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OZET

YOGUN BAKIMDA ENTERAL VE PARENTERAL NUTRiSYON DESTEGI
ALAN HASTA GRUPLARININ BESLENMEYE BAGLI
KOMPLIKASYONLARININ KARSILASTIRILMASI

Yogun bakim hastalarinda niitrisyonel miidahaleler tedavinin ayrilmaz bir
pargasi olmustur. Dogal beslenme yolumuz olan oral alim, yogun bakim hastalarinda
genellikle miimkiin olmamaktadir. Bu sebeple yogun bakim hastalar1 genellikle enteral
veya parenteral yol ile beslenmektedir. Her ne kadar yogun bakimda yatis sirasinda
gelisen komplikasyonlarin engellenmesinde niitrisyonel destegin faydali oldugu
vurgulansa da bu niitrisyon tipleri ile beslenmenin de kendine 6zgii komplikasyonlari
mevcuttur.

Bu c¢alismada amag tedavileri siiresince sadece enteral ve sadece parenteral
niitrisyon destegi altinda olan yogun bakim hastalarinda beslenmeye bagli goriilen
komplikasyonlari, yogun bakim {initesinde kalis siiresi, mekanik ventilatorde kalis
stiresi, nozokomiyal enfeksiyon, sepsis gelisme orani, mortalite ve morbidite agisindan
kiyaslanmasinin retrospektif olarak aragtirilmasidir.

Yogun bakim iinitemizde takip ve tedavi edilen 100 hastanin dosyalar
retrospektif olarak incelendi. Sadece enteral niitrisyon ile beslenen 55 hasta ve sadece
parenteral niitrisyon ile beslenen 45 hasta seklinde iki grup olusturuldu. Yogun bakim
tinitesinden taburcu edilinceye veya exitus oluncaya kadar hastalarin verileri toplandi.
Demografik verileri, yatis nedeni, ek hastalik durumu, yogun bakim yatisin
baslangicinda kaydedilen laboratuar degerleri, toplam izlem siiresince kaydedilen
morbiditeleri ve bunlarin her iki grup arasindaki karsilastirilmalar1 saglandi ve bu iki
grubun kendi i¢lerindeki komplikasyonlar1 incelendi.

Bulgular olarak, enteral niitrisyon ile beslenen hastalarda nozokomial
enfeksiyon gelisme orani, enfeksiyon varligi, sepsis gelisimi, mekanik ventilatorde
kalis siiresi ve yogun bakim {initesi yatis siiresi parenteral niitrisyon ile beslenen gruba
gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu. Yatis nedeni dikkate
alindiginda enteral niitrisyon ile beslenen hastalarin daha ¢ok medikal sebeple,
parenteral niitrisyon ile beslenen hastalarin ise daha ¢ok cerrahi sebeple takip edildigi
goriildii ve bu durum iki grup i¢inde istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti. PN
grubunda mortalite orani daha fazla olmasina ragmen her iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu. Yine her iki grup arasinda hiperglisemi ve hipoglisemi
gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

Bu c¢alismada daha fizyolojik olan ve daha az komplikasyon gelismesi
beklenen enteral yol ile beslenen hasta grubunda nozokomial enfeksiyon gelisme
orani, enfeksiyon varligi, sepsis gelisimi daha yiiksek oranda bulunmustur. Bu
durumun sebebi enteral yol ile beslenen hastalarin cerrahiden ¢ok medikal sebeplerle
takip edilmesi, bunun sonucu olarak da yogun bakim yatis ve mekanik ventilatorde
kalis siiresinin daha uzun olmasi ile iligkili oldugu kanisina vardik. Parenteral yol ile
beslenen hastalarin yogun bakim yatig siiresinin ve mekanik ventilatorde kalis
stiresinin daha kisa olmasinin ise daha siklikla cerrahi sebeple takip edilmelerine bagh
oldugu ve bu nedenle nozokomial enfeksiyon gelisme orani, enfeksiyon varligi, sepsis
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gelisiminin daha az goriildigli disiincesindeyiz. Sonu¢ olarak yogun bakim
hastalarinda mortalite ve enfeksiyon gelismesinde enteral veya parenteral beslenme
yolundan ziyade yogun bakim yatis siiresi ve yatis nedeninin daha etkili oldugu
kanisinday1z.
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SUMMARY

COMPARISON OF NUTRITION RELATED COMPLICATIONS OF
PATIENT GROUPS WHOSE HAD SUPPORTED WITH ENTERAL AND
PARENTERAL NUTRITION IN INTENSIVE CARE UNIT

Nutritional support in intensive care patients have become an indispensible part
of treatment. The oral intake which is a natural nutritional pathway is usually not
possible for intensive care patients. Therefore intensive care patients are usually fed
by enteral or parenteral route. Although emphasizing that nutritional support is
beneficial for preventing complications during to stay in intensive care unit, feeding
with these nutrition types also has its own complications

The aim of this study is to retrospectively investigate the complications related
to nutrition, duration of stay in intensive care unit, duration of stay in mechanical
ventilator, nosocomial infection and sepsis development rate, mortality and morbidity
in intensive care patients who have only enteral and only parenteral nutritional support
during the treatment.

The files of 100 patients followed and treated in our intensive care unit were
retrospectively reviewed. Two groups were separated: 55 patients fed only enteral
nutrition and 45 patients fed only parenteral nutrition. Patients data were recorded until
discharged from the intensive care unit or die. The demographic data, cause of
admission, comorbid diseases, laboratory values which recorded at the beginning of
the intensive care stay, morbidities during the stay in intensive care unit and the
comparison of these between two groups were provided and the own complications of
these two groups were examined.

As a result, the rates of nosocomial infection development, presence of
infection, development of sepsis, duration of mechanical ventilation and intensive care
unit stay were found statistically and significantly higher than in patients who fed by
enteral nutrition according to patients who fed by parenteral nutrition. When the reason
for admission to intensive care unit is considered, it was observed that the patients who
were fed by enteral nutrition were followed for mostly medical reasons and the ones
who were fed by parenteral nutrition were followed for mostly surgical reasons, and it
was statistically and significantly higher ratio in the two groups. Although there was a
higher mortality rate in the PN group, there was no statistically significant difference
between the two groups. There was also no statistically significant difference between
the two groups according to development of hyperglycemia and hypoglycemia.

In this study, the rate of nosocomial infection development, presence of
infection and sepsis development were higher in the group of patients who were fed
enteral route which is more physiologically and normally expected to develop less
complications. We believe that the reason for this evidence is related to the fact that
the patients who are fed with enteral route are mostly followed up by the medical
reasons than from surgical reasons, and as a result of this, the intensive care unit stay
and duration in mechanical ventilator is longer in the group of enteral nutrition. At the
same time we conclude that patients who are fed parenteral nutrition have shorter
duration of intensive care stay and mechanical ventilator stay is related to mostly



following with surgical reasons, and therefore, the rate of nosocomial infection
development, presence of infection and sepsis development are less common in the
group of parenteral nutrition. As a result, we conclude that intensive care unit stay and
reason for admission are more effective than the route of enteral or parenteral nutrition
in the development of mortality and infection in ICU patients.
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1. GIRIS VE AMAC

Niitrisyon destegi, yogun bakim tedavisinin 6nemli bir parcasidir. Niitrisyonun
immiinolojik fonksiyona, yara iyilesmesine yardimci oldugu, mortalite ve morbidite
oranini etkiledigi saptanmistir. Elektif hastalarda sadece bir destek tedavisi iken yogun
bakim iinitesinde takip edilen kritik hastada dogru sekilde ve zamaninda
uygulandiginda yagama sansini arttirabilmektedir (1).

Dogal beslenme yolumuz olan oral alim, yogun bakim hastalarinda ¢esitli
nedenlerle genellikle miimkiin olmamaktadir. Bu da klinisyenleri farkli niitrisyon yolu
bulmaya yoneltmistir. Sonucta enteral ve parenteral niitrisyon tipleri gelistirilmistir
(2).

Son yillarda, arastirmacilar tarafindan yogun bakim hastalarinda erken enteral
niitrisyon 6nemle vurgulanmaktadir. Enteral niitrisyon (EN); fizyolojik bir yol olmasi,
barsak fonksiyon ve biitiinliiglinii korumasi, daha az komplikasyonlarin goriilmesi ve
maliyetinin diisiik olmasi gibi sebeplerle tercih edilmekte ve onerilmektedir (3).

Son 50 yilda yaymlanan ¢esitli caligmalarda komplikasyonlarin
engellenmesinde niistriyonel destegin faydasinin goriinmesiyle hasta bakiminda
niitrisyonun rolii genel tibbin bir par¢asi olmustur. Bu dénemlerde parenteral yoldan
verilen niitrisyon vurgulaniyordu. O zamandan beri parenteral niitrisyonu (PN) enteral
niitrisyonla karsilastiran birtakim c¢aligmalarda parenteral yolla beslemenin enteral
yola gore daha fazla komplikasyona neden oldugu iizerinde durulmustur (4).

Calismamizdaki amacimiz ise enteral yolla beslenen hastalarda goriilen
komplikasyonlar ile parenteral yolla beslenen hastalarda goriilen komplikasyonlari,
hastanede ve yogun bakim iinitesinde kalis siiresi, mekanik ventilatdrde kalis siiresi,

enfeksiyon gelisme orani, mortalite ve morbidite agisindan kiyaslanmasini hedefledik.



2. GENEL BILGILER

Niitrisyon destegi, yogun bakim tedavisinin rutin bir pargasi olmustur ve yogun
bakim hastalarinda beslenme yetersizliklerinden korunulmasi ve tedavi edilmesinde
hayati bir role sahiptir.

Klinik niitrisyonun bugiinkii bilimsel diizeye erismesi, tarihin ilk ¢aglarindan
baslayarak bir dizi diisiince, arastirma ve teknolojik gelismelerin adim adim ortaya
atilmasi ve uygulamaya konulmasi sonucu, uzun bir siireg iginde olabilmistir. Tarihsel
gelisim gozden gegirildiginde, pek ¢ok bilim adaminin bu ilerlemede payinin oldugu,
her bir gelismenin daha sonrakilere temel olusturacak dnemde oldugunu gérmekteyiz
(5).

Beslenme kalitesi ile prognoz arasindaki iliskiyi ilk vurgulayan Hippokrates
olmustur. M.O. V. yy. da Hippokrates beslenmenin onemine deginmis ve iyi
beslenmenin hastalarda iyilesmeyi kolaylastirdigini belirtmistir. Yeme ve igcme gibi
dogal beslenmenin diginda niitrisyon destegi girisimlerinin ilk defa rektal yoldan
denendigini gormekteyiz. Rektal yolla, su, glukoz ve aminoasit iceren soliisyonlarin
II. Diinya Savagina kadar devam ettigi goriilmektedir (3).

W. His, 1925 yilinda yayinlanan bir yazisinda besin maddelerinin 6zofagusa
verilmesinin ilk kez 1598’de Capivacceus tarafindan uygulandigindan bahsetmektedir
(6). 1843°de iinlii fizyolojist Claude Bernard’in hayvanlara seker eriyikleri inflize
etmesine rastliyoruz (7).

Niitrisyon viicut doku ve organ fonksiyonunun devamlilig1 i¢in gerekli makro
(protein, karbonhidrat ve lipid) ve mikro (vitaminler ve mineraller) besinlerin temin
edilmesi; malnutrisyon ise yetersiz, dengesiz ya da asir1 alimi sonucu, dokularda
yapisal eksikliklerin ve organlarda fonksiyon bozukluklarinin ortaya c¢ikardigi
kompleks bir durumdur (8).

Yogun bakim hastalar1 malniitrisyona girmeye olduk¢a yatkin bir hasta
grubudur ve bu durum nazokomiyal enfeksiyon ve multipl organ yetmezligi gibi
komplikasyonlara yol agarak hem yogun bakimda kalis sliresinin uzamasina, hem de

morbidite ve mortalitede artisa sebep olmaktadir (9), (10). Bundan dolay1 niitrisyon



destegi yogun bakim tedavisinin rutin bir pargasi haline gelmistir ve yogun

bakim hastalarinda beslenme yetersizliklerinden korunulmasi ve tedavi edilmesinde

hayati bir 6neme sahiptir (8).

Yogun bakim hastalarinda niitrisyon desteginin yeterli saglanamadigi

durumlarda;

Yag ve kas dokusu kitlesinin azalmasi ile birlikte kilo kaybz,

Kas giigsiizligi,

Gastrointestinal bozukluklar,

Kardiyak debide, myokard kontraktilitesinde azalma,

Immiin sistemin zayiflamast,

Enfeksiyon riskinin artmasi,

Respiratuar fonksiyonlarda bozulma,

Ventilator destegindeki hastalarda spontan solunuma gegiste sikintilar,
Iyilesme ve hastanede kalig siiresinin uzamasi gibi komplikasyonlar

hastanin prognozunu olumsuz etkileyecegi agikardir.

American College of Chest Physicians (ACCP) tarafindan 1997°de yapilan bir

konsensiis toplantisi ile yogun bakimda nutrisyon destegi saglanmasindaki hedefler

tespit edilmistir (9).

Niitrisyon destegi igerik ve verilis yolu acisindan hastanin klinik durumu
ile uyumlu olmalidir,

Hem makro hem de mikroniitrientlerin eksikliklerinden kag¢inilmali ve
tedavi edilmelidir,

Besin dgeleri hastanin mevcut metabolizmasi ile uyumlu dozda olmalidir,

Niitrisyonun  verilis  sekillerinde  gelisebilecek  komplikasyonlar
Onlenmelidir,

Hastaligin morbiditesini azaltan, kaynaklarin optimal kullanimini hedef

alan bir yol izlenmelidir.

2.1. Enerji Gereksinimi

Beslenme ile alinan substanslarin okside olmalart sonucu agiga ¢ikan enerjinin

kullanimindan yasam igin gerekli enerji elde edilir. Bu enerjinin %40-50’si 1siya



dontiserek kayba ugrarken diger kismi enerji gerektiren hiicresel reaksiyonlar, vital
organlarin c¢alismasi gibi internal is ya da fiziksel aktivite gibi eksternal is igin
gereklidir. Tiim bu olaylarda harcanan enerjiye toplam enerji tiiketimi (TEE) adi
verilir. Normal durumlarda bazal metabolik hiz enerji gereksiniminin biiyiik bolimiinii
olusturur. Bazal enerji tiiketimi (BEE) veya bazal metabolik hiz (BMR) ise yaklasik
12 saat gida almayan, optimal kosullarda, fiziksel ve psisik aktivitede bulunmayan
kisinin tiikettigi enerji olarak tanimlanir. Yatak istirahatindeki bir kisinin harcadigi
enerji miktari ise istirahat enerji tiikketimidir (REE) ki bunun bazal enerji tiikketiminin
yaklagik %10 fazlasi oldugu ve toplam enerji tikketiminin yaklasik %60 1 kadar oldugu
kabul edilir. Saglikli bireylerde TEE esas olarak REE ve aktiviteye bagli enerji
tilketiminden (AEE) meydana gelir. Aktiviteye bagl enerji tiikketimi toplam enerji
tilkketiminin yaklasik %30 u kadardir. AEE fiziksel kapasiteye bagli olup fiziksel
aktivitenin diizeyiyle degiskenlik gosterir. REE asil olarak yagsiz viicut kitlesinin
metabolizmasinin bir iirlinii oldugu icin viicut agirhigi, boy, cinsiyet, yas gibi yagsiz
viicut kitlesi ile iliskili degiskenlere bagimlidir (11), (12) .

Bazal metabolik hiz veya istirahat enerji tiiketimi ise daha ¢ok viicudun
homeostazinin korunmasi i¢in tiiketilen enerji miktarin1 gosterir. Biiyiik cerrahi
girisim gecirmis veya kritik hastalarda enerji gereksiniminin artmis oldugu
hatirlanmalidir. Giiniimiizde hastalarin enerji gereksinimlerini belirlemenin en kesin
yolu solunum gazlarinin degisimi sirasinda oksijen tiikketimi ve CO2 iiretiminin
oOl¢iilmesine dayanan indirek kalorimetridir. Ancak bu yontemin kullanimini kisitlayan
faktorler mevcut olup rutin kullanimi miimkiin olmadig1r i¢in bazi formiiller
kullanilarak enerji gereksinimleri 6n goriilmeye c¢alisilmaktadir. Bu formiiller i¢inde
en ¢ok kullanilan Harris Benedict formiiliidiir. Bu formiille bazal enerji ihtiyaci
hesaplanir ve hastanin metabolik durumuna uygun diizeltme faktorleri ile gercek enerji
ithtiyaci hesaplanabilir (9).

Enerji tiikketimi, metabolik aktivite ile paralellik gosterir. Metabolik aktivite;
yas, cinsiyet, viicut ylizeyi, viicut agirligi, boy, ik, cevresel faktorler, uyku ve
uyaniklik, fiziksel aktivite, besinler, hormonal ve psisik faktorlerin etkisi ile
degiskenlik gosterir. Normal saglikli bir kisinin giinliik enerji tiiketimi 25-30
kcal/kg’dir. Ancak hastalik durumlarinda bu degerden biiyiik sapmalar olabilir (5).



2.2. Niitrisyon Uygulama Yollan

2.2.1. Enteral Niitrisyon

Miimkiinse tercih edilmesi gereken dogal beslenmeye en yakin yoldur. Enteral
yolun etkinligini arastiran ¢aligmalarda, enteral niitrisyonun viicuda, enerji ve protein
saglamadan Ote; barsak biitiinliigliniin korunmasi, bariyer ve immun fonksiyonlarin
stirdiiriilmesi ve bakteriyel translokasyonun oOnlenebilmesi nedeniyle infeksiy6z
komplikasyonlarin azaldig1 gosterilmistir (8), (13), (14). Mevcut bilgiler barsaklarin
fonksiyonel oldugu ve hastanin durumu stabil oldugunda miimkiin oldugunca erken
donemde enteral niitrisyona baslanmasi1 gerektigini gostermektedir (13), (15).

Niitrisyon sirasinda barsaklarin bypass edilmesi sonucu mukozal bariyerde
yapisal ve fonksiyonel olumsuz degisikler olusur. Bu degisiklikler enteral niitrisyon
ile diizeltilebilir. Enteral niitrisyonun yararli etkileri; epitel hiicrelerinin besin 6geleri
ile direkt temasi sonucu hiicre metabolizmalarinin stimiile olmasi, mukozal kan
akiminda artma,

Ig-A sekresyonunda artma, gastrin ve enteroglukagon gibi enterotrofik
hormonlarin saliniminda artma gibi faktorlerden kaynaklanmaktadir (16), (17).

Deneysel ¢alismalar barsak permeabilitesindeki artisin bakteri ve toksinlerin
barsak liimeninden kan dolagimina gectigini gosterdiginden, barsaklarda mukozal
atrofiyi onlemek yogun bakim hastalarinda oldukg¢a énemlidir (18).

Bu kadar genis spektrumlu yararlarimin olmasmma karsi klinik uygulama
sirasinda  Gzellikle kritik hastalarda gastrointestinal motilite bozukluklar1 ve
komplikasyonlar nedeniyle EN pek de kolay uygulanamamaktadir.

Hastanin EN’yi tolere edip etmedigini degerlendirmek amaciyla abdominal
distansiyon, karinda siskinlik ve rahatsizlik hissi, bulanti, kusma, aspirasyon ve
abdominal radyolojik goriintiileme yontemleri kullanilmaktadir.

Kritik hastalarda EN’nin intoleransinda gecikmis gastrik bosalma, sivi ve
elektrolit bozukluklari, konstipasyon, ileus ve kullanilan ilaglar (sedatifler, opioid
analjezikler, katekolamin vazopressorler, alfa 2-—adrenerjik reseptor agonistleri,
antikolinerjikler, kalsiyum kanal blokoérleri, kalsiyum ve demir preparatlari)

suclanmaktadir (3), (7) , (4), (12).



2.2.1.1. Enteral Niitrisyonda Kullanilan Soliisyonlar

Enteral beslenme icin kullanilan soliisyonlar iki temel kategoriye ayrilabilir:

1. Polimerik soliisyonlar [

2. Elemental ve semielemental soliisyonlar [

Her iki grup soliisyonlar standart, hastalik spesifik ve immiinite arttiric1 olmak
tizere li¢ farkli formda iiretilmektedir. Standart formiiller hastanede takip edilen veya
bakim evlerindeki hastalar i¢cin en sik kullanilan soliisyonlardir. Kalori
konsantrasyonlar1 1-2 kcal/mL arasinda degisir. Sivi kisitlanmasi gereken kalp
yetmezligi, renal yetmezlik, asit, hipervolemik hiponatremi mevcutsa veya yiiksek
kalori verilmesi planlaniyorsa yliksek konsantrasyonlu (2 kcal/mL) soliisyonlar tercih

edilebilir (6), (7), (19).

2.2.1.2. Enteral Niitrisyon Endikasyonlari

Kanita Dayalhh Endikasyonlar:

e Etyolojisi ne olursa olsun yemek yemeyen bir hastada malniitrisyon
gelisirse,

e 7 giinden daha uzun oral alimi miimkiin olmayan hasta,

e Yedi giinden daha uzun siire yetersiz gida alima.

Aktiiel Endikasyonlar:

e Siddetli metabolik stress altinda olan ve 5-7 giin veya daha uzun siire gida
alim1 miimkiin olmayan hasta,

e Siddetli travma ve yaniklar,

e Barsak mukozasimin desteklenmesi, atrofinin Onlenmesi, incebarsak
rezeksiyonu sonrasi kompansatuar hipertrofinin stimiilasyonu,

e Sindirim kanalini agik tutarak oral alima hazirlik yapmak.

2.2.1.3. Enteral Niitrisyon Kontrendikasyonlari



Kesin Kontrendikasyonlar

e Non-fonksiyone barsak; anatomik biitiinliigiin bozulmasi, obstriiksiyon,
barsak iskemisi,

e Jeneralize peritonit,

e Ciddi septik sok.

Rolatif Kontrendikasyonlar:

e Beklenen aclik siiresinin kisa olmasi,

e Enteral niitrisyon sirasinda batin distansiyonu,

e Lokalize peritonit, intraabdominal abse, siddetli pankreatit,

e Terminal donemdeki hastalar,

e  Aspirasyon riski olan komadaki hastalar (gastrik yol kullanildiginda),

e 30 cm’den kisa bagirsak (20), (21), (8), (5), (22), (9), (13), (23), (24), (25),
(26), (16).

2.2.1.4. Enteral Niitrisyonun Verilme Yollar1

Nazogastrik yol: Nazogastrik yol kullanilabilmesi i¢in gastrik motilitenin
yeterli olmasi gerekir. 4 haftadan kisa siirecek uygulamalar icin bu teknik
kullanilabilir. Postpilorik niitrisyon i¢in stileli tiiplerin endoskopi ile yerlestirilmesi
onerilmektedir (27).

Perkiitan Yol: Perkiitan endoskopik gastrostomi (PEG) 4-6 haftadan daha
uzun silire enteral niitrisyon uygulanan hastalarda tercih edilmesi gereken bir
yontemdir. Eger aspirasyon riski yliksek ise ve postpilorik beslenme gerekli ise

perkiitan endoskopik jejunostomi (PEJ) yapilabilir (28), (29).



2.2.1.5. Enteral Niitrisyon Komplikasyonlar:

Enteral beslenme hastanin asil tedavisine yardime1 olma ve iyilesme siirecine
katkida bulunma gibi yararlarinin  yaninda uygulamada gereken dikkat
gosterilmediginde bazi riskleri ve komplikasyonlari da olan bir destek tedavisidir.

Bu komplikasyonlar;

-Gastrointestinal komplikasyonlar; diyare, bulanti-kusma, konstipasyon

-Mekanik komplikasyonlar; aspirasyon, tiipiin hatali yerlestirilmesi ile
iligkili komplikasyonlar ve tiip tikanmasi, akut otitis media

-Metabolik komplikasyonlar; hiponatremi, hipernatremi, dehidratasyon,

hiperglisemi, hipoglisemi, hipokalemi, hiperkalsemi, hipofosfatemi’dir (1), (30), (31)

2.2.2. Parenteral Niitrisyon

Besin maddelerinin intravendz olarak verilmesi PN olarak adlandirilir. Enteral
yola ulagilamadiginda veya kullanilamadiginda, ayrica tek basma enteral yol ile
niitrisyonel gereksinimler tam olarak karsilanamadiginda destek amaciyla PN
kullanilir (23). PN ya periferik venler ya da santral venler yolu ile uygulanir. Verilecek
soliisyonun ozmolaritesi 800 mOsm/L'den fazla ise mutlaka santral venler

kullanilmalidir (16).

2.2.2.1. PN’nin Uygulanimi

Enteral yol daha fizyolojiktir. Fakat niitrisyon hedeflerine parenteral yol ile
daha kolay ulasilir. Teknik olarak santral vendz kateteri olan her yogun bakim
hastasina TPN (Total Parenteral Nutrisyon) uygulanabilir. TPN soliisyonuna katilan
her besin 6gesinin dozu hastanin klinik durumundaki degisimlere uygun olup
olmadigini belirlemek i¢in her giin degerlendirilmelidir (32), (23), (33).

TPN igerigi; gerekli olan enerji yag ve karbonhidrattan saglanir. Yag ve
karbonhidratin birbirine olan oraninin en uygun dengesi bilinmemekle birlikte, genel
olarak %?25-40’1 yagdan kaynaklanacak sekilde uygulanir. Karbonhidratlarin 1gr’1 4

keal igerirken, yagin 1 gr’1 9 kcal enerji olusturmaktadir. Bir gram proteinden elde



edilen 4 kcal ise enerji hesaplamasina katilmaz. Tiim enerji gereksinimi yag ve
karbonhidrattan saglanir. PN i¢in kullanilan soliisyonlar su, karbonhidratlar, amino
asitler, yaglar, elektrolitler, eser elementler, vitaminler ve diger ek maddeleri
(gliitamin, insiilin ve heparin) igerirler. Soliisyonlarin igerigi hastanin hesaplanan
kalori ihtiyacina en uygun sekilde se¢ilmelidir (34). PN soliisyonlarinda karbonhidrat
kaynag1 olarak glukoz kullanilir. Verilecek glukoz miktar1 non-proteinkalori
ithtiyacinin yaklasik %60’ 1n1 kapsayacak sekilde belirlenir. Ancak kritik hastalarda
insiilin direnci, diabet, alttayatan hastaligin siddeti, birlikte steroid tedavisi ve verilen
glukozmiktarina bagl olarak %50’yi asan oranda hiperglisemi goriiliir. Bu durumda
insiilin inflizyonuna baslanir ve gerekirse verilen glukoz miktar azaltilir. Tedavide
hedef, kan glukoz diizeyini 70-180 mg/dL arasinda tutmaktir. Hastaya verilecek yag
miktar1 non-protein kalorinin  %40’m1  kapsayacak sekilde wverilir. Lipid
sollisyonlarmin doymus yag asidi icerigi daha diisiik ve esansiyel yag asitlerini
igerenleri (soya bazli uzun zincirli trigliserid, orta zincirli trigliserid veya mix tip)
tercih edilmelidir. Glinliik miktar 0,7-1,5 g/kg/gilin seklinde de verilebilir. Klinik
takipte serum trigliserid diizeyinin 400 mg/dL’nin altinda tutulmasi hedeflenir (4),
(34), (35). Ciddi pulmoner sorunu olan hastalarda CO2 iiretimini azaltmak i¢in enerji
kaynag1 olarak lipid orani arttirilabilir (34).

Hastanin protein ihtiyacini karsilamak i¢in 1,3-1,5 g/kg/giin seklinde dengeli
amino asit soliisyonlar1 verilir. Kritik hastalarda 0,2-0,4 g/kg/gilin glutamin eklenir.
Karaciger (KC) yetmezligi sozkonusu ise dall1 zincirli amino asit soliisyonlar1 tercih
edilebilir. Tiim PN uygulamalarinda giinliik ihtiyact karsilayacak miktarda
multivitaminler ve eser elementler verilmelidir. Hastanin giinliik elektrolit ihtiyaci
giinliik plazma elektrolit diizeyi kontrol edilerek karsilanir (4), (36), (35).

Glukoz intoleransi veya glukoz intoleransi i¢in predispozan faktorii (sepsis,
kortikosteroidler, pankreatit) olmayan hastalarda TPN'ye 40-50 ml/saat hizinda
baslanip hedeflenen hiza ¢ikabilmek i¢in 6 saatte bir doz arttimi yapilabilir. Glukoz
intoleransi olanlarda doz artimlari1 kan sekeri bakilmasi, insiilin uygulanmasi ve glukoz
infiizyonuna adaptasyon olusabilmesi i¢in yeterli siire kalacak sekilde yapilmalidir.
TPN kesilirken de yine 4-6 saat siireyle infiizyon 40-50 ml/saat hizinda uygulandiktan
sonra kesilmeli, yliksek dozlarin uygulanimi sirasinda TPN aniden kesilmemelidir (5),

(32), (23), (33).



PN iki sekilde uygulanabilir:
1. Periferik parenteral niitrisyon (PPN)
2. Santral parenteral niitrisyon (SPN)

Periferik Parenteral Niitrisyon

PPN siklikla beslenme durumu iyi olan hastalarda kisa siireli uygulanan, EN
veya SPN’ye geciste bir koprii olarak kullanilan PN seklidir. Uzun siire enteral
beslenemeyecek, hiperkatabolik kilinigi ve yiiksek kalori ihtiyact olan hastalar PPN
icin uygun hastalar degildir. Daha 6nce SPN uygulanip santral katetere bagh
tekrarlayan sepsis tablosu varligi, enteral beslenmesi miimkiin olmay1p santral yolla
ulagim sorunu varsa, beslenme durumu iyi olup kisa siireli beslenme destegi gereken
ve yiiksek kalori gerekmeyen hastalarda PPN secilecek beslenme seklidir. PPN
uygulanirken kisa periferik kateterler kullanilmamali, verilen soliisyonlarin
osmolalitesi 600 mOsm/L’yi agmamali, kalsiyum igeren soliisyonlar dikkatli verilmeli,
maksimum diliisyon icin periferik kateter genis venlere yerlestirilmeli ve uygulama

bolgesi flebit agisindan sik kontrol edilmelidir (11), (37), (38), (34).

Santral Parenteral Niitrisyon

Hastaya uygulanacak parenteral beslenmenin santral yoldan m1 yoksa periferik
yoldan m1 verilecegi hastaya gerekli kalori miktarina, verilecek total sivi miktar1 ve
PN desteginin tahmin edilen siiresine gore belirlenir (36). SPN icin kullanilacak
kateterin uygun goriilen en kiiclik ¢apta olmasi, tercihen subklavian ven, basilik ven,
brakial ven veya internal juguler vene ultrasound esliginde yerlestirilmesi, tek liimenli
poliiiretan veya silikon olmasi, siki steril sartlar altinda ve egitimli kisiler tarafindan
yerlestirilmesi, islem sonrasinda uygun yontemlerle komplikasyon gelisiminin kontrol
edilmesi Onerilmektedir. Santral kateter yerlestirildikten sonra tikanmamasi igin
heparin veya izotonik soliisyonla yikanmasi, katetere bagli sepsis gelistiginde kateterin
¢ekilmesi ve uygun antibiyotik (kateter ve kan kiiltiirleri sonuglarina gore) tedavisinin
uygulanmasi ve tromboz riski yiiksek hastalara giinliik subkutan heparin tedavisi

onerilmektedir (6), (36), (34).
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2.2.2.2. Parenteral Niitrisyonun Endikasyonlar:

PN i¢in asagidaki kriterlerin en az biri olmalidir.

10.
1.
12.

Saglam ve fonksiyonel kolon olmadan 150 cm’den kisa ince barsak
olmasi, ya da 100 cm’den daha kisa ince barsakla birlikte saglam ve
fonksiyonel kolon varligi, malabsorbsiyon sendromu ve orta-siddetli ince
barsak transplantasyon reddi),

Pankreatit (siddetli akut nekrotizan pankreatit, EN girisimlerinin yetersiz
kalmast),

Enterik fistiil (24 saate 500 mL’den daha fazla fistul outputu varsa oral
alim kisitlanmalidir),

Beslenme ihtiyaclarinin  enteral yolla karsilanamamasi (siddetli
malnutrisyon ya da katabolik durum varligi. 5 giinden daha uzun siire
postpilorik tlip yerlestirilmesine ragmen EN’u beklenmeyen hasta,
beslenme gereksiniminin en az %50’sini 7 giinden daha uzun siire oral
alamayacak hasta, 5 giinden daha uzun siire oral beslenmeyi saglayacak
yolun saglanamayacagi hasta),

Hemodinamik dengesizlik (Sistolik kan basincinin <70 mmHg olmasz,
pressor ajanlarin dozunun arttirilmasi ihtiyaci, ventilator destek ihtiyacinin
artmasi, gastrointestinal intolerans bulgularinin koétiilesmesi),

Diffliz peritonit/siipheli ya da tanimlanmis kontrol edilemeyen barsak
icerigi ya da herhangi bir lenfatik sizint1 olmasi,

Intestinal obstruksiyon, psddoobstruksiyon ve dismotilite sendromu,
Kontrol edilemeyen kusma, diare ya da yiiksek debili ostomi (Diare >500
mL ya da 2 giin boyunca 3’ten fazla barsak hareketleri, giinliik 1000
mL’den daha fazla debili ostomi varligi)

Iskemik barsak varligi,

Masif gastrointestinal kanama,

Perioperatif iist gastrointestinal kanser,

Kemik iligi nakliyle birlikte siddetli bulanti, kusma veya mukozit (6), (7),
(36).
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2.2.2.3. Parenteral Niitrisyon Komplikasyonlari

Katatere bagh komplikasyonlar:

-Mekanik komplikasyonlar; kateteri yerlestirememe, yanlis yere yerlestirme,
kateterde tikanma, santral ven trombozu ve/veya tromboemboli, lokal hematom veya
apse, giris yerinden veya tlinelden kanama, arteriyel ponksiyonu veya laserasyon,
kateter embolisi vb,

-Septik komplikasyonlar; kateterden kaynaklanan infeksiyonlar,

-Metabolik komplikasyonlar; hiperglisemi, hipoglisemi, elektrolit
dengesizlikleri, hepatik komplikasyonlardir (31), (39)

2.2.3. Kombine Enteral-Parenteral Niitrisyon

Enteral-parenteral beslenme kombinasyonu kritik hastalarda beslenme

miktarini optimize etmek i¢in sik kullanilan bir stratejidir; ancak bu kombinasyonun

klinik sonuglar1 heniiz genis capta degerlendirilmemistir (40), (41).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu arastirma Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi’nde Anesteziyoloji
ve Reanimasyon Anabilim Dali kapsaminda klinik retrospektif (geriye dontik) bir
aragtirma olarak planlandi.

Karadeniz Teknik Universitesi Klinik Arastirmalar etik kurul onay1 (2015/188)
alindiktan sonra 2012-2014 yillar1 arasindaki donemde Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Yogun Bakim Unitesi’nde takip ve tedavisi yapilan hastalar incelendi.

Calismamizda tiim yogun bakim yatis siireci boyunca sadece enteral ve sadece
parenteral niitrisyon ile beslenen hastalarin demografik verileri, yatis nedeni, ek
hastalik durumu, yogun bakim yatisinin baslangicinda kaydedilen laboratuar degerleri,
toplam izlem siiresince kaydedilen morbiditeleri ve bunlarin her iki grup arasindaki
karsilagtirilmas1 saglandi ve bu iki grubun kendi iglerindeki komplikasyonlari
incelendi.

Calismada hari¢ tutulma kriterleri:

- 18 yasalt1

- Enteral ve parenteral ayni anda beslenen hastalar

- Oral rejim ile beslenen hastalar

- Gebe hastalar

- Yanik hastalar1

- Malignitesi olan hastalar

- Kronik bobrek yetmezligi (KBY) ve diyaliz hastalari

- Agir hepatik yetmezlikli hastalar

- Intoksikasyon hastalar

- Diabetik ketoasidoz koma

- 3 giinden kisa yatis siiresi

- Kardiyak arrest sonrasi resiisite edilmis hastalar

- Glasgow koma skoru (GKS) <4 olan hastalar.



Degerlendirilen
hasta sayisi
(n=418) Cahisma dislanma kriterleri
olan hastalar(n=318)

18 yas alt1 (n:31)

Enteral ve parenteral ayni anda beslenen hastalar (n:45)
Oral rejim ile beslenen hastalar (n:44)

Gebe hastalar (n:10)

Yanik hastalar1 (n:4)

ﬁ Malignitesi olan hastalar (n:37)

KBY ve diyaliz hastalar1 (n:7)

Agir hepatik yetmezlikli hastalar (n:4) Intoksikasyon
hastalar1 (n:28)

Diabetik ketoasidoz koma (n:2)

\ 4 3 giinden kisa yatis siiresi (n:56)
( \ Kardiyak arrest sonrasi resiisite edilmis hastalar (n:29)
Kriterleri GKS <4 olan hastalar (n:21)
karsilayan
hastalar
(n=100)

\ J

é ) e ™

Grup EN:

Enteral Grup PN:
niitrisyon  —— Parenteral
(55 hasta) nutrisyon

(45 hasta)

- J

N J

Sekil 1. Hasta Secimi ve Akis Semasi

2012-2014 tarihleri arasinda diizey 3 yogun bakim {initemizde yatarak takip ve

tedavi edilmis toplam 418 hastanin kayitlar1 incelendi.
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Grup EN: Tiim yogun bakim yatis siiresi boyunca sadece enteral niitrisyon ile
beslenen hastalar

Grup PN: Tiim yogun bakim yatis siiresi boyunca sadece parenteral niitrisyon
ile beslenen hastalar

Caligsma kriterlerini kargilayan toplam 100 hastanin 55’1 EN grubunda olup 45’1
PN grubunda yer aldi.

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik 6zellikleri [yas, cinsiyet, Body
Mass Indeks (BMI)], yatis nedeni [kardiyak, norolojik, respiratuar, sepsis,
gastrointestinal sistem (GIS), travma ve postoperatif], ek hastalik durumlar1 [GIS,
hipertansiyon (HT), koroner arter hastaligi (KAH), konjestif kalp yetmezligi (KKY),
diabetes mellitus (DM), renal, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), norolojik
ve hematolojik], yatis laboratuar degerleri [kreatinin, trombosit, INR (international
normalized ratio), biliriibin, oksijenizasyon durumu (PO2/Fi02), glukoz], APACHE II
(acute physiology and chronic health evaluation II) skorlar1 ve GKS kaydedildi.

Hastalarin toplam izlem siiresince kaydedilen morbiditeler;

- Nozokomiyal enfeksiyon (NKE) gelisimi,

- Anemi (Hemoglobin <7 gr/dL),

- Eritrosit slispansiyon (ES) ihtiyaci,

- Dissemine intravaskiiller koagulasyon (DIC) gelisimi (INR>L,5,
trombosit<100000),

- Renal replasman tedavisi (RRT),

- Hiperbilirubinemi,

- Vazopresor ihtiyaci,

- Septik sok iligkili steroid tedavisi,

- Enfeksiyon varlhigi,

- Sepsis geligimi,

- Septik sok gelisimi,

- Septik soktan ¢ikma durumu,

- 28. giin mortalitesi,

- Tekrar yogun bakim iinitesi (YBU) yatis,

- Tekrar endotrakeal entiibasyon (ETE) uygulanmasi acisindan kayit edildi.
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Septik sok siiresi, mekanik ventilator kalma siiresi, yogun bakim {initesi yatis
stiresi giin olarak kayit edildi.

Enfeksiyon varligi; yogun bakim yatis siiresince enfeksiyon hastaliklari
tarafindan pnomoni, iirogenital sistem enfeksiyonu, kateter enfeksiyonu, protez
enfeksiyonu, santral sinir sistemi enfeksiyonu, gastrointestinal sistem enfeksiyonu,
yumusak ve kemik doku enfeksiyonu tanisi alip antibiyoterapi, antifungal ve antiviral
tedavi alan hastalarda pozitif kabul edildi.

Nozokomiyal enfeksiyon; yogun bakima yatist sirasinda inkiibasyon
doneminde olmayan ve yattiktan 48-72 saat sonra enfeksiyon gelisen hastalarda pozitif
kabul edildi (42).

Sepsis, septik sok gelisimi, septik soktan ¢ikma durumu The Third
International Consensus Definitions for Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3) kriterlerine

gore degerlendirildi (43).

Enteral niitrisyon grubu
EN grubu nazogastrik (NG) ve perkutan (PEG/PEJ) ac¢isindan iki gruba

ayrilarak incelendi.

Enteral niitrisyona bagh komplikasyonlar

1. Mekanik komplikasyonlari
Hatal1 tlip yerlesimi
Aspirasyon pndmonisi

Akut otitis media

Tiip tikanmasi
2.Metabolik komplikasyonlar
Hiperglisemi: Kan sekeri >180 mg/dL

Hipoglisemi: Kan sekeri <70 mg/dL

Hiperkalsemi:

I.derece: 10,5-12 mg/dL
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II.derece: 12,1-14 mg/dL
III.derece: >14 mg/dL

Hipokalemi:

I.derece: 3-3,5 mEq/L
II.derece: 2,5-2,9 mEq/L
[I1.derece: <2,5 mEq/L

Hipofosfatemi:
I.derece: 2-2,5 mg/dL
[I.derece: 1-1,9 mg/dL
[II.derece: <1 mg/dL

Hiponatremi:

I.derece: 130-135 mEq/L
I[I.derece: 125-129 mEq/L
[I.derece: <125 mEq/L

Hipernatremi:

I.derece: 145-150 mEq/L
[I.derece: 151-155 mEq/L
III.derece: >155 mEq/L

3.Gastrointestinal komplikasyonlar

Bulant1

Kusma

Diyare: glinde 3 seferden fazla yumusak sivi digskilama

Kabizlik: hafta da 3 seferden az diskilama olarak degerlendirildi.

17



Parenteral niitrisyon grubu

Parenteral niitrisyona bagh komplikasyonlar

1. Katatere bagh komplikasyonlari

- Mekanik;

Pnomotoraks

Hemotoraks

Brakial pleksus yaralanmasi
Arter ponksiyonu

Apse, hematom

Kateterin tikanmasi

Tromboembolizm

- Septik;
Kateter iliskili sepsis

2. Metabolik komplikasyonlar
Hiperglisemi: Kan sekeri >180 mg/dL
Hipoglisemi: Kan sekeri <70 mg/dL

Hipernatremi:

I.derece: 145-150 mEq/L
[I.derece: 151-155 mEq/L
III.derece: >155 mEq/L

Hipokalemi:

I.derece: 3-3,5 mEq/L
II.derece: 2,5-2,9 mEq/L
[II.derece: <2,5 mEq/L
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Hipokalsemi:

I.derece: 7,5-8,5 mg/dL
[I.derece: ,5-7,4 mg/dL
[I.derece: <6,5 mg/dL

Hipofosfatemi:
I.derece: 2-2,5 mg/dL
[I.derece: 1-1,9 mg/dL
[I1.derece: <1 mg/dL

3. Gastrointestinal komplikasyonlar

Karaciger Disfonksiyonu;

Bilirubin;

I. derece: 1,2-2 mg/dL

II.derece: 2,1-5,9 mg/dL

III.derece: 6-12 mg/dL

IV.derece: >12 mg/dL olarak degerlendirildi.

Bilirubin derecelendirmesi Sequential Organ Failure Assessment (SOFA)
skorundaki KC disfonksiyonu degerlendirilmesine gore yapildi (44).

Gelisen mekanik komplikasyonlarin varligi;; EN’ye bagli metabolik
komplikasyonlarin derece ve siireleri, gastrointestinal komplikasyonlarin siiresi;
PN’ye bagli metabolik ve gastrointestinal komplikasyonlarin dereceleri ve siireleri
kayit edildi.

Sadece enteral ve sadece parenteral beslenen, diglama kriterleri tagimayan
hastalarin yogun bakim iinitesinden taburcu edilene veya exitus olana kadarki verileri

kayit edildi.
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3.1. Verilerin istatistiksel Analizi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
istatistik paket programi kullanildi. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda ise
Pearson Ki-Kare testi ve Fisher Exact test kullanildi. Verilerin gruplar arasi
karsilastirmalarinda t testi kullanildi.

Sonuglar %95 giiven araliginda, p<0,05 anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Tablo 1. Sosyo-demografik Ozelliklerin Gruplara Gore Dagilim

Grup EN Grup PN
(n=55) (n=45) p
n % n %
Cinsiyet  Kadin 24 %43,6 16  %35,6 X°=0,673
(K/E) Erkek 31 %56,4 29 %644 p=0,270
Zayif 1 %]1,8 1 22,2
Normal 15 %27,3 12 %26,7 5
(lfgl/\ﬂz) Fazla Kilolu 22 %400 13 %289 i():_(f ;“2386
I. derece Obez 14 %25,5 12 %26,7 ’
II. derece Obez 3 %5,5 7 %15,6

Cinsiyet acisindan EN ve PN grubu arasinda anlamli fark bulunmamistir
(X?=0,673; p=0,270>0.05). EN grubundaki hastalarin 24'iniin (%43,6) kadm, 31'i
(%56,4) erkek; PN grubundaki hastalarin 16'sinin (%35,6) kadin, 29'unun (%64.,4)

erkek oldugu goriilmektedir.

BMI agisindan EN ve PN grubu arasinda anlamli fark bulunmamistir

(X2=3,436; p=0,488>0.05).

Tablo 2. Sosyo-demografik Ozelliklerin Gruplara Gore Dagilimi

Grup EN Grup PN
(n=55) (n=45) t p
Ort Ss Ort Ss
Yas (y1l) 57,420 22,002 56,090 21,001 0,307 0,760
GKS (4-15) 11,090 2,511 11,510 2,625 -0,816 0,417

(Ss : Standart sapma)

Hastalarin yas, GKS ortalamalarinin grup degiskenine gore grup ortalamalari

arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmamastir (p>0,05).



Tablo 3. Baslangic Degerlerinin Gruplara Gore Dagilimi

Grup EN Grup PN
(n=55) (n=45) t p
Ort Ss Ort Ss
APACHE 11 14,150 5,619 15,670 5,947 -1,312 0,193
Kreatinin 1,161 0,847 1,016 0,586 0,972 0,333
Trombosit 190945 105072 224888 236800 -0,955 0,342
INR 1,806 1,525 1,561 0,544 1,025 0,271
Bilirubin 0,898 0,723 1,253 1,429 -1,612 0,134
PaO2/FiO: 297,850 116,613 268,200 107,968 1,308 0,194
Glukoz 164,840 65,634 158,510 49,222 0,535 0,594

Hastalarin baslangic APACHE 11, kreatinin, trombosit, INR, bilirubin,
Pa02/FiO2, glukoz puanlar1 ortalamalarinin grup degiskenine gore istatistiksel agidan

anlamli farklilik bulunmamistir (p>0,05).

Tablo 4. Yatis Nedeninin Gruplara Gore Dagilimi

Grup EN Grup PN
(n=55) (n=45) p
N % n %

Vatis Nedeni | Cermahi 35 %63,6 41 %911 X2=10,243
; Medikal 20 %364 4 %8,9  p=0,001
Kardivak Yok 48 %873 45 %100,0 X2=6,158
y Var 7 %12,7 0 %0,0  p=0,013
Néroloiik Yok 45 %818 44 %978 X2=6,439
) Var 10 %182 1 %2,2  p=0,010
Resniratuar Yok 46 %836 43 %956 X*=3,592
p Var 9 %16,4 2 %44 p=0,055
Yok 51 %927 44 %978 X2=1,329

Sepsis ; ; P
Var 4 %73 1 %22 p=0250
Gis Yok 54 %982 44 %97,8  X2=0,021
Var 1 %1,8 1 %22  p=0,700
Travina Yok 31 %564 26 %57,8  X2=0,020
v Var 24 %436 19 %422  p=0,525
Post O Yok 33 %600 9 %20,0 X=16,256
ostp Var 22 %400 36 %800  p=0,000
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Yatis Nedeni agisindan EN ve PN grubu arasinda anlamli fark bulunmustur
(X?=10,243; p=0,001<0.05). EN grubundaki hastalarin 35'i (%63,6) cerrahi, 20'si
(%36,4) medikal; PN grubundaki hastalarin 41'1 (%91,1) cerrahi, 4'liniin (%38.9)
medikal oldugu goriilmektedir.

Kardiyak nedenli yatis agisindan EN ve PN grubu arasinda anlamli fark
bulunmustur (X?=6,158; p=0,013<0.05). EN grubundaki hastalarin 48’inde (%87,3)
kardiyak yatis nedeni bulunmazken, 7'sinde(%12,7) kardiyak yatis nedeni
bulunmaktadir; PN grubundaki hastalarin higbirinde yatis nedeni olarak kardiyak
neden goriilmemektedir.

Norolojik nedenli yatis agisindan EN ve PN grubu arasinda anlamli fark
bulunmustur (X?=6,439; p=0,010<0.05). EN grubundaki hastalarin 45'i (%81,8) yok,
10'unun (%18,2) var; PN grubundaki hastalarin 44'iiniin (%97,8) yok, 1'i (%2,2) var
oldugu goriilmektedir.

Medikal sebeplerden respiratuar, sepsis ve GIiS ile cerrahi sebeplerden travma
acisindan EN ve PN grubu arasinda anlamli fark bulunmamustir (p>0.05).

Postoperatif nedenli yatis acisindan EN ve PN grubu arasinda anlamli fark
bulunmustur (X?=16,256; p=0,000<0.05). EN grubundaki hastalarin 33'"iniin (%60,0)
yok, 22'si (%40,0) var; PN grubundaki hastalarin 9'unun (%20,0) yok, 36'sinin (%80,0)

var oldugu goriilmektedir.
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Tablo 5. Ek Hastahklarin Gruplara Gore Dagilimi

Grup EN Grup PN
(n=55) (n=45) p
n % n %

Yok 18 %327 16 %356  X2=0.088

Ek Hastalik Var 37 %673 29 %644  p=0,465
G Yok 52 %945 35 %778  X?=6,153
Var 3 %55 10 %222  p=0,014

ot Yok 30 %545 24 %533 X2=0,015
Var 25 %455 21 %467  p=0,532

AN Yok 37 %673 30 %667  X2=0,004
Var 18 %327 15 %333  p=0,558

KKy Yok 44 %800 36 %800  X2=0,000
Var 11 %200 9 %200  p=0,999
- Yok 46 %83,6 34 %756  X=1,010
Var 9 %164 11 %244  p=0225
- Yok 47 %855 39 %867  X2=0,030
Var 8 %145 6  %I33  p=0,549

Yok 51 %927 36 %800  X2=3,545

KOG Var 4 %73 9 %200  p=0,057
Nérolaiil Yok 41 %745 40 %889  X>=3309
Var 14 %255 5 %I1,1  p=0,057

Hematolojik YOk 55 %1000 41 %9LI  X?=5,093
Var 0 %0,0 4 %89  p=0,038

Ek Hastalik agisindan EN ve PN grubu arasinda anlamli fark bulunmamistir

(X?=0,088; p=0,465>0.05). EN grubundaki hastalarin 18' (%32,7) yok, 37'si (%67,3)

var; PN grubundaki hastalarin 16'sinin (%35,6) yok, 29'unun (%64,4) var oldugu

goriilmektedir.

GIS acisindan EN ve PN grubu arasinda anlaml fark bulunmustur (X*=6,153;

p=0,014<0.05). EN grubundaki hastalarin 52'si (%94,5) yok, 3"iniin (%5,5) var; PN

grubundaki hastalarin 35'1 (%77,8) yok, 10'unun (%22,2) var oldugu goriilmektedir.

HT, KAH, KKY, DM, renal, KOAH, ndrolojik hastaliklar agisindan EN ve PN
grubu arasinda anlamli fark bulunmamaistir (p>0.05).

Hematolojik agisindan EN ve PN grubu arasinda anlamli fark bulunmustur

(X?=5,093; p=0,038<0.05). EN grubundaki hastalarm 551 (%100,0) yok; PN

grubundaki hastalarin 41'1 (%91,1) yok, 4'iniin (%8,9) var oldugu goriilmektedir.
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Tablo 6. Toplam izlem Siiresince Kaydedilen Morbiditeler

Grup EN Grup PN
(n=55) (n=45) p

n % n %
. Yok 19 %345 29 %644 X?=8,864
NKE Gelisimi Var 36 %655 16 %356 p=0,003
. . Yok 36 %655 32 %71,1 X2=0,364
Anemi (hemoglobin< 7gr/dL) Var 19 %345 13 %289 p=0.350
£S Thiivact Yok 27 %49,1 23 %51, X2=0,040
Y Var 28 %509 22 %489 p=0,500
DIC Gelisimi (INR>1.5/ Yok 48 %873 38 %844 X2=0,164
Trombosit<100.000) Var 7 %127 7 %I56 p=0,451
Renal Replasman Tedavisi Yok 50 %909 41 %911 X*=0,001
P Var 5 %91 4 %89 p=0,626
W Yok 48 %873 36 %80,0 X2=0,974
p Var 7 %I12,7 9 %200 p=0237
Vasopressor Ihtiyam (dobutamin Yok 28 %50,9 19 %422 X?=0,750
Harig/>5ug/dk) Var 27 %49,1 26 %57,8 p=0,253
. . .. Yok 47 %855 35 %77,8 X°=0,988
Steroid Tedavisi (septik sok i¢in) Var 8 %145 10 %222 p=0231
ey 4 Yok 14 %255 22 %489 X2=5899
y & Var 41 %745 23 %S51,1  p=0,013
Sonili i Yok 21 %382 27 %600 X2=4,720
P 3 Var 34 %61,8 18 %40,0 p=0,024
. L Yok 34 %61,8 28 %622 X?=0,002
Septik Sok Gelisimi Var 21 %382 17 %37.8 p=0,566
. Yok 45 %81,8 38 %884 X?=0,800
Septik Sok Cikma Durumu Var 10 %182 5 %I1,6 p=0273
) L Yok 42 %764 32 %71,1 X?=0,355
28. giin Mortalitesi Var 13 %23,6 13 %289 p=0,356
) Yok 50 %909 43 %956 X2=0,821
Tekrar YBU Yaust Var 5 %90 2 %44  p=0,309
Yok 45 %81,8 40 %889 X2=0,970
Tekrar ETE Var 10 %I82 5 %111 p=0242
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NKE GELIiSiMI

70,00%
60,00% p=0,00
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%

10,00%

0,00%
Grup EN (n=55) Grup PN (n=45)

Grafik 1. Nozokomial Enfeksiyon Gelisimi Acisindan Gruplarin Degerlendirilmesi

NKE gelisimi agisindan EN ve PN grubu arasinda anlamli fark bulunmustur
(X?=8,864; p=0,003<0.05). EN grubundaki hastalarm 19'unun (%34,5) yok, 36'sinin
(%65,5) var; PN grubundaki hastalarin 29'unun (%64,4) yok, 16'sinin (%35,6) var
oldugu goriilmektedir.

Anemi, ES ihtiyaci, DIC gelisimi, renal replasman tedavisi, hiperbilirubinemi,
vasopressor ihtiyaci, steroid tedavisi, septik sok gelisimi, septik soktan ¢ikma durumu,
28. giin mortalitesi, tekrar YBU yatis1 ve tekrar ETE agisindan EN ve PN grubu

arasinda anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).
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ENFEKSIYON VARLIGI

80,00% p=0,013
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Grafik 2. Enfeksiyon Varhgi Acisindan Gruplarin Degerlendirilmesi

Enfeksiyon Varligi acisindan EN ve PN grubu arasinda anlamli fark
bulunmustur (X?=5,899; p=0,013<0.05). EN grubundaki hastalarin 14'{iniin (%25,5)
yok, 41'i (%74,5) var; PN grubundaki hastalarin 22'si (%48,9) yok, 23"iniin (%51,1)

var oldugu goriilmektedir.

SEPSIS GELISIMi

70,00% p=0,024
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%

10,00%

0,00%
GRUP EN (n=55)  GRUP PN (n=45)

Grafik 3. Sepsis Gelisimi A¢isindan Gruplarin Degerlendirilmesi
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Sepsis gelisimi agisindan EN ve PN grubu arasinda anlamli fark bulunmustur
(X?=4,720; p=0,024<0.05). EN grubundaki hastalarin 21'i (%38.,2) yok, 34'{iniin
(%61,8) var; PN grubundaki hastalarin 27'si (%60,0) yok, 18" (%40,0) var oldugu

goriilmektedir.

Tablo 7. Toplam izlem Siiresince Kaydedilen Morbiditeler

Grup EN Grup PN
(n=55) (n=45) t p
Ort Ss Ort Ss
Septik Sok Siiresi (giin) 3,180 6,821 2,370 5,447 0,636 0,526
Mekanik Ventilator Siiresi
(giin) 17,910 21,716 5,360 7,411 3,703 0,000
YBU Yatis Siiresi (giin) 25,040 29,382 8,330 7,227 3,719 0,000

MV SURESI (GUN)

18 p=0,000
16
14
12

10

O N B OO

GRUP EN (n=55) GRUP PN (n=45)

Grafik 4. Mekanik Ventilatorde Kahs Siiresi (Giin) Ag¢isindan Gruplarin
Degerlendirilmesi

EN grubunun mekanik ventilator siiresi (giin) (x=17,910), PN grubu mekanik
ventilatdr stiresinden (giin) (x=5,360) yiiksek bulunmustur (t=3.703; p=0.000<0,05).
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YBU YATIS SURESI (GUN)

30
2 p=0,000
20
15

10

GRUP EN (n=55) GRUP PN (n=45)

Grafik 5. Yogun Bakim Unitesinde Yatis Siiresi (Giin) Acisindan Gruplarim
Degerlendirilmesi

EN grubu YBU yatis siiresi (giin) (x=25,040), PN grubu YBU yatis siiresinden
(glin) (x=8,330) yiiksek bulunmustur (t=3.719; p=0.000<0,05).
Hastalarin septik sok siiresi karsilastirildiginda grup ortalamalar1 arasinda

istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmamistir (p>0,05).

ENTERAL NUTRISYONA BAGLI KOMPLIKASYONLAR

1. Mekanik Komplikasyonlar

Tablo 8. Enteral Niitrisyona Bagh Mekanik Komplikasyon

Grup EN

0
(n=55) &
Mekanik Komplikasyon 12 21,8
Hatali Tiip Yerlesimi 0 0
Aspirasyon Pnomonisi 5 9,1
Akut Otitis Media 0 0
Tiip Tikanmasi 10 18,2

EN grubunda; 12 (%21,8) hastada mekanik komplikasyon goriildii. Hatali tlip
yerlesimi ve akut otitis media higbir hastada goriilmedi. 5 (%9,1) hastada aspirasyon

pnomonisi, 10 (%18,2) hastada tiip tikanmasi1 goriildii.
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2. Metabolik Komplikasyonlar

Tablo 9. Enteral Niitrisyona Bagh Metabolik Komplikasyon

G(I;lufsg\l Stire (giin)
Goriilen Goriilme Ortalam

kisi sikhig a Ss

sayisl (%)
Hiperglisemi >180 mg/dL 41 74,5 5,07 4,49
Hipoglisemi <70 mg/dL 18 32,7 2,78 2,84
Hipernatremi 24 43,6
Hipernatremi 1.derece 145-150 mEq/L 24 100 5,58 5,50
Hipernatremi 2.derece 151-155 mEq/L 9 37,5 3,22 2,49
Hipernatremi 3.derece >155 mEqg/L 4 16,6 3,00 1,41
Hiponatremi 24 43,6
Hiponatremi 1.derece 130-135 mEg/L 23 95.8 5,35 5,94
Hiponatremi 2.derece 125-129 mEq/L 8 333 4,75 3,33
Hiponatremi 3.derece <125 mEq/L 4 16,6 3,50 5,00
Hiperkalsemi 2 3,6
Hiperkalsemi 1.derece 10,5-12 mg/dL 2 100 4,00 2,83
Hipokalemi 33 60
Hipokalemi 1.derece 3-3,5 mEq/L 32 96,9 4,34 3,05
Hipokalemi 2.derece 2,5-2,9 mEq/L 18 54,5 2,74 2,7
Hipokalemi 3.derece <2,5 mEq/L 6 18,1 2,67 2,73
Hipofosfatemi 13 23,6
Hipofosfatemi 1.derece 2-2,5 mg/dL 11 84,6 2,64 1,43
Hipofosfatemi 2.derece 1-1,9 mg/dL 6 46,1 2,00 0,89
Hipofosfatemi 3.derece <1 mg/dL 1 7,6 1,00 -

EN grubunda; 41 (%74,5) hastada hiperglisemi,

hipoglisemi goriildii.

Hipernatremi 24 (%43,6) hastada,

18 (%32,7) hastada

hiponatremi 24 (%43,6) hastada,

hiperkalsemi 2 (%3,6) hastada, hipokalemi 33 (%60,0) hastada, hipofosfatemi 13

(%23,6) hastada goriildii.
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3. Gastrointestinal Komplikasyonlar

Tablo 10. Enteral Niitrisyona Bagh Gastrointestinal Komplikasyonlar

Grup EN

(n=55) Siire (giin)
Goriilen kisi  Goriilme sikhigi Ortalama Ss
sayisi (%)
Bulant1 27 49,1 2,81 2,24
Kusma 18 32,7 2,44 1,82
Diyare 20 36,4 6,10 4,41
Konstipasyon 37 67,3 9,43 6,92

EN grubunda; 27 (%49,1) hastada bulanti, 18 (%32,7) hastada kusma, 20
(%36,4) hastada diyare, 37 (%67,3) hastada konstipasyon goriildii.

Tablo 11. Enteral Niitrisyon ile Hastalarin Beslenme Sekli

Grup EN (n=55) Goriilme siklig1 (%)
NG 48 87,3
Perkutan (PEG/PEJ) "/ 12,7

EN grubundaki 55 hastanin 48’1 (%87,3) NG ile, 7’si (%12,7) perkutan
(PEG/PE]J) ile beslendi.

PARENTERAL NUTRiISYONA BAGLI KOMPLIKASYONLAR

1. Katetere Bagh Komplikasyonlar

Tablo 12. Parenteral Niitrisyona Bagh Mekanik Komplikasyon

Grup PN (n=45) Goriilme siklig1 (%)

Mekanik Komplikasyon 6 13,3
Pnomotoraks 1 2,2
Hemotoraks 0 0
Brakial Pleksus Yaralanmasi 0 0
Arter Ponksiyonu 1 2,2
Tromboemboli 0 0
Apse /Hematom 2 4,4
Kateter Tikaniklig 2 4.4

PN grubundaki 45 hastanin 6’sinda (%13,3) mekanik komplikasyon goriildii.
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Tablo 13. Parenteral Niitrisyona Bagh Septik Komplikasyonlar

Grup PN (n=45) Goriilme siklig1 (%)
Kateter Iliskili Sepsis 3 6,7

PN grubundaki 45 hastanin 3’iinde (%06,7) Kateter iliskili sepsis goriildii.

2. Metabolik Komplikasyonlar

Tablo 14. Parenteral Niitrisyona Bagh Metabolik Komplikasyon

Grup PN

(n=45) Stire (giin)
Goriilen Goriilme
kisi sikhig1 Ortalama Ss

sayis1 (%)
Hipoglisemi <70 mg/dL 14 31,1 3,14 3,94
Hiperglisemi >180 mg/dL 30 66,7 3,40 2,59
Hipernatremi 17 37,8
Hipernatremi 1.derece 145-150 mEq/L 17 100 3,06 2,02
Hipernatremi 2.derece 151-155 mEq/L 9 52,9 1,89 0,78
Hipokalemi 29 64,4
Hipokalemi 1.derece 3-3,5 mEqg/L 29 100 2,83 3,45
Hipokalemi 2.derece 2,5-2,9 mEq/L 12 41,3 1,65 1,69
Hipokalemi 3.derece <2,5 mEq/L 1 3,4 0,50 1,58
Hipokalsemi 29 64,4
Hipokalsemi 1.derece 7,5-8,5 mg/dL 29 100 2,31 1,29
Hipokalsemi 2.derece 6,5-7,4 mg/dL 5 17,2 1,80 0,84
Hipokalsemi 3.derece <6,5 mg/dL 1 3,4 2,0 -
Hipofosfatemi 7 15,6
Hipofosfatemi 1.derece 2-2,5 mg/dL 7 100 3,29 2,56
Hipofosfatemi 2.derece 1-1,9 mg/dL 3 42.8 1,67 1,15

PN grubunda; 14 (%31,1) hastada hipoglisemi, 30 (%66,7) hastada
hiperglisemi gortildii.

Hipernatremi 17 (%37,8) hastada, hipokalemi 29 (%64,4) hastada, hipokalsemi
29 (%64,4) hastada, hipofosfatemi 7 (%15,6) hastada goriildii.
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3. Gastrointestinal Komplikasyonlar

Tablo 15. Parenteral Niitrisyona Bagh Gastrointestinal Komplikasyonlar

Grup PN . ..
(n=45) Stire (giin)
Goriillen  Goriilme
kisi sikhig Ortalama Ss
sayis1 (%)
KC Disfonksiyonu (Biliriibin) 13 28,9
KC Disfonksiyonu 1. derece 1,2-2 mg/dL 9 69,2 2,44 1,33
KC Disfonksiyonu 2. derece  2,1-5,9 mg/dL 7 53,8 3,71 2,81
KC Disfonksiyonu 3. derece 6-12 mg/dL 2 15,3 3 2,83
KC Disfonksiyonu 4. derece >12mg/dL 1 7,6 7 -

PN grubunda; 13 (%28,9) hastada KC disfonksiyonu goriildii.

Tablo 16. EN ve PN ile Beslenen Hastalarin Ortak Metabolik Komplikasyonlarinin

Karsilastirilmasi
Grup EN Grup PN
(n=55) (n=45)
Goriilen Goriilme Goriillen Goriilme p
kisi sikhigi Kkisi sikhig
sayisi (%) sayisl (%)

Hipoglisemi Yok 37 %67,3 31 %68,9  X?=0,030

Var 18 %32,7 14 %31,1 p=0,863
Hiperglisemi Yok 14 %25,5 15 %33,3  X?=0,746

Var 41 %74,5 30 %66,7 p=0,388
Hipernatremi Yok 31 %356.,4 28 %62,2  X?=0,351

Var 24 %43,6 17 %37,8 p=0,553
Hipofosfatemi Yok 42 %76,4 38 %84,4  X’>=1,010

Var 13 %23,6 7 %15,6 p=0,315

Hipoglisemi, hiperglisemi, hipernatremi ve hipofosfatemi agisindan EN ve PN

gruplar1 arasinda anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).
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Tablo 17. Toplam Hasta ile 28. Giin Mortalitesi Olan Hastalarin Baslangic APACHE II
Skoru Acisindan Karsilagtirilmasi

Tiim hastalar 28. giin mortalitesi olan

_ hastalar
Ort Ss Ort Ss
APACHE 11 14,83 5,789 18,23 5,458 -2,698 0,008

28. Giin mortalitesi olanlarin APACHE II ortalamas1 18,23 + 5,46 ile toplam
100 hastanin APACHE II ortalamas1 14,83 + 5,79 arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli yiiksekti (p=0,008).

Tablo 18. EN ve PN Gruplarinin 28. Giin Mortalitelerinin APACHE II Skoruna Gore

Karsilastirilmasi
Grup EN Grup PN
(n=55) (n=45) P
APACHE 11 14,150+5,6 15,670+5,9 0,193
28. giin mortalitesi %23,6 %28,9 0,356

APACHE 1I ve 28. giin mortalitesi acisindan karsilastirildiginda grup PN’de
bu degerler daha yiiksek bulunmakla birlikte grup EN ve grup PN arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulunmadi.
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5. TARTISMA

Gastrointestinal sistemi (GIS) fonksiyonel olan hastalar igin segilecek
beslenme sekli enteral niitrisyon (EN) olmalidir (32). Parenteral niitrisyon (PN)
gastrointestinal sistemi sinirli absorbsiyon kapasiteli, nonfonksiyonel veya EN’ye
engel bir sorunu olan hastalarin beslenmesini miimkiin kilan énemli bir vasitadir.
Uygun sekilde kullanildiginda hastanin klinik seyrini olumlu etkilemesine ragmen
uygunsuz  kullanimi  enfeksiy6z  komplikasyonlarin  artmasina, metabolik
anormalliklerin olusmasina ve medikal maliyetlerin artisina neden olur. Bizim
calismamizda 100 hastanin 55’ i enteral 45 ‘i parenteral yol ile beslendi (45). Changli
Liu ve ark. tarafindan yapilan 2006-2008 yillar1 arasimi kapsayan c¢alismada 60
pankreatik kanser hastasi ¢aligmaya dahil edilip postoperatif bir grubuna sadece EN
diger grubuna PN verilmis. Hastalarin demografik verilerinden BMI, yas ve cinsiyet
acisindan anlamli farklilik bulunmamistir (46). Bizim calismamizda da demografik
veriler acisindan anlamli farklilik yoktu.

Sheila E. ve ark. tarafindan 2388 hasta ile yapilan randomize bir ¢aligmada
erken beslenmenin EN ve PN arasindaki iligki karsilagtirilmig olup ¢alismaya alinan
hastalarin baslangic APACHE II skorlar1 arasinda anlamli farklilik saptanmamus (47).
Bizim ¢alismamizdaki 100 hastanin da baslangic APACHE II skorlar1 arasinda anlamli
olarak farklilik yoktu.

Grau T. ve arkadaslarinin yapmus olduklar1 40 YBU’nde prospektif kohort bir
calsmada KC disfonksiyonu olan 725 hastada EN ve PN ile beslenen iki farkli grup
karsilastirilmis. Yatis nedeni olarak EN grubunda medikal nedenler daha fazla iken
PN grubunda cerrahi nedenler daha fazla olarak saptanmis (48). Calismamiza katilan
hastalarn YBU’ne yatis nedeni EN ve PN gruplarma gore karsilastirildiginda PN
grubunda cerrahi nedenlerin anlamli olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur.

Tao Y ve arkadaslarinin yapmis olduklari retrospektif bir calismada erken EN
ile PN karsilagtirilmis ve eslik eden hastaliklardan HT, KAH, DM, KC yaglanmasi,
KOAH agisindan anlamli fark bulunmamis (49). Bizim calismamizda eslik eden
hastaliklar olarak GIS, HT, KAH, KKY, DM, renal hastalik, KOAH, nérolojik ve



hematolojik hastalik karsilastirilmis olup sadece GIS ve hematolojik hastalik
agisindan anlamli fark bulunmustur. GIS ve hematolojik hastalik PN ile beslenen
hastalarda daha yiiksek olarak goriildii.

Sheila ve arkadaslarmin yapmis olduklar1 ¢alismada EN ve PN gruplart
arasinda enfeksiy6z komplikasyon agisindan anlamli bir farklilik saptanmamais (47).
Yan X ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 30 randomize kontrollii calismay1 i¢eren
meta-analizde gastrointestinal malignensisi olan 3854 hasta calismaya dahil edilmis
olup postoperatif niitrisyon destegi agisindan karsilastirilmis. EN grubu postoperatif
enfeksiy6z komplikasyon agisindan anlamli olarak daha diisik bulunmus. EN
grubunda solunum yolu enfeksiyonu insidansi ile yara yeri enfeksiyonu anlamli olarak
daha diisiik bulundu (50). Blaser A.R. ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 erken EN ve
erken PN ile beslenen yogun bakim hastalarinin karsilastirildig: bir ¢alismada EN ile
beslenen hasta grubunda enfeksiyon riski anlamli olarak daha diigiik saptand1 (51).
Bizim calismamizda NKI gelisimi (%65,5), enfeksiyon varhig (% 74,5) ve sepsis
gelisimi (%61,8) EN ile beslenen grupta anlamli olarak daha yiiksekti.

Tao Y ve arkadaglarinin yapmis olduklari ¢alismada 185 hastanin 89’u EN ile
96’s1 PN ile beslenmis olup mortalite agisindan karsilagtirildiginda PN grubunda
mortalite anlamli derecede daha yiiksek bulundu (49). Yan X ve arkadaslarinin yapmis
olduklar1 ¢alismada EN ve PN ile beslenen gruplar arasinda mortalite acisindan
anlamli fark bulunmadi (50). Gramlich L. ve arkadaslarinin EN’un yogun bakim
hastalarinda PN’ye tistlinliigiinii arastiran meta analizde iki grup arasinda anlamli fark
bulunmadi (52). Bizim c¢alismamizda 28. giin mortalitesi PN grubunda (%28,9) EN
grubundan (%23,6) daha yiiksek olmasina ragmen iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik gortilmedi.

Tao Y. ve ark. ile Yan X. ve arkadaslarinin EN ve PN ile beslenen hastalar
arasinda yapmis olduklar1 c¢alismada hastanede kalig siiresi agisindan
degerlendirildiginde EN grubunda istatistiksel olarak daha kisa oldugu saptandi (49)
(50). Gramlich L. ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 ¢alismada ise her iki grup
arasinda YBU yatis siiresi ve MV de kalis siiresi agisindan degerlendirilme yapilmus
ve iki grup arasinda anlamli farklilik bulunmadi (52). Grau T. ve arkadaglarinin yapmis
olduklar1 calismada ise YBU’nde yatis siiresi ve MV de kalis siiresi EN ile beslenen
grupta anlaml olarak yiiksek bulundu (48). Bizim calismamizda da YBU’nde yatis
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stiresi ve MV’de kalis siiresi EN ile beslenen grupta daha yiiksek olup Grau T. ve
arkadaglarinin ¢alismasi, calismamizi destekler nitelikteydi. Bu durumun sebebi
enteral yol ile beslenen hastalarin cerrahiden ¢ok medikal sebeplerle takip edilmesi,
bunun sonucu olarak da yogun bakim yatis ve mekanik ventilatorde kalis siiresinin
daha uzun olmasi ile iliskili oldugu kanisina vardik. Parenteral yol ile beslenen
hastalarin yogun bakim yatis siiresinin ve mekanik ventilatorde kalis siiresinin daha
kisa olmasinin ise daha siklikla cerrahi sebeple takip edilmelerine bagli oldugu ve bu
nedenle nozokomial enfeksiyon gelisme orani, enfeksiyon varligi, sepsis gelisiminin
daha az goriildiigii diisiincesindeyiz.

Yapilan ¢alismalarda kateter yerlesimine bagli pndomotoraks, arter ponksiyonu,
yanlis yerlesim, enfeksiyon, trombofilebit ve tromboz nadir komplikasyonlar olarak
belirtildi (53) (54) (55) (56) (57). Grove JR. ve arkadaslarinin yapmis olduklari
periferal ve santral kateter yerlesimli parenteral beslenen hastalarda kateter iliskili
vendz tromboz periferik yerlesimli olanlarda % 3,9 oraninda goriilmiis olup bizim
calismamizda vendz tromboz hastalarin higbirinde goriilmedi (58). Isil C.T. ve
arkadaslarinin 152 olgunun katilmiyla yapmis olduklart retrospektif calismada
reanimasyon tinitesindeki yillik niitrisyon profili degerlendirilmis olup, PN ile
beslenen hastalarda 90,7 sikliginda pndmotorax, %2,6 sikliginda tikanma gorildii
(59). Bizim yapmis oldugumuz ¢alismada PN ile beslenen 45 hastanin %13,3’{inde
mekanik komplikasyon goriilmiis olup; bunlarin %2,2° si pndmotorax, %?2,2’si arter
ponksiyonu, % 4,41 apse/hematom ve % 4,41 kateter tikaniklig1 olarak goriildii.

Sax HC. ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 akut pankreatitli hastalarda erken
PN ile beslenmesi sonucu kateter iliskili enfeksiyon oranlarina bakilmis ve artis oldugu
gdriilmiis (60). Dyson JK. ve arkadaslarinin Kuzey Ingiltere’de eriskin PN ile iliskili
genis capli calismada 192 hasta degerlendirilmis ve kateter iligkili sepsis orani
1,5/1000 kateter giin olarak bulundu (61). Yapilan farkli calismalarda ise kateter
iligkili komplikasyon oran1 hasta popiilasyonu, hastaligin ciddiyeti ve kateterin tipine
bagl degismekle birlikte 1,5-4,9 / 1000 kateter giin olarak bulundu (62) (57) (63).
Bizim ¢aligmamizda ise PN ile beslenen 45 hastanin %6,7 ‘sinde kateter iligkili sepsis
gozlendi.

Yapilan calismalarda enteral beslenmenin metabolik, gastrointestinal ve

mekanik  komplikasyonlarinin  olugabilecegi; mekanik  komplikasyonlardan
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malpozisyon, tiip tikanmasi ve Oliimle sonuglanabilen pulmoner aspirasyon
goriilebilecegi vurgulanmistir (64). Bizim calismamizda da EN ile beslenen 55
hastanin %21,8’inde mekanik komplikasyon gelismis olup bunlarin %9,1’inde
aspirasyon pndmonisi, %18,2’sinde tiip ttkanmas1 gorilmiistiir.

Dyson JK ve arkadaslarinin yaptiklari calismada PN ile beslenen hastalardaki
elektrolit degerlerine bakilmig; hastalarin  %2’sinde hipernatremi, %8’inde
hipokalemi, %9’unda hipofosfatemi oldugu goriilmiistiir (61). Bizim calismamizda
ise PN ile beslenen hastalarin %37,8’inde hipernatremi, %64,4’linde hipokalemi,
%15,6 ‘sinda hipofosfatemi oldugu goriildi. EN ile beslenen hastalarda ise
%43,6’sinda hipernatremi, %23,6’sinda hipofosfatemi goriildii. Hipernatremi ve
hipofosfatemi her iki grup arasinda karsilastirildiginda anlamh farklilik bulunmadi.
Sheila E. ve arkadaslarinin yapmis olduklari ¢alismada da bizim ¢aligmamiza paralel
olarak elektrolit bozuklugu arasinda anlamli farklilik bulunmadi (47).

Sheila E. ve arkadaglarinin yapmis olduklari ¢galismada EN ve PN ile beslenen
iki grubun karsilastirildigi ¢alismada, PN ile beslenen grupta hipoglisemi orani EN ile
beslenen gruba gore anlamli olarak daha azdi (47). Tao Y. ve arkadaslarinin yapmis
olduklar1 ¢alismada ise PN ile beslenen 96 hastanin 32’sinde hiperglisemi goriiliirken
EN ile beslenen 89 hastanin 18’inde hiperglisemi goriilmiis olup aralarinda anlamhi
farklilik gozlenmedi (49). Yapilan caligmalara gore PN ile beslenen hastalarda asiri
glukoz yiiklenmesinin hiperglisemiye neden oldugu vurgulandi (65). Moore ve
arkadaslarinin yapmis oldugu 59 hastanin katilimiyla yapmis olduklari randomize bir
calismada PN ile beslenen hastalarda EN ile beslenen hastalara gore daha yiiksek enerji
ve kan glukoz seviyesinin oldugu goriildii (66). Bizim ¢alismamizda EN ile beslenen
hastalarin %74,5’inde hiperglisemi, %32,7’sinde hipoglisemi goriiliirken; PN ile
beslenenlerin ~ %66,7’sinde  hiperglisemi, %31,1’inde  hipoglisemi  goriildi.
Hiperglisemi ve hipoglisemi acisindan iki grup arasinda anlamli farklilik yoktu.

PN ile iliskili steatozis, kolestazis ve safra tasi gibi gastrointestinal
komplikasyon olan KC disfonksiyonu daha siklikla uzun siireli PN ile beslenen
hastalarda ortaya ¢ikmaktadir. Ayni zamanda serum transaminaz, ALP ve bilirubin
degisikliklerinin de PN kullanimi sonucu ortaya ¢iktig1 bilinmektedir (64). Grau T.ve

arkadaslarinin yapmis olduklar1 ¢alismada PN ile beslenen gruptaki hastalarin
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%30’unda KC disfonksiyonu saptandi (48). Bizim calismamizda da hastalarin
%28,9’unda bu calismaya paralel olarak KC disfonksiyonu gozlendi.

Istl CT. ve arkadaslarmimn yapmis olduklari ¢alismada EN’nin  GIS
komplikasyonlarini incelemis olup kusma %0, 1, aspirasyon %0,7 ve ishal %6,6 olarak
saptandi (59). Park JS. ve arkadaslarinin pankreatikoduodenektomili hastalarin erken
EN ile PN beslenmesini igeren ¢alismada EN ile beslenen hastalarin %5,5’inde kusma,
%S5,5’inde ishal ve %5,5’inde bulanti goriildii (67). Bizim c¢aligmamizda EN ile
beslenen hastalarin %49,1’inde bulanti, %32,7’sinde kusma, %736,4’iinde ishal,
%67,3’linde konstipasyon saptandi. Bu yiiksek oranlarin EN ile beslenen grupta daha
uzun yatis siirelerine bagli oldugunu diisiinmekteyiz.

Metin ZG ve arkadaslarinin yogun bakimda enteral pompa ile beslenen
hastalarda gelisen komplikasyonlar ve etkileyen faktorlerin belirlenmesi ile ilgili
calismada hastalarin %72,5’inin NG ile %27,5’inde ise PEG ile beslenmis olup (68) ,
bizim c¢alisgmamizda ise hastalarin %87,3’linlin NG ile %?2,7’sinin ise perkutan
(PEG/PE)) ile beslendigi goriildii.

Sheila ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada EN ve PN gruplari arasinda
APACHE 1I ve 30. giin mortalitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmadi (47). Blaser ve arkadaslarinin yogun bakim hastalarindaki erken enteral
niitrisyon 1ile ilgili ESICM klinik uygulama kilavuzunda erken EN ve erken PN’yi
karsilastirdiklarinda mortalite agisindan anlamli farklilik bulunmadi (51). Tao Y. ve
arkadaslarinin yapmis olduklar1 ¢alismada EN ve PN gruplan karsilastirilmis olup
APACHE II skorlar1 agisindan anlamli farklilik bulunmadi (49). Bizim ¢alismamizda
28. giin mortalitesi EN ile beslenen hastalarin %23,6’sinda PN ile beslenen hastalarin
%28,9’unda gorildii. Her iki grup baslangi¢ ortalama APACHE II skorlar1 agisindan
karsilastirildiginda EN ile beslenen hastalarin 14,1+£5,6 , PN ile beslenen hastalarin
15,6£5,9 oldugu goriildii. 28. giin mortalitesi ve APACHE II skor ortalamalar1 PN
grubunda daha yiiksek olmasina ragmen her iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik bulunmada.
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6. SONUC

Calismamiz demografik oOzellikleri benzer olan yogun bakim hastalarinda
enteral ve parenteral niitrisyona bagli komplikasyonlar1 karsilastiran retrospektif bir
calismadir. Bizim ¢alismamizda PN grubunda mortalite oranit daha fazla olmasina
ragmen her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulmadik. Enteral yol
ile beslenen hasta grubunda nozokomial enfeksiyon gelisme orani, enfeksiyon varligi,
sepsis gelisimi daha yiiksek oranda bulunmustur. Bu durumun sebebi enteral yol ile
beslenen hastalarin cerrahiden ¢ok medikal sebeplerle takip edilmesi, bunun sonucu
olarak da yogun bakim yatis ve mekanik ventilatorde kalis sliresinin daha uzun olmasi
ile iligkili oldugu kanisina vardik. Parenteral yol ile beslenen hastalarin yogun bakim
yatig siiresinin ve mekanik ventilatérde kalis siiresinin daha kisa olmasinin ise daha
siklikla cerrahi sebeple takip edilmelerine bagli oldugu ve bu nedenle nozokomial
enfeksiyon gelisme orani, enfeksiyon varligi, sepsis gelisiminin daha az goriildiigi
diisiincesindeyiz. Sonug¢ olarak yogun bakim hastalarinda mortalite ve enfeksiyon
gelismesinde enteral veya parenteral beslenme yolundan ziyade yogun bakim yatis

sliresi ve yatis nedeninin daha etkili oldugu kanisindayiz.
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