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ÖZET 

ÖZTÜRK, E. , Bazı Parenteral Nütrisyon Solüsyonlarının Makro Besin Ögesi Ve 

Alüminyum İçeriğinin Belirlenmesi, Hacettepe Üniversitesi, Sağlık Bilimleri 

Enstitüsü, Beslenme Bilimleri Yüksek Lisans Tezi, Ankara, 2019. Parenteral 

nütrisyon (PN) solüsyonlarının alüminyum (Al) kontaminasyonu 30 yılı aşkın 

zamandır bilinmektedir. Al’nin özellikle damar yoluyla alımı dokularda birikime yol 

açmaktadır. Ayrıca sinir sistemi, kas ve iskelet sistemi, solunum sistemi, 

kardiovasküler sistem, hepatobiliyer sistem, endokrin sistem ve üreme sistemi gibi 

sistemlere etki edebilmektedir. Bu çalışmanın amacı Türkiye’de kullanılan PN 

solüsyonlarının Al konsantrasyonlarının yanısıra makro besin ögesi ve enerji 

değerlerinin belirlenmesidir. Çalışmada 8 adet PN1, PN2, PN3, PN4, PN5, PN6, PN7 

ve PN8 isimleriyle kodlanan üç odalı PN solüsyonu incelenmiştir. Alüminyum 

konsantrasyonu, yüksek performanslı sıvı kromatografisi (YPSK) yöntemi ile analiz 

edilmiştir. Solüsyonların protein miktarı Kjehldahl yöntemi, yağ miktarı Soxhelet 

yöntemi ve sulu ekstraksiyon yöntemi ile yapılmıştır. Ayrıca solüsyonlaın nem ve kül 

tayini yapılmıştır. Karbonhidrat kompozisyonu yüzde (%) olarak belirlenmiştir. Enerji 

değeri bomba kalorimetre ile ölçülmüştür. PN solüsyonlarındaki glukoz 

solüsyonlarının ortalama Al konsantrasyonu 16,36±8,31 µg/L, amino asit 

solüsyonlarının ortalama Al konsantrasyonu 4,96±3,73 µg/L, lipit solüsyonunun 

ortalama Al konsantrasyonu 9,09±11,23 µg/L bulunmuştur. PN5 glukoz solüsyonunun 

ve PN2 lipit solüsyonunun Al konsantrasyonu Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) 

tarafından limit olarak kabul edilen 25 µg/L’nin üzerinde tespit edilmiştir. Makro besin 

ögeleri incelendiğinde solüsyonların etiket bilgisi ile analizle belirlenen miktarlar 

arasında protein miktarları için PN1-7 solüsyonlarında istatistiksel açıdan anlamlı bir 

fark yokken (p>0,05) PN8 solüsyonunda anlamlı derecede fark belirlenmiştir 

(p<0,05). Yağ miktarı için Soxhelet yöntemine göre PN1-8 solüsyonlarında istatiksel 

olarak anlamlı fark vardır (p<0,05). Yağ miktarı için sulu hekzan ekstraksiyonu 

yöntemine göre PN2 ve PN5-8 solüsyonlarında anlamlı fark varken PN1, PN3 ve PN4 

solüsyonlarında anlamlı fark yoktur (p>0,05). Enerji değerleri PN1-8 solüsyonları için 

etiket bilgisiyle karşılaştırıldığında istatiksel açıdan  anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p<0,05). Sonuç olarak, literatürde üç odalı kullanıma hazır PN solüsyonlarının Al 

konsantrasyonlarının YPSK ile incelendiği çalışmaya rastlanmamıştır. İncelenen 

solüsyonlardan ikisinde FDA’nın limit olarak kabul ettiği değerden daha yüksek 

miktarda Al konsantrasyonu belirlenmiştir. Ayrıca PN solüsyonlarının makro besin 

ögeleri incelendiğinde enerji değerinin etiket bilgisine göre %30,04, yağ miktarının 

%50,98, protein miktarının %5,23 daha düşük olduğu bulunmuştur. 

 

Anahtar kelimeler: parenteral nütrisyon, alüminyum, alüminyum konsantrasyonu, 

             besin ögesi 
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ABSTRACT 

ÖZTÜRK, E., Determination Of Macronutrient Content And Aluminium 

Content of Some Parenteral Nutrition Solutions, Hacettepe University, Graduate 

School of Health Sciences, Master of Sciences Thesis in Nutritional Sciences 

Program, Ankara, 2019. Aluminium (Al) contamination of parenteral nutrition (PN) 

solutions has been known for over 30 years. Especially vascular intake of Al leads to 

accumulation in tissues. In addition, the nervous system, musculoskeletal, respiratory 

system, cardiovascular system, hepatobiliary system, endocrine system, reproductive 

system can affect these systems. The purpose of this study was to determine the Al 

concentration and macronutrient and energy content of PN solution used in Turkey. In 

this study, 8 all-in-one PN solutions which named PN1, PN2, PN3, PN4, PN5, PN6, 

PN7 and PN8 were examined. Aluminium concentration was analysed by high 

performance liquid chromatography. The protein content of solutions was measured 

by Kjehldahl method, oil content was anaysed by Soxhelet method and oil content was 

measured by aqueous extraction method. Moisture and ash determined. Carbohydrate 

composition is determined as the percentage (%) remaining from protein, oil, moisture 

and ash compositions. Energy value was measured with a bomb calorimeter. It has 

been found that mean Al concentration of glucose solutions of PN solutions was 

16.36±8.31 µg/L, the mean Al concentration of amino acid solutions was 4.96±3.73 

µg/L, the mean Al concentration of the lipid solution was 9.09±11.23 µg/L. The Al 

concentration of a PN5 glucose and PN2 lipid solution is above 25 µg/L, which the 

Food and Drug Administration (FDA) considers to be a limit. When the macronutrients 

were analysed, there was no significant difference in the PN1-7 solutions for protein 

amounts between the label information and the amounts determined by the analysis 

(p>0.05), whereas there was a significant difference in the PN8 solution (p<0.05). For 

the amount of fat, there was a significant difference in the PN1-8 solution according 

to the Soxhelet method (p<0.05). According to the method of aqueous hekzan 

extraction, there was a significant difference in PN2 and PN5-8 solutions (p<0.05), but 

there was no significant difference in PN1, PN3 and PN4 solutions (p>0.05). There is 

a significant difference in energy values for PN1-8 solutions compared to label 

information (p<0.05). In conclusion, it was not finded any studies to examine Al 

concentrations of all-in-one solutions with HPLC in the literature. In two of the 

analysed solutions, a higher concentration of Al was observed than the value accepted 

by the FDA. In addition, nutrients compared to the label information were 30.04% 

lower in energy, 50.98% lower in fat and 5.3% lower in protein. 

Key words: parenteral nutrition, aluminium, aluminium concentration, nutrient 
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1.GİRİŞ 

 1.1. Kuramsal Yaklaşımlar 

 Parenteral nütrisyon (PN) 1960’lı yıllarda kullanılmaya başlanan ve enteral 

beslenmenin uygun olmadığı travma, elektif cerrahi ya da bağırsağın dinlendirilmesi 

gibi durumlarda hastaya gerekli enerji, makro ve mikro besin ögelerini sağlayan tedavi 

yöntemidir (1, 2). PN’de kullanılan elementel besin ögeleri; dekstroz, amino asitler, 

elektrolitler, vitaminler ve genellikle emülsifiye yağ solüsyonları içeren hipertonik 

solüsyonlardır (2). PN, hastanın yağsız vücut kütlesinin korunmasını, immün sistemin 

korunmasını, metabolik komplikasyonların ve oksidatif stresin azalmasını destekleyen 

önemli bir tıbbi beslenme tedavisidir (2). 

 Alüminyum (Al) hafif ve yumuşak bir metal olup yer kabuğunun ağırlıkça 

%8’ini oluşturur (3). İnsan vücudundaki rolü tam olarak bilinmese de biyomoleküler 

reaksiyonlarda önemli rol aldığı düşünülmektedir (3). İnsanların her gün 3 ila 20 mg 

kadar Al aldığı tahmin edilmektedir. Bu miktarın yaklaşık 0,2-0,4 mg’si sudan,    2,5-

13 mg’si yiyecek ve içeceklerden gelmektedir (4). Ayrıca uygulanan tedaviler, 

kozmetik malzemeler, toz gibi etmenlerde Al maruziyetine neden olur (4, 5). Al, gün 

içinde belirli miktarlarda alınmasına rağmen vücutta birikmemekte ve çeşitli 

mekanizmalarla da vücuttan atılımı sağlanmaktadır (4, 6). Sağlıklı bireylerde 

akciğerler, cilt, gastrointestinal sistem (GİS), Al’nin %1’inden azının emilimini 

sağlamakta ve emilen Al ’nin ise %99’u idrar ve az bir miktarı safrayla atılmaktadır 

(7, 8). GİS koruyucu rol üstlenir fakat böbrek yetmezliği, böbrek fonksiyonlarının 

yeterli olgunluğa ulaşmadığı yeni doğan dönemi gibi dönemlerde ve 

komplikasyonlarda bu koruyucu bariyer görevini üstlenen GİS görevini yapamadığı 

ya da uzun süreli parenteral beslenme desteği gibi uygulamalarla bu sistemler 

fonksiyon gösteremediği zaman Al vücutta karaciğerde, kemikte, dalakta, böbrekte ve 

diğer dokularda birikmeye başlar. Ayrıca dokularda biriken Al kas ve iskelet sistemi, 

solunum sistemi, kardiovasküler sistem, hepatobiliyer sistem, endokrin sistem, üreme 

sistemi gibi sistemlere etki edebilmektedir (9-11). Özellikle sinir sistemine etki ederek 

Alzheimer hastalığına, Parkinson hastalığına, diyaliz ensefalopatisine, multiple 

skleroza, otizm spektrum bozukluğuna neden olabilmekte ve toksisiteye yol 

açabilmektedir (4, 11, 12).  
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 PN solüsyonlarının Al toksisitesine yol açtığı 30 yılı aşkın süredir 

bilinmektedir. İlk olarak 1986’da Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) tarafından PN 

solüsyonlarından Al’nin elimine edilmesi gerekliliğine değinilmiştir ve 1991’de 

Amerikan Klinik Beslenme Derneği (ASCN) ve Amerikan Enteral Parenteral 

Beslenme Derneği (ASPEN) tarafından alt sınır değerleri belirlenmiştir (13). 2004’de 

FDA tarafından PN solüsyonlarının ve genel ilave maddeleri olan vitaminlerin, 

minerallerin ve eser elementlerin Al içeriğinin etiketlerde belirtilmesi zorunlu 

kılınmıştır. Bu kararla amino asitler, dekstrozlar, yağ emülsiyonları, steril su, tuz ve 

elektrolit solüsyonları gibi geniş volümlü parenteral solüsyonların Al içeriği 

25µg/L’den az olması gerektiği ve kalsiyum tuzları, potasyum tuzları, sodyum tuzları, 

magnezyum tuzları, çoklu elektrolit solüsyonları, parenteral multivitaminler ve iz 

elementler gibi küçük hacimli parenteral solüsyonların içindeki maksimum Al 

içeriğinin etiketinde belirtilmesi gerekliliği de zorunlu kılınmıştır (8).  

 1.2. Amaç ve Varsayım 

 Bu çalışmada Türkiye’de kullanılan sekiz adet üçü bir arada parenteral 

nütrisyon solüsyonlarının alüminyum konsantrasyonlarının ve makro besin ögesi 

bileşenlerinin incelenmesi hedeflenmiştir. 

 Varsayımlar; 

 1. İncelenen parenteral nütrisyon solüsyonlarının glukoz solüsyonlarının 

alüminyum içeriği 25 µg/L'den farklıdır. 

 2. İncelenen parenteral nütrisyon solüsyonlarının aminoasit solüsyonlarının 

alüminyum içeriği 25 µg/L'den farklıdır. 

 3. İncelenen parenteral nütrisyon solüsyonlarının lipit solüsyonlarının 

alüminyum içeriği 25 µg/L'den farklıdır. 

 4. İncelenen parenteral nütrisyon solüsyonlarının makro besin ögesi etiket 

bilgisi değerleri ve besin ögesi analiz sonucu arasında anlamlı bir fark yoktur.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 2.1. Parenteral Nütrisyon 

 Nütrisyonel gereksinimlerin alımının en güvenli yolu GİS’dir. Fakat GİS’in 

kullanılamadığı, enteral beslenmenin uygun olmadığı travma, elektif cerrahi ya da 

bağırsağın dinlendirilmesi gibi durumlarda hastaya gerekli enerji, makro ve mikro 

besin ögeleri intravenöz yolla verilebilmektedir. Bu terapötik yöntem daha önceleri 

hiperalimentasyon olarak isimlendiriliyor iken günümüzde PN olarak 

isimlendirilmektedir. 

 Parenteral nütrisyonda yapılan uygulamalar PN solüsyonlarının uygulandığı 

damar yolunun ismini alarak iki farklı şekilde isimlendirilmektedir. Periferik 

parenteral nütrisyon (PPN), yedi günden az nütrisyon desteği (ND) alacak hastalarda 

osmoloritesi (<900 mOsmol/L) düşük olacak şekilde hazırlanan solüsyonların 

periferik yoldan hastaya verilmesidir (14, 15). PPN’de solüsyonun ozmolaritesi, pH’sı, 

infüzyon hızı, katater yapısı ve çapı büyük önem arz etmektedir (14). Hiperozmolar 

solüsyonlar tromboflebite neden olabilmektedir ve bu sebeple yedi günden fazla ND 

alacak hastalarda santral venöz yol tercih edilir. Santral venöz yolun tercih edildiği 

parenteral nütrisyona santral parenteral nütrisyon (SPN) denir. SPN’de vena cava 

süperior ya da sağ atrium damar yolu olarak tercih edilmektedir (14-16).  

 PPN perifer damar yolu uygulaması için deneyimli personel gerektirmeyen 

kolay uygulanabilir bir yöntemdir. Giriş yerinde flebit olması durumunda kolay tespit 

edilip önlem alınabilmesi avantaj iken solüsyonların ozmolaritesi, infüzyon hızı gibi 

etmenlere dikkat edilmesi dezavantaj sayılabilmektedir. SPN’de kateterizasyon 

deneyimli tıbbi personel gerektiren bir girişimdir. SPN uygulamalarında 

kateterizasyon kaynaklı oluşan septik komplikasyonlara sebebiyet verebilir. Ancak 

SPN’da yüksek ozmalaritede ve daha yüksek infüzyon hızında hastaya PN solüsyonu 

verilebilmektedir (17, 18). 

 Nütrisyon desteği alacak olan hastalara hazır olarak ticari ürünler 

kullanılabiliyorken, dolum odalarında dolum cihazı ile hastaya özel PN solüsyonları 

hazırlanabilmektedir. Ancak hastane koşulları yeterli olmayan, deneyimli ve eğitilmiş 



4 
 

personeli olmayan ve aseptik dolum odaları olmayan hastanelerde üçü bir arada (ÜBA) 

solüsyonlar sıklıkla tercih edilmektedir (Şekil 2.1). ÜBA solüsyonlar aseptik 

koşullarda, steril solüsyonlardan oluşan, uzun raf ömürlü ticari formülalardır. ÜBA’da 

solsüyonların ayrı bölmelerde bulunması oda ısısında uzun süre depolanmasına olanak 

sağlamaktadır. ÜBA solüsyonlar kullanımdan hemen önce her bir bölmesi patlatılarak 

karıştırılır ve en geç 24 saat içinde hastaya verilmelidir. ÜBA solüsyonlar terapötik ve 

farmasotik olarak hastaya uygun olmalı, mikrobiyal saflığı bozan kontaminantlar ve 

pirojenler içermemeli, doğru oran ve dozda bileşen içermeli ve bu bileşenlerin 

geçimliliği kanıtlanmış olmalıdır (19, 20). Ayrıca solüsyonların içeriği ile etiket bilgisi 

benzer ve eksiksiz olmalı, uygun şartlarda depolanmalı ve uygulanmalıdır (19, 20). 

ÜBA sistemin kullanılmasıyla solüsyonun hazırlanması ve hastaya verilmesi gibi 

aşamalarda maliyet daha azdır. Çoklu şişe uygulamalarına göre ÜBA sistemler kolay 

uygulanabilir olmasının yanı sıra %12-40 oranında tasarruf sağlamakta ve en önemlisi 

kontaminasyonun azalmasını sağlamaktadır (19, 21). Evde ND alan hastalar için de 

kolaylık teşkil etmektedir. Hiperglisemi ve elektrolit dengesizlikleri gibi metabolik 

komplikasyonlarda azalmaya yol açarak monitorizasyon maliyetinde azalma 

sağlamaktadır (19). 

 

Şekil 2.1. Üçü bir arada parenteral nütrisyon solüsyonu  

 2.1.1. Parenteral Nütrisyonun Tarihçesi 

 Parenteral nütrisyon uygulamaları günümüzden yaklaşık 350 yıl öncesine 

dayanmaktadır. Modern anlamda etkinliği kanıtlanmış ilk PN uygulamaları ise 

1900’lü yıllardan beri kabul görmektedir. Damar yolu ile besin bileşeninin verildiği 
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ilk çalışmalardan birinde Sir Cristopher Wren 1668’de köpekler üzerinde alkolün oral 

yolla alımı ile damar yoluyla verilmesi kıyaslandığında benzer etkiler görüldüğünü 

belirtmiştir (22). Dr. Friedrich 1904’te bir erkek hastaya ilk kez yağ, glukoz elektrolit 

ve pepton infüzyonlarını subkutan olarak uygulamıştır ve bu tedavi Dr. Friedrich 

tarafından hasta için zor ve acı verici bir süreç olarak belirtilmiştir (1). Uygulamanın 

yapıldığı dönemde farmasötik ve mikrobiyolojik bilgi yetersizliği, sterilizasyonun 

sağlanamaması, ND’yi olumsuz etkileyen faktörlerdendir. (23). İlerleyen zamanlarda 

ise subklavian venin kanüle edilebileceği gösterilmiştir (24). Dilüe ve geniş hacimli 

solüsyonlar periferik yolla veriliyorken, daha konsantre ve düşük hacimli 

solüsyonların santral yolla verilebilmesi sağlanmış ve bu gelişmeyle beraber konsantre 

solüsyonlar üzerine yoğunlaşılmıştır. İlk başarılı modern klinik beslenme uygulaması 

1968’de Dubrick ve arkadaşları tarafından yavru köpekler ve gastrointestinal 

hastalıklara sahip insanlar üzerinde gerçekleştirilmiştir. Damar yolu ile yapılan bu 

uygulamalarda gelişmenin ve pozitif azot dengesinin sağlandığı rapor edilmiştir (22). 

Uygulamalar sırasında çeşitli formülasyonlar denenmiştir. 1983’de çeşitli lipit, 

dekstroz ve aminoasitlerin karışımları FDA tarafından onaylanmıştır (25).  

 PN solüsyonlar, elementel besin ögeleri, dekstroz, amino asitler, elektrolitler, 

vitaminler ve emülsifiye yağ solüsyonları içeren hipertonik solüsyonlardır. PN, 

hastanın yağsız vücut kütlesinin ve immün sistemin korunmasını, metabolik 

komplikasyonların ve oksidatif stresin azalmasını destekleyen önemli bir tıbbi 

beslenme tedavisi olup multidisipliner ekipler tarafından etkin bir şekilde 

uygulanmaktadır. PN solüyonları, erişim yolları ve uygulama metodları günümüzde 

hala geliştirilmektedir. 

 2.1.2. Parenteral Nütrisyon Solüsyonlarında Enerji 

 Var olan komplikasyonlar, sepsis ve cerrahi girişimler gibi durumların 

oluşturduğu stres ile beraber sitokinler, lenfokinler gibi endokrin sistem hormonları 

etkilenmekte, lipoliz ve glukoneogenezin artmasıyla insülin direnci ve hiperglisemi 

görülebilmektedir. Bu mekanizmaya ek olarak protein sentezi ve proteoliz de 

etkilenmektedir. Bu durum katabolizma, hiper-metabolizmaya neden olabilmekte ve 

vücudun substrat kullanımında değişikliklere yol açabilmektedir. Özellikle glukoz 

bağımlı hayati organların karbonhidrat depolarının devamlılığının sağlanması 
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gerekmektedir. Hastanın gereksinimleri için metabolizmadaki değişiklikler ve var olan 

komplikasyonlar göz önünde bulundurulmalıdır. Enerji alımında amaç negatif enerji 

dengesinin önüne geçmek, doku kayıplarını azaltmak ve/veya önlemek, iyileşme 

döneminde olan hastanın kas kütlesini korumak ve/veya yerine koymak, çocuklarda 

büyüme gelişmeyi sağlamaktır. Hastanın vücut kompozisyonu, malnütrisyon, kritik 

hastalık, stres gibi faktörler göz önünde bulundurularak enerji gereksinimi 

hesaplanmalıdır (19).  

 Enerji harcaması; yaş, cinsiyet, vücut kompozisyonu, bazal metabolizma hızı 

(BMH), besinlerin termik etkisi dikkate alınarak hesaplanır. Bu hesaplama için altın 

standart indirekt kalorimetre olsa da pratikte daha basit hesaplama yöntemleri 

kullanılmaktadır. En sık kullanılan yöntem ise 25 – 30 kcal/kg/gün‘dür (26). Ayrıca 

enerji harcaması hesaplamasında BMH için tercih edilen formül Harris-Benedict ve 

Shofield’in yanı sıra en doğru kestirimde bulunan formül Mifflin-St Jeor denklemi 

olarak kabul görmektedir (26-28). 

 2.1.3. Parenteral Nütrisyon Solüsyonlarında Karbonhidrat  

 Nütrisyon desteğinde, PN için karbonhidratlar protein dışı toplam enerjinin 

%50-60’ını oluşturmalıdır. Enteral nütrisyonda polisakkaritler, oligosakkaritler, 

sükroz, glukoz gibi çeşitli karbonhidrat kaynakları kullanılabiliyorken, PN’de sadece 

glukoz kullanılabilmektedir. Önceleri özellikle diyabetik hastalar için fruktoz ve 

sorbitol, ksilitol gibi polioller PN solüsyonlarında kullanılıyordu. Ayrıca amino 

asitlerin amino grupları ile früktoz ve poliollerin reaksiyona girmemesi yani maillard 

reaksiyonu göstermemesi nedeniyle PN solüsyonlarında karbonhidrat kaynağı olarak 

yer veriliyordu. Fakat yapılan çalışmalarda bazı hastalarda laktik asidoza, ürik asit 

üretiminde artışa, karaciğer yetmezliğine ve ozmotik diüreze yol açtığı ve fruktoz ve 

poliollerin glukoza kıyasla bir üstünlüğünün olmadığı görülmüştür. Bu nedenle 

günümüzde PN solüsyonlarında karbonhidrat kaynağı olarak sadece glukoz 

kullanılmaktadır (29-31). 

 Glukoz vücutta bütün hücreler tarafında kullanılabilen PN solüsyonlarının ana 

karbonhidrat kaynağıdır. Fakat PN solüyonlarındaki glukoz miktarına ve hastanın 

enerji gereksinimine göre solüsyondaki glukozun oranı glukoz metabolizmasını ve 



7 
 

oksidasyon hızını etkilemektedir. Glukoz metabolizması stres durumundan 

etkilenmekte ve glukoz döngüsü 2-3 kat artabilmektedir. Glukoz döngüsünün 

artmasıyla glukoz aerobik glikoliz sonrası laktata dönüşmekte ve laktat, hepatik 

glikoneogenezde kullanılmaktadır. Bu durum sonucunda glukozun oksidasyonu 

glukoz döngüsüyle beraber artmakta, glukoz üretiminde farklı yolaklar üzerinden artış 

görülmekte ve glukoz yüklerindeki artışla ilave bir stres oluşmaktadır (32). 

 Glukoz 3,4 kcal/g enerji verir. Glukoz oksidasyon hızını dengede tutmak için 

günlük alım 7 g/kg’ı geçmeyecek şekilde ve önerilen doz 3,0-3,5 g/kg/gün olacak 

şekilde ayarlanmalıdır. Bunun haricinde sürekli infüzyonla PN alan hastaların 4-5 

mg/kg/dk (0,25-0,30 g/kg/saat), aralıklı infüzyonla PN alan hastalarda ise 8-10 

mg/kg/dk’yı (0,5-0,6 g/kg/saat) aşmayacak şekilde infüzyon hızı ayarlanmalıdır. 

Belirtilen hızların üzerine çıkıldığında glukoz oksidasyon hızı artmaktadır (19). 

 2.1.4. Parenteral Nütrisyon Solüsyonlarında Protein 

 Cerrahi ameliyatlar, travmalar, ateş, yanık, enfeksiyon gibi komplikasyonlar 

negatif azot dengesine neden olabilmektedir. Negatif azot dengesi ve katabolizma 

albümin, prealbumin gibi viseral proteinlerin azalmasına, C-reaktif protein ve 

fibrinojen gibi akut faz proteinlerinin artmasına yara iyileşmelerinde gecikmeye, kas 

dokusu kayıplarına ve kas işlevi bozukluklarına neden olur. PN’de proteinin birincil 

amacı bu negatif azot dengesini önlemektir. Katabolizmanın, negatif azot dengesinin 

önüne geçebilmek için yeterli protein alımı, protein gereksiniminin arttığı durumlarda 

yüksek protein alımı sağlanmalıdır (33). Proteinler 4 kcal/g enerji verir ve protein 

gereksinimi yeni doğanlarda 2,4 g/kg/gün, ilk 6 ayda 1,85 g/kg/gün, sağlıklı genç 

bireyde 0,8 g/kg/gün, hafif katabolizmada 0,6 -1,0 g/kg/gün, orta katabolizmada 1-1,5 

g/kg/gün’dür. Hiperkatabolizma varlığında ise 1,5 – 2,0 g/kg/gün olacak şekilde 

verilir. Bu miktar toplam enerjinin %15-20’sini oluşturmalıdır. Protein gereksinimi 

dengesi sağlanırken aynı zamanda nitrojen dengesi de sağlanmalıdır ve protein dışı 

enerjinin azota oranı 130:1 – 170:1 olmalıdır (19, 33).   

 PN’de kristalize amino asit solüsyonları kullanılır ve amino asit dengesi 

Birleşmiş Milletler Gıda ve Tarım Örgütü (FAO) ve Dünya Sağlık Örgütü (WHO)’nün 
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önerilerine göre ayarlanmaktadır. Bu önerilerde esansiyel aminoasitler yönünden ve 

enerji alımı yönünden yeterli olması ön koşul olarak kabul görmektedir (33).  

 İzolösin, lösin, lizin, metiyonin, fenilalanin, treonin, triptofan, valin esansiyel 

amino asitlerdir ancak anabolik amino asitler de özel durumlarda esansiyel amino asit 

olarak rol oynar. Glutamin yanık, kemik iliği transplantasyonu gibi ciddi katabolik 

hastalıklarda, intestinal sistem bozukluklarında, immün yetmezlikte, ileri derece  

malignansili hastalarda elzem amino asittir (34, 35). Arjinin travma ve travma sonrası 

immün yanıtı iyileştirmede, yara iyileşmesinde görev alan anabolik amino asittir (36). 

Ayrıca dallı zincirli amino asitler olan valin, lösin, izolösin karaciğer hastalıkları, 

sepsis, travmada (37); histidin ve kolin uzun süreli PN’de azot dengesini korumada ve 

protein sentezini iyileştirmede (16); serin böbrek hastalıklarında anabolik amino asit 

olarak rol alan diğer amino asitlerdir (38). Var olan komplikasyona ya da hastalık 

durumuna göre ilgili amino asit solüsyonların içeriği değiştirilebilmekte ve önerilen 

doz miktarında artırılmaya gidilebilmektedir. 

 2.1.5. Parenteral Nütrisyon Solüsyonlarında Lipit 

 Lipitler hücre zarlarının yapısında yer almaktadırlar. Ayrıca inflamatuar 

mediyatörlerin düzenlenmesi, gen ekspresyonu üzerine etki ederek immün süreçlerde 

rol oynamaktadır ve önemli bir enerji kaynağıdırlar (15). Özellikle glukoz intoleransı 

gelişen durumlarda glukozdan gelen enerji yerine kullanılanılır. PN’de travma ve stres 

durumunda lipit oksidasyonunun %25’e kadar arttığı bilinmektedir ve ekzojen yağ 

emülsiyonları, endojen yağ ve şilomikronlar gibi vücutta kullanılmaktadır (39). PN’da 

lipit uygulaması, serbest yağ asitlerinin kullanımını önlemeleri ve yetersiz glukoz 

yanıtına sahip hastalarda enerji kaynağı olmaları adına önem arz etmektedir. Özellikle 

malnütrisyonlu ve cerrahi işlem geçirmiş hastalarda lipit emülsiyonları protein 

koruyucu etki göstermektedir (40). 

 Lipit emülsiyonları PN’de toplam enerjinin %20-40’ını sağlamalıdır. 

Glukozdan sağlanan enerjinin lipitten sağlanan enerjiye oranı 3/1 olacak şekilde 

ayarlanmalıdır. Ayrıca çıkılabilecek maksimum doz 1,0-1,2 g/kg/gün’dür. İnfüzyon 

hızı ˂ 23 mg/kg/dk olacak şekilde ayarlanmalıdır. Verilen enerjinin % 2-4’ü esansiyel 

yağ asitlerinden gelen enerji olmalı ve toplam yağ kompozisyonunun %8-10’unu 
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oluşturmalıdır. Protein dışı enerjinin ise % 40-70’i yağlardan karşılanacak şekilde 

ayarlanmalıdır (15). 

 2.2. Alüminyum ve Kimyasal Özellikleri 

 Al gümüşi-beyaz renkte yumuşak ve şekillendirilebilen bir metaldir. Periyodik 

tabloda 3A grubunun ikinci sırasında bulunur. 13. element olan Al’nin atom numarası 

13, moleküler ağırlığı 26.98 g/mol’dür. Yoğunluğu 2,7 g/cm3‘tür. Erime noktası 660°C 

ve kaynama noktası 2467°C’dir. Alev almaz ve manyetik özellik göstermez 

karakterdedir. Genellikle iki oksidasyon durumunda bulunur: Al(0) ve Al (+3) (41, 42). 

 Al oksijen ve silisyumdan sonra yer kabuğunda en çok bulunan üçüncü 

elementtir ve yer kabuğunun yaklaşık %8’ini oluşturur. Çok reaktif bir element olduğu 

için doğada serbest metal olarak bulunmaz. Oksijen, silisyum, flor gibi diğer 

elementlerle bileşik oluşturmuş halde, doğal olarak bazı minerallerin, madenlerin, 

toprakların, kaya ve killerin yapısında bulunur (43, 44).  

 Al’nin en önemli kaynağı %40-60 alümina (alüminyum oksit) içeren boksittir. 

Diğer kaynakları ise kriyolit, alüminyum florür, fluorspar, korindom ve kaloin 

mineralleridir (45). Çeşitli alüminyum bileşikleri besin eklentileri, ambalajlama, 

renklendiriciler, ilaçlar,  arıtma sistemleri, kâğıt yapımı, ateş söndürücüleri, dolgular 

gibi çeşitli ürünlerde farklı amaçlar için kullanılmaktadır. Ayrıca alüminyum 

alaşımları otomobil, uçak, makine, pişirme kapları, saklama kapları, cam malzeme, 

seramik, lastik, su geçirmez tekstil üretiminde de kullanılmaktadır.  

 2.3. Alüminyum Metabolizması  

 2.3.1. Alüminyumun Emilimi 

 Al emilimi GİS’in sıvı koşullarından özelliklede pH’dan ve var olan kompleks 

ligandlardan etkilenmektedir. Mide pH’sı yaklaşık olarak ikidir. Bu koşullarda Al+3 

olarak kısaltılan Al+3.6(H2O), monomoleküler heksahidrat olarak bulunur ve serbest 

Al olarak adlandırılır (46).  

 Gastrointestinal sistemden Al’nin emilimi tam olarak aydınlatılamamakla 

birlikte ana mekanizmasının hem paraselüler yolla pasif olarak, hem de enterositler 
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boyunca transelüler yolla pasif, kolaylaştırılmış ve aktif transportla gerçekleştiği 

belirtilmektedir. Al’nin emiliminin %1’den düşük olduğu bilinmektedir. Emilen Al 

kanda çeşitli ligandlara bağlanmaktadır. Al vücutta serbest iyon olarak (Al3+.6(H2O)) 

çok az bulunmaktadır ve genellikle organik asitler, amino asitler, nükleotitler, 

fosfatlar, karbonhidratlar ve makro moleküller gibi birçok molekülle kompleks 

oluşturmaktadır (10, 47). 

 Al emildikten sonra plazmada taşınımı transferrin ile olmaktadır ve dokulara 

girişi transferrin aracılı yolaklarla gerçekleştirilmektedir. Fe+2 iyonik formunun 

varlığı, daha emilebilir olmasından kaynaklı olarak Al’nin intestinal emilimini ve 

mukozal hücrelerden kana geçişini azaltmaktadır (48, 49). .Demir (Fe) yetersizliğinde 

transferrinin doygunluğu azaltmakta ve daha fazla Al emilmektedir. Ayrıca Fe 

yetersizliğinde Al’nin dokulardaki yarılanma ömrünün daha uzun olduğu bulunmuştur 

(50, 51). 

 Al’nin aktif transportunun bir kısmı kalsiyumun aktif transportu aracılığıyla 

gerçekleşmektedir ve D vitamini metabolitleri Al emilimini arttırmaktadır. D vitamini 

yetersizliğinde Al emiliminin anlamlı derecede az olduğu görülmüştür (52, 53).  

 Emilim sürecini ayrıca bağırsağın bölümleri, GİS ve kandaki Al 

konsantrasyonu, GİS pH’sı ve diyet faktörleri etkilemektedir (47, 54). Asidik pH’larda 

Al’nin çözünürlüğü daha fazladır ve pH 4’te, pH 7’ye göre daha fazla emilim olduğu 

görülmüştür (54). Proksimal duedenum daha yüksek pH’ya sahip olduğundan 

bağırsakların diğer bölümlerine göre daha yüksek emilime sahip olabileceği 

düşünülmektedir (54). Ayrıca diyetteki Al miktarının artmasıyla Al’nin emiliminde 

artış olmaktadır (55). 

 Birçok meyve ve sebzede doğal olarak bulunan ya da farmasötik ilaçlarda 

bulunan sitrik asit varlığı da Al emilimini artıran faktörlerdendir. Asidik yapısından 

dolayı Al’nin çözünürlüğünü artırarak ve Al ile bağlanıp vücutta taşınabilirliğini 

sağlayıp emilimini artırarak etki ettiği düşünülmektedir (56).  

 Oral yolla alınan Al büyük oranda fosfor emilimini azaltmaktadır. Bu sebeple 

hiperfosfatemi hastalarında Al içeren preperatlar ve tedaviler kullanılmaktadır. Benzer 
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şekilde Al florür emilimini de azaltmaktadır. Buna bağlı olarak fosfor ve florürün fazla 

alımı Al emilimini azaltmaktadır. Ayrıca diyette var olan silikatlar pH 6,6’dan daha 

alkali olan ortamlarda Al’nin başlıca kompleks oluşturduğu fosfatın yerini alır ve 

alüminyumun emilimini azaltır (47). 

 2.3.2. Alüminyumun Doku Dağılımı 

 Al sağlıklı bireylerin dokularında normal olarak 30-50 mg kadar bulunmaktadır 

(57). Akciğer 20 mg/kg, kemik 1 mg/kg, karaciğer ve dalak 1 mg/kg, böbrek 0,5 

mg/kg, kalp 0,45 mg/kg, kas 0,4 mg/kg, beyin 0,35 mg/kg ve kan 0,02 mg/kg Al içerir 

(kemik dokusu kuru ağırlıkta, diğer dokular yaş ağırlıkta ölçülmüştür) (58). Vücut Al 

yükünün kemik %60, akciğer %25, kas %10, karaciğer %3, beyin %1, kalp %0,3, 

böbrek %0,25 ve dalak %0,2’sini oluşturmaktadır (59). Vücut Al yükünün yaklaşık 

yarısı kemiklerde bulunmaktadır. Al ilk önce ve en yüksek miktarda kemiklerde 

birikmekte ve demineralizasyonla kemik dokusundaki Al diğer doku ve organlara 

dağılmaktadır. Kemiklerden sonra en çok Al içeren doku ise akciğerlerdir. Solunum 

yoluyla Al maruz kalmak akciğerde Al birikiminin en önemli etmenlerindendir. Ayrıca 

ciltte, gastrointestinal sistemde, lenf düğümlerinde, böbreküstü ve paratiroit bezlerinde 

de Al bulunmaktadır (60). Diğer dokulardaki Al’nin başlıca kaynağı ise besinlerle, 

suyla, ilaç ve kozmetik malzeme kullanımıyla alımdır. Yaşla birlikte uzun süre 

maruziyet ve birikim olması ve ayrıca Al maruziyetinin artması dokulardaki Al 

konsantrasyonunu artırmaktadır (60, 61). 

 2.3.3. Alüminyumun Vücuttan Atılımı 

 Doku ve organlardaki emilen Al’nin atılımı için primer organ böbrektir ve 

Al’nin yaklaşık %95’i üreyle atılmaktadır (10). Safrayla atım yaklaşık %1 kadardır 

(62). Emilmeyen Al ise feçesle atılmaktadır. Ayrıca ter, cilt, saç ve tırnaklarla da az 

bir miktar atılmaktadır (63). Normal böbrek fonksiyonu olan ve medikal tedavi 

almayan bireylerde idrarla Al atılımı ~50 μg/gün’dür ve yapılan çalışmalarda oral Al 

alımıyla idrarla atılım arasında pozitif korelasyon olduğu belirtilektedir (57). Fakat 

parenteral nütrisyon gibi medikal tedavi alan bireylerde daha fazla Al konsaminasyonu 

olduğu için günlük idrarla atılım 0,1-3,8 mg’ı bulabilmektedir (64). Maruziyet arttıkça 

Al atılımının da arttığı görülmüştür (64). Ayrıca böbreklerden Al atılımı miktarı 
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günlük oral alımla ilişkilendirilmektedir. Besinlerle ve suyla Al alımı arttıkça gastro 

intestinal sistemin koruyucu bariyer etkisi sayesinde feçesle ve böbreklerden idrarla 

Al atılımının arttığı görülmüştür (57). 

 2.4. Alüminyumun Vücut Sistemleri ve Sağlık Üzerine Etkileri  

 2.4.1.  Alüminyumun Kas-İskelet Sistemine Etkisi  

 Al ilk önce ve en yüksek miktarda kemiklerde birikmektedir. Bu birikim 

sonucunda kemiklerde oluşan deminerilizasyonla beraber Al’nin diğer organlara 

özellikle de beyine transferi söz konusudur. Al’nin kemikler üzerine toksik etkisi 

epidemiyolojik, klinik ve deneysel çalışmalarla ortaya konmuştur. Başlıca paratiroit 

hormon (PTH) aktivitesinin azalmasını sağlayarak ve minerilizasyon sürecine etki 

ederek, osteomalazi ve adinamik kemik hastalığı lezyonlarının oluşumuna yol 

açmaktadır. Ayrıca kemik ağrısı, patolojik kırıklar, proksimal miyopati, D vitamini 

tedavisine yanıt vermeme Al kaynaklı kas-iskelet hastalıklarının ortak belirtileridir 

(65). 

 İskelet sistemi üzerine Al’nin direkt etkisi yeni kemik oluşumu hızının 

azalmasını sağlayarak gerçekleşmektedir. Kemik oluşum hızında PTH’nin etkisini göz 

ardı etmek zor olsa da deneysel çalışmalar, PTH’den bağımsız olarak kemik hücreleri 

üzerine direkt etkisinin olduğunu göstermektedir. Al osteoblastların sayısını ve 

aktivitesini azaltarak etki etmektedir. Bu da Al kaynaklı osteomalazi ve adinamik 

kemik hastalıklarına yol açmaktadır (65, 66). 

 Al’nin iskelet sistemine indirekt etkisini PTH konsantrasyonunu azaltarak 

göstermektedir. Al paratiroit bezlerinde birikerek serum PTH seviyesini düşürmekte 

ve düşük PTH yanıtına yol açmaktadır (65, 67). Al maruziyetiyle dokularda 

özelliklede kemiklerde birikimi artar. Dokularda konsantrasyonu artan Al, kalsiyumun 

osteoid içine girmesini engeller ve osteoide giremeyen kalsiyumun serumda artışına 

neden olup dolaşıma geri döner. Bu mekanizma sonucu PTH sentezi ve salınımını 

engellenir ve PTH konsantrasyonu azalır. Klinik çalışmalarda serum Al artışından 

sonra serum kalsiyumda da artışın olduğunun tespit edilmesi bu hipotezi 

desteklemektedir (68, 69) 
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 PN’nin de Al konsatrasyonuna bağlı olarak kemikler üzerine mineral 

metabolizması ile ilişkili olarak etki ettiği düşünülmektedir. D vitamini tedavisiyle 

düzelmeyen, normalin altında kemik formasyon oranı ve osteomalazi ile karakterize 

kemik hastalıklarının, son dönem böbrek hastalığına sahip olan bireyleri etkilediği PN 

ile ilişkili kemik hastalıklarını inceleyen gruplarca tespit edilmiştir. Bu durum 

histolojik olarak diyaliz-osteomalazi ile benzerlik göstermektedir ve PN ilişkili kemik 

hastalıkları olarak adlandırılmaktadır (70, 71). Ayrıca PN solüsyonlarının Al 

içeriklerinin belirgin olarak azaltılmasıyla idrarla kalsiyum atılımının da azaldığı 

görülmüştür (71, 72).  

 2.4.2. Alüminyumun Solunum Sistemine Etkisi 

 Solunumla maruziyet genellikle respiratuvar sistemi etkilemektedir. Sadece Al 

maruziyeti kaynaklı olamamakla birlikte Al’nin respiratuvar sisteme etkileri hırıltı, 

nefes darlığı, öksürük, astım ve bozulmuş akciğer fonksiyonuyla karakterize 

komplikasyonlarla seyretmektedir (10). Yapılan hayvan çalışmalarında Al’nin 

bronko-alveolar lavaj sıvısında makrojaf proliferasyonuna ve granülomatoz 

reaksiyonlarına neden olduğu tespit edilmiştir. Granülomatoz reaksiyonlar ise bazı 

çalışmalarda pnömoni ile ilişkilendirilmektedir (11). Yapılan çalışmalarda Al toz ve 

dumanına maruz kalanlarda kalmayanlara göre daha yüksek serum ve üriner Al 

konsantrasyonu söz konusudur (73). Özellikle Al endüstrisinde çalışanlarda Al içerikli 

toz dumanını daha sık solumalarından kaynaklı olarak astım benzeri semptomlar 

görülmektedir (10).  

 2.4.3. Alüminyumun Kardiovasküler Sisteme Etkisi 

 Epidemiyolojik çalışmalarla Al’ye maruz kalan sanayi çalışanlarında 

kardiovasküler hastalıklarla ilişkili bir artış tespit edilmemiştir (11, 74). Deney 

hayvanları üzerinde yapılan çalışmalarda da Al’ye maruz kalmaları sonucu kalp 

dokularında histolojik bir değişiklik görülmemiştir (75). Fakat kalp dokusunda 

özellikle miyokardiyal hücrelerin lizozomlarında Al biriktiği tespit edilmiş olup 

bununla beraber miyokardiyumda Al birikimi görülmüştür. Ayrıca diyaliz hastalarında 

rastlanan kardiyak hipertrofinin Al maruziyetinden kaynaklandığı düşünülmektedir. 
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Kardiyomiyopati, hemodiyaliz hastalarında aritmi ve ani ölüm prevelanslarının 

yüksekliği ile ilişkilendirilmektedir (11).  

 Alüminyum ve İskemik Kalp Hastalığı  

 İskemik kalp hastalıklarında bireysel faktörler etkili olmasının yanı sıra 

çevresel faktörlerin de etkili olabileceği düşünülmektedir. Çevresel faktör olarak 

Al’nin etkisini araştırmak için yapılan bir çalışmada işçiler beyaz yakalılar, mavi 

yakalılar olarak gruplandırılarak kıyaslandığında mavi yakalıların Al’ye maruziyetinin 

daha fazla olmasıyla iskemik kalp hastalığı riskinin daha yüksek olduğu görülmüştür. 

Bu etkinin inflamatuar yanıt sonucu geliştiği düşünülmektedir (76). 

 2.4.4. Alüminyumun Hepatobiliyer Sisteme Etkisi 

 Vücutta kemik sonra en ve akciğerden sonra çok Al birikimi olan organ 

karaciğer (KC)’dir. Al’nin KC üzerine hepatoksik etkisi olduğu bilinmektedir ve 

hepatositler üzerinde yapısal değişikliklere yol açmaktadır (77, 78). Al KC’de daha 

çok kupfer hücreleri ve makrofajların lizozomlarında birikmekle beraber 

mitokondriyal bölge toksik etkinin temel bölgesidir. Al toksisitesi trikarboksilik asit 

döngüsündeki ve elektron transfer sistemindeki enzimlere etki ederek mitokondriyal 

fonksiyonun azalmasına ve dolayısıyla ATP üretiminin azalmasına neden olmaktadır 

(78).  

  

 Al hepatobiliyer sistem üzerine etkisini Fe homeostazını bozarak, biyolojik 

membranları etkileyerek, reaktif oksidatif stres oluşumunu artırarak etki 

göstermektedir. Al, DNA ve RNA’ya bağlanarak enzim aktivitelerini inhibe 

etmektedir. Bahsedilen bu durumlar hepatik hastalıkların temel etki mekanizması 

olarak düşünülmektedir (79).  

 

 Al toksisitesi D vitamini metabolizmasına da etki etmektedir. D vitamini 

molekülünün 25. konumunun hidroksilasyonu sitokrom p450’ye bağımlıdır ve Al 

maruziyeti sitokrom p450 izoenzim aktivitesini azaltarak D vitamini 

hidroksilasyonununda azalmasına neden olur (80). Fakat buna rağmen TPN alan 
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hastalarda D vitamini düşüklüğüne rastlanmamıştır. Bu durum PN solüsyonlara D 

vitamini ilavesi ile ilişkilendirilmektedir (71). 

 2.4.5. Alüminyumun Endokrin Sisteme Etkisi  

 Al toksisitesinin PTH’nin baskılanmasına neden olduğu bilinmektedir. PTH 

reseptörleri kemiklerde ve böbreklerde yoğun olarak bulunmaktadır ve Al maruziyeti 

PTH’nin baskılanmasını tetikleyerek hem serum PTH konsantrasyonunda hem de 

kalsiyum homeostazında değişikliklere yol açmaktadır (11, 69). Ayrıca Al 

toksisitesinin tiroit uyarıcı hormon ve prolaktin seviyelerini düşürücü etkisi olduğu 

görülmüştür (81). 

 2.4.6. Alüminyumun Kan ve Hematopoetik Sisteme Etkisi  

 Al toksisitesi, maruziyet olan hastadaki Fe depolarına etki etmektedir. Fe 

eksikliği anemisi Al’nin transferrine, transferrin reseptörlerine ve ferritine etki 

etmesiyle ilişkilendirilebilmektedir. Al transferine bağlanarak trasferrinin affinitesini 

azaltmaktadır. Transferrinin bağlanmasıyla eritropoetine karşı dirençli periferik kanda 

normalden küçük ve hemoglobin içeriği azalmış eritrositlerin varlığı olarak tanımlanan 

mikrositik hipokromik anemi gelişebilmektedir (11, 82).  

 Deney hayvanları üzerinde yapılan çalışmada Al maruziyetinin hemoglobin ve 

hematokrik sevilerinde düşüşle beraber kanda ve eritrositlerde Fe konsantrasyonunda 

da düşüşe yol açtığı görülmüştür (83). Özellikle düzenli hemodiyaliz tedavisi alan 

hastalarda, Fe tedavisi almalarına rağmen, kronik Al maruziyeti ile ilişkili olarak 

mikrositik hipokromik anemi görülebilmektedir (84). Bu duruma neden olan 

metabolizma tam olarak aydınlatılamasa da hematopoetik sistemde azalan kırmızı kan 

hücreleri, Al toksisitesinin göstergesi olarak kabul edilmektedir (84, 85).  

  2.4.7. Alüminyumun Üreme Sistemine Etkisi 

 Al toksisitesinin üreme sistemi üzerine etkisini incelemek için yapılan 

çalışmalarda yaşlı deney hayvanlarının testislerinde daha fazla Al birikimi olduğu 

görülmüştür (11). Alüminyum triklorür (AlCl3) enjeksiyonuyla testis ağırlığında ve 

seminal kesecik ağırlığında azalma ve cinsel hareketlilikte de azalma görülmüştür (86, 
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87). Ayrıca dişi deney hayvanlarında farklı dozlarda, farklı maternal dönemlerde 

intraperitonal AlCl3 enjeksiyonu uygulanmıştır. Yüksek doz Al enjeksiyonu maternal 

ölümlerle ilişkili bulunmuştur. Bununla beraber yüksek doz Al enjeksiyonuna maruz 

kalan deney hayvanlarından doğan yavrularda anlamlı derecede büyüme geriliği 

olduğu görülmüştür (88). 

 2.4.8. Alüminyumun Sinir Sistemine Etkisi  

 Al’nin kan beyin bariyerini geçerek beyin dokusunda biriktiği ve sinir sistemi 

üzerinde toksik etkisi olduğu bilinmektedir (89). Al, asetilkolin öncülerinin azalmasına 

neden olarak; glukoz 6-fosfat dehidrojenaz, heksokinaz veya glutamat dehidrojenaz 

gibi enzimlerin aktivitelerine müdahale ederek; presinaptik nöral membranda 

nörotransmitterlerin salınımı ve geri alımına etki ederek; yarışmalı inhibitör olarak 

hareket edip kalmodulin, protein kinaz C gibi kalsiyumun spesifik bağlanma 

bölgelerine bağlanarak ve hücre içi kalsiyum homeostazı mekanizmasına etki ederek; 

cAMP’nin artmasına neden olarak; DNA’ya bağlanarak yapısını değiştirip genomik 

yapıyı etkileyerek; lipit peroksidasyonu yoluyla oksidatif hasara neden olarak beyin 

ve sinir sistemi üzerinde toksik etki göstermektedir (11, 90-93). 

  Alüminyum ve Alzheimer Hastalığı 

 Alzheimer hastalığı (AH) beyin hücrelerinin planlanandan önce ölmesiyle 

beraber günlük aktivitelerin bozulması, hafıza ve konuşma kaybı, muhakeme ve 

algılama kabiliyetinin bozulmasıyla karakterize geri dönüşümsüz nörodejeneratif bir 

hastalıktır. AH, demansın en sık görülen tiplerinden biridir ve toplumun 65 yaş ve 

üzeri popülasyonunun %6’sını etkilerken 95 yaş ve üzeri toplumun %40-70’ini 

etkilemektedir (94). Yapılan epidemiyolojik, patolojik ve biyokimyasal çalışmalarda 

Al nörotoksisitesi ile Alzheimer hastalığı arasında olası ilişki olduğunu göstermektedir 

(11). Bu ilişki Al’nin farklı proteinlerle etkileşime girip, yanlış katlanma, agregasyon 

ve oligomerizasyon geliştirmesiyle ve bunun sonucu olarak değişmiş protein 

döngüsünü gerçekleştirmesiyle açıklanmıştır (95). Protein agregasyonu ve yanlış 

katlanması AH’nin temel anahtar mekanizması olarak düşünülmektedir.  
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 AH’ye sahip bireylerde yapılan araştırmada daha yüksek serum ve idrar Al 

konsantrasyonu görülmüştür (96). Bunun haricinde ailesel AH olan bireylerde beyin 

dokularında Al konsantrasyonu daha yüksek olduğu bulunmuştur (97). AH’nin sonucu 

olarak beyin dokusunda Al’nin yükseldiğine ya da Al toksisitesinin AH’ye yol açtığına 

yönelik mekanizmayla ilgili araştırmalar devam etmektedir. Wang ve ark. (98) 

tarafından takip süresi 8 - 48 yılları arasında olan toplamda yaklaşık 10 bin kişinin 

dahil edildiği meta-analizde içme suları ve çevresel maruziyet göz önünde 

bulundurularak değerlendirme yapılmıştır. Bu meta-analizde Al ve AH arasında 

anlamlı korelasyon olduğu görülmüştür. Yapılan başka çalışmalarda ise içme sularında 

artan Al konsantrasyonu ile yüksek AH gelişme riski arasında ilişki olduğu gösterilmiş 

ve oral yolla Al maruziyetinin artmasının AH gelişmesine yönelik mekanizmaları 

tetikleyeceği sonucuna varılmıştır (99, 100). 

 Alüminyum ve Parkinson Hastalığı 

 Parkinson hastalığı (PH), AH’den sonra ikinci olarak en sık görülen 

nörodejeneratif hastalıktır. Orta beynin alt bölümlerinden olan substantia nigradaki 

nöronların ölümüyle gelişen bir tablodur. Titrek felç olarak da adlandırılan PH tremor, 

akinezi, bradikinezi, rijidite ile karakterizedir. Hastaların %90’ında demans 

görülmektedir ve insan ömrü uzadıkça PH prevelansının da artacağı düşünülmektedir 

(101). Genetik geçiş vakaların %5-10’una etki etmektedir. Etiyolojisi tam olarak 

aydınlatılamasa da epidemiyolojik çalışmalar uzun süreli ağır metal maruziyeti ile PH 

arasında anlamlı bir ilişki olduğunu göstermektedir (102-104). Al toksisitesinin neden 

olduğu oksidatif zarar substantia nigrada hücre ölümlerine neden olmakla beraber 

beynin diğer bölümlerine de etki etmektedir (105). PH hastalarının beyin dokularının 

bazı bölgelerinde daha yüksek Al konsantrasyonuna rastlanmış ve bazal ganglia ve gri 

maddede istatiksel olarak anlamlı derece daha yüksek konsantrasyonlarda Al olduğu 

görülmüştür (100, 106). 

 Alüminyum ve Diyaliz Ensefalopatisi 

 İlk kez Alfrey ve ark. (107) tarafından 1976’da beynin gri maddesinde yüksek 

Al konsantrasyonuna rastlanmış ve sonrasında Ledermen ve ark. (108) tarafından 

1978’da tanımlanmış ve diyaliz tedavisi gören hastalarda demans, konuşma 
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bozukluğu, mental ve davranışsal bozukluklar, diskinezi gibi nörolojik 

komplikasyonlarla karakterize seyreden tablo diyaliz ensefalopatisi (DE) olarak 

isimlendirilmiştir. Böbrek hastaları hem böbrek fonksiyonlarının yetersiz olması hem 

de diyaliz tedavileri ve beraberinde uygulanan tıbbi tedaviler sırasında kullanılan aşı, 

ilaç gibi etmenlerle Al’ye maruz kalmaktadırlar. Al maruz kalmaları nedeniyle risk 

altında olan böbrek hastalarının beyin biyopsisi sonuçları değerlendirildiğinde ve 

yapılan diğer çalışmalara göre DE’nin Al toksisitesiyle ilişkili olduğu bulunmuştur 

(107, 109). Sağlıklı bireylerde serum Al konsantrasyonu 9-39 μg/L bulunurken, diyaliz 

hastalarında hem böbreklerden yeterli atılım olamaması hem de tedaviyle maruziyet 

olması kaynaklı serum Al konsantrasyonu 68-718 μg/L aralığında bulunmuştur. Kan 

Al konsantrasyonu 50 μg/L’den yüksek olan hastalar DE için riskli grupta 

sayılmaktadır (110-112). 

 Alüminyum ve Multiple Skleroz 

 İlk kez Charcot (113) tarafından tanımlanan ve yüz elli yıllık bir geçmişi olan 

multiple skleroz (MS) immün aracılı demiyelinizan merkezi sinir sistemi hastalığıdır. 

Hem çevresel hem de genetik faktörlerin etkili olduğu düşünülse de etiyolojisi tam 

olarak aydınlatılamamıştır. Al’nin MS gelişiminde rolü olduğu düşünülmektedir ve 

MS hastalarının idrarla fazla miktarda Al attıkları belirlenmiştir (114). Mold ve ark. 

(115) tarafından yapılan bir çalışmada beyin dokusundaki Al miktarı araştırılmış ve 

yükselmiş Al konsantrasyonu tespit edilmiş olup bu durum nörodejenerasyonla 

ilişkilendirilmiştir. Ayrıca yapılan çalışmalara göre Al içerikli adjuvanların aşılarda 

kullanımıyla MS’in görülme sıklığı arasında kolerasyon olduğu düşünülmektedir 

(116). 

 Alüminyum ve Körfez Savaşı Sendromu 

 Adjuvanlar tarafından indüklenen otoimmün/otoinflamatuar sendrom olan 

Körfez Savaşı Sendromu (KSS) 2011’de tanımlanmıştır (116). 1991 yılında Basra 

Körfezi Savaşı’ndaki askerlerde görülen, baş ağrısı, hafıza kaybı, yorgunluk, kas ve 

eklem ağrıları, kas gücü kaybı, uykusuzluk, duygusal bozukluk gibi semptomlarla 

karakterize bir hastalıktır (117). Bu tarz sendromlar için Al içerikli adjuvanların 

aşılarda varlığı majör neden olarak gösterilmektedir (116, 117).  
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Amyotrofik lateral sklerozun (ALS) KSS’nin bir semptomu olabileceği 

düşünülmektedir. Yapılan çalışmalar KSS hastalarında ALS görülme sıklığının normal 

bireylere göre üç kat yüksek olması görüşünü desteklemektedir (118). 

 Alüminyum ve Otizm Spektrum Bozukluğu 

 İlk kez 1943 yılında çocuk psikiyatristi olan Leo Kanner (119) tarafından 

tanımlanan otizm spektrum bozukluğu (OSB) en sık rastlanan hastalıklardan biridir. 

Genç yaş gruplarında daha fazla görülmekle birlikte OSB’nin prevelansı zamanla 

artmaktadır. Prevelanstaki artışın OSB tanı kriterlerinin belirginleşmesi ve 

farkındalığın artmasıyla da ilişkilendirilmektedir (120). 

 Etiyolojisinde genetik geçişle beraber çevresel faktörlerin de rol aldığı 

düşünülmektedir ve Al maruziyetinin ve toksisitesinin OSB’nun etiyolojisinde rol alan 

etmenlerden olabileceği görüşü söz konusudur. Otistik çocukların kan, saç, idrar Al 

seviyelerinin daha yüksek olması bu görüşü desteklemektedir (121). Diyetle 

maruziyetin yanı sıra Al adjuvanlı aşılar da risk etmenlerindendir. Diyetle alınan 

Al’nin emilimi çok düşükken, enjeksiyonla alınan Al’nin emilimle kaybı yok denecek 

kadar az olacaktır. OSB ile Al adjuvanlı aşılar arasında korelasyon olduğu 

görülmüştür.  Bu durumu vücut ağırlıklarına göre çocukların yetişkinlere kıyasla daha 

yüksek dozda Al’ye maruz kalabilmeleri etkilemektedir (122). 

 2.4.9. Alüminyum ve Kanser 

 ‘Al üretimi’ Uluslararası Kanser Araştırma Ajansı (IARC) tarafından 

karsinojenik olarak sınıflandırılmıştır (123).Sanayi endüstrisinde çalışan bireylerde 

yapılan çalışmalarda beklenenden daha yüksek kansere bağlı ölümler söz konusudur 

(124). Sanayi çalışanlarının Al ‘ye yoğun maruziyetinin  yanı sıra polisiklik aromatik 

hidrokarbonlara maruziyetin olması da kansere sebebiyet veren önemli sebeplerden 

biridir (124).  

 Al’nin indirgendiği fabrikalarda çalışan işçilerde yapılan vaka kontrollü bir 

çalışmada mesane kanseri riskinin yaşa ve çalışma süresine de bağlı olarak daha 

yüksek olduğu bulunmuştur (124). Yapılan bir başka çalışmada ise işçilerin 

standardize mortalite oranları en yüksek lenfatik ve hematopoetik kanserlerde, daha 
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sonra pankreas kanserlerinde görülmektedir. Akciğer kanseri için de standardize 

mortalite oranının yüksek olduğu görülmüştür (74). Ayrıca mesane kanserinden 

ölümlerin de arttığı rapor edilmiştir (74). 

 2.4.10. Alüminyum ve Genotoksisite 

 Al’nin genotoksik etkisi üzerine birkaç çalışma söz konusudur ve Al’nin 

kromozom anomalilerine ve DNA zararına yol açtığı belirtilmektedir (13, 125). 

 2.5. Çevresel Alüminyum Maruziyeti   

 İnsanlar günlük yaşantılarında yemeklerden, sudan, havadan, aldıkları medikal 

tedavilerden kaynaklı Al’ye maruz kalmaktadır. Bu maruziyet doğal olarak toprakta, 

havada ve suda Al bulunmasından ve çevresel etmenlerin Al bileşikleri içermesinden 

kaynaklanmaktadır. Atmosferde çoğunlukla alüminosilikat olarak ve 0,005-0,8 mg/m3 

aralığında bulunmaktadır (10, 47).  Doğal sularda Al konsantrasyonu düşüktür fakat 

şehirdeki şebeke sularında Al konsantrasyonu daha yüksektir (10). Asit yağmurları 

Al’nin su kaynaklarına geçişini artıran en önemli nedenlerdendir. Al’nin doğal ya da 

insan kaynaklı etkenlerle doğada taşınması ve dönüşümü söz konusudur. Doğal olarak 

toprak yapısında da Al mevcuttur ve yağmur sularıyla yıkanması sonucu toprak ve 

havadan Al göl ve nehirlere taşınmaktadır. Dahası asidik sularda Al çözünürlüğü daha 

fazladır ve asit yağmurları göllere, nehirlere daha fazla Al geçişine neden olmaktadır. 

Ayrıca sanayileşmeyle beraber madencilikle Al metal, alaşım ve bileşikleri doğaya 

salınır. Çöp yakma işlemleri ve kömürle çalışan elektrik santralleri de doğaya 

salınımın nedenlerindendir (5, 10, 11, 47). 

 2.6. Oral Alüminyum Maruziyeti  

 2.6.1. Besinler ve İçeceklerle Alüminyum Maruziyeti 

 Al alımına neden olan en önemli etken besinler ve içeceklerdir. İnsanların her 

gün 3 ila 20 mg kadar Al aldığı ve bu miktarın yaklaşık 0,2-0,4 mg’ı sudan, 2,5-13 

mg’ı yiyecek ve içeceklerden geldiği tahmin edilmektedir (4, 126). Bireylerin diyetle 

Al maruziyeti, yaşanılan bölgeye, toprak kompozisyonuna, bireysel diyet 

alışkanlıklarına ve Al eklentili katkı maddeleri içeren besinleri tüketip 
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tüketmediklerine göre değişiklik göstermektedir. Hem besin ve içeceklerin doğal 

yapısında Al bulunmasıyla hem de Al ve Al bileşiklerinin besin işleme, paketleme, 

saklama aşamalarında kullanılmasıyla Al kontaminasyonu söz konusudur. Besinin 

bileşimi, kompozisyonu ve pH değeri, ısıtma sıcaklığı, organik asit tuzları gibi 

maddelerin varlığı da başlıca Al konsantrasyonunu etkileyen etmenlerdendir (127). 

 FDA tarafından 1987’den beri farklı metotlar kullanılarak yapılan diyet 

incelemeleri sonucu Al tüketimi belirlenmiştir. Bu çalışmalar Kuzey Amerika (Kanada 

ve Amerika Birleşik Devletleri), Avrupa (İngiltere, Fransa, Almanya, Macaristan, 

İtalya, Hollanda, Portekiz, İspanya, Kanarya Adaları, İsveç ve Slovenya), Asya (Çin, 

Hindistan, Tayvan ve Japonya), Avusturalya ve Brezilya gibi çok sayıda ülkede 

yürütülmüştür. Günlük Al alımı ortalama bebekler için 0,7 mg, çocuklar için 6 mg, 

adölesanlar için 8,6 mg ve yetişkinler için 4,8 mg olduğu belirlenmiştir (128).  

 Müller ve ark. (129) tarafından 1998 yılında Almanya’da yapılan çalışmada 

farklı besin gruplarının Al içerikleri sonuçları özeti düşük kosantrasyondan yüksek 

konsantrasyona göre sıralanarak Tablo 2.1.’de verilmiştir. Ekmek, kek ve hamur 

işlerinde taze ağırlıkta (TA) Al içeriği 3,4 – 22 µg/g arasında değişmektedir. İncelenen 

ürünler arasında çavdar ekmeği en düşük konsantrasyona (3,4 µg/g-TA) sahipken 

bisküviler (22 µg/g-TA) en yüksek konsantrasyonuna sahiptir. Sebzeler, bitkiler ve 

bakliyatlar arasında Al içeriği en düşük kültür mantarındayken (0,7 µg/g-TA), en 

yüksek marulda (33 µg/g-TA) saptanmıştır. Sebzelerin çoğunda 10 µg/g-TA’ın altında 

Al konsantrasyonu söz konusudur. Meyvelerde incelenen ürünler arasında kivi en 

yüksek konsantrasyona sahipken (7,9 µg/g-TA), muz en düşük konsantrasyona (0,7 

µg/g-TA) sahiptir. Meyvelerin yaklaşık olarak Al konsantrasyonu 2 µg/g-TA’dır. 

İncelenen kakao ve kakaolu ürünlerde Al konsantrasyonu en yüksek toz kakaoda (103 

µg/g) bulunurken en düşük sütlü çikolatada (9,4 µg/g) bulunmuştur. İncelenen süt ve 

süt ürünlerinde ortalama 3,8 µg/g Al konsantrasyonu vardır. Et ve sakatatlarda Al 

konsantrasyonu 10 µg/g-TA’nin altında en yüksek böbrekte (10 µg/g-TA) en düşük 

koyun etinde (2,5 µg/g-TA) bulunmuştur. Balık ve konserve balıkta Al 

konsantrasyonu en düşük okyanus levreğinde (1,2 µg/g-TA)  en yüksek sardalyada 

(5,5 µg/g-TA) bulunmuştur.  
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 Genel olarak besin grupları arasında değerlendirme yapılacak olursa en yüksek 

kuru ağırlık üzerinden analiz yapıldığı için baharatlarda Al konsantrasyonu söz 

konusudur. Taze ağırlığa göre bakılacak olursa en yüksek Al konsantrasyonu içeren 

besin grupları kakao ve kakolu ürünler, bitkiler ve nişastalı ürünlerdir. En düşük Al 

konsantrasyonu içeren besin grupları ise meyveler ve içeceklerdir. 

Tablo 2.1. Besin gruplarının Al konsantrasyonu (µg/g(katı), µg/ml(sıvı)) (129) 

Besinler  Ort. Al Kons. Min.-Mak. 

İçecekler  1,5 0,4-2,6 

Meyveler 2,7 0,7-7,9 

Balık, konserve balık 3,2 1,2-5,5 

Süt, süt ürünleri 4,5 1,2-1,6 

Et, sakatat 5,4 2,5-10 

Sofra tuzu 5,6 0,5-15 

Sebzeler  5,7 0,7-33 

Şeker, şekerli ürünler 6,7 3,4-12 

Ekmek, kek, hamur işleri 7,4 3,4-22 

Bakliyat 9,3 3,2-16 

Nişastalı ve unlu ürünler 9,5 3,8-34 

Bitkiler  19 8,2-26 

Kakao, kakaolu ürünler 33 9,4-103 

Baharatlar (kuru ağırlık) 145 6,5-695 

 Ort. Al Kons.: Ortalama Alüminyum Konsantrasyonu 

 Min-Mak.:Minimum-Maksimum 

 Ysart ve ark. (130) tarafından 2000 yılında yapılan çalışmada besin gruplarının 

Al konsantrasyonları düşükten yükseğe sıralanacak şekilde Tablo 2.2.’de 

gösterilmiştir. Besin grupları arasında Al konsantrasyonu en yüksek ekmekte (6,6 

mg/kg-TA), balıkta (6,1 mg/kg-TA) ve karışık tahıllarda (5,2 mg/kg-TA) tespit 
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edilirken ve en düşük süt (0,07 mg/kg-TA), kümes hayvanları (0,3 mg/kg-TA) ve 

karkas ette (0,4 mg/kg-TA) saptanmıştır.  

 Bu çalışmaya göre diyetle alınan Al’nin içecekler %35’ini, ekmek %21’ini, 

tahıllar %16’sını oluşturmaktadır (130). 

Tablo 2.2. Besin gruplarındaki Al konsantrasyonu (mg/kg-TA) (130) 

Besinler  Ort. Al Kons. Besinler Ort. Al Kons. 

Süt  0,07 Yağlar  1,10 

Yumurta  0,14 İçecekler 1,30 

Taze meyve 0,29 Et ürünleri 1,90 

Kümes hayvanları 0,30 Şeker ve reçel  2,70 

Karkas et 0,40 Yeşil sebzeler 3,10 

Un  0,43 Diğer sebzeler 3,10 

Süt ürünleri 0,50 Yağlı tohumlar 4,00 

Meyve ürünleri 0,82 Karışık tahıllar 5,20 

Patates  0,90 Balık  6,10 

Konserve sebzeler 0,97 Ekmek  6,60 

Ort. Al Kons.: Ortalama Alüminyum Konsantrasyon 

 Stahl ve ark (59) tarafından 2011 yılında yapılan çalışmada Tablo 2.3.’de düşük 

konsantrasyondan yüksek konsantrasyona göre sıralanacak şekilde gösterilmiştir. 

Yaklaşık 1400 besin numunesi incelenmiştir. Numunelerin yaklaşık  %77,8’inde Al 

konsantrasyonu 10 mg/kg’dan az, %17,5’unda 10-100 mg/kg arasında, %4,6’sında 

100 mg/kg’dan fazla Al konsantrasyonu bulunmuştur. Tahıl ürünlerinin %82’si 10 

mg/kg’ın altında %20’si 10-100 mg/kg arasında, %2 sinde 100 mg/kg’ın üzerinde 

ortalama 6 mg/kg (1-737 mg/kg) Al konsantrasyonu bulunmuştur. Bitki çaylarında 

ortalama 40 mg/kg (14-67 mg/kg) Al konsantrasyonu bulunmuştur. Şekerli besinlerin 

üçte birinden fazlası 50 mg/kg’dan fazla Al konsantrasyonuna sahiptir. Bira ve bira 

içeren içeceklerde ortalama 0,5 mg/L (0,4 - 4,2 mg/ml) Al konsantrasyonu varken 

meyve suyu, meyveli şarap ve şaraplarda 5 mg/ml’nin altında ortalama 2 mg/ml ve 

içme sularında 0,2 mg/ml’dir.   
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 İncelenen besin grupları arasında en yüksek kakaoda Al konsantrasyonu 

bulunurken, en düşük maden suyu, kaynak suyu, içme suyunda Al konsantrasyonu 

bulunmuştur (59). 

Tablo 2.3. Besin  maddelerinin Al konsantrasyonları (mg/kg (katı) , mg/ml(sıvı)) (59) 

Besinler  Ort. Al Kons. Min.-Mak. 

Maden suyu, kaynak suyu, içme suyu 0,01 0,1-0,07 

Bira, biralı içecek 0,50 0,4-4,2 

Şarap  2,00 0,4-15 

Ekmek  3,00 1-14 

Al kapta hazır yemek 3,00 1-13 

Meyve suyu 3,00 0,4-47 

Un  4,00 1-19 

Çorbalar 5,00 1-15 

Malt  7,00 1-12 

Makarna  10,00 1-76 

Mayalı meyveli kek 10,00 3-22 

Tuzlu kraker ve tuzlu bisküvi 13,00 2-218 

Şekerleme 17,00 1-184 

Al kapta fırın ürünleri 19,00 1-537 

Bitki çayı 40,00 14-67 

Çikolata  48,00 6-150 

Pişirme ön karışımı  51,00 1-737 

Kakao tozu 165,00 80-312 

Ort. Al Kons.: Ortalama Alüminyum Konsantrasyon, Min-Mak.:Minimum-Maksimum 

 Besinin doğal yapısında Al bulunması, Al içeren katkı maddelerinin 

eklenmesiyle ve/veya üretim ve saklama aşamalarında Al geçişi olmasıyla besinler Al 

içerebilmektedir. Bu etkenler çok değişkenli olduğu için diyet içerisindeki Al 

konsantrasyonu farklılık göstermektedir. Besinin bulunduğu bölgeler arası farklılık 

söz konusuyken aynı ürünün üretildiği dönem, rafta bekleme süresince dahi farklı Al 

konsantrasyonları söz konusu olabilmektedir (59). 
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 Yapılan çalışmalar işlenmemiş besinlerde 5 mg/kg ‘ın altında düşük Al 

konsantrasyonu olduğunu göstermektedir. Ekmek, kek gibi bazı hamur işlerinde, 

mantar, ıspanak, turp, marul gibi bazı sebzelerde, şekerle kaplı meyve ve şekerli 

besinlerde, peynir gibi süt ürünlerinde, sosis, salam gibi sakatatlarda, kabuklu deniz 

ürünlerinde ortalama 5-10 mg/kg yüksek Al konsantrasyonu söz konusudur. Çay, 

baharatlar, kakao ve kakaolu ürünler ise çok yüksek Al konsantrasyonlarına sahiptir 

(59, 127, 129-131).  

 2.6.2. Besin Eklentileri ile Alüminyum Maruziyeti 

 Alüminyum sıkılaştırıcı, taşıyıcı, topaklanmayı önleyici, nötralize edici, 

emülsifiye edici, kalınlaştırıcı, kabartıcı ajan özellikleri gösterdiğinden gıda katkı 

maddesi olarak kullanılmaktadır (128). 

 Alüminyum E 173 koduyla renklendirici özellik gösteren sadece pasta ve 

keklerin süslenmesinde, şekerlemelerin dış kaplamalarında kullanılır. Süslemede 

kullanılan dekoratif parçalara gümüş grisi renk veren renklendirici gıda katkı 

maddesidir. Pastacılıkta sadece süsleme amaçlı şekerlerin dış kaplaması olarak E 

173’ün kullanımına izin verilmektedir. Bunun haricinde Tablo 2.4’te belirtildiği gibi 

alüminyum sülfat (E 520), alüminyum sodyum sülfat (E 521), alüminyum potasyum 

sülfat (E 522), alüminyum amonyum sülfat (E 523), sodyum alüminyum fosfat (E 

541), sodyum alüminyum silikat (E 554), potasyum alüminyum silikat (E 555), 

kalsiyum alüminyum silikat (E 556), bentonite (E 558) gibi bazı alüminyum bileşikleri 

renklendirici ve tatlandırıcı dışındaki katkı maddeleridir (132-134).  

 Yumurta akında ve şekerlenmiş, kristalize edilmiş ve parlatılmış meyve ve 

sebzelerde nötralize edici, renk sabitleştirici olarak kullanılan gıda katkı maddeleri E 

520 koduyla alüminyum sülfat, E 521 koduyla alüminyum sodyum sülfat, E 522 

koduyla alüminyum potasyum sülfat, E 523 koduyla alüminyum amonyum sülfattır. 

Yüksek sıcaklıkta yumurta akı denatürasyonu önlemek ve kurutulmuş yumurta akının 

çırpılma özelliğini korumak için kullanılmaktadır (132-134).  
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 E 541 koduyla sodyum alüminyum fosfat beyaz ve kokusuz yapıdadır. 

Karbondioksitin yavaş salınımını sağlar. Unlu gıdalarda kabartıcı olarak kullanılır. 

Sanayide, toplu üretimde yapılan hamurlarda kullanılır (132-134).  

 Kahve beyazlatıcısı ve hazır kahveler gibi toz halinde paketli gıdalarda 

topaklanmayı önleyici olarak ve peynir, çeşni vericiler, salam sosis ve şekerlerin dış 

kısımlarında yapılan uygulamalarda kullanılan gıda katkı maddeleri E 554 sodyum 

alüminyum silikat, E 555 potasyum alüminyum silikat, E 556 kalsiyum alüminyum 

silikat E 559 alüminyum silikattır (132, 133).  

 E 1452 nişasta alüminyum oktenil süksinat kapsül haldeki vitamin ilaçlarda ve 

kozmetik ürünlerde topaklanmayı önleyici olarak kullanılır (132-134). 

 Gıda Katkı Maddeleri Birleşmiş Milletler FAO/WHO ortak Uzmanlar 

Komitesi (JECFA) tarafında kabul edilebilir günlük alımı ve geçici tolere edilebilir 

haftalık alımı 1989 yılında 7 mg/kg olarak belirlenmiştir. 2006 yılında bu değeri 1 

mg/kg’a düşürülmüştür. Katkı maddeleri dahil olmak üzere tüm Al bileşiklerinde bu 

değer kabul edilmiştir. Fakat 1 mg/kg alım uygulanabilirliğinin zor olacağı görüşüyle 

2011’de düzenlenen toplantıda 2 mg/kg olacak şekilde revize edilmiştir (135). 
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Tablo 2.4. Alüminyum içeren gıda katkı maddeleri (134) 

E kodu İsim  Besin Mak. Seviye (mg/l-mg/kg) 

E 173 Alüminyum 
Sadece pasta ve keklerin süslenmesinde kullanılan  

şekerlemelerin dış kaplamaları  Belirlenmemiş miktar 

E 520 

E 521 

E 522 

E 523 

Alüminyum sülfat 

Alüminyum sodyum sülfat 

Alüminyum potasyum sülfat 

Alüminyum amonyum sülfat 

Sadece yumurta beyazı 

 

30 

Şekerlenmiş, şekerle kaplı meyve ve sebze 200 

E 541 Sodyum alüminyum fosfat, asidik Sadece küçük çörekler ve mayalı ürünler 

 

1000 

Sadece  reçel veya sürülebilir jöle ile bir arada tutulmuş 

kontrast renklerdeki dilimlerden üretilmiş ve 

aromalandırılmış şeker hamuru ile kaplanmış 

pandispanya keki 

400 
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Tablo 2.4.Devam Alüminyum içeren gıda katkı maddeleri (134) 

E kodu İsim  Besin Mak. Seviye (mg/l-mg/kg) 

E 554 

E 555 

E 556 

E559 

Sodyum alüminyum silikat 

Potasyum alüminyum silikat 

Kalsiyum alüminyum silikat 

Alüminyum silikat  

Yağda çözünen vitamin preparatları 1500 

Tablet ve kaplanmış tablet formundaki gıda maddeleri Belirlenmemiş miktar 

Pirinç  Belirlenmemiş miktar 

Sosis Belirlenmemiş miktar 

Şekerlemeler Belirlenmemiş miktar 

Baharatlar 30000 

Kalay yağlama ürünleri 30000 

Kurutulmuş toz haldeki besinler 10000 

Tuz 10000 

İşlenmiş peynir 10000 

E 1452 Nişasta alüminyum oktenil süksinat 

 

Sadece vitamin preparatı olarak kullanılan takviye edici 

gıdaların kapsüllemesi amacıyla 

35000 
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 2.6.3. Paketleme ve Kullanılan Malzeme ile Alüminyum Maruziyeti 

 Al sadece gıda katkı maddesi olarak kullanılmamakta ayrıca endüstriyel alanda 

da tercih edilmektedir. Al düşük yoğunluğa sahiptir ve termal ve elektriksel iletkenliği 

çok iyidir. Ayrıca gazlara, yağa, ışığa, neme, aşınmaya karşı, düşük ve yüksek 

sıcaklıklara karşı dayanıklıdır. Plastik ve kâğıt gibi malzemelerle kolay kombine 

olarak kullanılabilmektedir. Geri dönüşüm için uygun bir materyaldir. Bu 

özelliklerinden dolayı Al ambalaj endüstrisinde besin maddelerinin depolanması ve 

ambalajlanması için Al folyo ve kaplar olarak ve günlük hayatta çeşitli alanlarda 

yaygın olarak tercih edilmekte ve kullanılmaktadır. İçecek, konserve kutularında ve 

kolay açılabilir kapaklar da Al’den üretilebilmektedir. Ambalajların laminasyon 

malzemeleri de Al içerebilmektedir  (59, 128, 136). Ayrıca Türk Gıda Kodeksi, Gıda 

İle Temas Eden Madde ve Malzemeler Yönetmeliğinde kullanılan madde ve 

malzemelerin insan sağlığını tehlikeye sokacak, besinin fiziksel ve kimyasal 

bileşiminde istenmeyen değişimlere yol açacak miktarda geçiş olmaması gerektiği 

belirtilmiştir (137). 

 2.6.4. Su ile Alüminyum Maruziyeti 

 Gerek günlük tüketimiyle gerek besin hazırlama, pişirme gibi alanlarda 

kullanımıyla yaygın olarak tüketilen su Al taşıma potansiyeli en yüksek olan 

bileşendir. Doğadan suya Al geçişi söz konusudur ve işlem yapılmamış sularda pH 7 

civarında Al konsantrasyonu 1-50 µg/L’dir. Ortamda asitlik arttıkça bu konsantrasyon 

1000 µg/L’ ye kadar çıkabilmektedir (138). Ayrıca içme sularına katılan alüminyum 

sülfat gibi yumuşatıcı ajan olarak kullanılan katkı maddelerinin ilavesiyle de sudaki 

Al miktarının artışı söz konusudur (138).  Suda var olan alüminyum miktarı birçok 

fizikokimyasal ve minerolojik faktörlere bağlı olarak geniş bir aralığa sahiptir. Bu gibi 

durumlar göz önünde bulundurulduğunda, Al’nin içme suyunda izin verilen 

maksimum seviyesi WHO tarafından sınırlandırıldığı gibi ülkemizde de ‘İnsani 

Tüketim Amaçlı Sular Hakkında Yönetmelik' ile 200 µg/L olarak sınırlandırılmıştır 

(139, 140) 
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 Lopez ve ark. (44) tarafından yapılan çalışmalarda içme suyunda yaklaşık 4,2 

µg/L, Mesquita ve ark. (141) tarafından yapılan çalışmada musluk suyunda yaklaşık 

62 µg/L olacak şekilde 200 µg/L altında Al içeriği olduğu bulunmuştur. Khanhuathon 

ve ark. (142) tarafından yapılan bir başka çalışmada ise Al konsantasyonu içme 

sularında (5 – 32 µg/L) 200 µg/L altında iken musluk sularında (153 – 583 µg/L) 200 

µg/L’nin üstünde olduğu görülmüştür. İçme sularında Al konsantrasyonu kontrol 

altında tutulabilirken musluk sularında bulaşan olması nedeniyle Al konsantrasyonu 

daha yüksek olabilmektedir. Bu nedenle sudan Al geçişini minimum seviyede tutmak 

için su tüketimi, gıda ve ilaç üretimi gibi aşamalarda Al konsantrasyonu kontrolü 

mümkün olan su ve su kaynakları tercih edilmelidir. 

 2.6.5.  Anne Sütü ve Formül Mamalar ile Alüminyum Maruziyeti 

 Anne sütü ve/veya formül mama özellikle 0-6 aylık dönemde bebeklerin 

tükettiği tek besindir. 0-6 ay sonrası ek besinle beraber anne sütü ve/veya formül 

mamanın tüketimi devam etmektedir. Al sağlık üzerine etkileri araştırılmaya devam 

etmekle beraber özellikle erken doğan bebeklerde GİS tam olarak gelişmediği için Al 

maruziyetleri toksisite riskine yol açabilmektedir. Bebekler için Al maruziyeti 

kaynakları olarak ise gelişimleri boyunca tükettikleri anne sütü ve/veya formül 

mamaların olabileceği göz ardı edilmemelidir.  

 Chao ve ark. (143) tarafından yapılan çalışmada Al konsantrasyonu 

kolostrumda 56,45 µg/L, geçiş sütünde 36,57 µg/L, olgun sütte ise 13,44 µg/L olduğu 

belirlenmiştir. Bir başka çalışmada ise anne sütü 4-65 µg/L aralığında Al 

konsantrasyonuna sahipken formül mamalar 100-900 µg/L konsantrasyona sahip 

olduğu bulunmuştur (144).  

 Anne sütü haricinde formül mamalarda ise Al kontaminasyonu 25 yılı aşkın 

zamandır bilinmektedir (145). Anne sütüne kıyasla formül mamalarda Al 

konsantrasyonu 1-40 kat daha fazla olabilmektedir (145). Formül mamalarda çeşitli 

kosantrasyonlarda Al vardır. Yapılan çalışmalarda formül mamaların ortalama Al 

konsantrasyonu içeriği Türkiye’de ki ithal edilen mamalarda 10,925-1211 µg/L (146), 

Nijerya’ da 58 µg/L, İngiltere’de süt bazlı formül mamada 92 µg/L, soya bazlı formül 

mamada 101 µg/L, Amerika’da süt bazlı formül mamada 150 µg/L, soya bazlı formül 
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mamada 460 µg/L’dir (147). Burrell ve ark. (148) tarafından yapılan çalışmada formül 

mamalarda Al konsantrasyonu 176-700 µg/L aralığında bulunurken soya bazlı 

mamalarda daha yüksek bulunmuştur. Soya bazlı mamalarda süt bazlı mamalara göre 

Al konsantrasyonu soyanın toprakta üretiminden kaynaklandığı düşünülerek daha da 

yüksek konsantrasyonlara sahip olduğu görülmüştür. Bu konsantrasyonlarda formül 

mama tüketen bebekler inek sütü bazlı formül mamalar için yaklaşık 27 mg/gün, soya 

bazlı formül mamalar için yaklaşık 106 mg/gün Al’ye maruz kalabilmektedir (145).  

 Yeni doğanlar anne sütü ve formül mama tüketimiyle yaşamlarının ilk 

zamanlarından itibaren Al’ye maruz kalmaktadır. Bu durum da çocukluk, yetişkinlik, 

yaşlılık dönemlerinde görülebilecek olan sağlık sorunlarıyla Al maruziyetinin 

ilişkisinin değerlendirilmesinde önem arz etmektedir. Al kontaminasyonu farkındalığı 

geçmiş yıllara dayansa da günümüzde hala formül mamaların Al konsantrasyonları 

yüksek seviyelerde olabilmektedir (149). 

 2.7. Parenteral Ürünler ile Alüminyum Maruziyeti 

 PN solüsyonlarında Al varlığı ilk kez 1980’li yıllarda tespit edilmiştir ve 

günümüzde hala tam olarak bu soruna çözüm bulunamamıştır (150, 151). FDA PN 

solüsyonlarından Al’nin elimine edilmesi gerektiğini belirtmiştir ve 1991’de ASCN 

ve ASPEN tarafından alt sınır değerleri kabul edilmiştir (152). 

Tablo 2.5. Al için ASPEN/ASCN ve FDA tarafından kabul edilen limitler 

 Güvenli doz 

(µg /kg/gün) 

Güvenli olmayan 

doz  (µg /kg/gün) 

Toksik doz 

µg /kg/gün 

GHPS 

(µg/L) 

KHPS 

(µg/L) 

ASCN/ 

ASPEN 

~2 ~15-30 ~ 60 - - 

FDA ≤5 > 5 - ≤ 25 - 

GHPS: Geniş hacimli parenteral solüsyon 

KHPS: Küçük hacimli parenteral solüsyon 

 Koo ve ark. (151) tarafından yapılan çalışmada PN solüsyonlarında Al 

konsantrasyonu en yüksek kalsiyum ve potasyum içeren tuzlar, multivitaminler, folik 

asit, askorbik asit ve konsantre albüminde tespit edilirken (500 µg/L˂), en düşük 

amino asit solüsyonları, steril su, dekstroz, sodyum, potasyum, kalsiyum, bakır ve 

krom tuzlarında  (˂50 µg/L) tespit edilmiştir.  
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 Recknagel ve ark. (153)  tarafından yapılan bir çalışmada kalsiyum ve fosfat 

solüsyonları (29-12000 µg/L), C vitamini (700-1200 µg/L), iz elementler (67-12000 

µg/L) gibi küçük volümlü PN solüsyonlarında yüksek konsantrasyonlarda Al 

görülmüştür. Lipit emülsiyonları ve amino asit solüsyonlarında (25-55 µg/L) düşük Al 

konsantrasyonuna rastlanmıştır.  

 Türkiye’de bu konu ile ilgili ilk yapılan çalışmalardan biri olan Baydar ve ark. 

(154) tarafından yapılan analizlerde PN solüsyonlarının Al konsantrasyonları 58,4-

1232,0 µg/L olarak belirlenmiştir.   

 Popinska ve ark. (155) tarafından yapılan bir çalışmada Al içeriği belirlenen 

solüsyonlardan iki farklı PN solüsyonu hazırlanmıştır. PN solüsyon 1 (S1)’in Al 

konsantrasyonu 55 µg/L, PN solüyonu 2 (S2)’nin Al konsantrasyonu 90 µg/L olarak 

hesaplanmıştır. S1 ve S2 alan bebek ve çocuklara verilen bu solüsyonların Al 

konsantrasyonları 6,6-10,8 µg/kg/gün olarak belirlenmiştir. Solüsyonların ASPEN ve 

ASCN’nin güvenli sınır olarak kabul ettiği 2 µg/kg/gün’ü aştığı görülmüştür.  

 Bohrer ve ark. (156)  tarafından yapılan çalışmada amino asit solüsyonları, 

elektrolitler, lipit emülsiyonları, vitaminler, iz elementler ve albümin gibi 35 farklı PN 

solüsyonu Al kontaminasyonunun saptanması için analiz edilmiştir. En yüksek 

konsantrasyonlar sistein, NaOH, C vitamini, biyotin, glukonat, Fe ve krom tuzlarında 

saptanırken, en düşük lipit emülsiyonları, amino asitler, glukoz, HCI, asetik asit, KCI, 

NaCl ve heparinde tespit edilmiştir. Ayrıca aynı firmaya ait olsa da üretilen partiler 

arasında bile Al konsantrasyonları arası farklılık görülebilmektedir. Farklı üretim 

süreçlerinden kaynaklı kontaminasyon olabileceği gibi ürünün muhafaza edildiği 

kabın malzemesi ve raf ömrüyle de ilişkili olabilmektedir.  

 Poole ve ark. (157) tarafından yapılan bir çalışmada PN’de kullanılan 

solüsyonlar üretici firmalardan temin edilerek her üründen üç parti analiz edilmiş. 

Ürünlerin üzerinde Al miktarları belirtilmiş olup analiz sonucu bütün ürünlerin etikette 

belirtilen miktarlardan daha az Al konsantrasyona sahip olduğu görülmüştür. Geniş 

hacimli solüsyonlar 25 µg /L’nin altında (˂5-20 µg /L) değerlere sahipken en yüksek 

Al konsantrasyonu %70’lik dekstroz solüsyonunda tespit edilmiştir. Küçük hacimli 

solüsyonlarda ise etikette belirtilen Al değerlerinin altında (1-9972 µg /L) miktarlar 
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tespit edilmiştir. En yüksek Al konsantrasyonu potasyum fosfat, sodyum fosfat ve 

kalsiyum glukonatta tespit edilmiştir (157). 

 PN solüsyonlarının Al kontaminasyonu sonucu yetişkin ya da bebeklerin Al’ye 

maruziyeti kısa ve uzun dönem etkileri ve kullanılan solüsyonlardaki Al 

konsantrasyonları çalışmalarla ortaya konmuştur (82, 156, 158-170). Literatürdeki PN 

solüsyonlarının Al konsantrasyonları ile ilgili çalışmalarda bulunan glukoz, amino asit, 

lipit solüsyonlarının miktarları Tablo 2.6’da verilmiştir. 

Tablo 2.6. Farklı çalışmalardaki PN solüsyonlarının Al konsantrasyonları (µg/L) 

 Glukoz 

solüsyonu 

Amino asit 

solüsyonu 

Lipit 

solüsyonu 

Bishop ve ark 1997 (158) <1 1,5 0,1 – 0,3 

Popinksa ve ark 1999 (155) 16 30 - 121 30 - 180 

Bohrer ve ark 2002 (156) 9 - 17 21 - 737 28 - 41 

Brown ve ark 2008 (171) 12,5 3,1 - 5,9 13 

Oliveira ve ark 2010 (162) 4,6 - 19,2 90,1 - 124 19,7 - 112,6 

Poole ve ark 2010 (168) 7 <5 15 

Fewtrell ve ark 2011 (172) - 30 2 

Poole ve ark 2011 (157) 11 – 219 <5 - 11 <5 - 17 

Migaki ve ark 2012 (173) 25 25 - 

 2.8. Alüminyum Tayininde Kullanılan Yöntemler 

 Literatürde Al analizinin yapılmasıyla ilgili farklı yöntemler söz konusudur. 

Sıvı kromatografisi (174), spektrofotometre (175), flüorimetri (176) ve atomik 

spektroskopi (177) bu yöntemlerdendir. Bu yöntemlerin hepsi çeşitli avantaj ve 

dezavantajlara sahiptir. En güçlü yöntemlerden olan indüktif olarak eşleştirilmiş 

plazma-kütle spektrometresi (ICP-MS) ve indüktif olarak eşleştirilmiş plazma- atomik 

emisyon spektrometresi (ICP-AES) bile çeşitli dezavantajlara sahiptir ve bu cihazlarla 

analiz oldukça maliyetlidir (178). Ancak yüksek performanslı sıvı kromatografisi 

(YPSK) tekrarlanabilirliği, geniş lineer aralığa sahip olması, diğer yöntemlere göre 

daha ucuz olması gibi avantajlarından dolayı Al tayininde tercih edilen 

yöntemlerdendir ve son yıllarda Al analizleri için popülerlik kazanmaktadır (178-180). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 3.1. Materyal  

 Yetişkin ve yeni doğan kullanımına uygun sekiz farklı parenteral nütrisyon 

solüsyonu temin edilmiştir. İncelenen PN solüsyonlarının yedisi (PN1, PN2, PN4, 

PN5, PN6, PN7 ve PN8) yetişkin, biri yeni doğan (PN3) kullanımına uygundur. Analiz 

edilen PN solüsyonları üç bölmeli kullanıma hazır üçü bir arada olarak adlandırılan 

solüsyonlardır. Üçü bir arada torbaların bir bölmesinde glukoz çözeltisi, bir 

bölmesinde amino asit çözeltisi, bir bölmesinde lipit emülsiyonu bulunmaktadır (Bkz. 

Şekil 2.1). PN solüsyonlarının etiket bilgilerine göre içerikleri Tablo 3.1’de verilmiştir. 

Ürünler 2017 kasım-aralık aylarında Trabzon’daki hastanelerin eczanelerinden temin 

edilmiştir. PN1-8 solüsyonlarının son kullanma tarihleri sırasıyla 12.2018 (Belçika), 

07.2019 (Belçika), 08.2018 (Belçika), 05.2019 (İsveç), 12.2017 (İsveç), 01.2019 

(İsveç), 03.2019 (İsveç), 09.2018 (İsveç)’dir. Al analizi, yağ tayini, nem tayini 

Karadeniz Teknik Üniversitesi, Eczacılık Fakültesi Araştırma Laboratuvarı’nda 

gerçekleştirilmiştir. Enerji tayini ve kül tayini Karadeniz Teknik Üniversitesi, Fen 

Fakültesi, Kimya Bölümü’nde gerçekleştirilmiştir. Protein tayini Recep Tayyip 

Erdoğan Üniversitesi, Su Ürünleri Fakültesi’nde gerçekleştirilmiştir. 
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Tablo 3.1. Üçü bir arada PN solüsyonlarının içerikleri 

Örnek 

Adı 

Glukoz Solüsyonu Amino Asit Solüsyonu Lipit Solüsyonu 

PN1 Anhidroz glukoz, 

Kalsiyum klorür 

Hidroklorik asit 

Enjeksiyonluk su 

L-Lösin, L-Fenilalanin, L-Metiyonin, L-Lizin, L-İzolösin,  

L-Valin, L-Treonin, L-Triptofan, L-Alanin, L-Arginin, Glisin, 

L-Histidin, L-Prolin, L-Serin, L-Tirozin 

Sodyum asetat 

Sodyum gliserofosfat 5H2O 

Potasyum Klorür 

Na+, K+, Mg++, Fosfat, Asetat, Klorür, Asetik Asit, 

Enjeksiyonluk su 

 

Rafine soya yağı  

Rafine zeytinyağı 

Saflaştırılmış yumurta fosfatidi 

Gliserol 

Sodyum oleat 

Sodyum hidroksit 

Enjeksiyonluk su 

PN2 Anhidroz glukoz, 

Kalsiyum klorür 

Hidroklorik asit 

Enjeksiyonluk su 

L-Lösin, L-Fenilalanin, L-Metiyonin, L-Lizin, L-İzolösin,  

L-Valin, L-Treonin, L-Triptofan, L-Alanin, L-Arginin, Glisin, 

L-Histidin, L-Prolin, L-Serin, L-Tirozin) 

Sodyum asetat 

Sodyum gliserofosfat 5H2O 

Potasyum Klorür 

Na+, K+, Mg++,Fosfat, Asetat, Klorür, Asetik Asit, 

Enjeksiyonluk su 

 

Rafine soya yağı  

Rafine zeytinyağı 

Saflaştırılmış yumurta fosfatidi 

Gliserol 

Sodyum oleat 

Sodyum hidroksit 

Enjeksiyonluk su 
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Tablo 3.1. Devam Üçü bir arada PN solüsyonlarının içerikleri  

Örnek 

Adı 

Glukoz Solüsyonu Amino Asit Solüsyonu Lipit Solüsyonu 

PN3 Glukoz Alanin, Arjinin, Aspartik asit, Sistein, Glutamik asit, Glisin, 

Histidin, İzolösin, Lösin, Lizin, Metionin, Ornitin hidroklorür, 

Fenilalanin, Prolin, Serin, Taurin, Treonin, Triptofan, Tirozin, 

Valin, Sodyum klorür, 

Potasyum asetat 

Kalsiyum klorür 

Magnezyum asetat  

Sodyum gliserofosfat 

Na+, K+, Mg++, Fosfat, Asetat, Malat, Klorür 

 

Rafine zeytinyağı  

Rafine soya fasülyesi yağı 

PN4 Anhidroz glukoz 

Enjeksiyonluk su 

Alanin, Aspartik asit, Glisin, İsolösin, Lizin, Fenilalanin, Serin, 

Triptofan, Valin, Arjinin, Glutamik asit, Histidin, Lösin, 

Metiyonin, Prolin, Treonin, Tirozin 

Sodyum gliserofosfat (anhidroz) 

Potasyum klorür 

Kalsiyum klorür,  

Magnezyum sülfat 

Sodyum asetat 

Na+, K+, Mg++, Fosfat, Asetat 

Glasiyal asetik asit, Enjeksiyonluk su 

Saflaştırılmış soya fasülyesi 

yağı 

Saflaştırılmış yumurta 

fosfalipidi 

Gliserol 

Sodyum hidroksit 

Enjeksiyonluk su 

    

 

 

 



3
7

 
 

 

  

Tablo 3.1.Devam Üçü bir arada PN solüsyonlarının içerikleri  

Örnek 

Adı 

Glukoz Solüsyonu Amino Asit Solüsyonu Lipit Solüsyonu 

PN5 Anhidroz glukoz 

Enjeksiyonluk su 

Alanin, Aspartik asit, Glisin, İsolösin, Lizin, Fenilalanin, Serin, 

Triptofan, Valin, Arjinin, Glutamik asit, Histidin, Lösin, 

Metiyonin, Prolin, Treonin, Tirozin 

Sodyum gliserofosfat (anhidroz) 

Potasyum klorür 

Kalsiyum kolrür,  

Magnezyum sülfat 

Sodyum asetat 

Na+, K+, Mg++, Fosfat, Asetat 

Glasiyal asetik asit, Enjeksiyonluk su 

 

Saflaştırılmış soya fasülyesi 

yağı 

Saflaştırılmış yumurta 

fosfalipidi 

Gliserol 

Sodyum hidroksit 

Enjeksiyonluk su 

PN6 Glukoz Alanin, Arjinin, Glisin, Histidin, İzolösin, Lösin, Lizin, 

Metiyonin, Fenilalanin, Prolin, Serin, Taurin, Treonin, 

Triptofan, Tirozin, Valin, Kalsiyum Klorür,  

Sodyum gliserofosfat,  

Magnezyum sülfat,  

Potasyum klorür,  

Sodyum asetat,  

Çinko sülfat 

Na+, K+, Mg++, Fosfat, Asetat, Glasiyal asetik asit 

 

 

 

Soya fasülyesi yağı, 

Orta zincirli trigliseridler, 

Zeytin yağı,  

Balık yağı (Omega 3 yağ 

asitlerinden zengin) 

Gliserol  

Saflaştırılmış yumurta 

fosfolipidleri 

Sodyum oleat 

Sodyum hidroksit 

Enjeksiyonluk su 
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Tablo 3.1.Devam Üçü bir arada PN solüsyonlarının içerikleri 

Örnek 

Adı 

Glukoz Solüsyonu Amino Asit Solüsyonu Lipit Solüsyonu 

PN7 Glukoz Alanin, Arjinin, Glisin, Histidin, İzolösin, Lösin, Lizin, 

Metiyonin, Fenilalanin, Prolin, Serin, Taurin, Treonin, 

Triptofan, Tirozin, Valin, Kalsiyum Klorür,  

Sodyum gliserofosfat,  

Magnezyum sülfat,  

Potasyum klorür,  

Sodyum asetat,  

Çinko sülfat 

Na+, K+, Mg++, Fosfat, Asetat, Glasiyal asetik asit 

Soya fasülyesi yağı, 

Orta zincirli trigliseridler, 

Zeytin yağı, 

Balık yağı (Omega 3 yağ 

asitlerinden zengin) 

Gliserol  

Saflaştırılmış yumurta 

fosfolipidleri 

Sodyum oleat 

Sodyum hidroksit 

Enjeksiyonluk su 

PN8 Glukoz Alanin, Arjinin, Glisin, Histidin, İzolösin, Lösin, Lizin, 

Metiyonin, Fenilalanin, Prolin, Serin, Taurin, Treonin, 

Triptofan, Tirozin, Valin, Kalsiyum Klorür,  

Sodyum gliserofosfat,  

Magnezyum sülfat,  

Potasyum klorür,  

Sodyum asetat,  

Çinko sülfat 

Na+, K+, Mg++, Fosfat, Asetat, Glasiyal asetik asit 

Soya fasülyesi yağı, 

Orta zincirli trigliseridler, 

Zeytin yağı, 

Balık yağı (Omega 3 yağ 

asitlerinden zengin) 

Gliserol  

Saflaştırılmış yumurta 

fosfolipidleri 

Sodyum oleat 

Sodyum hidroksit 

Enjeksiyonluk su 
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 3.2. Metot 

 3.2.1. Alüminyum Tayini 

 Al analizi sırasında kullanılan bütün kimyasallar ve çözeltiler YPSK analitik 

saflıktadır. Kullanılan bütün çözeltiler 0.45μ’luk filtreden geçirildikten sonra 

kullanılmıştır. Al analizi sırasında kullanılan kimyasal malzemeler; hidroklorik asit 

(HCl), 5-sulfokinolin-8-ol (HQS), bis(2-hidroksimetil)iminotris(hidroksimetil) metan 

(Bis-Tris), tetrabutilamonyum bromür (TBABr), sodyum klorür (NaCl), asetonitril 

(CH3CN), nitrik asit (HNO3) Sigma-Aldrich’ten (St. Louis, MO, Amerika) temin 

edilmiştir.  

 Kromatografik ölçümler; LC-20AT pompa, DGU-20a5 gaz giderici, SIL-20A 

oto örnekleyici, CTO-10ASVP kolon fırını ve RF-20A floresans detektörden oluşan 

Shimadzu marka prominence serisi YPSK cihazı (Kyoto,Japonya) kullanılarak 

analizler gerçekleştirilmiştir. Analizlerde analitik kolon olarak Gl Sciences İnert 

Sustain C18 (5µm, 4.6 x 250 mm) (Japonya) kullanılmıştır. Ayrıca çalışmada otomatik 

pipet (10 - 100 μL, 20 - 200 μL, 100 - 1000 μL ve 1000 - 5000 μL) (İso Lab, Almanya), 

pH metre (HI 221-Hanna, Amerika), hassas terazi (PA214C, Amerika), vorteks 

(Heidolph, Almanya), ultrasonik banyo (3300MH Sonica, Milano, İtalya) 

kullanılmıştır. 

Solüsyonların YPSK analizi floresans dedektör (YPSK-FD) kullanılarak 

Shibukawa ve ark. (181) tarafından kullanılan yöntem ile gerçekleştirilmiştir. 10 mM 

Bis-Tris, 0,3 mM HQS, 7,0 mM TBABr, 70 mM NaCl, %18 asetonitril ile hareketli 

faz çözeltisi elde edilmiştir. Ayrıca hareketli fazı oluşturan çözeltilerin iki katı 

miktarları kullanılarak örnek hazırlama çözeltisi hazırlanmıştır. Nitrik asitte 

beklettiğimiz plastik tüplere PN solüsyonlarını (3 ml) konulmuştur ve üzerine örnek 

hazırlama çözeltisi (3 ml) ilave edilmiştir. PN solüsyonu ve örnek hazırlama solüsyonu 

ile hazırlanan bütün çözeltiler süzüldükten (0,45 μm) sonra viallere konulmuştur. 

YPSK-FD yöntem şartları Tablo 3.2’de belirtilen şekilde Al yürütülmüştür. Hareketli 

faz (10 mM Bis-Tris, 0,3 mM HQS, 7,0 mM TBABr, 70 mM NaCl, %18 asetonitril) 

1 ml/dk akış hızında gerçekleştirilmiştir. 
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Tablo 3.2. YPSK-FD yöntem şartları 

Yöntem Şartları 

Kolon C18 (5µm, 4.6 x 250 mm)  

Dedektör Floresans Dedektör 

Eksitasyon dalga boyu 366 nm 

Emisyon dalga boyu 510 nm 

Hareketli faz 10 mM Bis-Tris, 0,3 mM HQS, 7,0 mM TBABr, 70 mM 

NaCl, %18 Asetonitril 

Kolon sıcaklığı 25 ºC 

Kolon akış hızı 1 mL/dk 

Enjeksiyon hacmi 20 μL 

Standart çözeltiler 5 µg/L, 10 µg/L, 25 µg/L, 50 µg/L, 100 µg/L ve 250 µg/L 

olacak şekilde hazırlanmıştır. Standart çözeltilerin analiz edilmesi ile elde edilen pik 

alanları lineer regresyon analizine tabi tutulmuş ve elde edilen kalibrasyon eğrisi Şekil 

3.1.’de verilmiştir. Yöntemin doğruluğunu kanıtlamak için standart ekleme metodu 

kullanılmıştır. Bu metotla ekstraksiyon öncesinde bilinen örneğe stok çözelti (25 µg/L) 

ilave edilmiştir. Bulunan değer gerçek değer ile karşılaştırılmış ve yöntem doğruluğu 

% doğruluk olarak ifade edilmiştir. Yöntem doğruluğu %96,20026’dır ve bağıl 

standart sapma (RSD) 2,57’dir. 

Şekil 3.1. YBSK kalibrasyon eğrisi 

PN solüsyonlarının YPSK kromatogramları Şekil 3.2.-3.25’deki gibidir. 

y = 7534,9x + 2655,5
R² = 0,9998
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Şekil 3.2. PN1 glukoz solüsyonu Al konsantrasyonu kromatogramı  

 

Şekil 3.3. PN1 amino asit solüsyonu Al konsantrasyonu kromatogramı   

 

Şekil 3.4. PN1 lipit solüsyonu Al konsantrasyonu kromatogramı  
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 Şekil 3.5. PN2 glukoz solüsyonu Al konsantrasyonu kromatogramı  

 

Şekil 3.6. PN2 amino asit solüsyonu AL konsantrasyonu kromatogramı  

 

Şekil 3.7. PN2 lipit solüsyonu AL konsantrasyonu kromatogramı 
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Şekil 3.8. PN3 glukoz solüsyonu Al konsantrasyonu kromatogramı 

 

Şekil 3.9. PN3 amino asit solüsyonu Al konsantrasyonu kromatogramı  

 

Şekil 3.10. PN3 lipit solüsyonu Al konsantrasyonu kromatogramı   
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Şekil 3.11. PN4 glukoz solüsyonu Al konsantrasyonu kromatogramı 

 

Şekil 3.12. PN4 amino asit solüsyonu Al konsantrasyonu kromatogramı 

 

Şekil 3.13. PN4 lipit solüsyonu Al konsantrasyonu kromatogramı  
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Şekil 3.14. PN5 glukoz solüsyonu Al konsantrasyonu kromatogramı   

 

Şekil 3.15. PN5 amino asit solüsyonu Al konsantrasyonu kromatogramı  

 

Şekil 3.16. PN5 lipit solüsyonu Al konsantrasyonu kromatogramı  
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Şekil 3.17. PN6 glukoz solüsyonu Al konsantrasyonu kromatogramı  

 

Şekil 3.18. PN6 amino asit solüsyonu Al konsantrasyonu kromatogramı 

  

Şekil 3.19. PN6 lipit solüsyonu Al konsantrasyonu kromatogramı  
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Şekil 3.20. PN7 glukoz solüsyonu Al konsantrasyonu kromatogramı  

 

Şekil 3.21. PN7 amino asit solüsyonu Al konsantrasyonu kromatogramı  
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Şekil 3.23. PN8 glukoz solüsyonu Al konsantrasyonu kromatogramı  

 

 Şekil 3.24. PN8 amino asit solüsyonu Al konsantrasyonu kromatogramı  
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 3.2.2 Yağ Tayini 

 PN Solüsyonlarında Soxhelet Ekstraksiyonu ile Yağ Tayini 

 Karışım olarak hazırlanmış numuneler (PN1-8) 5 g tartılarak kartuşlara 

konulmuştur. Soxhelet düzeneğine yerleştirilen kartuşlar 8 saat n-hekzan ile 

ekstraksiyona tabi tutulmuştur. Ekstraksiyon sonrasında toplanan n-hekzan alçak 

basınç altında uzaklaştırılmıştır. Darası alınan balonlar, n-hekzan uçurulduktan 

sonrada tartılmıştır. Aradaki fark ile yağ miktarı hesaplanmıştır (182). 

 PN Solüsyonlarında n-Hekzan Ekstraksiyonu ile Yağ Tayini 

 Karışım olarak hazırlanmış PN solüsyonlardan 10 ml alınarak n-hekzan (10 ml 

x 3) ile sulu ekstraksiyon yöntemine göre yağ tayini yapılmıştır. n-hekzan ile muamele 

edilen solüsyonlar iyice çalkalandıktan sonra n-hekzan solüsyondan ayrılarak 

balonlara konulmuştur. Balondaki n-hekzan alçak basınç altında uzaklaştırılmıştır. 

Balon cidarında kalan yağ hassas terazi ile tartılarak hesaplanmıştır (182). 

 3.2.3 Protein Tayini 

 Ham protein tayini Kjeldahl yöntemi ile Behrotest (Behr Distillation Units S5, 

Almanya) distilasyon ünitesi kullanılarak gerçekleştirilmiştir. Karışım olarak 

hazırlanmış ve liyafilizatöre kurutulmuş numunelerden 1 g tartılarak Kjeldahl 

tüplerine konmuş ve tüplerin içerisine katalizör tablet (potasyum sülfat (K2SO4) ve 

bakır sülfat (Cu2SO4)) eklendikten sonra 25 ml derişik sülfürik asit (H2SO4) 

eklenmiştir. Yakma ünitesine yerleştirilen tüplere 420 ºC’de yaklaşık 5 saat yakma 

işlemi yapılmıştır. Soğuyan tüpler saf su ve sodyum hidroksit (NaOH) ile distilasyon 

işlemi yapılmıştır. Ünitenin çıkışına yerleştirilen erlene borik asit (H3BO3) ilave edilip 

bu erlende damıtma sıvısı toplanmıştır. Distilasyon işlemiyle elde edilen damıtma 

sıvısı 0,1 N sülfürik asit ile titre edilmiştir. % Ham protein miktarını hesaplamak için 

titrasyonda kullanılan sülfürük asit miktarı aşağıdaki formülde yerine konulmuştur 

(182). 

Ham protein % =
Harcanan Sülfürik asit (ml) x N 𝑥 14 𝑥 6,25

Örnek miktarı (g)
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 3.2.4. Nem Tayini 

 Nem tayini liyofilizatör cihazı (Christ, Alpha 1-4 LO plus, Almanya) ile 

gerçekleştirilmiştir. Cam şişelere konulan numuneler dondurulduktan sonra cihaza 

konulmuş ve 18 saat boyunca suyun uzaklaştırılması işlemine tabi tutulmuştur. Hassas 

terazi ile yapılan ölçümlerle, suyu uzaklaştırılan numune ile ilk numune arasındaki 

farka göre nem miktarı hesaplanmıştır (182). 

 3.2.5. Kül Tayini 

 PN solüsyonları kurutulduktan sonra krozelere 1g tartılarak konulmuştur. 

İçerisinde numune olan kroze kül fırınına (Nabertherm, Almanya) konulmuştur. 

550°C'de yaklaşık 6 saat yakma işlemi yapılmıştır. Yakma işlemi sonrası kroze 

desikatörde soğutulup hassas terazi ile tartılarak kül miktarı bulunmuştur (182). 

 3.2.6. Karbonhidrat Tayini 

 PN solüsyonlarının karbonhidrat hesabı % olarak yapılmıştır. Ham yağ, ham 

protein, ham kül ve nem miktarlarının %’leri belirlendikten sonra 100’den 

çıkarılmıştır. Bulunan değer % karbonhidrat olarak kabul edilmiştir. 

 3.2.7. Enerji Tayini 

 PN solüsyonlarının kalori değerleri kalorimetre  (İKA, C-200, Almanya) ile 

ölçülmüştür. Karışım olarak hazırlanmış liyafilizatörde kurutulmuş numuneler 1 g 

tartılarak, kalorimetre kabı içinde pamuk ip numuneye değecek şekilde konulmuştur. 

Kalorimetre kabının kapağı kapatıldıktan sonra saf oksijen (%99,95) ile basıncı 30 

bar’a ayarlanmıştır. Kalorimetre kabı içerisine 2 L su bulunan dış hazneye yerleştirilip 

cihazın kapağı kapatılmıştır. Yanma reaksiyonu ile oluşan ısıya göre numunelerin 

kalori değeri hesaplanmıştır (182). 

 3.3. Verilerin İstatistiksel Değerlendirilmesi 

 PN solüsyonlarının Al konsantrasyonları, solüsyonların yağ içeriği, protein 

miktarları ve enerji değerleri Tek Örneklem T Testi (One-Sample T Test) kullanılarak 

yorumlanmıştır. Verilerin değerlendirilmesinde Al konsantrasyonu değerleri için 
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25µg/L limit kabul edilmiştir. Protein ve yağ miktarları ve enerji değerleri için 

ürünlerin etiket bilgileri limit kabul edilmiştir. Soxhelet, sulu hekzan ve etiket bilgi 

değerleri karşılaştırılırken Tekrarlı Ölçümlerde Anova Testi (Repeated Measures 

Anova Test) kullanılmıştır. Veriler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

Analizler % 95 güven aralığında, anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirilmiştir. 

Veriler IBM SPSS 20.0 (SPSS Inc.,Chicago,USA) paket programı kullanılarak elde 

edilmiştir. 
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BULGULAR 

 4.1. Parenteral Nütrisyon Solüsyonlarının Alüminyum Miktarları 

 PN solüsyonlarının Al konsantrasyonu ‘Gereç ve Yöntemler’ bölümünde 

verilen şekilde belirlenmiştir. Şekil 4.1. ve Tablo 4.1.’ de PN solüsyonlarının her bir 

bölmesindeki solüsyonların analiz sonuçları verilmiştir.  

Üç bölmeli torbalardaki glukoz solüsyonlarının Al konsantrasyonları 6,19 – 28,37 

µg/L aralığındadır. PN1, PN4, PN6, PN7 ve PN8’in glukoz solüsyonlarının Al 

konsantrasyonları 25 µg/L’nin altındadır. PN2 ve PN3’ün glukoz solüsyonlarının Al 

konsantrasyonları 25 µg/L’nin altında fakat limite yakın değerlerdir. PN5’in glukoz 

solüsyonunun Al konsantrasyonu limit değerin (25 µg/L) üzerindedir. PN1, PN3, PN4, 

PN6, PN7 ve PN8 glukoz solüsyonları ile limit değer arasında anlamlı derecede fark 

belirlenmiştir (p<0,05). PN2 ve PN5 glukoz solüsyonlarında istatistiksel açıdan 

anlamlı fark yoktur (p>0,05). 

 Üç bölmeli torbalardaki amino asit solüsyonlarının Al konsantrasyonu 1,69 – 

10,23 µg/L aralığındadır. İncelenen PN1, PN2, PN4, PN5, PN6, PN7 ve PN8’in amino 

asit solüsyonlarının hepsi limit değerin altında kosantrasyona sahiptir. PN3’ün amino 

asit solüsyonunun Al konsantrasyonu teşhis edilememiştir. PN3 hariç diğer 

solüsyonların (PN1, PN2, PN4, PN5, PN6, PN7 ve PN8) Al konsantrasyonları ile limit 

değer arasında anlamlı derecede fark belirlenmiştir (p<0,05). 

 Üç bölmeli torbalardaki lipit solüsyonlarının Al konsantrasyonu 2,97-32,59 

µg/L aralığında değişmektedir. PN2’nin lipit solüsyonunda 32,59 µg/L olarak limit 

değerin üzerinde teşhis edilmiştir ve istatistiksel olarak anlamlı derece fark 

belirlenmiştir (p<0,05). PN1, PN3, PN6, PN7 ve PN8’in amino asit solüsyonların limit 

değerin altında konsantrasyonlara sahiptir. PN3 solüsyonundaki Al konsantrasyonu ile 

limit değer arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yokken (p>0,05), diğer 

solüsyonların (PN1, PN2, PN6, PN7 ve PN8) Al konsantrasyonları ile limit değer 

arasında anlamlı derecede fark vardır (p<0,05). PN4 ve PN5’in lipit solüsyonlarında 

Al konsantrasyonları teşhis edilememiştir. 
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Tablo 4.1. PN solüsyonlarının Al konsantrasyonları 

 Glukoz Solüsyonu 

 

Amino Asit Solüsyonu Lipit Solüsyonu 

 

Al (µg/L) p Al (µg/L) p Al (µg/L) p 

PN1 12,29 ± 0,36 0,001* 7,03 ± 0,63 0,001* 9,91 ± 0,38 0,001* 

PN2 22,82 ± 1,99 0,200 1,98 ± 0,18 0,001* 32,59 ± 0,89 0,005* 

PN3 23,58 ± 0,39 0,024* te - 20,83 ± 2,50 0,102 

PN4 6,19 ± 2,38 0,005* 9,99 ± 1,32 0,003* te - 

PN5 28,38 ± 2,47 0,142 5,55 ± 0,44 0,001* te - 

PN6 18,75 ± 0,65 0,004* 10,23 ± 0,16 0,001* 3,04 ± 0,22 0,001* 

PN7 13,70 ± 2,18 0,012* 1,69 ± 0,29 0,001* 2,97 ± 0,19 0,001* 

PN8 4,34 ± 0,57 0,001* 3,20 ± 0,11 0,001* 3,35 ± 0,04 0,001* 

Ort. 16,36 ± 8,31  4,96 ± 3,73  9,09 ± 11,23  

Al konsantrasyonları ile limit değer (25 µg/L) ile karşılaştırılmıştır. 

Veriler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir.  

Tek Örneklem T Testi, p < 0,05 * 

te: teşhis edilememiştir. Ort.: ortalama  

Şekil 4.1. PN1-8 solüsyonlarının Al konsantrasyonları (µg/L)
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 Parenteral nütrisyon solüsyonlarının her bir bölmesindeki solüsyonun hacmine 

göre Al konsatrasyonlarının ortalama Al miktarına göre hesaplanarak elde edilen PN1-

8 solüsyonlarının toplam Al konsantrasyonları Tablo 4.2.’de ki gibidir. 

Tablo 4.2. ÜBA solüsyonlarının bölmelerinin ve toplam paketin Al konsantrasyonları 

 Al Miktarı (µg/L) 

 Glukoz Bölmesi Amino Asit Bölmesi Lipit Bölmesi ÜBA Toplam 

PN1 7,37 4,42 1,33 13,13 

PN2 13,69 8,22 2,46 24,37 

PN3 3,65 0,81 0,10 4,56 

PN4 5,48 1,64 0,42 7,54 

PN5 14,93 4,48 0,90 20,30 

PN6 5,59 2,79 0,53 8,91 

PN7 4,08 2,04 0,38 6,51 

PN8 3,84 1,15 0,29 5,29 

  

 4.2. Parenteral Nütrisyon Solüsyonlarının Yağ Miktarları 

 PN1 - PN8 solüsyonlarının yağ miktarları ‘Gereç ve Yöntemler’ bölümünde 

belirtilen şekilde Soxhelet ve sulu hekzan yöntemi olmak üzere iki farklı yöntemle 

incelenmiştir.  

 Soxhelet yöntemi ile yapılan incelemelerde PN1, PN4 ve PN5 solüsyonlarının 

yağ değerleri diğer solüsyonların yağ değerlerine göre etiket bilgisine yakın değerlerde 

bulunmuştur ve aradaki fark yaklaşık 1 gr kadardır. PN2, PN3, PN6, PN7 ve PN8 

solüsyonlarının yağ miktarları ile etiket miktarları arasındaki fark daha fazla olup 2 gr 

kadardır. İncelenen bütün solüsyonların (PN1-8) yağ miktarları ve ürün etiket bilgileri 

kıyaslandığında anlamlı derece fark belirlenmiştir (p<0,05) (Tablo 4.3.).  

 Sulu hekzan yöntemi ile yapılan incelemelerde PN1, PN3 ve PN4 

solüsyonlarının yağ miktarları ürün etiket bilgisine oldukça yakın değerlerde 

bulunmuştur. PN1, PN3 ve PN4 solüsyonlarının bulunan yağ miktarları ile etiket 
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bilgisi kıyaslandığında istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktur (p>0,05). PN2, PN5, 

PN6, PN7 ve PN8 solüsyonlarında bulunan yağ miktarları ile etiket bilgisi 

karşılaştığında anlamlı derecede fark olduğu belirlenmiştir (p<0,05) (Tablo 4.3.). 

Tablo 4.3. Soxhelet yöntemi ve sulu hekzan ekstraksiyonu yöntemi ile PN1-PN8 

solüsyonlarının yağ miktarları (g/100 ml) 

Örnek 

Adı 

Soxhelet 

Yöntemi 

p Sulu Ekstraksiyon 

Yöntemi 

p Ürünün 

Etiket Bilgisi 

PN1 0,87±0,02 0,001* 1,87 ± 0,09 0,125 2,00 

PN2 1,20±0,08 0,001* 0,96 ± 0,05 0,001* 4,00 

PN3 0,75±0,10 0,001* 2,82 ± 0,21 0,147 3,10 

PN4 2,65±0,30 0,035* 3,36 ± 0,34 0,447 3,54 

PN5 2,20±0,32 0,019* 1,34 ± 0,33 0,006* 3,90 

PN6 1,53±0,23 0,003* 0,57 ± 0,07 0,001* 3,85 

PN7 1,78±0,05 0,001* 0,89 ± 0,03 0,001* 3,85 

PN8 1,05±0,12 0,001* 1,47 ± 0,06 0,001* 2,85 

Tek Örneklem T Testi, p < 0,05 *.Veriler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

Şekil 4.2. PN1- PN8 solüsyonlarının farklı yöntemlere göre yağ miktarları ve etiket 

bilgileri (g/100 ml) 
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 Soxhelet ve sulu hekzan yöntemlerini etiket bilgileri ile karşılaştırdığımızda, 

PN1, PN2, PN3, PN7 ve PN8 solüsyonlarının soxhelet yöntemi ile bulunan yağ miktarı 

ile etiket bilgisi arasında istatistiksel olarak anlamlı derece fark belirlenirken (p<0,05), 

soxhelet- sulu hekzan ve sulu hekzan etiket değerleri arasında anlamlı fark yoktur 

(p>0,05). PN4 solüsyonun soxhelet-sulu hekzan, soxhelet-etiket ve sulu hekzan-etiket 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur (p>0,05). PN5 solüsyonunun 

soxhelet-sulu hekzan, soxhelet-etiket değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark yokken (p>0,05), sulu hekzan-etiket değerleri arasında anlamlı fark vardır 

(p<0,05). PN6 solüsyonunun soxhelet-sulu hekzan değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark yokken (p>0,05), soxhelet-etiket, sulu hekzan-etiket değerleri 

arasında anlamlı fark belirlenmiştir (p<0,05) (Tablo 4.4.). 

Tablo 4.4. Yağ analizi sonuçları ve etiket bilgisi değerlerinin ikili karşılaştırılması 

Solüsyon Değişken Değişken p 

PN1 Soxhelet Sulu Ekstraksiyon 0,580 

Soxhelet Etiket 0,001* 

Sulu Ekstraksiyon Etiket 1,000 

PN2 Soxhelet Sulu Ekstraksiyon 1,000 

Soxhelet Etiket 0,001* 

Sulu Ekstraksiyon Etiket 0,348 

PN3 Soxhelet Sulu Ekstraksiyon 0,593 

Soxhelet Etiket 0,002* 

Sulu Ekstraksiyon Etiket 0,099 

PN4 Soxhelet Sulu Ekstraksiyon 1,000 

Soxhelet Etiket 0,106 

Sulu Ekstraksiyon Etiket 0,494 

PN5 Soxhelet Sulu Ekstraksiyon 0,285 

Soxhelet Etiket 0,056 

Sulu Ekstraksiyon Etiket 0,049* 

PN6 Soxhelet Sulu Ekstraksiyon 1,000 

Soxhelet Etiket 0,010* 

Sulu Ekstraksiyon Etiket 0,027* 

PN7 Soxhelet Sulu Ekstraksiyon 1,000 

Soxhelet Etiket 0,001* 

Sulu Ekstraksiyon Etiket 0,740 

PN8 Soxhelet Sulu Ekstraksiyon 1,000 

Soxhelet Etiket 0,004* 

Sulu Ekstraksiyon Etiket 0,069 

Tekrarlı Ölçümlerde ANOVA Testi, p < 0,05* 

Kullanılan iki farklı yöntem ve etiket bilgisi yağ miktarları ikili olarak karşılaştırılmıştır. 
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 4.3. Parenteral Nütrisyon Solüsyonlarının Protein Miktarları 

 PN1-PN8 solüsyonlarının protein içerikleri ‘Gereç ve Yöntemler’ bölümünde 

verilen şekilde belirlenmiştir. Analiz sonuçları Tablo 4.5. ve Şekil 4.3.’de verilmiştir. 

 PN solüsyonlarının protein miktarları ile etiket bilgileri karşılaştırıldığında 

PN1, PN2, PN4, PN5, PN6 ve PN7 solüsyonlarının protein miktarlarının etiket 

bilgisindeki değerlere çok yakın olduğu ve istatistiksel açıdan değerlendirildiğinde ise 

anlamlı fark olmadığı görülmektedir (p>0,05). PN3 ve PN8 solüsyonlarında ise protein 

miktarları ve etiket bilgileri arasındaki farkın istatistiksel açıdan anlamlı olduğu 

belirlenmiştir (p<0,05). 

Tablo 4.5. PN1-PN8 solüsyonlarının protein miktarları (g/100 ml) 

Örnek Adı Protein Ürünün Etiket Bilgisi p 

PN1 2,32 ± 0,10 2,2 0,163 

PN2 3,72 ± 0,29 4 0,227 

PN3 2,45 ± 0,06 2,6 0,045* 

PN4 2,35 ± 0,04 2,36 0,845 

PN5 3,37 ±0,21 3,31 0,682 

PN6 5,02 ± 0,17 5,07 0,680 

PN7 4,98 ± 0,49 5,07 0,768 

PN8 2,28 ± 0,13 3,40 0,004* 

Tek Örneklem T Testi, p < 0,05 * 

Veriler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir.   

Şekil 4.3. PN1-PN8 solüsyonlarının protein miktarları ve etiket bilgisi 
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 4.4. Parenteral Nütrisyon Solüsyonlarının Enerji Değerleri  

 PN1-PN8 solüsyonlarının enerji değerleri ‘Gereç ve Yöntemler’ bölümünde 

verilen şekilde belirlenmiştir. Analiz sonuçları Tablo 4.6. ve Şekil 4.4.’de verilmiştir. 

İncelenen bütün solüsyonlar için (PN1-PN8) enerji değerleri ile etiket bilgisi değerleri 

karşılaştırıldığında iki değer arasındaki farkın istatistiksel açıdan anlamlı olduğu 

belirlenmiştir (p<0,05).  

Tablo 4.6. PN1-PN8 solüsyonlarının enerji değerleri 

Örnek Adı Enerji miktarı 

(kcal/g) 

Etiket Bilgisi 

(kcal/g) 

p 

PN1 4,98 ± 0,12 6,46 0,001* 

PN2 4,43 ± 0,04 6,81 0,001* 

PN3 4,23 ± 0,13 6,19 0,001* 

PN4 4,71 ± 0,01 7,40 0,001* 

PN5 4,31 ± 0,09 6,38 0,001* 

PN6 4,45 ± 0,05 6,46 0,001* 

PN7 4,37 ± 0,01 6,97 0,001* 

PN8 4,39 ± 0,26 7,03 0,003* 

Tek Örneklem T Testi, p < 0,05 * 

Veriler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir.  

Şekil 4.4. PN1-PN8 solüsyonlarının enerji değerleri
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4.5.  Parenteral Nütrisyon Solüsyonlarının Kompozisyonu  

 PN1-PN8 solüsyonlarının nem, yağ, protein, karbonhidrat ve kül değerleri 

‘Gereç ve Yöntemler’ bölümünde verilen şekilde belirlenmiştir (Tablo 4.7.). PN 

solüsyonlarının sırasıyla ortalama nem %74,70, yağ %1,78, protein %3,97, 

karbonhidrat %9,28 ve kül %10, 28’dir.  

Tablo 4.7. PN1-PN8 solüsyonların kompozisyonu 

Örnek 

Adı 

% 

Nem Yağ Protein Karbonhidrat Kül 

PN1 83,69±0,37 0,98±0,01 2,62±0,07 5,59±0,20 7,13±0,09 

PN2 64,50±0,47 1,52 ±1,10 4,73±0,39 23,46±0,55 5,79±0,16 

PN3 69,74±0,23 0,91±0,12 2,98±0,09 6,16±0,68 20,21±0,53 

PN4 83,87±0,28 2,97±0,35 2,64±0,06 3,62±0,81 6,90±0,78 

PN5 75,37±2,08 2,62±0,38 4,02±0,24 12,05±1,45 5,94±0,04 

PN6 68,96±0,54 1,86±0,28 6,11±0,20 10,14±0,13 12,93±0,10 

PN7 69,01±0,52 2,15±0,06 6,01±0,59 5,87±0,63 16,96±0,14 

PN8 82,45±0,32 1,20±0,14 2,61±0,14 7,36±0,30 6,37±0,03 

Ort. 74,70 1,78 3,97 9,28 10,28 

Veriler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. Ort. : Ortalama            
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5. TARTIŞMA 

 5.1. Parenteral Nütrisyon Solüsyonlarının Al İçerikleri 

 PN solüsyonlarının Al maruziyeti kaynağı olduğu 30 yılı aşkın zamandır 

bilinmektedir (150, 183). İlk olarak 1986’da FDA tarafından parenteral beslenme 

solüsyonlarından Al’nin elimine edilmesi gerektiği belirtilmiştir ve 1991’de ASCN ve 

ASPEN tarafından alt sınır değerler kabul edilmiştir (184). ASPEN ve ASCN 

tarafından PN kaynaklı Al alımını 2 µg/kg/gün olarak güvenli doz, 15-30 µg/kg/gün 

güvenli olmayan doz olarak belirtilmiştir. Ayrıca 60 µg/kg/gün alımı toksik olarak 

kabul edilmektedir (8, 13, 184). FDA tarafından “Parenteral Nütrisyonda Kullanılan 

Geniş ve Küçük Hacimli Parenteral Nütrisyon Solüsyonlarında Alüminyum 

Düzenlemesi” 2000’de yürürlüğe girmiş ve 2004’de modifiye edilmiştir (185). Bu 

düzenlemede PN solüsyonlarının ve genel ilave maddeleri olan vitaminler, mineraller, 

eser elementlerin Al içeriğinin etiketlerde belirtilmesi zorunlu kılınmıştır (8). Bu 

kararla amino asitler, dekstrozlar, yağ emülsiyonları, steril su, tuz ve elektrolit 

solüsyonları gibi geniş hacimli PN solüsyonlarının Al içeriği 25 µg/L’den az olması 

gerektiği ve kalsiyum tuzları, potasyum tuzları, sodyum tuzları, magnezyum tuzları, 

çoklu elektrolit solüsyonları, parenteral multivitaminler, iz elementler gibi küçük 

volümlü parenteral solüsyonların içindeki maksimum Al içeriğinin etiketinde 

belirtilmesi gerektiği zorunlu kılınmıştır (8). Ayrıca FDA Al maruziyeti limitini 

5µg/kg/gün olarak belirtmiştir (8). Bu çalışmada incelenen PN solüsyonlarında ise 

(PN1-8) Al konsantrasyonu ortalama olarak en düşük amino asit solüsyonlarında 

(4,96±3,73 µg/L) bulunmuştur. Al konsantrasyonu lipit solüsyonlarında ortalama 

9,09±11,23 µg/L iken glukoz solüsyonlarında 16,26±8,31 µg/L’dir. PN5 glukoz 

solüsyonu (28,38±2,47 µg/L) ile PN2 (32,59±0,89 µg/L) lipit solüsyonlarının Al 

konsantrasyonları 25 µg/L’den yüksek değerde bulunmuştur. PN3 amino asit 

solüsyonu ve PN4, PN5 lipit solüsyonlarında ise teşhis edilemeyecek kadar az Al 

konsantrasyonları söz konusudur (Bkz 4.1.). 

 PN solüsyonlarının Al kontaminasyonun en önemli sebeplerinden biri cam 

malzemelerdir. Camlar silis camı, kurşun camı, sodakalsik camı, borasilikat camı, 

alümina silikat camı gibi farklı bileşenlerden oluşabilmektedir. Alümina silikat camı 

özellikle yanma tüpleri, alevle temas eden cam malzemeler, termometre gibi camların 
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yapımında kullanılmaktadır. Üretim esnasında ve depolamada kullanılan cam 

malzemelerden solüsyonlara Al geçişi olabilmektedir (156, 161). Bohrer ve ark. (161) 

tarafından yapılan bir çalışmada cam malzemede saklanan PN ürünlerin Al 

konsantrasyonları ve zamanla geçiş olup olmadığı incelenmiştir. Cam malzemelerin 

%0,61-3,01 oranında Al içerdiği tespit edilmiştir. Ayrıca 30 ve 60 gün boyunca cam 

ve polietilen malzemede saklanan solüsyonlarda Al konsantrasyonlarına bakılmış. Raf 

ömrü arttıkça cam kaplarda saklanan ürünlerde Al konsantrasyonunun arttığı, 

polietilen kaplarda saklanan ürünlerin Al konsatrasyonlarının aynı kaldığı 

görülmüştür. İncelenen solüsyonlardan biri olan glukoz solüsyonu plastik üründe 

saklandığında 12 µg/L Al konsantrasyonuna sahipken, cam kapta saklana üründe 1000 

µg/L konsantrasyona ulaştığı bulunmuştur. Ürünün cam kapta bekleme süresinin 

arttıkça Al geçişinin de arttığı görülmüştür (160, 161, 186). İncelenen PN1-8 

solüsyonları polietilen malzeme ile ambalajlanmıştır ve depolama aşamasında cam 

malzemeden geçecek olan kontaminasyonun önüne geçilmiştir. Cam dışında ayrıca 

plastik ve kauçuk malzemelerde de Al tespit edilmiştir. Plastik malzemede çok az iken 

kauçukta yüksek miktarda olduğu görülmüştür. Üstelik ürünlerin raf ömrüyle Al geçişi 

arasında bir ilişki olduğu gösterilmiştir (156, 160, 161). Al geçişine yol açan 

faktörlerinden bir diğeri ise PN solüsyonu üretimi sırasında sterilizasyon işlemidir. 

Sterilizasyon aşamasında yapılan işlemler de özellikle cam şişelerde bulunan ürünlere 

Al geçişine sebebiyet vermektedir (160). Ayrıca Al kontaminasyonunun %56’sının 

hastane ortamında hiçbir manipülasyon olmaksızın üründe var olduğu tespit edilmiştir 

(162). PN1-8 solüsyonlarının analizi sırasında laboratuvarda kullanılan 

malzemelerden kaynaklı Al geçişini önlemek için kullanılacak olan özellikle cam 

malzemeler asit çözeltisinde bekletilmiş ve Al yüzeyden olabildiğince 

uzaklaştırılmıştır. Analiz için hazırlanan solüsyonlar polietilen tüplerde muhafaza 

edilmiştir. 

 Yapılan araştırmalarda en fazla kalsiyum glukonat, sodyum asetat, kalsiyum 

ve fosfat tuzları, sistein, çoklu elementler, vitaminler ve albümin en çok Al içeren 

bileşiklerdendir. PN solüsyonlarının Al kontaminasyonunun %90’ından kalsiyum 

glukonat, potasyum fosfat ve sodyum asetatın sorumlu olduğu görülmüştür. En düşük 

Al konsatrasyonu ise amino asit ve glukoz çözeltilerinde olduğu görülmüştür (156, 

161). Çalışmada incelenen solüsyonlarda (PN1-PN8) literatürle benzer şekilde amino 
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asit solüsyonlarında düşük konsantrasyonlara rastlanmıştır (ort. 4.96±3,73 µg/L). 

Ancak literatürün aksine PN1-8 solüsyonlarının glukoz solüsyonları (ort.16,26±8,31 

µg/L) amino asit ve lipit solüsyonlarına (ort. 9,09±8,31 µg/L) göre daha yüksek Al  

konsantrasyonlarına sahiptir. 

 Yeterince olgunlaşmamış böbrek fonksiyonları göz önünde 

bulundurulduğunda prematüre bebekler, intravenöz beslendiklerinde en önemli risk 

altında olan gruptur. Plasental geçiş ve anne sütüyle geçiş söz konusu olduğu için fetüs 

ve yeni doğanlar Al kontaminasyonuna maruz kalabilmektedirler. İntravenöz tedavi 

alan yetişkenler ve gastrointestinal bariyeri zayıflamış geriatrik hastalarda Al 

kontaminasyonuna maruz kalan ve risk altında olan gruplar arasında yer almaktadır. 

Ayrıca fazla miktarda albumin alan plazmaferez hastaları ve özellikle böbrek 

yetmezliği olan yetişkinler Al kontaminasyonuna maruz kalan diğer gruplardır (13, 

82).  

 Parenteral nütrisyon solüsyonlarıyla ND alan yetişkinler ve prematüre bebekler 

üzerinde Al maruziyetinin vücut sistemleri üzerine zararlı etkileri yapılan çalışmalarda 

ortaya konmaktadır (150, 164-166, 169, 170, 183). Klein ve ark. (150) tarafından 

yapılan çalışmada PN alan hastalarda kemik, üre ve plazma Al seviyeleri yüksek 

bulunmuştur. Al kaynağı olarak görülen kazein yerine ikame bir amino asit kaynağı 

tercih edilmesiyle idrar ve plazma Al konsantrasyonlarının düştüğü görülmüştür. 

Sedman ve ark. (170) tarafından yapılan çalışmada da intravenöz tedavi alan 

bebeklerin almayanlara göre plazma Al seviyeleri ve üre Al/kreatin oranı yüksek 

bulunmuştur. Üç haftadan fazla intravenöz tedavi alan bebeklerde üç haftadan az 

alanlara göre kemik Al içeriği anlamlı derece yüksek bulunmuştur. Ayrıca kalsiyum, 

fosfat tuzları, heparin ve albüminin Al kontaminasyonu kaynağı oldukları 

belirtilmiştir. Robinson ve ark. (169) tarafından yapılan bir çalışmada, çalışmaya dâhil 

edilen prematüre bebekler PN alan grup ve inek sütü bazlı formül mama alan grup 

olmak üzere ikiye ayrılmıştır. İki grubun doğumda tam kan Al seviyelerinin benzer 

olduğu tespit edilmiştir. Altı hafta boyunca bebekler takip edilip ve inek sütü bazlı 

formül mama alan grupta kan Al seviyeleri düşüş gösterirken, PN alan grupta arttığı 

görülmüştür. İki grup arasındaki anlamlı fark olduğu tespit edilmiştir. Monero ve ark. 

(165) tarafından yapılan bir çalışmada ise PN solüsyonların Al kontaminasyonunun 
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yaklaşık %89’una yol açarken bu oranın yaklaşık %80’ininden ise kalsiyum 

glukonatın sorumlu olduğu belirtilmiştir. PN alan bebeklerin serum Al seviyelerinin 

kontrol grubuna göre anlamlı derecede daha yüksek olduğu ve üre Al/kreatinin 

oranının daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Ayrıca İntravenöz tedavi alan bebekler 

yüksek kemik, üre ve plazma Al konsantrasyonlarına sahip olmalarının en önemli 

kaynağı, ticari satılan ve parenteral solüsyonlara katılan albümin olarak 

düşünülmektedir (164, 170). Serum Al konsantrasyonu <10 µg/L iken Al 

kontaminasyonuna sebebiyet veren albümin kullanıldığında bu değer 30 kat 

artabilmektedir (183). Ayrıca yeterince olgunlaşmamış böbrek fonksiyonu olan 

bebekler haricinde normal böbrek fonksiyonu olan fakat uzun süreli PN tedavisi alan 

bebeklerde de Al yükü görülmektedir (166). İncelenen PN1-8 solsüyonlarında, 

özellikle PN5 glukoz ve PN2 lipit solüsyonlarının ND sırasında hastaya uzun süre 

uygulanması hastanın Al yükünü artıracaktır ve vücut sistemleri üzerine potansiyel 

zararlı etki oluşturacak mekanizmaları tetikleyebilecektir.  

 Parenteral nütrisyon ile tedavi edilen hastalarda metabolik kemik hastalıkları 

gelişimi söz konusu olabilmektedir (163, 164, 166). PN desteği alan hastaların 

osteodistrofisinde Al’nin önemli bir patojen faktör olduğu düşünülmektedir (163). Ott 

ve ark. (166) tarafından yapılan çalışmada PN alan grupların yeni kemik oluşumlarında 

Al birikimi olduğu ve paratiroit hormon seviyelerinin düşük olduğu görülmüştür. Koo 

ve ark. (164) tarafından yapılan çalışmada preterm bebeklerin osteopeni, kırık, rikets 

gibi hastalıklar yönünden risk altında olan gruplar olduğu gerekçesiyle ve Al’nin direk 

olarak osteoblastlar ve dolaylı olarak kemik mineral metabolizması üzerine etkisi 

incelenmiştir. Çalışmaya dahil edilen bebeklere yüksek (306 µg/L) ve düşük (144 

µg/L) kabul edilen Al konsantrasyonlarında PN solüsyonları verilmiş, serum Al 

konsantrasyonları, üre Al atılımı incelenmiştir. Çalışma bitiminden yaklaşık bir ay 

sonra ise ölen prematüre bebeğin kemik dokusu incelenmiştir. Çalışma sonunda 

yüksek Al konsantrasyonu alan gruptaki bebeklerde daha yüksek üre Al/kreatin 

oranına rastlanmıştır. Serum Al miktarı anlamlı derecede farklı bulunmuş ve kemik 

histolojisi incelendiğinde büyüme plağının bütün bölümlerinde trabekül 

formasyonunda azalma ya da bozulma ve anormal kalın periosteal kemik oluşumu 

görülmüştür. Koo ve ark. (164) tarafından yapılan bu çalışmada düşük (144 µg/L) 

kabul edilen değere sahip olan solüsyon FDA, ASPEN ve ASCN gibi otoritelerce limit 
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kabul edilen 25 µg/L değerinin yaklaşık 5 katıyken yüksek (306 µg/L) kabul edilen 

değer yaklaşık 12 katı konsantrasyona sahiptir. Bu çalışmada incelenen PN3 olarak 

isimlendirilen ve yenidoğan kullanımına uygun olan solüsyonla kıyasladığımızda ise 

15,55 kat ile 31,35 kat daha düşük konsantrasyonda Al içermektedir. Al 

konsantrasyonunun daha az olması olası metabolik kemik hastalıkları gelişiminin 

önüne geçebilecektir. 

 Bishop ve ark. (159) tarafından bir vaka raporunda PN tedavisi alan ve aniden 

ölen prematüre bebeğin beyin dokusunun Al konsantrasyonu ile Al toksisitesinden 

ölen yetişkin bireyin beyin dokusunun Al konsantrasyonuyla benzer olduğu 

belirtilmiştir. Bishop ve ark. (158) tarafından prematüre bebekler üzerinden yapılan, 

intravenöz beslenmeyi araştıran randomize kör çalışmada bebeklere standart solüsyon 

ve Al azaltılmış solüyon olmak üzere 2 farklı PN solüsyonları verilmiştir. PN 

solüyonlarının Al konsantrasyonları belirlenmiş ve standart solüsyonlar 45 µg/kg/gün 

Al içerirken, Al azaltılmış solüsyonlar 4,0-5,0 µg/kg/gün Al içermektedir. PN 

solüsyonlarının Al içeriğini azaltılması işlemi kalsiyum glukonat kalsiyum klorüre 

göre daha fazla Al içerdiği için yerine kalsiyum klorürün kullanılması ile 

gerçekleştirilmiştir. İki grup arasında kan bulguları arasında anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. Fakat iki gruptaki prematüre bebekler arasında nörogelişimsel 

değerlendirilme yapıldığında on günden fazla süren ND’de standart solüsyon 

alanların, Al içeriği azaltılmış solüsyon alanlara göre on sekizinci aylarında 

değerlendirmede kullanılan indeks için daha düşük skorlara sahip oldukları 

görülmüştür. Preterm bebeklerin ND sırasında maruz kalabilecekleri Al 

kontaminasyonunun bebeklerin mental başarıları arasında ilişki olduğu saptanmıştır. 

(158). Bishop ve ark. (158) tarafından analiz edilen glukoz solüyonu Al 

konsantrasyonu <1 µg/L’dir. Amino asit solüyonu 1,5 µg/L’dir. Lipit solüsyonu 0,1–

0,3 µg/L’dir. İncelenen PN1-8 solüsyonlarındaki glukoz solüsyonları çalışmada 

kullanılan glukoz solüsyonlarında 4-28 kat (4-28 µg/L), amino asit solüsyonlarından 

4,6-6,6 kat (7-10 µg/L), lipit solüsyonları 29,7-108,6 kat (2,97-32,59 µg/L)  daha fazla 

Al konsantrasyonuna sahiptir. Prematüre bebekler üzerinde yapılan ve özellikle 10 

günden fazla kullanımlarda Al maruziyeti ve mental sağlıkla arasında ilişki söz 

konusudur. İncelenen ürünler (PN1-PN8) Bishop ve ark. (158) tarafından çalışmada 
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kullanılan solüsyonlardan daha fazla Al konsantrasyonuna sahip olduğu için olası 

etkinin bu ürünlerin de kullanılmasıyla görülebilme ihtimali göz ardı edilmemelidir.  

 Poole ve ark. (167) tarafından yapılan çalışmada en düşük Al konsatrasyonuna 

sahip ürünlerle hazırlanan PN solüsyonu alan 3 kg altındaki bebeklerde 30-60 

µg/kg/gün Al maruziyeti söz konusudur. Bu maruziyet FDA’nın önerdiği limitin 6-12 

katı daha yüksektir. Yapılan hesaplamayla incelenen PN solüsyonları alan her 50 kg 

altındaki birey FDA’nın güvenli kabul ettiği sınırları aşmış olacaktır (167). Poole ve 

ark. (168) tarafından yapılan çalışmada prematüre bebekler için üzerinde Al içerikleri 

yazan PN solüsyonlarından oluşan ürünlerin Al konsantrasyonları analiz edilmiş ve 

analiz sonrasında prematüre bebeklere verilen solüsyonlarda analiz edilen Al 

konsantrasyonu miktarı etiket bilgilerinden anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur. 

Poole ve ark. (168) tarafından yapılan çalışmada kullanılan glukoz solüsyonu 7 µg/L, 

amino asit solüsyonu <5 µg/L, lipit solüsyonu 15 µg/L Al konsantrasyonlarına sahiptir. 

İncelenen PN1-8 glukoz ve amino asit solüsyonlarının Al konsantrasyonları Poole ve 

ark. (168) tarafından incelenen solüsyonlardan daha fazla Al konsantrasyonuna 

sahiptir. PN1-8 lipit solüsyonlarında ise daha düşük Al konsantrasyonu bulunmuştur. 

 Popinska ve ark (155) tarafından yapılan çalışmada glukoz solüsyonunda 16 

µg/L, amino asit solüsyonunda 30-121 µg/L, lipit solüsyonunda 30-80 µg/L Al 

konsantrasyonları bulunmuştur. Bohrer ve ark (156) tarafından yapılan çalışmada 

glukoz solüsyonunda 9-17 µg/L, amino asit solüsyonunda 21-737 µg/L, lipit 

solüsyonunda 28-41 µg/L Al konsantrasyonları bulunmuştur. Brown ve ark (171) 

tarafından yapılan çalışmada glukoz solüsyonunda 12,5 µg/L, amino asit 

solüsyonunda 3,1-5,9 µg/L, lipit solüsyonunda 13 µg/L Al konsantrasyonları 

bulunmuştur (171). Oliveira ve ark. (162) tarafından yapılan çalışmada glukoz 

solüsyonunda 4,6-19,2 µg/L, amino asit solüsyonunda 90,1-124 µg/L, lipit 

solüsyonunda 19,7 - 112,6 µg/L Al konsantrasyonları bulunmuştur. Fewtrel ve ark. 

(172) tarafından yapılan çalışmada amino asit solüsyonunda 30 µg/L, lipit 

solüsyonunda 2 µg/L Al konsantrasyonları bulunmuştur. Poole ve ark (157) tarafından 

yapılan çalışmada glukoz solüsyonunda 11-219 µg/L, amino asit solüsyonunda <5-11 

µg/L, lipit solüsyonunda <5-17 µg/L Al konsantrasyonları bulunmuştur. Migaki ve ark 

(173) tarafından yapılan çalışmada glukoz solüsyonunda 25 µg/L, amino asit 
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solüsyonunda 25 µg/L Al konsantrasyonları bulunmuştur. İncelenen PN1-8 

solüsyonlarında ise  glukoz solüsyonlarının Al konsantrasyonu 4-28 µg/L, amino asit 

solüsyonların Al konsantrasyonu 7-10 µg/L, lipit solüsyonlarında ise 2,97-32,59 

µg/L’dir. Literatüre bakıldığında farklı konsantrasyonla Al içeriği olan solüsyonlar 

mevcuttur. Aynı firmaya ait aynı solüsyonlarda dahi gerek raf ömrü gerekse üretim 

esnasında yapılan uygulamadaki farklılıklardan kaynaklı değişik Al konsantrasyonları 

olabilmektedir (156, 160, 161). İncelenen PN1-8 solüsyonlarından PN1, PN2 ve PN3 

solüsyonları aynı firmaya ait ürünlerken, PN4, PN5, PN6, PN7 ve PN8 solüsyonları 

ise bir başka aynı firmaya ait ürünlerdir ve aynı firmaya ait ürünlerde farklı Al 

konsantrsayonları bulunmuştur (Bkz. Tablo 4.1.). Aynı firmaya ait benzer içerikli PN6 

ve PN7 solüsyonlarına bakılacak olursa  glukoz solüsyonunda yaklaşık 5 µg/L, amino 

asit solüsyonunda yaklaşık 9 µg/L fark görülürken lipit solüsyonlarında Al 

konsantrasyonları benzer bulunmuştur. 

 Çalışmada analiz edilen sekiz farklı üçü bir arada PN solüsyonlarından birinin 

lipit solüsyonu (PN2, 32,59±0,89 µg/L), bir diğerinin de glukoz solüsyonu (PN5, 

28,38±2,47 µg/L) FDA’nın geniş hacimli parenteral nütrisyon solüsyonları için limit 

kabul ettiği 25 µg/L’nin üzerinde değerlere sahipken, diğer PN solüsyonları bu limitin 

altında Al konsantrasyonuna sahiptir. Fakat yapılan çalışmalarda  FDA’nın limitinin 

altında değerlere sahip olan solüsyonlara maruz kalan yetişkin ya da infantlar 

incelendiğinde gerek mental gelişim, gerek kan üre/kreatinin oranında artış gerekse 

plazma, saç ya da idrar Al konsantrasyonlarında artış görülebilmektedir ve kısa ya da 

uzun vade de komplikasyonlara zemin hazırlayabilmektedir (150, 158, 165, 170). 

Ayrıca çalışmada incelenen PN solüsyonlarının (PN1-8) hepsi polietilen torbalarda 

muhafaza edilmektedir. Cam saklama kaplarında muhafaza edilmeyip polietilen torba 

tercih edilmesiyle aslında solüsyonlara Al geçişinin büyük miktarda önüne geçilmiştir. 

Fakat Al konsantrasyonu 25 µg/L’den yüksek olan solüsyonlara Al geçişi üretim 

aşamasında gerçekleşmiş olabileceği düşünülmektedir. 

 5.2. Parenteral Nütrisyon Solüsyonlarının Makro Besin Ögeleri 

 Besin etiketi tüketiciyi sağlıklı ve doğru besin seçimine yönlendirmek için 

geliştirilmiştir ve tüketiciyi besin hakkında bilgilendirmek için büyük önem arz 

etmektedir (187). Yapılan bazı çalışmalarda besin etiketiyle besin içeriği arasında 
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yaklaşık %25’lik bir fark olabiliyorken bazı çalışmalarda ise etiket ve besin içeriği 

arasında anlamlı bir fark olmadığı görülmüştür (188-190). Çalışmada incelenen 

solüsyonların yağ miktarları analiz edildiğinde etiket bilgilerine kıyasla ortalama % 

50,98 düşük bulunmuştur. Protein miktarlarına bakıldığında solüsyonların altısının 

(PN2, PN3, PN4, PN6, PN7 ve PN8) analiz miktarları etiket bilgisinden ortalama 

%8,15 düşükken, solsüyonların ikisinin (PN1 ve PN5) analiz sonuçları etiket 

bilgisinden ortalama %2,73 yüksek bulunmuştur. Ayrıca enerji değerlerine bakılacak 

olursa incelenen bütün solüsyonların analiz sonuçları etiket bilgilerinden ortalama 

%30,04 düşük bulunmuştur. PN solüsyonları da makro ve mikro besin ögelerini 

gösteren ayrıntılı etiketlere sahiptir ve PN ile ND alan hasta gruplarının kritik 

gereksinimlerinden ötürü hayati önem arz etmektedir. ND alan hasta için 

mutlidisipliner ekipler tarafından seçilen PN solüsyonlarının içeriklerini gösteren 

etiketlerden faydalanılmaktadır. Hasta için PN ürünü tercih edilirken bu ürünün 

etikettindeki makro ve mikro besin ögelerine ve diğer içerik bilgilerine bakılarak karar 

verilmektedir. Solüsyonlarının içeriklerinin etiket bilgileri ile benzerlik göstermesi 

özellikle kritik hasta grubu için çok önemlidir. Aksi takdirde hastaya gereksiniminden 

fazla ya da az besin ögesi verilmiş olunacaktır. 

 ASPEN’nin klinik rehberlerine göre PN solüsyonlarının son 

konsantrasyonlarında amino asitin %4, glukozun %10, yağ emülsiyonunun %2’den 

fazla olması önerilmektedir (191). Bu konsantrasyonlar PN solüsyonunun oda ısısında 

(25 ºC) 30 saat kadar ya da buzdolabında (5 ºC) 9 gün kadar stabil kalması için önem 

arz etmektedir. İncelenen PN solüsyonlarından PN2 (% 4,67), PN6 (% 6,02) ve PN7 

(%6,05) amino asit içerikleri yüzdeleri %4’den fazla iken PN1 (% 2,48), PN3 (%3,04), 

PN4 (%2,65), PN5 (%3,80) ve PN1 (%2,56) solüsyonlarının amino asit yüzdeleri 

%4’den küçük bulunmuştur. Glukoz içeriği PN1(%5,59), PN3(%6,16), PN4(%3,62), 

PN7 (%5,87) ve PN8 (%7,36) solüyonlarında %10’dan düşükken, PN2 (%23,46), PN5 

(%12,05), PN6 (%10,14) solüsyonlarının %10’dan yüksektir. Yağ içeriklerini 

yüzdelerini değerlendirecek olursak PN4 (%2,89), PN5 (%2,51) ve PN7 (%2,07) 

solüsyonları %2 den fazla, PN1 (%0,99) PN2 (%1,50) PN3 (%0,92) PN6 (%1,83) PN8 

(%1,22) solüsyonlarının ise %2 den az yağ içerikleri söz konusudur (Bkz. Tablo 4.7) 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 6.1. Sonuç 

 Üçü bir arada parenteral nütrisyon solüsyonlarının her bölmesindeki 

solüsyonların Al konsantrasyonları ile ilgili sonuçlar aşağıda maddeler halinde 

belirtilmiştir; 

1. PN1 glukoz solüsyonunun Al konsantrasyonu 12,29±0,36 µg/L’dir. 

FDA’nın geniş hacimli parenteral nütrisyon solüsyonları için limit kabul ettiği 25 

µg/L’ nin altındadır. Al konsantrasyonu ile limit değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05). 

2. PN1 amino asit solüsyonunun Al konsantrasyonu 7,03±0,63 µg/L’ dir. 

FDA’nın geniş hacimli parenteral nütrisyon solüsyonları için limit kabul ettiği 25 

µg/L’ nin altındadır. Al konsantrasyonu ile limit değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05). 

3. PN1 lipit solüsyonunun Al konsantrasyonu 9,91±0,38 µg/L’dir. 

FDA’nın geniş hacimli parenteral nütrisyon solüsyonları için limit kabul ettiği 25 

µg/L’ nin altındadır. Al konsantrasyonu ile limit değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05). 

4. PN2 glukoz solüsyonunun Al konsantrasyonu 22,82±1,99 µg/L’dir. 

FDA’nın geniş hacimli parenteral nütrisyon solüsyonları için limit kabul ettiği 25 

µg/L’ nin altındadır. Al konsantrasyonu ile limit değer arasında istatistiksel olarak fark 

yoktur (p = 0,200). 

5. PN2 amino asit solüsyonunun Al konsantrasyonu 1,98±0,18 µg/L’dir. 

FDA’nın geniş hacimli parenteral nütrisyon solüsyonları için limit kabul ettiği 25 

µg/L’ nin altındadır. Al konsantrasyonu ile limit değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05). 

6. PN2 lipit solüsyonunun Al konsantrasyonu 32,59±0,89 µg/L’dir. 

FDA’nın geniş hacimli parenteral nütrisyon solüsyonları için limit kabul ettiği 25 

µg/L’ nin üstündedir. Al konsantrasyonu ile limit değer arasında istatistiksel olarak 

fark vardır (p < 0,05). 

7. PN3 glukoz solüsyonunun Al konsantrasyonu 23,58±0,39 µg/L’dir. 

FDA’nın geniş hacimli parenteral nütrisyon solüsyonları için limit kabul ettiği 25 
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µg/L’ nin altındadır. Al konsantrasyonu ile limit değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05). 

8. PN3 amino asit solüsyonunun Al konsantrasyonu teşhis edilememiştir.  

9. PN3 lipit solüsyonunun Al konsantrasyonu 20,83±2,50 µg/L’dir. 

FDA’nın geniş hacimli parenteral nütrisyon solüsyonları için limit kabul ettiği 25 

µg/L’ nin altındadır. Al konsantrasyonu ile limit değer arasında istatistiksel olarak fark 

yoktur (p=0,102). 

10. PN4 glukoz solüsyonunun Al konsantrasyonu 6,19±2,38 µg/L’dir. 

FDA’nın geniş hacimli parenteral nütrisyon solüsyonları için limit kabul ettiği 25 

µg/L’ nin altındadır. Al konsantrasyonu ile limit değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05).  

11. PN4 amino asit solüsyonunun Al konsantrasyonu 9,99±1,32 µg/L’dir. 

FDA’nın geniş hacimli parenteral nütrisyon solüsyonları için limit kabul ettiği 25 

µg/L’ nin altındadır. Al konsantrasyonu ile limit değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05).  

12. PN4 lipit solüsyonunun Al konsantrasyonu teşhis edilememiştir. 

13. PN5 glukoz solüsyonunun Al konsantrasyonu 28,38±2,47 µg/L’dir. 

FDA’nın geniş hacimli parenteral nütrisyon solüsyonları için limit kabul ettiği 25 

µg/L’ nin üstündedir. Al konsantrasyonu ile limit değer arasında istatistiksel olarak 

yoktur (p < 0,05). (p = 0,142) 

14. PN5 amino asit solüsyonunun Al konsantrasyonu 5,55±0,44 µg/L’dir. 

FDA’nın geniş hacimli parenteral nütrisyon solüsyonları için limit kabul ettiği 25 

µg/L’ nin altındadır. Al konsantrasyonu ile limit değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05).  

15. PN5 lipit solüsyonunun Al konsantrasyonu teşhis edilememiştir.  

16. PN6 glukoz solüsyonunun Al konsantrasyonu 18,75±0,65 µg/L’dir. 

FDA’nın geniş hacimli parenteral nütrisyon solüsyonları için limit kabul ettiği 25 

µg/L’ nin altındadır. Al konsantrasyonu ile limit değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05).  

17. PN6 amino asit solüsyonunun Al konsantrasyonu 10,23±0,16 µg/L’dir. 

FDA’nın geniş hacimli parenteral nütrisyon solüsyonları için limit kabul ettiği 25 
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µg/L’ nin altındadır. Al konsantrasyonu ile limit değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05).  

18. PN6 lipit solüsyonunun Al konsantrasyonu 3,04±0,22 µg/L’dir. 

FDA’nın geniş hacimli parenteral nütrisyon solüsyonları için limit kabul ettiği 25 

µg/L’ nin altındadır. Al konsantrasyonu ile limit değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05). 

19. PN7 glukoz solüsyonunun Al konsantrasyonu 13,70±2,18 µg/L’dir. 

FDA’nın geniş hacimli parenteral nütrisyon solüsyonları için limit kabul ettiği 25 

µg/L’ nin altındadır. Al konsantrasyonu ile limit değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05). 

20. PN7 amino asit solüsyonunun Al konsantrasyonu 1,69±0,29 µg/L’dir. 

FDA’nın geniş hacimli parenteral nütrisyon solüsyonları için limit kabul ettiği 25 

µg/L’ nin altındadır. Al konsantrasyonu ile limit değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05). 

21. PN7 lipit solüsyonunun Al konsantrasyonu 2,97±0,19 µg/L’dir. 

FDA’nın geniş hacimli parenteral nütrisyon solüsyonları için limit kabul ettiği 25 

µg/L’ nin altındadır. Al konsantrasyonu ile limit değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05). 

22. PN8 glukoz solüsyonunun Al konsantrasyonu 4,34±0,57 µg/L’dir. 

FDA’nın geniş hacimli parenteral nütrisyon solüsyonları için limit kabul ettiği 25 

µg/L’ nin altındadır. Bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p < 0,05). 

23. PN8 amino asit solüsyonunun Al konsantrasyonu 3,20±0,11 µg/L’dir. 

FDA’nın geniş hacimli parenteral nütrisyon solüsyonları için limit kabul ettiği 25 

µg/L’ nin altındadır. Al konsantrasyonu ile limit değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05). 

24. PN8lipit solüsyonunun Al konsantrasyonu 3,35±0,04 µg/L’dir. 

FDA’nın geniş hacimli parenteral nütrisyon solüsyonları için limit kabul ettiği 25 

µg/L’ nin altındadır. Al konsantrasyonu ile limit değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05). 

 Üçü bir arada parenteral nütrisyon solüsyonlarının yağ tayini ile ilgili sonuçlar 

aşağıda maddeler halinde belirtilmiştir; 
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25. PN1 solüsyonunun etiket bilgisine göre yağ miktarı 2 g/100 ml’dir. Yağ 

miktarı soxhelet yöntemiyle 0,87 ± 0,02 g/100 ml bulunmuştur ve iki değer arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p < 0,05). Sulu hekzan ekstraksiyonu yöntemiyle 

1,87±0,09 g/100 ml bulunmuştur ve iki değer arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildir (p=0,125). PN1 solüsyonunda soxhelet-sulu hekzan ve sulu hekzan-

etiket değerleri arasında istatistiksel olarak fark yoktur (p>0,05) ve soxhelet-etiket 

değerleri arasında anlamlı derecede fark belirlenmiştir (p<0,05). 

26. PN2 solüsyonunun etiket bilgisine göre yağ miktarı 4 g/100 ml’dir. Yağ 

miktarı soxhelet yöntemiyle 1,20±0,08 g/100 ml (p < 0,05), sulu hekzan ekstraksiyonu 

yöntemiyle 0,96±0,05 g/100 ml (p < 0,05)  bulunmuştur. Her iki analiz sonucu ile 

etiket değeri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamıdır. PN2 solüsyonunda soxhelet-

sulu hekzan ve sulu hekzan-etiket değerleri arasında istatistiksel olarak fark yoktur 

(p>0,05) ve soxhelet-etiket değerleri arasında anlamlı derecede fark belirlenmiştir 

(p<0,05). 

27. PN3 solüsyonunun etiket bilgisine göre yağ miktarı 3,1 g/100 ml’dir. 

Yağ miktarı soxhelet yöntemiyle 0,75±0,10 g/100 ml bulunmuştur ve iki değer 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p < 0,05). Sulu hekzan ekstraksiyonu 

yöntemiyle 2,82±0,21 g/100 ml bulunmuştur ve iki değer arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildir (p = 0,147). PN3 solüsyonunda soxhelet-sulu hekzan ve sulu 

hekzan-etiket değerleri arasında istatistiksel olarak fark yoktur (p>0,05) ve soxhelet-

etiket değerleri arasında anlamlı derecede fark belirlenmiştir (p<0,05). 

28. PN4 solüsyonunun etiket bilgisine göre yağ miktarı 3,54 g/100 ml’dir. 

Yağ miktarı soxhelet yöntemiyle 3,36±0,34 g/100 ml bulunmuştur ve iki değer 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p < 0,05). Sulu hekzan ekstraksiyonu 

yöntemiyle 3,42±0,44 g/100 ml bulunmuştur ve ve iki değer arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildir (p = 0,447). PN4 solüsyonunda soxhelet-sulu 

hekzan, soxhelet-etiket ve sulu hekzan-etiket değerleri arasında istatistiksel olarak fark 

yoktur (p>0,05)  

29. PN5 solüsyonunun etiket bilgisine göre yağ miktarı 3,9 g/100 ml’dir. 

Yağ miktarı soxhelet yöntemiyle 2,20±0,32 g/100 ml (p < 0,05), sulu hekzan 

ekstraksiyonu yöntemiyle 1,34±0,33 g/100 ml (p < 0,05) bulunmuştur. Her iki analiz 

sonucu ile etiket bilgisi karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır. 
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PN5 solüsyonunda soxhelet-sulu hekzan ve soxhelet-etiket değerleri arasında 

istatistiksel olarak fark yoktur (p>0,05) ve sulu hekzan-etiket değerleri arasında 

anlamlı derecede fark belirlenmiştir (p<0,05). 

30. PN6 solüsyonunun etiket bilgisine göre yağ miktarı 3,85 g/100 ml’dir. 

Yağ miktarı soxhelet yöntemiyle 1,53±0,23 g/100 ml (p<0,05), sulu hekzan 

ekstraksiyonu yöntemiyle 0,57±0,07 g/100 ml (p<0,05) bulunmuştur. Her iki analiz 

sonucu ile etiket bilgisi karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır. 

PN6 solüsyonunda soxhelet-sulu hekzan değerleri arasında istatistiksel olarak fark 

yoktur (p>0,05) ve sulu hekzan-etiket ve soxhelet-etiket değerleri arasında anlamlı 

derecede fark belirlenmiştir (p<0,05). 

31. PN7 solüsyonunun etiket bilgisine göre yağ miktarı 3,85 g/100 ml’dir. 

Yağ miktarı soxhelet yöntemiyle 1,78 ± 0,05 g/100 ml (p<0,05), sulu hekzan 

ekstraksiyonu yöntemiyle 0,89 ± 0,03 g/100 ml (p < 0,05) bulunmuştur. Her iki analiz 

sonucu ile etiket bilgisi karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır. 

PN7 solüsyonunda soxhelet-sulu hekzan ve sulu hekzan-etiket değerleri arasında 

istatistiksel olarak fark yoktur (p>0,05) ve soxhelet-etiket değerleri arasında anlamlı 

derecede fark belirlenmiştir (p<0,05). 

32. PN8 solüsyonunun etiket bilgisine göre yağ miktarı 2,85 g/100 ml’dir. 

Yağ miktarı soxhelet yöntemiyle 1,05±0,12 g/100 ml (p<0,05), sulu hekzan 

ekstraksiyonu yöntemiyle 1,47±0,06 g/100 ml (p < 0,05) bulunmuştur. Her iki analiz 

sonucu ile etiket bilgisi karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır. 

PN8 solüsyonunda soxhelet-sulu hekzan ve sulu hekzan-etiket değerleri arasında 

istatistiksel olarak fark yoktur (p>0,05) ve soxhelet-etiket değerleri arasında anlamlı 

derecede fark belirlenmiştir (p<0,05). 

  

 Üçü bir arada parenteral nütrisyon solüsyonlarının protein tayini ile ilgili 

sonuçlar aşağıda maddeler halinde belirtilmiştir; 

 

33. PN1 solüsyonunun etiket bilgisine göre protein miktarı 2,20 g/100 ml 

dır. Kjeldahl yöntemi ile 2,32±0,10 g/100 ml bulunmuştur. Analiz sonucu ve etiket 

değeri arasında istatistiksel olarak fark yoktur (p = 0163). 
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34. PN2 solüsyonunun etiket bilgisine göre protein miktarı 4,00 g/100 ml 

dır. Kjeldahl yöntemi ile 3,72±0,29 g/100 ml bulunmuştur. Analiz sonucu ve etiket 

değeri arasında istatistiksel olarak fark yoktur (p = 0,227). 

35. PN3 solüsyonunun etiket bilgisine göre protein miktarı 2,60 g/100 ml 

dır. Kjeldahl yöntemi ile 2,45±0,06 g/100 ml bulunmuştur. Analiz sonucu ve etiket 

değeri arasında istatistiksel olarak fark yoktur (p = 0,045). 

36. PN4 solüsyonunun etiket bilgisine göre protein miktarı 2,36 g/100 ml 

dır. Kjeldahl yöntemi ile 2,35±0,04 g/100 ml bulunmuştur. Analiz sonucu ve etiket 

değeri arasında istatistiksel olarak fark yoktur (p = 845). 

37. PN5 solüsyonunun etiket bilgisine göre protein miktarı 3,31 g/100 ml 

dır. Kjeldahl yöntemi ile 3,37±0,21 g/100 ml bulunmuştur. Analiz sonucu ve etiket 

değeri arasında istatistiksel olarak fark yoktur (p = 0,682). 

38. PN6 solüsyonunun etiket bilgisine göre protein miktarı 5,07 g/100 ml 

dır. Kjeldahl yöntemi ile 5,02±0,17 g/100 ml bulunmuştur. Analiz sonucu ve etiket 

değeri arasında istatistiksel olarak fark yoktur (p = 0,680). 

39. PN7 solüsyonunun etiket bilgisine göre protein miktarı 5,07 g/100 ml 

dır. Kjeldahl yöntemi ile 4,98±0,49 g/100 ml bulunmuştur. Analiz sonucu ve etiket 

değeri arasında istatistiksel olarak fark yoktur (p = 0,768). 

40. PN8 solüsyonunun etiket bilgisine göre protein miktarı 3,40 g/100 ml 

dır. Kjeldahl yöntemi ile 2,28±0,13 g/100 ml bulunmuştur. Analiz sonucu ve etiket 

değeri arasında istatistiksel olarak fark vardır (p < 0,05). 

Üçü bir arada parenteral nütrisyon solüsyonlarının enerji değerleri ile ilgili 

sonuçlar aşağıda maddeler halinde belirtilmiştir; 

41. PN1 solüsyonunun etiket bilgisine göre enerji değeri 6,46 kcal/g iken, 

analiz sonucu 4,98±0,12 kcal/g bulunmuştur. İki değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05). 

42. PN2 solüsyonunun etiket bilgisine göre enerji değeri 6,81 kcal/g iken, 

analiz sonucu 4,43±0,04 kcal/g bulunmuştur. İki değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05). 
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43. PN3 solüsyonunun etiket bilgisine göre enerji değeri 6,19 kcal/g iken, 

analiz sonucu 4,23±0,13 kcal/g bulunmuştur. İki değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05). 

44. PN4 solüsyonunun etiket bilgisine göre enerji değeri 7,40 kcal/g iken, 

analiz sonucu 4,71±0,01 kcal/g bulunmuştur. İki değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05). 

45. PN5 solüsyonunun etiket bilgisine göre enerji değeri 6,38 kcal/g iken, 

analiz sonucu 4,31±0,09 kcal/g bulunmuştur. İki değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05). 

46. PN6 solüsyonunun etiket bilgisine göre enerji değeri 6,46 kcal/g iken, 

analiz sonucu 4,45±0,05 kcal/g bulunmuştur. İki değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05). 

47. PN7 solüsyonunun etiket bilgisine göre enerji değeri 6,97 kcal/g iken, 

analiz sonucu 4,37±0,01 kcal/g bulunmuştur. İki değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05). 

48. PN8 solüsyonunun etiket bilgisine göre enerji değeri 7,03 kcal/g iken, 

analiz sonucu 4,39±0,26 kcal/g bulunmuştur. İki değer arasında istatistiksel olarak fark 

vardır (p < 0,05). 

 

6.2. Öneriler 

1. Üçü bir arada PN solüsyonlarının üretim aşamasında Al 

konsantrasyonları belirlenip ürünlerin üzerine yazılmalıdır. 

2. Her PN solüsyonunun ayrı ayrı Al içerikleri analiz edilmeli ve 

üzerlerine yazılmalıdır. 

3. Bu çalışmada incelenen ürünlerde Al içerikleri ürün üzerlerinde 

belirtilmemiştir. Ancak üzerinde Al içeriği belirtiliyorsa Al konsantrasyonları 

değerlendirilmeli ve en düşük konsantrasyona sahip olan ürünler tercih edilmelidir. 

4. PN solüsyonları polietilen malzemelerde depolanmalıdır. 

5.   PN solüsyonları tercih edileceği zaman üretim tarihi en yeni olan 

solüsyon tercih edilmelidir. 

6.   PN solüsyonları stoklanmamalı ve uzun süre rafta bekletilmemelidir. 
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7.  PN solsüyonları üretiminde cam malzeme kullanımı minimuma 

indirilmeli, kullanılması gerekiyorsa cam bileşeninde Al içermeyen cam malzemeler 

tercih edilmelidir. 

8. PN solüsyonu hazırlanması ya da hastaya verilmesi aşamalarında 

solüsyona temas edecek materyal ya da malzemeler asidik çözeltide bekletilmiş ve var 

olan Al mümkün olduğunca arındırılıp uzaklaştırılmış olmalıdır. 

9. PN solüsyonları Al kontaminsyonunu minimuma indirgemek için 

eğitimli kişiler tarafından hastaya verilmelidir. 

10. Al’nin GİS’i aşıp direkt damar yolundan vücuda girmesinin önüne 

geçmek için, hasta klinik seyri ve tolerasyonuna göre değişkenlik göstermekle beraber 

en kısa sürede enteral beslenmeye geçilmelidir. 

11. PN solüsyonlarının Al konsantrasyonları hem üretici firma tarafından 

hem de otoriteler tarafından rutin kontrollerle denetlenmelidir. 

12. PN solüsyonlarının makro besin ögesi ve ürün içeriğindeki 

konsantrasyonlarda fark olabileceği göz önünde bulundurularak hastanın 

gereksinimlerinin karşılanıp karşılanmadığının takibi yapılmalıdır. 

13. PN solüsyonlarının makro besin ögelerinin içeriğinin tam olarak 

bilinmesi için mümkünse dolum odalarında kişiye özel dolumlar olacak şekilde 

hazırlanmalıdır. 

14. Üç odacıklı PN solüsyonlarının makro besin ögeleri hem üretici firma 

tarafından hem de otoriteler tarafından rutin kontrollerle denetlenmelidir. 
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