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1. GIRIS

Beslenme, biiyiime gelisme, viicut fonksiyonlarinin saglikli olarak devanu
ve viicut komponentlerinin yenilenmesi i¢in gerekli besinlerin yeterince alinmasi
ve kullanilmas1 olarak tanimlanabilir. Onemli hastaliklarin ¢ogu beslenme
durumunu etkiler. Kronik hastalik, biiylik cerrahi girisim, agir travma gibi
durumlarda beslenme bozuklugu sik gelisen bir komplikasyondur. Agizdan
beslenme ile gereksinimlerin yeterli olarak karsilanamadigi ya da sindirim
sisteminin hi¢ kullanilamadig1 durumlarda besin 6geleri enteral ve/veya parenteral

yolla verilerek gereksinimlerin kargilanmasi gerekir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Enteral Beslenme

Enteral beslenme (EB), sonda ile uygulanan beslenme bigimidir.
Gastrointestinal kanalin sindirim ve emilim kapasitesi yeterli fakat gereksinimlerini
oral olarak alamayan hastalarda EB endikedir.

Parenteral beslenme (PB) ile karsilagtirildiginda EB; nutrisyonel destegin
yaninda lokal intestinal defansi artirip, gastrointestinal sistemin (GiS) yapisal ve
fonksiyonel oOzelliklerinin korunmasi saglayan, daha ekonomik ve infeksiyon
siklig1 daha az olan bir yontemdir.'Enteral yolun etkinligini arastiran galismalarda,
EB'nin viicuda, enerji ve protein saglamanin disinda barsak biitinliigiiniin
korunmasi, bariyer ve immun fonksiyonlarin siirdiiriilmesi ve bakteriyel
translokasyonun Onlenebilmesi nedeniyle infeksiydz komplikasyonlarin azaldigi
gosterilmistir. Mevcut bilgiler barsaklarin fonksiyonel oldugu ve hastanin durumu
stabil oldugunda miimkiin oldugunca erken donemde EB'ye baslanmasi gerektigini
gostermektedir. 2345
EB farkli erisim yollari ile ve ¢esitli yontemler kullanilarak uygulanabilir.®
Bunlar:

* Nazogastrik tiip

* Nazojejunal tiip

* Perkiitan Endoskopik Gastrostomi (PEG)

* PEG yolu ile jejunal erigim veya Perkiitan Endoskopik Jejunostomi

* Cerrahi yolla yerlestirilmis ince igne kateter jejunostomisi.



2.1.1. EB endikasyonlar1’8

I- Oral beslenme yetersizlikleri

- Dogustan veya edinsel norolojik bozukluklar

- Trakeodzofageal fistiil

- Oral kanser veya malignitenin oral alim etkileyen komplikasyonlari

- Agir gastrodzefagial refli

- Agir depresyon (Emme, ¢igneme ve yutma islevleri bozulmasi)

I1- Azalmis sindirim ve absorbsiyon

- Inflamatuar barsak hastaliklari

- Kistikfibrozis

- Kisa barsak sendromu

- Intestinal maligniteler, fistiiller

- Dehidratasyon ve/veya kronik diyare

- Enzim yetersizligine bagli malabsorbsiyon sendromlar1

I11- Aspirasyon ve apne ile birlikte olan durumla

- Trakeodzofageal fistiil

- Gastrodzefagial reflii

- Diger dogustan veya edinsel respiratuar Kklinik tablolar ve
komplikasyonlari

IV- Biiylime yetersizlig

- Konjenital kalp hastaligi, karaciger hastaligi, bobrek hastaligi, kronik

akciger hastaligi

- Metabolik hastaliklar



Agir malniitrisyon

Prematiirite

EB’nin kontraendike oldugu durumlar ise sunlardir:

2.1.2. Kesin kontrendikasyonlar:®

Fonksiyonel olmayan barsak: Anatomik bozukluk, paralitik ya da

mekanik ileus, intestinal obstriiksiyon, barsak iskemisi gibi
Jeneralize peritonit

Ciddi septik sok

Perforasyon

Nekrotizan enterokolit

2.1.3. Gorece kontrendikasyonlar:®

Beklenen aclik siiresinin kisa olmasi

EB sirasinda gelisen karinda distansiyon

Lokalize peritonit, intrabdominal abse, ciddi pankreatit
Terminal hastalig1 olan hasta

Aspirasyon riski olan komadaki hasta (yardimci
uygulaniyorsa)

Cok kisa barsak (30 cm’den kisa)

Inatc1 diyare

Gastrointestinal kanama

Siddetli kusma

ventilasyon



2.1.4. EB Uygulama Sekilleri

Enteral besinler aralikli veya stirekli 2 farkli yontemle uygulanabilir.
Aralikli beslenmede oral beslenmeye benzer sekilde formula belirlenmis zaman
araliklarinda uygulanir. Bu teknigin uygulanmasi kolaydir, minimal destek
gerektirir ve ev bakimma gecis kolaydir. Gastrik rezidli, malabsorbsiyon,
aspirasyon gibi araliklt beslenmenin tolere edilemedigini yansitan durumlarin
varliginda devamli beslenmeye gecilir. Devamli beslenmede infiizyon pompasi
kullanilir. Cocuklarda devamli ve aralikli beslenmenin karsilastirildigi ¢alismalarda
devamli beslenmenin etkinlik ve komplikasyon gelisimi iizerine olumlu etkisi
belirlenmemistir.>% Ancak son yillarda bir calismada aralikli beslenmenin
splanknik perfiizyonu arttirmada devamli beslenmeye goére daha istiin oldugu
saptanmustir.*?> Her iki beslenme seklini karsilastiran bir baska calismada ise
devamli EB uygulanan hastalarda konstipasyon sikliginin aralikli beslenen

hastalara oranla anlaml1 olarak artmis oldugu bulunmustur.3

2.1.5. EB komplikasyonlar*4*®
GIS Komplikasyonlar

« Ishal, kabizlik

¢ Bulanti, kusma

« Abdominal distansiyon

+ Ciddi gastroozefageal reflii
Metabolik Komplikasyonlar

 Dehidratasyon



 Hiper-hipoglisemi

 Elektrolit bozuklugu

Mekanik komplikasyonlar

» Aspirasyon ve pulmoner infeksiyon

* Tipln yer degistirmesi, ¢ikmasi, kivrilmasi, tikanmasi, yapismasi,
diiglimlenmesi

» Cilt ve mukozalarda erozyon, iilserasyon, nekroz

« Sinizit, otitis media

* Hemoraji

* Osteotomi agzinda infeksiyon, sizinti, irritasyon.

2.2. Total Parenteral Nutrisyon

Katabolik donemi agir ve uzun siiren hastaliklarda, gastrointestinal kanalin
anatomik ya da fonksiyonel biitiinliigiiniin bozulmasi sonucu EB’nin yapilamadigi
durumlarda, hasta i¢in gerekli tiim besin maddelerinin damar yolu ile verilmesine
total parenteral niitrisyon (TPN) denir.6:1

Intravendz (IV) beslenme ile ilgili ilk deneyler XVII. yiizyila kadar
uzanmaktadir. 1656 yilinda biiyiik bir yangindan sonra harap olan Londra’da anitsal
binalar yapan iinlii bir mimar Sir Christopher Wren, domuz mesanesi ve kateter
olarak ucu kesilmis kaz tiiyli gévdesi kullanarak bir kopegin damarlariin igine
sarap vermis, benzer bir deneyi 1658 yilinda Italya’nin Pisa sehrinde Fracassato

yalpmlstlr.18



Tuz ve sekerli soliisyonlarin IV verilmesine XIX. Yiizyilda baglanmustir.
1832°de Thomas Latta Iskogya'daki kolera salgini sirasinda bir hastasini IV tuz ve
sodyum bikarbonat soliisyonu vererek kurtarmistir. Latta’dan sonra 1849°da John
Snow ve 1893°de Wall benzer bir uygulama yapmistir. Ancak Latta’nin bu 6nemli
tedavi sekli 80 yil kadar unutulmustur. 1911°de Rogers dehidrasyonu glikozlu
hipertonik tuzlu-karbonatli su vererek tedavi etmeye ¢alismistir. 1917°de Schoss ve
Stetson dehidrate ishalli hastalarda asidozlari nedeni ile IV olarak sodyum
bikarbonat vermisler, ancak asidozlar1 diizelmesine ragmen ¢ocuklarin tedavisinde
basarili olamamislardir. 1918’de Blackfan ve Maxcy ishale bagl dehidratasyonu
olan dokuz bebegi intraperitoneal serum fizyolojik (SF) vererek tedavi etmisler,
1946 yilinda Darrow bu hastalardaki potasyum kaybina ve tedavisine dikkat
cekmistir. Daha sonra yapilan c¢alismalarla hastalarin  dehidratasyonu
intraperitoneal infiizyon yerine, daha fazla siv1 verebilmek i¢in subkutan (SC) veya
IV olarak tedavi edilmeye ¢alisilmistir.*®

[k kez 1843 yilinda Claude Bernard IVsekerli su uygulamasi yapmissa da,
bu uygulamanin klinik &nemini, yiiz y1l sonra, Ikinci Diinya Savasi sirasindaki
caligmalar1 ile Gamble ortaya koymustur. XX. Yiizyilin baslarinda seker ve tuzun
disinda, besin maddelerinin de parenteral yoldan verilmesi denenmistir. Ilk
denemelerde SC yolu tercih edilmis; bu sekilde hastalarina Merkel ve Perco yag ve
siit, Krug yag ve protein dziitii, Whitaker biftek 6ziitii ve balik yag1 vermistir.?°

Eriskin hastalarda IV beslenme seklindeki tedavi yaklagimina oldukga erken
baslanmasina karsilik, ¢ocuklarda uygulamada gecikme olmustur. ilk kez 1944

yilinda Helfrick ve Abelson tarafindan bes aylik agir marasmuslu bir bebek



periferik venden giinde 130 kcal/kg enerji ve 150 ml/kg sivi saglayan bir s1vi (%50
glukoz, %10 kazein hidrolizat ile zeytin yag1 ve lesitin) verilerek tedavi edilemeye
calisiimistir.? Boyle bir vaka bildirilmesine ragmen, uygulama 23 yil goz ardi
edilmis; uzun siireli ilk PB uygulamasi, ancak 1967 yilinda yapilmistir. Wilmore ve
Dubrick’in sunduklar1 vaka dogum agirligi 2300 gr olan yenidogmus bir kiz
bebektir. Stirekli kusmalar1 nedeni ile getirilen hasta yapilan incelemelerden sonra
yasaminin 3. gilinii laparotomiye alinmis, ince barsaklarinda tama yakin atrezi
oldugu i¢in 3 cm’lik terminal ileus kismi ile duodenum arasinda anastomoz,
kolonda da iki atretik bélge oldugu igin transvers kolokolostomi ve sigmoid lup
kolostomisi yapilmistir. Ameliyattan sonra hastaya plazma, %10’luk glukoz ve
protein sollisyonlar1 verilmesine ragmen yasaminin 22. giiniinde viicut agirligi 1800
gr’a diismiis, Bu nedenle siiperior vena kavaya (SVC) bir kateter takilarak iginde
glukoz, fibrin hidrolizat (4 gr/kg/giin), mineraller ve vitaminler olan hipertonik
sollisyonla 44 giin PB yapilmis ve bebegin viicut agirliginin 3200 gr’a ulastigi
goriilmiistiir.21?? Infantlarda giivenli ve uzun siireli PB ise ilk olarak 1972 yilinda
Heird ve arkadaslari tarafindan tanimlanmistir.>® Aradan gegen siirede daha saglam
ve gilivenilir vendz girislerin elde edilmesi, kristalize aminoasit soliisyonlarinin
devreye girmesi, giivenilir IV yag preparatlarinin gelistirilmesi, ihtiya¢ duyulan
mineral ve vitaminlerin IV formlarinin saglanmasi ile ¢ocuklarda PB bugiinkii
diizeyine ulagsmustir.

Cocuklarda PB uygulamasi erigkinlerden farkliliklar gosterir; yasa bagh

olarak gereksinimler degisir. Amag sadece viicut kiitlesinin korunmasi degil ayni



zamanda biiylime ve beyin gelisiminin de saglanmasidir. Cocuklarda rezervlerin

sinirli olmasinin yanisira kalori gereksinimi de yiiksektir.?

2.2.1. TPN Endikasyonlar1?26:27
PB gerektiginde hayat kurtarict bir uygulama olmasina karsin bilinen
metabolik, teknik ve enfeksiydz komplikasyonlar1 nedeni ile kime uygulanacagi
konusunda titiz davranilmasi gereken bir tedavi seklidir. PB uygulanacak hastalar
titizlikle segilmeli, endikasyon dikkatle gézden gegirilmelidir. PB, temel olarak
belirli bir siire enteral (oral veya tlip) yoldan yeterli miktarda besin alamayacak
veya tolere edemeyecek hastalarda endikedir. Ana kriter, hastanin ne kadar siire
oral/enteral yeterli besin alamayacagidir. Tolere edilebilecek siire hastanin yasina
ve beslenme durumuna gore degisir. Bu siire bebekler i¢in 1 ila 3 giin, ¢ocuklar ve
ergenler icin 4 ila 5 giindiir.?’” Kisa siirede kaybedilecegi diisiiniilen terminal
hastalarda, belirgin hidrasyon, elektrolit, asit-baz ve metabolik bozuklugu olan
hastalarda PB goreceli olarak kontrendikedir. Metabolik veya hemodinamik
bozuklugu olan hastalara PB bu sorunlar diizeltildikten veya kontrol altina
alindiktan sonra baslanmalidir. PB hayat kurtarici bir tedavi olabilecegi gibi ¢esitli
ve ¢ok sayida komplikasyonlara da yol agabilir. Bu nedenle uygun adaylar dikkatle
ve 6zenle secilmelidir.?®
Cocuklarda PB’nin siklikla uygulandigi bazi hastaliklar sdyle siralanabilir:
1. Cerrahi GIS hastaliklari: Gastrosizis, omfalosel, trakeadzefageal fistiil,
intestinal atreziler, mekonyumileusu ve peritoniti, malrotasyon ve

volvulus, hirschsprung hastaligi ve enterokolit, diyafragmatik herni gibi.



10.

11.

Yenidogan/siit gocugunun durdurulamayan direngli ishali.

Ince bagirsak disfonksiyon ve yetersizlikleri: Direngli ishal, kisa
bagirsak sendromu, agir mukozal zedelenme, radyasyon enteriti,
mikrovillus inkliizyon hastaligi, tufting enteropati, intestinal
lenfanjiektazi vb.

Kronik idiyopatik intestinal psédoobstriiksiyon sendromu.
Inflamatuvar bagirsak hastaliklar1: Crohn hastaligi, iilseratif kolit.

Agir akut GIS hastaliklari: Pankreatit, nekrotizan enterokolit,
psédomembrandz enterokolit.

Mukozit: Kemoterapi, infeksiyonlar, protein intoleransi.
[leus/obstriiksiyon: Cerrahi ya da cerrahi olmayan.

Kemik iligi ve organ transplantasyonlari.

Hipermetabolik durumlar: Agir yaniklar, travma, cerrahi.

Diger: Anoreksia nervoza, kistik fibrozis, kalp hastaliklari, karaciger

yetmezligi, sepsis, renal yetmezlik.

2.2.2. TPN Kontrendikasyonlari?82%%0

1

Agiz yoluyla ya da nazogastrik sondayla beslenebilen hastalarda,
Beslenememe siiresi 5 glinden kisa olan hastalarda,

Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda, (6rn. direngli sok,
yliksek doz vazopresor gereksinimi),

Aktif hemoraji varliginda,

Destek tedavisinin kesildigi terminal donem hastalarda

10



6- Organ nakli diisliniilmeyen beyin 6liimii kanitlanmis hastalarda

7- Venoz yolun bulunamadigi hastalarda TPN baslanmasi 6nerilmez

2.2.3. TPN Soliisyonlarinin Verilis Yolu

TPN’de besin ogeleri IV yolla verildiginden 6ncelikle IV bir erisim yolu
saglanmalidir. Bunun i¢in iki yol kullanilir:

1- Periferik venoz yol: Periferik santral kateterler tist ekstremitedeki bir
vene yerlestirilen ve vena kava siliperiorun sag atriuma giris yerine kadar ulasan
santral Kkateterlerdir.®! Periferik damarlardan yapilan infiizyonlarda baslica
belirleyiciler; verilen sivinin ozmolaritesi, pH's1, inflizyon hizi, kateter yapisi ve
capidir. Tedavi 14 glinden kisa siirecek ise, osmolaritesi uygun olmak kaydiyla
(<900 mOsml/L), periferik damar yoluyla PB yapilabilir. Periferik PB, deneyimli
tibbi personel gerektirmez, kolay bir erisim yoludur. En sik komplikasyonu
flebittir.2”3233 Periferik venoz Kateter flebit agisindan takip edilmeli, infeksiyon ve
tromboflebit riskini en aza indirmek i¢in her 48-72 saatte bir degistirilmeli ve
inflamasyon belirtileri goriildiigiinde derhal ¢ekilmelidir.3

2- Santral venoz yol: Santral ven6z yol, besin 6gelerinin dogrudan vena
kava siiperior veya sag atriyuma verilmesini saglar. Genellikle juguler veya
subklavian ven kullanilir. Oncelikle tercih edilen subklavian yoldur. Juguler
kateterizasyonda giris yeri boynun iist kesiminde olmasi, bu kateterlerin uzun siireli
steril pansumanla kapatilmasini zorlastirir. Bazilik ven kullaniminda tromboflebit

riski artar. Femoral ven ancak tust santral venlerin tromboze olmasi halinde

11



kullanilmalidir. Bu yontemde tek liimenli kateter ile uygulanabilir veya ¢ok liimenli

kateterlerin bir liimeni niitrisyon soliisyonuna ayrilir.

2.2.4. Santral Venoz Beslenme Endikasyonlar1

e PB 14 giinden uzun siirecek ise,

e Aminoasitlerin konsantrasyonu %2’den fazla ise,

e Dekstrozun konsantrasyonu %12,5’un iizerinde ise,

e Verilen ¢6zeltinin osmolalitesi 900mOsm/1’den fazla ise santral venoz

beslenme tercih edilir. 3637

2.2.5. TPN Bilesenleri

Sivi: PB’de verilen siv1 hastanin giinliik ihtiyacinin yanisira kayiplarini da
karsilayacak sekilde verilmelidir. Hastanin yast, tanisi, hidrasyon durumu, insensibl
sivi kayiplart ve solunum hizi ile metabolik hizindaki degisiklikler gibi bir¢ok
faktor bireysel sivi gereksinimlerini etkiler. Bebekler ve cocuklar verilen her 100
kcal basina en az 115 ml siviya ihtiya¢ duyarlar. Uygun s1vi1 yonetimi hastanin sivi
kayiplar1 ve hidrasyon derecesine gore siirekli izlem ve diizenleme gerektirir. Kalp
hastaligi, bronkopulmoner displazi, kafa travmasi ve bobrek yetmezligi olan
hastalar igin s1v1 kisitlamas1 gerekli olabilir.3®

Enerji: TPN ile beraber hastalara verilecek olan enerji miktari hastanin
yas1, viicut agirligi ile beraber ates varligi, altta yatan hastalik durumu ve fiziksel
aktivitesi goz Oniine alinarak belirlenir. ASPEN (The American Society for

Parenteral and Enteral Nutrition)’e gére enerji ihtiyac1 asagidaki gibidir:*
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e Yenidogan — 90 ila 120 kcal/kg/glin

e 1-6ay—_85ila 105 kcal/kg/giin

e 6-12ay—801ilal00 kcal/kg/giin

o 1-7yas—75ila90 kcal/kg/giin

e 8-12yas— 50 ila 75 kecal/kg/glin

e 13- 18 yas— 30 ila 50 kcal/kg/giin

Protein: Pediatrik hastalarda giinliik almas1 gereken protein miktarlar1 su
sekildedir:?’

e Preterm yenidoganlar — 3 to 4 g/kg/giin

e Bebekler (1-12 ay) — 2 ila 3 g/kg/giin

e Cocuklar (>10 kg ya da 1-10 yas) — 1 ila 2 g/kg/giin

e Adolosan (11-18 yas) —0.8ila 1.5 g/kg/giin

Protein ihtiyact hastaligin ciddiyetine bagli olarak artar. Sepsis, termal
hasar, cerrahi, travma gibi stres faktorleri protein gereksiniminde artisa neden olur.

Parenteral nutrisyon soliisyonlar1 esansiyel olan ve esansiyel olmayan
aminoasitleri icermektedir.

Yag: Enerji ihtiyacinin %20-50 kadar1 parenteral nutrisyon igindeki
yaglardan karsilanir. Giinliik verilmesi gereken miktar 1 gr/kg’dan baslanip 3
gr/kg’a kadar ¢ikilabilmektedir. TPN’de kullanilan lipid emiilsiyonlar1 6zellikle
linoleik asit ve linolenik asit gibi esansiyel yag asitleri agisindan 6nemli bir kaynak
olustururlar. Giiniimiizde ABD dabhil bir ¢ok iilkede kullanilan soya bazli lipid
emiilsiyonlar1 omega-6 iceren yag asitlerinden zengindir. Bununla beraber soya

bazl lipid emiilsiyonlarinin inflamasyonu ve karaciger hasarini arttirdigina dair
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kanitlar da mevcuttur. Balik yagi bazli yeni emiilsiyonlarda (6rn. Omegaven)
antienflamatuar dzellikleri olan omega-3 ihtiva eden yag asitleri bulunmaktadr.**4

Karbohidrat: Parenteral nutrisyondaki tek karbohidrat kaynag: glukozdur
ve total kalorinin %40-60’1n1 karsilar. Glukoz infiizyon hiz1 2 mg/kg/dk’nin altinda
olursa enerji i¢in viicut yagir mobilize olur ve ketozis ortaya ¢ikar. Ayrica beyin
enerji kaynagi olarak birincil olarak glukozu kullanir ve bir bebek beyninin
viicuduna oranimin erigskindekine gore daha fazla oldugunu diisiintirsek glukoz
kullanimi eriskine nazaran daha fazla olmak zorundadir.*?

Asint glukoz yiiklenmesini 6nlemek 6nem arz etmektedir. Asir1 glukoz
verilmesi hiperglisemi, hiperosmolarite, osmotik diiirezise neden olmasinin
yaninda hepatik steatoz riskinde artisa da neden olmaktadir. Saglikli ¢ocuklar 12-
14 mg/kg/dk glukoz inflizyon hizini tolere edebilirken hasta veya malnutre cocuklar
tolere edemeyebilirler. Glukoz inflizyon hizi hastanin yasina, viicut agirligina ve
altta yatan hastaligina gore ayarlanmalidir.?’

Eger periferal vendz yol kullaniliyor ise glukoz konsantrasyonu %12,5’u,
santral vendz yol kullanildiginda ise %25’i gegmemelidir.*2

Tablo 1’de yasa gore TPN soliisyonlarinda bulunmasi gereken karbohidrat,

protein ve yag miktarlar1 belirtilmistir.
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Tablo 1: Yasa gore TPN icerigi

Yas

Karbohidrat

Protein

Yag

<1 yas

Baslangic:6-8mg/kg/dk
Hedef: 10-14 mg/kg/dk

Baslangic: 2-3 g/kg/giin
Giinliik artis:1 g/kg/giin
Maximum: 3 g/kg/giin

Bagslanig: 1 g/kg/giin
Giinliik artis: 1 g/kg/giin
Maximum: 3 g/kg/giin

1-10 yas

Baslangig: %10-12.5

Giinliik artig: %5 (max. 15
mg/kg/dk)

Baslangig: 1-2 g/kg/giin
Giinliik artis:1 g/kg/giin
Maximum: 2.5-3 g/kg/giin

Baslangig: 1 g/kg/giin
Giinliik artis: 1 g/kg/glin
Maximum: 3 g/kg/giin

>10 yas

Baslangic: %10-15
Giinliik artis: %5 (max. 8.5
mg/kg/dk)

Baslangic: 1-1.5 g/kg/gilin
Giinliik artis: 1 g/kg/glin
Maximum: 1.5-2 g/kg/giin

Baslangig: 1 g/kg/giin
Giinliik artis: 1 g/kg/glin
Maximum: 2 g/kg/giin

Reproduced with permission from: Pediatric Parenteral Nutrition, Baker RD, Baker SS, Davis AM
(Eds), Aspen Publishers, Inc, Gaithersburg 2001. Copyright © 2001 Robert D Baker, MD, PhD;
Susan S Baker, MD, PhD; and Anne M Davis, RD, CNSD.

Elektrolitler:

PB soliisyonlarina yasa ve kiloya gore elektrolitler

eklenmelidir. Kalsiyum/fosfor orani 1:1°e yakin olmalidir. Bu oranin altindaki

degerler serum ve idrar fosforunda artisa neden olur.?” Giinliik eklenmesi gereken

miktarlar tablo 2’de belirtilmistir.

Tablo 2: Parenteral nutrisyonda giinliik elektrolit ve mineral gereksinimleri

Elektrolit Yenidogan Bebek/Cocuk Adolesan
Sodyum 2-5 mEg/kg 2-5 mEg/kg 1-2 mEqg/kg
Potasyum 2-4 mEqg/kg 2-4 mEqg/kg 1-2 mEqg/kg
Kalsiyum 2-4 mEqg/kg 0,5-4 mEqg/kg 10-20 mEq
Fosfor 1-2 mmol/kg 0,5-2 mmol/kg 10-40 mmol
Magnezyum 0,3-0,5 mEqg/kg 0,3-0,5 mEqg/kg 10-30 mEq

Mirtallo J, Canada T, Johnson D, et al. Journal of parenteral and enteral nutrition (Volume 28,
Issue 6). pp.S39-70, Copyright © 2004 by the American Society for Parenteral and Enteral
Nutrition. Reprinted by permission of SAGE Publications.
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Eser elementler ve mineraller: Bakir, manganez, krom ve aliiminyumgibi
esansiyel element parenteral nutrisyon soliisyonlarina standart olarak eklenir.

Bazi durumlarda ekstra elementler de soliisyonlara eklenir:

- Diyare gibi GIS’ten agir1 s1v1 kaybi olan hastalarda ginko eklenmesi gibi,

- 2 aydan daha uzun siire TPN alan hastalarda selenyum eklenmesi gibi,

Kolestazi olan hastalarin soliisyonlarina bakir ve manganez gibi elementler

daha azaltilmis dozlarda eklenmelidir.?’

2.2.6. TPN Komplikasyonlar1

Giivenligi ve etkinligi artan bilgi ve beceri, yakin hasta takibi ve uzman
beslenme destegi ekiplerinin kurulmasiyla 6nemli 6l¢iide artmis olsa da TPN’nin
uygulanmasiyla iligkili hala bir¢gok komplikasyon bulunmaktadir. Bu
komplikasyonlardan cogunlugu, modern tiptaki ve klinik uygulamadaki gelismeler
sayesinde onlenebilmek veya kolayca tedavi edilebilmekle halen biiyiik bir kismi
hayati 6nem arz etmektedir.

TPN komplikasyonlar1 3 grupta incelenebilir.*®

1- Teknik komplikasyonlar

2- Septik komplikasyonlar

3- Metabolik komplikasyonlar

2.2.6.1. Teknik Komplikasyonlar
Baslica teknik komplikasyonlar1 siralamak gerekirse; 4454

* Pnomotoraks
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 Subklavian arter yaralanmasi

 Hidrotoraks

* Hava embolisi

+ Santral ven trombozu

+ Kateter malpozisyonu

« Brakial pleksus zedelenmesi

» Miyokard perforasyonu

+ Kardiyak aritmiler

* Duktus torasikus zedelenmesi

a. Pnomotoraks: Subklavian kateterizasyon sirasinda pndmotoraks gelisme
riski juguler ve femoral kateterizasyona gore daha yiiksektir.*” Bunun nedeni ise
akciger apeksinin subklavian damarlara ¢ok yakin olmasidir ve en ¢ok ince,
kasektik ve dehidrate hastalarda gdzlemlenmektedir. Islem yapildiktan sonra
kontrol amaciyla akciger grafisi c¢ekilmelidir. Cogu zaman ani gelisebildigi ve
hemen miidahale gerektirebildigi gibi progressif de olabilir. Gecikmis
pnomotoraksin subklavian kateter yerlesiminden saatler ve hatta giinler sonra
gerceklesebileceginin farkinda olmak da 6nemlidir.*® Tedavisinde tiip torakostomi
yapilir.*®

b. Subklavian arter yaralanmasi: Subklavian arter yaralanmasi genellikle
ciddi degildir, ancak antikoagiilan tedavisi alan veya yakin zamanda almis olan
hastalarda potansiyel olarak daha tehlikelidir. Parlak kirmizi kanin enjektore
¢ekilmesi ile anlasilir. Bu durumda igne ¢ikarilir ve klavikulanin iki tarafina 10 dk

siireyle basing uygulanir ve ayni taraf koldaki nabiz izlenmelidir.® Subklavian arter
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yaralanmasina ait komplikasyonlar genellikle yaralanmanin hemen ardindan
meydana gelir.>® Kateterizasyon sirasinda goriilen arter yaralanmalart %3-15
sikliginda bildirilmistir.>!

c. Hava embolisi: Hava embolisi nadir, ancak kateter yerlesimi sirasinda
gerceklesebilen ciddi bir komplikasyondur.®® Fazla miktarda hava gecisi agri,
dispne, siyanoz, tasikardi, gogiis agrisi, kardiyovaskiiler kollaps ve santral venoz
basing artisina, hipotansiyona neden olabilir. Eger kalbe giden kan akimi
engellenirse kardiyak arrest gelisebilir. Hasta hemen trandelenburg pozisyonuna ve
lateral dekiibit pozisyonunda yatirilir. Bu olay hastaya islem sirasinda
trandelenburg pozisyonunda valsalva manevrasi yaptirilmasi ile dnlenebilir.**

d. Venoz tromboz: Santral venoz kateteri olan hastalar i¢in ven6z tromboz
insidans1 %1 ile 66 arasinda degigsmektedir. Venoz tromboz, santral vendz sistemin
uzun siireli kullannmindan sonra meydana gelebilecek bir ge¢ komplikasyondur.
Brakial vende, internal jugular vende, subklavian vende, vena kava siiperiorda ve
alt ekstremite derin venlerinde tromboz goriilebilmektedir. Tan1 konuldugu anda
kateter derhal ¢ikarilmali ve hastaya heparin baslanmalidir. Septik tromboflebit
halinde de uygun antibiyotik baglanmalidir.>3>4%°

e. Kateter ucu malpozisyonu: Kateterin dogru yerlestirilememesi
hastalarda kalp veya biiyiik damar perforasyonu gibi ciddi sonuglar dogurabilecek
bir komplikasyondur. Kateter malpozisyonunun insidanst %3-4 arasinda
saptanmistir. En sik olarak da subklavian ven kateterizasyonu sirasinda ortaya
¢ikar.®® Malpozisyon sonucunda vena kava siiperior perforasyonu, inetrnal torasik

ven veya perikardiyofrenik vene kateterin girmesi gibi tablolar rapor edilmistir.>’
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f. Miyokard perforasyonu: Kateterizasyon sirasindaki bir diger hayati
komplikasyon da kardiyak perforasyondur. Perkiitan santral vendz kateter
kullanimina bagli perikardiyal efiizyon/kalp tamponadi gelismesi riski 1000
kateterde 1.8, liim riski ise 1000 kateterde 0.7 olarak bildirilmistir.>®>° Perforasyon
iki mekanizma ile olabilir. Kateter takilirken dogrudan miyokardiyum perfore
olabilir veya kateterin takilmasindan birkag giin sonra gelisen perikardiyal eflizyon
ise kateterin tekrarlayan kereler miyokardiyal duvara ¢arpmasi sonucu endotel
zedelenmesi ve ardindan yerel tromboz ve miyoskleroz gelismesine bagli olarak
gerceklesebilir. Ikinci mekanizma daha sik goriiliir.®%®' Hiperosmolar parenteral
beslenme sivist da endotelde osmotik zedelenmeye ve transmural nekroza yol
acar.®? Perkiitan santral vendz kateter kullanimina bagl perikardiyal efiizyon/kalp
tamponadi gelismesi riskinin kateter ucunun kalbin i¢inde oldugunda arttig
diistiniilmektedir ve kateter ucunun kalbin disinda, ana biiylik venlerin ig¢inde
olmasi 6nerilmektedir.®3

Perkiitan santral venoz katateri olan hastalarda ani ve beklenmeyen sekilde
desatiirasyon, bradikardi, siyanoz, metabolik asidoz, hipotansiyon gelismesi
durumunda klinik olarak perikardiyal efiizyondan siiphe edilmesi tan1 agisindan ¢ok
onemlidir. Kesin tanis1 ekokardiyografi (EKO) ile konur. Tan1 konuldugu anda
kateterden giden inflizyon sonlandirilmali, kateter derhal c¢ekilmelidir ve
perikardiyosentez ile perikardiyal s1iv1 bosaltilmalidir.%*

g- Kardiyak Aritmiler: Santral kateterle beslenmede kateter iritasyonu
nedeniyle kardiyak aritmiler ortaya ¢ikarabilir. Bu durum fazla itme sonucu sag

atriumda kivrilan katetere bagl olarak geligir.®
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2.2.6.2. Septik Komplikasyonlar

Kateterle iligkili infeksiyon, giiniimiizde hala klinik uygulamada
TPN’nin en ciddi ve zorlu komplikasyonu olarak yerini korumaktadir. PB i¢in
kullanilan kateter, infeksiyon etkeninin girisi i¢in uygun bir yol, PB’nin
uygulandigr hasta grubu ise etken icin iyi bir konaktir. PB soliisyonlari
hipertonisiteleri ve asit pH’lar1 nedeni ile genellikle infeksiyon kaynagi olmazlar.
Infeksiyon ¢ogu kez kateter bakimiin iyi olmamasi sonucu gelisir. Uzun siireli
kalic1 tiinelli kateterler pediatrik hastalarda kateter iliskili infeksiyon gelismesi
acisindan dnemli bir risk faktoriidiir.®5%” Sepsis, santral venoz kateter uygulanan
hastalarda periferik kateter uygulanan hastalara gore daha sik gelisir (santral venoz
kateter ile sepsis gelisme riski %72, periferik venoz kateter ile gelisme riski ise %35

olarak belirlenmistir).%®

Kateter iliskili infeksiyon gelismesi durumunda santral
venodz kateter hayati tehdit eden ciddi sepsis gelismesini dnlemek i¢in en kisa siirede
cikartilmalidir.%®

a. Kateter yeri enfeksiyonu: 3 ayr1 prezentasyonda goriilebilir. Bunlar
cikis yeri infeksiyonlari, cep infeksiyonlar1 ve tlinel infeksiyonlar1 olarak
siiflandirilir.

Cikis yeri infeksiyonlar1 kateter ¢ikis yerinin 2 c¢cm etrafindaki kisimda
kizariklik, hassasiyet, piiriilan akinti, ates gibi klinik bulgularin olmas1 veya kateter

¢ikis yeri eksudasinda mikroorganizma tiremesini ifade eder ve bu infeksiyonlar

santral vendz kateter infeksiyonlarinin %15-17'sini olusturmaktadir.
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Cep infeksiyonlari ise tamamen deri altina yerlestirilebilen kateterin
rezervuari iizerindeki deride hassasiyet, eritem, endiirasyon bazen nekroz varlig
veya rezervuari iceren deri alt1 cepte eksuda varligr durumudur.

Tiinel infeksiyonlar1 da tiinelli bir kateterin giris yerinden 2 cm daha
uzaktaki bolgelerde deride tiinel boyunca kizariklik, agr ve sigkinlik belirtileri yani
seliilit olmasi seklinde tanimlanir. Kateter infeksiyonlariin %20’den fazlasi tiinel
infeksiyonlaria baglanabilir.?®"°

Sistemik bulgu vermeyen olgularin tedavisinde lokal sicak uygulamasi,
pansuman ve sistemik antibiyotikler yeterli olabilir. Ancak Kkateter yeri
infeksiyonunun sistemik sepsise dogru ilerleyebilecegi unutulmamali ve damar
yolu saglanmasi i¢in ciddi bir sikint1 yoksa kateter ¢ikariimalidir.”>"2

b. Kateter iliskili infeksiyon: Kateter iliskili infeksiyon tanis1 koymak
zordur ve bazi kriterleri karsilamasi gerekir. Primer kateter sepsisinin dogru ve tam
tanimi, kateter ucu veya bir segmentinin kiiltiirii ile kan kiiltiiriinde aym
organizmanin izole edilmesi ve viicudun baska bir yerinde bu organizmaya bagh
infeksiyon odagi saptanmamis olmasi ve buna ek olarak hastada ates, dokiinti,
hipotansiyon gibi bulgulardan en az birinin bulunmasidir.”

Tanida asagidaki durumlardan biri olmalidir:

Mikrobiyolojik Bulgular:

e (Cikarilan kateter segmentinde yar1 kantitatif kiiltiirde (maki metodu

olarak bilinen yontemde kateterin 5 cm kadar ug veya tlinel kismi1 kanl

agar iizerinde yuvarlamr) >15 cfu/ml, Kantitatif kiiltirde >102 cfu/ml

iireme olmasi,
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o Kantitatif kiiltiirlerde, kateterden alinan kanda olan liremenin, periferik
venoz kana gore koloni sayis1 bakimindan 3 kat fazla olmasi,

e Otomatize kiiltiir sistemlerinde, kateterden alinan kanda periferik kan
orneginden iki saat dnce lireme olmast,

e Periferik kanda iireme olmadiginda, kateter kaninda 10° cfu/ml (candida
spp. i¢in 25 cfu/ml) tireme olmasi,

e Kan akimi infeksiyonu bulgulari olan ama laboratuvar dogrulamasi
yapilmayan birinde, suglanan kateterin ¢ikarilmasindan sonra diizelme
goriilmesi.”

Kateter iligkili infeksiyon diistiniilen hastada etkenler degisken olabilmekle
beraber stafilokoklar, kateter infeksiyonlarinin en sik nedenidir ve tim katetere
bagli bakteriyemilerin %50'sine neden olur (S.epidermidis %31, S.aureus %20).
Diger ectkenler arasinda ise Enterococcus spp. (%9), Candida spp. (%9),
Escherichia coli (%6), Klebsiella (%5), Pseudomonas (%4), Enterobacter (%4),
Serratia (%2) ve Acinetobacter baumannii (%1) yer almaktadir.%®

Baz1 6zel hasta gruplarinda belli bagh etkenler 6n plana c¢ikmaktadir.
Ornegin yanik hastalarinda Pseudomonas aeruginosa, kanser hastalarinda gram
negatif patojenler, intravendz lipid infiizyonu alan bebeklerde Malassezia furfur,
yiiksek konsantrasyonda glukoz infiizyonu alan hastalarda ise Candida tiirleri
infeksiyon etkeni olarak daha sik karsimiza ¢ikmaktadir.”*"

TPN uygulanan hastalarda kateter iligkili infeksiyon tanist konuldugunda

asagidaki durumlarin varliginda kateter ¢ikartilmalidir.”

- Ciddi sepsis
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Hemodinamik insitabilite

Endokardit yada metastatik infeksiyon varlig

Stipiiratif tromboflebit nedeni ile olusan eksiida ya da eritem varligi

72 saatlik antibiyoterapi sonrasi sebat eden bakteriyemi

Hastanin klinik durumuna, hastaligin ciddiyetine ve infeksiyon olusmasi
i¢in risk faktorlerinin varligina gore ampirik antibiyoterapi baslanir. Hastanin
izleminde kiiltiir sonuglarina gore etkene uygun antibiyoterapi ile tedaviye devam

edilir.

2.2.6.3. Metabolik Komplikasyonlar

TPN’nin metabolik komplikasyonlari arasinda hiperglisemi, hipoglisemi,
metabolikasidoz, hipoklalemi, hiperkalemi, hipofosfatemi, hiperlipidemi ve
karaciger fonksiyon testlerinde artis sayilabilir. TPN uygulamalarinda GIS’in
koruyucu etkisi bulunmadigindan bu komplikasyonlar enteral beslenmeye gore
daha sik goriilebilir.”®

a. Hiperglisemi: Nedeni, hastaya tolere edebileceginden daha fazla
dekstroz verilmesi olabilir. Ayrica eger hastada sepsis gelisiyorsa viicut 1sisinda
ylikselme gibi infeksiyon bulgular1 gelismeden hiperglisemi gelisebilir. Kan glukoz
diizeyine bakilip, hiperglisemik deger saptanirsa; ilag etkilesimi olup olmadigina
bakilmali, inflizyon hiz1i goézden gecirilerek fazla glukoz inflizyonu
yapilmadigindan emin olunmali, hasta sepsis yoniinden degerlendirilmelidir. Eger
kan glukoz diizeyi 150 mg/dI’nin altinda ve hasta semptomatik degilse kan glikoz

diizeyini diisiirmek icin ek bir ¢abaya gerek yoktur. Tedavi gerektiren durum
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varliginda insiilin verilir. Tedaviye 10 gr dekstroz basina 1 iinite regiiler insiilin
ilavesi ile baglanir, insiilin dozu glukoz diizeyine gére ayarlanir.”” Gelismis TPN
protokoliiniin uygulanmasinin erken gelisen hiperglisemi ve yiiksek mortalite
insidansim1  arttirdigi  son yapilan calismalarda gdsterilmistir.”®’® Lee ve
arkadaslarinin yaptigi bir calismada TPN alan hastalardan hiperglisemik olanlarda
normoglisemik olanlara gére mortalitenin daha yiiksek oldugu saptanmistir.®

b. Hipoglisemi: Asiri insiilin uygulamasi disindaki en yaygin sebebi,
glukoz infiizyonunda ani bir yavaslama gerceklesmesidir. Eger %10 dekstrozdan
daha konsantre soliisyon ile infiizyon yapiliyorsa inflizyonu kesmeden Once
inflizyon hiz1 azaltilmali, bu yolla hipoglisemi Onlenmelidir. Bu azaltma
inflizyonun son 30 dakikasinda, verilen konsantrasyonun her 15 dakikada bir %50
azaltilmasi ile yapilir.8* Hipoglisemi TPN alan hastalarda hi¢ de azimsanacak
siklikta degildir. Olveira ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada TPN alan toplam
605 hastada %6,8 oraninda hipoglisemi gelistigi goriilmiistiir ve diisiik viicut kitle
indeksi, yiiksek kan sekeri degiskenligi ve TPN siiresi hipoglisemi i¢in risk
faktorleri olarak belirlenmistir.®?

c. Hepatobiliyer disfonksiyon: PB’nin en stk ve en ciddi
komplikasyonlarindandir. Hastalarin yaklasik %50’sinde goriilmektedir ve
cocuklarda eriskinlerden daha sik rastlanmaktadir.®® Transaminaz/bilirubin
yiiksekliginden siroz-karaciger yetmezligine kadar gidebilir. Kiiciik ¢ocuklar ve
bebeklerde daha ¢ok kolestaz, adolesanlarda ise steatoz goriilir. Tam olarak
mekanizmasi ac¢iklanamamistir. Uzun siireli ve devamli PB tedavisi, fazla enerji

verilmesi, yliksek parenteral yag, fazla veya yetersiz aminoasit verilmesi, asiri
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glukoz verilmesine bagli hiperinsiilizm, lipid emiilsiyonlar ile verilen fitosteroller,
erken ve/veya tekrarlayan sepsis, kisa bagirsak, bakteriyel asir1 c¢ogalma,
malniitrisyon, prematiirelik, karnitin ve kolin eksikligi PB ile iligkili karaciger
hastalig1 agisindan risk faktorleri arasinda yer alir.®* Karaciger zedelenmesinin en
erken, duyarli fakat 6zgiil olmayan bulgusu alkalen fosfotaz ve gamaglutamil
transferaz diizeyindeki artisken, hiperbilirubinemi ge¢ dénemlerde yiikselir.?
Tedavide bakteriyel asirt ¢ogalmanin tedavisi, konjuge bilirubin yiikseliyor ve
baska neden bulunmuyorsa lipid inflizyonunun durdurulmasi, transaminazlar
artmaya devam ederse ursodeoksikolik asit baslanmasi 6nerilir.8®

d. Elektrolit ve asit-baz dengesi bozukluklari: En sik rastlanan elektrolit
bozukluklar1 potasyum, fosfor ve magnezyumla ile ilgilidir. Asit- baz dengesizligi
saptanan hastada verilen soliisyonda degisiklik yapmadan eger varsa altta yatan
neden Oncelikle diizeltilmelidir. Asidoz varliginda bikarbonat PB soliisyonlarinda
uyusmazlik yarattigi igin bu soliisyonlara eklenmemelidir. Genel olarak PB’nin
elektrolit iceriklerinde degisiklik yapilmasindan sakinilmahidir. Gerektiginde
eksiklikler ayr1 bir inflizyon seklinde verilmelidir. Ancak devamli artmis bir
elektrolit gereksinimi varsa bu PB soliisyonuna eklenmelidir. Elektrolit
dengesizligi olan hastada diger elektrolit kaynaklar1 belirlenmeli, iatrojenik
elektrolit dengesizligi gelisimini Onlemek i¢in yakin izlem ile gerektiginde
parenteral soliisyondaki azaltip cogaltilarak elektrolit dengesizligi Onlenmeye
calisilmalidir. Hastanin nazogastrik drenaj, fistiil drenaj1 gibi yollarda kayiplari

varsa bu kayiplar uygun 1V soliisyonlar ile karsilanmalidir.®
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e. Vitamin ve mineral eksiklikleri: PB uygulamasinda mutlaka vitamin
destegi uygulamasi yapilmalidir. Uzun siire PB verilen hastalara eser elementler de
verilmelidir. Ayrica depolar1 yetersiz olan ve hizli biiyiiyen prematiire bebeklerin
eser elementlere gereksinimi fazladir. PB uygulanan vitamin ve eser element
destegine gereksinimi olan hastalarda karsilanmazsa eksik olan vitamin ve
elementin eksiklik bulgular1 ortaya ¢ikar.8® Ornegin TPN olan hastalarda tiamin
eksikligine bagli Wernicke ensefalopatisi gelistigini  gosteren yayinlar
bulunmaktadir.8:88

f. Lipid uygulamasma bagh komplikasyonlar: Serum Kkolestrol veya
trigliserid yiiksekligi PB uygulanan hastalarda goriilebilir. Sik goriilmemekle
beraber verilen 1V yag infiizyonunun maksimum klirens hizindan fazla oldugu
durumlarda goriilebilir ve pulmoner fonksiyonda bozulma, serbest bilirubin
miktarinda artma, hipertrigliseridemi, ates, karaciger hasar1 ve koagiilopati ile giden
duruma yol acabilir.® Glukoz kullamminda azalma, akut hipersensitive
reaksiyonlar1, serum iyonize kalsiyum fraksiyonunda azalma, Malassezia furfurun
indiikledigi pulmoner vaskiilit, hiperlipideminin prostaglandin sentezinde yarattig1

degisiklik nedeniyle olusan trombosit ve pulmoner fonksiyon bozukluklari pratikte

izlenmis ya da teorik olarak gelisebilecek komplikasyonlar olarak da sayilabilir.%
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3. MATERYAL VE METOD

Bu caligsmada birincil amag ¢ocuk hastalarda TPN uygulamasi i¢in konulan
endikasyonlarin ve uygulama sirasinda olusan komplikasyonlarin sikligini
belirlemektir. Ikincil amag ise TPN uygulamasi sirasinda olusan komplikasyonlari
kolaylastiran nedenlerin saptanmasidir.

Calismaya 01/01/2000-31/12/2013 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesinde yatan ve 1 giin ila 3 yil siire ile TPN uygulanan 0 ila 16 yas
arasindaki tim ¢ocuk hastalar dahil edildi. Hepatobilier sistemde anatomik
obstriiksiyonu olan, metabolik hastalig1 olan ve konjenital metabolik sendromu olan
hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Calismada retrospektif olarak Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
biinyesindeki Ped. Metabolizma boliimiiniin ve hastanenin arsivinden faydalanildi
ve hastalarin bilgileri hastane dosyalarindan ve internet ortamindaki hastane bilgi
sisteminden elde edildi.

Calismaya alinan hastalarin laboratuar parametreleri Nelson Textbook of
Pediatrics 20. Baskisinda yer alan referans degerlerine gére degerlendirilmistir.

Bu calisma, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik kurulu tarafindan

onaylanmustir (2014/492-27.10.2014).

3.1. Istatistiksel Yontemler
Calismanin verileri SPSS version 21 istatistik programina girilerek analiz
edilmistir. Tanimlayici istatistikler nitel verilerde frekans dagilimi (sayi, yiizde)

nicel verilerde ortalama, ortanca seklinde sunulmustur. Cikarimsal istatistik olarak
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nitel verilerde ki-kare testi, nicel verilerde student t-testi kullanildi. Siirekli veriler
arasinda korelasyon analizi yapildi ve etkili faktorleri bulmada regresyon analizi

kullanildu. Istatistiksel anlamlilik i¢in p<0.05 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Arastirma kapsamina alinan 345 hastanin sosyodemografik 6zelliklerinin
dagilimlar1 incelendiginde; 211 olgunun (%61,2) erkek, 134 olgunun (%38,8) ise
kiz cinsiyette oldugu goriildii. Yas ortalamasi 49,28 + 67,2 ay (1 giin-240 ay) idi.
Hastalarin ortalama viicut agirligi 14,23 + 17,32 kg (500 g-88 kg) idi. Hastalara ait

demografik veriler tablo 3’te sunulmustur.

Tablo 3: Hastalarin demografik verileri

Say1 %
- Erkek 211 61,2
Cinsiyet
Kadin 134 38,8
Ortalama, min-mak
Yas (ay) 49,28 + 67,2 (1 giin-240 ay)
Viicut agirhg (kg) 14,23 £ 17,32 (500 g-88 kg)

Total parenteral beslenmenin verilis yolu incelendiginde ise 263 hastada
(%76,2) santral yolun kullanildigi, 82 hastada (%23,8) ise periferik yolun tercih
edildigi goriildii. Total parenteral beslenme siireleri 20,08 + 41,24 giin (1-570 giin)
olarak saptandi. Verilen total parenteral nutrisyonun ortalama verilis hiz1 34,98 +
31,95 ml/saat ve giinliikk ortalama miktar1 ise 873,11 + 1079,69 ml/giin idi.
Kullanilan soliisyonlarin ortalama osmolaritesi de 911 + 283 mOsm/L (334-2052
mOsm/L) idi.

Hastalik ve TPN’ye iliskin 6zellikleri incelendiginde, 97 olgu (%28,1)

prematiirite, 74 olgu (%21,4) akut cerrahi patolojiler, 48 olgu (%13,9) 16semi, 26
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olgu (%7,5) solid tiimorler, 19 olgu (%S5,5) noérolojik problemler, 19 olgu (%5,5)
kardiyak hastaliklar, 19 olgu (%5,5) infeksiyon hastaliklari, 14 olgu (%4,1)
inflamatuar barsak hastaliklari, 12 olgu (%3,5) kronik ishal ve 17 olgu ise (%4.9)
diger tanilar ile izlenmekteydi. Tablo 4’te caligmaya alinan hastalarin hastanede

yatis tanilar1 yer almaktadir.

Tablo 4: Calismaya alinan hastalarin hastanede yatis tanilar1 ve sikliklari

Tamlar Say1 %
Prematiirite 97 28,1
Akut cerrahi patolojiler 74 21,4
Losemi 48 13,9
Solid tiimorler 26 7,5
Norolojik problemler 19 55
Kardiyak hastahklar 19 55
Infeksiyon hastaliklari 19 55
inflamatuar barsak hastaliklar 14 41
Kronik ishal 12 3,5
Diger 17 4,9

Hastalarin %38,6’s1 (n: 133) TPN solusyonlarinda lipid alirken %61,4’0
(n: 212) ise almadi. Lipid alan hastalarin parenteral soliisyonlarina giinliik ortalama
0,75 + 1,06 g/kg (0-7,5 g/kg) lipid eklenmis olarak saptandi. Protein alimi
incelendiginde ise hastalarin %0,9 (n: 3)’unun protein almadigi, %99,1’inin (n:
342) ise protein aldigi, glinlik ortalama 1,84 + 1,29 g/kg (0-12 g/kg) protein
eklendigi, protein alan hastalarin %61,7’sinin (n: 213) %6’lik aminoasit soliisyonu,

%37,4’liniin (n: 129) ise %10’luk aminoasit soliisyonu aldig1 goriildii. Hastalarin
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%32,8’inde  (n:203) hipoalbuminemi

soliisyonlarindaki lipid ve protein alim durumlari tablo 5’de belirtilmistir.

oldugu goriildii.

Tablo 5: Hastalarin TPN i¢indeki lipid ve protein alim durumlari

Hastalarin

TPN

Say1 %
- Alan 133 38,6
Lipid

Almayan 212 61,4

: Alan 342 99,1
Protein

Almayan 3 0,9

: %6 213 61,7
Protein

%10 129 37,4

*Lipid alan hastalarin hepsine %20°1ik lipid soliisyonu uygulanmistir.

Hastalar parenteral soliisyonlar i¢inde giinlik 7,10 + 6,37 mg/kg (0-87

mg/kg) dextroz verilirdi. Glinliik kalori ihtiyacinin %83,3+21,9 kadar1 dekstrozdan

karsilanirken %16,6+21,9 kadari ise lipidden karsilanmaktayda.

TPN soliisyonlarina eklenen elektrolit diizeyleri tablo 6’da belirtilmistir.

Tablo 6: Hastalara uygulanan TPN soliisyonlarindaki elektrolit miktarlari

Ortalama Standart Minimum | Maksimum
deviyasyon
Sodyum (mEg/kg) 3,22 1,77 0 20
Potasyum (mEg/kg) 1,35 1,06 0 10
Kalsiyum (mg/kg) 9,19 12,24 0 80
Fosfor (mg/kg) 8,14 13,98 0 70
Magnezyum (mg/kg) 0,82 1,36 0 8,8
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Calismaya  alman  hastalarin  bakilan  laboratuvar  degerleri
degerlendirildiginde asagidaki sonuglar saptandi.

- Ortalama glukoz degeri 149 + 119 mg/dl (10-1027 mg/dl) olarak saptandi.
Hastalarin %6,1°1 (n: 21) hipoglisemik, %23,8’1 (n: 82) normoglisemik ve
%70,1°1 (n: 242) ise hiperglisemikti.

- Ortalama sodyum (Na) degeri 136,5 + 8,4 mmol/L (110-168 mmol/L) olarak
belirlendi. Yasa gore referans degerleri géz oniine alindiginda da hastalarin
%33’tinde (n: 114) hiponatremi, %55,4’tinde (n: 191) normonatremi ve
%11,6’s1nda (n: 40) ise hipernatremi saptandi.

- Ortalama potasyum (K) degeri 3,9 + 1,6 mmol/L (1,5-24 mmol/L) idi.
Calisma grubunun %31’inde (n: 107) hipokalemi, %355,7’sinde (n: 192)
normokalemi, %13,3’ilinde (n: 46) ise hiperkalemi mevcuttu.

- Ortalama kalsiyum (Ca) degeri 8,1 + 1,4 mg/dL (3,1-14,9 mg/dL) idi. %65,8
(n: 227) hastada hipokalsemi, %31 (n:107) hastada normokalsemi ve %3,2
(n:11) hastada ise hiperkalsemi mevcuttu.

- Ortalama fosfor (P) degeri 3,7 + 1,9 mg/dL (0,3-12,9 mg/dL) olarak
bulundu. Hastalarin %58,8’i (n: 203) hipofosfatemik, %34,8 (n: 120)
normofosfatemik ve %6,4’1 (n:22) hiperfosfatemikti.

- Ortalama klor (Cl) degeri ise 107,3 + 10,3 mmol/L (80-149 mmol/L) idi.
Yas grubuna gore refarans araliklari baz alindiginda hastalarin %12,8’inde
(n:44) hipokloremi, %43,2’sinde normokloremi (n:146) ve %44,9’unda (n:

155) ise hiperkloremi mevcuttu.
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- Ortalama magnezyum (Mg) degeri ise 1,4 + 1,1 mEg/L (0,2-9 mEg/L) idi.
Son olarak bu elektrolit agisindan hastalar incelendigin de %13 ilinde (n:45)
hipomagnezemi, %6,1’inde (n:21) normomagnezemi ve %1,2’sinde de
(n:4) hipermagnezemi saptandi. Calismaya katilan hastalarin %79,7’sinde
(n:275) TPN kullanim siiresince magnezyum diizeyi ¢alisiilmamasti.
Calismaya katilan hastalarin %15,7 (n:54)’tinde kolestaz saptanirken alerjik

reaksiyonlar hastalarin %1,2’sinde (n:4) mevcuttu ve tiim reaksiyonlar iirtikeryal
dokiintli seklindeydi. %2,6 (n:9) hastada santral kateter trombozu saptanirken %3,2
(n:11) hastada ise periferik tromboflebit gozlendi. Nadir goriilen baska bir
komplikasyon da %1,5 (n:5) hastada mekanik komplikasyonlardi. 2 hastada
pnomotoraks, 1 hastada kardiyak tamponat gelisimi mevcuttu. Bir hastada ise
juguler santral vendz kateter takilmasi sirasinda radial arter yaralanmasi ve bir
hastada da umbilikal kateterin yanlis pozisyonu nedeni ile total parenteral nutrisyon
stvisinin intraperitoneal bolgeye kacisina bagh asit gelisimi goriilmiistiir. Tablo

7’de hastalarda goriilen komplikasyonlar belirtilmistir.

Tablo 7: Hastalarda gelisen komplikasyonlarin siklig

Komplikasyon % Say1
Kolestaz 15,7 54
Kateter iliskili infeksiyon 6,2 21
Tromboflebit 3,2 11
Santral kateter trombozu 2,6 9
Mekanik komplikasyonlar 1,5 5
Allerjik reaksiyonlar 1,2 4
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Hastalarda gelisen kolestaz ile giinliik aldiklar1 protein, lipid ve glukoz

miktar1 arasinda korelasyon uygulandiginda lipid miktar1 ile kolestaz arasinda

anlamli bir fark saptanmazken giinliik aldiklar1 protein (r: 0,107 p: 0,046) ve

dekstroz (r: 0,111 p:0,039) miktar1 agisindan zayif diizeyde anlamli fark bulundu.

ROC curve analizi yapildiginda giinliik 6,05 mg/kg’1n tistiinde dextroz verildiginde

kolestaz riskinin arttig1 saptandi. (AUC: 0,62 p:0,05 sensitivitesi %65 spesifitesi

%55)

Hastalara verilen TPN soliisyonlarindaki lipid ve protein igerigi ile kolestaz

gelisimi arasindaki iligki tablo 8 ve tablo 9 da verilmistir.

Tablo 8: Protein igerigi ile kolestaz arasindaki iliski

Protein icerigi Kolestaz Sayi %
Yok 2 66,7
Almayan Var 1 33,3
Total 3 100,0
Yok 164 77,4
Var 49 22,6
%6’k protein soliisyonu
Total 213 100,0
Yok 86 66,7
%10’luk protein soliisyonu Var 43 33,3
Total 129 100,0
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Tablo 9: Lipid igerigi ile kolestaz arasindaki iliski

Lipid Icerigi Kolestaz Say1 %
Yok 146 68,9

Almayan Var 66 31,1
Total 212 100,0
Yok 107 80,5

Alan Var 26 19,5
Total 133 100,0

*Lipid alan hastalarin hepsine %20’lik lipid soliisyonu uygulanmustir.

Hastalarin ~ karaciger fonksiyon  testleri degerlendirildiginde
transaminazlarda alanin aminotransferaz (ALT) %?29,3 hastada aspartat
aminotransferaz (AST) ise %29 hastada yiiksek bulundu. Kolestaz ile diger
degiskenler arasinda korelasyon yapildi ve anlamli bir fark bulunamada.

Hastalar kateter iligkili infeksiyon agisindan degerlendirildi. %93,8 (n:324)
hastada kateter ilskili infeksiyon saptanmazken %6,2 (n:21) hastada saptandi.

Caligmaya katilan hastalarda iireyen mikroorganizmalar tablo 10’de gosterilmistir.

Tablo 10: Calismaya katilan hastalarda saptanan mikroorganizmalar

Ureyen mikroorganizma Sayi %

Staphylococcus epidermidis 11 52,3
Klebsiella spp 4 19

Staphylococcus aureus 2 9,5
Enterococcus spp 2 9,5
Candida albicans 1 4,7
Candida non albicans 1 4,7

Calismaya alinan hastalarda gelisen kateter iliskili infeksiyon ile TPN

icerisindeki almakta olduklar1 protein, lipid ve dekstroz miktarlar1 arasinda
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korelasyon yapildiginda giinliik alinan protein ve dekstroz miktarinin kateter iligkili
infeksiyon gelisimine etkisi olmadig1 goriildii. Ancak lipid miktart ile kateter iligkili
infeksiyon arasinda zay1f diizeyde bir korelasyon saptandi (r:0,181 p: 0,001). Lipid
iceren parenteral soliisyon kullanilan hastalarin %10,9’unda (n: 14) kateter iligkili
infeksiyon saptanirken lipid igcermeyen soliisyon verilen hastalarin yalnizca
%3,3’iinde (n:7) saptandi. Lipid alan hastalarin %5,3’tinde (n:7) Staphylococcus
epidermidis, %]1,6’sinda (n:2) Staphylococcus aureus, %1,6’sinda (n:2)
Enterococcus spp, %0,8’inde (n:1) Candida albicans,%0,8’inde (n:1) Candida non
albicans ve %0,8’inde (n:1) Klebsiella spp tiremesi mevcuttu. Lipid almayan
hastalarda ise %1,9 oraninda (n:4) Staphylococcus epidermidisve %1,4 oraninda da
Klebsiella spp tiremesi mevcuttu. Lipid alan hastalarda candida iiremesi olurken
almayanlarda olmamasi1 dikkat c¢ekiciydi. Ancak iiremesi olan toplam hasta
sayisinin az olmasi nedeni ile istatistiksel olarak anlamli olarak degerlendirilmedi.

Ureyen mikroorganizmalar ile lipid alim arasindaki iliski tablo 11°da

goriilmektedir.

Tablo 11: Ureyen mikroorganizmalar ile lipid alimi arasindaki iliski

Lipid Almm Say1 %
Klebsiella spp 3 1,4
Almayan - —
Staphylococcus epidermidis 4 1,9
Candida albicans 1 8
Candida non albicans 1 8
Enterococcus spp 2 1,6
Alan
Klebsiella spp 1 8
Staphylococcus epidermidis 7 5,3
Staphylococcus aureus 2 1,6
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Diger bir komplikasyon olan tromboflebit ile hastalarin giinliik aldiklar

protein, lipid ve dekstroz miktarlar1 arasinda korelasyon uygulandi ve TPN

icerisindeki protein miktar1 ile tromboflebit gelisimi arasinda zayif diizeyde

korelasyon oldugu goriildii (r:0,163 p: 0,002). Tromboflebit gelisen 11 hastanin 10

tanesi %10’luk protein soliisyonu ile beslenirken 1 tanesi ise %6’lik protein

soliisyonu ile beslenmisti. Lipid ve dekstroz miktarinin tromboflebit gelisi

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir etkisinin olmadigi saptandi. (dextroz igin

r: 0,022 p:0,682-lipid i¢in r: 0,028 p: 0,601) Hastalara verilen protein soliisyonlari

ile tromboflebit gelisimi arasindaki iliski tablo 12°de gosterilmistir.

Tablo 12: Protein igerigi ile tromboflebit arasindaki iliski

Protein icerigi Tromboflebit Sayi %
Var 1 0,5
%6’k protein soliisyonu Yok 211 99,5
Toplam 212 100

Var 10 7,8
%10’1uk protein soliisyonu Yok 119 92,2
Toplam 129 100
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5. TARTISMA

Beslenme, biiylime gelisme, viicut fonksiyonlariin saglikli olarak devami
ve viicut komponentlerinin yenilenmesi i¢in gerekli besinlerin yeterince alinmasi
ve kullanilmasi olarak tanimlanabilir. Agizdan beslenme ile gereksinimlerin yeterli
olarak karsilanamadig1 ya da sindirim sisteminin hi¢ kullanilamadigi durumlarda
besin Ogeleri enteral ve/veya parenteral yolla verilerek gereksinimlerin
karsilanmas1 gerekir. Katabolik doénemi agir ve uzun siiren hastaliklarda,
gastrointestinal kanalin anatomik ya da fonksiyonel biitlinliigliniin bozulmasi
sonucu EB’nin yapilamadigi durumlarda, hasta i¢in gerekli tiim besin maddelerinin
damar yolu ile verilmesine total parenteral niitrisyon (TPN) denir.1®” Giiniimiizde
TPN uygulamasi konusunda gerek teknolojik acisidan gerekse tibbi yeterlilik
acisindan bir¢ok yeni gelismeler olmus olsa da TPN uygulamasi sirasinda halen bir
cok komplikasyon goriilmektedir. Bu caligmada yaslar1 0 ila 16 yas arasinda
degisen, 1 giin ila 3 yil siire ile TPN alan toplam 345 hastada goriilen
komplikasyonlar1 aragtirilmistir.

Hastalar metabolik komplikasyonlar agisindan degerlendirildiginde serum
glukoz ve serum elektrolit diizeylerindeki dengesizlikler dikkat c¢ekmektedir.
Hastalarin %6,1°1 (n: 21) hipoglisemik, %23,8’1 (n: 82) normoglisemik ve %70,1’1
(n: 242) ise hiperglisemiktir. Literatirde TPN alirken glukoz diizeyindeki
dengesizliklerin arastirildigi bircok ¢alisma yer almaktadir. Bunlardan bir tanesi
Dylewksi ve arkadaslariin 105 hastada yapmis oldugu calisma olup hiperglisemi
sikl1g1 %45 olarak saptadigi calismadir.® Yaslar1 2 ay ile 13 ay arasinda degisen 27

pediatrik hasta ile yapilan bir ¢alismada da hiperglisemi insidanst %33, hipoglisemi

38



insidans1 ise %15 olarak bulunmustur.®! 31970 hastanin incelendigi cok merkezli
retrospektif bir calismada da 3349 hastada (%10,5) hipoglisemi saptanmugtir.®?
Bizim c¢aligmada hiperglisemi prevelansinin diger ¢alismalara kiyasla daha ytiksek
saptanmasinin nedeni olarak hasta grubumuzun bilyilk ¢ogunlugunun prematiir
yenidoganlardan olusmasi ve bu hasta grubunun immatiir metabolizmalar1 nedeni
ile hiperglisemiye daha yatkin olmalari ile agiklanabilir. TPN iliskili serum glukoz
diizeyindeki dengesizliklerin 6zellikle de hipergliseminin infeksiyon gelismini,
sistemik sepsisi, akut bobrek yetmezligini ve mortaliteyi arttirdigi
bilinmektedir.9%%3

TPN uygulamasi sirasinda serum elktrolit bozukluklar1 da sik gozlenen
komplikasyonlar arasinda yer alir. Bu ¢alismada hastalarin %33’tinde (n: 114)
hiponatremi ve %11,6’sinda (n: 40) ise hipernatremi saptandi. Olmos ve
arkadaslarinin 145 hastay1 iceren benzer bir ¢alismasinda bizim ¢alismamiz ile
benzer sekilde hipernatremi insidanst %15,3 olarak bulunmustur.®* Hastanede
yatmakta olan hastalarda hiponatremi en sik goriilen elektrolik bozuklugudur. Bir
baska ¢alismada 161 infant incelenmis ve hiponatremi insidansi bizim ¢alismamiz
ile benzer sekilde %30,4 olarak saptanmistir.%®

Calisma grubunun %31’inde (n: 107) hipokalemi, %13,3’ilinde (n: 46) ise
hiperkalemi mevcuttu. Literatiire baktigimizda bizim ¢alismamizla benzer sonuglar
gormekteyiz. Ornegin Elstgeest ve arkadaslarmin yaptig: bir calismada 73 hastanin
6’sinda (%8) hiperkalemi saptanmistir. Ayni ¢alismada hipokalemi ise %36
oraninda goriilmiistiir.® Blanco ve arkadaslar1 da 62 hasta ile yaptiklar1 randomize

calismada hiperkalemi insidansini %13 olarak saptamuslardir.’” Hiperkalemi
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insidans1 daha fazla (%20-24) rapor edildigi calismalarda bulunmaktadir.%8:9%:100
Calismamizdaki hiperkalemi insidansindaki bu azalma hasta populasyonumuzun
biliyiik bir kismimin prematiir yenidoganlardan olusmasi ve antenatal steroid
kullaniminin artmast ile agiklanabilir.’?! Hortencio ve arkadaslarinin yaptiklari 119
pediatrik hastanin yer aldig1 bir baska calismada ise hipokalemi insidanst %37,6
olarak bulunmustur.1%?

TPN alirken ortaya ¢ikabilecek bagka bir onemli elektrolit bozuklugu ise Ca
diizeyindeki degisikliklerdir. Calismamizda %65,8 (n: 227) hastada hipokalsemi,
%31 (n:107) hastada normokalsemi ve %3,2 (n:11) hastada ise hiperkalsemi
mevcuttu. Senterre ve arkadaslar1 102 c¢ok diisiik dogum agirlikli yenidogan
bebeklerde yaptiklar1 bir c¢alismada hipokalsemi insidansi %13,7 (n:14)
hiperkalsemi ise %12,7 (n:13) olarak saptamislardir.}®® Christmann ve
arkadaslarinin yaptiklar1 bir bagka ¢alismada ise yine ¢ok diisiik dogum agirlikli
bebeklerde hiperkalsemi insidansi %45 olarak bulunmustur.’®* Anneden bebege
kalsiyum gecisinin biiyiik bir kism1 son trimesterda olur ve eger bebek son trimester
tamamlanmadan dogar ise kalsiyum rezervleri yeterli olmayacagi i¢in prematiir
bebeklere TPN igerisinde yeterli kalsiyum verilmedigi takdirde hipokalsemi
gelisecektir. Bizim hipokalsemi insidansimizin yiiksekliginin nedeni prematiir
hastalarimizin sayica fazla oldugu g6z Oniline alimirsa bu mekanizma ile
aciklanabilir.%®

Kalsiyum diizeyleri ile yakin iligkili olan bir diger elektrolit diizeyide
fosfordur ve biz ¢alismamizda hastalarin %58,8’inde (n: 203) hipofosfatemi ve

%06,4’linde (n:22) hiperfosfatemi saptadik. Literatiir ile karsilastirildiginda bu
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caligma ile benzer sonuclara rantlanmaktadir. Krohn ve arkadaslarinin yaptigi ve
46 cocugun yer aldig1 bir ¢calisma sonucunda hiperfosfatemi insidanst %6 olarak
bulunmustur.1% Hortencio ve arkadaslarmin yaptiklar bir baska calismada ise 119
hasta incelenmis ve hipofosfatemi insidans1 %48,3 olarak saptanmugtir.'%’

TPN uygulamasi sirasinda magnezyum diizeylerinde de anormallikler
goriilebilmektedir. Calismamizda hastalarin de %13’{inde (n:45) hipomagnezemi,
%0,1’inde (n:21) normomagnezemi ve %]1,2’sinde de (n:4) hipermagnezemi
saptandi. Hortencio ve arkadaslarinin yaptigi aynmi c¢alismada hipomagnezemi
insidans1 %26,8 olarak saptanmustir.%’

Hastalarimizin %15,7 (n:54)’tinde kolestaz gelistigi goriildi. Kolestaz ile
giinliik alinan protein, lipid ve glukoz miktar1 arasinda korelasyon uyguladik ve
lipid miktar1 ile kolestaz arasinda anlamli bir fark saptanmazken giinliilk alinan
protein (r: 0,107 p: 0,046) ve dekstroz (r: 0,111 p:0,039) miktar1 agisindan zayif
diizeyde anlamli korelasyon bulundu. ROC curve analizi yapildiginda giinliik 6
mg/kg/dk’in Gistiinde dekstroz verildiginde kolestaz riskinin arttigi saptandi. (AUC:
0,62 p:0,05 sensitivitesi %65 spesifitesi %55) Yapilan ¢alismalar arastirildiginda
Gupta ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada 180 hastanin 27’sinde (%15)
parenteral nutrisyon iliskili kolestaz saptanmistir. Giinliik alinan IV dekstroz
miktarinin kolestaz gelisen hastalarda daha yiiksek oldugu belirlenmistir.1% Bizim
caligmamizin aksine lipid emiilsiyonlarinin 6zellikle soya bazli lipid
emiilsiyonlarimin ~ kullanim1 ~ birgok ¢alismada kolestaz  gelisimi iliskili
bulunmustur.1%%° Slicker ve arkadaslarinin yayinladig: bir makalede de dekstroz

miktarinin oksidasyon kapasitesini agmasi durumunda (glukoz infiizyon hizi>
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14mg/kg/dk) karacigerde yaglanmay1 arttirdigi belirtilmistir. Ayrica infantlarda 3
gr/kg/giin’den fazla protein aliminin kolestaz gelisimi i¢in risk faktorii oldugun ve
giinlik protein limitinin bu degerle smnirlandirilmasinin  faydali  olacagi
belirtilmistir.!*! Bizim ¢alismamizin sonucuna gére de TPN uygulamalar: sirasinda
6 mg/kg/dk’nin lizerinde dextroz inflizyonu uygulanmasi durumunda kolestaz
gelisimi agisindan dikkatli olunmasi gerektigi diisiiniilebilir.

Parenteral nutriyon bilesenlerine karst hipersensitivite reaksiyonlari
cocuklarda ¢ok nadir (<%21) bildirilmistir ve TPN soliisyonlarindaki lipid
emiilsiyonlarina bagl gelistigi diistiniilmektedir.(112) Biz de ¢alismamizda
hastalarin %1,2°sinde (n:4)alerjik reaksiyonlar mevcuttu ve tiim reaksiyonlar
irtikeryal dokiintii seklindeydi. Hernandez ve arkadaslarmin yayinladigi bir
makalede TPN inflizyonunun baslanmasindan 15-60 dk sonrasinda yiiz ve viicutta
belirgin kizarik papuler dokiintiiler gériildiigiinden bahsedilmistir. Bu olgulardan
bir tanesinde TPN baslanmasinin 2. giiniinde anaflaktik reaksiyon gelismistir.1!3
Baska bir ¢aligmada ise 2 yasinda noroblastom tanisi ile takipli bir cocukta TPN
baglandiktan 14 giin sonra yaygin kasmnti ve irtiker goriildiigiinden
bahsedilmistir. !4

TPN uygulamas: sirasinda karsilasilan komplikasyonlardan biri ise santral
ven trombozudur. Literatiirde bu komplikasyonun insidansini belirlemek amaciyla
bir¢ok caligma bulunmaktadir ve bulunan degerler %0 ile %67 arasinda ¢ok genis
bir aralikta yer almaktadir.!'® Bizim hastalarimizda santral kateter trombozunun
insidans1 %2,6 (n:9) olarak saptandi. 815 pediatrik hastada yapilan bir aragtirmada

benzer sonuglar elde edilmis olup tromboz insidans1 %3,2 olarak saptanmugtr,!®
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Uluslararast klinik uygulama klavuzlarinda kabul edilebilir flebit
insidansinin %>5’°den az olmasi gerektigi vurgulanmaktadir. Bu ¢aligmada, periferik
tromboflebit insidansi %3,2 (n:11) olarak bulundu. Bu konuda yapilan diger
caligmalardan, Herranz ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada tromboflebit insidansi
%32,2 olarak bulunmustur.'!’ Bizim ¢alismamizda hastalarin %76,2’sinin santral
venoz kateter kullanilarak TPN almasi nedeni ile periferik tromboflebit sikliginin
diger calismalara gore Onemli Olgiide azaldigr goézlemlenmistir. Danski ve
arkadaslarinin 145 yenidogan bebek ile yaptig1 bir baska arastirmada ise flebit
insidansi %17,8 olarak saptanmustir. Yapilan ¢alismalarda bu kadar farkli sonuglar
elde olunmasinda yogun bakim sartlarinda hijyen prosediirlerinin diizgiin uygulanip

uygulanmamasina bagli oldugunu belirtilmektedir.'!8

Ayrica calismamizda
trombofilebit gelisen hastalarin giinliik aldiklar1 protein, lipid ve dekstroz miktarlari
arasinda korelasyon uygulandi ve TPN igerisindeki protein miktari ile tromboflebit
gelisimi arasinda zayif diizeyde korelasyon oldugu goriildii (r:0,163 p: 0,002). Lipid
ve dekstroz miktarinin ise tromboflebit gelisi agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir etkisinin olmadig1 goriildii. Ancak literatiir tarandiginda tromboflebit ile
parenteral nutrisyon igerisindeki protein miktar1 ile iligkisini inceleyen bir yayina
rastlanmamistir. Bu nedenle bu iliskiyi destekleyecek daha fazla ¢alismaya ihtiyag
vardir.

Santral venoz yol ile TPN uygulamas1 amaciyla kateter takilmasi sirasinda
nadir de olsa mekanik kompliklasyonlar goriilebilmektedir. Caligmamizda mekanik

komplikasyonlar hastalarin %1,5’inde (n:5) goriildii. Bu komplikasyonlar arasinda

pnomotoraks, arteryel yaralanma, kardiyak tamponat ve kateter malpozisyonu
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mevcuttu. Srisan ve arkadaslarinin 137 pediatrik hastay1 iceren c¢aligmalarinda
mekanik komplikasyonlarin siklig1 %19 olarak bulunmus, bunlarin da %9,3’i
kateter malpozisyonu, %4,9’u hematom, %2’si arteriyel yaralanma ve %1,5’u
pnémotoraks oldugu goériilmiistiir.'® Bir baska ¢alismada ise 368 ¢ocuk hastada
%20 mekanik komplikasyon (malpozisyon, hematom, pnémotoraks) gelismistir.*2°

TPN uygulanirken ortaya ¢ikan en onemli komplikasyonlardan biri ise
kateter iligkili infeksiyondur. Santral venoz kateter yoluyla TPN alan hastalar baska
endikasyonlarla santral venéz kateter takilan hastalara gore Kkateter iliskili
infeksiyon gelismesi agisindan daha yiiksek risk altindadirlar.'?* Kateter iliskili
infeksiyon TPN alan hastalarin %1,3 ila %60’inda goriilebilir.}?? Literatiirde ¢ok
genis aralikta kateter iliskili infeksiyon siklig1 bildirilmistir. Calismamizda kateter
iliskili infeksiyon insidans1 %6,2 (n:21) olarak bulundu. O'Connor ve
arkadaslarinin 850 hastay1 inceledikleri bir ¢alismada kateter iligkili infeksiyon
insidans1 %12,1 olarak bulunmustur.!?® TPN alan 183 pediatrik hastanin
degerlendirildigi baska bir ¢calismada ise 77 ¢ocukta (%42) toplam 151 kez kateter
iliskili infeksiyon gelistigi gosterilmis.?

Calismamizda kateter iliskili infeksiyon etkeni olarak saptanan
mikroorganizmalar (n:21) sirasi ile Staphylococcus epidermidis %52,3 (n:11),
Klebsiella spp %19 (n:4), Staphylococcus aureus %9,5 (n:2), Enterococcus spp
%9,5 (n:2), Candida albicans %4,7 (n:1), Candida non albicans %4,7 (n:1)
seklindeydi. Literatiirde yer alan etkenler arasinda ilk sirada koagiilaz negatif
Staphylococci spp. yer almaktadir. Diger patojenler arasinda ise Escherichia coli,

Klebsiella, Enterococcus spp, Candida spp. bulunmaktadir. Carter ve
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arkadaglarinin 5648 pediatrik hasta ile yaptig1 ¢alismada %54 koagiilaz negatif
Staphylococci spp, %20 gram negatif bakteriler ve %3 oraninda da Candida spp
izole edilmistir.}?® Yumani ve arkadaslarimnin bir yenidogan yogun bakim servisinde
196 yenidogan ile yaptiklar1 ¢alismada ise %85 koagiilaz negatif staphylococci,
%2,5 Escherichia coli, %2,5 Staphylococcus aureus,%2,5 Bacillus cereus, %2,5
Klebsiella pneumoniae, %2,5 Serratia marcescens, %2,5 Candida albicans tiremesi
saptanmustir.t?®

Calismamizda hastalrin TPN’deki almakta olduklar1 protein, lipid ve
dekstroz miktarlari ile kateter iliskili infeksiyon arasinda korelasyon yapildiginda
giinliik alinan protein ve dekstroz miktariin kateter iliskili infeksiyon gelisimine
etkisi olmadig1 goriildii. Ancak lipid miktari ile kateter iligkili infeksiyon arasinda
zayif diizeyde bir korelasyon saptand1 (1:0,181 p: 0,001). Lipid iceren parenteral
sollisyon kullanilan hastalarin %10,9’unda (n:14) kateter iliskili infeksiyon
saptanirken lipid icermeyen soliisyon verilen hastalarin yalnizca %3,3’ilinde (n:7)
saptandu. Lipid i¢eren parenteral nutrisyon ile beslenen hastalarda Candida albicans
ve Candida non albicans iiremesi olurken lipid icermeyen soliisyonlarla beslenen
hastalarda candida liremesi olmamas1 dikkat ¢ekiciydi. Ancak iiremesi olan toplam
hasta sayisinin az olmasit nedeni ile istatistiksel olarak anlamli olarak
degerlendirilmemistir.

Kateter iliskili infeksiyon ile parenteral nutrisyon igerigi arasindaki iligkiyi
arastiran bircok ¢alisma bulunmaktadir. Ornegin lipid icermeyen TPN alan 2023
hasta ile lipid igceren TPN alan 2646 hastanin karsilastirildigi bir caligmada kateter

iligkili infeksiyonunun insidansi agisindan bir fark saptanmamustir. Ancak bu
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calismada infeksiyon etkenleri agisindan iki grup arasinda fark olup olmadigi
degerlendirilmemis, bu nedenle liremelerin ne kadarinda Candida’nin etken oldugu
degerlendirilememistir.?” Son yillarda yapilan in vitro bir ¢aligmada C. Albicans
liremesi iizerine lipid emiilsiyonlarmin etkisi olmadig1 gosterilmistir.}?® Kuwahara
ve arkadaslarinin yaptig1 baska bir ¢caligma ise parenteral nutrisyon soliisyonlarinin
kateter iliskili infeksiyon insidansini ve lipid olsun ya da olmasin 6zellikle Candida
{iremesini arttirdig1 yoniinde sonuclanmustir.!?® Parenteral nutrisyon icerisindeki
lipid suliisyonlar1 ile kateter iliskili infeksiyon etkeni olarak Candida iiremesi
arasindaki iliski heniiz netlik kazanmamistir, bu konuda daha fazla c¢alisma
yapilmasina ihtiya¢ vardir.

Ureyen mikroorganizma ne olursa olsun hastalarin parenteral nutrisyon ile
besleniyor olmasi kateter iliskili infeksiyon agisindan 6nemli bir risk faktorii oldugu
yadsiamaz bir gergektir. Giiniimiiz teknolojisi ile optimum el hijyeni ve maksimal
bariyer onlemleri kullanilarak kateter iliskili infeksiyon insidansi azaltilabilir.

Sonug olarak, bu calismada literatiirdeki diger ¢alismalarla paralel olarak
TPN igerigindeki dekstroz ve protein konsantrasyonlarinin artmasinin kolestaz
sikligini, lipid konsantrasyonunun artmasinin ise infeksiyon sikligini artirabildigi
gosterilmigtir. Protein miktarindaki artis ile tromboflebit gelisme riskindeki

gosterilen artisin daha ileri aragtirmalar ile desteklenmesi gereklidir.
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7. 0ZET

Bu calismada 2000-2013 yillar1 arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesinde yatan ve total parenteral niitrisyon alan ¢ocuklarda goriilen
komplikasyonlarin insidansinin belirlenmesi amaglanmigtir. Hastalara ait veriler,
Gazi Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi biinyesindeki Ped. Metabolizma boliimii
ve hastane arsivi ile birlikte internet ortamindaki hastane bilgi sisteminden elde
edildi.

Calisma sonucunda hastalarda %15,7 (n:54) kolestaz, %6,2 (n:21) kateter
iligkili infeksiyon, %3,2 (n:11) periferik tromboflebit, %2,6 (n:9) santral kateter
trombozu, %1,5 (n:5) mekanik komplikasyonlar ve %1,2 (n:4) alerjik reaksiyonlar
saptandi1. Hastalar elektrolit anormallikleri ve glisemi agisindan da degerlendirildi.
Sonugta 9%6,1 hipoglisemi, %70,1 hiperglisemi, %33 hiponatremi, %11,6
hipernatremi, %31 hipokalemi, %13,3 hiperkalemi, %65,8 hipokalsemi, %3,2
hiperkalsemi, %58,8 hipofosfatemi, %6,4 hiperfosfatemi, %13 hipomagnezemi ve
%1,2 hipermagnezemi gelistigi goriildi. Calismamizda kateter iliskili infeksiyon
etkeni olarak %52,3 Staphylococcus epidermidis, %19 Klebsiella spp, %9,5
Staphylococcus aureus, %9,5 Enterococcus spp, %4,7 Candida albicans, %4,7
Candida non albicans iiremesi mevcuttu.

Gelisen komplikasyonlar ile degigkenler arasinda korelasyonlar yapildi.
Glinliik alinan protein (r: 0,107 p: 0,046) ve dekstroz (r: 0,111 p:0,039) miktar ile
kolestaz gelisimi arasinda zayif diizeyde anlamli korelasyon bulundu. ROC curve
analizi yapildiginda giinliik 6 mg/kg/dk’1n istiinde dekstroz verildiginde kolestaz

riskinin arttig1 saptandi. (AUC: 0,62 p:0,05 sensitivitesi %65 spesifitesi %55) Bu
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nedenle TPN uygulamalar sirasinda 6 mg/kg/dk’nin iizerinde dextroz inflizyonu
uygulanmas1 durumunda kolestaz gelisimi agisindan dikkatli olunmas1 gerektigi
diistintilebilir. Ayrica TPN igerisindeki protein miktar1 ile tromboflebit gelisimi
arasinda zayif diizeyde korelasyon oldugu goriildii (1:0,163 p: 0,002). Literatiirde
bu iliskiyi inceleyen ¢aligmaya rastlanmadi. Bu nedenle bu iliskiyi destekleyecek
daha fazla ¢alismaya ihtiyac vardir. Kateter iligkili infeksiyon ve lipid igeren TPN
soliisyonu ile beslenme arasinda da zayif diizeyde korelasyon saptandi. (r:0,181 p:
0,001). Candida tiremelerinin tiimii lipid igeren TPN soliisyonu alan hastalarda
goriildii. Ancak tliremesi olan toplam hasta sayisinin az olmasi nedeni ile
istatistiksel olarak anlamli olarak degerlendirilmedi. Parenteral nutrisyon
igerisindeki lipid suliisyonlar1 ile kateter iligkili infeksiyon etkeni olarak Candida
iiremesi arasindaki iliski heniiz netlik kazanmamustir, bu konuda daha fazla ¢calisma
yapilmasina ihtiyag¢ vardir.

Sonug olarak, bu calismada literatiirdeki diger ¢alismalarla paralel olarak
TPN igerigindeki dekstroz ve protein konsantrasyonlarinin artmasinin kolestaz
sikligini, lipid konsantrasyonunun artmasinin ise infeksiyon sikligini artirabildigi
gosterilmis, ancak protein miktarindaki artis ile tromboflebit gelisme riskindeki

gosterilen artisin daha ileri aragtirmalar ile desteklenmesi gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Total Paranteral Niitrisyon, Komplikasyon, Cocuk
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8. SUMMARY

This study was aimed to determine the incidence of the complications
observed in children who stayed in the Gazi University Medical Faculty Hospital
between 2000 and 2013 and received total parenteral nutrition. The data on the
patients was obtained from the department of Pedagogical Metabolism and the
hospital archive under the body of Gazi University Medical Faculty Hospital, and
the hospital information system in the Internet environment.

At the end of the study, 15.7%(n: 54) cholestasis, 6.2%(n: 21) catheter-
related infection, 3.2%(n: 11) peripheral thrombophlebitis, 2.6%(n: 9) central
catheter thrombosis, 1.5%(n: 5) mechanical complications, and 1.2%(n: 4) allergic
reactions were detected in the patients. The patients were evaluated also in terms of
electrolyte anomalies and glycaemia. As a result, it was observed that 6.1%
hypoglycemia, 70.1% hyperglycemia, 33% hyponatremia, 11.6% hypernatremia,
31% hypokalemia, 13.3% hyperkalemia, 65.8% hypocalcaemia, 3.1%
hypercalcaemia, 58.8% hypophosphatemia, 6.4% hyperphosphatemia, 13%
hypomagnesaemia, and 1.2% hypermagnesaemia developed. 52.3%
Staphylococcus epidermidis, 19%Klebsiella spp, 9.5 Staphlococcus aureus, 9.5%
Enterococcus spp, 4.7% Candida albicans, 4.7% Candida non albicans reproduction
appeared as catheter-related infection factor.

We made correlations between the developed complications and variables.
Weakly significant correlation between the protein received daily (r: 0.107, p:
0.046) and the amount of dextrose (r: 0.11, p: 0.039), and cholestasis development

was found. It was detected that upon performing ROC curve analysis, the risk of
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cholestasis increased when dextrose was given daily over 6 mg/kg/min (AUC: 0.62,
p: 0.05, 65% sensitivity, specificity 55%). Thus, it may be considered that one
should be careful in case of the application of dextrose infusion over 6 mg/kg/min
during TPN applications, in terms of cholestasis development. Further, it was
observed that there was a weak correlation between the protein amount and
thrombophlebitis development in TPN (r: 0.163, p: 0.002). No study which ever
researched this relation was found in the literature. Thus, there is a need for more
studies to support this relation. A weak correlation between catheter-related
infection and nourishment with lipidic TPN solution was detected (r: 0.181, p:
0.001). All of the candida reproductions were observed in patients receiving lipitic
TPN solution. However, since the total number of the patients with reproduction
was low, it could not significantly be evaluated statistically. The relation between
the lipid solutions in parenteral nutrition and Candida reproduction as catheter-
related infection factor has not become clear yet; there is a need for more studies in
this field.

Consequently, it was shown in this study in parallel with the other studies
in the literature that an increase in dextrose and protein concentrations in TPN
content might enhance the cholestasis frequency, while an increase in lipid
concentration might enhance infection frequency; however it is necessary to
support the increase exhibited in the risk of thrombophlebitis development upon an

increase in the amount of protein.
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