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OZET

KRITIK HASTADA NUTRISYON

AMAC: Kritik ¢ocuk hastalarda erken beslenmenin mortalite, mekanik ventilasyon, yogun
bakimda kalis siiresi, hastane infeksiyonu iizerine etkileri ve enteral beslenmeye bagh

komplikasyonlarin sikliginin arastirilmasi amaglanmustir.

HASTALAR VE YONTEM: Bu ileriye doniik ¢alisma icin Cocuk Yogun Bakim Unitesine
1 Temmuz 2009 ile 1 Nisan 2011 tarihleri arasinda yatirilan 100 ¢ocuk hasta degerlendirildi.
Hastalar 4 gruba ayrildi. Grup 1’de ilk 24 saat iginde, grup 2’de ilk 48 saat i¢inde, grup 3’de
ilk 72 saat iginde enteral beslenme ile kalori hedefine ulasilan hastalar, grup 4’te ilk 72 saat
icinde total parenteral nutrisyon baslanan hastalar yer aldi. Hastalarin yogun bakima
yatislarinda beslenme durumlari, mekanik ventilasyon ve yogun bakimda kalis siireleri, yogun
bakimda yattiklar1 siire i¢inde gelisen hastane infeksiyonlari kaydedildi. Yan etki olarak

gelisebilecek gastroparezi, abdominal distansiyon, diyare ve aspirasyon varhigi izlendi.

BULGULAR: Grup 1°de 23, grup 2’de 28, grup 3’te 29 ve grup 4’te 20 hasta degerlendirildi.
Yogun bakima yatista malnutrisyon orant %36 idi. Grup 1’deki hastalarin yas ortalamasi
diger gruplardan daha diisiik bulundu. Grup 4’tin PRISM skoru grup 1 ve 3’e gore daha
yiiksekti. Gruplar arasinda cinsiyet, PELOD skoru, yogun bakima giriste malnutrisyon varligi,
mekanik ventilasyon gereksinimi, santral vendz kateter, arteryal kateter ve idrar sondasi
varlig1 acisindan fark saptanmadi. Grup 1’den 4’e dogru enteral beslenmeye baslanma
zamaninin daha geg, hedef kaloriye ulagma siiresinin daha uzun oldugu goriildii. Gruplar
arasinda hastane enfeksiyonu, mekanik ventilasyon ve hastanede yatis siiresi agisindan fark
saptanmadi. Mortalite en az grup 1’de (%8.7), en fazla grup 4’te (%30) tespit edildi, fark
istatistiksel olarak anlamli saptanmadi. Vazokatif inotropik skor en diisiik grup 1’de, en
yiiksek grup 4’te bulundu. Enteral beslenmeye bagli yan etki en az grup 1°de, en ¢ok grup 4’te

goriildil.

SONUCLAR: Bu calismada yogun bakima giren kritik ¢ocuk hastalarda malnutrisyon
riskinin yiiksek oldugu, erken enteral nutrisyona baslanan hastalarda mortalitenin parenteral
nutrisyon alanlara gore daha az oldugu, enteral nutrisyona baslanma zamani kisaldik¢a hedef
kaloriye ulagsmanin daha hizli oldugu, yiiksek doz vazoaktif ila¢ kullaniminin gastrointestinal
komplikasyonlart arttirdig1 gosterilmistir. Kritik ¢ocuk hastalarda erken enteral nutrisyonun

etkilerini degerlendirmek i¢in yapilacak genis randomize ¢aligmalara gereksinim vardir.



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. VVasoactive 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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GIRIS
Nutrisyonel destek, yaklagik son 30 yildir kritik hasta izleminin temel Ogelerinden

sayilmaktadir (1). Bu konudaki arastirmalarin ¢ogu eriskin hastalarda yapilmustir, kritik gocuk

hastada nutrisyonel destekle ilgili yeterli galisma yoktur.

Kritik hastalikta metabolizma ve mitokondriyal fonksiyonlar degismektedir (2,3).
Hayvanlar ve insanlar iizerinde yapilmis farkli c¢alismalarda kritik hastalikta kalori
kisitlamasinin faydali oldugu sonucu elde edilmistir (4-6). Fazla beslenme beraberinde yan
etkilere neden olmaktadir (7,8). Kritik hastaligin erken doneminde ¢ocuklarda
hipermetabolizma yoktur, enerji gereksinimi bazal metabolik hiza yakin ya da bazal
metabolik hizin altindadir (9-14). Bu siirede asir1 beslenme destegi ile protein katabolizmasi

onlenemez, biiyiime ve anabolizma etkinlestirilemez (7, 15).

Hastanede yatislar1 siiresince kalori alimi smirli olan kritik ¢ocuk hastalarda
malnutrisyon riski yiiksektir. Malnutrisyon mortalite ve morbidite oranlarini arttirir. Yatan
hastalarin ancak %50-60’min yeterli beslenme destegini alabildigi bildirilmistir (16). Bunun
baslica nedenleri arasinda sivi kisitlamasi yapilmasi, yogun bakimda uygulanan girisimler
sirasinda beslenmeye ara verilmesi, kullanilan sedatif ve analjezik ilaglara bagli gelisen

gastrointestinal intolerans yer almaktadir.

Kritik ¢ocuk hastada fazla beslenmenin ve yetersiz beslenmenin ayr1 yan etkileri vardir.
Zamaninda ve uygun beslenme destegi kritik ¢ocuk hastalarda morbidite ve mortaliteyi
azaltabilir (17).

Erigskin yogun bakim hastalarinda yapilan arastirmalarda enteral nutrisyonun (EN)
parenteral nutrisyona (PN) oranla enfeksiyon, komplikasyon ve mortalite oranlarinin
azalmasinda yararli oldugu ortaya konulmustur (18-26). Geleneksel yaklagimda metabolik ve
kardiyopulmoner denge saglanana kadar EN ertelenirken son ¢alismalarda erken nutrisyonel
destegin enfeksiyon olasiligini azaltti1 ve hastanede kalis siiresini kisalttigi kanitlanmastir (1,
18,27,28). Kritik ¢ocuk hastada yeterli kanit olmamasina karsin pediyatrik yogun bakim

initesinde erken enteral beslenme onerilmektedir (17).

Kritik ¢ocuk hastalarda enteral beslenmeye bagli oldugu diisiiniilen yan etkiler hastalik
siddeti ve aldiklar1 ilag tedavileri benzer olan PN alan kritik ¢ocuk hastalarda da

goriilmektedir (29). Yapilacak arastirmalar EN’un zamanlamasi, igerigi ve verilme yontemi
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ile yan etkilerin azaltilmasina yardimeci olacaktir. Enteral nutrisyonun neden olmadig: fakat

EN’dan oldugu diisiiniilen yan etkilere bagli EN’un kesilmesini dnleyecektir.

Nutrisyonel hedeflere ulasilmasinda yasanan sorunlari en aza indirmede beslenme
protokolleri kullanilmasinin faydali oldugu gosterilmistir (30). Kritik ¢ocuk hastada nutrisyon
destegine baslanma zamani, destegin igerigi, miktar1 ve verilme yontemi ile yeterli veri
yoktur; bu konuda arastirmalar yapilmasina gereksinim vardir. Yeterli ¢alisma olmamasi
nedeniyle cocuk yogun bakim (CYB) birimlerinde beslenme ile ilgili kesin protokoller
olusturulamamaistir. Cocuk yogun bakimlarinda dogru bilgiye dayali beslenme protokollerinin
olusturulmas1 ve bu protokollerin uygulanmasi ile mortalite ve morbidite oranlarinin

azaltilmasi saglanabilir.

Cocuk yogun bakima yatan hastalarin klinik durumunu tani ve ilag tedavileri disinda,
onceki ve yogun bakimdaki beslenme durumlari, destek tedavi gereksinimleri, hastaya yapilan
girisimler ayr1 ayr etkilemektedir. Eksik destek ve tedavi kadar bu destek ve tedavinin

gereginden ¢ok uzatilmasi da kritik ¢ocuk hastanin morbidite ve mortalitesini etkiler.

Bu ileriye doniik ¢alismada, kritik ¢ocuk hastalarda erken beslenmenin klinik seyir
lizerine etkilerinin arastirilmasi amaglanmistir. Calismanin temel amaci erken enteral
beslenmeye baslanan ve kalori hedefine ulasilan hastalar ile ulagilamayan hastalarin mortalite,
mekanik ventilasyon, yogun bakimda kalis siirelerinin ve hastane infeksiyonu sikliginin
karsilastirilmasidir. Calismanin diger amact ise enteral beslenmeye bagli komplikasyonlarin

sikliginin arastirilmasidir.
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GENEL BIiLGILER

Nutrisyonel durumun, hastalikta prognozu etkiledigi uzun siiredir bilinmektedir. Beslenme
kalitesi ile prognoz arasindaki iliskiyi ilk vurgulayan M.O. V.yy’da Hippokrates olmustur.
Hippokrates iyi beslenmenin hastalarda iyilesmeyi kolaylastirdigin1 belirtmistir (31).
Nutrisyonun giiniimiizdeki bilimsel diizeye gelmesi Hippokrates’ten beri bir dizi diisiince,
aragtirma ve teknolojik gelisme sonucu olmustur. Fizyolog Claude Bernard 1843’de
hayvanlara seker eriyikleri infiize ederek nutrisyonla ilgili arastirmalar yapmustir (32). W. His
1925 yilinda yayinlanan yazisinda besin maddelerinin ilk kez 1598’de Capivacceus tarafindan
ozefagusa verildigini yazmistir (33). Yeme ve igme gibi dogal beslenmenin disinda niitrisyon
destegi girisimlerinin ilk defa rektal yoldan denendigi ve su, glukoz ve aminoasit igeren
soliisyonlarmn II. Diinya Savasina kadar rektal yolla verildigi bilinmektedir (34). 1960’larin
sonuna dogru yayinlanan c¢esitli ¢alismalarda komplikasyonlarin engellenmesinde parenteral
yoldan verilen niistriyonel destegin faydali oldugu bildirilmistir (35-37). Bu caligmalari
enteral yolla beslemenin parenteral yola gore daha az komplikasyona yol agtigini gdsteren
aragtirmalar izlemistir (38). 1970-1980°li yillarda hastalarda niitrisyon durumunun
degerlendirilmesi, gereksinimlerinin saptanmasi, parenteral ya da enteral niitrisyon
uygulanmasi, uygulama sirasinda hastalarin izlenmesi ve olusabilecek komplikasyonlarin
erken donemde belirlenerek tedaviye gecilmesi konusunda uzmanlasmis ¢ok disiplinli ekipler

olusturulmaya baslanmigtir (31).

1.KRITIK COCUK HASTADA NUTRiSYONUN ONEMI

Giintimiizde kritik ¢ocuk hastada nutrisyonel destek konusunda yeterli ¢alisma yoktur ve

CYB pratiginin tartismali konularindandir.

Kritik ¢ocuk hastalar, uzamis metabolik stresten Onemli Ol¢lide zarar goriirler.
Metabolizmalarindaki biiyiik degisimler, protein ve lipid depolarindaki rezervin az olusu
nedeniyle malniitrisyon gelisme olasiligini arttirir. Malniitrisyon riski tasiyan hastalarda
uygun niitrisyonel destegin verilmesi gelisebilecek komplikasyonlarin azalmasina yardimci
olarak klinik ve mali yararlar saglayabilir (39). Nutrisyonun immiin sistem, yara iyilesmesi,

mortalite ve morbidite oranlari lizerine etkili oldugu belirlenmistir (40).

Kritik hastalikta nutrisyon destegi ile amacglanan enerji gereksinimini karsilayacak

yeterli kalorinin ve besi gereksinimlerinin karsilanmasi, yara iyilesmesi ve hiicresel savunma



mekanizmalariin sentezi i¢in gerekli protein iiretimine substrat saglanmasi, katabolizmanin

engellenmesidir.

A. MALNUTRISYON

Kritik hastalarda, 6zellikle de yatis siireleri uzamis olanlarda, malnutrisyon prevalansi son 20
yildir ¢ok fazla degismemistir. Kritik ¢ocuk hastalarda malniitrisyon 1980’li yillarda % 15-20
iken giiniimiizde % 24’tiir (41).

Kritik hastaliga karst olusan metabolik yanit sonucu malniitrisyon gelisebilir ya da
malniitrisyon hasta yogun bakima alindiginda var olabilir (42). Kritik hastalik veya metabolik
stres olusturacak sorun olmadiginda viicut nutrisyon eksikligine uyum saglar. Ancak
hipermetabolizma ile seyreden kritik hastaliklarda enerji saglamak ve artan protein sentezini
desteklemek icin protein katabolizmas1 artar. Yetersiz kalori alim1 enerji eksikligine yol agar
ve gereken enerji asir1 protein yikimi ve glikoneojenez yoluyla saglanir. Enerji ve metabolik

substrat gereksiniminin temin edilmesi i¢in kas ve visseral protein depolart harcanir (43).

Malnutrisyon immun sistemde yetersizlik ve nozokomiyal infeksiyon, kas kitlesinde ve
fonksiyonlarinda azalma ile beraber solunum fonksiyonlarinda bozulma gibi
komplikasyonlara yol acarak yogun bakimda kalig siiresinin uzamasma, morbidite ve

mortalitede artigsa neden olmaktadir (Tablo 1).

Tablo 1: Yetersiz beslenmenin sonuclar:

e Yag ve kas dokusu kitlesinin azalmasi; agirlik kaybi

e Immiin cevapta bozulma (immunsupresyon); nozokomiyal enfeksiyon

e Hipoalbuminemi, kan onkotik basincinin azalmasi; viicutta 6dem

e Yara iyilesmesinde gecikme, cerrahi insizyon, siitliir ve anastomozlarda
komplikasyonlar

o Kas giicsiizliigii

e Solunum fonksiyon bozukluklar1 (ventilatér destegindeki hastalarda spontan
solunuma gegiste glicliikler, vs.)

e Kardiyak debi, miyokardiyal kontraktilite ve kompliyans azalmasi

e Gastrointestinal bozukluklar

e Hastanede kalis siiresinde uzama




Kritik ¢ocuk hastada artan katabolizmanin yol agtigi negatif nitrojen dengesini
diizeltebilmek icin nutrisyonel destege gereksinim vardir. Katabolizmay1 diizeltebilmek icin

kritik hastalik siirecinde metabolizmada gelisen degisiklikleri bilmek gereklidir.

B. KRiTiK HASTALIKTA METABOLIZMA

Kritik hastalarda yogun fizyolojik degisim mevcuttur. Basta dolasim, endokrin, metabolik ve
immun sistemler olmak {izere tiim viicut sistemleri bu degisime dahil olur. Bu yanit 6zellikle
doku inflamasyonundan ve santral sinir sisteminden kaynaklanmaktadir (44). Yaniti
tetikleyen faktorler mental ve psikolojik stres, egzersiz, immobilizasyon, agri, doku hasari,
hipovolemi, hipotermi, hipoglisemi, enfeksiyon, ciddi metabolik ve elektrolit bozukluklaridir.
Kritik hastalikta birgok sitokin (interlokin-1, interlokin-6 ve tiimor nekrozis faktor-alfa) ve
hormonlarin (katekolaminler, kortizol, glukagon ve biliylime hormonu) artmis iiretim ve

salinmasi viicut enerji depolarinin hizli kaybina neden olan hiperkatabolizmayla sonuglanir.

Kritik hastalik hiicresel enerji metabolizmasini ¢ogunlukla artirir (2,3,45,46).
Mekanizmasi tam agiklanamamis olmakla beraber protein katabolizmasi ve mitokondriyal

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

Sir David Cuthbertson, 75 yil 6nce ani ciddi olay sonras erigkinlerde gelisen metabolik
yanit1 iki fazda tanimlamistir. Kisa siiren ilk faz ani ciddi olay sonrasi ilk saatlerde
hemodinamik dengesizlik ve dolasan kan hacminde azalma ile birlikte olan sok fazidir (Ebb
faz1). Bu fazda katekolaminler ve kortizol hakimdir. Artan glukagona yanit olarak insiilin
diizeyi diiser. Toplam viicut enerji tiiketimi, kardiyak debi, dokularin oksijen (O,) kullanimi
ve iiriner nitrojen kayb1 azalir, hipermetabolizma yoktur. Metabolizma hiperglisemiktir. Ikinci
evre olan kompansatuvar faz (akim fazi) ise iki ayri boliimde degerlendirilmektedir.
Baslangicta siddetli katabolizma sonucu asir1 enerji kullanimi ve negatif nitrojen dengesi
vardir. Idrarla nitrojen atilimi artar. Organizmanimn verdigi metabolik ve inflamatuvar yanit
asir1 enerji ve Oy tliketimi ile desteklenir. Glukoz iiretimi artar ve hiperglisemi gelisir, laktik
asit diizeyi normaldir (47, 48). Bu donemde hastaya yeterli siv1 ve elektrolit destegi verilir ve
uygun tedavi yaklasimi yapilirsa anabolik faz baglar. Ancak hastaya uygun destek verilmezse

coklu organ yetmezligi gelisebilir.

Kritik ¢ocuk hastalarda gelisen metabolik yanit niteliksel olarak eriskindekine benzer,
ancak niceliksel farklidir. Cocuk hastalarda yapilan arastirma sonuglar kritik hastaligin ilk bir

haftas1 i¢inde Ol¢iilen metabolik hizin, ongdriilen bazal metabolik hiz ile ayn1 ya da daha
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diisiik oldugunu gostermistir (9-14,49,50). ilk hafta biiyiime ve anabolizma olmamaktadir (7).
Katabolik fazda beslenme destegi, pozitif azot dengesini saglamasa da viicuttan protein
kaybini azaltir. Uygun beslenme planin1 yapabilmek icin kritik hastalik sirasinda gelisen
metabolik degisimler ve bunlarin beslenme gereksinimlerine etkisi bilinmeli, hastanin mevcut

nutrisyonel durumu degerlendirilmelidir.

1.Protein Metabolizmasi

Kritik hastalikta en fazla protein metabolizmasi etkilenir. Proteinin yapitast aminoasitlerdir.
Aminoasitler bilylime ve doku iyilesmesinde temel rol oynarlar. Organizmada aminoasitlerin
cogu proteinlerin i¢inde, az kism1 serbest aminoasit havuzunda bulunurlar. Proteinler devamli
aminoasitlere parcalanip, biiyiilk oranda bu aminoasitlerden yeniden sentezlenirler; protein

dongiisii siiregelir.

Kritik hastalikta gilinlik idrar nitrojen atiliminin artmasi proteolizi yansitir. Silfiir,
fosfor, potasyum, magnezyum ve kreatininin de idrarla kaybi artar. Hiicre i¢i bilesenler yikilir
ve total hiicre kitlesi azalir. izotop diliisyon calismalar1 ciddi hastalik sonucu viicut kitlesinin
azaldigim gostermektedir. Yapilan radyoniikleid aminoasit c¢alismalarinda kas kitlesi ciddi
azalirken, karaciger ve bobrek gibi i¢ organlarin Kitlelerinin kismen korundugu gésterilmistir
(51). Kortizol, katekolaminler ve glukagon tarafindan tetiklenen proteoliz islemi ile olusan
aminoasitler, hem glukoneogenezde hem de enerji kaynagi olarak kalp kasi, beyin, eritrositler,

renal medulla gibi 6nemli organlarda kullanilirlar.

Kritik hastalikta proteoliz ve glukoneogenez eriskin ve cocuk hastada artar. Protein
dongiisii bliylik oranda akut hasar sonrasi kas proteinlerinden agiga ¢ikan aminoasitler yoluyla
saglanir. Aminoasitler, glukoneogenez, protein sentezi ve immun sistem igin substrat
olusturmak {izere splanknik alandaki vital organlara nakledilirler (52). Kritik erigkin hastada
yapilan kas biyopsilerinde yogun bakima yatigin 3. giiniinden 15. giiniine kadar ilerleyen
protein kaybi1 gosterilmistir. Hastaligin devam ettigi her giin i¢in kaslarin protein igerigi % 24
oraninda azalmaktadir. Kas hiicresindeki protein kaybi ile hastanin yogun bakimda yatis
sliresi ve splanknik protein sentezinde artis arasinda ciddi korelasyon oldugu gosterilmistir
(53). Ek olarak strese bagli hasarin, negatif akut faz proteinlerinin (albumin, prealbumin,
retinol baglayict protein, transferrin, vs.) sentezini baskilamadigi, aksine uyardigi
gosterilmistir (54). Negatif akut faz proteinlerinin plazma konsantrasyonlarinin diisiik

bulunmasinin nedeni artan transkapiller kagak ve artmis katabolik hiz ile agiklanabilir (55).



Kastan salinan aminoasitler yara iyilesmesi ve immiinite ile ilgili hiicrelerin enerji
kaynagi olarak kullanilirlar. Boylece inflamatuvar yanit ve doku tamiri igin gerekli
proteinlerin sentezi saglanir. Ozellikle glutamin, lenfosit ve fibroblast icin temel enerji

kaynagidir.

Kritik hastalikta protein dongiisii ¢ok artar. Kritik ¢ocuk hastada protein dongiisii
negatiftir, protein yikimi 6n plandadir. Kilo kaybi ve viicut kas kitlesinde azalma goriiliir.
Diyafragmatik, interkostal ve kardiyak kaslarin kaybi1 kardiyorespiratuvar yetersizlige neden
olur. Hayati organlarda kas kaybimi engellemek igin yeterli nutrisyonel aminoasit destegi

saglanmalidir. Boylece protein dengesi diizelir.

Kritik ¢ocuk hastada protein gereksinimi sagliklt ¢cocuklarin 2.5 katidir (55). Giinliik
protein gereksiniminin belirlenmesinde en Onemli gdsterge nitrojen dengesidir ama
hesaplanmasi1 zordur. Her hasta igin nitrojen dengesinin belirlenmesi zor olacagindan yas
grubuna gore kg basina verilecek protein miktarinin saptanmasi onerilmektedir. Kritik ¢ocuk
hastada verilmesi Onerilen protein miktart yaklasik 0-2 yas i¢in 2-3 g/kg/giin, 2-13 yas icin
1.5-2 g/kg/giin ve 13-18 yas i¢in 1.5 g/kg/gilin’diir (56).

2. Karbonhidrat Metabolizmasi

Glukoz, beyin, eritrosit ve renal medulla tarafindan birincil enerji kaynagi olarak kullanilir.
Kritik hastalikta glukoz, glukoneogenez icin kullanildigindan sinirli glikojen depolari hizli
tikketilirler. Kritik eriskin hastada, glukoz dongiisii ve oksidasyonunda 3 kat artigla beraber

glukoneogenezin de arttig1 gosterilmistir (57).

Kritik hastalikta glukozun depolardan mobilizasyonu artar ancak kas, yag ve bag
dokusu gibi dokular tarafindan kullanimi bozulur. Glukoz, yara iyilesmesinden sorumlu
hiicrelerde tiiketilir. Metabolik yanitin erken evresinde bazal insiilin seviyesi baskilanir.
Baskilanmis insiilin diizeyi, aminoasitlerin kaslardan hareket etmelerini saglar. Splanknik
glukoz kullanimi % 50-60 azalir. Kortizol, glukagon ve tiroksinin etkisi ile glukoneogenez
baslar. Glukoz oksidasyonu iki katina g¢ikar. Glukoz iiretiminin Onciileri olan laktat ve

alaninin karaciger tutulumlari artar. Sonugta kan glukoz diizeyi yiikselir (51,58).

Strese karst metabolik yanitinin temel Ozelligi diyetle almman glukozun,
glukoneogenezde kullanilamamasidir (56). Glukoz iiretimindeki artisin O, tiiketimiyle

iliskisine ragmen solunum katsayisinin [(SK); {iretilen karbondiyoksitin (CO,) harcanan
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O,’ye orani] 0.7-0.8 olmasi yaglarin okside olan temel substrat oldugunu gosterir
(karbonhidrat okside olursa SK 1, yag okside olursa SK 0.71’dir).

Hiperglisemi, hiperosmolarite ve ozmotik dilireze neden olur; glukozun fazla
tiketilmesi SK’nin yiikselmesine ve solunum yiikiiniin artmasina yol agar ve solunum
yetersizligi gelisebilir (51). Hiperglisemi enfeksiyon riskini, morbidite ve mortaliteyi
arttirabilir. Hipoglisemi de mortalitede artisa ve hastanede kalig siiresinin uzamasina yol
acabilir. Sonug olarak kritik cocuk hastada hipoglisemi ve hiperglisemiden kaginilmali, uygun

enerji destegi karbonhidrat ve lipit igeren karigimlar ile saglanmalidir.

3.Lipit Metabolizmasi

Eriskinde adipoz doku viicudun en biiyiik enerji deposudur. Kritik hastalikta, viicutta
meydana gelen hasar sonras trigliseritler, gliserol ve serbest yag asitlerine (SYA) hidrolize
olurlar. Katekolaminlerin etkisi ile gliserol dolagiminin iki kat artmasi lipolizdeki hizlanmayi
gosterir. Gliserol glukoneogenezde kullanilir. Travma ve streste kandan SYA tutulum ve
oksidasyonu plazma SYA konsantrasyonu ile dogru orantilidir (57). Karacigerde yag
asitlerinden keton cisimlerinin olusumu artar. Keton cisimleri viicut tarafindan enerji kaynagi

olarak kullanilirlar (58).

Kritik hastalik, cerrahi ve travma durumlarinda lipid dongiisiiniin arttig1 bilinmektedir
(59). Kritik ¢ocuk hastada yag oksidasyon hizinin arttigi gosterilmistir (60). Cocuklarda stres
durumunda yag asitleri birincil enerji kaynagidir ama yag depolart sinirhdir. Kritik ¢ocuk
hastada artmig lipid gereksinimine ragmen yagsiz diyet uygulanmasi durumunda esansiyal
yag asidi eksikligi gelisebilir (61). Bu durum hasta ¢ocukta klinikte dermatit, alopesi,
trombositopeni ve bakteriyel infeksiyonlara yatkinlik seklinde ortaya ¢ikabilir. Kritik hastaligi
olan siit ¢ocuklarinda esansiyel yag asidi eksikliginin onlenebilmesi igin toplam kalorinin en
az % 0.5’inin % 4.5 konsantrasyonda linoleik asit iceren besin sunumu ile karsilanmasi
onerilmektedir (56). Enteral beslenmede lipid 1-1.5 gr/kg/g dozunda baslanir, bebeklerde 7-8
gr/kg/g, biiyiik ¢ocuklarda ise 3-4 gr/kg/g dozuna ¢ikilabilir. Tiim enerjinin % 20-50’si
lipidden saglanacak sekilde beslenme destegi uygulanmalidir (62).

4.Enerji Metabolizmasi

Yasamin siirdiiriilebilmesi, diyetle alinan besin maddelerinin okside olmalar1 sonucu agiga

¢ikan enerjinin kullanilmasi ile miimkiindiir. Bu enerjinin % 40-50’si 1s1ya doniiserek kayba
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ugrar, kalan kismi enerji gerektiren hiicresel reaksiyonlar, vital organlarin g¢alismasi ve
fiziksel aktivite i¢in kullanilir. Tiim faaliyetler icin gereken enerjiye toplam enerji gereksinimi
(TEG) ad1 verilir. Enerji gereksinimi metabolik aktivite ile dogrudan paralellik gosterir.
Metabolik aktivite, yas, cinsiyet, viicut yiizeyi ve agirligi, boy, irk, ¢evresel faktorler, uyku ve

uyaniklik, fiziksel aktivite, besinler, hormonal ve psisik faktorlerin etkisi ile degisir.

Bazal enerji gereksinimi (BEG), yaklasik 12 saat gida almayan, en uygun kosullarda
olan, fiziksel ve psisik aktivitede bulunmayan bireyin enerji gereksinimi olarak tanimlanir.
Yatak istirahatindaki kisinin harcadig1 enerji miktar1 ise istirahat enerji gereksinimidir (IEG)
ve bazal enerji gereksiniminin yaklasik % 10 fazlasidir. Istirahat enerji gereksinimi, yagsiz
viicut kitlesi metabolizmasinin tiriiniidiir ve viicut agirligi, boy, cinsiyet, yas gibi yagsiz viicut
kitlesi ile iliskili degiskenlere bagimlidir. Ornegin diisiik dogum agirlikli yenidoganin IEG’si
eriskinin 3 katidir (62).

Saglikli bireylerde TEG, IEG (Istirahat enerji gereksinimi=Toplam enerji
gereksiniminin yaklasik % 70°i) ve aktivite iliskili enerji gereksiniminden [(AEG):Toplam
enerji gereksiniminin yaklasik % 20°si)] olusur. Aktivite iliskili enerji gereksinimi, fiziksel

aktivite diizeyine ve fiziksel kapasiteye bagli degisir (63,64).

Viicudun gereksinimi olan enerji, diyetle alinan besinlerin okside olmasi ile agiga ¢ikan
enerjiden saglanir. Agiga ¢ikan enerji, hiicresel diizeyde yiiksek enerji fosfatlarinin (adenozin
trifosfat= ATP gibi) yapimina harcanir. Adenozin trifosfat seklinde depolanan enerji daha
sonra i¢ is i¢in kullanilir. Besinlerin sunumu ile birlikte metabolize olmalar1 ve ATP sentezine
katilmalar1 da enerji gerektirir ve besinlere bagl termogenezis (BBT) kavramu ile ifade edilir.
Toplam enerji gereksiniminin % 10’unu BBT olusturur. Toplam enerji gereksinimini stres

faktorlerine bagl enerji gereksinimi de etkiler (Tablo 2).

Tablo 2: Toplam enerji gereksinimi (TEG)

1. Istirahat enerji gereksinimi (IEG)
2. Fiziksel aktiviteye bagli enerji gereksinimi (AEG)
3. Besinlerin olusturdugu termogenezis (DEE)

4. Stres faktorlerine bagl enerji gereksinimi
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Saglhkli kisilerde IEG, viicut agirligi, boy, cinsiyet ve yasa gore belirlenmis gesitli
formiiller kullanilarak hesaplanabilmektedir (Tablo 3) (12, 65-70).

Tablo 3: Istirahat enerji gereksiniminin hesaplanmasi icin kullanilan formiiller

Harris-Benedict | Erkek: 66.473 + (13.7516 x agirlik) + (5.0033 x boy) — (6.755 % yas)
Esitligi (kcal/giin) | Kiz: 655.0955 + (9.5634 x agirlik) + (1.8496 x boy) — (4.6756 xyas)

; Erkek: (0.0007 x agirlik) + (6.349 x boy) —2.584
< as
Y Kiz: (0.068 x agirlik) + (4.281 x boy) — 1.730
Schofield Esitligi 310 yas Erkek: (0.082 x agirlik) + (0.545 x boy) + 1.736
(kj/giin) Kiz: (0.071 x agirlik) + (0.677 x boy) + 1.553
Erkek: (0.068 x agirlik) + (0.574 x boy) + 2.157
10-18 yas
Kiz: (0.035 x agirlik) + (1.948 x boy) + 0.837

Caldwell-Kennedy
22 4+ (31.05 x agirlik) + (1.16 x yas)

Esitligi (kcal/giin)
Maffeis Esitligi | Erkek: (28.6 x agirlik) + (23.6 x boy) — (69.1 x yas) + 1287
(kJ/giin) Kiz: (35.8 xagirlik) + (15.6 x boy) — (36.3 X yas) + 1552
Ertcek 1-12 yas: 24 x VY A x (54 — 0.885 X yas)
rke
Fleisch Esitligi 13-19 yas: 24 xVYAx {42.5 — [0.643%(yas—13)]}
(kcal/giin) 1-10 vas: 24 x VYA x [54 — (1.045 x yas)]
Kiz
11-19 yas: 24 x VYA x {42.5 —[0.778%(yas—11)]
FAO/WHO/UNU YAS ERKEK KiIZ
(Food and
Agriculture/ 0-3 60.7 x agirlik — 54 61 x agirlik — 51
World Health
Organization/ 3-10 22.7 x agirlik +495 22.5 x agirhik + 499
United Nation
Union) Esitligi 10-18 17.7 x agurlik + 651 12.2 x agirlik + 746
(kcal/giin)

Agirlik igin kg, boy igin cm, viicut yiizey alan1 m” ve yas yil ile ifade edilir.

VY A:Viicut ylizey alani

Akut hasar varliginda enerji gereksinimini biiyiik oranda degisir. Metabolik stres yaniti
icin gerekli enerjiyi karsilamak i¢in olusan katabolik yanit hasarin cinsi, biyikligi ve
siiresine baglidir (63). Yillarca metabolik stresin altta yatan hastalikla baglantili IEG’de artisa

neden oldugu varsayilmistir (Tablo 4). Son yillarda yapilan aragtirmalar eriskinde cerrahi
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islemlerden sonra enerji gereksinimi artiginin 12-24 saat i¢inde bazal degerlere dondiiglinii
gostermektedir. Hastaligin siddeti aynen devam etse dahi enerji gereksinimi bazal diizeyde

kalmaktadir (51).

Tablo 4: Enerji gereksinimini arttiran durumlar

Surum Istirahat Enerji .Gereksiniminde (IEG) meydana
getirdigi artis (xXIEG)

Ates (37°C’nin lizerinde her 1°C artis) | 1.12

Ventilatérde olma 1.0-1.15

Yataga bagli olma 1.1-1.2

Kalp yetmezligi 1.25-1.5

Karaciger yetmezIligi 1.4-1.5

Biiyiik cerrahi 1.2-13

Coklu kirik 1.2-1.35

Kafa travmasi 1.3-14

Yaniklar 1.5-2.0

Sepsis 1.4-15

Peritonit 1.2-15

Uzun siireli biiyiime geriligi 1.5-2.0

Protein-kalori malnutrisyonu 1.5-1.75

Ancak yogun bakimda yatan hastalarda enerji gereksiniminin klinik degerlendirilmesi
zordur, bireysel degiskenlik siktir. Ayn1 hastada yatig siiresi boyunca da enerji gereksinimi

degiskendir. Ek olarak aktiviteler igin harcanan enerjinin tahmin edilmesi giigtiir.

Enerji gereksiniminin belirlenebilmesi igin kullanilan yontemler kalorimetrik ve

kalorimetrik olmayanlar olarak ikiye ayrilir.

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

izotopik yontem ve Fick yontemidir.

Pedometre ve akselerometre fiziksel aktivite degerlendirmesi i¢in, EMG muskiiler
aktivite degerlendirmesi i¢in kullanilir. Pedometre, akselerometre ve EMG yogun bakim

hastalarida enerji gereksiniminin hesaplanmasinda kullanilamazlar.

Izotopik (cift-isaretlenmis su) yontem, isaretlenmis su ve O, arasindaki farktan CO;

tiretiminin hesabini saglar. Uygulanmasi pratik degildir.
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Fick yontemi arteriyel ve karisik vendz oksijen icerigi farkina bagli kalp debisini

hesaplar. Pulmoner arter kateteri gerektirir.
Kalorimetrik yontemler direkt ve indirekt kalorimetre olarak ikiye ayrilir.

Direkt kalorimetre, viicutta iretilen 1sinin Olgiilmesi esasina dayanir. Bu ydntemin
uygulanabilmesi i¢in viicudun tamaminin kapali hazne i¢inde olmasi gerekir. Kullanim1 pratik

degildir.

Indirekt kalorimetre ile tiiketilen oksijen hacmi (VO5) ve iiretilen karbon diyoksid hacmi

(VCOy,) dlgiilerek gercek enerji harcamasinin hesabi yapilir (12).
Ol¢iilen IEG (kcal/giin)= 3.941x VO, (I/dk) + 1.106 x VCO(l/dk)

Indirekt kalorimetre girisimsel olmayan, verdigi bilgi standart enerji harcamas: tahmin
denklemlerinden giivenilir ve tekrar edilebilir yontemdir. Yardimci ventilasyon
uygulanmayan ¢ocukta IEG’yi, yardime: ventilasyon uygulanan hastada toplam giinliik enerji
harcamas1 ve SK’y1 6lger. Pahali, deneyimli personel ve uygun teknik donamim gerektiren,
kullanilmasi zor yontemdir. Hasta % 60°’tan fazla O, konsantrasyonu ile solutuldugunda ya da

devrede kagak oldugunda hatali 6lgiimlere neden olur.

Sonug olarak pratik uygulamada kritik hastada enerji gereksiniminin belirlenmesi igin
kullanilabilecek iki yontem vardir. Standart enerji harcamasi tahmin denklemleri ve indirekt
kalorimetredir. Standart denklemler saglikli erigkin ve ¢ocuklarda indirekt kalorimetre ile elde
edilen verilere gore olusturulmustur (66,67,70,71). Enerji gereksiniminin arttigi metabolik
stres durumlarinda kullanilmak iizere olusturulan stres katsayilari, eriskin kritik hastadaki
calismalar sonucu elde edilmistir (72). Ancak Kkullanilan standart denklemler kritik hasta
cocuklarin enerji gereksinimlerini hesaplamak i¢in uygun degildir (14,73,74). Yapilan
caligmalar Olgiilen enerji gereksiniminin yogun bakim icin gelistirilen denklemelere gore
hesaplananlardan yiiksek, 6zgilin olmayan denklemlere gore hesaplananlardan diisiik oldugunu
gostermektedir (9,14,75-77).

Ek olarak kritik cocuk hastalarin enerji gereksinimlerinde giinliikk degiskenlik siktir,
hastalar genellikle hipometaboliktir (12, 75). Sedasyon, paralitik ajan kullanimi, mekanik
ventilasyon, akut hastalik siiresince biiylimenin duraksamasi ve 1s1 kontrollii ortam enerji

gereksinimini azaltmaktadir.
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Kritik ¢ocuk hastada uygun beslenme desteginin saglanabilmesi icin enerji
gereksiniminin bilinmesi gereklidir (7,14,78). Yetersiz beslenme gibi asir1 beslenmenin yan
etkileri vardir (Tablo 5). Asir1 beslenme sonucu solunum yetersizligi, mekanik ventilasyon

stiresinde uzama, hiperosmolarite, hiperglisemi, hepatik disfonksiyon gelisebilir (62).

Tablo 5: Asir1 beslenmenin sonuglar:

e Fizyolojik stres

o Karbondiyoksit liretiminde artig, solunum yetersizligi
e Uzamis mekanik ventilasyon siiresi

e Protein yikiminda artis

e Lipogenezin hizlanmasi

e Toplam enerji gereksiniminde artis

e Hiperosmolarite

e Hiperglisemi

e Hepatik disfonksiyon

e Maliyet yiiksekligi

Tiim bu nedenlerle kritik ¢ocuk hastalarda hastaliin akut doneminde enerji
gereksinimini belirlemek igin indirekt kalorimetre kullamlamiyor ise IEG’yi karsilayacak

enerjinin verilmesi onerilir (14).

5. Vitamin ve Mineral Metabolizmasi

Mikro besinler olarak adlandirilan vitamin ve mineraller viicutta metabolik olaylarda gorev

alirlar. Kritik hastada yara iyilesmesinde, hiicresel immunitede ve antioksidan aktivitede rol

oynarlar (79, 80).

Vitaminler gesitli hiicresel fonksiyonlarda yer alirlar. Yagda ve suda ¢oziiniir vitaminler

olmak iizere ikiye ayrilirlar.

A, D, E ve K vitaminleri yagda ¢oziinlir vitaminlerdir. Viicutta depolanabilirler.

Hiicrenin metabolik fonksiyonlarinda tek basina ya da koenzim olarak is goriirler.
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Suda ¢oziiniir vitaminler olan C vitamini ve B kompleks vitaminleri viicutta uzun siire

depolanamazlar. Enerji ve protein metabolizmasinda koenzim olarak gorev alirlar (81, 82).

Viicut agirhi@inin yaklasik % 0.01’ini olusturan minerallere makro mineraller denir.

Kalsiyum, fosfor, siilfiir ve diger major elektrolitler makro mineraldir.

Viicut agirliginin milyonda birinden az oranda bulunan minerallere eser elementler
denir. Demir, ¢inko, bakir, selenyum, iyot, mangan, molibden, flor ve krom esansiyel eser

elementlerdir (79, 81).

Kritik hastalikta yanik ve diyare gibi asir1 kayip olusturan durum yoksa normal giinliik
gereksinim kadar mikro besin destegi yeterlidir (83-85). Kullanilmakta olan standart eriskin
ve pediatrik formulalar yeterli mikro besin igerigine sahiptir. Normalden yiiksek doz destek
zehirlenme ve ongoriilemeyen yan etki riski tasir. Yanik gibi yiiksek kayip olan durumlarda

ek ¢inko ve bakir destegi onerilmektedir (86).

2.KRIiTiK COCUK HASTADA NUTRiSYONEL DEGERLENDiIiRME

Kritik hastada nutrisyonel degerlendirme hasta izleminin 6nemli pargasidir. Cocuk yogun
bakim tinitelerinde malnutrisyon ve obezite yan etki agisindan benzer sonuglar dogurur. Hasta
yogun bakima ilk yattig1 esnada beslenme durumunda bozukluk olmasa bile baslangic
degerlerinin bilinmesi izlemdeki degisiklikleri dogru degerlendirme agisindan Onemlidir.
Nutrisyonel degerlendirme gereken degisikliklerin ve beslenmeye bagli komplikasyonlarin

zamaninda tespit edilmesini saglar.

Cocuklarin IEG’si eriskinlerden fazladir ama yag ve kas kitleleri eriskinlerden azdir
(Tablo 6) (62, 67, 87, 88). Siit ¢ocuklarinin beslenme durumu biiyiik ¢ocuklara oranla kolay
bozulur (43). Bu bozukluklar yogun bakimdan taburcu olduktan sonra 6 ay siirebilir. Kritik
cocuk hasta basvurusundan itibaren malniitrisyon ve fazla enerji alimi agisindan
degerlendirilmeli, izlemde olusan degisiklere gore beslenmesi diizenlenmelidir (56).

Nutrisyonel degerlendirme igin pratik, ucuz ve giivenilir yontemler tercih edilmelidir.

A. ANTROPOMETRIK DEGERLENDIRME
Hasta yogun bakima ilk girdiginde detayli fizik muayene yapilmali, boy, tart1 6l¢iilmeli, viicut
kitle indeksi (VKI), rolatif agirlik (boya gore agirlik) ve gomez (yasa gore agirlik)

hesaplanmalidir.
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Tablo 6: Yasa gore degisen viicut bilesenlerinin oranlar: (%0)

Yas Protein Yag Karbonhidrat
Yenidogan 11 14 0.4
Cocuk (10 yas) 15 17 04
Eriskin 18 19 04

1. Viicut Kitle indeksi

Viicut kitle indeksi, viicut bilesimini en iyi yansitan gosterge olarak kabul edilir. Agirlik
(kg)/Boy? (m?) formiilii ile hesaplamir. Viicut kitle indeksi viicut yag oram ile paralellik
gosterir ve Ozellikle iki yasindan sonra obezitenin tanimlanmasinda kullanilir. Yas ve
cinsiyete gore belirlenmis ¢izelgelerde 85-95 persantil arasi fazla tartili, 95. persantil tizeri ise
obezite olarak tanimlanir. Viicut kitle indeksi 25’ten biiyiik olan hastalarda komplikasyon

riski artar.

2. Rolatif Agirhk

Rolatif agirlik (boya gore tart1), hastanin agirligix100/ideal agirlik (ayni boydaki saglam
cocugun 50. persantil agirhigl) formiilii ile hesaplanir. Rolatif agirlik % 90-110 arasi ise
normal degerlendirilir; % 90’dan diisiik bulunmasi akut malniitrisyonu gosterir; % 110-120

arasi fazla tartili, % 120’nin lizeri obezite kabul edilir.

3. Gomez

Gomez, ¢ocugun agirligix100/ayn1 yastaki saglikli cocuklarin 50. persantil agirligi formiilii ile
hesaplanir. Gomez % 90-110 ise normal, % 110-120 ise fazla tartili, >% 120 ise obez, % 75-
90 ise 1. derece malniitrisyon, % 60-74 ise 2. derece malniitrisyon, <% 60 ise 3. dereceden

malniitrisyon olarak degerlendirilir.

4. Ust Orta Kol Cevresi

Ust orta kol cevresi dl¢iimii tiim yaslarda kas kitlesini yansitir. Ozellikle 1-4 yas arasi
malniitrisyonu degerlendirmede giivenilir o6lgiittiir. Cetvel kullanilarak akromiyon ile

olekranon ¢ikintisinin orta noktasindan 6lgiiliir. Diisiik 6l¢iim degerleri mortalite ve morbidite
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ile paralellik gosterir. Ust orta kol gevresinin 1-4 yas aras1 12 cm’den kiiciik olmasi ciddi

malniitrisyon gostergesidir.

Kritik ¢ocuk hastalarda {ist orta kol ¢evresi ve agirlik gibi antropometrik 6l¢iimlerde

bozulma ile enerji yetersizligi arasinda korelasyon bulunmustur (89).

5. Deri Kivrim Kalinhgi

Deri kivrim kalinhigi, cilt alti yag dokusu kitlesini gosterir. Kaliper ile triseps, biseps,
subskapuler, suprailiak bolgelerden 6l¢iiliir. Degerlendirme cinsiyet ve yasa gore gelistirilmis
tablolardan yapilir. Deri kivrim kalinligi 85. persantil {izeri ise fazla kilolu, 95. persantil tizeri

Ise obez olarak tanimlanir (90).

Antropometrik degerlendirme kritik ¢ocuk hastalarin nutrisyonel degerlendirmesinde

basit ve objektif yontemdir (91).

Diizenli agirlik izlemi nutrisyon durumunu degerlendirmede onemlidir. Ancak agirlik
ve diger antropometrik olglimlerin yogun bakimda sivi tedavilerinden, hastanin 6dem ve

ditirez durumundan etkilenebilecegi degerlendirme sirasinda gz 6niinde bulundurulmalidir.

B.BiYOKIMYASAL DEGERLENDIRME

Biyokimyasal olarak nutrisyon durumunu degerlendirmede albumin, transferrin, prealbumin,

retinol baglayici protein gibi serum proteinleinin diizeylerine bakilir.

1. Albumin

Yapilan arastirmalar albumin diizeyinde azalma ile morbidite ve mortalitenin arttigini
gostermektedir. Normal serum albumin diizeyi 3.7-5.5 g/dI’dir (Siit ¢ocugunda 2.9-5.5 g/dl).
Serum albumin diizeyi, albuminin karacigerden sentezlenmesi ile viicuttaki yikim ve kayip
arasindaki dengeyi gosterir. Albumin yarilanma omrii 2-3 haftadir ve son beslenme durumu
hakkinda bilgi vermez. Ayrica albumin diizeyi, albumin infiizyonu sonrasi, dehidratasyon,
sepsis, travma ve karaciger hastaliklarinda nutrisyon durumundan bagimsiz degisebilir.

Enfeksiyon, cerrahi, agir travma durumunda sentezi azalir ve yikimi artar.

Normalde albuminin '53’i damar iginde, %:’i damar dis1 alanda bulunur. Akut

malnutrisyonda sentezi azalir. Kronik malnutrisyonda serum albumin diizeyi damar dist
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alandan, damar i¢i alana gegis ve albumin yikiminda azalma oldugundan c¢ok ileri

malnutrisyonu olan vakalar diginda genellikle normal saptanir.

2. Prealbumin

Prealbumin (transtretin/tiroksin baglayici prealbumin) glikoprotein yapidadir ve viseral
protein miktarint gosterir. Yarilanma omrii 24-48 saattir. Bir yasindan sonra normal serum
prealbumin degeri 17-42 mg/dl’dir. Bir yasin alti i¢in normal prealbumin degerleri;
pretermlerde 4-14 mg/dl, term yenidoganlarda 4-20 mg/dl, 1-6 ay arasi siit ¢gocuklarinda 8-24
mg/dl, 6-12 ay aras1 17-30 mg/dl’dir. Karacigerde sentezlenir. Serum prealbumin diizeyi

karaciger hastaliklarinda azalir, bobrek yetmezliginde yalanci yiiksek bulunabilir (92, 93).

Inflamasyon siirecinde albumin ve prealbumin beslenme durumunu dogru yansitmaz.
Yapilan ¢aligmalar serum C-reaktif protein (CRP) diizeyi yiikselirken prealbumin diizeyinin

diistiigiinii gostermistir (39, 56).

3.Transferrin

Transferrinin yart 6omrii 8 giindiir. Yakin dénem besin alimi durumunu dogru yansitir.
Nutrisyon degerlendirmesinde faydali olabilmesi serum demir durumuna baglidir. Normal

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

4.Retinol Baglayic1 Protein

Retinol baglayici protein (RBP) 12 saatlik yar1 6mre sahiptir. Plazma konsantrasyonu bobrek
fonksiyonundan ve A vitamini durumundan etkilenir. Retinol baglayici protein diizeyinin bes

mg/dI’den diisiik olmasinin kotii prognozu gosterdigi bildirilmistir (94) ancak pahalidir.

C. INDIREKT KALORIMETRE KULLANIMI

Dinlenme sirasindaki metabolik hiz doku kitlesi ile baglantilidir. Bu nedenle IEG 6l¢iimii
nutrisyon durumunu indirekt olarak gdsterir. Yogun bakimda IEG 6l¢iimii icin en giivenilir
yontem indirekt kalorimetredir. Ancak uygulamasi zordur ve ates, yardimci ventilasyon

parametreleri, oda sicaklig1 gibi pek ¢ok faktorden etkilenir.
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D. NITROJEN DENGESI

Viicutta protein nitrojen seklinde bulunur. Nitrojen dengesi protein metabolizmasini yansitir.
Hastaya sunulan ile hasta tarafindan kullanilan protein miktarinin proteinin yapisindaki

nitrojen yardimu ile karsilastirilmasini saglar.
Viicuttaki nitrojenin biiyiik boliimii idrarla, az kismi1 diski ve ter ile atilir.

Nitrojen dengesi (mg/kg/g) = [(protein alimi (mg) / 6.25] - [24 saatlik idrar iire
nitrojeni (mg ) x1.25]

Bu formiil nitrojen dengesinin kabaca hesaplanmasini saglar. idrar dis1 kayiplar 4 g/giin

(2 g disku ile, 2 g ter ile) kabul edilir ve formiile eklenebilir.

Malnutrisyonun degerlendirilmesinde nitrojen dengesinin -5’ten biiyiikk olmasi normal
nutrisyon, -5 ile -10 arasinda bulunmasi hafif, -10 ile -15 aras1 orta ve -15’ten kiigiik

bulunmasi agir malnutrisyon varligini gosterir.

Idrar {ire nitrojeni metabolizma durumunu degerlendirmede kullanilabilir (Tablo 7).

Tablo 7: idrar iire nitrojenine gore metabolizma degerlendirmesi

idrar Ure Nitrojeni o
) Klinik Tablo
(g/giin)
0-5 Normal metabolizma
5-10 Hafif hipermetabolizma
10-15 Orta hipermetabolizma
>15 Agir hipermetabolizma

Nitrojen dengesinin hesaplanmasi igin kullanilan formiil yardimi ile katabolik indeks

(K1) belirlenir:
Katabolik Indeks=Idrar iire nitrojeni (g) - [0.5 x protein alimi (g) x 0.16] + 3g

Katabolik indeks katabolizma sonucu {iiretilen asir1 nitrojen kaybii yansitir. Katabolik

indeksin 6’dan biiyiik olmasi ciddi stresi gosterir (62).
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3. KRITiK COCUK HASTADA ENTERAL NUTRISYON

Holt, 1894 yilinda iyilesme siirecindeki ¢ocuklarda ve akut hastaligi olan siit ¢ocuklarinda
enteral beslenmeyi Onermistir. Ancak 1960’larin sonunda enteral formulalar gelistirilinceye
kadar bu Oneri uygulama alami bulamamistir (33). Giinlimiizde c¢ocuklarda nutrisyon
desteginin yapilacagi en uygun yol ile ilgili sistematik ve randomize kontrollii ¢calisma heniiz
yoktur. Eriskinlerde yapilmis arastirmalar goz Oniine alinarak fonksiyonel gastrointestinal
yolu olan kritik ¢ocuk hastalarda enteral yolun parenteral yola tercih edilmesi onerilmektedir
(56). Enteral yolla beslenmenin intestinal fizyolojinin devamini sagladigi, barsak villus
atrofisini engelledigi, barsak bariyerinin siirekliligini sagladigi, intestinal gecirgenligi
azalttig1, intestinal kanlanmay1 uyararak iskemik-reperfiizyon hasarina karsi koruyucu oldugu,

bolgesel ve sistemik immiin yanit1 diizelttigi ve epitelyal gelisimi arttirdigi bidirilmistir (95).

A. GASTROINTESTINAL YOL ve GOREVLERI

Gastrointestinal sistem enteral yolla alinan besinlerin mekanik pargalanmasi, kimyasal
sindirilmesi ve besin artiklarinin viicuttan atilmasindan sorumludur. Ayrica karaciger igin
vaskiiler yatak konumundadir. Bunun yani sira immun gorevleri vardir. Bagisiklik sistemini
olusturan yapilarin % 65’ini kapsar ve immunglobulin sentezler. Gastrointestinal sistemin
mukoza tabakasinda lamina propriaya dagilmis halde olan B hiicrelerinin en 6nemli islevi
epitele bakteri girisini onleyen salgisal immunglobulin A (sIgA) sentezlemektir. Mukoza
tabakasinda yer alan peyer plaklarinda bulunan B lenfositleri liimen igindeki bakteriyel
antijenlerin etkisi ile kok hiicre ve CD4 yardimcr T lenfositlerinin olgunlagsmasini ve
salmimini saglarlar. B ve T hiicreleri sistemik dolasima katilirken olgunlasan kok hiicrelerinin
bir kism1 mukoza iliskili lenfoid dokuyu (MILD) olusturarak akcigerler, genitoiiriner yol,
meme dokusu ve lakrimal bezlere go¢ ederler. Enterik mukozaya donenler bagirsak iligkili

lenfoid dokuyu (BILD) meydana getirirler (62).

Gastrointestinal epitelyum, liimen ig¢i zararli mikroorganizmalar ve onlarin iiriinlerinin
sistemik emilimine karsi bariyer gorevi goriir (96-100). Gastrointestinal mikrodolagim
anatomisi nedeniyle kan akimi, O, ve substrat sunumundaki bozukluklardan hizli etkilenebilir
ve bariyer yapisi1 bozulabilir. Boylece bakteriler ve toksinleri kan akimina karisarak, 6zellikle
kritik hastalarda sepsis, hiperkatobolizma, hipermetabolizma ve ¢oklu organ yetmezligi ile

sonuglanan kisir dongiiye yol acarlar (101-103).

Barsak liimeninde gida bulunmasi yani enteral beslenme intestinal mukozanm

siirekliliginin saglanmasi agisindan Onemlidir. Bagirsaklarin kullanilmamasi bagirsaklara
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giden kan akiminin azalmasma yol agar. Hastanin enteral beslenmemesi veya yetersiz
uygulanmasi enteral mukozal atrofi, antibakteriyel bariyer fonksiyonlarinin bozulmasi sonucu

bakteri gecisine, portal bakteriyemi ve karaciger yetersizligine neden olabilir.

Bagirsaklar sistemik immun yanitin siddetini belirlerler. Malnutrisyonun derecesiyle
dogru orantili serum interlokin (IL) 6 ve CRP diizeylerinde belirgin artis olur. Yetersiz
beslenen hastalarda artmig akut faz yanitt ve intestinal gecirgenlik lamina proprianin
mononiikleer hiicrelerinde ve enterositlerdeki aktivasyon ile iligkilidir. Yetersiz beslenen
hastalarda mukozal 1L-10 salimmindaki ciddi azalma, sitokin profilinin anti-inflamatuvardan
pro-inflamatuvara dondiigiinii gostermektedir (104). Enteral alinan besinler safra asitleri,
mukus ve sIgA salinimini uyarir. Enteral beslenmenin olmadigi durumlarda MiLD ve BILD
azalir. Yetersiz beslenen ¢ocuklarin bagirsak biyopsilerinde makro molekiillerin mukozadan
serozaya transportu gosterilmistir (105). Beslenme yetersizligi olan c¢ocuklarda sIgA

diizeylerinde ve oral asilarin etkinliginde azalma tespit edilmistir (106).

Aglik, enterik mukoza ve muskularis tabakasinda tiim viicut kitlesindeki degisikliklere
oranla ileri derecede atrofiye yol acar. Hayvan caligmalarinda kisa aglik siirelerinde dahi
barsak mukoza atrofisi, mukozal gecirgenlikte artis ve yiizey enzim aktivitesi ile emilim
kapasitesinde azalma gdzlenmistir (107-110). Insanlarda, agligin barsak atrofisi iizerine etkisi
ile ilgili bilgiler sinirlidir. Goniilli saglikli kisilerde ve cerrahi hastalar1 tizerinde yapilan
caligmalarda insanlarda aglikta mukozal atrofinin hayvanlara gore daha gec gelistigi
gosterilmistir (110-112). Ancak kritik hastalarda kisa siireli aglik bagirsak mukozasinda
morfolojik degisikliklere neden olmaktadir (113). Kritik hastalarin % 80’inin enteral yolla
beslenebilecegi tespit edilmistir. Bu nedenle kritik hastalarda enteral beslenme igin

kontrendikasyon yoksa erken EN baslanmasi 6nerilmektedir (Tablo 8) (1).

B. KRITIK HASTADA BESLENMEYE BASLAMA ZAMANI

Kritik hastada, hastaneye bagvurunun ilk 24 saatinde enteral beslenmeye baslanmasi
hastanede yatis siiresini ve ventilatore bagli gecirilen zamani kisaltmakta ve. hastane

enfeksiyonu sikligini azaltmaktadir (1,114).

Erken EN’un nitrojen dengesi, yara iyilesmesi, immun fonksiyonlar, hiicresel
antioksidan sistemler {izerine olumlu etkileri vardir. Doku hasarina karsi hipermetabolik

yanit1 azaltir ve intestinal mukozayi korur. Bu faydalar 6zellikle beslenme hedefine ilk 24-48
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saat i¢inde ulasildiginda goriliir. Bu siirenin 72 saat ve sonrasina uzamasinin organizmaya

yarart yoktur (115).

Tablo 8: Enteral nutrisyon kontrendikasyonlari

Kesin Kontrendikasyonlar

e Fonksiyonel olmayan bagirsak: anatomik biitiinliiglin bozulmasi, obstriiksiyon,
bagirsak iskemisi
¢ Yaygin peritonit

e Agirsok

Kismi Kontrendikasyonlar

e Kisa siireli aglik (kritik hastalar disinda)

e Enteral niitrisyon sirasinda gelisen batin distansiyonu

e Lokalize peritonit, karin i¢i abse, siddetli pankreatit

e Terminal donemdeki hastalar

e Aspirasyon riski olan komadaki hastalar (yardimci ventilasyon uygulanmiyor ve
gastrik yol kullaniliyorsa)

e Kisa barsak sendromu (30 cm'den daha kisa)

Yogun bakim hastalarinda enteral beslenme, uygulanan tani ve tedavi amagh girigimler,
kusma, gastroparezi, ishal varligi nedenleriyle ¢ogunlukla (% 85) kesintiye ugramaktadir. Bu
kesintilerin % 66’s1 Onlenebilir nedenlerden kaynaklanmaktadir. Yeterli nutrisyonel izlem
yapilmamasi ve enteral niitrisyona erken baslanmasina ragmen sik ara verilmesi sonucu
kalori hedefine ilk 72 saatte ulasilamamaktadir. Yogun bakim hastalarinin yalnizca % 14’0
beslenme hedeflerine ulasabilmektedirler (16). Miimkiin olan en erken zamanda enteral
beslenmeye baslanilmalidir. Yogun bakimlarda beslenme protokollerinin kullaniimasi
beslenmenin kesintiye ugramasini biiyilk oranda azaltmakta, kalori sunumunu % 58

arttirmaktadir (116,117).
C. ENTERAL FORMULA SECIMi

Enteral beslenmede kullanilacak formula hastanin yasi, altta yatan hastaligi, kalori ve

beslenme gereksinimi, hidrasyon durumu, gastrointestinal sistem, renal ve pulmoner
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fonksiyonlar1 degerlendirilerek se¢ilmelidir. Formulanin belirlenmesinde karbonhidrat, yag ve
aminoasit birlesimi, kalori/azot orani, elektrolit, vitamin, mineral ve eser element igerigi,
osmolalitesi, renal soliit yiikii, rezidii/fiber igerigi, kalorik dansitesi, bakteriyolojik
giivenilirligi ve fiyatt dikkate alinmalidir. Kritik hasta ¢ocuklarin beslenmesinde yeterli
protein, karbonhidrat ve lipid igeren karisik enerji kaynagi saglanmalidir. Yas gruplarina gore
gereksinimleri karsilayacak sekilde ticari iretilmis standart formulalarin kullanilmasi
yeterlidir. Ozel durumlar disinda 6zgiin formulalar kullanilmamalidir (62). On yasmn

iistliindeki ¢ocuklarda eriskin tiriinleri kullanilabilir.

Orta zincirli yag asiti igeren formulalar hizli emilirler ve enerjiye kolay cevrilirler.
Ayrica gastrik bosalmayr az baskiladiklar1 igin standart formulalari tolere edemeyen
¢ocuklarda kullanilabilirler. Pilor sonrasi/jejunal beslenenlerde de protein hidrolizatlar tercih
edilmelidir. Konstipasyon varliginda lifli formulalar se¢ilmelidir. Yiiksek kalori ve nitrojen
iceren formulalar ciddi travma ve yanik gibi metabolik gereksinimin fazla oldugu durumlarda
kullanilmalidir. Ancak bu formulalar hipertonik oldugundan diyare, kusma, abdominal
distansiyon ve gastrik bosalmada gecikmeye neden olabilir. Sekiz giinden uzun siiredir
beslenemeyen, akut pankteatit ya da kisa bagirsak sendromu tanisi alan ve 48 saatten uzun

stiredir devam eden diyaresi olan ¢ocuklarda elementel formula kullanim1 6nerilmektedir (62).
D. BESLENME YOLU

Yogun bakim hastalarinda EN amaciyla gastrik ya da pilor sonrasi (duodenal/jejunal) yol
kullanilabilir. Enteral beslenme yontemi, gastrointestinal sistemin boliimlerinin fonksiyonel
durumu, tercih edilecek yontemin kullanim siiresi, hastanin aspirasyon riski ve eslik eden

hastaliklarina gore belirlenmelidir (62).

Gastrik yol, kullanilmasi kolay, fizyolojik bolus beslenmeye uygun ve ucuzdur. Bu yol
kullanildiginda mide asiditesinin bakterisidal etkisinden faydalanilir. Ancak kritik hastada
gastroparezi varligi gastrik yolun kullanilmasimi kisitlamaktadir. Aspirasyon riski yiiksek

hastalarda aspirasyon olasiligini arttirabilir.

Kritik hastalarda rezidii ve reflii sikligi, mide bosalma zamani uzamasina ragmen
bagirsak motilitesi normal kaldigindan pilor sonrasi beslenen hastalarda gastrik yolla
beslenenlerden diisiiktiir. Ancak pilor sonrasi yolun kullanilabilmesi i¢in gereken tiipiin

takilmas1 zordur ve tecriibe gerektirir, genellikle beslenmenin baslamasinda gecikmeye neden
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olur. Ek olarak gastrik ve pilor sonrasi beslenen hastalarda pnémoni insidansi, alinan kalori

miktari, yogun bakimda kalis siiresi ve mortalite oranlar1 farkli bulunmamistir (118, 119).

Aspirasyon riski diisiik ve kontrendikasyon olmayan hastalarda gastrik yolla beslenme
tercih edilmelidir. Gastrik beslenme, on goriilen kullanma siiresi 30 giinden kisa ise
nazogastrik veya orogastrik tiiplerle, uzun ise gastrostomi araciligiyla yapilmalidir. Poliiiretan
ve silikon tiipler yumusaktirlar ve degistirilmeden uzun siire kullanilabilirler. Polivinil klorid
tipler ise sert olduklarindan kivrilmazlar. Kullanildiklarinda deri nekrozu ve intestinal

perforasyon olasilig1 vardir ve 2-3 giinde bir degistirilmelidirler.

Aspirasyon riski yiiksek hastalarda pilor sonrasi beslenme tercih edilir. Pilor sonrasi
beslenme i¢in kullanilan tiipler duodenal veya jejunal yerlestirilebilirler. Bu yol
kullanildiginda hastalar damla damla beslenmelidirler. Hemodinamik yetersizlik durumunda

intestinal iskemi ve nekroz riskleri vardir.

Her iki yol i¢in de beslenme siiresi 30 giinden uzun olacaksa endoskopik yontemle

perkiitan yerlestirilebilen enterostomi tiipleri tercih edilmelidir.
E. BESLENME SEKLI

Enteral besinler aralikli ya da siirekli verilebilir. Aralikli beslenmede, verilecek formula
belirlenmis zaman doéngiilerinde uygulanir. Bu yontemin uygulamasi kolaydir. Siirekli
uygulamada inflizyon pompasi kullanilir. Gastrik rezidii, aspirasyon, malabsorbsiyon gibi

aralikli beslenme yan etkileri gelisen hastalarda tercih edilir.

Yogun bakimda izlenen c¢ocuklarda yapilan arastirmalarda siirekli ve aralikli
beslenmeye toleransin benzer oldugu ortaya konmustur. ki uygulama arasinda etkinlik ve

komplikasyon agisindan anlamli fark gosterilememistir (120).

F. ENTERAL NUTRiSYON UYGULAMASINDA GORULEN SORUNLAR

Kritik cocuk hastada enteral beslenmeye bagli gastrointestinal, infeksiydz ve mekanik yan
etkiler goriilebilir (17). Yan etkiler, EN’un kesilmesine ve amaglanan beslenme hedeflerine
ulasilamamasina neden olur. Bu durum mortalitenin ve hastanede kalis siiresinin artmasina

yol agar.



26
1. Mekanik Komplikasyonlar

Mekanik komplikasyonlar kullanilan beslenme tiiplerine, beslenme setleri ve pompalarina

bagli olusabilir.

Beslenme tiipiliniin yerlestirilmesi esnasinda yumusak tiiplerde kivrilma meydana
gelebilir. Tiip, yanlis yere yerlestirilebilir. Sert tiip kullanildiginda ya da yumusak tiipiin
kivrilmasmi onlemek amaciyla stile kullannminda 6zefagus, akciger, mide, ince bagirsak
perforasyonu meydana gelebilir. Tiiplin yerlestirilmesi sirasinda sert harcket etmekten

kacinilmal1 ve dikkatli girisim yapilmalidir.

Uygun ve dogru yere yerlestirilmis beslenme tiipii siki sabitlenmediginde veya
sabitleme icin kullanilan bantlar gevsediginde hastanin hareketiyle ya da beslenmenin
uygulanmasi esnasinda yerinden hareket edebilir, besinin istenmeyen bolgeye verilmesine ve
aspirasyona neden olabilir. Aralikli beslenme uygulaniyor ise her beslenme 6ncesi tiipiin yeri
ve sabitleyici bant ya da baglar kontrol edilmeli, beslenme sirasinda hastanin klinik durumu

izlenmelidir.

Beslenme tiipiiniin kullanim stiresi uzadik¢a mukozal irritasyon ve erezyon olasiligi
artar. Kullanilmakta olan tiipler besin artigi, sekresyon ya da pihtiyla tikanabilir. Tip ici
mikrobiyal kolonizasyon gelisebilir. Her beslenme ya da tiip araciligiyla ilag uygulama
sonrast tiip su verilerek yikanmalidir. Siirekli beslenmede 4 saatte bir ara verilerek tiip
yikanir. Eger tikaniklik meydana gelmisse enjektor ile ilik su verilerek, fazla basing
uygulamadan sorun giderilmeye c¢alisilir. Yiiksek basing tiipiin perforasyonuna ya da
kirilmasina neden olabilir. Tikanikligin daha ince capli bagka tiip ya da stile yardimu ile
acilmasi da denenebilir. Ancak ideal olan tikanan tiipiin ¢ikarilarak yenisinin takilmasidir.
Tikanklik beslenme setlerinde de olusabilir. Ozellikle setin baglanti noktalarinda besin artig
kalmas1 hem tikanikliga hem de bakteriyel kontaminasyona yol agabilir Beslenme pompasi ve
setler kullanilirken set i¢in uygun formulalarin kullanilmasina dikkat edilmelidir. Viskositesi

ya da lif miktar1 fazla olan formulalar pompa ile istenilen hizda verilemezler.

Coklu damar i¢i perfiizyon tedavisi alan yogun bakim hastalarinda siirekli enteral
beslenme i¢in kullanilan set damar yoluna takilmamalidir. Ticari beslenme setleri, damar
yoluna uymayacak sekilde liretilmektedir. Ancak orjinal olmayan baglanti kullanilmas1 hataya

neden olabilir.
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Hedeflenenden az ya da ¢ok infiizyon yapilmamasi i¢in pompa ayarlari belirli araliklarla
ve gilic kaynagi degisiklikleri sonrast kontrol edilmelidir; pompa ayar1 ile gonderilen besin

miktarinin ayni1 olmasi gerekir (121).

2. Gastroparezi

Gastroparezi, kritik hastalarda enteral beslenme sirasinda en sik goriilen yan etkidir (16).

Yogun bakimda izlenen gocuk hastalarda goriilme sikligi % 30°dur.

Yogun bakim hastalarinda birden ¢ok neden gastropareziye yol agar. Duodenal, pilorik
ya da gastrik ilserler ve batin cerrahisi mekanik obstriiksiyona yol agarak gastropareziye
neden olur. Elektrolit dengesizligi (hipokalemi, hipofosfatemi, hipokalsemi vs.), vazoaktif
ilaclar (kalsiyum kanal antagonistleri vs.), antikolinerjikler ve narkotikler, hiperglisemi,
hipo/hipertiroidi gibi metabolik bozukluklar gastroparezi yaparlar. Stirekli sirtiistii yatma,

agri, hipoksi, sepsis, travma ve norosirurjikal girisim sonrasi da gastroparezi goriiliir (62).

Gastroparezinin klinik bulgulan yiiksek gastrik rezidii varligi, abdominal distansiyon ve

kusmadir.

Gastroparezinin tedavisinde Oncelikle diizeltilebilir nedenler ortadan kaldirilmalidir.
Elektrolit bozukluklar1 giderilmeli, narkotik dozlari miimkiin olan en diisiik seviyede

tutulmali, uygun analjezi saglanmalidir.

Gastroparezi tedavisinde prokinetik ilaglar kullanilabilir. Metoklopromid gastrik
bosalmayr hizlandirir ama aspirasyon pnomonisi insidansini azaltmaz. Sisaprid gastrik
rezidiel voliimii azaltir, c¢ocuklarda yan etkileri nedeniyle Onerilmez. Eritromisin
gastrointestinal sistemde motilin reseptdriinii uyaran antibiyotiktir. Mide kasilmasini ve safra
kesesinin bosalmasini uyarir. Gastrik bosalmay1 hizlandirarak gastrik rezidiiel voliimii azaltir.
Nazogastrik ile beslenmeye uyumu artirir. Kritik hastalarda da kullanilan giivenilir bir ilagtir.
Eritromisin kullanim1 ile beraber gastrik beslenmenin kritik hastanin nutrisyonel
gereksinimini karsilamada transpilorik beslenmeye denk oldugu gosterilmistir (115). Disritmi
riskini arttirmast ve antibiyotik direnci gelisme riski dezavantajlaridir. Gastrik motilite
bozuldugunda, ilaglara yanit vermeyen hastalarda intestinal motilite korundugu i¢in pilor

sonrast beslenme uygulanabilir.



28

3.Reflii, Aspirasyon ve Aspirasyon Pnomonisi

Aspirasyon, tiiple verilen besin maddesinin ya da gastrointestinal sekresyonlarin akcigerlere
kagmasidir. Tiiple beslenmenin en ciddi ve hayati tehdit edici komplikasyonudur. Norolojik
hasara bagl orogafaringeal veya krikofaringeal fonksiyon bozuklugu, néromuskuler hastalik
varli§i, uzun siireli sirtiistii yatma ve mekanik ventilasyon, trakeal entiibasyon reflii ve
aspirasyon riskini arttirir. Yiiksek konsantrasyondaki formulanin hizli verilmesi, ileus,
gastrointestinal obstriiksiyon reflii ve kusmaya yol agarak aspirasyona neden olabilir. Bilinen

refliisti olan kritik hastalarda enteral beslenme reflii olasiligini arttirir.

Aspirasyonun Klinik bulgular1 oksiirtik, hisiltili solunum, enfeksiyon, doku nekrozu ve
solunum yetmezligidir. Bulgularin siddeti aspire edilen maddenin miktarina, asiditesine,
icerigine, mikroorganizma icermesine, icerdigi mikroorganizmanin miktarina ve

patojenitesine, hastanin durumuna gére degisir.

Aspirasyon ¢ocuklarda ventilator iliskili pndmoni gelismesinde risk faktoriidiir (122).
Kritik hastalarda goriilen tekrarlayan aspirasyonlar nozokomiyal pnémoniye ve beslenmeye

ara verilmesine neden olur.

Kritik hastada aspirasyonun 6nlenmesi igin yatak basi en az 30° yiikseltilmeli, rezidii
miktar1 kontrol edilmelidir. Mide bosalmasini hizlandiran prokinetik ajanlar kullanilmasi
Onerilmektedir. Pilor sonrasi beslenmede beslenme tiipiiniin Treitz ligamaninin distaline

uygulanmasi aspirasyon riskini azaltmaktadir.

4. intestinal Motilite Bozukluklari

Motilite bozuklugu ince bagirsak kaynakli ise ileus, kolon kaynakli ise psédoobstriiksiyon

olarak adlandirilir.

Karin i¢i inflamasyon, batin cerrahisi, elektrolit dengesizligi (hipokalemi,
hipofosfatemi, hipokalsemi vs.), narkotik ve antikolinerjik ilaglar ileusun en sik

nedenlerindendir. Metabolik ve néromuskuler hastaliklar psddoobstruksiyona yol agarlar.

Intestinal motilite bozukluklarmin tedavisi nedene gére belirlenir. Oncelikle mekanik
obstriiksiyon diglanmalidir. Bozukluk diizelinceye kadar hasta nazogastrik dekompresyonda
izlenmelidir. Elektrolit dengesizligi giderilmeli, miimkiinse motiliteyi azaltan ilaglar kesilmeli
ya da diisiik dozda kullanilmalidir. Ileusta eritromisin duodenum Kasilmasini artirarak faydali

olabilir. Psddoobstriiksiyonda neostigmin kullanilabilir (62).
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5. Diyare

Yogun bakim hastalarinda diyare sik goriiliir. Yogun bakimdaki fizyolojik stres, ilaglar,
kullanilan formula diyare insidansini artirmaktadir. Yogun bakim hastalarinda diyarenin

nedenleri ¢esitlidir (Tablo 9).

Tablo 9: Kritik hastada karsilasilan diyare nedenleri

e Ilacglar (Antibiyotikler, antiasitler, sorbitol igerenler, magnezyum, hipertonik ilaglar,
antineoplastik ajanlar)

e Elektrolit bozukluklar

e Hipoalbiiminemi

e Malnutrisyon

e Fizyolojik stres

e Konsantrasyon/osmolalite/hacim olarak fazla beslenme

o Firsat¢1 gastrointestinal enfeksiyonlar (immunsupresyon, kontamine formula vs.)

e Formulaya intolerans/allerji

e Altta yatan metabolik bozukluk (diyabet, hipertiroidi, mide/bagirsak rezeksiyonu,
inflamatuvar barsak hastaligi, pankreas yetmezligi, radyasyon enteriti, ¢6lyak hastaligi,

protein kaybettirici enteropati...)

Antibiyotikler siklikla diyareye neden olurlar. Penisilin, sefalosporin, ve gentamisin
gibi antibiyotikler kolonik floray1 degistirirler. Kolondaki bakteriler osmotik aktif molekiilleri
(karbonhidrat ve aminoasitler) gaz ve kisa zincirli yag asitlerine ¢evirir. Kisa zincirli yag
asitleri kolondan hizlica emilirler, elektrolit ve su emilimini saglarlar. Kolondaki bakterilerin

azalmasi ile artan osmotik aktif molekiller elektrolit ve su emilimini azaltir.

Antibiyotiklerin gastrointestinal sistem {izerine direkt etkisi vardir. Eritromisin,
proksimal bagirsagin motor aktivitesini artirarak mide bosalmasini ve proksimal bagirsak
igeriginin hareketini hizlandirir. Eritromisin ve klaritromisin bagirsaklardan az emilerek
enterik irritan olarak etki ederler. Klindamisin, safra sekresyonunu arttirarak dolayli enterik

irritasyon yapar.

Bazi antibiyotikler firsat¢1 mikroorganizmalarin ya da toksinlerinin ¢ogalmasina neden

olurlar. Bu organizma ya da toksinler emilimi azaltip, s1vi sekresyonunu artirirlar. Clostridium
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difficile antibiyotik iligkili diyarenin en sik nedenidir. Metotreksat, doksorubisin ve
siklofosfamid benzeri antineoplastik ilaglar da Clostridium difficile infeksiyonu riskini

artirirlar.

Antiasitler (6zellikle magnezyum fosfat) ve proton pompa inhibitorleri mide asiditesini
azaltarak mide ve ince bagirsakta mikroorganizmalarin kolonize olmasinmi kolaylagtirir ve

diyare olusumuna yol acarlar.

Enteral uygulanan surup ve siispansiyonlarin hiperosmolar olmasi ya da sorbitol

icermesi diyare nedeni olabilir.

Malnutrisyonda mide, pankreas ve intestinal firca kenarli epitel salgisi, gastrik asit,
intestinal villilerin olgunlasma ve gelisimi azalir. Bu durum sindirim ve emilimde azalmayla
diyareye neden olur. Ayrica sIgA diizeyinde azalma ve gastrointestinal sistemin bariyer

fonksiyonunun bozulmas1 mikrobiyal artisi kolaylastirir.

Ciddi hipoalbiiminemide bagirsaklarda 6dem olusur ve bagirsak duvarinda onkotik
basing azalir. Bu da enteral beslenme intoleransi ve malnutrisyona neden olarak diyareye

neden olur.

Diyarede diski miktar1 ve 6zelligi degerlendirilmelidir. Digk1 sikligi, eslik eden bulgular
ve diski tetkiki diyarenin sekretuvar, osmotik ya da inflamatuvar kaynakli oldugu konusunda
bilgi verir. Kritik hastada diski miktar1 az ve izleminde artis yoksa tedaviye gerek yoktur.
Diyare varliginda kulllanilan ilaglar ve dozlari kontrol edilmelidir. Elektrolit dengesizligi ya
da hipoalbliminemi varsa diizeltilmelidir. Antibiyotik kullanan hastalarda diskida Clostridium
toksinine bakilmalidir. Toksin analizinin duyarliligir % 70 olup, tan1 sansim artirmak ic¢in en

az ¢ digski1 6rnegi incelenmelidir (62).

Diyare nedeni bulunamazsa formula degisikligi yapilabilir, 6zellikle protein hidrolizath

formula kullanim1 fayda saglamaktadir.

6. Konstipasyon

Kritik hastalarda ilaglar, uzun siireli sirtiistii pozisyonda hareketsiz yatma, biling bozukluklari,
norolojik hastaliklar, elektrolit dengesizligi (hipokalemi, hipomagnezemi, hipofosfatemi,
hiperkalsemi) konstipasyona yol agabilir.

Konstipasyonun tedavisi nedene gore olmalidir. Kullanilan ilaglar ve hastanin elektrolit

durumu gozden gegirilmeli, elektrolit dengesizligi varsa diizeltilmelidir. Fizik muayene ve
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batin goriintiilemesi ile mekanik obstriikksiyon, fekal tikag varligi arastirilmalidir. Mekanik

nedenlerin dislanmasi durumunda laktuloz gibi laksatifler kullanilabilir.

7. Enfeksiyoz Komplikasyonlar

Enteral yoldan beslenen kritik ¢ocuk hastalarda enfeksiyoz komplikasyonlar gelisebilir.
Aspirasyona bagli gelisen pnomoni Ozellikle zeka 6ziirlii ve bilinci kapali ¢ocuklarda sik
goriilen komplikasyondur. Beslenme tiipiiniin, kullanilan setin veya formulanin mikrobiyal
kontaminasyonu beslenme intoleransina neden olur. Kapali sistemlerin kullanilmasi, tiip ve
setin uygun zaman araliklarinda degistirilmesi gerekir. Siit ¢ocuklarinda hazir steril sivi
formulalar tercih edilmesi kontaminasyon riskini azaltir. Toz formula kullaniliyorsa

sulandirma suyunun temiz olmasina dikkat edilmeli ve kaynatilarak kullanilmalidir.

Siirekli beslenen hastalarda besin torbasi i¢indeki miktar, besinin gidecegi siire i¢inde
oda sicakliginda bozulmadan kalabilecek hacimde hazirlanmalidir. Bu siire formulaya gore

degisiklik gosterebileceginden kullanim 6ncesi kontrol edilmelidir.

4. KRITiK COCUK HASTADA PARENTERAL NUTRiSYON

Parenteral nutrisyon, kalori, protein, yag ve diger mikro beslenme 6gelerinin tek hiperosmolar
soliisyon bigiminde ven igine verilmesidir. Gastrointestinal sistem fonksiyonu yeterli degilse,
5-7 giin i¢inde EN baglanamayacaksa, gastrointestinal yolun kullanilmas1 miimkiin degilse ve

EN ile yeterli nutrisyonel hedeflere ulagilamiyorsa PN destegi verilmelidir (123).

Parenteral nutrisyon uygun sekilde kullanildiginda hastanin klinik durumunu olumlu
olarak etkiler. Uygunsuz kullanimi enfeksiydoz komplikasyonlarin artmasina, metabolik

anormalliklerin olusmasina ve medikal maliyetlerin artisina neden olur.

Kritik hastaligin hipermetabolik doneminde PN ile tiim gereksinimlerin karsilanmasi
metabolik hizi arttirir ve protein katabolizmasi tizerine olumlu etki yaratmaz. Bu nedenle

PN’ye hipermetabolik donem sonrasi (48. saatten sonra) baslanmasi onerilir (62).

Parenteral nutrisyon periferik veya santral yoldan uygulanabilir. Parenteral nutrisyon
yontemine, hastanin kalori ve toplam sivi gereksinimi ve olas1 uygulama siiresine gore karar

verilir.

Ozmolaritesi 900 mOsm/lI’den az olan solusyonlar periferik venler kullanilarak

uygulanabilir. Periferik uygulamada dekstroz igerigi en fazla % 15, protein igerigi % 10
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olabilir. Beslenme durumu iyi olup kisa siireli beslenme destegi gereken hastalar igin
uygundur. Periferik uygulamada kisa periferik kateterler kullanilmamali, azami diliisyon i¢in
periferik kateter genis venlere yerlestirilmeli ve uygulama bolgesi flebit a¢isindan sik kontrol

edilmelidir. Kalsiyum igeren soliisyonlar dikkatli verilmelidir.

Uzun stireli PN’nin uygulanmasi durumunda santral venoz yol kullanilmalidir. Santral
parenteral beslenme i¢in kullanilacak kateter uygun goriilen en kiiglik ¢apta olmalidir. Kateter
perkiitan olarak veya cerrahi yontemle yerlestirilebilir. Tercihen subklavyen ven, basilik ven,
brakiyal ven veya internal juguler vene ultrason (US) esliginde siki steril sartlar altinda ve
egitimli kisiler tarafindan yerlestirilmesi, islem sonrasi uygun yontemle komplikasyon
gelisiminin kontrol edilmesi onerilmektedir. Kateter ucu superior vena cavanin sag atriyumla
birlestigi yerde olmalidir. Santral kateter yerlestirildikten sonra tikanmamasi igin heparin veya
izotonik soliisyonla yikanmalidir. Katetere bagli sepsis gelistiginde kateter ¢ekilmeli ve uygun
antibiyotik (kateter ve kan kiiltiirleri sonuglarina gore) tedavi uygulanmalidir. Tromboz riski
yiiksek hastalara giinliik subkutan heparin tedavisi uygulanmalidir (124). Periferik yerlesimli

santral kateter kullanim siklig1 artmaktadir.

A. COCUKLARDA PARENTERAL NUTRiSYON SOLUSYONLARININ iCERIGi

Parenteral nutrisyonda karigik besin verilmelidir. Kritik ¢ocuk hastalarin metabolizmalar
erigkin metabolizmasindan farkli oldugundan PN solusyonlarinin igeriginde ve verilisinde
degisiklikler gerekir. Eriskinlerde kullanilan damar i¢i amino asit solusyonlart ¢ocuklarda
biiylimenin desteklenmesinde ve gelisen stres durumunu karsilamada uygun degildir. Cocukta
PN uygulamasi i¢in kullanilan lipit ve amino asit dozlart ile ilgili kesin veriler yoktur. Preterm
yenidoganlarda yapilmig calismalar sonucu elde edilen giivenilir ve etkin doz bilgileri

cocuklar icin de kullanilmaktadir.

Parenteral nutrisyonda enerjinin bir kisminin Kkarbonhidrattan saglanmasi insulin
salinimin1 ve protein katabolizmasini azaltir. Lipidler fazla karbonhidrat verilmesine baglh
komplikasyonlar azaltir ve esansiyel yag asidi eksikligi gelisimini onlerler. Glukoz ve lipit
karigimi verilmesi CO; tiretimini, SK’y1, protein yikimini ve aminoasit oksidasyonunu azaltir.
Negatif nitrojen dengesinin diizelmesine yardimci olur. Ancak protein katabolizmasinin

onlenmesinde asil 6nemli olan yeterli amino asit miktarinin saglanmasidir.

Kritik hastaligin akut fazinda bazal metabolik hizi karsilayacak enerji verilmesi

gerekmektedir. Cocuklar i¢in gram azot basina 100 kcal verilmesi Onerilmektedir (62).
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Glukoz oksidayonundan fazla dekstroz verilmesi enerji gereksinimini, lipojenezi, CO,

tiretimini, dakika ventilasyonu, hepatik steatozu ve infeksiyon olasiligini arttirir (17).

1. Karbonhidrat

Parenteral nutrisyon solusyonlarinda karbonhidrat kaynagi olarak glukoz kullanilir. Fruktoz,
galaktoz, sorbitol, gliserol ve etanol de kullanilabilir. Bunlarin glukoza iistinliikleri yoktur

ama yan etkilere neden olabilirler.

Verilecek glukoz miktar1 protein dist kalori ihtiyacinin % 30-60’1m1 karsilayacak sekilde
belirlenir. Yiiksek glukoz konsantrasyonu karacigerde yaglanma ve CO, birikimine yol agar.
Cocuklarda 4-8 mg/kg/dakika glukoz infiizyonu uygundur. Glukoz infiizyonuna diisiik
konsantrasyonda baglanip kan sekeri izlemi ile tedricen arttirilmasi hiperglisemi ve osmotik

diiirez gelisimini onler.

2. Protein

Ticari PN solusyonlarinda protein kristalize aminoasitler seklinde bulunur. Pediyatrik
aminoasit solusyonlarinin igerigi eriskinler icin hazirlanmis solusyonlardan farklidir.
Cocuklarin metabolizmast i¢in uygun aminoasitlerle hazirlanmis bu solusyonlar biiylimeyi

desteklemekte ve pozitif nitrojen dengesinin saglanmasina katkida bulunmaktadir.

Uygun protein miktar1 yasa gore degisir. Protein 1.5-3.0 g/kg diizeylerinde

uygulandiginda azotemi ve asidoz gibi metabolik komplikasyon gelisme olasilig1 diisiiktiir.

3. Lipit

Parenteral karigimlarda lipit soliisyonlari, esansiyel yag asidi ve protein disi enerji kaynagi
gereksinimlerinin kargilamasini saglarlar. Ticari olarak % 10 ve % 20 konsantrasyonda
bulunur. Fosfolipitler intravendz lipit klirensinde gorevli lipoprotein lipazi inhibe ederek
hipertrigliseridemiye neden olurlar. Fosfolipit orant % 10 konsantrasyonda, % 20
konsantrasyondakinden fazladir. Bu nedenle % 20 konsantrasyondaki lipit solusyonlarinin

kullanim1 Onerilir.

Esansiyel yag asidi eksikligi gelisimini onlemek i¢in en az 0.5 g/kg/g lipid verilmelidir.
Cocuklar genellikle 3 g/kg/g dozunda lipiti tolere ederler. Lipid infiizyonuna diisiik miktarda

baslanir ve hizla belirlenen diizeye ¢ikilir.
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Orta zincirli yag asidi iceren lipit solusyonlar1 lipoprotein lipaz tarafindan parcalanir,
enerjiye cabuk doniisiir ve plazmadan hizla temizlenirler. Bu nedenle orta zincirli yag asidi

iceren % 20 konsantrasyondaki lipit solusyonlarinin kullanilmas1 avantajlidir.

4. Vitamin, Mineral ve Eser Elementler

Diger besinlerin uygun ve etkili kullanim1 i¢in PN solusyonlarma vitaminlerin eklenmesi
gerekmektedir. Cocuklarda giinliik gereksinim A vitamini i¢in 700 pg, D vitamini i¢in 400
IU, E vitamini i¢in 7 mg, K vitamini i¢in 200 pg’dir. Suda eriyen vitaminlerin giinliik
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 pg/g, folik asit 140 pg/g, vitamin B12 1pg/g ve askorbik asit 80
mg/g’diir. Ancak c¢ocuklarda vitaminlerin damar i¢i dozu ile ilgili yeterli veri
bulunmamaktadir (62).

Eser elementlere c¢ok kiigiikk miktarlarda gereksinim duyulmasina karsin metabolik
gereksinimler artiginda veya kayiplar ¢ogaldiginda eksiklikleri hizla gelisebilir. Otuz giinden
uzun siire enteral yolla beslenmeyen hastalarda replasman onerilmektedir. Uygulamada

cocuklar i¢in giinliik ve azami eser element dozlarina dikkat edilmelidir (Tablo 10).

Tablo 10: Cocuklarda giinliik parenteral eser element gereksinimleri

ELEMENT pg/kg/g | maksimum pg/g
Cinko 50 5000
Bakir 20 300

Selenyum 2 30
Krom 0.2 5
Manganez 1 50
Molibden 0.25 5
Iyot 1 1

Obstriiktif tip sarilikta bakir ve manganez, bobrek yetersizliginde krom, selenyum ve

molibden verilmemelidir.
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B. PARENTERAL NUTRISYON YAN ETKIiLERI

Parenteral nutrisyon uygulanmasina bagli yan etkiler gelisebilir. Aminoasit solusyonlarinin
hizli perfiizyonu bulanti, kusma ve titremeye neden olur. Normal sinirlarin digina ¢ikilarak
uygulanan hizli inflizyon oranlar1 intolerans belirtilerine ve renal amino asit kayiplarina yol
acabilir. Lipid sollisyonlarinin hizli inflizyonu asir1 hidrasyon, pulmoner 6dem, metabolik

asidoz, hepatik bozukluk, pihtilasma bozuklugu nedeni olabilir ve yag embolisi riski tasir.

PN ile iliskili komplikasyonlart mekanik, infeksiyoz ve metabolik olarak

gruplandirabiliriz.

1. Mekanik Komplikasyonlar

Mekanik komplikasyonlar kateterin yerlestirilmesi esnasinda ya da yerlestirildikten sonra

tikanmasi veya tromboemboli nedeniyle olusabilir.

Kateterin yerlestirilmesi esnasinda pndmotoraks, hemotoraks, hidrotoraks, silotoraks,
vendz perforasyon, perikard tamponadi, trakea delinmesi, hava embolisi, arter veya sinir
yaralanmasi gelisebilir. Bu nedenle deneyimli kisiler tarafindan miimkiinse US goriintiileme
destegi ile takilmal ve islem sonrasi komplikasyon kontrolu igin radyolojik goriintiileme

yapilmalidir.

Kullanilan PN solusyonunun icerigine bagli olarak ya da ayn1 venéz yoldan uygulanan
diger tedaviler nedeniyle kateterde tikanma meydana gelebilir. Belirlenmis araliklarda ve ilag

tedavileri uygulandiktan sonra kateter izotonik solusyonla veya heparin ile yikanmalidir.

Kateter varligt damar i¢inde kan akiminin yavaslamasina neden oldugundan
tromboemboli riski yaratir. Tromboza egilimi olan hastalara giinliik subkutan heparin tedavisi

verilmelidir.

Parenteral nutrisyon ve tedavilerin uygulanmasi sirasinda setlerde hava kabarcigi

olmamasina dikkat edilmelidir. Aksi takdirde hava embolisi riski olusur.

2. Enfeksiyoz Komplikasyonlar
Enfeksiydoz komplikasyonlarin nedenleri hastaya bagl faktorler, kateterin uzun siire
kullanilmasi, hazirlama veya inflizyon sirasinda kontaminasyon olabilir. Hastada

immunsupresyon ya da diger kronik hastaliklarin varligi enfeksiyon egilimini artirir.
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Parenteral nutrisyon uygulanan hastalarda kateter giris yerinde cilt enfeksiyonu,
kateterin gectigi tiinel enfeksiyonu, kateter kolonizasyonu ve kateter iligkili bakteriyemi olasi

enfeksiyoz komplikasyonlardir.

Yapilan arastirmalar kritik ¢ocuk hastalarda PN uygulanmasi ile nozokomiyal

enfeksiyon riski arasinda iliski oldugunu gostermektedir (17).

3. Metabolik Komplikasyonlar

Beslenmenin  gereginden  fazla  uygulanmas:  hiperglisemi,  hiperkolestrolemi,
hipertrigliseridemi, hipernatremi, hiperosmolar dehidratasyon, hiperkapni, hepatik steatoz,

sempatik aktivite artisi, s1vi retansiyonu, hiperkalsiiiri, tiremi ve kolestaza yol acabilir.

Kritik ¢ocuk hastalarda hipertrigliseridemi ile hastanede yatis ve mekanik ventilasyon

stireleri arasinda olumsuz iliski gosterilmistir (17).

Parenteral nutrisyon sirasinda hipoglisemi ve esansiyel yag asidi eksikligi olusabilir.
Potasyum, magnezyum, fosfor, kalsiyum gibi elektrolitlerin, demir, ¢inko, bakir ve selenyum
gibi eser elementlerin, Bl, B2, B6, B12, C, folik asit, A, E vitaminlerinin eksiklikleri

goriilebilir.

Kronik metabolik komplikasyonlar ise karaciger steatozu, kolestatik karaciger hastaligi,
kolelityazis, akalkiiloz kolesistit, hepatoselliiler nekroz, siroz, koagiilopati ve kemik
hastaliklaridir.

Parenteral nutrisyona bagli karaciger hastaligi 2-3 haftadan uzun siire PN uygulanan
hastalarda goriilir ve enteral tam acliktan kaynaklanir. Siit cocuklarinda PN’ye bagh
karaciger yetersizliginin ilk klinik bulgusu hafif hepatomegalidir. Bunu biyokimyasal kolestaz

bulgular izler. Serum safra asitleri ve takiben konjuge bilirubin diizeyleri yiikselir.

C. PARENTERAL NUTRISYONDA HASTA iZLEMIi

Parenteral nutrisyon alan hastalar verilen besin Ogelerinin yeterliligi acisindan giinlik
izlenmeli, kritik hastalarda vital bulgu, aldigi-¢ikardigi sivi, asit-baz dengesi, iire, kreatinin,
elektrolit ve hemogram takibi yapilmalidir. Kan sekeri baslangigta 2 saatlik, denge
saglandiktan sonra 4 saatlik araliklarla izlenmelidir. idrar glukozuna her giin bakilmalidir.
Trigliserit diizeyi kontrolii lipit dozu artisindan 4 saat sonra yapilmali, sorun yoksa haftada bir

tekrarlanmalidir.
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Hastada biyokimyasal dengeye ulasildiktan sonra kan sekeri ve serum elektrolitlerinin

haftada 3-4 kez, uzun siireli izlemde haftada bir kontrolii yeterlidir.

Komplikasyon gelisiminin degerlendirilebilmesi i¢in serum protein elektroforezi,

karaciger fonksiyon testleri, hematokrit kontroliiniin haftada bir yapilmasi gerekmektedir.

Enfeksiyon siiphesi varliginda 16kosit sayis1 ve CRP diizeyi kontrol edilmeli, periferik
damardan ve kateter uclarindan kan kiiltiirii 6rnekleri alinarak kateter infeksiyonu

dislanmalidir.

HASTALAR VE YONTEM

Istabul Universitesi (1.U.) Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
CYB Unitesine 1 Temmuz 2009 ile 1 Nisan 2011 tarihleri arasinda yatirilan ve 72 saatten
daha uzun siire yogun bakimda kalacagi 6n goriilen, yast bir aydan biiylik ¢ocuk hastalar
calisma i¢in degerlendirildi. Belirgin gastrointestinal kanamasi olanlar, gastrointestinal yolda
anatomik obstriitksiyonu olanlar, yakin zamanda Ozefageal veya gastrointestinal cerrahi
gecirenler, yanik hastalari, kronik gasrointestinal hastaligi olanlar, kronik bobrek hastalari,
yogun bakimda 3 giinden az kalanlar, bagka bir yogun bakim tinitesinden nakil edilen hastalar
calismaya alinmadilar. Ayrica beslenme hedeflerine gore gruplara ayrilan hastalardan,

beslenme hedefine ulagilamayanlar ¢alisma dis1 birakildi.

Calisma 1.U. Istanbul Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurul onayr alindiktan sonra ileriye
doniik olarak yapildi. Caligmaya alinan her hasta ¢gocugun ebeveyninden aydinlatilmis onam
alindi1 (Ek-1). Calisma hakkinda bilgi verilen ve ¢alismaya katilmak istemeyen ebeveynlerin

hasta ¢ocuklar1 ¢alismaya alinmadi.

Hastalar yogun bakima yatirildiginda yas, cins, tani, altta yatan hastalik, PRISM
[Pediyatrik mortalite riski (Pediatric Risk of Mortality), (125) (Ek-2)] ve PELOD [Pediyatrik
organ fonksiyon bozuklugu (Pediatric Logistic Organ Dysfunction), (126) (Ek-3),] skorlari,
santral vendz ve arteryel kateter, idrar sondasi, mekanik ventilasyon varligi kaydedildi.

Hastalarin boy ve tart1 6l¢timleri yapildi.

Calismaya dahil edilen hastalar 4 gruba ayrildi. Grup 1°de ilk 24 saat iginde, grup 2’de
ilk 48 saat iginde, grup 3’de ilk 72 saat i¢inde enteral beslenme ile kalori hedefine ulagilmasi

planlandi. Enteral beslenme baslanamayan ya da enteral beslenmeye devam edilemeyecegi
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icin ilk 72 saat iginde total parenteral nutrisyon (TPN) baslanan hastalar ile 4. grup
olusturuldu. Ik 72 saatte hedef kaloriye ulasilamayan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Hedef
kalori hesaplamasinda onerilen giinliik gereksinim (RDA: Required Daily Allowance) verileri
kullanild: (81) (Ek-4).

Hastalar yaslarina uyan enteral formula ile miimkiin olan en kisa zamanda beslenmeye
baslandi. Enteral beslenme yasa uyan polivinil nazogastrik veya orogastrik sonda araciligiyla
yapildi. Alt1 ayin altindaki hastalar {i¢ saatte bir, alt1 ayimn tistiindeki hastalar 4 saatte bir
beslendi. Hastalar yogun bakima girdikten sonraki 12, 24, 48 ve 72. saatte degerlendirilerek,
hedef kalorilerinin ne kadarina ulastiklari, aldiklar1 inotropik ilaglar, enteral beslenmeye bagl
olusan yan etkiler kaydedildi. Yan etki olarak hastalar gelisebilecek gastroparezi, abdominal

distansiyon, diyare ve aspirasyon agisindan izlendi.

Gastroparezi tanist birden fazla kusma ve/veya rezidii varliginda kondu. Rezidi aralikli
beslenen hastada beslenme Oncesi aspirasyonda verilen miktarm 1/3’niin aspire edilmesi
olarak tanimlandi. Gastroparezi varliginda oncelikle hastanin sedasyon diizeyi, aldig1 sedatif
ve opioid ilaclarin dozlar1 gézden gegirildi. Hastanin sedasyon diizeyini belirlemede Comfort
skalas1 kullanildi (127) (EK-5). Asir1 sedatize oldugu diisliniilen hastanin aldigi sedatif
ilaglarin dozlar1 azaltildi. Gastroparezinin devam ettigi hastalarda prokinetik ajan olarak
eritromisin kullanildi. Eritromisin oral yolla 5 mg/kg/doz olacak sekilde dort dozda uygulandi

ve etkisi degerlendirildi.

Yirmidort saat icinde 3 veya daha fazla yumusak digkilama diyare olarak tanimlandi.
Diyare varliginda miktar1 az ve klinik olarak ciddi olmayan durumlarda enteral beslenmeye
aynen devam edildi. Ciddi diyare durumunda kullanilan ilaglar kontrol edildi. Diyarenin
ilaclarla iliskisi dislandiktan sonra enfeksiydz olup olmadiginin belirlenebilmesi i¢in gaitada
rotavirus antijenine bakildi. Antibiyotik kullanan hastalarin gaitasinda Clostridiun difficile
toksini arastirilmasi i¢in mikrobiyoloji laboratuvarina 6rnek gonderildi. Diyareyi agiklayacak

bir neden bulunamayan hastalarda protein hidrolizath formula ile beslenmeye gecildi.

Hastalarin trakeal aspiratinin ya da entiibasyon tiipiiniin i¢inde formulaya benzer renk
ve kivamda materyal gozlendiginde aspirasyon tanisi i¢in goriilen materyalin pH ve glukoz

miktarina bakilmasi planlanda.

Abdominal distansiyon tanist tekrarlayan fizik muayene bulgularina gore

degerlendirildi.
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Hastalarin mekanik ventilasyon ve yogun bakimda kalis siireleri, yogun bakimda
yattiklar1 siire iginde gelisen hastane infeksiyonlar1 kaydedildi. Hastane infeksiyonunun
varligi ve tipi Hastalik Kontrol Merkezleri (CDC: Centers for Disease Control) kriterlerine
gore tanimland1 (128). Yogun bakima yattiktan sonra ilk 28 giin i¢inde 6len hastalar mortalite

icin sayild1.

Hastalarin kaydedilen inotropik destekleri vazoaktif-inotrop skorlamasi ile hesaplandi
(129) (Ek-6).

Hastalarin yogun bakima girdiklerinde malnutrisyonu olup olmadigi degerlendirildi.
Malnutrisyon varligini degerlendirmek igin 2 yas alt1 hastalarda agirlik, 2 yasin iizerindeki
hastalarda VKI kullanildi (130). Malnutrisyon tanisi 2 yas alt1 hastalarda yasa gore tarti Z
skorunun -2’nin altinda olmas1 ve 2 yasindan biiyiik hastalarda yasa gére VKI Z skorunun -
2’nin altinda olmasi ile kondu. Yasa gore tart1 Z skoru ve yasa gore VKI Z skoru, Tiirk kiz ve
erkek ¢ocuklart ig¢in ayr1 ayri olmak tizere bilgisayarda “Biiyiiyorum versiyon 1.2” paket

programi kullanilarak hesaplandi (131-133).

Her grup i¢in 1000 ventilasyon giiniinde mekanik ventilasyon giinti, 1000 Kkateter
giiniinde arter ve ven kateteri icin ayr1 kateter kalma siireleri ve 1000 idrar sondas1 giinlinde
idrar sondas1 giinii hesaplandi (134).

Istatistiksel degerlendirmeler bilgisayar ortaminda “Windows SPSS 17.00” (SPSS Inc.,
Chicago, IL, USA) paket programi kullanilarak yapildi. Verilerin istatistiksel analizinde,
verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov- Smirnov testi ile degerlendirildi. Normal
dagilima uygun olan parametrik veriler i¢in gruplar arasindaki karsilagtirmalarda One way
ANOVA testi ile, anlamlilik durumunda ise gruplar kendi aralarinda Student-t testi
kullanilarak karsilastirildi. Grup i¢i tekrarlayan olgiimlerin degerlendirmesinde repeated
measures ANOVA testleri kullanildi. Normal dagilima uygun olmayan verilerin
degerlendirilmesinde nonparametrik veri istatistigi kullanildi. Nonparametrik verilerin
degerlendirilmesinde Ki-kare testi kullanildi. Hesaplanan p degerleri 0,05’in altinda ise

aradaki farklar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Hastalara iligkin veriler ortalama =+ standard sapma ve yiizde olarak ifade edildi.
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BULGULAR

Calisma sonucu degerlendirmeye alinan hasta sayisi (n) 100°di. Hastalarin  yas
ortalamasi 44.6 £ 4.9 ay’d1 (1 ay- 16 107, yil). Hastalarin % 56°s1 (n:56) erkek, %46’s1 (n:46)
kizdi (Tablo 11). Hastalarin CYB iinitesine yatis nedenleri solunum yetmezligi (%27 ,n:27),
pnoémoni (%23, n:23), sepsis ve septik sok (%16 ,n:16), santral sinir sistemi enfeksiyonu (
%5, n:5), status epileptikus (%4, n:4), sinir sisteminin enflamatuvar hastaliklar1 (%4, n:4),
biling degisikligi (%4, n:4), malignite ve maligniteye bagl yan etkiler (%4, n:4), kafa ici
kanama (%3, n:3), makrofaj aktivasyon sendromu [(MAS), (%2, n:2)], akut bobrek yetmezligi
[(ABY), (%2, n:2)], akut karaciger yetmezligi (%2, n:2), kalp yetmezligi (%2, n:2), diyabetik
keto asidoz [(DKA), (%1, n:1)], ve trombotik trombositopenik purpura [(TTP), (%1, n:1)] idi
(Tablo12). Hastalarin %17 sinin norolojik, %13’liniin onkolojik, %10’unun metabolik, %
4’linlin hematolojik altta yatan hastalig1 vardi. Diger altta yatan hastaliklar konjenital kalp
hastalig1 (n:7), immun yetmezlik (n:2), Down sendromu (n:2), astim (n:2), juvenil romatoid
artrit (JRA, n:2), Pieffer sendromu (n:1), diyafragma paralizisi (n:1), pulmoner agenezi (n:1),
Henoch-Shoenlein  purpurast  (HSP, n:1), bronkopulmoner displazi (BPD, n:1),
kardiyomiyopati (n:1) ve otoimmun hepatit (n:1) idi. Hastalarin %34 {inlin altta yatan
herhangi hastalig1 yoktu (Tablo12).

Hastalarin %36’sinin (n:36) yogun bakimdaki ilk muayenelerinde malnutrisyonu vardi
(Tablo 11).

Hastalarin ortalama PRISM skoru 8.7+7.0 (0-31), ortalama PELOD skoru 9.9+1.0 (0-
42) bulundu (Tablo 11).

Calismadaki hastalarin yogun bakimda kalis siiresi ortalama 19.4 (medyan:13) giindii.

Hastalarin  %86’sinimn  (n:86) mekanik ventilasyon gereksinimi oldu. Mekanik
ventilasyonda kalig siiresi ortalama 18.0 (1-108 medyan:11) giindii (Tablo 11). Mekanik
ventilasyon gereksinimi olan hastalardan 13’tine (%13) trakeostomi yapildi. Trakeostomi
yapilan hastalar yogun bakimdan taburcu olduktan sonra ev tipi ventilator ile mekanik

ventilasyon destegi almaya devam ettiler.

Hastalarin %45’ inin (n:55) yogun bakima yatislariin ilk 3 giiniinde vazopressor tedavi
ihtiyacit oldu. Vazopressor 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 aldi. Hastalarin 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),
ticiincii 24 saatlik vazoaktif-inotrop skoru 21.0 (0-80, medyan:10) bulundu (Tablo 11).

Tablol1l: Demografik ve Kklinik veriler

n:100 hasta
Yas ortalamasi (ay) A446+49
o Erkek Kiz
Cinsiyet
%56 %44
: Var Yok
Malnutrisyon (yogun bakim kabuliinde)
% 36 %64
PRISM skoru (ortalama) 8.7+7.0
PELOD skoru (ortalama) 9.9+1.0
. . Var Yok
Mekanik ventilasyon
%86 %14
Mekanik ventilasyon siiresi (ortalama giin) 18.0+23.0
Var Yok
Vazopressor tedavi
%45 %55
- Ilk 24 saat | ikinci 24 saat | Ugiincii 24 saat
Vazoaktif-inotrop skor (ortalama)
23.5+18.3 | 23.6+20.0 21.0£19.9

n: Hasta sayis1

Calismaya alinan hastalarin 88’ine (%88) enteral beslenme baslandi. Enteral beslenme
baglanma zamani ortalamasi hastalar yogun bakima alindiktan sonraki 10.9+7.3’lincii (1-23)
saatti. Enteral beslenme baglanamayan 12 hastaya PN verildi. Enteral beslenme bagslanan
hastalardan 8 tanesi enteral beslenmeyi tolere etmediklerinden ilk 72 saat i¢inde PN’a gecildi.

Yalnizca EN ile beslenen hastalarin hedef kaloriye ulagma siiresi ortalama 42.4+16.5 saatti.
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Tablo 12: Vakalarin tam ve altta yatan hastalik oranlar

Tam % Altta Yatan Hastalik %
Solunum Yetmezligi 27 Norolojik hastaliklar 17
Pnémoni 23 Onkolojik hastaliklar 13
Sepsis ve septik sok 16 Metabolik hastaliklar 10
Santral sinir sistemi enfeksiyonu 5 Konjenital kalp hastaliklar1 | 7
Status epileptikus 4 Hematolojik hastaliklar 4
Sinir sisteminin enflamatuvar hastaliklar1 | 4 Immun yetmezlik 2
Biling degisikligi 4 Down sendromu 2
Malignite ve yan etkileri 4 Astim 2
Kafa i¢i kanama 3 Juvenil romatoid artrit 2
Makrofaj aktivasyon sendromu 2 Pieffer sendromu 1
Akut bobrek yetmezligi 2 Diyafragma paralizisi 1
Akut karaciger yetmezligi 2 Pulmoner agenezi 1
Kalp yetmezligi 2 Hendch-Shonlein purpurasi | 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 kiz olmak iizere toplam 23 hasta vardi. Hastalarin yas
ortalamasi 18.7+2.0 (lay -6 %y yil) aydi. Hasta tanilar1 solunum yetmezligi (n:8), pnémoni
(n:7), sepsis ve septik sok (n:2), malignite ve yan etkileri (n:2), sinir sisteminin inflamatuvar
hastaliklar1 (n:3), santral sinir sistemi enfeksiyonu (n:1) idi. Altta yatan hastaliklar norolojik
hastaliklar (n:3), metabolik hastalik (n:2), onkolojik hastaliklar (n:2), hematolojik hastaliklar
(n:1), konjenital kalp hastalig1 (n:1), Down sendromu (n:1), bronkopulmoner diplazi (n:1),
diyafragma paralizisi (n:1) ve Pieffer sendromu (n:1) idi. On hastanin altta yatan hastaligi
yoktu. Hastalardan 11 tanesinin yogun bakima girislerinde malnutrisyonu vardi. Hastalarin
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 baslandilar. Hedef kaloriye ulasma zamani
ortalama 21.94+2.1 (17-24) saatti. Mekanik ventilasyon gereksinimi olan 19 hasta oldu. Alt1
hastaya trakeostomi yapildi. Hastalarin ortalama mekanik ventilatdrde kalis stiresi 25.8+32.0

(1-100) giindii. Ug hastanin vazopressdr 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 igin 0.3£1.5,
iciincli 24 saat icin 0.442.1 hesaplandi. Hastalarin yogun bakimda ortalama kalis siiresi

26.0429.79 (3-107) giindii (Tablo 13-15).

Grup 2°de 28 hasta vardi. Erkek/kiz sayis1 16/12 idi. Hastalarin yas ortalamasi 36.8+3.6
(3 ay-9 yil) aydi. Hastalarin yogun bakima yatis nedenleri solunum yetmezligi (n:7), pndmoni
(n:7), sepsis ve septik sok (n:5), santral sinir sistemi enfeksiyonu (n:3), malignite ve yan
etkiler (n:1), biling degisikligi (n:1), kafa i¢ci kanama (n:1), ABY (n:1), akut karaciger
yetmezligi (n:1) ve kalp yetmezligi (n:1) idi. Altta yatan hastaliklar norolojik hastaliklar
(n:6), metabolik hastaliklar (n:6), onkolojik hastaliklar (n:1), hematolojik hastaliklar (n:1),
konjenital kalp hastaligi (n:3), Down sendromu (n:1), immun yetmezlik (n:2), pulmoner
agenezi (n:1) ve kardiyomyopati (n:1) idi. Altta yatan hastalig1 olmayan 6 hasta vardi. On bir
hastanin yogun bakima ilk yatisinda malnutrisyonu vardi. Hastalarin PRISM skoru ortalamasi
7.946.2, PELOD skoru ortalamast 9.2+1.1’di. Hastalar ortalama 9.9+6.2’inci (1-22) saatte
enteral beslenmeye baslandilar. Hedef kaloriye ulasma zamani ortalama 40.4+4.9 (32-48)
saatti. Yirmi dort hastanin mekanik ventilasyon gereksinimi oldu. Dort hastaya trakeostomi
yapildi. Hastalarin ortalama mekanik ventilatorde kalis siiresi 18.0£16.5 (1-60) giindii.
Vazopressor 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)] vardi.
Vazoaktif-inotrop skor ortalamasi ilk 24 saatte 6.3+10.4, ikinci 24 saatte 6.4+12.2, ii¢iincii 24
saatte 6.2+15.2 idi. Hastalarin yogun bakimda kalis siiresi ortalama 14.0+19.7 (4-108) gilindii
(Tablo 13-15).

Grup 3’te 20 erkek ve 9 kiz olmak {lizere toplam 29 hasta vardi. Hastalarin yas
ortalamasi 63.7+6.2 (2ay -16 %, yil) aydi. Hasta tamlar1 solunum yetmezligi (n:5), pnomoni
(n:8), sepsis ve septik sok (n:5), malignite ve yan etkileri (n:1), sinir sisteminin inflamatuvar
hastaliklar1 (n:1), santral sinir sistemi enfeksiyonu (n:1), status epileptikus (n:1), biling
degisikligi (n:3), kafa i¢i kanama (n:1), ABY (n:1), DKA (n:1) ve TTP (n:1) idi. Altta yatan
hastaliklar noérolojik hastaliklar (n:4), metabolik hastalik (n:1), onkolojik hastaliklar (n:3),
hematolojik hastaliklar (n:2), konjenital kalp hastaligi (n:2) ve astimdi (n:2). On bes hastanin
altta yatan hastalig1 yoktu. Hastalardan 10 tanesinin yogun bakima girislerinde malnutrisyonu
vardi. Hastalarin ortalama PRISM skoru 8.5+7.3, ortalama PELOD skoru 8.749.4°tii.
Hastalarin enteral beslenmeye baslanma zamani ortalamasi 16.5+6.2 (1-23) saatti. Hastalar

ortalama 60.6+7.2 (50-72) saatte hedef kalorilerine ulastilar. Mekanik ventilasyon gereksinimi



44

25 hastada oldu. Bir hastaya trakeostomi yapildi. Hastalarin ortalama mekanik ventilatorde
kalig stiresi 11.7+21.5 (1-108) giindii. On bes hastanin vazopressor 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 i¢in 8.2+10.2, {igiincii 24 saat
icin 5.2+8.2 hesaplandi. Hastalarin yogun bakimda ortalama kalig siiresi 26.+29.8 (3-107)
glindii (Tablo 13-15).

Grup 4’te 12 erkek, 8 kiz olmak {izere toplam 20 hasta vardi. Hastalarin yas ortalamasi
57.8+5.5 (3 ay -15 /1, yil) ayd1. Hastalarin yogun bakima yatis nedenleri solunum yetmezligi
(n:7), pnémoni (n:1), sepsis ve septik sok (n:4), status epileptikus (n:3), malignite ve yan
etkiler (n:1), kafa i¢i kanama (n:1), makrofaj aktivasyon sendromu (n:1), akut karaciger
yetmezligi (n:1) ve kalp yetmezligi (n:1) 1idi. Altta yatan hastaliklar norolojik hastaliklar
(n:4), metabolik hastalik (n:1), onkolojik hastaliklar (n:7), konjenital kalp hastalig1 (n:1), JRA
(n:2), HSP (n:1), otoimmun hepatit (n:1). Altta yatan hastalig1 olmayan 3 hasta vardi. Dort
hastanin yogun bakima ilk yatisinda malnutrisyonu vardi. Hastalarin PRISM skoru ortalamast
13.247.7, PELOD skoru ortalamas1 14.2+1.1°di. Sekiz hastaya enteral beslenme baslandi.
Enteral beslenmeye baslanma zamani ortalama 10.3+8.4’inci (1-23) saatti. Ancak enteral
beslenme bagslanan hastalar enteral beslenmeyi tolere etmediklerinden ilk 72 saat iginde hedef
kaloriye ulasamadan PN’a geg¢ildi. On iki hastaya enteral beslenme baglanamadigindan PN
baslandi. Parenteral nutrisyon baglanan 20 hastanin PN baglanma zamani ortalamasi
34.9+1.3’iincii (24-67) saatti. On sekiz hastanin mekanik ventilasyon gereksinimi oldu. Iki
hastaya trakeostomi uygulandi. Hastalarin ortalama mekanik ventilatorde kalis siiresi
18.5+£20.4 (3-97) giindii. Vazopressor 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)] vardi. Vazoaktif-
inotrop skor ortalamasi ilk 24 saatte 24.9+26.0, ikinci 24 saatte 27.2+27, iiciincii 24 saatte
22.2+23.6 idi. Hastalarin yogun bakimda kalis siiresi ortalama 21.2+20.1 (3-97) giindii (Tablo
13-15).
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Tablo 13: Gruplara gore demografik ve klinik veriler (1)

Grup 1l Grup 2 Grup 3 Grup 4
Hasta sayisi (n) 23 28 29 20
Cinsiyet (Erkek/Kiz) 8/15 16/12 20/9 12/8
Yas ortalamas: (ay) 18.7+2.0 36.8+3.6 63.7+6.2 57.8£5.5
as oriamas iy (1ay - 6 i y1D) (3ay 9 yil) (2ay — 16 /1, yal) (3ay - 15 /s, yil)

Tamlar (n)

¢ solunum yetmezligi:8

e pndmoni:7

e sepsis ve septik sok:2

¢ malignite ve yan etkileri:2

e sinir sisteminin
inflamatuvar hastaliklari:3

e santral sinir sistemi
enfeksiyonu:1

e solunum yetmezligi:7

e pndmoni:7

e sepsis ve septik sok:5

e santral sinir sistemi
enfeksiyonu:3

¢ malignite ve yan etkileri:1

e biling degisikligi: 1

e kafa i¢i kanama:1

e akut bobrek yetmezligi: 1

e akut karaciger
yetmezligi:1

e kalp yetmezligi: 1

e solunum yetmezligi:5

e pndmoni:8

e sepsis ve septik sok:5

e malignite ve yan etkileri:1

e sinir sisteminin
inflamatuvar hastaliklar1:1

e santral sinir sistemi
enfeksiyonu:1

o status epileptikus:1

e biling degisikligi:3

e kafa i¢i kanama:1

o akut bobrek yetmezligi: 1
o diyabetik keto asidoz:1

o trombotik trombositopenik
purpura:l

solunum yetmezligi:7
pnomoni:1

sepsis ve septik sok:4
status epileptikus:3
malignite ve yan etkiler:1
kafa i¢i kanama:1

makrofaj aktivasyon
sendromu:1

akut karaciger
yetmezligi:1

kalp yetmezligi: 1




Tablo 14: Gruplara gore demografik ve klinik veriler (2)
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Altta yatan hastalik (n)

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
e yok:10 yok:6 e yok:15 e yok:3
e norolojik hastaliklar:3 norolojik hastaliklar:6 e norolojik hastaliklar:4 e norolojik hastaliklar:4
e metabolik hastalik:2 metabolik hastalik:6 e metabolik hastalik:1 e metabolik hastalik: 1

e onkolojik hastaliklar:2

¢ hematolojik hastaliklar:1
e konjenital kalp hastaligi: 1
e Down sendromu:1

¢ bronkopulmoner diplazi:1
o diyafragma paralizisi:1

o Pieffer sendromu:1

onkolojik hastaliklar:1
hematolojik hastaliklar: 1
konjenital kalp hastaligi:3
Down sendromu:1
immun yetmezlik:2
pulmoner agenezi:1
kardiyomyopati:1

e onkolojik hastaliklar:3
e hematolojik hastaliklar:2
e konjenital kalp hastaligi:2

® astim:2

e onkolojik hastaliklar:7
e konjenital kalp hastaligi:1
e juvenil romatoid artrit:2

¢ Henoch-Shonlein
Purpurasi:1

e otoimmun hepatit:1

Malnutrisyon (yogun
bakima ilk yatista) 11/12 11/17 10/19 4/16
(var/yok) (n)
6.1£5.5 7.9+6.2 8.5+7.3 13.2+7.7
PRISM skoru (ortalama) (0-19) (0-21) (0-31) (0-27)
8.3+8.5 9,2+1.1 8.7£9.4 14.2+1.1
PELOD skoru (ortalama) (0-21) (0-42) (0-32) (1-32)

Nn: hasta sayisi
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Tablo 15: Gruplara gore demografik ve klinik veriler (3)

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Parenteral beslenmeye
baslanma zamam
ST 5.3+4.4 9.9+6.2 16.5+6.2
baslanma zamam (1-17) (1-22) (1-23) (ortalama) (sa.)
(ortalama) (sa.)
35.0+1.3
(24-67)
Hedef kaloriye ulasma 21.9+2.1 40.4+5.0 60.6+7.2
zamam (ortalama) (sa.) (17-24) (32-48) (50-72)
Mekanik ventilasyon 19/4 2414 25/4 18/2
gereksinimi (var/yok) (n)
Mekanik ventilatorde kahs 25.8+32.0 18.0+16.5 11.7421.5 18.5+20.4
siiresi (ortalama) (giin) (1-100) (1-60) (1-108) (3-97)
Vazopressor tedavi 3/20 1117 15/14 16/4
gereksinimi (var/yok) (n)
Vazoaktif —inotrop skor 24.9+26.0/27.2+27.0/
(ortalama) 1.243.2/0.3£1.5/0.4£2.1 | 6.3£10.4/6.4+12.2/ 6.2+152 | 7.3+10.5/8.2+10.2/ 5.2+8.2
(ilk 24/ikinci 24/iiciincii 24 22.2423.6
sa.)
Yogun bakimda kalis 26.0+29.8 18.3+15.6 26.0+£29.8 21.2420.1
siiresi (ortalama) (giin) (3-107) (3-60) (3-107) (3-97)

n:hasta sayisi
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Istatistiksel olarak gruplar arasindan cinsiyet acisindan anlamli fark yoktu (p=0.097).
Grup 1’deki hastalarin yaglar1 diger li¢ gruptaki hastalarin yaslarina oranla anlamli olarak
diisiiktii (p=0.04). Gruplarin PRISM skorlar1 birbiri ile karsilastirildiginda grup 4’iin PRISM
skoru grup 1 ve 3’e gore anlamli olarak yiiksekti (sirasiyla p=0.001 ve p=0.036). Diger
gruplarin birbirine gére PRISM skorlar1 arasinda anlamli farklilik yoktu. Gruplarin birbiri ile

PELOD skorlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.

Gruplar birbirleri ile yogun bakima giriste malnutrisyon varligi, mekanik ventilasyon
gereksinimi, santral vendz kateter, arteryal kateter ve idrar sondasi varligi agisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0.292, p=0.921,
p=0.326, p=0.126, p=0.082).

Hastalar enteral beslenenler ve parenteral beslenenler olarak birbiri ile yas cinsiyet,
PRISM ve PELOD skoru, malnutrisyon, mekanik ventilasyon gereksinimi, santral venoz
kateter, arteryal kateter ve idrar sondasi varligi acisindan karsilagtirildiginda istatistiksel

anlaml farklilik saptanmadi.

Gruplar arasi enteral beslenmeye baslanma zamam karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptandi (p<0.001). Grup 1’den grup 4’e¢ dogru her grubun
beslenmeye baslanma zamani giderek uzuyordu. Enteral beslenmeye en erken grup 1 ‘de, en

geg grup 4’te baslanildig: tespit edildi.

Gruplarin ilk ii¢ giin i¢in hesaplanan giinliik vazoaktif inotropik skorlar1 birbirinden
anlaml olarak farklilik gosteriyordu. Grup 4’iin vazoaktif inotropik skoru diger gruplarla
karsilagtirildiginda anlamli olarak yiiksek bulundu (her giin i¢in ve her grupla ayri ayr
karsilagtirildiginda p<0.001). Grup 1’in vazoaktif inotropik skoru diger gruplardan her ii¢ giin
i¢in ayr1 ayr1 olmak tizere anlamli olarak diistiktii (ilk ve ikinci 24 saat tlim gruplarla ayr1 ayri
karsilastirildiginda p<0.001, iiglincii 24 saat grup 2 ile karsilatirildiginda p=0.008, grup 3 ve 4
ile p<0.001). Her ii¢ giin igin grup 2 ve grup 3’in vazoaktif inotropik skorlar
karsilastirildiginda anlamli farklilik saptanmadi (ilk 24 sa. i¢in p=0.920, ikinci 24 sa. i¢in
p=0.908, iiciincii 24 sa. i¢in p=0.428).

Grup 1°de hastane enfeksiyonu siklig1 %34.8 idi. Hastane enfeksiyonu olarak 3 hastada
(%13) pnomoni, 3 hastada (%13) Kklinik sepsis, 1 hastada (%4.3) kan kiiltiirii pozitifligi ve 1
hastada (%4.3) iiriner sistem enfeksiyonu saptandi. Grup 1 i¢in mekanik ventilatdr giinii 1000

mekanik ventilatdr glinlinde 826.1, santral vendz kateter giinii 1000 santral vendz kateter
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giiniinde 652.2, arter kateter giinli 1000 arter kateter glinlinde 15.1 ve idrar sondasi giinii 1000
idrar sondasi giiniinde 168.9 hesaplandi. Pndmoni hiz1 1000 mekanik ventilator giliniinde 6.1,
kan kiltiirii pozitifligi hiz1 1000 kateter giiniinde 2.6 ve lriner sistem enfeksiyonu hizi 1000

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

Tablo 16: Gruplara gore hastane enfeksiyonu ve mortalite

Grup 1l Grup 2 Grup 3 Grup 4
eHnE]iZfsri‘Sonu %34.8 %39.3 %13.8 %35
N NE (8) (1) (4) 7)
pnémoni:5
(%17.9)
kan kiiltiirii pndmoni:1 (%5)
pozitifligi:2 kan kiiltiirii
pnémoni:3 (%13) (%7.1) pozitifligi: 1
Klinik sepsis:3 klinik sepsis:1 (%5)
(%13) (%3.6) pnémoni:3 liriner sistem
Hastane kan kaltira iiriner sistem (%103) enfeksiyonu:2
enfeksiyonu pozitifligi:1 . . .. . (%10)
tipin (% (%4.3) enfeksiyonu:1 pnomoni ve kan 0
pi:n (%) o . (%3.6) kiiltiird gastointestinal
urmer sistem RNy B .
enfeksiyonu:1 pnémoni ve kan poﬁ}tlgf il sistem
(%4.3) Kiiltiirii (% 3.4) enfeksiyonu:2
pozitifligi:1 (%10)
(%3.6) deri
pndémoni ve {iriner enfeksiyonu:1
sistem (%5)
enfeksiyonu:1
(%3.6)
Mortalite % (n) 8.7 (2) 21.6 (6) 10.3 (3) 30 (6)

n:hasta sayisi

Grup 2’deki hastalarin %39.3’linde hastane enfeksiyonu gelisti. Bes hastada (%17.9)
pnomoni, 2 hastada (%7.1) kan kiiltiirii pozitifligi, 1 hastada (%3.6) klinik sepsis, 1 hastada
(%3.6) iiriner sistem enfeksiyonu goriildii. Bir hastada pnémoni ve kan kiiltiliri pozitifligi, 1
hastada pnomoni ve {liriner sistem enfeksiyonu birlikte saptandi. Mekanik ventilator giinii
1000 mekanik ventilator glinlinde 847.7, santral vendz kateter giinii 1000 santral vendz kateter

giininde 853.5, arter kateter giinii 1000 arter kateter giiniinde 162.1 ve idrar sondas1 giinii
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1000 idrar sondas1 giiniinde 445.3°tii. Pndmoni hizi1 1000 mekanik ventilator giiniinde 16.1,
kan kiiltiirii pozitifligi hiz1 1000 kateter giiniinde 6.9 ve iiriner sistem enfeksiyonu hizi1 1000

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

Tablo 17: Mekanik ventilator, kateter ve idrar sondas1 giinii ile pnomoni, kan kiiltiirii

pozitifligi ve iiriner sistem enfeksiyonu hizi

Grup1 Grup 2 Grup 3 Grup 4

1000 mekanik ventilator
giiniinde mekanik 826.1 847.7 744.5 792.5
ventilator giinii
Pnomoni hiz1 (1000
mekanik ventilator 6.1 16.1 13.2 3.0
giiniinde)

1000 santral venoz kateter
giiniinde santral venoz 652.2 853.5 636.4 799.5
kateter giinii

1000 arter kateter giiniinde

arter kateter giinii 151 162.1 176.9 278.3

Kan Kkiiltiirii pozitifligi hiz1

(1000 kateter giiniinde) e i & S

1000 idrar sondas giiniinde

. - 168.9 445.3 385.8 445.8
idrar sondas giinii

Uriner sistem enfeksiyonu
hiz1 (1000 idrar sondasi 9.9 8.8 0 10.6
giiniinde)

Grup 3’te hastane enfeksiyonu gelisme sikligi %13.8’di. Ug hastada (%10.3) pnémoni,
1 hastada (% 3.4) pndmoni ve kan kiiltiirii pozitifligi birlikte goriildi. Grup 3 i¢in 1000
mekanik ventilator gilinlinde 744.5 mekanik ventilator giinii, 1000 santral vendz kateter
giiniinde 636.4 santral venz kateter giinii, 1000 arter kateter gliniinde 176.9 arter kateter glinii
ve 1000 idrar sondasi giliniinde 385.8 idrar sondasi giinli hesaplandi. Pnémoni hizi 1000
mekanik ventilator gilintinde 13.2, kan kiiltiirii pozitifligi hiz1 1000 kateter giiniinde 3.8’tii.
Mortalite %10.3 (n:3) saptandi (Tablo 16, 17).

Grup 4’lin hastane enfeksiyonu siklig1 %35°ti. Hastane enfeksiyonu olarak 1 hastada
(%5) pnomoni, 1 hastada (%5) kan kiiltiirii pozitifligi, 2 hastada (%10) iiriner sistem
enfeksiyonu, 2 hastada (%10) gastointestinal sistem enfeksiyonu ve 1 hastada (%5) deri
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enfeksiyonu saptandi. Grup 4 i¢in mekanik ventilator glinii 1000 mekanik ventilatr giiniinde
792.5, santral venoz kateter giinii 1000 santral vendz kateter giiniinde 799.5, arter kateter
giinii 1000 arter kateter giliniinde 278.3 ve idrar sondasi giinii 1000 idrar sondasi giiniinde
445.8 hesaplandi. Pnomoni hiz1 1000 mekanik ventilator giiniinde 3.0, kan kiiltiirti pozitifligi
hiz1 1000 kateter giiniinde 3.0 ve {iriner sistem enfeksiyonu hizi 1000 idrar sondas1 giiniinde

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

Gruplar arasi malnutrisyon varligt birbirinden anlamli olarak farkli degildi. Gruplar
aras1 z skoru karsilastirildiginda 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) arasinda anlamli farklilik bulunmadi.
Viicut 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) arasinda istatistiksel anlamli farklilik

gbstermiyordu.

Hastane enfeksiyonu gelisimi, mekanik ventilasyon siiresi, yogun bakimda kalig siiresi
ve mortalite agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla
p=0.153, p=0.258, p=0.251, p=0.186). Enteral ve parenteral beslenen hastalarin birbiri ile
karsilastirilmasinda da hastane enfeksiyonu, mekanik ventilasyon siiresi, yogun bakimda kalis

stiresi ve mortalite agisindan istatistiksel farklilik tespit edilmedi.

Enteral beslenmenin yan etkisi olarak grup 1°de 1 hastada (%4.3) rezidii izlendi. Rezidi
hedef kaloriye ulasildiktan sonra (38. saatte) gozlendi. Rezidii her beslenme sonrasi
gbzlenmedi ve ilk 72 saat icinde hastanin hedef kalorisini almasina engel olmadi. Hastaya
eritromisin baslanmadi. Grup 2’de 7 hastada (%25) rezidii saptandi. Eritromisin baslanan 3
hastada rezidii tekrarlamadi. Grup 3’te 7 hastada (%24.1) rezidii, 2 hastada kusma (%6.9)
oldu. Rezidii nedeniyle eritromisin baslanan 7 hastada eritromisine yanit alindi. Grup 4’te 7
hastada (%35) rezidii, 1 hastada (%5) diyare, 1 hastada (%5) rezidii ve kusma, 1 hastada (%5)
rezidii ve diyare, 1 hastada (%5) rezidii, kusma ve diyare birlikte goriildii. Hastalarin 3’iinde
enteral beslenme baslanmadan var olan ve devam eden rezidii oldu. Eritromisin baglanan 4

hastada rezidii devam etti (Tablo 18, sekil 1, 2).
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Tablo 18: Enteral beslenmeye bagh yan etkiler ve gruplara gore dagilim (hasta sayisi)

Rezidii ve | Rezidiive |  ReAdD
Yan Etki Rezidii Kusma Diyare Kusma diyare kus_ma ve
diyare
Grup 1 1
Grup 2 7
Grup 3 7 2
Grup 4 7 1 1 1 1

Istatistiksel 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 agisindan birbirinden anlamli derecede
farklilik gosteriyordu. Gruplar arasinda eritromisine yanit agisindan da anlamli farklilik
bulundu (grup 1 ve 2 arasinda p<0.001, 1 ve 3 arasinda p<0.001, 1 ve 4 arasinda p<0.001, 2
ve 3arasinda p=0.005, 2 ve 4 arasinda p<0.001, 3 ve 4 arasinda p<0.001).

Sekil 1: Enteral beslenme yan etkileri
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Sekil 2: Eritromisin kullanimi ve eritromisine yanit

hasta sayisi
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TARTISMA
Kritik hastada beslenme, yogun bakim pratiginin ve kritik hasta yonetiminin temel
taglarindandir. Ancak nutrisyonel destegin klinik durum {izerine olumlu etkisi beslenme
calismalari ile anlamli olarak gosterilememektedir (135,136). Kritik cocuk hastada beslenme
desteginin 6nemi yogun bakim uzmanlari tarafindan kabul edilmektedir (137). Kritik gocuk

hastada uygunsuz beslenme hastanin morbidite ve mortalite riskini arttirir.

Gliniimiiz pediatrik yogun bakim beslenme rutinleri agirlikli olarak kritik eriskin
hastalar, preterm yenidoganlar ve g¢ocuk yanik hastalar1 ile yapilmis ¢alismalara
dayanmaktadir (17, 30). Kritik hasta c¢ocuklarin metabolizmalari, biiyiime ve gelisme
durumlari, altta yatan ve eslik eden hastaliklari, var olan enerji depolar1 ve kritik hastaliga
olan yanitlar1 eriskinden farklidir (138-140). Bu nedenle nutrisyonel gereksinimleri de
eriskinden farklilik gosterir. Ideal olan kritik hasta cocuklar igin ayr1 calismalar yaparak,
kritik hasta ¢ocuklara 6zel beslenme protokollerinin uygulanmasidir. Bu amagla Cochrane
Isbirlik¢ileri’nin 2009 yilinda hazirladiklar1 derlemede kritik cocuk hastada nutrisyon ile ilgili
degerlendirme yapabilmek i¢in uygun randomize kontrollii tek bir c¢aligma oldugu
bildirilmistir (30). Bu ¢aligmanin sonucunda nutrisyonel destegi destekleyen ya da nutrisyonel
destege karsi ¢ikan, kritik hastaligin ilk yedi giinii i¢cinde ¢ocuklarda beslenme desteginin

nasil olmasi gerektigini ortaya koyan bilgi elde edilememistir (141).

Kritik hastada nutrisyon ile ilgili 6zellikle de pediatrik yas grubunda yeni arastirmalar
gerekmektedir. Bununla beraber yapilan ¢alismalar ve bunlarin sonuglarinin degerlendirilmesi
ile 1ilgili baz1 kisitlamalar vardir. Calisma i¢in az sayida cocuk degerlendirmeye
alinabilmektedir. Deneysel beslenme protokolleri ile ilgili etik kaygilar bulunmaktadir. Hasta
populasyonunun c¢esitliligi ve CYB {initelerinde 6liim oranlarinin eriskine gore daha diisiik
olmas1 Orneklem biiytlikliigiiniin daha fazla olmasini gerektirmekte ve randomizasyon
yapilmasini zorlastirmaktadir (30). Benzer sekilde ¢alismaya alinma kriterlerine gére yogun
bakima yatan her hasta ¢alismaya dahil edilemedigi ve kriterleri karsiladigir halde yogun
bakimda ii¢ glinden kisa siire kalan hastalara bagli olarak hasta sayisinin sinirli olmasi

calismamizda randomizasyon yapilamamasina neden olmustur.

Erigkin kritik hastalarda enteral ve PN’un enfeksiyon, yan etki, iyilesme siiresi ve
mortalilite agisindan karsilastirilmasi yapildiginda sonuglar EN’un daha avantajli oldugunu
ortaya koymakta ancak kesin kanit olusturamamaktadir (19-26, 142, 143). 2004 yilinda

Gramlich ve ark.nin yayimladig1 derlemede PN’un EN’a oranla daha fazla infeksiy6z yan etki
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ile iligkili oldugunu bildirilmektedir (144). Ayn1 yil Dhaliwal ve ark. yaptiklari ¢alismada
kombine enteral ve parenteral beslenmenin tek basina enteral beslenmeye istiinliigiiniin
olmadigi sonucuna vardilar (145). Birka¢ ¢alismada da erken enteral beslenmenin erken

parenteral beslenmeden daha iyi oldugu zayif kanitlarla ortaya kondu (146, 147).

Cocuklarda EN ve PN’un etkilerinin karsilastirildigi randomize kontrollii ¢alisma
bulunmamaktadir. Amerikan Parenteral ve Enteral Nutrisyon Birligi’'nin (APENB) 2009
yilinda yaymladigi “Kritik Cocuk Hastada Nutrisyon Destegi” ile ilgili klinik kilavuzda
fonksiyonel gastrointestinal yolu olan kritik ¢ocuk hastada enteral yolun parenteral yola tercih

edilmesi onerilmektedir (56).

Gilintimiizde pek ¢ok merkezde enteral beslenme hastanin yogun bakima kabuliinden
48-72 saat sonra baslamaktadir. Parenteral nutrisyon EN’a destek olmak icin ya da enteral
nutrisyon ile beslenme hedefleri karsilanamadiginda EN’un yerine kullanilmaktadir (56).
Geleneksel yaklasimda kritik hastalarda metabolik ve kardiyopulmoner denge saglanana
kadar enteral beslenme ertelenmektedir (148). Kritik hastalikta erken beslenmenin faydali
oldugu kabul edilmektedir. Fakat eriskin ya da ¢ocuklarda bu fayda ispat edilememistir.
Eriskin hastalarda yapilmis ¢aligmalar kritik hastalikta erken beslenmenin faydas: ile ilgili
kesin kanitlar ortaya koyamamaktadir (149-151). Zamberlan ve ark. kritik ¢ocuk hastalarda
beslenme tedavisini tanimlamak amaciyla yaptiklari arastirmada yogun bakim {initelerinde
EN uygulanmasimnin yaygin oldugunu ve EN’a bagli ¢ok az yan etkinin gelistigini
gozlemlediklerini bildirdiler. Ayni ¢alismada nutrisyon desteginin hastanin nutrisyonel
durumunu korumada faydali oldugunu basta antropometrik Slgiimlerdeki degisimler olmak
lizere istatistiksel olarak gosteremediler (152). Yapilan arastirmalarda nutrisyonel durumun
korunarak malnutrisyon gelisiminin 6nlenmesi, infeksiy6z komplikasyonlarin azaltilmasi ve
hastanede kalis siiresinin kisaltilabilmesi i¢in enteral beslenmeye miimkiin oldugunca erken
baslanmasi1 gerektigini destekleyen bulgular artmaktadir (116,153). Vazoaktif tedavi
gereksiniminin oldugu durumlarda bile erken enteral beslenme pek ¢ok kritik ¢ocuk hastada
giivenilir ve iyi tolere edilebilir bir yoldur, protein metabolizmasi ve kalori agiginin

giderilmesinde faydalidir (141,148,154-161).

Kritik cocuk hastada malnutrisyon hastanede yatis siiresinin uzamasina ve morbiditeye
yol agar. Yapilmis calismalar CYB iinitesine yatan ¢ocuklarin %24’liniin CYB {initesine
yatmadan once malnutrisyonunun oldugunu gostermektedir (43,162,163). Allta yatan kronik

kalp hastaliginin stk oldugu pediatrik koroner yogun bakim {initelerinde ilk yatista
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malnutrisyon varlig1 %65’e varan orandadir (164, 165). Calismamizda, ¢alismaya dahil edilen
hastalarin yogun bakima ilk yatislarinda malnutrisyon orant %36 bulundu. Hastalarin %7’si

konjenital kalp hastas1 idi. Yalnizca konjenital kalp hastasi olanlarda malnutrisyon %42.9 idi.

Kritik ¢ocuk hastalarda nutrisyonla ilgili yapilmis g¢alismalardakine benzer sekilde
calismamizda hedef kalorisine ilk 24 sa.te, ilk 48 sa.te, ilk 72 sa.te ulasilan ve ilk 72 sa.te PN
baslanan hastalar arasinda mekanik ventilasyon siiresi, hastane enfeksiyonu sikligi, yogun
bakimda kalis siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. 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 olmasina ragmen fark istatistiksel anlamli degildi. Enteral nutrisyon ile beslenme
hedefine ulasan hastalarin (grup 1, 2 ve 3 birlikte) mortalitesi % 13.8, PN alan hastalarin
mortalitesi %30 idi. Aradaki fark istatistiksel anlamli ¢itkmadi. Bunun nedeninin ¢alismaya
alinan hasta sayisinin az olmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz. Hasta sayisi1 arttikga bu

farkin istatistiksel anlamli ¢ikacagini tahmin etmekteyiz.

Mortalite, yogun bakimda ilk 28 giin i¢inde 6len hastalardan olustugu i¢in mortalitenin
fazla oldugu grupta yogun bakimda kalis siiresi mortalitenin az oldugu gruba gore daha diisiik
¢ikabilir. Yogun bakimda kalis siiresinin kisa olmasi mekanik ventilasyon siiresi ve hastane
enfeksiyonu sikliginin da daha diisiik olmasina neden olur. Grup 4’te yogun bakimda kalis
stiresi, mekanik ventilasyon siiresi ve hastane enfeksiyonu sikliginin diger gruplarla benzer
olmasimin nedeni mortalite oraninin fazla olmasi olabilir. Bunun ispat edilebilmesi i¢in

orneklem biiyiikliigiiniin fazla oldugu, randomize ¢alismalara gereksinim vardir.

Kritik hastalikta EN’un uygulanmasini engelleyen baglica neden gastrointestinal
komplikasyonlardir (166). Yogun bakimda yatan kritik ¢ocuk hastalarin enteral beslenmesi
%2 ile %20 arasinda degisen oranlarda enteral nutrisyona bagl oldugu disiiniilen
komplikasyonlar nedeniyle kesintiye ugramaktadir. Literatiirde, kritik hastada gelisen
gastrointestinal komplikasyonlarin insidansi ile ilgili farkli bilgiler yer almaktadir. Bunun

nedeni belirlenmis tani kriterlerinin olmamasidir.

Enteral nutrisyon ile beslenmis 106 kritik cocuk hastanin degerlendirldigi ¢cok merkezli,
ileriye doniik yapilmis calismada aspirasyon %1.9, kusma %17.9, abdominal distansiyon
%13.2, gastrik rezidii %4.7, diyare %11.3 ve gastrointestinal kanama %0.9 oraninda tespit
edilmistir (167).
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Yaglart 5 giin ile 18 yil arasinda degisen (ortalama 5.8 yil) 42 kritik ¢cocuk hastada erken
enteral beslenmenin etkilerini belirlemek i¢in yapilan ileriye doniik caligmada enteral

beslenmeye bagli herhangi bir yan etki tespit edilememistir (148).

Geriye doniik olarak 52 kritik ¢ocuk hastanin degerlendirildigi baska bir arastirmada

%29 oraninda gastrik intolerans saptanmuistir, en sik kusma gozlemlenmistir (156).

2011 yilinda yaymlanmis bir ¢alismada kritik ¢ocuk hastada enteral nutrisyona bagl
komplikasyon orani1 %5 olarak bildirilmistir (152).

Calismamizda rezidii %22, kusma %2, diyare %1, kusma ve diyare %1, rezidii ve
kusma %1, rezidii, kusma ve diyare birlikte %1 oraninda goriildii. Komplikasyon orani en
fazla grup 4’te, en az grup 1’de saptandi. Kritik ¢ocuk hastada gastrointestinal
komplikasyonlarin nedenlerini arastirmak i¢in bu konuda en yiiksek hasta sayisi (506 kritik
hasta ¢ocuk) ile yapilmis ¢alisma sonucunda gastrointestinal komplikasyonlara neden olan en
onemli faktorlerin sok, yliksek doz adrenalin tedavisi (0.3 mg/kg/dk’dan daha yiiksek dozda)
ve hipofosfatemi oldugu bildirilmistir (29). Vazoaktif ilaglar intestinal perflizyonu azaltarak
enteral nutrisyona toleransi etkilerler. Calismamizda yas, cinsiyet, PELOD skoru,
malnutrisyon varligi, mekanik ventilasyon gereksinimi, yogun bakimda kalig siiresi ve
mortalite acisindan gruplar arasinda fark saptanmadigi halde grup 4’iin vazoaktif inotropik
skoru diger gruplardan anlamli olarak ytiksek bulundu. Enteral beslenme orani1 daha az oldugu
halde gastrointestinal komplikasyonlarin daha fazla goriilmesi, hatta enteral beslenmenin hig
baslanmadig1 3 hastada rezidii tespit edilmesi vazoaktif ajanlarin gastrointestinal yan etkiye
neden oldugunu desteklemektedir. Gastrik rezidiiniin artmasinin nedenleri de ¢esitlidir ve
hastanin hastaligi ile de iliskilidir. Serebral, gastrik ve peritoneal hastaligi olanlarda rezidii
riski daha fazladir. Kritik hastaliga nérohormonal yanit (gastrin ve kolesistokinin diizeyleri),
hiperglisemi, verilen beslenme {irlinliniin 6zelligi (yogunlugu, 1sis1, ozmolaritesi, igerigi,
uygulanma sekli), hastanin aldig1 ilag¢ tedavileri (6zellikle sedatifler kas gevseticiler ve

katekolaminler) rezidii gelisimini etkiler (168,169).

Calismamizda sok tanili 9 hastanin 3’linde gastrointestinal komplikasyonlar
gorilmiistiir. Hastalar i¢in genel komplikasyon orani %28 iken sok tanili hastalarda oran
%33.3’tlir.  Sok, splanknik perflizyonun azalmasina, enteral nutrisyona toleransin
degismesine, gastrointestinal sistemde yapisal ve fonksiyonel degisikliklerin olugmasina yol

acar (170). Enteral nutrisyon splanknik metabolik gereksinimleri arttirir (171).
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Gastrointestinal yan etkilerin 6nemli diger nedeni de ABY’dir. Akut bobrek yetmezligi
olan kritik erigskin ve ¢ocuk hastalarda gastrointestinal komplikasyonlar sik goriilmektedir
(172, 173). Bunun nedeni iiremiye bagh gastrointestinal motilite bozuklugu olabilir. Akut
bobrek yetmezlikli hastalarin  klinik tablolarmmin agir olmasmmin da etkili oldugu
bildirilmektedir (166). Calismamizda sadece 2 ABY tanili hasta vardi ve 1 tanesinde

komplikasyon izlendi. Yorum yapabilmek i¢in hasta sayisinin fazla olmasi gerekmektedir.

Yapilan calismalarda gastrointestinal komplikasyonlar ile beslenme iiriiniin ¢esidi,

erken enteral nutrisyon ve besin miktari arasinda iliski oldugu gosterilememistir (29, 154).

Kritik cocuk hastada prokinetik ilaglarin etkinligini degerlendiren ¢alisma yoktur. Ken
di calismamizda prokinetik ila¢ olarak eritromisin kullandik. Rezidli nedeniyle eritromisin
baslanan 14 hastanin 10’unda eritromisin etkili oldu. Dort hastada eritromisine yanit
alinamadi. Bu dort hasta da parenteral beslenme baslanan ve vazoaktif inotropik skoru yiiksek

olan grup 4’te bulunuyordu.

Gastrointestinal komplikasyon gelisen kritik hastalarda mortalitenin yiiksek oldugu
bildirilmektedir (29,169,174-176). Bu durum gastrointestinal komplikasyonlarin oldugu
hastalarin hastaliklarinin ciddi olmasina baglanmaktadir. Lopez-Herce ve ark. 2009 yilinda
yayinladiklar1 derlemede enteral nutrisyona bagli gastrointestinal komplikasyonlarin kritik
hastalarda hastalik ciddiyeti ve mortalite riski i¢in gosterge olarak kullanilabilecegini
onermektedirler (166). Mortalite komplikasyonlarin yol a¢tigi pulmoner aspirasyon ve
enfeksiydoz yan etkilere bagli olabilecegi gibi nutrisyonel destegin yetersizligi sonucu
savunma sistemlerinin zayiflamasina bagl artabilir. Calismamizda komplikasyon gelismeyen
hastalarda mortalite %11.1 iken, komplikasyon gelisen hastalarda mortalite %28.6

saptanmugtir. Istatistiksel agidan bu fark anlamli sayilmamaktadir.

Enteral beslenmenin uygun oldugu kritik hastalarin ¢ogunlugu diizeltilebilir
nedenlerden dolayr uygun EN alamamaktadir (177). Arastirmalar beslenme protokolleri
olusturup, bunlara uymanin erken ve uygun beslenmeye yardimci oldugunu gostermektedir
(160, 178). Pek ¢cok CYB iinitesi beslenme protokolii olustursa da pratikte bu protokoller rutin
izlenmemektedir (157).

Erigkinlerde yapilmis iki calisma ve kritik ¢ocuk hastalar ile yapilmig bir ¢alisma
beslenme protolokiine uygun davranmanin EN’un uygulanmasini yayginlastirdigin1 ve kalori

hedefine ulagsmay1 destekledigini gosternektedir (157,179, 180). Petrillo-Albarano ve ark.
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CYB {initesinde enteral beslenme protokollerinin uygulanmasi ile beslenme hedefine ¢abuk

ulagildigini ve EN’a bagli az yan etkinin gozlendigini bildirmislerdir.

Meyer ve ark.yaptiklari arastirmada beslenme protokollerinin EN’a olan etkilerinin
yaninda protokollerinin uygulanabilirligini pratikte protokollerin sik tekrar edilerek yogun
bakim calisanlarinda protokol kullaniminin aligkanlik haline getirilmesine baglamislardir
(117). Baslangicta protokoller olusturulup kullanilmakta, zamanla protokol yerine beslenmeyi
diizenleyen kisinin kendi aligkanliklan tercih edilmektedir. Birimimizde yogun bakima yatan
hastalarin hedef kalorilerinin ne sekilde belirlenecegi, komplikasyon durumunda hangi
degisikliklerin yapilacagi bir protokol vardir. Bu protokolde hedef kalorinin verilebilmesi i¢in
beslenmeye ne zaman ve nasil baslanacagi yer almamaktadir. Pratikte beslenmeye hedef
kalorinin altinda aralikli olarak baglanip, hastanin tolerasyonuna gore Ogiinlerde miktar
arttirllarak  hedef kaloriye ulagilmaktadir. Calismamizda gruplar yas acisindan
karsilastirildiginda grup 1’°deki hastalarin yaslar1 diger gruptaki hastalara gére anlamli diistik
bulunmustur. Yasi kii¢iik olan hastalarin almasi gereken toplam kalori miktar1 yas1 biiyiik
olanlarin almasi gereken toplam kaloriye gore diisiik oldugundan beslenmeye basladiktan
sonra beslenme miktarinin arttirilarak hedef kaloriye ulagilmasi kisa siirede olmaktadir. Yasi
daha biiyiik olan hastalarin toplam kalori gereksinimleri fazla oldugundan bu hastalarda hedef
kaloriye ulasilmasi ge¢ zaman almaktadir. Literatiirde kritik cocuk hastada enteral beslenmeye
az miktarda baslanip, beslenmenin zamanla attirilarak hedef kaloriye ulasmanin EN’a
toleransi arttirdigina dair bilgi yoktur. Calismamizda EN’a baslama zamani ve hedef kaloriye
ulagma stireleri gruplar arasinda birbirinden anlamli derecede farklilik gostermektedir. Enteral
nutrisyona baslama zamani grup 1°den 4’e gidildik¢e gecikmekte, hedef kaloriye ulagsma
siiresi grup 1’den 4’e dogru kisalmaktadir. Enteral beslenmeye erken baslanmasi beslenme
hedefine daha hizli ulasilmasini saglamaktadir. Beslenme protokoliine uygun hastada
verilmesi gereken besin miktarinin miimkiin olan en kisa zamanda verilmesi ile ilgili bir
madde eklenerek EN ile hedef kaloriye biiyiikk cocuklarda da daha kisa siirede

ulasilabilecegini diisliniiyoruz.
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Kritik hasta ¢ocuklarda hasta populasyonunun gesitliligi ve CYB {initelerinde 6lim
oranlarinin erigkine gore daha diisiik olmasi 6rneklem biiyiikliigiiniin daha fazla olmasini
gerektirmekte ve randomizasyon yapilmasini zorlastirmaktadir. Calismamizda hasta sayisinin

yetersiz olmasi nedeniyle randomizasyon yapilamadi.

Kritik ¢ocuk hastalarda yapilmis ¢alismalar erken enteral nutrisyon desteginin mekanik
ventilasyon ve hastanede yatis siiresini kisalttigi, hastane enfeksiyonlarini ve mortaliteyi
azalttigin1 desteklemekte fakat kesin kanit ortaya koyamamaktadir. Calismamizda erken EN
verilen hasta grubunda mortalite PN verilen hasta grubuna gore daha diisiik ¢ikmis ancak
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir. Orneklem biiyiikliigiiniin arttirilarak
yapilacak randomize c¢aligmalarda farkin istatatistiksel olarak anlamli ¢ikacagina

inanmaktayiz.

Kritik ¢cocuk hastalarda yogun bakima kabullerinde malnutrisyon olmast ya da yogun
bakimda kaldiklar siire iginde malnutrisyon gelisimi riski yiiksektir. Calismamizda literatiirle
uyumlu olarak yogun bakima yatan kritik hasta ¢ocuklarda %36 oraninda malnutrisyon tespit
edilmistir. Kritik ¢ocuk hastalar yogun bakima kabul edildiklerinde malnutrisyon agisindan
degerlendirilmelidir. Hastalar yogun bakimda kalis siiresince malnutrisyon gelisimi yoniinden

takip edilmelidir.

Kritik ¢ocuk hastada EN’a bagli oldugu diisliniilen komplikasyonlar hastalifa ve
kullanilan ilaglara bagl olabilir. Calismamizda vazoaktif inotropik skoru yiiksek olan grupta
gastrointestinal komplikasyonlar daha sik gozlenmistir. Yiiksek doz vazoaktif ilag kullanimi
gastrointestinal komplikasyonlari arttirmaktadir. Komplikasyon nedeniyle enteral beslenme

durdurulmadan komplikasyona yol agan diger nedenler gozden gecirilmelidir.

Kritik ¢ocuk hastalarda beslenme protokolii uygulanmasi enteral beslenmeyi ve hedef
kaloriye ulagsmay1 destekler. Calismamizda enteral beslenmeye erken baslanan grupta hedef
kaloriye daha hizli ulasildig1 gortildii. Erken beslenme hedefine ulasilan grupta yas ortalamasi
diger gruplara gore istatistiksel olarak daha kiigiiktii. Toplam almasi gereken besin miktarini
daha az oldugu hastalarda hedef kaloriye daha hizli ulasilmaktadir. Cocuk yogun bakim
beslenme protokoliiniin EN’a miimkiin olan en kisa siirede baglanarak hedef kaloriye en hizli
sekilde ulasilmasin1 saglayacak sekilde diizenlenmesi hedef kaloriye ulasilma siiresini

hizlandiracaktir.
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EKLER

Ek-1:Goniillii bilgilendirme ve olur formu

Hasta Ad1 Soyada:
Dogum tarihi:
Adres:

Telefon:

Tarih:

Kritik erigkin hastalarda ilk 24/28 saat i¢inde beslenme hedefine ulagilmasi ile sag kalim
stiresinin uzadig disiiniilmektedir. Beslenme hedefine 72 saatten sonra ulasilmasimin sag
kalim {iizerine etkisi yoktur. Klinigimizde yapilacak olan “Kritik Hastada Nutrisyon” adl
calisma ile kritik cocuk hastalarda sindirim sistemi yoluyla beslenme zamanlamasi ve
sagkalim siiresi arasindaki iliski arastirilacaktir. Calismanin amaci kritik hastalarda erken
beslenmenin klinik tablonun diizelmesi tizerine etkilerini belirlemek, erken beslenen ve kalori
hedefine ulasilan hastalar ile ulagilamayanlarin sagkalim, solunum destegi ihtiyaci, yogun
bakimda ve hastanede kalis siirelerinin ve hastane infeksiyonu sikliginin karsilastirilmas: ve
sindirim sistemi yoluyla beslenmeye bagli ortaya ¢ikabilecek istenmeyen etkilerin sikliginin
arastirilmasidir.  Ortaya c¢ikabilecek bu istenmeyen yan etkiler; mide bosalmasinin
saglanamamasi, karin sisligi, ishal ve beslenme {iriiniiniin solunum sistemine kagmasidir.
Tibbi engel olmadik¢a yogun bakima yatirilmig hastalarin beslenmesine 24 saat iginde
baslanacak olup, hastalar rastgele li¢ gruba ayrilarak Grup I’in ilk 24 saat i¢inde, grup II’nin
ilk 48 saat icinde, grup IIT’lin ilk 72 saat i¢inde beslenme hedefine ulagsmas1 hedeflenecektir.
Hastalarin hedef kalorilerine ulagma siireleri 12 saatte bir degerlendirilerek, 12., 24., 48. ve
72. saatte hedef kalorilerinin % kagina ulastiklar1, hedef kalori ile aldiklar1 kalori arasindaki
fark, beslenmeye bagli istenmeyen etkiler, almakta oldugu ilaglar, enfeksiyon varligi, risk
degerlendirmesi kaydedilecek, solunum cihazina bagli olanlarin giinliik akciger grafisi
cekilecektir. Degerlendirme icin yapilacak tetkikler tiim yogun bakim hastalarina yapilan rutin
tetkikler olup, caligmaya katilan hastalarda ayrica solunum cihazma bagli olanlardan
beslenme iriiniiniin solunum sistemine kagmasi seklinde istenmeyen etki olup olmadigi
degerlendirmek amaciyla solunum sisteminden alinacak salgi 6rnegi test edilecektir. Mide
bosalmasinin saglanamamasi1 durumunda bu duruma yol acgabilecek ilag kullanimi varliginda

bunlarin dozu azaltilacak, devam etmesi halinde mide bosalmasini saglayacak eritromisin
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isimli ilag kullanilacak, sonu¢ alinamazsa 12 parmak barsagini gegen sonda ile 6zel mama ile
beslenmeye baslanacaktir. Ishal durumunda da 6nce ilaglara bagli bir etki olup olmadig
degerlendirilecek, ishale yol agabilecek bir enfeksiyon olmadigi dislandiktan sonra ishal

diyeti uygulanacak, devam etmesi durumunda beslenme miktar1 azaltilacaktir.

Sizin de bu ¢alismaya goniillii olarak katilmaniz istenmektedir. Calismaya katilacak ailelerin
sosyal giivenceleri kullanilmayacak ve herhangi bir {icret talep edilmeyecektir. Ayrica
kendisine de 6deme yapilmayacaktir. Calisma sonuglar istenirse tarafiniza bildirilecektir.
Aragtirmaya katilmayi red etme hakkina sahipsiniz. Kabul ederseniz istediginiz anda haber
vererek ¢aligmadan cekilebilir ya da gerek goriildiiglinde arastirma dist birakilabilirsiniz.
Arastirmay1 kabul etmemeniz durumunda veya herhangi bir nedenle ¢alisma programindan
c¢ikarilmaniz veya ¢ikmaniz halinde, cocugunuzun hastaligi ile ilgili tedavisinde bir aksama

olmayacaktir.

Sayin Dr. Melike Z. Tugrul Aksakal tarafindan 1.U. istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg1 ve
Hastaliklart Anabilim Dali, Cocuk Yogun Bakim Unitesi’nde tibbi bir arastirma yapilacag
belirtilerek bu aragtirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle
bir arastirmaya “katilime1” (denek) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken ¢ocuguma ait bilgilerin
gizliligine bu aragtirma sirasinda da biiylik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inaniyorum.
Aragtirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla kullanim1 sirasinda kisisel bilgilerimin

ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.

Calismaya goniillii olmay1 kabul ediyorum.

Ailenin iliski kuracag kisi : Dr. Melike Z. Tugrul Aksakal
Is Tel : 0212 414 20 00 / 31603

Anne ve /veya Baba: Sahit:
Ad1 Soyada: Adi, Soyadu:
imza Imza

Tarih: Tarih:



Ek-2: PRISM skoru
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Sistolik kan basinc1 (mmHg) Kalp tepe atimi (vuru/dk)
Olcek=3 Olcek=4 Olcek=3 Olcek=4
Yenidogan | 40-55 <40 215-225 >225
Siit cocugu | 45-65 <45 215-225 >225
Cocuk 55-75 <55 185-205 >205
Adolesan 65-85 <65 145->155 >155
Sicaklik (°C) Pupil yamiti Mental durum
Olgek=3 Olcek=7 Olgek=11 Olgek=5
Her yasta | <33, >40 Biri yanith Her ikisi yanitsiz | GKS<8
Asidoz (pH) Toplam CO, (mmol/l)
Olgek=2 Olgek=6 Olgek=4
Her yasta | 7-7.28 <7.0 >34
pH PaO; (mmHg) pCO; (MmHgQ)
Olgek=2 | Olgek=3 | Olgek=3 | Olgek=6 Olgek=1 | Olgek=3
Her yasta | 7.48-7.55 | >7.55 42-49.9 <42 50-75 >75
Kan sekeri (mg/dL) Potasyum (mmol/L) BUN (mg/dL)
Olcek=2 Olcek=3 Olcek=3
Her yasta | >200 >6.9 >11.9
Lokosit PTyadaPTT
Olgek=4 Olgek=3
Her yasta <3000 (10*/mm?) PT>22snyadaPTT >57 sn
Trombosit sayis1 (10°/mm?)
Olgek=2 Olgek=4 Olgek=5
Her yasta | 100000-200000 50000-99000 <50000

GKS: Glaskow koma skoru

CO,: Karbondiyoksit

PaO,: arteriyel oksijen basinct
PaCO,: arteriyel karbondiyoksit basinct

BUN: Kan iire azotu
PT: Protrombin zamani
PTT: Parsiyel tromboplastin zamant




Ek-3: PELOD skoru
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Skor
Organ sistemi ve Degisken |0 1 10 20
Kardiyovaskiiler
Kalp Hizi (vuru/dk)
<12 yas <195 >195
>12 yas <150 >150
Sistolik Kan Basinci
(mmHg)
1 ay-1 yas >75 35-75 <35
>1 yas <12 yas >85 45-85 <45
>12 yas >05 55-95 <55
Pulmoner
PaO,/FiO; >70 <70
PaCO; (mmHg) <90 >90
Mekanik Ventilasyon Yok var
Norolojik
Glasgow Koma Skoru 12-15 7-11 4-6 3
Pupil Reaksiyonu Aktif Fiks
Renal
Kreatinin (mg/dL)
>7 giin <1 y1l 0.62 >0.62
>1 yil <12 yil 1.13 >1.13
>12 yil <1.59 >1.59
Hepatik
SGOT (IU/L) <950 =950
Protrombin zamam veya | >% 60 veya <% 60 veya
INR <14 >1.4
Hematolojik
Lokosit sayis1 (10°/L) >4500 1500-4400 | <1500
Trombosit sayis1 (10>mm?3) | >35000 <35000

PaO,: arteriyel oksijen basinci

FiO,: Inspiryumda alian havanim oksijen yiizdesi
PaCO,: arteriyel karbondiyoksit basinci
SGOT: Serum glutamik oksaloasetik transaminaz

INR: Uluslararasi diizeltme orani
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Ek-4: RDA, giinliik kalori gereksinimi (kcal/giin)

Yas (yil) Erkek Kadin

0-3 60.7 x tart1 — 54 61 x tart1 -51
3-10 22.7 x tart1 + 495 22.5 x tart1 + 499
10-18 17.5 x tart1 + 651 12.2 x tart1 + 746




Ek-5: Comfort skalasi
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Uyamkhk Kan basmci

Derin uyku Kan basincinin normalden diisiik olmast
Hafif uyku Kan basincinin normal diizeyde olmasi
Uykulu Kan basincinin nadiren % 15 veya daha

fazla artmasi (1-3 kez)

Tamamen uyanik

Kan basincinin siklikla % 15 veya daha
fazla artmasi (3 kezden daha fazla)

Cok uyanik, huzursuz

Kan basincinin siirekli % 15’den fazla
artmig olmast

Sakinlik/ajitasyon

Kalp hiza

Sakin

Kalp hiz1 normalin altinda

Hafif ajite

Kalp hizi normal diizeyde

Ajite

Kalp hizinin nadiren % 15 veya daha
fazla artmasi (1-3 kez)

Cok ajite

Kalp hizinin siklikla % 15 veya daha
fazla artmasi (3 kezden daha fazla)

Panik

Kalp hizinin siirekli % 15°den fazla
artmis olmasi

Solunum yaniti

Kas tonusu

Solunum ve oksiirtik yok

Kaslar tamamen gevsek: Kas tonusu yok

Spontan solunum var, ventilatore
tepki yok

Kas tonusu azalmis

Nadiren Oksiiriik veya ventilatorle
bogusma

Normal kas tonusu

Ventilatore karsin aktif soluma,
diizenli 0kstiriik

Ellerde ve ayak parmaklarinda kas
tonusu artmig

Ventilatorle bogusuyor: oOksiirme
veya bogulma

Kaslarda rijidite artmis ve ellerde ve
ayaklarda fleksiyon

Fizik Hareketler

Yiiz Gerilimi

Hareket yok 1 | Yiiz kaslar1 tamamen gevsemis 1

Nadiren, hafif hareketler 2 | Yiiz kaslarmin tonusu normal, yiiz 2
kaslarinda gerilme yok

Sik hafif hareketler 3 | Baz1 yiiz kaslar1 gerilmis 3

Ekstremitelerle sinirli biiyiik 4 | Tiim yiiz kaslar1 gerilmis 4

hareketler

Bas ve govdede biiyiik hareketler 5 | Surat burusturma 5
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Ek-6: Vazoaktif-inotropik skor hesaplamasi

Vazoaktif-inotropik skor: dopamin dozu (ng/kg/dk) + dobutamin dozu (ug/kg/dk) + [100 x

epinefrin dozu (ng/kg/dk)] + [10 x milrinon dozu (pg/kg/dk) +[10.000 x vazopressin dozu
(U/kg/dk) + [100 x norepinefrin dozu (ng/kg/dk )]
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