artar. Kullanılmakta olan tüpler besin artığı, sekresyon ya da pıhtıyla tıkanabilir. Tüp içi 

mikrobiyal kolonizasyon gelişebilir. Her beslenme ya da tüp aracılığıyla ilaç uygulama 

sonrası tüp su verilerek yıkanmalıdır. Sürekli beslenmede 4 saatte bir ara verilerek tüp 

yıkanır. Eğer tıkanıklık meydana gelmişse enjektör ile ılık su verilerek, fazla basınç 

uygulamadan sorun giderilmeye çalışılır. Yüksek basınç tüpün perforasyonuna ya da 

kırılmasına neden olabilir. Tıkanıklığın daha ince çaplı başka tüp ya da stile yardımı ile 

açılması da denenebilir. Ancak ideal olan tıkanan tüpün çıkarılarak yenisinin takılmasıdır. 

Tıkanıklık beslenme setlerinde de oluşabilir. Özellikle setin bağlantı noktalarında besin artığı 

kalması hem tıkanıklığa hem de bakteriyel kontaminasyona yol açabilir Beslenme pompası ve 

setler kullanılırken set için uygun formulaların kullanılmasına dikkat edilmelidir. Viskositesi 

ya da lif miktarı fazla olan formulalar pompa ile istenilen hızda verilemezler.  

Çoklu damar içi perfüzyon tedavisi alan yoğun bakım hastalarında sürekli enteral 

beslenme için kullanılan set damar yoluna takılmamalıdır. Ticari beslenme setleri, damar 

yoluna uymayacak şekilde üretilmektedir. Ancak orjinal olmayan bağlantı kullanılması hataya 

neden olabilir.  
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Hedeflenenden az ya da çok infüzyon yapılmaması için pompa ayarları belirli aralıklarla 

ve güç kaynağı değişiklikleri sonrası kontrol edilmelidir; pompa ayarı ile gönderilen besin 

miktarının aynı olması gerekir (121). 

2. Gastroparezi 

Gastroparezi, kritik hastalarda enteral beslenme sırasında en sık görülen yan etkidir (16). 

Yoğun bakımda izlenen çocuk hastalarda görülme sıklığı % 30’dur.  

Yoğun bakım hastalarında birden çok neden gastropareziye yol açar. Duodenal, pilorik 

ya da gastrik ülserler ve batın cerrahisi mekanik obstrüksiyona yol açarak gastropareziye 

neden olur. Elektrolit dengesizliği (hipokalemi, hipofosfatemi, hipokalsemi vs.), vazoaktif 

ilaçlar (kalsiyum kanal antagonistleri vs.), antikolinerjikler ve narkotikler, hiperglisemi, 

hipo/hipertiroidi gibi metabolik bozukluklar gastroparezi yaparlar. Sürekli sırtüstü yatma, 

ağrı, hipoksi, sepsis, travma ve nöroşirurjikal girişim sonrası da gastroparezi görülür (62). 

Gastroparezinin klinik bulguları yüksek gastrik rezidü varlığı, abdominal distansiyon ve 

kusmadır.  

Gastroparezinin tedavisinde öncelikle düzeltilebilir nedenler ortadan kaldırılmalıdır. 

Elektrolit bozuklukları giderilmeli, narkotik dozları mümkün olan en düşük seviyede 

tutulmalı, uygun analjezi sağlanmalıdır. 

Gastroparezi tedavisinde prokinetik ilaçlar kullanılabilir. Metoklopromid gastrik 

boşalmayı hızlandırır ama aspirasyon pnömonisi insidansını azaltmaz. Sisaprid gastrik 

rezidüel volümü azaltır, çocuklarda yan etkileri nedeniyle önerilmez. Eritromisin 

gastrointestinal sistemde motilin reseptörünü uyaran antibiyotiktir. Mide kasılmasını ve safra 

kesesinin boşalmasını uyarır. Gastrik boşalmayı hızlandırarak gastrik rezidüel volümü azaltır. 

Nazogastrik ile beslenmeye uyumu artırır. Kritik hastalarda da kullanılan güvenilir bir ilaçtır. 

Eritromisin kullanımı ile beraber gastrik beslenmenin kritik hastanın nutrisyonel 

gereksinimini karşılamada transpilorik beslenmeye denk olduğu gösterilmiştir (115). Disritmi 

riskini arttırması ve antibiyotik direnci gelişme riski dezavantajlarıdır. Gastrik motilite 

bozulduğunda, ilaçlara yanıt vermeyen hastalarda intestinal motilite korunduğu için pilor 

sonrası beslenme uygulanabilir. 
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3.Reflü, Aspirasyon ve Aspirasyon Pnömonisi 

Aspirasyon, tüple verilen besin maddesinin ya da gastrointestinal sekresyonların akciğerlere 

kaçmasıdır. Tüple beslenmenin en ciddi ve hayatı tehdit edici komplikasyonudur. Nörolojik 

hasara bağlı orogafaringeal veya krikofaringeal fonksiyon bozukluğu, nöromuskuler hastalık 

varlığı, uzun süreli sırtüstü yatma ve mekanik ventilasyon, trakeal entübasyon reflü ve 

aspirasyon riskini arttırır. Yüksek konsantrasyondaki formulanın hızlı verilmesi, ileus, 

gastrointestinal obstrüksiyon reflü ve kusmaya yol açarak aspirasyona neden olabilir. Bilinen 

reflüsü olan kritik hastalarda enteral beslenme reflü olasılığını arttırır. 

Aspirasyonun klinik bulguları öksürük, hışıltılı solunum, enfeksiyon, doku nekrozu ve 

solunum yetmezliğidir. Bulguların şiddeti aspire edilen maddenin miktarına, asiditesine, 

içeriğine, mikroorganizma içermesine, içerdiği mikroorganizmanın miktarına ve 

patojenitesine, hastanın durumuna göre değişir.  

Aspirasyon çocuklarda ventilatör ilişkili pnömoni gelişmesinde risk faktörüdür (122). 

Kritik hastalarda görülen tekrarlayan aspirasyonlar nozokomiyal pnömoniye ve beslenmeye 

ara verilmesine neden olur.  

Kritik hastada aspirasyonun önlenmesi için yatak başı en az 30° yükseltilmeli, rezidü 

miktarı kontrol edilmelidir. Mide boşalmasını hızlandıran prokinetik ajanlar kullanılması 

önerilmektedir. Pilor sonrası beslenmede beslenme tüpünün Treitz ligamanının distaline 

uygulanması aspirasyon riskini azaltmaktadır. 

4. İntestinal Motilite Bozuklukları  

Motilite bozukluğu ince bağırsak kaynaklı ise ileus, kolon kaynaklı ise psödoobstrüksiyon 

olarak adlandırılır.  

Karın içi inflamasyon, batın cerrahisi, elektrolit dengesizliği (hipokalemi, 

hipofosfatemi, hipokalsemi vs.), narkotik ve antikolinerjik ilaçlar ileusun en sık 

nedenlerindendir. Metabolik ve nöromuskuler hastalıklar psödoobstruksiyona yol açarlar. 

İntestinal motilite bozukluklarının tedavisi nedene göre belirlenir. Öncelikle mekanik 

obstrüksiyon dışlanmalıdır. Bozukluk düzelinceye kadar hasta nazogastrik dekompresyonda 

izlenmelidir. Elektrolit dengesizliği giderilmeli, mümkünse motiliteyi azaltan ilaçlar kesilmeli 

ya da düşük dozda kullanılmalıdır. İleusta eritromisin duodenum kasılmasını artırarak faydalı 

olabilir. Psödoobstrüksiyonda neostigmin kullanılabilir (62).  
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5. Diyare  

Yoğun bakım hastalarında diyare sık görülür. Yoğun bakımdaki fizyolojik stres, ilaçlar, 

kullanılan formula diyare insidansını artırmaktadır. Yoğun bakım hastalarında diyarenin 

nedenleri çeşitlidir (Tablo 9). 

 

Tablo 9: Kritik hastada karşılaşılan diyare nedenleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Antibiyotikler sıklıkla diyareye neden olurlar. Penisilin, sefalosporin,  ve gentamisin 

gibi antibiyotikler kolonik florayı değiştirirler. Kolondaki bakteriler osmotik aktif molekülleri 

(karbonhidrat ve aminoasitler) gaz ve kısa zincirli yağ asitlerine çevirir. Kısa zincirli yağ 

asitleri kolondan hızlıca emilirler, elektrolit ve su emilimini sağlarlar. Kolondaki bakterilerin 

azalması ile artan osmotik aktif moleküller elektrolit ve su emilimini azaltır. 

Antibiyotiklerin gastrointestinal sistem üzerine direkt etkisi vardır. Eritromisin, 

proksimal bağırsağın motor aktivitesini artırarak mide boşalmasını ve proksimal bağırsak 

içeriğinin hareketini hızlandırır. Eritromisin ve klaritromisin bağırsaklardan az emilerek 

enterik irritan olarak etki ederler. Klindamisin, safra sekresyonunu arttırarak dolaylı enterik 

irritasyon yapar. 

Bazı antibiyotikler fırsatçı mikroorganizmaların ya da toksinlerinin çoğalmasına neden 

olurlar. Bu organizma ya da toksinler emilimi azaltıp, sıvı sekresyonunu artırırlar. Clostridium 

 İlaçlar (Antibiyotikler, antiasitler, sorbitol içerenler, magnezyum, hipertonik ilaçlar,              

antineoplastik ajanlar) 

 Elektrolit bozuklukları 

 Hipoalbüminemi 

 Malnutrisyon 

 Fizyolojik stres 

 Konsantrasyon/osmolalite/hacim olarak fazla beslenme 

 Fırsatçı gastrointestinal enfeksiyonlar (immunsupresyon, kontamine formula vs.) 

 Formulaya intolerans/allerji 

 Altta yatan metabolik bozukluk (diyabet, hipertiroidi, mide/bağırsak rezeksiyonu, 

inflamatuvar barsak hastalığı, pankreas yetmezliği, radyasyon enteriti, çölyak hastalığı, 

protein kaybettirici enteropati...) 
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difficile antibiyotik ilişkili diyarenin en sık nedenidir. Metotreksat, doksorubisin ve 

siklofosfamid benzeri antineoplastik ilaçlar da Clostridium difficile infeksiyonu riskini 

artırırlar.  

Antiasitler (özellikle magnezyum fosfat) ve proton pompa inhibitörleri mide asiditesini 

azaltarak mide ve ince bağırsakta mikroorganizmaların kolonize olmasını kolaylaştırır ve 

diyare oluşumuna yol açarlar.  

Enteral uygulanan şurup ve süspansiyonların hiperosmolar olması ya da sorbitol 

içermesi diyare nedeni olabilir.  

Malnutrisyonda mide, pankreas ve intestinal fırça kenarlı epitel salgısı, gastrik asit, 

intestinal villilerin olgunlaşma ve gelişimi azalır. Bu durum sindirim ve emilimde azalmayla 

diyareye neden olur. Ayrıca sIgA düzeyinde azalma ve gastrointestinal sistemin bariyer 

fonksiyonunun bozulması mikrobiyal artışı kolaylaştırır.  

Ciddi hipoalbüminemide bağırsaklarda ödem oluşur ve bağırsak duvarında onkotik 

basınç azalır. Bu da enteral beslenme intoleransı ve malnutrisyona neden olarak diyareye 

neden olur.  

Diyarede dışkı miktarı ve özelliği değerlendirilmelidir. Dışkı sıklığı, eşlik eden bulgular 

ve dışkı tetkiki diyarenin sekretuvar, osmotik ya da inflamatuvar kaynaklı olduğu konusunda 

bilgi verir. Kritik hastada dışkı miktarı az ve izleminde artış yoksa tedaviye gerek yoktur. 

Diyare varlığında kulllanılan ilaçlar ve dozları kontrol edilmelidir. Elektrolit dengesizliği ya 

da hipoalbüminemi varsa düzeltilmelidir. Antibiyotik kullanan hastalarda dışkıda Clostridium 

toksinine bakılmalıdır. Toksin analizinin duyarlılığı % 70 olup, tanı şansını artırmak için en 

az üç dışkı örneği incelenmelidir (62).  

Diyare nedeni bulunamazsa formula değişikliği yapılabilir, özellikle protein hidrolizatlı 

formula kullanımı fayda sağlamaktadır.  

6. Konstipasyon 

Kritik hastalarda ilaçlar, uzun süreli sırtüstü pozisyonda hareketsiz yatma, bilinç bozuklukları, 

nörolojik hastalıklar, elektrolit dengesizliği (hipokalemi, hipomagnezemi, hipofosfatemi, 

hiperkalsemi) konstipasyona yol açabilir.  

Konstipasyonun tedavisi nedene göre olmalıdır. Kullanılan ilaçlar ve hastanın elektrolit 

durumu gözden geçirilmeli, elektrolit dengesizliği varsa düzeltilmelidir. Fizik muayene ve 
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batın görüntülemesi ile mekanik obstrüksiyon, fekal tıkaç varlığı araştırılmalıdır. Mekanik 

nedenlerin dışlanması durumunda laktuloz gibi laksatifler kullanılabilir.  

7. Enfeksiyöz Komplikasyonlar 

Enteral yoldan beslenen kritik çocuk hastalarda enfeksiyöz komplikasyonlar gelişebilir. 

Aspirasyona bağlı gelişen pnömoni özellikle zeka özürlü ve bilinci kapalı çocuklarda sık 

görülen komplikasyondur. Beslenme tüpünün, kullanılan setin veya formulanın mikrobiyal 

kontaminasyonu beslenme intoleransına neden olur. Kapalı sistemlerin kullanılması, tüp ve 

setin uygun zaman aralıklarında değiştirilmesi gerekir. Süt çocuklarında hazır steril sıvı 

formulalar tercih edilmesi kontaminasyon riskini azaltır. Toz formula kullanılıyorsa 

sulandırma suyunun temiz olmasına dikkat edilmeli ve kaynatılarak kullanılmalıdır. 

Sürekli beslenen hastalarda besin torbası içindeki miktar, besinin gideceği süre içinde 

oda sıcaklığında bozulmadan kalabilecek hacimde hazırlanmalıdır. Bu süre formulaya göre 

değişiklik gösterebileceğinden kullanım öncesi kontrol edilmelidir. 

4. KRİTİK ÇOCUK HASTADA PARENTERAL NUTRİSYON 

Parenteral nutrisyon, kalori, protein, yağ ve diğer mikro beslenme öğelerinin tek hiperosmolar 

solüsyon biçiminde ven içine verilmesidir. Gastrointestinal sistem fonksiyonu yeterli değilse, 

5-7 gün içinde EN başlanamayacaksa, gastrointestinal yolun kullanılması mümkün değilse ve 

EN ile yeterli nutrisyonel hedeflere ulaşılamıyorsa PN desteği verilmelidir (123).  

Parenteral nutrisyon uygun şekilde kullanıldığında hastanın klinik durumunu olumlu 

olarak etkiler. Uygunsuz kullanımı enfeksiyöz komplikasyonların artmasına, metabolik 

anormalliklerin oluşmasına ve medikal maliyetlerin artışına neden olur. 

Kritik hastalığın hipermetabolik döneminde PN ile tüm gereksinimlerin karşılanması 

metabolik hızı arttırır ve protein katabolizması üzerine olumlu etki yaratmaz. Bu nedenle 

PN’ye hipermetabolik dönem sonrası (48. saatten sonra) başlanması önerilir (62). 

Parenteral nutrisyon periferik veya santral yoldan uygulanabilir. Parenteral nutrisyon 

yöntemine, hastanın kalori ve toplam sıvı gereksinimi ve olası uygulama süresine göre karar 

verilir. 

Ozmolaritesi 900 mOsm/l’den az olan solusyonlar periferik venler kullanılarak 

uygulanabilir. Periferik uygulamada dekstroz içeriği en fazla % 15, protein içeriği % 10 
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olabilir. Beslenme durumu iyi olup kısa süreli beslenme desteği gereken hastalar için 

uygundur. Periferik uygulamada kısa periferik kateterler kullanılmamalı, azami dilüsyon için 

periferik kateter geniş venlere yerleştirilmeli ve uygulama bölgesi flebit açısından sık kontrol 

edilmelidir. Kalsiyum içeren solüsyonlar dikkatli verilmelidir.  

Uzun süreli PN’nin uygulanması durumunda santral venöz yol kullanılmalıdır. Santral 

parenteral beslenme için kullanılacak kateter uygun görülen en küçük çapta olmalıdır. Kateter 

perkütan olarak veya cerrahi yöntemle yerleştirilebilir. Tercihen subklavyen ven, basilik ven, 

brakiyal ven veya internal juguler vene ultrason (US) eşliğinde sıkı steril şartlar altında ve 

eğitimli kişiler tarafından yerleştirilmesi, işlem sonrası uygun yöntemle komplikasyon 

gelişiminin kontrol edilmesi önerilmektedir. Kateter ucu superior vena cavanın sağ atriyumla 

birleştiği yerde olmalıdır. Santral kateter yerleştirildikten sonra tıkanmaması için heparin veya 

izotonik solüsyonla yıkanmalıdır. Katetere bağlı sepsis geliştiğinde kateter çekilmeli ve uygun 

antibiyotik (kateter ve kan kültürleri sonuçlarına göre) tedavi uygulanmalıdır. Tromboz riski 

yüksek hastalara günlük subkutan heparin tedavisi uygulanmalıdır (124). Periferik yerleşimli 

santral kateter kullanım sıklığı artmaktadır. 

A. ÇOCUKLARDA PARENTERAL NUTRİSYON SOLUSYONLARININ İÇERİĞİ 

Parenteral nutrisyonda karışık besin verilmelidir. Kritik çocuk hastaların metabolizmaları 

erişkin metabolizmasından farklı olduğundan PN solusyonlarının içeriğinde ve verilişinde 

değişiklikler gerekir. Erişkinlerde kullanılan damar içi amino asit solusyonları çocuklarda 

büyümenin desteklenmesinde ve gelişen stres durumunu karşılamada uygun değildir. Çocukta 

PN uygulaması için kullanılan lipit ve amino asit dozları ile ilgili kesin veriler yoktur. Preterm 

yenidoğanlarda yapılmış çalışmalar sonucu elde edilen güvenilir ve etkin doz bilgileri 

çocuklar için de kullanılmaktadır.  

Parenteral nutrisyonda enerjinin bir kısmının karbonhidrattan sağlanması insulin 

salınımını ve protein katabolizmasını azaltır. Lipidler fazla karbonhidrat verilmesine bağlı 

komplikasyonları azaltır ve esansiyel yağ asidi eksikliği gelişimini önlerler. Glukoz ve lipit 

karışımı verilmesi CO2 üretimini, SK’yı, protein yıkımını ve aminoasit oksidasyonunu azaltır. 

Negatif nitrojen dengesinin düzelmesine yardımcı olur. Ancak protein katabolizmasının 

önlenmesinde asıl önemli olan yeterli amino asit miktarının sağlanmasıdır. 

Kritik hastalığın akut fazında bazal metabolik hızı karşılayacak enerji verilmesi 

gerekmektedir. Çocuklar için gram azot başına 100 kcal verilmesi önerilmektedir (62). 
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Glukoz oksidayonundan fazla dekstroz verilmesi enerji gereksinimini, lipojenezi, CO2 

üretimini, dakika ventilasyonu, hepatik steatozu ve infeksiyon olasılığını arttırır (17).  

1. Karbonhidrat 

Parenteral nutrisyon solusyonlarında karbonhidrat kaynağı olarak glukoz kullanılır. Fruktoz, 

galaktoz, sorbitol, gliserol ve etanol de kullanılabilir. Bunların glukoza üstünlükleri yoktur 

ama yan etkilere neden olabilirler. 

Verilecek glukoz miktarı protein dışı kalori ihtiyacının % 30-60’ını karşılayacak şekilde 

belirlenir. Yüksek glukoz konsantrasyonu karaciğerde yağlanma ve CO2 birikimine yol açar. 

Çocuklarda 4-8 mg/kg/dakika glukoz infüzyonu uygundur. Glukoz infüzyonuna düşük 

konsantrasyonda başlanıp kan şekeri izlemi ile tedricen arttırılması hiperglisemi ve osmotik 

diürez gelişimini önler.  

2. Protein 

Ticari PN solusyonlarında protein kristalize aminoasitler şeklinde bulunur. Pediyatrik 

aminoasit solusyonlarının içeriği erişkinler için hazırlanmış solusyonlardan farklıdır. 

Çocukların metabolizması için uygun aminoasitlerle hazırlanmış bu solusyonlar büyümeyi 

desteklemekte ve pozitif nitrojen dengesinin sağlanmasına katkıda bulunmaktadır.  

Uygun protein miktarı yaşa göre değişir. Protein 1.5-3.0 g/kg düzeylerinde 

uygulandığında azotemi ve asidoz gibi metabolik komplikasyon gelişme olasılığı düşüktür. 

3. Lipit 

Parenteral karışımlarda lipit solüsyonları, esansiyel yağ asidi ve protein dışı enerji kaynağı 

gereksinimlerinin karşılamasını sağlarlar. Ticari olarak % 10 ve % 20 konsantrasyonda 

bulunur. Fosfolipitler intravenöz lipit klirensinde görevli lipoprotein lipazı inhibe ederek 

hipertrigliseridemiye neden olurlar. Fosfolipit oranı % 10 konsantrasyonda, % 20 

konsantrasyondakinden fazladır. Bu nedenle % 20 konsantrasyondaki lipit solusyonlarının 

kullanımı önerilir.  

Esansiyel yağ asidi eksikliği gelişimini önlemek için en az 0.5 g/kg/g lipid verilmelidir. 

Çocuklar genellikle 3 g/kg/g dozunda lipiti tolere ederler. Lipid infüzyonuna düşük miktarda 

başlanır ve hızla belirlenen düzeye çıkılır. 
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Orta zincirli yağ asidi içeren lipit solusyonları lipoprotein lipaz tarafından parçalanır, 

enerjiye çabuk dönüşür ve plazmadan hızla temizlenirler. Bu nedenle orta zincirli yağ asidi 

içeren % 20 konsantrasyondaki lipit solusyonlarının kullanılması avantajlıdır. 

4. Vitamin, Mineral ve Eser Elementler 

Diğer besinlerin uygun ve etkili kullanımı için PN solusyonlarına vitaminlerin eklenmesi 

gerekmektedir. Çocuklarda günlük gereksinim A vitamini için 700 µg, D vitamini için 400 

IU, E vitamini için 7 mg, K vitamini için 200 µg’dır. Suda eriyen vitaminlerin günlük 

gereksinimi tiamin 1.2 mg/g, riboflavin 1.4 mg/g, piridoksin 1 mg/g, niasin 17 mg/g, 

pantotenat 5 mg/g, biotin 20 µg/g, folik asit 140 µg/g, vitamin B12 1µg/g ve askorbik asit 80 

mg/g’dür. Ancak çocuklarda vitaminlerin damar içi dozu ile ilgili yeterli veri 

bulunmamaktadır (62). 

Eser elementlere çok küçük miktarlarda gereksinim duyulmasına karşın metabolik 

gereksinimler artığında veya kayıplar çoğaldığında eksiklikleri hızla gelişebilir. Otuz günden 

uzun süre enteral yolla beslenmeyen hastalarda replasman önerilmektedir. Uygulamada 

çocuklar için günlük ve azami eser element dozlarına dikkat edilmelidir (Tablo 10).  

 

Tablo 10: Çocuklarda günlük parenteral eser element gereksinimleri 

ELEMENT µg/kg/g maksimum µg/g 

Çinko 50 5000 

Bakır 20 300 

Selenyum 2 30 

Krom 0.2 5 

Manganez 1 50 

Molibden 0.25 5 

İyot 1 1 

 

Obstrüktif tip sarılıkta bakır ve manganez, böbrek yetersizliğinde krom, selenyum ve 

molibden verilmemelidir. 
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B. PARENTERAL NUTRİSYON YAN ETKİLERİ 

Parenteral nutrisyon uygulanmasına bağlı yan etkiler gelişebilir. Aminoasit solusyonlarının 

hızlı perfüzyonu bulantı, kusma ve titremeye neden olur. Normal sınırların dışına çıkılarak 

uygulanan hızlı infüzyon oranları intolerans belirtilerine ve renal amino asit kayıplarına yol 

açabilir. Lipid solüsyonlarının hızlı infüzyonu aşırı hidrasyon, pulmoner ödem, metabolik 

asidoz, hepatik bozukluk, pıhtılaşma bozukluğu nedeni olabilir ve yağ embolisi riski taşır. 

PN ile ilişkili komplikasyonları mekanik, infeksiyöz ve metabolik olarak 

gruplandırabiliriz.  

1. Mekanik Komplikasyonlar  

Mekanik komplikasyonlar kateterin yerleştirilmesi esnasında ya da yerleştirildikten sonra 

tıkanması veya tromboemboli nedeniyle oluşabilir. 

Kateterin yerleştirilmesi esnasında pnömotoraks, hemotoraks, hidrotoraks, şilotoraks, 

venöz perforasyon, perikard tamponadı, trakea delinmesi, hava embolisi, arter veya sinir 

yaralanması gelişebilir. Bu nedenle deneyimli kişiler tarafından mümkünse US görüntüleme 

desteği ile takılmalı ve işlem sonrası komplikasyon kontrolu için radyolojik görüntüleme 

yapılmalıdır.  

Kullanılan PN solusyonunun içeriğine bağlı olarak ya da aynı venöz yoldan uygulanan 

diğer tedaviler nedeniyle kateterde tıkanma meydana gelebilir. Belirlenmiş aralıklarda ve ilaç 

tedavileri uygulandıktan sonra kateter izotonik solusyonla veya heparin ile yıkanmalıdır. 

Kateter varlığı damar içinde kan akımının yavaşlamasına neden olduğundan 

tromboemboli riski yaratır. Tromboza eğilimi olan hastalara günlük subkutan heparin tedavisi 

verilmelidir.  

Parenteral nutrisyon ve tedavilerin uygulanması sırasında setlerde hava kabarcığı 

olmamasına dikkat edilmelidir. Aksi takdirde hava embolisi riski oluşur.   

2. Enfeksiyöz Komplikasyonlar 

Enfeksiyöz komplikasyonların nedenleri hastaya bağlı faktörler, kateterin uzun süre 

kullanılması, hazırlama veya infüzyon sırasında kontaminasyon olabilir. Hastada 

immunsupresyon ya da diğer kronik hastalıkların varlığı enfeksiyon eğilimini artırır.  



36 

 

Parenteral nutrisyon uygulanan hastalarda kateter giriş yerinde cilt enfeksiyonu, 

kateterin geçtiği tünel enfeksiyonu, kateter kolonizasyonu ve kateter ilişkili bakteriyemi olası 

enfeksiyöz komplikasyonlardır. 

Yapılan araştırmalar kritik çocuk hastalarda PN uygulanması ile nozokomiyal 

enfeksiyon riski arasında ilişki olduğunu göstermektedir (17). 

3. Metabolik Komplikasyonlar 

Beslenmenin gereğinden fazla uygulanması hiperglisemi, hiperkolestrolemi, 

hipertrigliseridemi, hipernatremi, hiperosmolar dehidratasyon, hiperkapni, hepatik steatoz, 

sempatik aktivite artışı, sıvı retansiyonu, hiperkalsiüri, üremi ve kolestaza yol açabilir.  

Kritik çocuk hastalarda hipertrigliseridemi ile hastanede yatış ve mekanik ventilasyon 

süreleri arasında olumsuz ilişki gösterilmiştir (17).   

Parenteral nutrisyon sırasında hipoglisemi ve esansiyel yağ asidi eksikliği oluşabilir. 

Potasyum, magnezyum, fosfor, kalsiyum gibi elektrolitlerin, demir, çinko, bakır ve selenyum 

gibi eser elementlerin, Bl, B2, B6, B12, C, folik asit, A, E vitaminlerinin eksiklikleri 

görülebilir. 

Kronik metabolik komplikasyonlar ise karaciğer steatozu, kolestatik karaciğer hastalığı, 

kolelityazis, akalküloz kolesistit, hepatosellüler nekroz, siroz, koagülopati ve kemik 

hastalıklarıdır. 

Parenteral nutrisyona bağlı karaciğer hastalığı 2-3 haftadan uzun süre PN uygulanan 

hastalarda görülür ve enteral tam açlıktan kaynaklanır. Süt çocuklarında PN’ye bağlı 

karaciğer yetersizliğinin ilk klinik bulgusu hafif hepatomegalidir. Bunu biyokimyasal kolestaz 

bulguları izler. Serum safra asitleri ve takiben konjuge bilirubin düzeyleri yükselir.  

C. PARENTERAL NUTRİSYONDA HASTA İZLEMİ 

Parenteral nutrisyon alan hastalar verilen besin öğelerinin yeterliliği açısından günlük 

izlenmeli, kritik hastalarda vital bulgu, aldığı-çıkardığı sıvı, asit-baz dengesi, üre, kreatinin, 

elektrolit ve hemogram takibi yapılmalıdır.  Kan şekeri başlangıçta 2 saatlik, denge 

sağlandıktan sonra 4 saatlik aralıklarla izlenmelidir. İdrar glukozuna her gün bakılmalıdır. 

Trigliserit düzeyi kontrolü lipit dozu artışından 4 saat sonra yapılmalı, sorun yoksa haftada bir 

tekrarlanmalıdır.  
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Hastada biyokimyasal dengeye ulaşıldıktan sonra kan şekeri ve serum elektrolitlerinin 

haftada 3-4 kez, uzun süreli izlemde haftada bir kontrolü yeterlidir. 

Komplikasyon gelişiminin değerlendirilebilmesi için serum protein elektroforezi, 

karaciğer fonksiyon testleri, hematokrit kontrolünün haftada bir yapılması gerekmektedir. 

Enfeksiyon şüphesi varlığında lökosit sayısı ve CRP düzeyi kontrol edilmeli, periferik 

damardan ve kateter uçlarından kan kültürü örnekleri alınarak kateter infeksiyonu 

dışlanmalıdır. 

 

HASTALAR VE YÖNTEM  

İstabul Üniversitesi (İ.Ü.) İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı 

ÇYB Ünitesine 1 Temmuz 2009 ile 1 Nisan 2011 tarihleri arasında yatırılan ve 72 saatten 

daha uzun süre yoğun bakımda kalacağı ön görülen, yaşı bir aydan büyük çocuk hastalar 

çalışma için değerlendirildi. Belirgin gastrointestinal kanaması olanlar, gastrointestinal yolda 

anatomik obstrüksiyonu olanlar, yakın zamanda özefageal veya gastrointestinal cerrahi 

geçirenler, yanık hastaları, kronik gasrointestinal hastalığı olanlar, kronik böbrek hastaları, 

yoğun bakımda 3 günden az kalanlar, başka bir yoğun bakım ünitesinden nakil edilen hastalar 

çalışmaya alınmadılar. Ayrıca beslenme hedeflerine göre gruplara ayrılan hastalardan, 

beslenme hedefine ulaşılamayanlar çalışma dışı bırakıldı.  

Çalışma İ.Ü. İstanbul Tıp Fakültesi Yerel Etik Kurul onayı alındıktan sonra ileriye 

dönük olarak yapıldı. Çalışmaya alınan her hasta çocuğun ebeveyninden aydınlatılmış onam 

alındı (Ek-1). Çalışma hakkında bilgi verilen ve çalışmaya katılmak istemeyen ebeveynlerin 

hasta çocukları çalışmaya alınmadı.  

Hastalar yoğun bakıma yatırıldığında yaş, cins, tanı, altta yatan hastalık, PRISM 

[Pediyatrik mortalite riski (Pediatric Risk of Mortality), (125) (Ek-2)] ve PELOD [Pediyatrik 

organ fonksiyon bozukluğu (Pediatric Logistic Organ Dysfunction), (126) (Ek-3),] skorları, 

santral venöz ve arteryel kateter, idrar sondası, mekanik ventilasyon varlığı kaydedildi. 

Hastaların boy ve tartı ölçümleri yapıldı.  

Çalışmaya dahil edilen hastalar 4 gruba ayrıldı. Grup 1’de ilk 24 saat içinde, grup 2’de 

ilk 48 saat içinde, grup 3’de ilk 72 saat içinde enteral beslenme ile kalori hedefine ulaşılması 

planlandı. Enteral beslenme başlanamayan ya da enteral beslenmeye devam edilemeyeceği 
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için ilk 72 saat içinde total parenteral nutrisyon (TPN) başlanan hastalar ile 4. grup 

oluşturuldu. İlk 72 saatte hedef kaloriye ulaşılamayan hastalar çalışma dışı bırakıldı. Hedef 

kalori hesaplamasında önerilen günlük gereksinim (RDA: Required Daily Allowance) verileri 

kullanıldı (81) (Ek-4).  

Hastalar yaşlarına uyan enteral formula ile mümkün olan en kısa zamanda beslenmeye 

başlandı. Enteral beslenme yaşa uyan polivinil nazogastrik veya orogastrik sonda aracılığıyla 

yapıldı. Altı ayın altındaki hastalar üç saatte bir, altı ayın üstündeki hastalar 4 saatte bir 

beslendi. Hastalar yoğun bakıma girdikten sonraki 12, 24, 48 ve 72. saatte değerlendirilerek, 

hedef kalorilerinin ne kadarına ulaştıkları, aldıkları inotropik ilaçlar, enteral beslenmeye bağlı 

oluşan yan etkiler kaydedildi. Yan etki olarak hastalar gelişebilecek gastroparezi, abdominal 

distansiyon, diyare ve aspirasyon açısından izlendi.  

Gastroparezi tanısı birden fazla kusma ve/veya rezidü varlığında kondu. Rezidü aralıklı 

beslenen hastada beslenme öncesi aspirasyonda verilen miktarın 1/3’nün aspire edilmesi 

olarak tanımlandı. Gastroparezi varlığında öncelikle hastanın sedasyon düzeyi, aldığı sedatif 

ve opioid ilaçların dozları gözden geçirildi. Hastanın sedasyon düzeyini belirlemede Comfort 

skalası kullanıldı (127) (Ek-5). Aşırı sedatize olduğu düşünülen hastanın aldığı sedatif 

ilaçların dozları azaltıldı. Gastroparezinin devam ettiği hastalarda prokinetik ajan olarak 

eritromisin kullanıldı. Eritromisin oral yolla 5 mg/kg/doz olacak şekilde dört dozda uygulandı 

ve etkisi değerlendirildi.  

Yirmidört saat içinde 3 veya daha fazla yumuşak dışkılama diyare olarak tanımlandı. 

Diyare varlığında miktarı az ve klinik olarak ciddi olmayan durumlarda enteral beslenmeye 

aynen devam edildi. Ciddi diyare durumunda kullanılan ilaçlar kontrol edildi. Diyarenin 

ilaçlarla ilişkisi dışlandıktan sonra enfeksiyöz olup olmadığının belirlenebilmesi için gaitada 

rotavirus antijenine bakıldı. Antibiyotik kullanan hastaların gaitasında Clostridiun difficile 

toksini araştırılması için mikrobiyoloji laboratuvarına örnek gönderildi. Diyareyi açıklayacak 

bir neden bulunamayan hastalarda protein hidrolizatlı formula ile beslenmeye geçildi. 

Hastaların trakeal aspiratının ya da entübasyon tüpünün içinde formulaya benzer renk 

ve kıvamda materyal gözlendiğinde aspirasyon tanısı için görülen materyalin pH ve glukoz 

miktarına bakılması planlandı. 

Abdominal distansiyon tanısı tekrarlayan fizik muayene bulgularına göre 

değerlendirildi. 
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Hastaların mekanik ventilasyon ve yoğun bakımda kalış süreleri, yoğun bakımda 

yattıkları süre içinde gelişen hastane infeksiyonları kaydedildi. Hastane infeksiyonunun 

varlığı ve tipi Hastalık Kontrol Merkezleri (CDC: Centers for Disease Control) kriterlerine 

göre tanımlandı (128). Yoğun bakıma yattıktan sonra ilk 28 gün içinde ölen hastalar mortalite 

için sayıldı.  

Hastaların kaydedilen inotropik destekleri vazoaktif-inotrop skorlaması ile hesaplandı 

(129) (Ek-6). 

Hastaların yoğun bakıma girdiklerinde malnutrisyonu olup olmadığı değerlendirildi. 

Malnutrisyon varlığını değerlendirmek için 2 yaş altı hastalarda ağırlık, 2 yaşın üzerindeki 

hastalarda VKİ kullanıldı (130). Malnutrisyon tanısı 2 yaş altı hastalarda yaşa göre tartı Z 

skorunun -2’nin altında olması ve 2 yaşından büyük hastalarda yaşa göre VKİ Z skorunun -

2’nin altında olması ile kondu. Yaşa göre tartı Z skoru ve yaşa göre VKİ Z skoru, Türk kız ve 

erkek çocukları için ayrı ayrı olmak üzere bilgisayarda “Büyüyorum versiyon 1.2” paket 

programı kullanılarak hesaplandı (131-133).  

Her grup için 1000 ventilasyon gününde mekanik ventilasyon günü, 1000 kateter 

gününde arter ve ven kateteri için ayrı kateter kalma süreleri ve 1000 idrar sondası gününde 

idrar sondası  günü hesaplandı (134). 

İstatistiksel değerlendirmeler bilgisayar ortamında “Windows SPSS 17.00” (SPSS Inc., 

Chicago, IL, USA) paket programı kullanılarak yapıldı. Verilerin istatistiksel analizinde, 

verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov- Smirnov testi ile değerlendirildi. Normal 

dağılıma uygun olan parametrik veriler için gruplar arasındaki karşılaştırmalarda One way 

ANOVA testi ile, anlamlılık durumunda ise gruplar kendi aralarında Student-t testi 

kullanılarak karşılaştırıldı. Grup içi tekrarlayan ölçümlerin değerlendirmesinde repeated 

measures ANOVA testleri kullanıldı. Normal dağılıma uygun olmayan verilerin 

değerlendirilmesinde nonparametrik veri istatistiği kullanıldı. Nonparametrik verilerin 

değerlendirilmesinde Ki-kare testi kullanıldı. Hesaplanan p değerleri 0,05’in altında ise 

aradaki farklar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

Hastalara ilişkin veriler ortalama ± standard sapma ve yüzde olarak ifade edildi.  
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BULGULAR 

Çalışma sonucu değerlendirmeye alınan hasta sayısı (n) 100’dü. Hastaların yaş 

ortalaması 44.6 ± 4.9 ay’dı (1 ay- 16 
10

/12  yıl). Hastaların % 56’sı (n:56) erkek, %46’sı (n:46) 

kızdı (Tablo 11). Hastaların ÇYB ünitesine yatış nedenleri solunum yetmezliği (%27 ,n:27), 

pnömoni (%23, n:23), sepsis ve septik şok (%16 ,n:16), santral sinir sistemi enfeksiyonu ( 

%5, n:5), status epileptikus (%4, n:4), sinir sisteminin enflamatuvar hastalıkları (%4, n:4), 

bilinç değişikliği (%4, n:4), malignite ve maligniteye bağlı yan etkiler (%4, n:4), kafa içi 

kanama (%3, n:3), makrofaj aktivasyon sendromu [(MAS), (%2, n:2)], akut böbrek yetmezliği 

[(ABY), (%2, n:2)], akut karaciğer yetmezliği (%2, n:2), kalp yetmezliği (%2, n:2), diyabetik 

keto asidoz [(DKA), (%1, n:1)], ve trombotik trombositopenik purpura [(TTP), (%1, n:1)] idi 

(Tablo12). Hastaların %17’sinin nörolojik, %13’ünün onkolojik, %10’unun metabolik, % 

4’ünün hematolojik altta yatan hastalığı vardı. Diğer altta yatan hastalıklar konjenital kalp 

hastalığı (n:7), immun yetmezlik (n:2), Down sendromu (n:2), astım (n:2), juvenil romatoid 

artrit (JRA, n:2), Pieffer sendromu (n:1), diyafragma paralizisi (n:1), pulmoner agenezi (n:1), 

Henoch-Shöenlein purpurası (HSP, n:1), bronkopulmoner displazi (BPD, n:1), 

kardiyomiyopati (n:1) ve otoimmun hepatit (n:1) idi. Hastaların %34’ünün altta yatan 

herhangi hastalığı yoktu (Tablo12). 

Hastaların %36’sının (n:36) yoğun bakımdaki ilk muayenelerinde malnutrisyonu vardı 

(Tablo 11).  

Hastaların ortalama PRISM skoru 8.7±7.0 (0-31), ortalama PELOD skoru 9.9±1.0 (0-

42) bulundu (Tablo 11). 

Çalışmadaki hastaların yoğun bakımda kalış süresi ortalama 19.4 (medyan:13) gündü. 

Hastaların %86’sının (n:86) mekanik ventilasyon gereksinimi oldu. Mekanik 

ventilasyonda kalış süresi ortalama 18.0 (1-108 medyan:11) gündü (Tablo 11). Mekanik 

ventilasyon gereksinimi olan hastalardan 13’üne (%13) trakeostomi yapıldı. Trakeostomi 

yapılan hastalar yoğun bakımdan taburcu olduktan sonra ev tipi ventilatör ile mekanik 

ventilasyon desteği almaya devam ettiler. 

Hastaların %45’inin (n:55) yoğun bakıma yatışlarının ilk 3 gününde vazopressör tedavi 

ihtiyacı oldu. Vazopressör tedavi olarak 3 hasta adrenalin, 10 hasta noradrenalin, 6 hasta 

dopamin, 6 hasta dobutamin, 2 hasta adrenalin ve noradrenalin, 1 hasta adrenalin ve 

dobutamin, 3 hasta adrenalin ve dopamin, 3 hasta noradrenalin ve dobutamin, 1 hasta 
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noradrenalin ve dopamin, 4 hasta dopamin ve dobutamin, 1 hasta adrenalin, dopamin ve 

dobutamin, 2 hasta noradrenalin, dopamin ve dobutamin, 3 hasta adrenalin, noradrenalin, 

dopamin ve dobutamin aldı. Hastaların ilk 24 saatlik ortalama vazoaktif-inotrop skoru 23.5 

(0-70, medyan:16), ikinci 24 saatlik ortalama vazoaktif-inotrop skoru 23.6 (0-90, medyan:15), 

üçüncü 24 saatlik vazoaktif-inotrop skoru  21.0 (0-80, medyan:10) bulundu (Tablo 11). 

 

Tablo11: Demografik ve klinik veriler  

                                                                       n:100 hasta 

Yaş ortalaması (ay) 44.6 ± 4.9  

Cinsiyet 
Erkek 

%56 

Kız 

%44 

Malnutrisyon (yoğun bakım kabulünde) 
Var 

% 36 

Yok 

%64 

PRISM skoru (ortalama) 8.7±7.0 

PELOD skoru (ortalama) 9.9±1.0 

Mekanik ventilasyon 
Var 

%86 

Yok 

%14 

Mekanik ventilasyon süresi (ortalama gün) 18.0±23.0 

Vazopressör tedavi 
Var 

%45 

Yok 

%55 

Vazoaktif-inotrop skor (ortalama) 
İlk 24 saat 

23.5± 18.3 

İkinci 24 saat 

23.6±20.0 

Üçüncü 24 saat 

21.0±19.9 

n: Hasta sayısı 

 

Çalışmaya alınan hastaların 88’ine (%88) enteral beslenme başlandı. Enteral beslenme 

başlanma zamanı ortalaması hastalar yoğun bakıma alındıktan sonraki 10.9±7.3’üncü (1-23) 

saatti. Enteral beslenme başlanamayan 12 hastaya PN verildi. Enteral beslenme başlanan 

hastalardan 8 tanesi enteral beslenmeyi tolere etmediklerinden ilk 72 saat içinde PN’a geçildi. 

Yalnızca EN ile beslenen hastaların hedef kaloriye ulaşma süresi ortalama 42.4±16.5 saatti. 
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Tablo 12: Vakaların tanı ve altta yatan hastalık oranları   

          Tanı %  Altta Yatan Hastalık % 

Solunum Yetmezliği 27 Nörolojik hastalıklar 17 

Pnömoni 23 Onkolojik hastalıklar 13 

Sepsis ve septik şok 16 Metabolik hastalıklar 10 

Santral sinir sistemi enfeksiyonu 5 Konjenital kalp hastalıkları 7 

Status epileptikus 4 Hematolojik hastalıklar 4 

Sinir sisteminin enflamatuvar hastalıkları  4 Immun yetmezlik 2 

Bilinç değişikliği 4 Down sendromu 2 

Malignite ve yan etkileri 4 Astım 2 

Kafa içi kanama 3 Juvenil romatoid artrit 2 

Makrofaj aktivasyon sendromu 2 Pieffer sendromu 1 

Akut böbrek yetmezliği 2 Diyafragma paralizisi 1 

Akut karaciğer yetmezliği 2 Pulmoner agenezi 1 

Kalp yetmezliği 2 Henöch-Shönlein purpurası 1 

Diyabetik keto asidoz 1 Kardiyomiyopati 1 

Trombotik trombositopenik purpura 1 Otoimmun hepatit 1 

 
Bronkopulmoner displazi 1 

Yok 34 

 

Grup 1’de 8 erkek ve 15 kız olmak üzere toplam 23 hasta vardı. Hastaların yaş 

ortalaması 18.7±2.0 (1ay -6 
6
/12 yıl) aydı. Hasta tanıları solunum yetmezliği (n:8), pnömoni 

(n:7), sepsis ve septik şok (n:2), malignite ve yan etkileri (n:2), sinir sisteminin inflamatuvar 

hastalıkları (n:3), santral sinir sistemi enfeksiyonu (n:1) idi. Altta yatan hastalıklar nörolojik 

hastalıklar (n:3), metabolik hastalık (n:2), onkolojik hastalıklar (n:2), hematolojik hastalıklar 

(n:1), konjenital kalp hastalığı (n:1), Down sendromu (n:1), bronkopulmoner diplazi (n:1), 

diyafragma paralizisi (n:1) ve Pieffer sendromu (n:1) idi. On hastanın altta yatan hastalığı 

yoktu. Hastalardan 11 tanesinin yoğun bakıma girişlerinde malnutrisyonu vardı. Hastaların 

ortalama PRISM skoru 6.1±5.5, ortalama PELOD skoru 8.3±8.5’du. Hastalar ortalama 

5.3±4.4’inci (1-17) saatte enteral beslenmeye başlandılar. Hedef kaloriye ulaşma zamanı 

ortalama 21.9±2.1 (17-24) saatti. Mekanik ventilasyon gereksinimi olan 19 hasta oldu. Altı 

hastaya trakeostomi yapıldı. Hastaların ortalama mekanik ventilatörde kalış süresi 25.8±32.0 

(1-100) gündü. Üç hastanın vazopressör tedavi [dopamin (n:2), dobutamin (n:1)] gereksinimi 
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oldu. Ortalama vazoaktif-inotrop skoru ilk 24 saatte 1.2±3.2, ikinci 24 saat için 0.3±1.5, 

üçüncü 24 saat için 0.4±2.1 hesaplandı. Hastaların yoğun bakımda ortalama kalış süresi 

26.0±29.79 (3-107) gündü (Tablo 13-15). 

Grup 2’de 28 hasta vardı. Erkek/kız sayısı 16/12 idi. Hastaların yaş ortalaması 36.8±3.6 

(3 ay-9 yıl) aydı. Hastaların yoğun bakıma yatış nedenleri solunum yetmezliği (n:7), pnömoni 

(n:7), sepsis ve septik şok (n:5), santral sinir sistemi enfeksiyonu (n:3), malignite ve yan 

etkiler (n:1), bilinç değişikliği (n:1), kafa içi kanama (n:1), ABY (n:1), akut karaciğer 

yetmezliği (n:1) ve kalp yetmezliği (n:1)  idi. Altta yatan hastalıklar nörolojik hastalıklar 

(n:6), metabolik hastalıklar (n:6), onkolojik hastalıklar (n:1), hematolojik hastalıklar (n:1), 

konjenital kalp hastalığı (n:3), Down sendromu (n:1), immun yetmezlik (n:2), pulmoner 

agenezi (n:1) ve kardiyomyopati (n:1) idi. Altta yatan hastalığı olmayan 6 hasta vardı. On bir 

hastanın yoğun bakıma ilk yatışında malnutrisyonu vardı. Hastaların PRISM skoru ortalaması 

7.9±6.2, PELOD skoru ortalaması 9.2±1.1’di. Hastalar ortalama 9.9±6.2’inci (1-22) saatte 

enteral beslenmeye başlandılar. Hedef kaloriye ulaşma zamanı ortalama 40.4±4.9 (32-48) 

saatti. Yirmi dört hastanın mekanik ventilasyon gereksinimi oldu. Dört hastaya trakeostomi 

yapıldı. Hastaların ortalama mekanik ventilatörde kalış süresi 18.0±16.5 (1-60) gündü. 

Vazopressör tedavi gereksinimi olan 11 hasta [noradrenalin (n:2), dobutamin (n:2), adrenalin 

ve dopamin (n:2), adrenalin ve dobutamin (n:1), dopamin ve dobutamin (n:2), adrenalin, 

noradrenalin ve dobutamin (n:1), adrenalin, noradrenalin, dopamin ve dobutamin (n:1)] vardı. 

Vazoaktif-inotrop skor ortalaması ilk 24 saatte 6.3±10.4, ikinci 24 saatte 6.4±12.2, üçüncü 24 

saatte 6.2±15.2 idi. Hastaların yoğun bakımda kalış süresi ortalama 14.0±19.7 (4-108) gündü 

(Tablo 13-15). 

Grup 3’te 20 erkek ve 9 kız olmak üzere toplam 29 hasta vardı. Hastaların yaş 

ortalaması 63.7±6.2 (2ay -16 
10

/12 yıl) aydı. Hasta tanıları solunum yetmezliği (n:5), pnömoni 

(n:8), sepsis ve septik şok (n:5), malignite ve yan etkileri (n:1), sinir sisteminin inflamatuvar 

hastalıkları (n:1), santral sinir sistemi enfeksiyonu (n:1), status epileptikus (n:1), bilinç 

değişikliği (n:3), kafa içi kanama (n:1), ABY (n:1), DKA (n:1) ve TTP (n:1) idi. Altta yatan 

hastalıklar nörolojik hastalıklar (n:4), metabolik hastalık (n:1), onkolojik hastalıklar (n:3), 

hematolojik hastalıklar (n:2), konjenital kalp hastalığı (n:2) ve astımdı (n:2). On beş hastanın 

altta yatan hastalığı yoktu. Hastalardan 10 tanesinin yoğun bakıma girişlerinde malnutrisyonu 

vardı. Hastaların ortalama PRISM skoru 8.5±7.3, ortalama PELOD skoru 8.7±9.4’tü. 

Hastaların enteral beslenmeye başlanma zamanı ortalaması 16.5±6.2 (1-23) saatti. Hastalar 

ortalama 60.6±7.2 (50-72) saatte hedef kalorilerine ulaştılar. Mekanik ventilasyon gereksinimi 
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25 hastada oldu. Bir hastaya trakeostomi yapıldı. Hastaların ortalama mekanik ventilatörde 

kalış süresi 11.7±21.5 (1-108) gündü. On beş hastanın vazopressör tedavi [noradrenalin (n:4), 

dopamin (n:2), dobutamin (n:2), adrenalin ve noradrenalin (n:1), noradrenalin ve dopamin 

(n:1), noradrenalin ve dobutamin (n:2), dopamin ve dobutamin (n:1), noradrenalin, dopamin 

ve dobutamin (n:1), adrenalin, dopamin ve dobutamin (n:1)] gereksinimi oldu. Ortalama 

vazoaktif-inotrop skoru ilk 24 saatte 7.3±10.5, ikinci 24 saat için 8.2±10.2, üçüncü 24 saat 

için 5.2±8.2 hesaplandı. Hastaların yoğun bakımda ortalama kalış süresi 26.±29.8 (3-107) 

gündü (Tablo 13-15). 

Grup 4’te 12 erkek, 8 kız olmak üzere toplam 20 hasta vardı. Hastaların yaş ortalaması 

57.8±5.5 (3 ay -15 
7
/12 yıl) aydı. Hastaların yoğun bakıma yatış nedenleri solunum yetmezliği 

(n:7), pnömoni (n:1), sepsis ve septik şok (n:4), status epileptikus (n:3), malignite ve yan 

etkiler (n:1), kafa içi kanama (n:1), makrofaj aktivasyon sendromu (n:1), akut karaciğer 

yetmezliği (n:1) ve kalp yetmezliği (n:1)  idi. Altta yatan hastalıklar nörolojik hastalıklar 

(n:4), metabolik hastalık (n:1), onkolojik hastalıklar (n:7), konjenital kalp hastalığı (n:1), JRA 

(n:2), HSP (n:1), otoimmun hepatit (n:1). Altta yatan hastalığı olmayan 3 hasta vardı. Dört 

hastanın yoğun bakıma ilk yatışında malnutrisyonu vardı. Hastaların PRISM skoru ortalaması 

13.2±7.7, PELOD skoru ortalaması 14.2±1.1’di. Sekiz hastaya enteral beslenme başlandı. 

Enteral beslenmeye başlanma zamanı ortalama 10.3±8.4’inci (1-23) saatti. Ancak enteral 

beslenme başlanan hastalar enteral beslenmeyi tolere etmediklerinden ilk 72 saat içinde hedef 

kaloriye ulaşamadan PN’a geçildi. On iki hastaya enteral beslenme başlanamadığından PN 

başlandı. Parenteral nutrisyon başlanan 20 hastanın PN başlanma zamanı ortalaması 

34.9±1.3’üncü (24-67) saatti. On sekiz hastanın mekanik ventilasyon gereksinimi oldu. İki 

hastaya trakeostomi uygulandı. Hastaların ortalama mekanik ventilatörde kalış süresi 

18.5±20.4 (3-97) gündü. Vazopressör tedavi gereksinimi olan 16 hasta [noradrenalin (n:4), 

dopamin (n:2), dobutamin (n:1), adrenalin ve noradrenalin (n:1), adrenalin ve dopamin (n:1), 

noradrenalin ve dobutamin (n:1), dopamin ve dobutamin (n:1), noradrenalin, dopamin ve 

dobutamin (n:1), adrenalin, noradrenalin, dopamin ve dobutamin (n:2)] vardı. Vazoaktif-

inotrop skor ortalaması ilk 24 saatte 24.9±26.0, ikinci 24 saatte 27.2±27, üçüncü 24 saatte 

22.2±23.6 idi. Hastaların yoğun bakımda kalış süresi ortalama 21.2±20.1 (3-97) gündü (Tablo 

13-15). 
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Tablo 13:  Gruplara göre demografik ve klinik veriler (1) 

 Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

Hasta sayısı (n) 23 28 29 20 

Cinsiyet (Erkek/Kız) 8/15 16/12  20/9 12/8 

Yaş ortalaması (ay) 
18.7±2.0 

(1ay - 6 
6
/12 yıl) 

36.8±3.6 

(3 ay -9 yıl) 

63.7±6.2 

(2ay – 16 
10

/12  yıl) 

57.8±5.5 

(3ay - 15 
7
/12 yıl) 

 

Tanılar (n) 

 solunum yetmezliği:8  

 pnömoni:7 

 sepsis ve septik şok:2 

 malignite ve yan etkileri:2 

 sinir sisteminin 

inflamatuvar hastalıkları:3 

 santral sinir sistemi 

enfeksiyonu:1 

 solunum yetmezliği:7 

 pnömoni:7 

 sepsis ve septik şok:5 

 santral sinir sistemi 

enfeksiyonu:3 

 malignite ve yan etkileri:1 

 bilinç değişikliği:1 

 kafa içi kanama:1 

 akut böbrek yetmezliği:1 

 akut karaciğer 

yetmezliği:1 

 kalp yetmezliği:1  

 solunum yetmezliği:5 

 pnömoni:8 

 sepsis ve septik şok:5 

 malignite ve yan etkileri:1 

 sinir sisteminin 

inflamatuvar hastalıkları:1 

 santral sinir sistemi 

enfeksiyonu:1 

 status epileptikus:1 

 bilinç değişikliği:3 

 kafa içi kanama:1 

 akut böbrek yetmezliği:1 

 diyabetik keto asidoz:1 

 trombotik trombositopenik 

purpura:1 

 solunum yetmezliği:7 

 pnömoni:1 

 sepsis ve septik şok:4 

 status epileptikus:3 

 malignite ve yan etkiler:1 

 kafa içi kanama:1 

 makrofaj aktivasyon 

sendromu:1 

 akut karaciğer 

yetmezliği:1 

 kalp yetmezliği:1  
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Tablo 14: Gruplara göre demografik ve klinik veriler (2) 

 Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

Altta yatan hastalık (n) 

 yok:10 

 nörolojik hastalıklar:3 

 metabolik hastalık:2 

 onkolojik hastalıklar:2 

 hematolojik hastalıklar:1 

 konjenital kalp hastalığı:1 

 Down sendromu:1 

 bronkopulmoner diplazi:1 

 diyafragma paralizisi:1 

 Pieffer sendromu:1 

 yok:6 

 nörolojik hastalıklar:6 

 metabolik hastalık:6 

 onkolojik hastalıklar:1 

 hematolojik hastalıklar:1 

 konjenital kalp hastalığı:3 

 Down sendromu:1 

 immun yetmezlik:2 

 pulmoner agenezi:1 

 kardiyomyopati:1 

 yok:15 

 nörolojik hastalıklar:4 

 metabolik hastalık:1 

 onkolojik hastalıklar:3 

 hematolojik hastalıklar:2 

 konjenital kalp hastalığı:2 

 astım:2 

 yok:3 

 nörolojik hastalıklar:4 

 metabolik hastalık:1 

 onkolojik hastalıklar:7 

 konjenital kalp hastalığı:1 

 juvenil romatoid artrit:2 

 Henoch-Shönlein 

Purpurası:1 

 otoimmun hepatit:1 

Malnutrisyon (yoğun 

bakıma ilk yatışta) 

(var/yok) (n) 

11/12 11/17 10/19 4/16 

PRISM skoru (ortalama) 
6.1±5.5  

(0-19) 

7.9±6.2 

(0-21) 

8.5±7.3 

(0-31) 

13.2±7.7 

(0-27) 

PELOD skoru (ortalama) 
8.3±8.5 

(0-21)  

9,2±1.1 

(0-42) 

8.7±9.4 

(0-32) 

14.2±1.1 

(1-32) 

n: hasta sayısı 
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Tablo 15: Gruplara göre demografik ve klinik veriler (3) 

 Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

Enteral beslenmeye 

başlanma zamanı 

(ortalama) (sa.) 

5.3±4.4 

(1-17) 

9.9±6.2 

(1-22) 

16.5±6.2 

(1-23) 

Parenteral beslenmeye 

başlanma zamanı 

(ortalama) (sa.) 

35.0±1.3 

(24-67) 

Hedef kaloriye ulaşma 

zamanı (ortalama) (sa.) 

21.9±2.1 

(17-24)  

40.4±5.0 

(32-48) 

60.6±7.2 

(50-72) 
 

Mekanik ventilasyon 

gereksinimi (var/yok) (n) 
19/4  24/4 25/4 18/2 

Mekanik ventilatörde kalış 

süresi (ortalama) (gün) 

25.8±32.0 

(1-100)   

18.0±16.5 

(1-60) 

11.7±21.5 

(1-108) 

18.5±20.4 

(3-97) 

Vazopressör tedavi 

gereksinimi (var/yok) (n) 
3/20 11/17 15/14 16/4 

Vazoaktif –inotrop skor 

(ortalama) 

(ilk 24/ikinci 24/üçüncü 24 

sa.) 

1.2±3.2/0.3±1.5/0.4±2.1 6.3±10.4/6.4±12.2/ 6.2±15.2 7.3±10.5/8.2±10.2/ 5.2±8.2 
24.9±26.0/27.2±27.0/ 

22.2±23.6  

Yoğun bakımda kalış 

süresi (ortalama) (gün) 

26.0±29.8 

(3-107) 

18.3±15.6 

(3-60) 

 26.0±29.8 

(3-107) 

 21.2±20.1 

(3-97) 

n:hasta sayısı
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İstatistiksel olarak gruplar arasından cinsiyet açısından anlamlı fark yoktu (p=0.097). 

Grup 1’deki hastaların yaşları diğer üç gruptaki hastaların yaşlarına oranla anlamlı olarak 

düşüktü (p=0.04). Grupların PRISM skorları birbiri ile karşılaştırıldığında grup 4’ün PRISM 

skoru grup 1 ve 3’e göre anlamlı olarak yüksekti (sırasıyla p=0.001 ve p=0.036). Diğer 

grupların birbirine göre PRISM skorları arasında anlamlı farklılık yoktu. Grupların birbiri ile 

PELOD skorları karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. 

Gruplar birbirleri ile yoğun bakıma girişte malnutrisyon varlığı, mekanik ventilasyon 

gereksinimi, santral venöz kateter, arteryal kateter ve idrar sondası varlığı açısından 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p=0.292, p=0.921, 

p=0.326, p=0.126, p=0.082). 

Hastalar enteral beslenenler ve parenteral beslenenler olarak birbiri ile yaş cinsiyet, 

PRISM ve PELOD skoru, malnutrisyon, mekanik ventilasyon gereksinimi, santral venöz 

kateter, arteryal kateter ve idrar sondası varlığı açısından karşılaştırıldığında istatistiksel 

anlamlı farklılık saptanmadı.   

Gruplar arası enteral beslenmeye başlanma zamanı karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0.001). Grup 1’den grup 4’e doğru her grubun 

beslenmeye başlanma zamanı giderek uzuyordu. Enteral beslenmeye en erken grup 1 ‘de, en 

geç grup 4’te başlanıldığı tespit edildi.  

Grupların ilk üç gün için hesaplanan günlük vazoaktif inotropik skorları birbirinden 

anlamlı olarak farklılık gösteriyordu. Grup 4’ün vazoaktif inotropik skoru diğer gruplarla 

karşılaştırıldığında anlamlı olarak yüksek bulundu (her gün için ve her grupla ayrı ayrı 

karşılaştırıldığında p<0.001). Grup 1’in vazoaktif inotropik skoru diğer gruplardan her üç gün 

için ayrı ayrı olmak üzere anlamlı olarak düşüktü (ilk ve ikinci 24 saat tüm gruplarla ayrı ayrı 

karşılaştırıldığında p<0.001, üçüncü 24 saat grup 2 ile karşılatırıldığında p=0.008, grup 3 ve 4 

ile p<0.001). Her üç gün için grup 2 ve grup 3’ün vazoaktif inotropik skorları 

karşılaştırıldığında anlamlı farklılık saptanmadı (ilk 24 sa. için p=0.920, ikinci 24 sa. için 

p=0.908, üçüncü 24 sa. için p=0.428).       

Grup 1’de hastane enfeksiyonu sıklığı %34.8 idi. Hastane enfeksiyonu olarak 3 hastada 

(%13) pnömoni, 3 hastada (%13) klinik sepsis, 1 hastada (%4.3) kan kültürü pozitifliği ve 1 

hastada (%4.3) üriner sistem enfeksiyonu saptandı. Grup 1 için mekanik ventilatör günü 1000 

mekanik ventilatör gününde 826.1, santral venöz kateter günü 1000 santral venöz kateter 
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gününde 652.2, arter kateter günü 1000 arter kateter gününde 15.1 ve idrar sondası günü 1000 

idrar sondası gününde 168.9 hesaplandı. Pnömoni hızı 1000 mekanik ventilatör gününde 6.1, 

kan kültürü pozitifliği hızı 1000 kateter gününde 2.6 ve üriner sistem enfeksiyonu hızı 1000 

idrar sondası gününde 9.9 bulundu. Mortalite %8.7 (n:2) idi (Tablo 16, 17). 

 

Tablo 16: Gruplara göre hastane enfeksiyonu ve mortalite  

 Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

Hastane 

enfeksiyonu 

sıklığı % (n) 

%34.8 

(8) 

%39.3 

(11) 

%13.8 

(4) 

%35 

(7) 

Hastane 

enfeksiyonu 

tipi:n (%) 

 

 pnömoni:3 (%13) 

klinik sepsis:3 

(%13) 

kan kültürü 

pozitifliği:1 

(%4.3)  

 üriner sistem 

enfeksiyonu:1 

(%4.3) 

 

pnömoni:5 

(%17.9) 

kan kültürü 

pozitifliği:2 

(%7.1) 

klinik sepsis:1 

(%3.6) 

üriner sistem 

enfeksiyonu:1 

(%3.6)  

pnömoni ve kan 

kültürü 

pozitifliği:1 

(%3.6)   

pnömoni ve üriner 

sistem 

enfeksiyonu:1 

(%3.6)   

 pnömoni:3 

(%10.3) 

pnömoni ve kan 

kültürü  

pozitifliği:1       

(% 3.4) 

pnömoni:1 (%5) 

kan kültürü 

pozitifliği:1 

(%5) 

üriner sistem 

enfeksiyonu:2 

(%10) 

gastointestinal 

sistem 

enfeksiyonu:2  

(%10)  

deri 

enfeksiyonu:1 

(%5) 

Mortalite % (n) 8.7 (2) 21.6 (6) 10.3 (3) 30 (6) 

n:hasta sayısı  

 

Grup 2’deki hastaların %39.3’ünde hastane enfeksiyonu gelişti. Beş hastada (%17.9) 

pnömoni, 2 hastada (%7.1) kan kültürü pozitifliği, 1 hastada (%3.6) klinik sepsis, 1 hastada 

(%3.6) üriner sistem enfeksiyonu görüldü. Bir hastada pnömoni ve kan kültürü pozitifliği, 1 

hastada pnömoni ve üriner sistem enfeksiyonu birlikte saptandı. Mekanik ventilatör günü 

1000 mekanik ventilatör gününde 847.7, santral venöz kateter günü 1000 santral venöz kateter 

gününde 853.5, arter kateter günü 1000 arter kateter gününde 162.1 ve idrar sondası günü 
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1000 idrar sondası gününde 445.3’tü. Pnömoni hızı 1000 mekanik ventilatör gününde 16.1, 

kan kültürü pozitifliği hızı 1000 kateter gününde 6.9 ve üriner sistem enfeksiyonu hızı 1000 

idrar sondası gününde 8.8 bulundu. Mortalite %21.6 (n:6) idi (Tablo 16, 17). 

 

Tablo 17: Mekanik ventilatör, kateter ve idrar sondası günü ile pnömoni, kan kültürü 

pozitifliği ve üriner sistem enfeksiyonu hızı 

 Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 

1000 mekanik ventilatör 

gününde mekanik 

ventilatör günü 

826.1 847.7 744.5 792.5 

Pnömoni hızı (1000 

mekanik ventilatör 

gününde) 

6.1 16.1 13.2 3.0 

1000 santral venöz kateter 

gününde santral venöz 

kateter günü 

652.2 853.5 636.4 799.5 

1000 arter kateter gününde 

arter kateter günü 
15.1 162.1 176.9 278.3 

Kan kültürü pozitifliği hızı 

(1000 kateter gününde) 
2.6 6.9 3.8 3.0 

1000 idrar sondası gününde 

idrar sondası günü 
168.9 445.3 385.8 445.8 

Üriner sistem enfeksiyonu 

hızı (1000 idrar sondası 

gününde) 

9.9 8.8 0 10.6 

 

 

Grup 3’te hastane enfeksiyonu gelişme sıklığı %13.8’di. Üç hastada (%10.3) pnömoni, 

1 hastada (% 3.4) pnömoni ve kan kültürü pozitifliği birlikte görüldü. Grup 3 için 1000 

mekanik ventilatör gününde 744.5 mekanik ventilatör günü, 1000 santral venöz kateter 

gününde 636.4 santral venöz kateter günü, 1000 arter kateter gününde 176.9 arter kateter günü 

ve 1000 idrar sondası gününde 385.8 idrar sondası günü hesaplandı. Pnömoni hızı 1000 

mekanik ventilatör gününde 13.2, kan kültürü pozitifliği hızı 1000 kateter gününde 3.8’tü. 

Mortalite %10.3 (n:3) saptandı (Tablo 16, 17).  

Grup 4’ün hastane enfeksiyonu sıklığı %35’ti. Hastane enfeksiyonu olarak 1 hastada 

(%5) pnömoni, 1 hastada (%5) kan kültürü pozitifliği, 2 hastada (%10) üriner sistem 

enfeksiyonu, 2 hastada (%10) gastointestinal sistem enfeksiyonu ve 1 hastada (%5) deri 
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enfeksiyonu saptandı. Grup 4 için mekanik ventilatör günü 1000 mekanik ventilatör gününde 

792.5, santral venöz kateter günü 1000 santral venöz kateter gününde 799.5, arter kateter 

günü 1000 arter kateter gününde 278.3 ve idrar sondası günü 1000 idrar sondası gününde 

445.8 hesaplandı. Pnömoni hızı 1000 mekanik ventilatör gününde 3.0, kan kültürü pozitifliği 

hızı 1000 kateter gününde 3.0 ve üriner sistem enfeksiyonu hızı 1000 idrar sondası gününde 

10.6 bulundu. Mortalite %30 (n:6) saptandı (Tablo 16, 17). 

Gruplar arası malnutrisyon varlığı birbirinden anlamlı olarak farklı değildi. Gruplar 

arası z skoru karşılaştırıldığında grup 1 ve 2 (p=0.509), 1 ve 3 (p=0.552), 1 ve 4 (p=0.750), 2 

ve 3 (p=0.710), 2 ve 4 (p=0.443), 3 ve 4 (p=0.454) arasında anlamlı farklılık bulunmadı. 

Vücut kitle indeksi grup 1 ve 2 (p=0.283), 1 ve 3 (p=0.291), 1 ve 4 (p=0.684), 2 ve 3 

(p=0.714), 2 ve 4 (p=0.294), 3 ve 4 (p=0.367) arasında istatistiksel anlamlı farklılık 

göstermiyordu. 

Hastane enfeksiyonu gelişimi, mekanik ventilasyon süresi, yoğun bakımda kalış süresi 

ve mortalite açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla 

p=0.153, p=0.258, p=0.251, p=0.186). Enteral ve parenteral beslenen hastaların birbiri ile 

karşılaştırılmasında da hastane enfeksiyonu, mekanik ventilasyon süresi, yoğun bakımda kalış 

süresi ve mortalite açısından istatistiksel farklılık tespit edilmedi.   

Enteral beslenmenin yan etkisi olarak grup 1’de 1 hastada (%4.3) rezidü izlendi. Rezidü 

hedef kaloriye ulaşıldıktan sonra (38. saatte) gözlendi. Rezidü her beslenme sonrası 

gözlenmedi ve ilk 72 saat içinde hastanın hedef kalorisini almasına engel olmadı. Hastaya 

eritromisin başlanmadı. Grup 2’de 7 hastada (%25) rezidü saptandı. Eritromisin başlanan 3 

hastada rezidü tekrarlamadı. Grup 3’te 7 hastada (%24.1) rezidü, 2 hastada kusma (%6.9) 

oldu. Rezidü nedeniyle eritromisin başlanan 7 hastada eritromisine yanıt alındı. Grup 4’te 7 

hastada (%35) rezidü, 1 hastada (%5) diyare, 1 hastada (%5) rezidü ve kusma, 1 hastada (%5)    

rezidü ve diyare, 1 hastada (%5) rezidü, kusma ve diyare birlikte görüldü. Hastaların 3’ünde 

enteral beslenme başlanmadan var olan ve devam eden rezidü oldu. Eritromisin başlanan 4 

hastada rezidü devam etti (Tablo 18, şekil 1, 2).  
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Tablo 18: Enteral beslenmeye bağlı yan etkiler ve gruplara göre dağılımı (hasta sayısı) 

Yan Etki Rezidü Kusma Diyare 
Rezidü ve 

kusma 

Rezidü ve 

diyare 

Rezidü, 

kusma ve 

diyare 

Grup 1 1      

Grup 2 7      

Grup 3 7 2     

Grup 4 7  1 1 1 1 

 

İstatistiksel olarak grup 1 ve 2 (p<0.001), 1 ve 3 (p<0.001), 1 ve 4 (p<0.001), 2 ve 3 

(p=0.048), 2 ve 4 (p<0.001), 3 ve 4 (p<0.001) yan etki açısından birbirinden anlamlı derecede 

farklılık gösteriyordu. Gruplar arasında eritromisine yanıt açısından da anlamlı farklılık 

bulundu (grup 1 ve 2 arasında p<0.001, 1 ve 3 arasında p<0.001, 1 ve 4 arasında p<0.001, 2 

ve 3arasında p=0.005, 2 ve 4 arasında p<0.001, 3 ve 4 arasında p<0.001). 

 

Şekil 1: Enteral beslenme yan etkileri 
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Şekil 2: Eritromisin kullanımı ve eritromisine yanıt 
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TARTIŞMA 

Kritik hastada beslenme, yoğun bakım pratiğinin ve kritik hasta yönetiminin temel 

taşlarındandır. Ancak nutrisyonel desteğin klinik durum üzerine olumlu etkisi beslenme 

çalışmaları ile anlamlı olarak gösterilememektedir (135,136). Kritik çocuk hastada beslenme 

desteğinin önemi yoğun bakım uzmanları tarafından kabul edilmektedir (137). Kritik çocuk 

hastada uygunsuz beslenme hastanın morbidite ve mortalite riskini arttırır.  

Günümüz pediatrik yoğun bakım beslenme rutinleri ağırlıklı olarak kritik erişkin 

hastalar, preterm yenidoğanlar ve çocuk yanık hastaları ile yapılmış çalışmalara 

dayanmaktadır (17, 30). Kritik hasta çocukların metabolizmaları, büyüme ve gelişme 

durumları, altta yatan ve eşlik eden hastalıkları, var olan enerji depoları ve kritik hastalığa 

olan yanıtları erişkinden farklıdır (138-140). Bu nedenle nutrisyonel gereksinimleri de 

erişkinden farklılık gösterir. İdeal olan kritik hasta çocuklar için ayrı çalışmalar yaparak, 

kritik hasta çocuklara özel beslenme protokollerinin uygulanmasıdır. Bu amaçla Cochrane 

İşbirlikçileri’nin 2009 yılında hazırladıkları derlemede kritik çocuk hastada nutrisyon ile ilgili 

değerlendirme yapabilmek için uygun randomize kontrollü tek bir çalışma olduğu 

bildirilmiştir (30). Bu çalışmanın sonucunda nutrisyonel desteği destekleyen ya da nutrisyonel 

desteğe karşı çıkan, kritik hastalığın ilk yedi günü içinde çocuklarda beslenme desteğinin 

nasıl olması gerektiğini ortaya koyan bilgi elde edilememiştir (141).  

Kritik hastada nutrisyon ile ilgili özellikle de pediatrik yaş grubunda yeni araştırmalar 

gerekmektedir. Bununla beraber yapılan çalışmalar ve bunların sonuçlarının değerlendirilmesi 

ile ilgili bazı kısıtlamalar vardır. Çalışma için az sayıda çocuk değerlendirmeye 

alınabilmektedir. Deneysel beslenme protokolleri ile ilgili etik kaygılar bulunmaktadır. Hasta 

populasyonunun çeşitliliği ve ÇYB ünitelerinde ölüm oranlarının erişkine göre daha düşük 

olması örneklem büyüklüğünün daha fazla olmasını gerektirmekte ve randomizasyon 

yapılmasını zorlaştırmaktadır (30). Benzer şekilde çalışmaya alınma kriterlerine göre yoğun 

bakıma yatan her hasta çalışmaya dahil edilemediği ve kriterleri karşıladığı halde yoğun 

bakımda üç günden kısa süre kalan hastalara bağlı olarak hasta sayısının sınırlı olması 

çalışmamızda randomizasyon yapılamamasına neden olmuştur.   

Erişkin kritik hastalarda enteral ve PN’un enfeksiyon, yan etki, iyileşme süresi ve 

mortalilite açısından karşılaştırılması yapıldığında sonuçlar EN’un daha avantajlı olduğunu 

ortaya koymakta ancak kesin kanıt oluşturamamaktadır (19-26, 142, 143). 2004 yılında 

Gramlich ve ark.nın yayınladığı derlemede PN’un EN’a oranla daha fazla infeksiyöz yan etki 
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ile ilişkili olduğunu bildirilmektedir (144). Aynı yıl Dhaliwal ve ark. yaptıkları çalışmada 

kombine enteral ve parenteral beslenmenin tek başına enteral beslenmeye üstünlüğünün 

olmadığı sonucuna vardılar (145). Birkaç çalışmada da erken enteral beslenmenin erken 

parenteral beslenmeden daha iyi olduğu zayıf kanıtlarla ortaya kondu (146, 147).  

Çocuklarda EN ve PN’un etkilerinin karşılaştırıldığı randomize kontrollü çalışma 

bulunmamaktadır. Amerikan Parenteral ve Enteral Nutrisyon Birliği’nin (APENB) 2009 

yılında yayınladığı “Kritik Çocuk Hastada Nutrisyon Desteği” ile ilgili klinik kılavuzda 

fonksiyonel gastrointestinal yolu olan kritik çocuk hastada enteral yolun parenteral yola tercih 

edilmesi önerilmektedir (56).  

Günümüzde pek çok merkezde enteral beslenme hastanın yoğun bakıma kabulünden 

48-72 saat sonra başlamaktadır. Parenteral nutrisyon EN’a destek olmak için ya da enteral 

nutrisyon ile beslenme hedefleri karşılanamadığında EN’un yerine kullanılmaktadır (56). 

Geleneksel yaklaşımda kritik hastalarda metabolik ve kardiyopulmoner denge sağlanana 

kadar enteral beslenme ertelenmektedir (148). Kritik hastalıkta erken beslenmenin faydalı 

olduğu kabul edilmektedir. Fakat erişkin ya da çocuklarda bu fayda ispat edilememiştir. 

Erişkin hastalarda yapılmış çalışmalar kritik hastalıkta erken beslenmenin faydası ile ilgili 

kesin kanıtlar ortaya koyamamaktadır (149-151). Zamberlan ve ark. kritik çocuk hastalarda 

beslenme tedavisini tanımlamak amacıyla yaptıkları araştırmada yoğun bakım ünitelerinde 

EN uygulanmasının yaygın olduğunu ve EN’a bağlı çok az yan etkinin geliştiğini 

gözlemlediklerini bildirdiler. Aynı çalışmada nutrisyon desteğinin hastanın nutrisyonel 

durumunu korumada faydalı olduğunu başta antropometrik ölçümlerdeki değişimler olmak 

üzere istatistiksel olarak gösteremediler (152). Yapılan araştırmalarda nutrisyonel durumun 

korunarak malnutrisyon gelişiminin önlenmesi, infeksiyöz komplikasyonların azaltılması ve 

hastanede kalış süresinin kısaltılabilmesi için enteral beslenmeye mümkün olduğunca erken 

başlanması gerektiğini destekleyen bulgular artmaktadır (116,153). Vazoaktif tedavi 

gereksiniminin olduğu durumlarda bile erken enteral beslenme pek çok kritik çocuk hastada 

güvenilir ve iyi tolere edilebilir bir yoldur, protein metabolizması ve kalori açığının 

giderilmesinde faydalıdır (141,148,154-161). 

Kritik çocuk hastada malnutrisyon hastanede yatış süresinin uzamasına ve morbiditeye 

yol açar. Yapılmış çalışmalar ÇYB ünitesine yatan çocukların %24’ünün ÇYB ünitesine 

yatmadan önce malnutrisyonunun  olduğunu göstermektedir (43,162,163). Allta yatan kronik 

kalp hastalığının sık olduğu pediatrik koroner yoğun bakım ünitelerinde ilk yatışta 
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malnutrisyon varlığı %65’e varan orandadır (164, 165). Çalışmamızda, çalışmaya dahil edilen 

hastaların yoğun bakıma ilk yatışlarında malnutrisyon oranı %36 bulundu. Hastaların %7’si 

konjenital kalp hastası idi. Yalnızca konjenital kalp hastası olanlarda malnutrisyon %42.9 idi. 

Kritik çocuk hastalarda nutrisyonla ilgili yapılmış çalışmalardakine benzer şekilde 

çalışmamızda hedef kalorisine ilk 24 sa.te, ilk 48 sa.te, ilk 72 sa.te ulaşılan ve ilk 72 sa.te PN 

başlanan hastalar arasında mekanik ventilasyon süresi, hastane enfeksiyonu sıklığı, yoğun 

bakımda kalış süresi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı. Mortalite grup 

1’de %8.7, grup 2’de %21.6, grup 3’te %10.3, grup 4’te %30 bulundu. Mortalite en fazla PN 

alan grupta olmasına rağmen fark istatistiksel anlamlı değildi. Enteral nutrisyon ile beslenme 

hedefine ulaşan hastaların (grup 1, 2 ve 3 birlikte) mortalitesi % 13.8, PN alan hastaların 

mortalitesi %30 idi. Aradaki fark istatistiksel anlamlı çıkmadı. Bunun nedeninin çalışmaya 

alınan hasta sayısının az olmasından kaynaklandığını düşünmekteyiz. Hasta sayısı arttıkça bu 

farkın istatistiksel anlamlı çıkacağını tahmin etmekteyiz. 

Mortalite, yoğun bakımda ilk 28 gün içinde ölen hastalardan oluştuğu için mortalitenin 

fazla olduğu grupta yoğun bakımda kalış süresi mortalitenin az olduğu gruba göre daha düşük 

çıkabilir. Yoğun bakımda kalış süresinin kısa olması mekanik ventilasyon süresi ve hastane 

enfeksiyonu sıklığının da daha düşük olmasına neden olur. Grup 4’te yoğun bakımda kalış 

süresi, mekanik ventilasyon süresi ve hastane enfeksiyonu sıklığının diğer gruplarla benzer 

olmasının nedeni mortalite oranının fazla olması olabilir. Bunun ispat edilebilmesi için 

örneklem büyüklüğünün fazla olduğu, randomize çalışmalara gereksinim vardır. 

Kritik hastalıkta EN’un uygulanmasını engelleyen başlıca neden gastrointestinal 

komplikasyonlardır (166). Yoğun bakımda yatan kritik çocuk hastaların enteral beslenmesi  

%2 ile %20 arasında değişen oranlarda enteral nutrisyona bağlı olduğu düşünülen 

komplikasyonlar nedeniyle kesintiye uğramaktadır. Literatürde, kritik hastada gelişen 

gastrointestinal komplikasyonların insidansı ile ilgili farklı bilgiler yer almaktadır. Bunun 

nedeni belirlenmiş tanı kriterlerinin olmamasıdır.  

Enteral nutrisyon ile beslenmiş 106 kritik çocuk hastanın değerlendirldiği çok merkezli, 

ileriye dönük yapılmış çalışmada aspirasyon %1.9, kusma %17.9, abdominal distansiyon 

%13.2, gastrik rezidü %4.7, diyare %11.3 ve gastrointestinal kanama %0.9 oranında tespit 

edilmiştir (167). 
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Yaşları 5 gün ile 18 yıl arasında değişen (ortalama 5.8 yıl) 42 kritik çocuk hastada erken 

enteral beslenmenin etkilerini belirlemek için yapılan ileriye dönük çalışmada enteral 

beslenmeye bağlı herhangi bir yan etki tespit edilememiştir (148). 

Geriye dönük olarak 52 kritik çocuk hastanın değerlendirildiği başka bir araştırmada 

%29 oranında gastrik intolerans saptanmıştır, en sık kusma gözlemlenmiştir (156).  

2011 yılında yayınlanmış bir çalışmada kritik çocuk hastada enteral nutrisyona bağlı 

komplikasyon oranı %5 olarak bildirilmiştir (152).         

Çalışmamızda rezidü %22, kusma %2, diyare %1, kusma ve diyare %1, rezidü ve 

kusma %1, rezidü, kusma ve diyare birlikte %1 oranında görüldü. Komplikasyon oranı en 

fazla grup 4’te, en az grup 1’de saptandı. Kritik çocuk hastada gastrointestinal 

komplikasyonların nedenlerini araştırmak için bu konuda en yüksek hasta sayısı (506 kritik 

hasta çocuk) ile yapılmış çalışma sonucunda gastrointestinal komplikasyonlara neden olan en 

önemli faktörlerin şok, yüksek doz adrenalin tedavisi (0.3 mg/kg/dk’dan daha yüksek dozda) 

ve hipofosfatemi olduğu bildirilmiştir (29). Vazoaktif ilaçlar intestinal perfüzyonu azaltarak 

enteral nutrisyona toleransı etkilerler. Çalışmamızda yaş, cinsiyet, PELOD skoru, 

malnutrisyon varlığı, mekanik ventilasyon gereksinimi, yoğun bakımda kalış süresi ve 

mortalite açısından gruplar arasında fark saptanmadığı halde grup 4’ün vazoaktif inotropik 

skoru diğer gruplardan anlamlı olarak yüksek bulundu. Enteral beslenme oranı daha az olduğu 

halde gastrointestinal komplikasyonların daha fazla görülmesi, hatta enteral beslenmenin hiç 

başlanmadığı 3 hastada rezidü tespit edilmesi vazoaktif ajanların gastrointestinal yan etkiye 

neden olduğunu desteklemektedir. Gastrik rezidünün artmasının nedenleri de çeşitlidir ve 

hastanın hastalığı ile de ilişkilidir. Serebral, gastrik ve peritoneal hastalığı olanlarda rezidü 

riski daha fazladır. Kritik hastalığa nörohormonal yanıt (gastrin ve kolesistokinin düzeyleri), 

hiperglisemi, verilen beslenme ürününün özelliği (yoğunluğu, ısısı, ozmolaritesi, içeriği, 

uygulanma şekli), hastanın aldığı ilaç tedavileri (özellikle sedatifler kas gevşeticiler ve 

katekolaminler) rezidü gelişimini etkiler (168,169).  

Çalışmamızda şok tanılı 9 hastanın 3’ünde gastrointestinal komplikasyonlar 

görülmüştür. Hastalar için genel komplikasyon oranı %28 iken şok tanılı hastalarda oran 

%33.3’tür. Şok, splanknik perfüzyonun azalmasına, enteral nutrisyona toleransın 

değişmesine, gastrointestinal sistemde yapısal ve fonksiyonel değişikliklerin oluşmasına yol 

açar (170). Enteral nutrisyon splanknik metabolik gereksinimleri arttırır (171).  
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Gastrointestinal yan etkilerin önemli diğer nedeni de ABY’dir. Akut böbrek yetmezliği 

olan kritik erişkin ve çocuk hastalarda gastrointestinal komplikasyonlar sık görülmektedir 

(172, 173). Bunun nedeni üremiye bağlı gastrointestinal motilite bozukluğu olabilir. Akut 

böbrek yetmezlikli hastaların klinik tablolarının ağır olmasının da etkili olduğu 

bildirilmektedir (166). Çalışmamızda sadece 2 ABY tanılı hasta vardı ve 1 tanesinde 

komplikasyon izlendi. Yorum yapabilmek için hasta sayısının fazla olması gerekmektedir.  

Yapılan çalışmalarda gastrointestinal komplikasyonlar ile beslenme ürünün çeşidi, 

erken enteral nutrisyon ve besin miktarı arasında ilişki olduğu gösterilememiştir (29, 154). 

Kritik çocuk hastada prokinetik ilaçların etkinliğini değerlendiren çalışma yoktur. Ken 

di çalışmamızda prokinetik ilaç olarak eritromisin kullandık. Rezidü nedeniyle eritromisin 

başlanan 14 hastanın 10’unda eritromisin etkili oldu. Dört hastada eritromisine yanıt 

alınamadı. Bu dört hasta da parenteral beslenme başlanan ve vazoaktif inotropik skoru yüksek 

olan grup 4’te bulunuyordu.     

Gastrointestinal komplikasyon gelişen kritik hastalarda mortalitenin yüksek olduğu 

bildirilmektedir (29,169,174-176). Bu durum gastrointestinal komplikasyonların olduğu 

hastaların hastalıklarının ciddi olmasına bağlanmaktadır. López-Herce ve ark. 2009 yılında 

yayınladıkları derlemede enteral nutrisyona bağlı gastrointestinal komplikasyonların kritik 

hastalarda hastalık ciddiyeti ve mortalite riski için gösterge olarak kullanılabileceğini 

önermektedirler (166). Mortalite komplikasyonların yol açtığı pulmoner aspirasyon ve 

enfeksiyöz yan etkilere bağlı olabileceği gibi nutrisyonel desteğin yetersizliği sonucu 

savunma sistemlerinin zayıflamasına bağlı artabilir. Çalışmamızda komplikasyon gelişmeyen 

hastalarda mortalite %11.1 iken, komplikasyon gelişen hastalarda mortalite %28.6 

saptanmıştır. İstatistiksel açıdan bu fark anlamlı sayılmamaktadır.  

Enteral beslenmenin uygun olduğu kritik hastaların çoğunluğu düzeltilebilir 

nedenlerden dolayı uygun EN alamamaktadır (177). Araştırmalar beslenme protokolleri 

oluşturup, bunlara uymanın erken ve uygun beslenmeye yardımcı olduğunu göstermektedir 

(160, 178). Pek çok ÇYB ünitesi beslenme protokolü oluştursa da pratikte bu protokoller rutin 

izlenmemektedir (157).  

Erişkinlerde yapılmış iki çalışma ve kritik çocuk hastalar ile yapılmış bir çalışma 

beslenme protoloküne uygun davranmanın EN’un uygulanmasını yaygınlaştırdığını ve kalori 

hedefine ulaşmayı desteklediğini gösternektedir (157,179, 180). Petrillo-Albarano ve ark. 
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ÇYB ünitesinde enteral beslenme protokollerinin uygulanması ile beslenme hedefine çabuk 

ulaşıldığını ve EN’a bağlı az yan etkinin gözlendiğini bildirmişlerdir.  

Meyer ve ark.yaptıkları araştırmada beslenme protokollerinin EN’a olan etkilerinin 

yanında protokollerinin uygulanabilirliğini pratikte protokollerin sık tekrar edilerek yoğun 

bakım çalışanlarında protokol kullanımının alışkanlık haline getirilmesine bağlamışlardır 

(117). Başlangıçta protokoller oluşturulup kullanılmakta, zamanla protokol yerine beslenmeyi 

düzenleyen kişinin kendi alışkanlıkları tercih edilmektedir. Birimimizde yoğun bakıma yatan 

hastaların hedef kalorilerinin ne şekilde belirleneceği, komplikasyon durumunda hangi 

değişikliklerin yapılacağı bir protokol vardır. Bu protokolde hedef kalorinin verilebilmesi için 

beslenmeye ne zaman ve nasıl başlanacağı yer almamaktadır. Pratikte beslenmeye hedef 

kalorinin altında aralıklı olarak başlanıp, hastanın tolerasyonuna göre öğünlerde miktar 

arttırılarak hedef kaloriye ulaşılmaktadır. Çalışmamızda gruplar yaş açısından 

karşılaştırıldığında grup 1’deki hastaların yaşları diğer gruptaki hastalara göre anlamlı düşük 

bulunmuştur. Yaşı küçük olan hastaların alması gereken toplam kalori miktarı yaşı büyük 

olanların alması gereken toplam kaloriye göre düşük olduğundan beslenmeye başladıktan 

sonra beslenme miktarının arttırılarak hedef kaloriye ulaşılması kısa sürede olmaktadır. Yaşı 

daha büyük olan hastaların toplam kalori gereksinimleri fazla olduğundan bu hastalarda hedef 

kaloriye ulaşılması geç zaman almaktadır. Literatürde kritik çocuk hastada enteral beslenmeye 

az miktarda başlanıp, beslenmenin zamanla attırılarak hedef kaloriye ulaşmanın EN’a 

toleransı arttırdığına dair bilgi yoktur. Çalışmamızda EN’a başlama zamanı ve hedef kaloriye 

ulaşma süreleri gruplar arasında birbirinden anlamlı derecede farklılık göstermektedir. Enteral 

nutrisyona başlama zamanı grup 1’den 4’e gidildikçe gecikmekte, hedef kaloriye ulaşma 

süresi grup 1’den 4’e doğru kısalmaktadır. Enteral beslenmeye erken başlanması beslenme 

hedefine daha hızlı ulaşılmasını sağlamaktadır. Beslenme protokolüne uygun hastada 

verilmesi gereken besin miktarının mümkün olan en kısa zamanda verilmesi ile ilgili bir 

madde eklenerek EN ile hedef kaloriye büyük çocuklarda da daha kısa sürede 

ulaşılabileceğini düşünüyoruz.    
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SONUÇ 

Kritik hasta çocuklarda hasta populasyonunun çeşitliliği ve ÇYB ünitelerinde ölüm 

oranlarının erişkine göre daha düşük olması örneklem büyüklüğünün daha fazla olmasını 

gerektirmekte ve randomizasyon yapılmasını zorlaştırmaktadır. Çalışmamızda hasta sayısının 

yetersiz olması nedeniyle randomizasyon yapılamadı. 

Kritik çocuk hastalarda yapılmış çalışmalar erken enteral nutrisyon desteğinin mekanik 

ventilasyon ve hastanede yatış süresini kısalttığı, hastane enfeksiyonlarını ve mortaliteyi 

azalttığını desteklemekte fakat kesin kanıt ortaya koyamamaktadır. Çalışmamızda erken EN 

verilen hasta grubunda mortalite PN verilen hasta grubuna göre daha düşük çıkmış ancak 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunamamıştır. Örneklem büyüklüğünün arttırılarak 

yapılacak  randomize çalışmalarda farkın istatatistiksel olarak anlamlı çıkacağına 

inanmaktayız.  

Kritik çocuk hastalarda yoğun bakıma kabullerinde malnutrisyon olması ya da yoğun 

bakımda kaldıkları süre içinde malnutrisyon gelişimi riski yüksektir. Çalışmamızda literatürle 

uyumlu olarak yoğun bakıma yatan kritik hasta çocuklarda %36 oranında malnutrisyon tespit 

edilmiştir. Kritik çocuk hastalar yoğun bakıma kabul edildiklerinde malnutrisyon açısından 

değerlendirilmelidir. Hastalar yoğun bakımda kalış süresince malnutrisyon gelişimi yönünden 

takip edilmelidir.  

Kritik çocuk hastada EN’a bağlı olduğu düşünülen komplikasyonlar hastalığa ve 

kullanılan ilaçlara bağlı olabilir. Çalışmamızda vazoaktif inotropik skoru yüksek olan grupta 

gastrointestinal komplikasyonlar daha sık gözlenmiştir. Yüksek doz vazoaktif ilaç kullanımı 

gastrointestinal komplikasyonları arttırmaktadır. Komplikasyon nedeniyle enteral beslenme 

durdurulmadan komplikasyona yol açan diğer nedenler gözden geçirilmelidir. 

Kritik çocuk hastalarda beslenme protokolü uygulanması enteral beslenmeyi ve hedef 

kaloriye ulaşmayı destekler. Çalışmamızda enteral beslenmeye erken başlanan grupta hedef 

kaloriye daha hızlı ulaşıldığı görüldü. Erken beslenme hedefine ulaşılan grupta yaş ortalaması 

diğer gruplara göre istatistiksel olarak daha küçüktü. Toplam alması gereken besin miktarını 

daha az olduğu hastalarda hedef kaloriye daha hızlı ulaşılmaktadır. Çocuk yoğun bakım 

beslenme protokolünün EN’a mümkün olan en kısa sürede başlanarak hedef kaloriye en hızlı 

şekilde ulaşılmasını sağlayacak şekilde düzenlenmesi hedef kaloriye ulaşılma süresini 

hızlandıracaktır. 
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EKLER 

Ek-1:Gönüllü bilgilendirme ve olur formu 

 

Hasta Adı Soyadı: 

Doğum tarihi: 

Adres: 

Telefon: 

Tarih: 

 

Kritik erişkin hastalarda ilk 24/28 saat içinde beslenme hedefine ulaşılması ile sağ kalım 

süresinin uzadığı düşünülmektedir. Beslenme hedefine 72 saatten sonra ulaşılmasının sağ 

kalım üzerine etkisi yoktur. Kliniğimizde yapılacak olan “Kritik Hastada Nutrisyon” adlı 

çalışma ile kritik çocuk hastalarda sindirim sistemi yoluyla beslenme zamanlaması ve 

sağkalım süresi arasındaki ilişki araştırılacaktır. Çalışmanın amacı kritik hastalarda erken 

beslenmenin klinik tablonun düzelmesi üzerine etkilerini belirlemek, erken beslenen ve kalori 

hedefine ulaşılan hastalar ile ulaşılamayanların sağkalım, solunum desteği ihtiyacı, yoğun 

bakımda ve hastanede kalış sürelerinin ve hastane infeksiyonu sıklığının karşılaştırılması ve 

sindirim sistemi yoluyla beslenmeye bağlı ortaya çıkabilecek istenmeyen etkilerin sıklığının 

araştırılmasıdır. Ortaya çıkabilecek bu istenmeyen yan etkiler; mide boşalmasının 

sağlanamaması, karın şişliği, ishal ve beslenme ürününün solunum sistemine kaçmasıdır.  

Tıbbi engel olmadıkça yoğun bakıma yatırılmış hastaların beslenmesine 24 saat içinde 

başlanacak olup, hastalar rastgele üç gruba ayrılarak Grup I’in ilk 24 saat içinde, grup II’nin 

ilk 48 saat içinde, grup III’ün ilk 72 saat içinde beslenme hedefine ulaşması hedeflenecektir. 

Hastaların hedef kalorilerine ulaşma süreleri 12 saatte bir değerlendirilerek, 12., 24., 48. ve 

72. saatte hedef kalorilerinin % kaçına ulaştıkları, hedef kalori ile aldıkları kalori arasındaki 

fark, beslenmeye bağlı istenmeyen etkiler, almakta olduğu ilaçlar, enfeksiyon varlığı, risk 

değerlendirmesi kaydedilecek, solunum cihazına bağlı olanların günlük akciğer grafisi 

çekilecektir. Değerlendirme için yapılacak tetkikler tüm yoğun bakım hastalarına yapılan rutin 

tetkikler olup, çalışmaya katılan hastalarda ayrıca solunum cihazına bağlı olanlardan 

beslenme ürününün solunum sistemine kaçması şeklinde istenmeyen etki olup olmadığı 

değerlendirmek amacıyla solunum sisteminden alınacak salgı örneği test edilecektir. Mide 

boşalmasının sağlanamaması durumunda bu duruma yol açabilecek ilaç kullanımı varlığında 

bunların dozu azaltılacak, devam etmesi halinde mide boşalmasını sağlayacak eritromisin 
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isimli ilaç kullanılacak, sonuç alınamazsa 12 parmak barsağını geçen sonda ile özel mama ile 

beslenmeye başlanacaktır. İshal durumunda da önce ilaçlara bağlı bir etki olup olmadığı 

değerlendirilecek, ishale yol açabilecek bir enfeksiyon olmadığı dışlandıktan sonra ishal 

diyeti uygulanacak, devam etmesi durumunda beslenme miktarı azaltılacaktır.   

Sizin de bu çalışmaya gönüllü olarak katılmanız istenmektedir. Çalışmaya katılacak ailelerin 

sosyal güvenceleri kullanılmayacak ve herhangi bir ücret talep edilmeyecektir. Ayrıca 

kendisine de ödeme yapılmayacaktır. Çalışma sonuçları istenirse tarafınıza bildirilecektir. 

Araştırmaya katılmayı red etme hakkına sahipsiniz. Kabul ederseniz istediğiniz anda haber 

vererek çalışmadan çekilebilir ya da gerek görüldüğünde araştırma dışı bırakılabilirsiniz. 

Araştırmayı kabul etmemeniz durumunda veya herhangi bir nedenle çalışma programından 

çıkarılmanız veya çıkmanız halinde, çocuğunuzun hastalığı ile ilgili tedavisinde bir aksama 

olmayacaktır.   

 

Sayın Dr. Melike Z. Tuğrul Aksakal tarafından İ.Ü. İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı, Çocuk Yoğun Bakım Ünitesi’nde tıbbi bir araştırma yapılacağı 

belirtilerek  bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle 

bir araştırmaya “katılımcı” (denek) olarak davet edildim. 

Eğer bu araştırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken çocuğuma ait bilgilerin 

gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile yaklaşılacağına inanıyorum. 

Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında kişisel bilgilerimin 

ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli güven  verildi.  

Çalışmaya gönüllü olmayı kabul ediyorum.         

 

Ailenin ilişki kuracağı kişi : Dr. Melike Z. Tuğrul Aksakal  

                                                İş Tel : 0 212 414 20 00 / 31603 

    

Anne ve /veya Baba:                                                    Şahit: 

Adı Soyadı:                                                                   Adı, Soyadı:  

İmza                                                                               İmza 

Tarih:                                                                            Tarih: 
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Ek-2: PRISM skoru 

 
Sistolik kan basıncı (mmHg) Kalp tepe atımı (vuru/dk) 

Ölçek=3 Ölçek=4 Ölçek=3 Ölçek=4 

Yenidoğan 40-55 <40 215-225 >225 

Süt çocuğu 45-65 <45 215-225 >225 

Çocuk 55-75 <55 185-205 >205 

Adolesan 65-85 <65 145->155 >155 

 

 
Sıcaklık (ºC) Pupil yanıtı Mental durum 

Ölçek=3 Ölçek=7 Ölçek=11 Ölçek=5 

Her yaşta <33, >40 Biri yanıtlı Her ikisi yanıtsız GKS<8 

 

 
Asidoz (pH) Toplam CO2 (mmol/l) 

Ölçek=2 Ölçek=6 Ölçek=4 

Her yaşta 7-7.28 <7.0 >34 

 

 
pH PaO2 (mmHg) pCO2 (mmHg) 

Ölçek=2 Ölçek=3 Ölçek=3 Ölçek=6 Ölçek=1 Ölçek=3 

Her yaşta 7.48-7.55 >7.55 42-49.9 <42 50-75 >75 

 

 
Kan şekeri (mg/dL) Potasyum (mmol/L) BUN (mg/dL) 

Ölçek=2 Ölçek=3 Ölçek=3 

Her yaşta >200 >6.9 >11.9 

 

 
Lökosit PT ya da PTT 

Ölçek=4 Ölçek=3 

Her yaşta < 3000 (10³/mm³) PT > 22 sn ya da PTT > 57 sn 

 

 Trombosit sayısı (10³/mm³) 

Ölçek=2 Ölçek=4 Ölçek=5 

Her yaşta 100000-200000 50000-99000 <50000 

GKS: Glaskow koma skoru                       BUN: Kan üre azotu         

CO2: Karbondiyoksit                                 PT: Protrombin zamanı 

PaO2: arteriyel oksijen basıncı                   PTT: Parsiyel tromboplastin zamanı 

PaCO2: arteriyel karbondiyoksit basıncı 
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Ek-3: PELOD skoru 

 Skor 

Organ sistemi ve Değişken 0 1 10 20 

Kardiyovasküler  
 

Kalp Hızı (vuru/dk) 

<12 yaş  ≤195  >195  

≥12 yaş   ≤150  >150  

Sistolik Kan Basıncı 

(mmHg) 
 

1 ay-1 yaş  >75  35-75 <35 

≥1 yaş <12 yaş  >85  45-85 <45 

≥12 yaş  >95  55-95 <55 

Pulmoner  

PaO2/FiO2  >70  ≤70  

PaCO2 (mmHg)  ≤90  >90  

Mekanik Ventilasyon  Yok var   

Nörolojik  

Glasgow Koma Skoru 12-15 7-11 4-6 3 

Pupil Reaksiyonu Aktif  Fiks  

Renal 
 

Kreatinin (mg/dL) 

≥7 gün <1 yıl  0.62  ≥0.62  

≥1 yıl <12 yıl  1.13  ≥1.13  

≥12 yıl  <1.59  ≥1.59  

Hepatik  

SGOT (IU/L)  <950  ≥950  

Protrombin zamanı veya 

INR 

 >% 60 veya 

<1.4 
 

≤% 60 veya 

≥1.4 
 

Hematolojik  

Lökosit sayısı (10³/L) >4500 1500-4400 <1500  

Trombosit sayısı (10³/mm³) ≥35000 <35000   

PaO2: arteriyel oksijen basıncı                                      INR: Uluslararası düzeltme oranı                   

FiO2: İnspiryumda alınan havanın oksijen yüzdesi  

PaCO2: arteriyel karbondiyoksit basıncı    

SGOT: Serum glutamik oksaloasetik transaminaz  
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Ek-4: RDA, günlük kalori gereksinimi (kcal/gün) 

Yaş (yıl) Erkek Kadın 

0-3 60.7 x tartı – 54 61 x tartı -51 

3-10 22.7 x tartı + 495 22.5 x tartı + 499 

10-18 17.5 x tartı + 651 12.2 x tartı + 746 
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Ek-5: Comfort skalası 

 

 

  

Uyanıklık Kan basıncı 

Derin uyku 1 Kan basıncının normalden düşük olması 1 

Hafif uyku 2 Kan basıncının normal düzeyde olması 2 

Uykulu 3 Kan basıncının nadiren % 15 veya daha 

fazla artması (1-3 kez)  
3 

Tamamen uyanık 4 Kan basıncının sıklıkla % 15 veya daha 

fazla artması (3 kezden daha fazla) 
4 

Çok uyanık, huzursuz 5 Kan basıncının sürekli % 15’den fazla 

artmış olması 
5 

Sakinlik/ajitasyon Kalp hızı 

Sakin 1 Kalp hızı normalin altında 1 

Hafif ajite 2 Kalp hızı normal düzeyde 2 

Ajite 3 Kalp hızının nadiren % 15 veya daha 

fazla artması (1-3 kez) 
3 

Çok ajite 4 Kalp hızının sıklıkla % 15 veya daha 

fazla artması (3 kezden daha fazla) 
4 

Panik 5 Kalp hızının sürekli % 15’den fazla 

artmış olması  
5 

Solunum yanıtı Kas tonusu 

Solunum ve öksürük yok 1 Kaslar tamamen gevşek: Kas tonusu yok 1 

Spontan solunum var, ventilatöre 

tepki yok 
2 Kas tonusu azalmış 2 

Nadiren öksürük veya ventilatörle 

boğuşma 
3 Normal kas tonusu 3 

Ventilatöre karşın aktif soluma, 

düzenli öksürük 
4 

Ellerde ve ayak parmaklarında kas 

tonusu artmış 
4 

Ventilatörle boğuşuyor: öksürme 

veya boğulma 
5 

Kaslarda rijidite artmış ve ellerde ve 

ayaklarda fleksiyon 
5 

Fizik Hareketler Yüz Gerilimi 

Hareket yok 1 Yüz kasları tamamen gevşemiş 1 

Nadiren, hafif hareketler 2 Yüz kaslarının tonusu normal, yüz 

kaslarında gerilme yok 
2 

Sık hafif hareketler 3 Bazı yüz kasları gerilmiş 3 

Ekstremitelerle sınırlı büyük 

hareketler 
4 Tüm yüz kasları gerilmiş 4 

Baş ve gövdede büyük hareketler 5 Surat buruşturma 5 
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Ek-6: Vazoaktif-inotropik skor hesaplaması 

 

 

 

 

 

 

  

Vazoaktif-inotropik skor: dopamin dozu (µg/kg/dk) + dobutamin dozu (µg/kg/dk) + [100 × 

epinefrin dozu (µg/kg/dk)] + [10 × milrinon dozu (µg/kg/dk) + [10.000 ×  vazopressin dozu 

(U/kg/dk) + [100 × norepinefrin dozu (µg/kg/dk )] 
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