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paylasan, 1iyi bir akademisyenin nasil olabileceginin en giizel Orneklerini
olusturduklarint diisiindiiglim tez danismanim Prof. Dr. Hiilya Demir ve Cocuk
Gastroenterolojisi Bilim Dali Ogretim Uyeleri Prof. Dr. Aysel Yiice, Prof. Dr. Hasan
Ozen, Prof. Dr. Inci Nur Saltik Temizel’e; 6zellikle ¢alisma verilerinin toplanmasi
sirasinda yardimlarini esirgemeyen total parenteral niitrisyon hemsireleri Giilcan
Paloglu ve Hasibe Kazanci’ya, 6grenim yagamimin her aninda beni destekleyen ve

yanimda olan aileme tesekkiir ederim.



OZET

Oztiirk, Z., 2013-2014 yillar1 arasinda parenteral niitrisyon uygulanan hastalarin
izlemi. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg ve Hastahklar1 Tezi.
Ankara, 2015. Parenteral niitrisyon (PN), oral ya da enteral yoldan vyeterli
beslenmenin miimkiin olmadigr durumlarda besin desteginin damar yolu ile
saglanmas1 olarak tanimlanabilir. Etkin ve giivenli bir tedavi yontemi olsa da PN
karisiminin igerigine bagli metabolik ve damar yolu iligkili birgok komplikasyonu
mevcuttur. Bu calismada PN’nin sik kullanildigi bir merkez olan Hacettepe
Universitesi Ihsan Dogramaci Cocuk Hastanesinde 2013-2014 yillar1 arasinda toplam
203 kez PN uygulanan 178 hastanin dosyasi incelenerek PN endikasyonlari, PN
karisiminin igerigi, uygulanan siire ve bu siire boyunca hastalarin viicut agirligindaki
degisiklik, gelisen komplikasyonlar, komplikasyonlarin nasil yonetildigi ve sonuglari
degerlendirilmistir. PN’nin en fazla hematolojik malignite, gastrointestinal sistemi
ilgilendiren cerrahi hastaliklar ile hematopoietik kok hiicre nakli yapilmis olan
hastalara verildigi goriilmustiir. Hastalarin ti¢te birinin PN ile viicut agirh@inin arttigi,
viicut agirligr artanlara, azalanlara gére daha fazla enerji verildigi ve hedeflenen
enerjinin SVK’lar araciliiyla periferik damar yollarina gore daha fazla verilebildigi
saptanmigtir. Hipokalemi (%40), hipofosfatemi (%39,8), hipomagnezemi (%40,9),
hipertrigliseridemi (%35,6), karaciger testlerinde bozulma (%55,2), santral venoz
kateter (SVK) iligkili tromboz (%4,1), SVK’dan almman kan kiltiirlerinde
mikroorganizma tiremesi (%31,3) en fazla dikkat ¢ceken komplikasyonlar olmustur.
Elektrolit ve mineral bozukluklari en sik ilk ii¢ gilin icerisinde ortaya c¢ikmustir.
Karaciger testlerinde bozulma olanlardan ursodeoksikolik asit verilenlerin %56’sinda
tedavi ile iyilesme saglanmistir, yan etki goriilmemistir. Sonug olarak, PN ¢ocuklarda

etkin ve giivenli kullanilabilmis, SVK’lar ile etkinlik artirilabilmistir.

Anahtar Kelimeler: ¢cocukluk ¢agi, izlem, komplikasyon, parenteral niitrisyon



ABSTRACT

Ozturk, Z., Follow up of the patients who received parenteral nutrition between
the years 2013-2014. Hacettepe University Faculty of Medicine, Thesis in
Pediatrics. Ankara, 2015. Parenteral nutrition (PN) may be defined as to maintain the
nutrition support intravenously in case oral or enteral nutrition is not sufficient.
Although it is an efficient and safe treatment method, it has many metabolic
complications depending on the content of PN mixture and many complications
associated with venous access. In this study, the data of 178 patients who received 230
episodes of PN was investigated in terms of PN indications, content of PN mixture,
PN duration and the body weight changes, complications, management and outcomes
of the complications. This study revealed that PN was given to the patients most
commonly with the diagnoses of hematological malignancies, surgical diseases of
gastrointestinal system and to the patients who were undergone hematopoietic stem
cell transplantation. It was found that body weight increased in about one third of the
patients, the patients who gained weight received more energy than the ones who lost
weight and most of targeted energy could be given via central venous catheters (CVCs)
than peripheral venous accesses. Hypokalemia (40,4%), hypophosphatemia (39,8%),
hypomagnesemia (40,9%), hypertriglyceridemia (35,6%), elevated liver enzymes
(55,2%), CVC related thrombosis (4,1%), microbial growth in blood culture obtained
from CVC (31,3%) were the striking complications. Most of the electrolyte and
mineral imbalances were seen in the first three days. 56% of ursodeoxycolic acid-
treated group of the patients with elevated liver enzymes, recovered with treatment
without any adverse reaction. In conclusion, PN was given to the children effectively

and safely, the efficiency could be increased with CVCs.

Key words: childhood, follow up, complication, parenteral nutrition
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1. GIRIS

Parenteral niitrisyon (PN), besin desteginin damar yolu ile saglanmasi olarak
tanimlanabilir. Oral ya da tiip aracilig1 ile enteral yoldan yeterli beslenemeyen ya da
beslenmesi kontrendike olan hastalarda PN giindeme gelir (1, 2). PN baglanmasi igin
gereken aglik siiresi kiginin yasi, viicut agirligi, altta yatan hastalik, tedavi siirecinde
yapilan cerrahi ya da medikal girisimler gibi faktorlere gore degiskenlik gosterir.
Farkli kaynaklarda farkli siireler belirtilmis olsa da enteral beslenmenin miimkiin
olmadig siire yedi-on giinii astiginda PN baglanmasi diigiiniilmelidir (2). PN baslama
karar1 verildigi zaman uygulama i¢in bir venoz yol saglandiktan sonra verilecek sivinin
hacmi ve igeriginin diizenlenmesi gereklidir. Bunun igin ¢ocugun yasa, viicut
agirligina ve altta yatan hastaliginin getirdigi 6zel durumlara gore giinliik sivi ve enerji
gereksinimi hesaplanmali ve buna gore uygun miktarlarda makro besin dgeleri, kan
biyokimyas1 gbz oniinde bulundurularak uygun elektrolit ve mineraller, son olarak da
eser elementler ve vitaminler eklenmelidir. PN uygulama siiresi boyunca bazi
komplikasyonlar olabilecegi akilda tutulmali ve ¢ocuk yakindan izlenmelidir. PN nin
komplikasyonlari infiizyon karigiminin igerigine bagli (metabolik) komplikasyonlar ve
damar yoluna (¢cogu zaman santral venoz kateter) ait komplikasyonlar olmak tizere iki
baslik altinda toplanabilir (3). Bu potansiyel komplikasyonlar nedeniyle PN uygulama
stiresi boyunca dikkatli olunmalidir (4). Bu konudaki bilgilerin ¢ogu erigkinler ile
yapilan ¢aligmalara ya da uzman goriislerine dayalidir (2). Bu ¢alismada PN’nin sik
kullanildi1 iigiincii basamak bir merkez olan Hacettepe Universitesi Thsan Dogramaci
Cocuk Hastanesinde 2013-2014 yillart arasinda PN uygulanan hastalarin dosyalari
incelenerek PN endikasyonlari, PN karigiminin igerigi, uygulanan siire ve bu siire
boyunca hastalarin viicut agirhigindaki degisiklik, gelisen komplikasyonlar,
komplikasyonlarin nasil yonetildigi ve sonuclari degerlendirilmistir. Calismada
PN’nin daha etkin ve giivenli kullanimin1 saglayacak verilerin toplanmasi

amaclanmustir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Tanim

PN, besin desteginin damar yolu ile saglanmasi olarak tanimlanmaktadir.
1960’larda bazi durumlarda kullanilan amino asit ve lipit emiilsiyonlar1 zamanla
gelistirilmis, elektrolit ve minerallerle birlikte kullanilmis, uzun siireli PN ise ilk kez
1967°de bir yenidogan i¢in Dudrick ve arkadaglar1 tarafindan kullanilmis ve
giiniimiizde PN i¢in kullanilan makro ve mikro besin dgelerini igeren karigimlarin

tiretilmesi saglanmistir (1, 2).
2.2. Parenteral Niitrisyon Neden Onemlidir?

Cocuklarda erigskinden farkli olarak sadece dokularin gereksinimlerini idame
ettirmek icin degil, bliylime icin de yeterli besin desteginin saglanmasi onemlidir.
Beslenme destegi, bliylimenin hizli oldugu bebeklik ve ergenlik donemlerinde daha
onemlidir ve ¢ocuklar bu donemlerde enerjinin yeterli saglanamamasindan daha fazla
etkilenir. Intestinal yetmezlik ya da intestinal sistemi ilgilendiren birgok hastalikta
besin desteginin damar yolu ile saglanmasi ve bu destegin uzun siire devam ettirilebilir
hale gelinmesi, pediatride son otuz yildaki 6nemli gelismelerden biri olmustur (2). PN
ile birlikte bu hastaliklardaki sagkalim artmis, hastalarin biiylime, gelisme ve hayat
kalitesinde 6nemli ilerlemeler saglanmistir (2, 3). PN sadece intestinal yetmezlik gibi
endikasyonu iyi tanimlanmis durumlarda degil, oral/enteral yoldan beslenemeyen
hastalarda malniitrisyonu Onlemek/diizeltmek ya da biiylimeyi saglamak igin de
oldukca onemlidir. Malniitrisyon, ¢cocuklarda bir¢ok dokunun islevinde bozulmanin
yant sira immdiin supresyona, kas ve solunum islevinde bozulmaya, yara iyilesmesinde
gecikmeye ve biiyiimede gerilige yol agmaktadir. Ayrica hastanin birincil hastaliginin
prognozunu kétiilestirmekte, hastanede kalis siiresini uzatmakta, mortalite sikligini ve
maliyeti artirmaktadir (2, 5-7). Malniitrisyonun dogrudan 6liime neden olma ihtimali
az olsa da Diinya Saglik Orgiitii’niin verilerine gore diinyadaki cocuk 6liimlerinin
%3540 malniitrisyon ile iligkilidir (8). Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada hastaneye
bagvuran 511 hastanin %52,7’sinde malniitrisyon oldugu saptanmistir (9). Bu
nedenlerle oral ya da enteral yoldan beslenemeyen hastalar1 bu olumsuz durumlardan
korumak i¢gin dikkatli olunmalidir. Ozellikle hayatin belirli donemlerinde (bebeklik ve

ergenlik donemi) besin destegi olduk¢a Onemlidir. Cocuklar biiyiime ve gelisme



stirecini devam ettirdikleri igin eriskinlere gore enerji eksikligine daha duyarhidir (2).
Bu nedenle 6zellikle hastanede yatan hastalarin beslenme durumu siklikla gézden
gecirilmeli; gerekli enerjinin oral ya da enteral yoldan saglanamadigi, gastrointestinal

islevlerin bozuldugu durumlarda PN uygulanmalidir.
2.3. Parenteral Niitrisyon Endikasyonlari

Oral ya da tlip araciligi ile enteral yoldan yeterli beslenemeyen, beslenmesi
kontrendike olan hastalarda malniitrisyonu onlemek/diizeltmek ya da biiylimeyi
saglamak icin PN endikasyonu vardir (1, 2). intestinal sistemin yeme, sindirim ya da
emilim islevlerinden bir ya da daha fazlasinda bozukluk var ise ve bu durumun baz
6zel durumlar disinda yedi-on giinden daha uzun siirece8i Ongoriiliiyor ise PN
giindeme gelmelidir. PN baslanmasi icin gereken aclik siiresi kisinin yasi, viicut
agirligy, altta yatan hastalik, tedavi siirecinde yapilan cerrahi ya da medikal girisimler
gibi faktorlere gore degiskenlik gosterir. Biiyiik ¢ocuklar ve ergenlerde daha uzun
stireler tolere edilebilir (2). Gastrointestinal islevlerin bozuldugu ve PN

endikasyonunun oldugu durumlar Tablo 2.1’de verilmistir (10).
2.4. Parenteral Niitrisyon Uygulamasi
2.4.1. Damar Yolu

PN uygulamasi i¢in 6ncelikle bir damar yolu elde edilmis olmalidir. Damar
yollar1 periferik ya da santral venoz kateterler (SVK) araciligi ile saglanabilmektedir.
Gliniimiizde bu amagla ¢ogu zaman SVK kullanilmaktadir. SVK’lar da periferik
yerlesimli SVK ya da santral vene dogrudan perkiitan yerlestirilen SVK’lar seklinde
olabilecegi gibi tiinelli ya da tiinelsiz olabilmektedir (11). SVK’larin damar yolunun
uzun siire korunmasi, daha yiiksek ozmolaliteye sahip karigimlarin verilebilmesi, diger
tedavilerin uygulanabilmesi, 6zellikle agir hastalarda yatak baginda yerlestirilebilmesi,
tekrarlayan kan alma islemleri sirasinda ¢ocugun konforunu saglamasi gibi bir¢cok
avantaja sahip olmasmin yaninda birgok komplikasyonu olabilecegi de
unutulmamahdir (2, 12). Bu nedenle SVK’lar gerekirse ultrasonografi gibi
gorintiileme yontemleri kullanilarak ve miimkiin olan en kiiciik ¢capli kateter secilerek
yerlestirilmeli, hijyen kurallarina uygun kullanilmali ve diizenli kateter bakimi

yapilmalidir.



Tablo 2.1. Parenteral niitrisyon endikasyonlari

- Prematiire ve diisiik dogum agirlikli bebekler
- Cerrahi olarak diizeltilebilen konjenital yapisal gastrointestinal sistem
anomalileri
- Osefagus atrezisi
- Trakeo-osefageal fistiil
- Diafragma hernisi
- Malrotasyon
- Hirschsprung hastalig
- Volvulus
- Mekonyum ileusu
- Gastrosizis
- Omfalosel
- Intestinal Hastaliklar
- Nekrotizan enterokolit
- Direngli kusma
- Direngli ishal
- Enflamatuvar bagirsak hastaliklari
- Bagrsak fistiilleri
- Peritonit
- Tleus
- Solunum sikintis1 olan hastalar
- Respiratuar distres sendromu ve bronkopulmoner displazi nedeni ile
beslenmeyi tolere edemeyen hastalar
- Agir pulmoner hastalik nedeni ile mekanik ventilasyona gerek duyulan
hastalar
- Renal hastaliklar
- Bobrek yetmezligi
- Malign hastaliklar
- Radyasyon enteriti
- Kemoterapinin gastrointestinal sisteme etkileri

- Kanser kaseksisi



Tablo 2.1. Parenteral niitrisyon endikasyonlar1 (devami)

- Hipermetabolik durumlar
- Agir yaniklar
- Major travmalar
- Gastrointestinal sistemi ilgilendiren cerrahi hastaliklar
- Preoperatif
- Postoperatif
- Kemik iligi ve organ transplantasyonlari
- Psikiyatrik hastaliklar
- Ozel durumlar
- Kardiyak kaseksi
- Hepatik yetmezlik
- Sepsis

- Agir malniitrisyon

PN ile yiiksek ozmolaliteli karigimlar damar i¢ine verilebildiginden uygulama igin
kullanilan damarlarin 6zellikleri iyi bilinmelidir. Periferik damar yollarinda flebit
geligebileceginden bu damarlardan uygulanacak karigimlarin ozmolaliteleri 600
mOsm’u agmamalidir (13). Ayrica bu damar yollari kisa siireli kullanilabileceginden
uzun siire PN uygulmasi ongoriiliiyorsa hastaya SVK yerlestirilmelidir. SVK’lar
superior veya inferior vena cava ya da sag atriumun hemen disina
yerlestirilebilmektedir (2). Perkiitan olarak dogrudan subklavian, internal juguler ya
da femoral ven de kullanilabilir. Bir baska se¢enek de santral vene ulasmak i¢in bir

periferik venin kullanildigi periferik yerlesimli santral venoz kateterlerdir (11).

Broviac ya da Hickman gibi tiinelli SVK’lar uzun siire PN uygulamasi ig¢in
kullanilabilen kateterlerdir. Bu kateterlerin deri altina giris yeri ile santral vene giris
yeri arasinda bir mesafe oldugundan hem sabit tutulabilmeleri daha kolay hem de
mikroorganizmalarca enfekte edilmeleri daha zordur. Uzun siire PN uygulamasi igin
bir diger se¢enek portlardir (2). Kateterlerin yerlestirildigi bolge ile komplikasyonlar
birbiri ile iligkilidir; bu nedenle bolge se¢imi bunlar diisiiniilerek yapilmalidir (11).



Kateter yerlestirildikten sonra gogiis radyografisi ile yeri ve elektrokardiyogram ile bir

aritmiye yol agip agmadigi kontrol edilmelidir (2).

Ozellikle SVK’larin uzun siire kullanildig1 cocuklarda tromboz nedeniyle
kullanilabilecek santral venler tiikkendiginde transhepatik, translumbal, interkostal

damar yollar1 ve arteriovenoz fistiiller giindeme gelebilmektedir (2).
2.4.2. Parenteral Niitrisyon Karisiminin Hazirlanmasi

PN uygulamasi i¢in standart karigimlar bulunmakla birlikte bunlar hedeflenen
besin gereksiniminin tamamini karsilamamaktadir. Bu boliimde her hasta i¢in 6zel
olarak hesaplanan PN karigimlarinin hazirlanmasindan s6z edilecektir. Cocuklarda PN
karisimi hesaplanirken ilk yapilacak olan sey cocugun yasina gore verilecek sivinin
hacmini belirlemektir (Tablo 2.2). Sivi gereksiniminin bazi 6zel durumlarda
(enterokiitandz fistiil, poliliri, ishal, kusma, ates, hiperventilasyon, metabolik hiz1
artiran durumlar gibi) artacagi; konjestif kalp yetmezligi ve bazi1 bobrek yetmezligi
durumlarinda ise azalabilecegi g6z Oniinde bulundurulmalidir. Sivi  hacmi
hesaplandiktan sonra yasa gore elektrolit (sodyum, potasyum ve klor) ile eser element,
mineral ve vitamin gereksinimi belirlenmeli, 6zel durumlardaki kayiplar da
karsilanacak sekilde hazirlanan karigima eklenmelidir (Tablo 2.2) (2, 14). Bundan
sonra enerji gereksinimi hesaplanmalidir (Tablo 2.2). PN ile verilmesi hedeflenen
enerji beslenme ile indiiklenen termogenez ( ‘diet induced thermogenesis’, DIT), bazal
metabolik hiz (‘basal metabolic rate’, BMR), fiziksel aktivite, biiyiime ve var ise
malniitrisyonu diizeltecek sekilde olmalidir (2, 15). Bunlar kisinin giinliik toplam
enerji gereksinimini (‘total energy expenditure’, TEE) olusturur. DIT giinliik enerji
ihtiyacinin yaklasik %10’unu olusturur. Giinliik enerji ihtiyacinin yas ve cinsiyet
disinda o anki niitrisyonel durum, altta yatan hastaliklar, enerji alim1 ve kayiplar1 gibi
birgok etken ile degisebilecegi de goz Oniinde bulundurulmahidir. Fazla enerji
verilmesinin asir1 yag depolanmasi, hiperglisemi ve yagli karaciger gibi bircok
komplikasyona yol agabilecegi unutulmamalidir. Enerji yetersiz verildiginde ise
malniitrisyon, immiin yanitta bozulma ve biiylime geriligi goriilebilmektedir. Bu
nedenle enerji, bliyiimeyi ya da biiyiimeyi yakalamayi saglayacak, makro besin
Ogelerini yeterli miktarda icerecek kadar yeterli; ancak komplikasyonlara da yol

agmayacak miktarda olmalidir. Giinliik enerji gereksinimi, TEE yerine dinlenme



Tablo 2.2. Yasa gore su, enerji, makro besin dgeleri, elektrolit ve mineral gereksinimleri

Yas grubu Su Enerji Amino  Glukoz Lipitler (g Sodyum Potasyum  Kalsiyum Fosfor Magnezyum
(ml/kg) (kkal/kg) asitler  (g/kg)  trigliserittkg) (mmol/kg) (mmol/kg) (mmol/kg) (mmol/kg) (mmol/kg)
(9/kg)
Preterm 140-160  110-120 1,5-4 18 3-4’¢ kadar 3-5(-7) 2-5
Yenidogan  140-160  90-100 1,5-3 18 3-4’¢ kadar 2-3 1,5-3
(1. ay)
0-1 yas 120-150  90-100 1-2,5 14-18 3-4’¢ kadar 2-3 1-3 0-6 ay: 0,8 0,5 0,2
(en ¢ok 7-12 ay: 0,5
180)
1-2 yas 80-120 75-90 1-2 12-14 2-3’e kadar 1-3 1-3 0,2 0,2 0,1
(en ¢ok
150)
3-6 yas 80-100 75-90 1-2 10-12 2-3’¢ kadar 1-3 1-3 0,2 0,2 0,1
7-12 yas 60-80 60-75 1-2 7-10 2-3’¢ kadar 1-3 1-3 0,2 0,2 0,1
13-18 yas 50-70 30-60 1-2 8-9 2-3’¢ kadar 1-3 1-3 0,2 0,2 0,1




halindeki enerji gereksinimi (‘resting energy expenditure’, REE) hesaplanarak da
bulunabilir. Prematiirite, yogun bakim {initesinde olmak, kafa yaralanmalari, yanik,
hematopoietik kok hiicre transplantasyonu ve metabolizma hizim1 etkileyen bazi
tedaviler gibi 6zel durumlarda enerji gereksiniminin degisecegi unutulmamalidir (2).

Hastalarin ¢ogu icin Tablo 2.2°de verilen enerji miktarlari pratik olarak uygulanabilir.

PN karistminin enerjisini, icerdigi makro besin dgeleri (amino asit, lipit ve
glukoz) belirlemektedir. Amino asitler hiicrelerin en 6nemli bilesenlerinden biri olan
proteinlerin yapitaglaridir. Yeterli ya da asir1 amino asit verilip verilmediginin bir¢ok
belirteci mevcuttur. Viicut agirligi ve boy oOlgiimleri, azot dengesi, metabolik
belirtegler (amino asit diizeyleri, kan iire azotu, metabolik asidoz gibi) bunlardan
birkagidir (2). Tablo 2.2°de yasa gore verilmesi gereken amino asit miktarlari

belirtilmistir.

Parenteral lipit emiilsiyonlar1 diisiik hacimli ve ozmolaliteli bir enerji kaynagi
olmalarin yani sira esansiyel yag asidi kaynagidirlar. Bu sekilde asir1 karbonhidrat
verilmeden verilen enerji miktar1 artirilabilir ve besinlerden enerji iiretimi sirasinda
aciga cikan karbondioksit miktar1 azaltilmis olur. Yaglarin oksidasyonu alinan ve
harcanan toplam enerji miktar1 ve verilen karbonhidrat/yag oram ile iliskilidir.
Karbonhidrat miktar1 arttikca yag oksidasyonu azalarak, yaglar depo edilir
(lipogenez). Siit ¢ocuklarinda yag oksidasyonu, PN ile verilen protein olmayan
enerjinin %50’si yaglardan karsilandiginda en fazladir. Total parenteral beslenen
cocuklarda, enerjinin %25-40’mnin yaglardan saglanacak sekilde diizenlenmesi
onerilmektedir. Esansiyel yag asidi eksikligini onlemek icin ise giinliik 0,1 g/kg
linoleik asit verilmelidir. Parenteral beslenen cocuklara c¢esitli nedenlerle lipit
verilmediginde esansiyel yag asidi eksikligi gelisebilecegi akilda tutulmalidir.
Esansiyel yag asidi eksikliginin biyokimyasal dogrulanmasi zordur. Giinliik verilmesi
gereken lipit miktar siit cocuklarinda 3-4 g/kg, daha biiyiik cocuklarda 2-3 g/kg’dan
daha fazla olmamalidir. Verilen lipit emiilsiyonlarinin viicutta belirli bir hizla
metabolize edildigi akilda tutularak, lipit verilme hizinin metabolizma hizin
asmayacak sekilde olmasi saglanmalidir. Kullanilan lipit emiilsiyonlar1 siklikla uzun
zincirli trigliseritler (‘long chain triglycerides’, LCT) igeren soya yag1 ya da zeytinyagi
temellidir; ancak LCT ile birlikte orta zincirli trigliserit (‘middle chain triglycerides’,

MCT) igeren iirlinler de mevcuttur. MCT/LCT igeren lipit emiilsiyonlar1 daha fazla net



yag oksidasyonu, daha az karaciger zedelenmesi, solunum islevlerinde daha az
bozulma ve immiin sistem islevlerinde daha fazla iyilesme saglamaktadir (2). Balik
yag1 ya da yapilandirilmis yaglar igeren tirtinler ile ilgili yeterli diizeyde kanit mevcut
degildir; ancak giinlimiizde 6zellikle balik yagi temelli iriinlerin kullanim siklig

giderek artmaktadir.

PN karistminin  temel enerji  kaynagini  karbonhidratlar  (glukoz)
olusturmaktadir. PN ile saglanan protein olmayan enerjinin %60-75’inin
karbonhidratlardan karsilanmasi Onerilmektedir. Karbonhidratlar, PN karisiminin
ozmolalitesinin de esas sorumlusudur. Asirt glukoz verilmesinin komplikasyonlari ile
kars1 karsiya kalmamak amaciyla PN ile verilmesi gereken glukoz miktar1 glukoz
tiretim ve oksidasyon miktar1 géz oniine alinarak diizenlenmelidir. Bebek ve 2 yagina
kadar olan ¢ocuklarda 13 mg/kg/dakika (18 g/kg/giin) dozundan daha fazla glukoz
verilmesi onerilmemektedir. Verilen glukoz miktari yas, klinik durum (malniitrisyon,
akut hastalik gibi) ve glukoz metabolizmasini etkileyebilecek tedaviler (steroid,
somatostatin analoglari, takrolimus gibi) g6z 6niinde bulundurularak diizenlenmelidir.
Tablo 2.2°de yasa gore Onerilen glukoz miktarlar1 belirtilmistir. Klinik olarak stabil
olmayan hastalarda daha diisiik miktarlarda baslanarak glukoz diizeyinin yakin izlemi
ile artirilmaya baslanmalidir; ¢linkii metabolik dengesizlikler bu hastalarda daha diisiik

infiizyon hizlarinda ortaya ¢ikabilmektedir (2).

PN uygulama siiresi ii¢ haftayr asiyor ise hastalara giinliik 50-100 ug/kg
dozunda demir suplementasyonu onerilmektedir. Ug haftadan kisa uygulamalarda

demir verilmesi rutin degil ve cogu zaman gereksizdir (2).

Krom, bakir, iyot, manganez, molibden, selenyum ve ¢inko viicuttaki
metabolik yolaklarda rol alan eser elementlerdir. Uzun siire PN uygulanan hastalarda
bu elementlerin eksikligini dnleyecek sekilde suplementasyon yapilmali; ayrica PN
karisimlar1 ve paketleme malzemeleri aliiminyum ve krom gibi metallerle kontamine
olabileceginden, bu metallerin toksisiteleri agisindan dikkatli olunmalidir. Tablo

2.3’de giinliik alinmasi gereken eser element miktarlar verilmistir (2).

Viicutta 6nemli bir¢ok isleve sahip olan vitaminlerin giinliik alinmasi1 6nerilen

miktarlar Tablo 2.4’de verilmistir (2).



Tablo 2.3. Eser elementlerin giinliik alimmasi 6nerilen miktarlar

Eser Element

Miktan

Krom
Bakir

1y0t
Manganez
Molibden
Selenyum
Cinko

0,2 pg/kg (en fazla 5 pg/giin)

20 ng/kg

1 pg/glin

1 png/kg (en fazla 50 pg/giin)

0,25 pg/kg (en fazla 5 pg/giin)

1-3 pg/kg

< 3 ay bebek: 250 pg/kg

> 3 ay bebek: 100 pg/kg

Daha biiyiik ¢cocuklarda 50 pg/kg (en

fazla 5 mg/giin)

Tablo 2.4. Vitaminlerin giinliik alinmasi 6nerilen miktarlar

10

Bebek (giinliik doz/kg) Cocuk (giinliik doz)
A vitamini (pg)* 150-300 150
D vitamini (pg) 0,8 (32 1U) 10 (400 1U)
E vitamini (mg) 2,8-3,5 7
K vitamini (ng) 10 (6nerilen doz; ancak 200
bulunmamaktadir)
Askorbik asit (mg) 15-25 80
Tiamin (mg) 0,35-0,50 1,2
Riboflavin (mg) 0,15-0,2 1,4
Pridoksin (mg) 0,15-0,2 1,0
Niasin (mg) 4,0-6,8 17
B12 (ug) 0,3 1
Pantotenik asit (mg) 1-2 5
Biotin (ng) 5-8 20
Folik asit (ug) 56 140

*1 g retinol esdegeri = 1 pg all-trans retinol = 3,33 U A vitamini
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PN karisimlart iki sekilde hazirlanabilir. Amino asit, glukoz ve elektrolit
karisimlart lipit emiilsiyonlarindan ayri olarak verilebilecegi gibi (ikisi bir arada

karigimlar), tiim karisim ayn1 yoldan (hepsi bir arada karisim) da uygulanabilmektedir

().
2.4.3. Enteral Beslenmeye Gegis

PN bircok durumda hayat kurtarici iken bir¢ok komplikasyonu da olan bir
tedavi yontemidir. Gerektiginde kullanilmasindan ¢ekinilmemeli; ancak miimkiin olan
en kisa siirede oral ya da enteral beslenmeye baslanmalidir. Bu sekilde oral/enteral
beslenmeye uyum artirilmakta; bagirsak atrofisi ve hepatobiliyer hastalik riski
azaltilabilmektedir. Altta yatan klinik duruma gore gecis siiresince oral/enteral
beslenme asamali olarak artirilmali ve SVK bu siirede ¢ikarilmamalidir. Bu siiregte
anne siitii ya da altta yatan hastalik ve klinik duruma gore uygun enteral {iriin ya da
formula se¢imi yapilmalidir. Oral/enteral beslenme miktar1 kadar ya da daha az

miktarda asamali olarak PN azaltilmalidir (2).
2.5. Parenteral Niitrisyon Komplikasyonlar:

Glinimiizde PN etkin ve giivenli kullanilabilmekte; ancak birgok
komplikasyona da neden olabilmektedir. Ornegin bazi hayvan ¢alismalarinda total PN
ile ince bagirsak biitiinliigiiniin bozuldugu gosterilmistir (16). Bu nedenle PN
endikasyonu dikkatle gbzden gecirilmeli, PN’den once oral ya da enteral beslenme
icin her yol denenmelidir. PN karar1 verilip uygulama bagladiktan sonra da hastalar
yakindan izlenmelidir. PN nin komplikasyonlari infiizyon karisiminin igerigine bagh
(metabolik) komplikasyonlar ve damar yoluna (¢ogu zaman santral vendz kateter) ait
komplikasyonlar olmak {izere iki baslik altinda toplanabilir. PN ile iliskili
komplikasyonlar Tablo 2.5 ve Tablo 2.6’de verilmistir (3).

PN uygulanan hastalarda verilen karigimdaki bilesenlerin eksiklik ya da
fazlalig1 olabilecegi akilda tutulmali ve hastalar bu nedenle izlenmelidir. Dikkat
edilmesi gereken noktalardan ilki uygun sivi dengesinin saglanmasidir. Sivi
gereksiniminin bazi 6zel durumlarda artacagi ya da azalabilecegi gbéz Oniinde
bulundurulmali ve gerektiginde onkotik basinci artirmak amaciyla albiimin gibi

makromolekiiller kullanilmalidir (2).
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Tablo 2.5. Parenteral niitrisyon ile iliskili metabolik komplikasyonlar ve olasi

nedenleri
Metabolik Komplikasyon Olasi Neden
- Hastanin metabolik kapasitesi ile
iliskili bozukluklar
- Hiperglisemi Glukozun asir1 verilmesi
Metabolik durumun degismesi (sepsis,
cerrahi stres gibi)
- Hipoglisemi Infiizyonun durdurulmasi
- Hiperlipidemi Asiri lipit ya da glukoz verilmesi
Lipit klerensinde bozukluk olmas1
- Hiperkapni Kalori ve glukozun agir1 verilmesi
- Elektrolit bozukluklari Asir1 ya da yetersiz alim
- Mineral dengesizlikleri Asir1 ya da yetersiz alim
- Vitamin dengesizlikleri Asirt ya da yetersiz alim
- Esansiyel yag asiti eksikligi Esansiyel yag asitlerinin yeterli
verilememesi
- Refeeding sendromu Uzun aglik sonrasi hizli beslenme
- Karaciger bozukluklari Bilinmeyen nedenler
- Metabolik kemik hastalig1 Cok sayida faktor

Hastalarin elektrolit diizeyleri yakindan takip edilmeli, gerektiginde karigim

igerisindeki elektrolit miktarlar1 modifiye edilmelidir.

Hipokalemi ile karsilasildiginda, potasyumun olast hayati tehdit edici
komplikasyonlar1 nedeniyle yavas bir sekilde tedavi edilmelidir. PN uygulanan
malniitrisyonu olan hastalarda protein kitlesinin ve sentezinin azlig1 ve potasyumun
hiicre i¢ine girmesini saglayacak glukozun az veriliyor olmasi bu komplikasyonlarin

gelisme olasiligini artiran etkenlerdir (2).



13

Tablo 2.6. Parenteral niitrisyonun damar yolu ile iliskili komplikasyonlar1 ve

olasi nedenleri

Damar Yolu ile Tliskili Komplikasyon

Olas1 Neden

- Kateterin yerlesim yeri ile iligkili

komplikasyonlar

- Kateterin kullanimu ile iligkili komplikasyonlar

Malpozisyon

Pnomotoraks

Hemotoraks

Brakiyal pleksus zedelenmesi
Arteryal hasar

Hava embolisi

Aritmi

Enfeksiyonlar, sepsis

Kateterin yerinden ¢ikmasi, kirilmasi,

tikanmasi

Perforasyon ve/veya inflizyon kacagi

(perikardiyal, plevral, mediastinal)

Kateterin basarisiz

yerlestirilmesi

Kateterin ucu sag atriyumda ise

miyokard irritasyonu
Kateter ve kateter yerinin
yetersiz bakimi

Bilinmeyen nedenler

Polivinil kateterlerde daha sik

PN ile verilen lipit miktar1 fazla oldugunda, bir baska deyisle lipit verilme hizi

metabolizma hizindan fazla oldugunda bazi komplikasyonlar kaginilmazdir. Verilen

lipit emiilsiyonlan trigliserit i¢erdiginden plazma trigliserit diizeyi artacaktir (2).

Trigliseritlerin hidrolizi ile agi§a c¢ikan serbest yag asitleri giderek artar ve

metabolizma hizin1 agarsa plazmadaki serbest yag asitlerinin diizeyi de artar ve

koagiilopati, hepatomegali, karaciger enzimlerinde yiikselme, hiperbiliriibinemi,

solunum gii¢liigii ve trombositopeninin eslik ettigi, literatiirde birka¢ vaka raporu ile

bildirilmis olan “asir1 yag sendromu” ( ‘fat overload syndrome’) gelisebilir (2, 17-19).

Onceden balik yag temelli lipit emiilsiyonlarmin bu sendroma yol agmayacag

diistiniilse de balik yagi temelli lipitlerin kullanildigi bir hastada asir1 yag sendromu
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bildirilmistir (19). Agir trombositopeni oldugunda serum trigliserit diizeyleri yakindan
izlenmelidir. Solunum islevinin bozulmus oldugu durumlarda asir1 lipit verilmesinden
kagmilmalidir; ancak esansiyel yag asidi eksikligini Onleyecek kadar miktarlarin
verilmesine devam edilmelidir. Lipit iliskili oldugu disiiniilen komplikasyonlar
gelistiginde lipit emiilsiyonlarinin siirekli degil de aralikli olarak verilmesi yararl
olabilmektedir; ancak bununla ilgili yeterli kanit bulunmamaktadir. Lipitlerin
plazmada temizlenmesi heparin ile aktivitesi artan lipoprotein lipaz araciligiyla
oldugundan yiiksek dozda heparin verilmesi diisiiniilebilir; ancak lipoprotein lipaz
intravendz lipitler tizerine etkili degildir. Lipit metabolizmas1 sonucunda lipit
peroksidasyonu ile serbest radikaller olugsmaktadir. PN karigimlarinda kullanilan lipit
emiilsiyonlarinda serbest radikallerden koruyucu olan alfa tokoferol miktari da
degiskenlik gosterir. Soya yag1 temelli emiilsiyonlar zeytinyagi temelli olanlara gore
daha az miktarda alfa tokoferol icermektedir. PN uygulanan tiim hastalara alfa
tokoferol igeren multivitamin verilmelidir. Intravendz lipit emiilsiyonlarinin bir diger
yan etkisi de kolestaz ve karaciger islev bozuklugudur. Bu durumda Klinik durumu
aciklayabilecek enfeksiyon gibi sorunlar dislandiktan sonra verilen lipit miktarinin
azaltilmasi ya da gegici bir siire ile durdurulmasi diistintilmelidir (2). Karaciger islev
testlerindeki bozulmanin eriskin hastalarda, balik yagi temelli lipitler kullanildiginda
daha az olduguna iliskin yaymlar da mevcuttur (20). Uzun siireli PN’nin karnitin
diizeylerinde diismeye neden olabilecegi akilda tutulmalidir; ancak intravenoz
karnitinin lipit toleransi ile iligkisi kesin olmadigindan PN uygulama siiresi dort haftay:

gectiginde karnitin verilmesi distiniilmelidir (2).

Hastalara hipoglisemiyi Onleyecek miktarda glukoz verilmeli; ancak asiri
glukoz vermekten de kagmilmalidir. PN ile asir1 glukoz verilmesinin temel
komplikasyonu hiperglisemidir (4). Hastalarda hiperglisemi ile karsilagildiginda
glukoz miktarinin asir1 verilmesinin yaninda sepsis, ilag etkilesimleri ve hipokalemi
gibi diger nedenler de akla getirilmelidir. Kan sekerinin kontrolii i¢in 6zellikle yogun
bakim hastalarinda olmak iizere insiilin kullanim1 gerekebilmektedir (2). Hiperglisemi
osmotik diiirez ve dehidratasyona da neden olabileceginden hastalarin sivi dengesine
dikkat edilmeli gerekli laboratuvar incelemeleri yapilmalidir (4). PN ile verilen glukoz
miktar1, enerji ya da glikojen iiretimi i¢in kullanilandan fazla oldugunda sadece

hiperglisemiye neden olmamakta, ayn1 zamanda lipogenez icin de kullanilarak
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hipertrigliseridemiye yol agmaktadir (2, 4). Asir1 glukoz inflizyonunun neden oldugu
hipergliseminin, artmig enfeksiyon riski ve karbondioksit tiretiminde artma ile iligkili
oldugu diisiiniilmektedir. Gereginden fazla glukoz, ayn1 zamanda steatozu
artiracagindan karaciger islevlerinin ve lipit profilinin bozulmasina yol agmaktadir.
Insiilin  direnci ve protein metabolizmasinda bozukluklar diger olast

komplikasyonlardir (2).

Ozellikle uzun siire kotii beslenen ve acliga uyum saglamis hastalara hizl
kalori verilmesi metabolik durumlarinda bozulmaya yol agarak ‘refeeding sendromu’
adr verilen ve hayat1 tehdit edici bir komplikasyona neden olabilir (2). Refeeding
sendromu kotii beslenen hastalarda beslenme destegi sonrasinda viicuttaki sivi ve
elektrolitlerin yer degistirmesinden kaynaklanan Oliimciil bir durum olarak
tanimlanabilir (21). Hiicre i¢i iyonlarin (fosfat, magnezyum ve potasyum gibi) serum
diizeyinde diisme, sodyum-su retansiyonu ve tiamin eksikligi ile karakterizedir (22,
23). Hastaligin patofizyolojisi net degildir. Hipofosfatemiye bagl kardiyopulmoner,
noromiiskiiler, hematolojik islev bozuklugu; hipokalemiye bagl aritmiler,
gastrointestinal ve ndromiskiiler islev bozukluklari, glukoz ve insiilin
metabolizmasinin bozulmasina bagli renal etkilenme ve su-sodyum retansiyonu;
hipomagnezemiye bagl kardiyak aritmiler, néromiiskiiler ve gastrointestinal bulgular
hastaligin klinigini olusturur (21). Cogu zaman gézden kagabilen bir durumdur; bu
nedenle ¢ok dikkatli olunmalidir (23). Risk altindaki hastalar iyi belirlenmeli, kalori
artis1 asamali olarak saglanmali, klinik ve biyokimyasal laboratuvar parametreleri

yakindan izlenmelidir (21).

PN uygulamasi sirasinda karisimin bilesenlerinin gereginden az ya da fazla
verilmesinin yani sira, uygulama hizinin yanlis ayarlanmasi nedeniyle de
komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir. Literatiirde bu sekilde yanlislikla PN karigiminin
hizli verildigi bir hastada hipertrigliseridemiye ve bunun neden oldugu
hiperviskoziteye bagl oldugu diisiiniilen solunum, dolasim sistemlerini ve norolojik
islevleri etkileyen komplikasyonlar ortaya ¢ikmis ve plazma degisimi ile tedavi

edilmistir (24).

PN uygulanan hastalarda tanimlanmis bir diger komplikasyon da metabolik

kemik hastaligidir (2, 25). Ozellikle uzun siire PN uygulanan eriskin hastalarda kemik
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mineral dansitesinde azalma, osteoporoz, agri ve kiriklar bildirilmistir (2). Altta yatan
hastaligin yan1 sira PN ile uygun miktarda D vitamini, fosfor ve azot verilmemesi,
enerji dengesinin bozulmasi, amino asitler ve aliiminyuma asir1 maruziyet metabolik
kemik hastaliginin olas1 nedenleridir. Kemik metabolizmasinin belirtegleri ol¢iilerek
ve aliminyumla kontamine malzeme kullanilmamasina dikkat edilerek bunun 6niine
gecilmeye calisiimalidir. Tani i¢in ¢ogunlukla kemik mineral dansitesinin dl¢limii ya

da kantitatif bilgisayarli tomografi veya ultrasonografi gereklidir (2, 25).

PN’nin etkiledigi en 6nemli sistemlerden biri hepatobiliyer sistemdir. PN nin
karaciger ve safra sistemi {izerine etkileri cogu zaman hafif ve gegicidir; ancak bazen
hayati tehdit edici komplikasyonlarla da karsilasilabilmektedir (2). Klinik spektrum
steatoz, kolestaz, kolelitiyazis, hepatik fibrozisten biliyer siroz, portal hipertansiyon
ve son donem karaciger hastaligina kadar ilerleyebilir (26). Yapilan ¢alismalarla uzun
siire PN uygulanan ¢ocuklarin yaklasik %40-60’1nda hepatobiliyer islev bozuklugu
oldugu ortaya konmustur (27, 28). Patogenez net degildir; ancak prematiirite, altta
yatan hastaliklar, enfeksiyonlar ve PN karigiminin bilesenleri bu duruma zemin
hazirlayan etkenlerdir (2). Oral beslenmeyen ve total PN uygulanan g¢ocuklarda
hepatobiliyer islev bozuklugu daha fazla goriiliir. Bu hastalarda safra salgilanmasi
bozulmakta ve safra ¢amuru olusma riski artmaktadir (2, 29, 30). Enterohepatik
dolagimi etkileyen hastaliklar da buna katki saglamaktadir (2). PN ile asir1 enerji,
amino asit, lipit, glukoz verilmesi, esansiyel amino asitlerin (tirozin, sistein gibi)
yetersiz verilmesi, aliminyum ve manganez toksisitesi, PN inflizyonunun kesintisiz
verilmesi hepatobiliyer sistem lezyonlarina neden olan PN ile iligkili etkenlerdir (2,
26). Asir1  glukozun hiperinsiilinizme ve hepatosteatoza, asir1  lipidin
lipoperoksidasyona neden olarak hepatobiliyer hastaliga neden oldugu
diistinilmektedir. PN’nin neden oldugu Kkaracigerdeki histolojik degisiklikler
sentrilobiiler kolestaz, portal ve periseliller fibrozis, safra kanallarinda proliferasyon,
pigmente Kupffer hiicreleri, portal kopriilesme ve ilerleyen donemlerde biliyer sirozu
icerir (26, 31). Hepatobiliyer komplikasyonlarin 6nlenmesi i¢in miimkiin olan en erken
sirede az da olsa oral/enteral beslenme yararhidir. Kolaylastirici faktorler olan
intestinal bakteriyel asir1 ¢cogalmanin ve sepsisin de hepatobiliyer hastaliga katkida
bulunabilecegi akilda tutulmahidir (2, 26). Kolestaz devam ediyorsa diger nedenler

dislandiktan sonra lipit verilmesinin durdurulmasi diisiiniilmeli; ancak esansiyel yag
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asidi eksikligi agisindan dikkatli olunmalidir (2). PN ile iligkili hepatobiliyer hastalik
tedavisinde ursodeoksikolik asit kullanimi ile ilgili yeterli kanit yoktur; ancak bilinen
bir zararl etkisi de bulunmamaktadir (32). Karaciger islev testlerindeki bozulmanin
erigskin hastalarda, balik yagi temelli lipitler kullanildiginda daha az olduguna iliskin
yayinlar da mevcuttur (20). Agir fibrozis ya da siroz gelismeden 6nce PN durdurulur

ise ¢ogu zaman hepatobiliyer patoloji diizelmektedir (26).

PN ile iligkili bir diger komplikasyon grubu damar yolu ile iliskili
komplikasyonlardir. Normal sartlarda ¢ocuklarda periferik damar yollar1 hem kolay
hem de giivenli damar yollaridir (11). Bakteriyel kolonizasyon ve tromboz gibi
komplikasyonlar daha azdir; ancak kisa omiirliilerdir ve PN gibi yiiksek ozmolaliteli
ve uzun siireli uygulamalarda tromboflebit riski yiiksektir (2, 11). Uzun siire PN
uygulamasi ongoriilityorsa SVK giindeme gelmelidir; ancak SVK’larin da bir¢ok
komplikasyonla iliskili oldugu unutulmamalidir (2). Yogun bakim hastalar1 ile
yapilmis bir ¢alismada kateterin yatak basinda yerlestirilmesi ile iligkili hayati tehdit
edici komplikasyon siklig1 %2,9; kateter ile iliskili toplam komplikasyon siklig1 ise
%36 olarak saptanmustir (12). SVK’larin yerlestirildikleri bolge, neden olabilecegi
komplikasyonlarda belirleyicidir. Subklavian bolgeye yerlestirilen kateterler eriskin
hastalarda sik tercih edilmektedir ve en diisiik kateter enfeksiyonu oranlarina sahiptir.
Subklavian bolge c¢ocuklarda oOzellikle tiinelli kateterler icin siklikla tercih
edilmektedir; ancak enfeksiyon oranlarinin distikligi ile ilgili yeterli kanit mevcut
degildir. Pnomotoraks ve hemotoraks gibi ciddi komplikasyonlara neden
olabilmektedir; ancak alaninda uzman kisilerce ve wuygun sedasyonla
yerlestirildiklerinde bu komplikasyonlar nadirdir. Eriskinlerin aksine femoral bolgeye
yerlestirilen kateterlerde mekanik komplikasyon ve enfeksiyon siklig1 juguler ya da
subklavian kateterlerden daha azdir; ancak inferior vena cavada olabilecek tromboz
nedeniyle risklidir. Kateter yerlestirildikten sonra gogiis radyografisi ile yeri ve
elektrokardiyogram ile bir aritmiye yol acip agmadigi kontrol edilmelidir. Bir diger
nadir, ancak hayati tehdit edici komplikasyon kardiyak tamponaddir (2). Gogiis
radyografisinde kateterin ucu kalbe yakin duruyorsa tamponad riski artar (2, 33). Bu
nedenle Kkateterin ucu bebeklerde kalbin 0,5 - 1 cm uzaginda, ¢ocuklarda da karina

diizeyinde olacak sekilde yerlestirilmelidir. Femoral vene yerlestirilen kateterlerin ucu
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ise renal venlerin iizerinde olmalidir (2). Kateterin yerlestirildigi damarin perfore

olmamasi i¢in kateter ile damarin uzun ekseni birbirine paralel olmalidir (2, 34).

Internal juguler vene kateter yerlestirilmesi sirasinda ultrasonografinin
kullanilmasi ile kateterin yerlestirilmesindeki basar1 orani artirilabilmekte, mekanik
komplikasyonlar da olduk¢a azaltilabilmektedir (35, 36). Kateterler perkiitan
yerlestirilebilecegi gibi 6zellikle damar yolu bulunmasi zor olan ¢ocuklarda ‘cut-
down’ yontemi ile de yerlestirilebilir; ancak bunun i¢in bir insizyon gereklidir ve
enfeksiyon riski daha fazladir (11). Perkiitan yontem daha giivenli ve daha az skar
dokusuna neden olacagindan tercih edilen yontem olmalidir. Yerlestirildigi venin
tikanmasi, darlig1 ve distorsiyonuna neden olmamasi amaci ile miimkiin olan en kiiciik

capl kateterler kullanilmalidir (2).

SVK’larin en oOnemli ve sik karsilasilan komplikasyonlarindan biri
enfeksiyonlardir (37). En sik karsilasilan etkenler koagiilaz negatif stafilokoklar,
Staphylococcus aureus, enterokoklar ve Candida tiirleridir (38). Bu enfeksiyonlar
bazen hayati tehdit edici olabilmektedir. Bu nedenle enfeksiyon belirtilerine dikkat
edilmeli, hastalarin vital bulgular1 giinliik takip edilmeli; ates, trombositopeni,
metabolik asidoz ve glukoz diizeyinde anormallikler saptanir ise kateter iliskili
enfeksiyon olasiligi akilda tutulmalidir. Tan1 igin gerekli olan SVK ile periferik kan
kiltirleri alinmalidir (2, 37). Bu durumlarda uygun antibiyotik tedavisi hizla
baglanmali, enfeksiyon nedeni fungal etkenler ise kateter cikarilmahidir (2).
Antimikrobiyal ile muamele edilmis kateterlerin kullanimi ile kan dolasimi
enfeksiyonlarinin azaltilabilecegi randomize kontrollii calismalar ile gosterilmistir
(39, 40). Bu amagla klorheksidin, giimiis sulfadiyazin, minosiklin, rifampin
kullanilabilmektedir (39, 40). Kateter yerlestirilirken vankomisin kullaniminin kateter
ile iliskili kan dolasimi enfeksiyonlarinin sikligi azaltilabilmektedir (2, 41).
Enfeksiyonu 6nlemek amaci ile kateterin rutin olarak degistirilmesi 6nerilmemektedir;
ancak katetere ihtiya¢ kalmadigi diisiniildiigiinde yerinden ¢ikarilmahidir (2, 39, 40).
Tiinelli olmayan kateterler uygun islev gormedigi zaman bir kilavuz tel yardimi ile
degistirilebilir; bu sekilde mekanik komplikasyon riski azaltilmig olur; ancak bu
yontem bakteriyemi ya da kateter iligkili enfeksiyon siiphesi durumlarinda

onerilmemektedir. PN i¢in kullanilan infiizyon setleri mikroorganizmalarla kolonize
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olabileceginden amino asit/glukoz karisimlari i¢in en fazla 72, lipit karisimlari i¢in en

fazla 24 saatte bir degistirilmelidir (2).

Enfeksiyoz kateter komplikasyonlarini 6nlemek amaci ile yapilan bir 6neri de
PN icin kullanilan kateterin kan alma gibi baska amaglarla kullanilmamasidir; ancak
hastalar cogu zaman damar yolu bulunamayan agir hastalar oldugundan bu miimkiin
olamamaktadir. Kateterin llimen sayis1 arttikca enfeksiyon olasiligi da artacagindan
gerekli olandan fazla limenli kateterler tercih edilmemelidir. Kateterin birden fazla
liimeni var ise bir tanesi sadece PN i¢in kullanilmalidir. Kateter iliskili enfeksiyonlarin
Onlenmesinde kateter giris yeri ¢evresindeki derinin hijyeni énemlidir. Bu amagla
kullanilmasi Onerilen antiseptik %?2’lik klorheksidindir (2). Klorheksidin her
pansumanda kullanilmalidir (2, 42). Gazli bez ya da poliiiretan film pansumanlar
kullanilabilmektedir (2). Pansumanlar giinlik olarak muayene edilmeli; kanama,
sizint1, kirlenme olmadigi takdirde gazli bez ile yapilan pansumanlar iki, poliiiretan

film ile yapilanlar ise en az yedi giinde degistirilmelidir (2, 42).

SVK ile iligkili bir bagka komplikasyon kateterin tikanmasidir. Tikanma
kateter limeninin igerisini dolduran ilag ya da PN karisiminin ¢okeltisi, damar
limenini tikayan pihti ya da fibrin, kateterin ucunun damar duvarina dayanmasi ya da
disaridan bas1 (klavikula ya da cocugun pozisyonu nedeniyle) gibi nedenlerle
olabilmektedir (2). Bu nedenle her kullanimdan sonra kateterin %0,9’luk sodyum
kloriir; kullanilmadigi zaman periyodik olarak heparin ya da rekombinant iirokinaz ile
yikanmasi Onerilmektedir (43). SVK’larin pihtt ile tikandigindan siipheleniliyorsa
alteplaz ya da iirokinaz, lipit ya da ilag ¢okeltileri ile tikandigindan siipheleniliyorsa

tikanikligin etil alkol ya da hidroklorik asit ile agilmast miimkiindiir (2, 43).

Cocuklarda venoz tromboembolizmin en sik nedeni SVK’lardir (2, 44). 37
calisma ve 3128 hastanin dahil oldugu bir metaanalizde SVK ile iligkili tromboz
sikliginin %20 oldugu goriilmiistiir (45). Siiphelenilen durumlarda ekokardiyografi ya
da diger radyolojik goriintiilemelere bagvurularak tani kesinlestirilebilir. SVK’lar1 agik
tutmak ve tromboz ve tromboz ile iliskili komplikasyonlar1 6nlemek i¢in heparin
kullanim1 Onerilebilmekte; ancak profilaktik antikoagiilan kullaniminin tromboz
sikligin1 azaltmadigr diisiiniilmektedir (45, 46). Heparin antikoagiilan etkilerinin yani

sira, enfeksiyoz komplikasyonlar1 azaltmakta ve lipoprotein lipaz aktivitesini de
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artirmaktadir. Ancak heparin iligkili trombositopeni, kanama ve osteoporoz gibi
komplikasyonlar1 oldugu da akilda tutulmalidir. Heparin kullaniminin bir diger riski
de kalsiyum ile birlikte lipitlerin ¢okelmesine neden olabilmesidir (2). Dolayisi ile
heparin kullanilip kullanilmamasi, kullanilacak ise dozu ve uygulama sikligi ile ilgili
bir goriis birligi yoktur; rutin kullanimi Onerilmemektedir (2, 45, 46). Akut
semptomatik tromboz oldugunda trombolitik kullanilabilir; ancak en sik tercih edilen
tedavi halen heparin ya da enoksaparin gibi antikoagiilanlardir (2, 43). Tromboz
saptandiktan sonra 3-5 giin antikoagiilan tedavi uygulanmasi ve sonra kateterin

¢ikarilmasi 6nerilmektedir (43).

SVK’lar ile ilgili yasanabilecek bir diger sorun da kateterin yerinden ¢ikmasi
ya da zarar gormesi olabilir. Bu nedenle kateterler viicuda uygun sekilde sabitlenmeli,

uygun pansumanlar yapilmali ve klemp gibi kilit sistemleri kullanilmalidir (2).

PN ile ilgili olas1 bir diger komplikasyon inflizyon karigiminin ¢okelmesidir.
Organik fosfor kullanilmasi ¢okelme riskini azaltmaktadir (2). Infiizyon setlerinde
mutlaka terminal filtreler kullanilmalidir (2, 14). PN uygulanan hastalar ¢ogunlukla
bircok tedavinin uygulanmakta oldugu agir hastalar oldugundan PN karigiminin bu
tedavilerle ge¢imli olup olmadigina da dikkat edilmelidir. Tablo 2.7°de sik kullanilan
bazi ilaglarla PN karigimlarinin ge¢imlilik durumu verilmistir (47). Ayrica albiimine

baglandig bilinen ilaglarin hiperbiliriibinemisi olan PN uygulanan hastalara

Tablo 2.7. Sik kullanilan baz ilaglarla parenteral niitrisyon karisimlariin

gecimlilik durumu

Tlag Ikisi Bir Arada Hepsi Bir Arada
Karisimlar Karisimlar

Asiklovir 7 mg/ml D5W - -

Amikasin 5 mg/ml D5W + +
Amfoterisin B 0,6 mg/ml D5W - -
Ampisilin 20 mg/ml 0,9% NaCl + +
Dopamin 3200 pg/ml D5W + -
Dobutamin 4 mg/ml D5W + +

Famotidin 2 mg/ml D5W + +




Tablo 2.7. Sik kullanilan bazi ilaclarla parenteral niitrisyon karisimlariin

gecimlilik durumu (devami)

Fentanil 12,5 ug/ml D5W + +
Fentanil 50 pg/ml (diliie edilmemis) + +
Gansiklovir 20 mg/ml D5W - -
Gentamisin 5 mg/ml D5W + +
Haloperidol 0,2 mg/ml D5W + -
Heparin 100 U/ml (diliie edilmemis) + -
Insiilin 1 U/ml D5W + +
Midazolam 2 mg/ml D5W - -
Morfin 1 mg/ml D5W + +
Morfin 15 mg/ml D5SW (diliie Veri yok. -
edilmemis)

Ofloksasin 4 mg/ml D5W + +
Ondansetron 1 mg/ml D5W + -
Potasyum fosfat 3 mmol/ml (diliie - -
edilmemis)

Ranitidin 2 mg/ml D5W + +
Sefazolin 20 mg/ml D5W - +
Seftazidim 40 mg/ml D5W + +
Siprofloksasin 1 mg/ml D5W - +
Siklosporin 5 mg/ml D5W - -
Sodyum bikarbonat 1 mEqg/ml (diliie - +
edilmemis)

Takrolimus 1 mg/ml D5W + +
Tikarsilin/klavulanat  30/0,1 mg/ml + +
D5W

Tobramisin 5 mg/ml D5W + +
Trimetoprim/Sulfametoksazol  0,8/4 + +
mg/ml D5W

Vankomisin 10 mg/ml D5W + +

+ gegimli, - gecimsiz, DSW: %5°lik dekstroz igerisinde (‘5% dextrose in water’)
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verilmesinden kaginilmalidir (2).
2.6. Parenteral Niitrisyon Uygulanan Hastalarn izlemi

PN uygun sartlarda hayat kurtarici bir tedavi olmasina ragmen yukarida s6z
edildigi gibi bir¢ok komplikasyona neden olabilmektedir. Bunlar dikkatli bir izlemle
en aza indirilebilmektedir. PN baslamadan once hastalarin medikal 6ykiisii, beslenme
durumu, klinik ve laboratuvar bulgular1 mutlaka ayrintili incelenmelidir. Beslenme
hedefleri belirlenmeli ve bu amagla hastalarin biiyiime ile ilgili parametreleri yakindan
izlenmelidir. Tablo 2.8’de PN baslanirken dikkat edilmesi gereken parametreler

verilmistir (2).

Tablo 2.8. Parenteral niitrisyon baslamirken dikkat edilmesi gereken

parametreler

Beslenme oykiisii

Antropometrik ol¢timler (viicut agirligi, boy/uzunluk ve bas ¢evresi)
Vital bulgular (kardiyak iglevler ve solunum islevi)
Tam kan sayimi ve periferik yayma

Elektrolitler

Ure ve kreatinin

Glukoz

Kalsiyum ve fosfor

Albilimin ya da prealbiimin

Karaciger islev testleri

Kolesterol ve trigliserit

Idrarda glukoz ve keton

Tablo 2.8’de belirtilen parametrelere baslangigta hastanin klinik durumuna
gore degismekle birlikte haftada 2-3 kez bakilmali ve daha sonra siklik azaltilmalidir.
PN 3 ay1 gectikten sonra eser elementler, ferritin, vitamin diizeyleri, tiroid islev testleri,

pihtilasma parametreleri incelenmelidir.

PN uygulanan hastalarin izleminde dikkat edilecek ilk noktalardan biri s1v1 ve

elektrolit dengesidir. Izlem protokolii klinik durum, altta yatan hastalik, kullanilan ilag
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ve tedavilere gore her hasta i¢in ayr1 olarak olusturulmalidir. Hastanin klinik durumu,
viicut agirhigindaki degisiklikler, kan elektrolit diizeyleri, kan pH’s1, hematokrit, kan
lire azotu, idrar dansitesi ve idrar elektrolitleri, sivi alimi, idrar ¢ikarimi, sivi ve
elektrolit dengesinin belirtegleri olarak kullanilabilecek parametrelerdir. Serum
elektrolitleri PN nin ilk giinlerinde giinliik, daha sonra hastanin klinik durumuna gore

karar verilecek araliklarla izlenmelidir (2).

Yeterli ya da asir1 amino asit verilip verilmediginin birgok belirteci mevcuttur.
Viicut agirligt ve boy oOlglimleri, azot dengesi, metabolik belirte¢ler (amino asit

diizeyleri, kan iire azotu, metabolik asidoz gibi) bunlardan birkagidir (2).

PN karisiminin inflizyon hizi ile ilgili hatalar olmamasi icin c¢esitli alarm
islevleri olan modern pompalar kullanilmali, ayrica infiizyon setlerinde terminal

filtreler bulunmalidir (2).

Asir lipit verilip verilmediginin belirlenmesi i¢in trigliserit diizeyinin 6l¢limii
1yi bir belirtectir; ancak ideal trigliserit diizeyinin ne olmasi gerektigi bilinmemektedir.
Cocuklarda bu diizey 300-400 mg/dl’ye kadar tolere edilebilir (2). Lipoprotein lipaz
enzimi trigliserit diizeyi 400 mg/dl’ye ulastiginda doygunluga ulagmaktadir (2, 48).
PN ile verilen giinliik lipit miktarinda yapilan her 1 g/kg’lik artigta ve hedeflenen
diizeye erisildikten sonra haftalik trigliserit diizeyinin kontrolii Onerilmektedir.
Ozellikle hiperlipidemi riskinin arttig1 sepsis, katabolizma ve fazla miktarlarda lipit

verildigi durumlarda trigliserit diizeyinin izlemi olduk¢a 6nemlidir (2).

PN le verilen glukoz miktarinin yeterli olup olmadigi ve olas1 komplikasyonlar
acisindan izlem onemlidir. PN ile iligkili insiilin direnci gelisimi agisindan dikkatli

olunmalidir; hiperglisemi ve glukoziiri olup olmadig1 yakindan izlenmelidir (2).

PN uygulanan hastalara demir suplementasyonu yapiliyor ise demir
yiiklenmesi agisindan ferritin diizeyi dl¢timleri yapilmalidir. Uzun siire PN uygulanan
hastalarda eser element diizeyleri olasi1 eksiklikleri ortaya g¢ikarmanin yani sira

toksisiteden kaginmak igin belirli araliklarla izlenmelidir (2).

PN uygulanan hastalarin izlemi mutlaka hepatobiliyer sistemin islevlerini de
icermelidir. PN ile iligkili karaciger hastaliginin en erken ortaya ¢ikan ve en duyarl

belirtegleri serum alkalen fosfataz ve gamma-glutamiltransferaz aktivitesinin
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yiikselmesidir; ancak 6zgiil degildir. Kolestaz daha gec ortaya ¢ikmaktadir. Hastalarin
izleminde fizik muayene ile saptanan hepatomegali ve goriintiileme yontemleri ile
tespit edilebilecek kolestaz, kolelitiazis, steatoz ve fibrozis ile uyumlu bulgular 6nemli

yer tutar. Erken donemde karaciger biyopsisi 6nerilmemektedir (2).
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3. BIREYLER ve YONTEM

Kesitsel bir arastirma olan bu calismaya Hacettepe Universitesi Ihsan
Dogramact Cocuk Hastanesinde 01.01.2013-31.12.2014 tarihleri arasinda PN
uygulanan, 1 ay — 18 yas arasindaki hastalar dahil edilmistir. Hastalarin dosyalari
incelenerek, onceden hazirlanan bir forma yas cinsiyet, birincil tani, PN baglama
endikasyonu, PN sonlandirilma nedeni, PN basindaki ve sonundaki viicut agirligi, PN
uygulama siiresi, kullanilan damar yolunun 6zellikleri, uygulanan karisimin igerigi,
gelisen komplikasyonlar, komplikasyonlarin nasil yonetildigi ve sonuglar
kaydedilmis; bu parametrelerin birbirleri ile iliskileri degerlendirilmistir. Formda

asagidaki veriler yer almistir.
3.1. Parenteral Niitrisyon Karisimimnin Ozellikleri

PN karisiminda kullanilan amino asit ve lipit emiilsiyonu, karigimin igerdigi
kilogram basina protein, lipit ve enerji miktari; ayn1 zamanda ilag etkilesimi ve
inflizyon setinde ¢okelme olup olmadig1 kaydedilmistir. PN karigimi igerisinde amino
asit soliisyonu olarak Primene® %10 ya da Freamine I11® %10; lipit emiilsiyonu olarak
ClinOleic® %20 ya da SMOFIlipid® %20; vitamin preparati olarak da Cernevit® ya da

Soluvit N® kullanilmustir.
3.2. Damar Yolu

PN uygulamast i¢in kullanilan damar yolunun tirii ve liimen sayisi
kaydedilmistir. Hastalarda PN, periferik damar yollar1 ya da SVK’lar araciligiyla
uygulanmistir. SVK olarak c¢ift limenli gegici kateterler (internal juguler ya da femoral

ven), Hickman kateterleri ya da portlar (subklavian ven) kullanilmistir.
3.3. Parenteral Niitrisyonun Metabolik Komplikasyonlar:
3.3.1. Parenteral Niitrisyonun Metabolik Komplikasyonlari
3.3.1.1. Glukoz-Elektrolit-Mineral Bozukluklar:

Hastalarin PN uygulama siiresince yapilmis olan laboratuvar bulgulari
incelenmis ve her metabolik komplikasyon ile iliskili olan laboratuvar bulgusunun PN

uygulamasindan once olup olmadigi, PN uygulamasi sirasinda ilk ne zaman gelistigi
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ve diizeltilip diizeltilemedigi, PN sonlandirildiktan sonra devam edip etmedigi

kaydedilmistir.
Hipoglisemi-Hiperglisemi

Serum glukoz diizeyinin 50 mg/dI’nin altinda olmasi1 hipoglisemi, 200

mg/dl’nin iizerinde olmasi hiperglisemi olarak degerlendirilmistir.
Hiponatremi-Hipernatremi

Serum sodyum diizeyinin 136 mEq/I’nin altinda olmasi hiponatremi, 146

mEq/I’nin tizerinde olmasi hipernatremi olarak degerlendirilmistir.
Hipokalemi-Hiperkalemi

Serum potasyum diizeyinin 4,1 mEq/I’nin altinda olmasi1 hipokalemi, 5,3

mEq/I’nin {izerinde olmasi hiperkalemi olarak degerlendirilmistir.
Hipokalsemi-Hiperkalsemi

Serum kalsiyum diizeyinin 8,8 mg/dI’nin altinda olmasi hipokalsemi, 10,8

mg/dl’nin lizerinde olmasi hiperkalsemi olarak degerlendirilmistir.
Hipofosfatemi-Hiperfosfatemi

Serum inorganik fosfor diizeyinin 3,5 mg/dl’nin altinda olmas1 hipofosfatemi,

6,6 mg/dI’nin lizerinde olmasi hiperfosfatemi olarak degerlendirilmistir.
Hipomagnezemi-Hipermagnezemi

Serum magnezyum diizeyinin 1,8 mg/dl’nin altinda olmasi hipomagnezemi,

2,6 mg/dI’nin iizerinde olmas1 hipermagnezemi olarak degerlendirilmistir.
3.3.1.2. Lipit Metabolizmas1 Bozukluklari
Hipertrigliseridemi

Serum trigliserit diizeyinin 150 mg/dl’nin iizerinde olmasi hipertrigliseridemi

olarak degerlendirilmistir.

‘Low Density’ Lipoprotein (LDL) Yiiksekligi
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Serum LDL diizeyinin 130 mg/dI’nin iizerinde olmas1 LDL yiiksekligi olarak

degerlendirilmistir.
Total Kolesterol Yiiksekligi

Serum total kolseterol diizeyinin 130 mg/dl’nin iizerinde olmasi total kolesterol

yiiksekligi olarak degerlendirilmistir.
3.3.1.3. Karaciger Testlerinde Bozukluk
Alanin aminotransferaz (ALT) yiiksekligi

Serum ALT diizeyinin 60 U/l iizerinde olmast ALT yiiksekligi olarak

degerlendirilmistir.
Aspartat aminotransferaz (AST) yiiksekligi

Serum AST diizeyinin 56 U/l iizerinde olmasi AST yiiksekligi olarak

degerlendirilmistir.
Alkalen fosfataz (ALP) yiiksekligi

Serum ALP diizeyinin 341 U/l iizerinde olmast ALP yiiksekligi olarak

degerlendirilmistir.
Gamma-glutamiltransferaz (GGT) yiiksekligi

Serum GGT diizeyinin yasa gore normal siir degerlerin (1-2 ay i¢in 225; 2-4
ay icin 135; 4-7 ay icin 75; 7 ay-15 yas icin 45; 15 yas iizeri erkeklerde 75, kizlarda
55 U/) lizerinde olmast GGT yiiksekligi olarak degerlendirilmistir.

Total biliriibin yiiksekligi

Serum total biliriibin diizeyinin 1,2 mg/dl iizerinde olmas1 total biliriibin

yiiksekligi olarak degerlendirilmistir.
Direkt biliriibin yiiksekligi

Serum direkt biliriibin diizeyinin 1,2 mg/dl iizerinde olmasi1 direkt biliriibin

yiiksekligi olarak degerlendirilmistir.
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3.3.1.4. Bobrek Testlerinde Bozukluk
Kan iire azotu yiiksekligi

Kan iire azotu diizeyinin 18 mg/dl iizerinde olmasi kan iire azotu yiiksekligi

olarak degerlendirilmistir.
Kreatinin yiiksekligi

Serum kreatinin diizeyinin 0,39 mg/dl iizerinde olmas1 kreatinin yiiksekligi

olarak degerlendirilmistir.
3.3.2. Parenteral Niitrisyonun Damar Yolu ile liskili Komplikasyonlar

PN siiresince SVK ¢ikarilmasi, ¢ikmasi, tikanmasi, delinmesi; SVK iliskili
trombiis ve pumoner emboli, kateterden alinan kan kiiltiirleri ile birlikte es zamanl
kan kiiltiirlerinde tireme gibi komplikasyonlarin gelisip gelismedigi, nasil yonetildigi

ve sonucu kaydedilmistir.
3.4. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Verilerin analiz edilmesinde IBM SPSS Statistics 23 kullanilmastir.
Laboratuvar parametrelerini, komplikasyon siklik ve siirelerini analiz etmek i¢in
uygun olan yerlerde ki kare testi, Student’s t-Testi, Mann-Whitney U testi ve Kaplan-

Meier egrisi kullanilmistir. p<0,05 degeri anlamli kabul edilmistir.
3.5. Etik Kurul Onay1

Calisma icin etik kurul onayr Hacettepe Universitesi Bilimsel Arastirmalar Etik
Kurulu tarafindan 22.07.2015 tarih ve LUT GO15/471-03 numarali yazisiyla verilmistir (Ek-
1).
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4. BULGULAR
4.1. Hastalarin Ozellikleri

Calismaya Hacettepe Universitesi Thsan Dogramaci Cocuk Hastanesinde,
2013-2014 yillar1 arasinda PN uygulanmis olan, yaslar1 1 ay ile 18 y1l arasinda degisen
178 hasta dahil edilmistir. Bu hastalara toplam 203 farkli donemde PN uygulanmis ve
her donem ayr olarak degerlendirmeye alimmistir. 123 (%60,6) kez erkeklere, 80
(%39,4) kez kizlara PN uygulanmistir. Ortanca yas 66 (1-220) ay olarak bulunmustur.

PN’nin en fazla hematolojik malignite, gastrointestinal sistemi ilgilendiren
cerrahi hastaliklar ile hematopoietik kok hiicre nakli (HKHN) yapilmis olan hastalara
verildigi gorillmiistiir. Hastalarin birincil tanilar1 Tablo 4.1°de; gastrointestinal sistemi

ilgilendiren cerrahi hastaliklar Tablo 4.2°de belirtilmistir.

PN endikasyonlarina bakildiginda; en fazla gastrointestinal sistemi ilgilendiren
cerrahi yapilmis hastalarda ameliyat sonrasi, daha sonra mukozit nedeniyle oral

beslenememe ve ¢esitli nedenlerle oral/enteral beslenme ile hedeflenen enerjinin

Tablo 4.1. Parenteral niitrisyon uygulanan hastalarin birincil tanilar

Birincil Tam Say1 (%)
Hematolojik malignite 45 (%22,2)
Gastrointestinal sistemi ilgilendiren cerrahi hastaliklar 45 (%22,2)
HKHN yapilan hastalar 31 (%15,3)
Solid organ tiimorleri ve lenfomalar 19 (%9,4)
Konjenital kalp hastalig 14 (%6,9)
Immiin yetmezlik 11 (%5,4)
Kronik ishal 9 (%4,4)
Norometabolik hastalik 6 (%3)
Dogustan metabolizma hastaliklari 5 (%2,5)
Akut pankreatit 4 (%2)
Siloz effiizyon 2 (%1)
Diger 12 (%5,9)

HKHN: hematopoietik kok hiicre nakli



Tablo 4.2. Gastrointestinal sistemi ilgilendiren cerrahi hastaliklar

Cerrahi Hastahk Say1

Gastrointestinal darlik ya da atreziler 13

Motilite bozukluklari 9
Akalazya (3 hasta)

Hirschsprung hastaligi (3 hasta)

Intestinal noronal displazi (3 hasta)
Intestinal obstriiksiyon
Biliyer atrezi ve diger obtriiktif safra yolu hastaliklari
Karaciger, pankreas, mide tiimorleri ve intestinal tiimdrler
Gastrosizis/kisa bagirsak sendromu
Invajinasyon

Travmatik karin yaralanmalari

W L N W s~ 01O

Diger

Toplam 45
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karsilanamadig1r hastalara uygulandigi goriilmiistiir. Tablo 4.3’de PN uygulama

endikasyonlar1 belirtilmistir.

Tablo 4.3. Parenteral niitrisyon endikasyonlari

PN Endikasyonlar Say1 (%)
Gastrointestinal sistemi ilgilendiren cerrahi sonrast 69 (%34)
Mukozit nedeniyle oral beslenememe 43 (%21,2)
Hedeflenen enerjinin oral/enteral beslenme ile kargilanamamasi 39 (19,2)
Tifilit 10 (%4,9)
Akut pankreatit 8 (%3,9)
Kronik ishal 8 (%3,9)
Gastrointestinal kanama 7 (%3,4)
Siloz effiizyon 7 (%3,4)
Solunum sikintis1 nedeniyle oral/enteral beslenememe 5 (%2,5)
Dogustan metabolizma bozuklugu/metabolik kriz 4 (%2)
Malniitrisyon 3 (%1,5)

PN: Parenteral niitrisyon
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Hastalara ortanca 12 (1-362) giin boyunca PN verilmistir. PN uygulama
stiresince hastalarin 50’sine (%24,6) yasa gore hedeflenen enerjinin tamami, 153’iine
(%75,4) ise hedeflenen enerjinin daha azi verilebilmistir. Tiim hastalar birlikte
degerlendirildiginde verilen enerjinin, hedeflenen enerjinin ortalama %74,4+21,54’1
oldugu goriilmistiir. Periferik damar yolundan PN alan hastalarin yalnizca 4’line
(%7,1), santral damar yolundan alanlarin ise 46’sinda (%31,3) hedeflenen enerji
verilebilmistir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p< 0,001). 70 (%34,5)
hastanin viicut agirligi PN ile birlikte artmis, 108 (%53,2) hastaninkinde degisiklik
olmamis, 25 (%12,3) hastaninki ise azalmistir. Viicut agirligi artanlara verilebilen
enerji hedeflenen enerjinin ortalama %@81,8£17,5’u iken, azalanlara hedeflenen
enerjinin ortalama %70,5+£20,9’u verilebilmistir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0,01)

4.2. Parenteral Niitrisyon Komplikasyonlar:
4.2.1. Parenteral Niitrisyonun Metabolik Komplikasyonlar:
4.2.1.1. Glukoz-Elektrolit-Mineral Bozukluklari

PN alan hastalarda en sik karsilagilan elektrolit dengesizliginin hipokalemi
(%40,4), mineral bozuklugunun hipomagnezemi (%40,9) ve hipofosfatemi (%39,8)
oldugu saptanmigtir. Tablo 4.4°de PN alan hastalarda goriilen elektrolit ve mineral
dengesizliklerinin sikligi belirtilmistir. Sadece 3 (%1,5) hastada PN uygulamasi
elektrolit dengesizligi nedeniyle sonlandirilmistir. Bu hastalardan ikisinde ¢oklu organ
yetmezligi, birinde de uygunsuz antiditiretik hormon (ADH) sendromunun oldugu
saptanmig ve elektrolit dengesizligine bu durumlarin katkist olabilecegi

diistinilmiistiir.
Hipoglisemi-Hiperglisemi

Hipoglisemi 5 (%2,6) hastada nadir bir komplikasyon olarak karsimiza
cikmistir. Bu hastalardan 3’iinde yalmiz 1, birinde 2, birinde de 3 kez hipoglisemi
saptanmis ve PN aldiklar1 siire boyunca daha sonraki glukoz diizeyleri normal

seyretmistir.
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Tablo 4.4. Parenteral niitrisyon alan hastalarda goriilen elektrolit ve mineral

dengesizliklerinin sikhig

Elektrolit dengesizligi  Say1 (%0)

Hiponatremi 76 (%36,9)
Hipernatremi 16 (%7,9)
Hipokalemi 82 (40,4)
Hiperkalemi 10 (%5)
Hipokalsemi 47 (%23,3)
Hiperkalsemi 13 (%6,4)
Hipofosfatemi 80 (%39,8)
Hiperfosfatemi 12 (%5,9)
Hipomagnezemi 56 (40,9)
Hipermagnezemi 8 (%5,9)

Hiperglisemi hastalarin 26’sinda (%13,6) saptanmistir. Bu hastalarda ortanca
1 (1-3) kez, yalnizca bir hastada 3 kez hiperglisemi goriilmiistiir. Kan glukozu ortalama
263456 mg/dl; en fazla 397 mg/dl’ye yiikselmistir. Hastalarin higbirinde kan

glukozunu kontrol altinda tutmak i¢in insiilin kullanilmas1 gerekmemistir.
Hiponatremi-Hipernatremi

Hastalarin 76’sinda (%36,9) PN alirken hiponatremi gelistigi; ancak bu
hastalarin 55’inde (%73,3) PN baslanirken de hiponatremi oldugu izlenmistir. PN
alirken hiponatremik olan hastalarin 21’inin (%27,6) almakta oldugu sodyum miktar1
artirildiktan sonra kontrol edilen sodyum diizeyinin normale geldigi; 55’inin (%72,4)
ise PN almakta oldugu siire boyunca laboratuvar incelemelerinde en az iki kez
hiponatremik olduklar1 gézlenmistir. Bu hastalarin 28’inde (%43,1) PN’den sonra da
hiponatremi izlenmistir. PN alirken hiponatremik olan hastalarin serum sodyum
diizeyi ortalama 131£2,62 mEgq/l olarak saptanmistir. Hiponatremi; hastalarin

yarisinda ilk 3 giin, %95’inde ilk 13 giin igerisinde geligmistir.

Ishal, kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi, uygunsuz ADH sendromu gibi

hiponatremiye neden olabilecek ek sorunlarin oldugu cocuklar hari¢ birakildiktan
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sonra hiponatremi gelisme oranlar1 yeniden degerlendirilmistir. Hastalarin 48’inde
(%31) PN alirken hiponatremi gelistigi; ancak bu hastalarin 33’tinde (%68,8) PN
baglanirken de hiponatremi oldugu izlenmistir. PN alirken hiponatremik olan
hastalarin 16’sinin (%33,3) almakta oldugu sodyum miktar artirildiktan sonra kontrol
edilen sodyum diizeyinin normale geldigi; 32’sinin (%66,7) ise PN almakta oldugu
stire boyunca laboratuvar incelemelerinde en az iki kez hiponatremik olduklari
gbzlenmistir. Bu hastalarin 20’sinde (%42,6) PN’den sonra da hiponatremi izlenmistir.
PN alirken hiponatremik olan hastalarin serum sodyum diizeyi ortalama 132+1,68
mEQ/1 olarak saptanmistir. Hiponatremi; hastalarin yarisinda ilk 2 giin, %95’inde ilk

19 giin igerisinde geligsmistir.

Hipernatreminin hastalarin 16’sinda (%7,9) gelistigi; bu hastalarin 3’iinde
(%18,8) PN baslanirken de hipernatremi oldugu izlenmistir. PN alirken hipernatremik
olan hastalardan 5’inin (%38,5) almakta oldugu sodyum miktar: azaltildiktan sonra
kontrol edilen sodyum diizeyinin normale geldigi; 8’inin (%61,5) ise laboratuvar
incelemelerinde en az iki kez hipernatremik oldugu gozlenmistir. Bu hastalarin 4’iinde
(%30,8) PN’den sonra da hipernatremi izlenmistir. PN alirken hipernatremik olan
hastalarin serum sodyum diizeyi ortalama 150+5,03 mEq/l olarak saptanmistir.
Hipernatremi; hastalarin yarisinda ilk 4 giin, %95’inde ilk 22 giin igerisinde

gelismistir.

Hipernatremiye neden olabilecek ek sorunlarin oldugu c¢ocuklar harig¢
birakildiktan sonra hipernatremi gelisme oranlar1 yeniden degerlendirildiginde
hastalarin 6’sinda (%1,9) PN alirken hipernatremi gelistigi; bu hastalarin higbirinde
PN baslanirken hipernatremi olmadigi izlenmistir. PN alirken hipernatremik olan
hastalarin 2’sinde (%66,7) almakta oldugu sodyum miktar1 azaltildiktan sonra kontrol
edilen sodyum diizeyinin normale geldigi; 1’inin (%33,3) ise en az iki kez
hipernatremik oldugu gozlenmistir. Bu hastalarin higbirinde PN’den sonra
hipernatremi izlenmemistir. PN alirken hipernatremik olan hastalarin serum sodyum
diizeyi ortalama 148+1,52 mEq/l olarak saptanmistir. Hipernatremi; hastalarin

yarisinda ilk giin, timiinde ilk 8 giin igerisinde gelismistir.
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Hipokalemi-Hiperkalemi

Hastalarin 82’sinde (%40,4) PN alirken hipokalemi gelistigi; ancak bu
hastalarin 36’sinda (%43,9) PN baslanirken de hipokalemi oldugu izlenmistir. PN
alirken hipokalemik olan hastalarin 34’{iniin (%42,5) almakta oldugu potasyum
miktar1 artirildiktan sonra kontrol edilen potasyum diizeyinin normale geldigi; 46’sinin
(%57,5) ise laboratuvar incelemelerinde en az iki kez hipokalemik oldugu
gozlenmistir. Bu hastalarin 15’inde (%20,8) PN’den sonra da hipokalemi izlenmistir.
PN alirken hipokalemik olan hastalarin serum potasyum diizeyi ortalama 3,05+0,36
mEq/1 olarak saptanmistir. Hipokalemi; hastalarin yarisinda ilk 3 giin, %95’inde ilk 16

giin igerisinde gelismistir.

Renal tiibiiler bozukluklar, kusma ve ishal gibi hipokalemiye neden olabilecek
ek sorunlarin oldugu c¢ocuklar hari¢ birakildiktan sonra hipokalemi gelisme oranlari
yeniden degerlendirilmis; hastalarin 45’inde (%29) PN alirken hipokalemi gelistigi,
ancak bu hastalarin 11’inde (%24,4) PN baslanirken de hipokalemi oldugu izlenmistir.
PN alirken hipokalemik olan hastalarin 25’inin (%55,6) almakta oldugu potasyum
miktart artirildiktan sonra kontrol edilen potasyum diizeyinin normale geldigi; 20°sinin
(%44,4) ise PN almakta oldugu siire boyunca en az iki kez hipokalemik olduklari
gozlenmistir. Bu hastalarin 6’sinda (%13,3) PN’den sonra da hipokalemi izlenmistir.
PN alirken hipokalemik olan hastalarin serum potasyum diizeyi ortalama 3,1+0,27
mEq/1 olarak saptanmistir. Hipokalemi; hastalarin yarisinda ilk 3 giin, %95’inde ilk 11

giin igerisinde gelismistir.

Hastalarin 10’unda (%5) PN alirken hiperkalemi gelistigi; bu hastalarin
higbirinde PN baslanirken hiperkalemi olmadig1 izlenmistir. PN alirken hiperkalemik
olan hastalarin 7°sinin (%77,8) almakta oldugu potasyum miktar1 azaltildiktan sonra
kontrol edilen potasyum diizeyinin normale geldigi; 2’sinin (%22,2) ise laboratuvar
incelemelerinde en az iki kez hiperkalemik olduklari gézlenmistir. Bu hastalarin
hi¢birinde PN’den sonra da hiperkalemi izlenmemistir. PN alirken hiperkalemik olan
hastalarin serum potasyum diizeyi ortalama 6,4+0,78 mEq/l olarak saptanmistir.

Hiperkalemi; hastalarin yarisinda ilk 8 giin, %95’inde ilk 10 giin igerisinde geligmistir.

Bobrek yetmezligi, timor lizis sendromu, rabdomiyoliz ve hemoliz gibi

hiperkalemiye neden olabilecek ek sorunlarin oldugu g¢ocuklar hari¢ birakildiktan
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sonra hiperkalemi gelisme oranlar1 yeniden degerlendirilmistir. Hastalarin 2’sinde
(%1,3) PN alirken hiperkalemi gelistigi; bu hastalarin hi¢birinde PN baslanirken
hiperkalemi olmadigi izlenmistir. PN alirken hiperkalemik olan hastalarin 1’ininn
(%50) almakta oldugu potasyum miktar1 azaltildiktan sonra kontrol edilen potasyum
diizeyinin normale geldigi; 1’inin (%50) ise laboratuvar incelemelerinde 3 kez
hiperkalemik oldugu gézlenmistir. Bu hastalarin hi¢birinde PN’den sonra hiperkalemi

izlenmemistir.
Hipokalsemi-Hiperkalsemi

Hastalarin 47°sinde (%23,3) PN alirken hipokalsemi gelistigi; ancak bu
hastalarin 33’iinde (%70,2) PN baslanirken de hipokalsemi oldugu izlenmistir. PN
alirken hipokalsemi gelisen hastalarin 16’smin (%34,8) almakta oldugu kalsiyum
miktari artirildiktan sonra kontrol edilen kalsiyum diizeyinin normale geldigi; 30’unun
(%65,2) ise PN almakta oldugu siire boyunca laboratuvar incelemelerinde en az iki
kez hipokalsemik olduklar1 gbézlenmistir. Bu hastalarin 17’sinde (%43,6) PN’den
sonra da hipokalsemi izlenmistir. PN alirken hipokalsemik olan hastalarin serum
kalsiyum diizeyi ortalama 7,57+0,46 mg/dl olarak saptanmistir. Hipokalsemi;

hastalarin yarisinda ilk 3 giin, %95’inde ilk 19 giin igerisinde gelismistir.

Kronik boébrek yetmezligi, malabsorpsiyon ve tiimér lizis sendromu gibi
hipokalsemiye neden olabilecek ek sorunlarin oldugu g¢ocuklar hari¢ birakildiktan
sonra hipokalsemi gelisme oranlar1 yeniden degerlendirilmistir. Hastalarin 22’sinde
(%14,3) PN alirken hipokalsemi gelistigi; ancak bu hastalarin 14’iinde (%63,6) PN
baglanirken de hipokalsemi oldugu izlenmistir. PN alirken hipokalsemik olan
hastalarin 6’sinin (%27,3) almakta oldugu kalsiyum miktar1 artirildiktan sonra kontrol
edilen kalsiyum diizeyinin normale geldigi; 16’smin (%72,7) ise en az iki kez
hipokalsemik olduklari gézlenmistir. Bu hastalarin 6’sinda (%28,6) PN’den sonra da
hipokalsemi izlenmistir. PN alirken hipokalsemik olan hastalarin serum kalsiyum
diizeyi ortalama 7,61+0,39 mg/dl olarak saptanmistir. Hipokalsemi; hastalarin

yarisinda ilk 3 giin, %95’inde ilk 11 giin icerisinde geligmistir.

Hastalarin 13’iinde (%6,4) PN alirken hiperkalsemi gelistigi; ancak bu
hastalarin 3’iinde (%23,1) PN baslanirken de hiperkalsemi oldugu goriilmiistiir. PN

alirken hiperkalsemi gelisen hastalarin 9’unun (%81,8) almakta oldugu kalsiyum
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miktart azaltildiktan sonra kontrol edilen kalsiyum diizeyinin normale geldigi; 2’sinin
(%18,2) ise en az iki kez hiperkalsemik olduklar1 gézlenmistir. Bu hastalarin 1’inde
(%10) PN’den sonra da hiperkalsemi izlenmistir. PN alirken hiperkalsemik olan
hastalarin serum kalsiyum diizeyi ortalama 11,56+0,64 mg/dl olarak saptanmustir.
Hiperkalsemi; hastalarin yarisinda ilk 3 giin, tamaminda ilk 13 giin igerisinde

gelismistir.

Hipertiroidi ve ekzojen kalsiyum alimi gibi hiperkalsemiye neden olabilecek
ek sorunlarin oldugu ¢ocuklar hari¢ birakildiktan sonra hiperkalsemi gelisme oranlari
yeniden degerlendirilmistir. Hastalarin  higbirinde PN alirken hiperkalsemi

gelismemistir.
Hipofosfatemi-Hiperfosfatemi

Hastalarin 80’inde (%39,8) PN alirken hipofosfatemi gelistigi; ancak bu
hastalarin 41’inde (%51,3) PN baslanirken de hipofosfatemi oldugu izlenmistir. PN
alirken hipofosfatemik olan hastalarin 30’unun (%38,5) almakta oldugu fosfor miktari
artirildiktan sonra kontrol edilen serum fosfor diizeyinin normale geldigi; 48’inin
(%61,5) ise laboratuvar incelemelerinde en az iki kez hipofosfatemik olduklar:
gozlenmistir. Bu hastalarin 16’sinda (%22,5) PN’den sonra da hipofosfatemi
izlenmistir. PN alirken hipofosfatemik olan hastalarin serum fosfor diizeyi ortalama
2,58+0,5 mg/dl olarak saptanmustir. Hipofosfatemi; hastalarin yarisinda ilk 2 giin,
%95’inde ilk 13 giin icerisinde geligmistir.

Renal tiibiiler bozukluklar ve ishal gibi hipofosfatemiye neden olabilecek ek
sorunlarin oldugu ¢ocuklar hari¢ birakildiktan sonra hipofosfatemi gelisme oranlari
yeniden degerlendirilmistir. Hastalarin 51’inde (%33,1) PN alirken hipofosfatemi
gelistigi; ancak bu hastalarin 21’inde (%41,2) PN baslanirken de hipofosfatemi oldugu
izlenmistir. PN alirken hipofosfatemik olan hastalarin 20’sinin (%40) almakta oldugu
fosfor miktar1 artirildiktan sonra kontrol edilen serum fosfor diizeyinin normale
geldigi; 30’unun (%60) ise PN almakta oldugu siire boyunca en az iki kez
hipofosfatemik olduklari gozlenmistir. Bu hastalarin 8’inde (%16) PN’den sonra da
hipofosfatemi izlenmistir. PN alirken hipofosfatemik olan hastalarin serum fosfor
diizeyi ortalama 2,68+0,42 mg/dl olarak saptanmistir. Hipofosfatemi; hastalarin

yarisinda ilk 2 giin, %95’inde ilk 13 giin icerisinde geligmistir.
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Hastalarin 12’sinde (%5,9) PN alirken hiperfosfatemi gelistigi; bu hastalarin
yalniz 1’inde (%8,3) PN baslanirken de hiperfosfatemi oldugu izlenmistir. PN alirken
hiperfosfatemik olan hastalarin 6’smin (%66,7) almakta oldugu fosfor miktar
azaltildiktan sonra kontrol edilen serum fosfor diizeyinin normale geldigi; 3’liniin
(%33,3) ise PN almakta oldugu siire boyunca en az iki kez hiperfosfatemik olduklar1
gozlenmistir. Bu hastalarin 2’sinde (%25) PN’den sonra da hiperfosfatemi izlenmistir.
PN alirken hiperfosfatemik olan hastalarin serum fosfor diizeyi ortalama 7,91+1,43
mg/dl olarak saptanmistir. Hiperfosfatemi; hastalarin yarisinda ilk 15 giin, %95’inde

ilk 58 giin igerisinde gelismistir.

Bobrek yetmezligi, tiimor lizis sendromu ve hemoliz gibi hiperfosfatemiye
neden olabilecek ek sorunlarin oldugu c¢ocuklar hari¢ birakildiktan sonra
hiperfosfatemi gelisme oranlar1 yeniden degerlendirilmistir. Hastalarin yalniz 1’inde
(%0,6) PN alirken hiperfosfatemi saptandigi ve laboratuvar incelemelerinde en az iki

kez hiperfosfatemik oldugu gézlenmistir.
Hipomagnezemi-Hipermagnezemi

Hastalarin 56’sinda (%40,9) PN alirken hipomagnezemi gelistigi; ancak bu
hastalarin 36’sinda (%64,3) PN baglanirken de hipomagnezemi oldugu izlenmistir. PN
alirken hipomagnezemik olan hastalarin 19’unun (%37,3) almakta oldugu magnezyum
miktar1 artirildiktan sonra kontrol edilen magnezyum diizeyinin normale geldigi;
32’sinin (%62,7) ise PN almakta oldugu siire boyunca laboratuvar incelemelerinde en
az iki kez hipomagnezemik olduklar1 gozlenmistir. Bu hastalarin 26’sinda (%54,2)
PN’den sonra da hipomagnezemi izlenmistir. PN alirken hipomagnezemik olan
hastalarin serum magnezyum diizeyi ortalama 1,52+0,16 mg/dl olarak saptanmustir.
Hipomagnezemi; hastalarin yarisinda ilk 3 giin, %95’inde ilk 24 giin igerisinde

gelismistir.

Renal tiibliler bozukluklar, malabsorpsiyon gibi hipomagnezemiye neden
olabilecek ek sorunlarin oldugu ¢ocuklar hari¢ birakildiktan sonra hipomagnezemi
gelisme oranlar1 yeniden degerlendirilmistir. Hastalarin 40’1nda (%38,1) PN alirken
hipomagnezemi gelistigi; ancak bu hastalarin 27’°sinde (%67,5) PN baslanirken de
hipomagnezemi oldugu izlenmistir. PN alirken hipomagnezemi gelisen hastalarin

15’inin (%40,5) almakta oldugu magnezyum miktari artirildiktan sonra kontrol edilen
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magnezyum diizeyinin normale geldigi; 22’sinin (%59,5) ise PN almakta oldugu siire
boyunca en az iki kez hipomagnezemik olduklar1 gézlenmistir. Bu hastalarin 21’inde
(%53,8) PN’den sonra da hipomagnezemi izlenmistir. PN alirken hipomagnezemik
olan hastalarin serum magnezyum diizeyi ortalama 1,54+0,16 mg/dl olarak
saptanmistir. Hipomagnezemi; hastalarin yarisinda ilk 2 giin, %95’inde ilk 9 giin

icerisinde geligmistir.

Hastalarin 8’inde (%5,9) PN alirken hipermagnezemi gelistigi; bu hastalarin
higbirinde PN baglanirken hipermagnezemi olmadigi izlenmistir. PN alirken
hipermagnezemi gelisen hastalarin 6’sinin (%85,7) almakta oldugu magnezyum
miktar1 azaltildiktan sonra kontrol edilen magnezyum diizeyinin normale geldigi;
1’inin (%14,3) ise PN almakta oldugu siire boyunca laboratuvar incelemelerinde dort
kez hipermagnezemi saptandigi gozlenmistir. Bu hastalarin 1’inde (%20) PN’den
sonra da hipermagnezemi izlenmistir. PN alirken hipermagnezemik olan hastalarin
serum magnezyum diizeyi ortalama 3,1+0,14 mg/dl olarak saptanmistir.
Hipermagnezemi; hastalarin yarisinda ilk 5 giin, tamaminda ilk 56 giin igerisinde

gelismistir.
4.2.1.2. Lipit Metabolizmas1 Bozukluklar:

PN alirken hastalarin haftada bir kez serum trigliserit, LDL ve total kolesterol
diizeyleri Ol¢iilmiis ve yiiksek bulunanlarda almakta oldugu lipit miktar1 azaltilmas,
trigliserit diizeyinin 400 mg/dl’nin {izerine ¢iktig1 hastalarda hiperlipidemi diizelene
kadar PN karisimi igerisine lipit eklenmemistir. Hiperlipidemi hi¢cbir hastada PN’ nin
sonlandirilmasina neden olmamistir. Hastalarin higbirinde asir1 yag sendromu

gelismemistir.
Hipertrigliseridemi

Hastalarin 64’iinde (%35,6) PN alirken hipertrigliseridemi gelistigi; ancak bu
hastalarin 35’inde (%19,4) PN baslanirken de hipertrigliseridemi oldugu izlenmistir.
21’inde (%58,3) PN’den sonra da hipertrigliseridemi devam etmistir. PN alirken
hipertrigliseridemik olan hastalarin serum trigliserit diizeyi ortalama 288+121 mg/dl
olarak saptanmistir. Hipertrigliseridemi; hastalarin yarisinda ilk 5 giin, %95’inde ilk

37 giin igerisinde gelismistir.
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Hipertrigliseridemi gelisen hastalarin 4’iniin (%6,2) primer hemofagositik
lenfohistiyositoz oldugu goriilmiis ve bu durumun hipertrigliseridemiye katkisi

olabilecegi diistintilmiistiir.
‘Low density’ lipoprotein yiiksekligi

Hastalarin 12’sinde (%6,6) PN alirken LDL yiiksekligi gelistigi; ancak bu
hastalarin 5’inde (%41,7) PN baslanirken de LDL yiiksekligi oldugu izlenmistir.
4’iinde (%57,1) PN’den sonra da LDL yiiksekligi devam etmistir. PN alirken LDL
yiiksekligi olan hastalarin serum LDL diizeyi ortalama 199+106 mg/dl olarak
saptanmistir. LDL yiiksekligi; hastalarin yarisinda ilk 8 giin, tamaminda ilk 38 giin

icerisinde gelismistir.
Total kolesterol yiiksekligi

Hastalarin 7’°sinde (%3,8) PN alirken total kolesterol yiiksekligi gelistigi; ancak
bu hastalarin 5’inde (%80) PN baslanirken de total kolesterol yiiksekligi oldugu
izlenmistir. 2’sinde (%40) PN’den sonra da total kolesterol yiiksekligi devam etmistir.
PN alirken total kolesterol yiiksekligi olan hastalarin serum total kolesterol diizeyi
ortalama 240+26,82 mg/dl olarak saptanmustir. Total kolesterol yiiksekligi; hastalarin

yarisinda ilk 8 giin, tamaminda ilk 18 giin i¢erisinde geligmistir.
4.2.1.3. Karaciger Testlerinde Bozukluk

Hastalardan 112’sinin (%55,2) PN alirken karaciger testlerinden en az birinde
bozukluk saptanmistir. Bunlardan 82’sinin (%73,2) biliyer atrezi, siroz, karacigeri
ilgilendiren cerrahi hastaliklar gibi karaciger testlerinde bozulmaya neden olabilecek
ek sorunlart mevcuttu. Dolayisiyla hastalarin yalniz 30’unun (%24,8) PN disinda
neden saptanmadigi halde PN alirken karaciger testlerinden en az birinde bozulma

olmustur.

PN ile iliskili oldugu diisiiniilen hepatobiliyer hastalik gelisen ¢ocuklarda en
stk ylikselen belirtecin ALT, ilk yiikselen belirtecin ise direkt bilirlibin oldugu
saptanmigtir. Tablo 4.5’de PN alan hastalardaki karaciger testlerindeki bozulma
siklig1 ve bozulmanin basladig1 ortanca giin belirtilmistir. Hastalarin 4’tinde (%?2)
hepatobiliyer hastalik nedeniyle PN sonlandirilmistir. Bunlardan biri sepsis, digeri de

kistik fibrozis tanis1 olan hastalar olup bu durumlarin karaciger testlerinde bozulmaya
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Tablo 4.5. Parenteral niitrisyon alan hastalarda karaciger testlerindeki bozulma

siklig1 ve bozulmanin basladig: ortanca giin

Karaciger testi Sayi Baslangig¢ giinii (ortanca)
ALT 15 (%12,9) 10
AST 14 (%12,1) 10
ALP 7 (%6) 11
GGT 12 (%10,3) 7
Total biliriibin 5 (%4,3) 7
Direkt bilirtibin 10 (%8,6) 5

ALT: alanin aminotransferaz, AST: aspartat aminotranferaz, ALP: alkalen fosfataz,

GGT: gamma-glutamiltransferaz

katkis1 olabilecegi diisiiniilmiistiir; 2 hastada ise PN disinda hepatobiliyer hastalik

nedeni saptanmamuistir.

Karaciger testlerinde bozulma saptanan hastalarin tiimiine siklik PN
uygulanmis, 25 hastaya ursodeoksikolik asit tedavisi ilave edilmistir. Ursodeoksikolik
asit alan hastalarin 14’{iniin (%56) tedavi ile birlikte karaciger testlerinde diizelme

olurken, 11’inde (%44) bozulma devam etmistir.

Karaciger testlerindeki bozulmanin basladigi giinler ortanca ile parantez i¢inde
en kiiciik ve en biiylik deger seklinde verilmistir. Negatif degerler PN baslamadan

onceki giinleri ifade etmektedir.
Alanin aminotransferaz yiiksekligi

PN alirken ALT yiiksekligi, hastalarin 69’unda (%34) saptanmig Ve ortanca 11
(1-160) giin siirmiis; 19 (%9) hastada ise izlem siiresince ALT diizeyi normal degerlere

diismemistir.

Karaciger testlerinde bozulmaya neden olabilecek ek sorunlarin oldugu
cocuklar hari¢ birakildiktan sonra ALT yiiksekligi gelisen hastalar yeniden
degerlendirilmistir. Bu hastalarin 15’inde (%12,9) ALT yiiksekligi saptanmistir. ALT
yiiksekligi PN’nin ortanca 10. (-8 — 57) giiniinde baslamis ve 7,5 (1-56) giin stirmiistiir.
2 (%2) hastada ise izlem siiresince normal degerlere diigmemistir. En yiiksek degerine

19 (0-82) giinde ulagsmistir. En yiiksek ortanca 150 (61-262) U/I’ye yiikselmistir.
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Aspartat aminotransferaz yiiksekligi

PN alirken AST yiiksekligi, hastalarin 71’inde (%35) saptanmis ve ortanca 10
(3-175) giin siirmis; 25 (%12,3) hastada ise izlem siiresince AST diizeyi normal

degerlere diismemistir.

Karaciger testlerinde bozulmaya neden olabilecek ek sorunlarin oldugu
cocuklar hari¢ birakildiktan sonra AST yiiksekligi gelisen hastalar yeniden
degerlendirilmistir. Bu hastalarin 14’tinde (%12,1) AST yiiksekligi saptanmigtir. AST
yiiksekligi, PN’nin ortanca 10. (-8 — 45) giiniinde baslamis ve 13 (3-56) giin slirmiistiir.
2 (%2) hastada ise izlem siiresince normal degerlere diismemistir. En yiiksek degerine

19 (1-85) giinde ulagsmustir. En yiiksek ortanca 122 (66-531) U/I’ye yiikselmistir.
Alkalen fosfataz yiiksekligi

PN alirken ALP yiiksekligi hastalarin 27’sinde (%13,3) saptanmis ve ortanca
20 (1-149) giin stirmiis; 12 (%6) hastada ise izlem siiresince ALP diizeyi normal

degerlere diismemistir.

Karaciger testlerinde bozulmaya neden olabilecek ek sorunlarin oldugu
cocuklar hari¢ birakildiktan sonra ALP yiiksekligi gelisen hastalar yeniden
degerlendirilmistir. Bu hastalarin 7’sinde (%6) ALP yiiksekligi saptanmistir. ALP
yiiksekligi, PN’nin ortanca 11. (-6 — 53) giliniinde baslamis ve 30 (1-56) giin slirmiistiir.
4 (%3) hastada ise izlem siiresince normal degerlere diismemistir. En yiiksek degerine

19 (-6 — 97) giinde ulasmustir. En yiiksek ortanca 522 (430-638) U/I’ye yiikselmistir.
Gamma-glutamiltransferaz yiiksekligi

PN alirken GGT yiiksekligi hastalarin 53°tinde (%26,1) saptanmis ve ortanca
17 (1-175) giin stirmiis; 29 (%14,3) hastada ise izlem siiresince GGT diizeyi normal

degerlere diigmemistir.

Karaciger testlerinde bozulmaya neden olabilecek ek sorunlarin oldugu
cocuklar hari¢ birakildiktan sonra GGT yiiksekligi gelisen hastalar yeniden
degerlendirilmis, bu hastalarin 12’sinde (%10,3) GGT yiiksekligi saptanmistir. GGT
yiiksekligi PN’nin ortanca 7. (-8 — 59) giinlinde baslamis ve 15,5 (1-92) giin stirmiistiir.
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3 (%2,6) hastada izlem siiresince normal degerlere diismemistir. En yiiksek degerine

11 (-4 — 59) giinde ulasmustir. En yiliksek ortanca 283 (145-1672) U/I’ye yiikselmistir.
Total biliriibin yiiksekligi

PN alirken total biliriibin yiiksekligi hastalarin 57°sinde (%28,1) saptanmis ve
ortanca 8 (1-1491) giin siirmiis; 26 (%12,8) hastada ise izlem siiresince total biliriibin

diizeyi normal degerlere diismemistir.

Karaciger testlerinde bozulmaya neden olabilecek ek sorunlarin oldugu
cocuklar hari¢ birakildiktan sonra total biliriibin yiiksekligi gelisen hastalar yeniden
degerlendirilmistir. Bu hastalarin 5’inde (%4,3) total biliriibin yiiksekligi saptanmuistir.
Total biliriibin yiiksekligi, PN’nin ortanca 7. (1 — 25) giiniinde baslamis ve 6 (1-14)
giin stirmiistiir. 1 (%0,8) hastada ise izlem siiresince normal degerlere diismemistir. En
yiksek degerine 8 (6 — 44) giinde ulasmistir. En yiiksek ortanca 1,66 (1,42-11,4)
mg/dl’ye ylikselmistir.

Direkt biliriibin yiiksekligi

PN alirken direkt biliriibin yiiksekligi hastalarin 71’inde (%35) saptanmis ve
ortanca 15 (1-136) giin siirmiis; 38 (%18,7) hastada ise izlem siiresince direkt biliriibin

diizeyi normal degerlere diismemistir.

Karaciger testlerinde bozulmaya neden olabilecek ek sorunlarin oldugu
cocuklar hari¢ birakildiktan sonra direkt biliriibin yiiksekligi gelisen hastalar yeniden
degerlendirilmistir. Bu hastalarin 10’unda (%8,6) direkt biliriibin yiiksekligi
saptanmustir. Direkt biliriibin yiiksekligi, PN nin ortanca 5. (-3 — 38) giiniinde baslamis
ve 15,5 (1-56) giin stirmiistiir. 2 (%]1,7) hastada ise izlem siiresince normal degerlere
diismemistir. En yiiksek degerine 6 (-3 — 44) giinde ulasmistir. En yiiksek ortanca 0,49
(1,26-6,5) mg/dl’ye yiikselmistir.

4.2.1.4. Bobrek Testlerinde Bozukluk
Kan iire azotu yiiksekligi

PN alirken kan tire azotu yiiksekligi hastalarin 36’sinda (%17,7) saptanmis ve
ortanca 15 (6-24) giin siirmiis; 24 (%]11,8) hastada ise izlem siiresince kan iire azotu

diizeyi normal degerlere diismemistir.
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Dehidratasyon, renal bobrek yetmezligi gibi bobrek testlerinde bozulmaya
neden olabilecek ek sorunlarin oldugu ¢ocuklar hari¢ birakildiktan sonra kan iire azotu
yiiksekligi gelisen hastalar yeniden degerlendirilmistir. Bu hastalarin  5’inde
(%3,1)’unda kan tiire azotu yiiksekligi saptanmistir. Kan iire azotu yiiksekligi, PN’nin
ortanca 1. (-3 — 2) giiniinde baslamis ve 13,5 (6-19) giin siirmiistiir. Bir (%0,6) hastada
ise izlem siiresince normal degerlere diismemistir. En yiiksek degerine 5 (2 — 9) gilinde

ulagsmustir. En yiiksek ortanca 37,5 (29-44) mg/dl’ye yiikselmistir.
Kreatinin yiiksekligi

PN alirken kreatinin yiiksekligi hastalarin 11°inde (%5,4) saptanmis ve ortanca
27,5 (26-29) giin siirmiis; 9 (%4,4) hastada ise izlem siiresince kreatinin diizeyi normal

degerlere diismemistir.

Bobrek testlerinde bozulmaya neden olabilecek ek sorunlarin oldugu ¢ocuklar
hari¢  birakildiktan sonra kreatinin  yliksekligi gelisen hastalar yeniden

degerlendirilmistir. Bu hastalarin hi¢birinde kreatinin yiiksekligi saptanmamastir.
4.2.2. Parenteral Niitrisyonun Damar Yolu ile fliskili Komplikasyonlar
4.2.2.1. Santral Venoz Kateterin Cikarilmasi/Cikmasi

SVK araciligt ile PN verilen 147 hastadan 12’sinin (%8,1) PN aldig: siire
icerisinde kateteri ¢ikarilmistir. Cikarilan kateterlerin tamami ¢ift liimenli gegici
juguler kateter olup ¢ikarilma nedenine gore hastalarin dagilimi Tablo 4.6’da
belirtilmistir. Kateteri c¢ikarilan 12 hastadan 7’sine yeni kateter takilmis, 4’iine
periferik damar yolundan PN verilmis, 1’ine de uygun damar yolu elde edilemedigi

icin PN destegi kesilerek enteral beslenme ile devam edilmistir.

SVK’s1 olan 147 hastadan 10’unun (%6,8) PN alirken planlanmadigi halde
kateteri yerinden c¢ikmustir. Cikan kateterlerden 6’s1 juguler, 3’ femoral 1’1 de
Hickman kateteridir. Bu hastalardan 4’iine periferik damar yolundan PN verilmeye
devam edilmis, 4’iiniin PN destegi kesilerek enteral beslenme ile devam edilmis,

2’sine de tekrar kateter takilmstir.
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Tablo 4.6. Hasta sayisimin kateter ¢ikarilma nedenine gore dagilim

Cikarilma Nedeni Hasta Sayis1

Kateter kiiltiirlinde tekrarlayan bakteri tiremeleri 5 (%3,4)

Kateter kiiltiirlinde mantar (kandida) iiremesi 1 (%0,7)
Kateter iliskili trombiis 5 (%3,4)
Kateterde delinme* 2 (%1,4)

*Hastalarin birinin kateteri bir kez delinme bir kez de tromboz nedeniyle olmak tizere
iki kez degistirilmistir.
4.2.2.2. Santral Venoz Kateter ile iliskili Tromboz

PN’nin SVK araciligi ile verildigi 147 hastadan 6’sinda (%4,1) PN alirken
kateter iligkili tromboz saptanmistir. Tromboz gelisen hastalarin trombojenik ek risk
faktorii tasiyp tasimadigi, trombozun PN uygulamasinin kaginer giiniinde gelistigi,
yapilan miidahale ve sonucu Tablo 4.7°de belirtilmistir. Tromboz gelisen 6 hastanin

en az 4’tinde (%66,7) tromboz i¢in ek bir risk faktorii belirlenmistir.
4.2.2.3. Santral Venéz Kateter ile fliskili Kan Dolasinu Enfeksiyonu
Periferik kan kiiltiiriinde iireme

Hastalarin 40’1inda (%19,7) PN alirken alinan kan kiiltiirlerinin en az birinde
tireme olmustur. En fazla iireyen mikroorganizmalar S. epidermidis, S. hominis, E.
faecium ve K. pneumoniae olmustur. Mikroorganizma iireme oranlari ile kateter yeri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamustir (p=0,08). Periferik damar
yolundan PN alan 55 hastanin 4’iinde (%7,2), SVK’dan alan 147 hastanin 36’sinda
(%24,5) periferik kan kiiltiirlerinde en az bir kere tireme oldugu goriilmiis ve aradaki
farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<<0,001). Tablo 4.8’de kan

kiiltiirlerinde tireyen mikroorganizmalara gore hasta sayisinin dagilimi verilmistir.
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Tablo 4.7. Santral ven6z kateter iliskili tromboz gelisen hastalarin 6zellikleri
Kateter Gelisim Miidahale Sonug¢ Trombojenik
Yeri giinii* ek risk faktorii

1. hasta Juguler 24 Enoksaparin Kateter Faktor VIII
tedavisi kullanilmaya  yiiksekligi

devam edildi.

2. hasta Juguler 112 Enoksaparin Kateter Faktor VIII
tedavisi kullanilmaya  yiiksekligi

devam edildi.

3. hasta Femoral 3 Enoksaparin Periferik Veri yok.
tedavisi verildi, damar  yolu
kateter kullanildi.
cikarildi.

4. hasta Femoral 64 Enoksaparin Periferik MTHFR C677T
tedavisi verildi, damar  yolu homozigot
kateter kullanildi. mutasyon***
cikarildi.

5. hasta Femoral 8 Enoksaparin Periferik PAI 4G/4G
tedavisi verildi, damar  yolu homozigot
kateter kullanild:. polimorfizmi
cikarildi.

6. hasta Juguler 11 Enoksaparin Femoral Risk faktorii
tedavisi verildi, kateter yok.
kateter takildi. **
cikarildi.

MTHFR: Metilentetrahidrofolat rediiktaz; PAI: Plazminojen aktivator inhibitorii

*Trombozun parenteral niitrisyon uygulamasinin kaginci giiniinde gelistigi

**QGastrosizise bagh kisa bagirsak sendrom tanisi olan 6 numarali hastada juguler
kateter ¢ikarilip femoral kateter takildiktan 2 giin sonra yeni takilan kateterde de
tromboz saptanmis ve hasta ayni gilin sepsis, ¢oklu organ yetmezligi nedeniyle
Olmiistiir.

***4 numarali hastanin serum homosistein diizeyi normal bulunmustur.
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Tablo 4.8. Kan kiiltiirlerinde iireyen mikroorganizmalara gore hasta sayisinin

dagilim
Mikroorganizma Hasta sayisi
S. epidermidis 15 (%37,5)
S. hominis 8 (%20)
E. faecium 5 (%12,5)
K. pneumoniae 5 (%12,5)
S. haemolyticus 3 (%7,5)
C. albicans 3 (%7,5)
E. coli 2 (%5)
S. aureus 2 (%5)
A. baumannii 2 (%5)
E. cloacae 1 (%2,5)
E. faecalis 1 (%2,5)
K. oxytoca 1 (%2,5)
P. fluorescens 1 (%2,5)
S. mitis 1 (%2,5)
S. oralis 1 (%2,5)
C. lusitaniae 1 (%2,5)
C. parapsilosis 1 (%2,5)
C. tropicalis 1 (%2,5)

Tiplendirilemeyen Gram (+) basil 1 (%2,5)
Tiplendirilemeyen maya 1 (%2,5)

Kateterden alinan kan kiiltiirlerinde iireme

SVK’s1 olan 147 hastanin 46’sinda (%31,3) PN alirken kateterinden alinan kan
kiiltiirlerinin en az birinde iireme olmustur. En fazla iireyen mikroorganizmalar S.
epidermidis, S. hominis ve E. faecium olmustur. Mikroorganizma tireme oranlari ile
kateter yeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir (p=0,32).
Tablo 4.9°da kateterden alinan kan kiiltiirlerinde iireyen mikroorganizmalara gore

hasta sayisinin dagilimi verilmistir.
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Tablo 4.9. Kateterden alinan kan Kiiltiirlerinde iireyen mikroorganizmalara gore

hasta sayisinin dagilimi

Mikroorganizma Hasta Sayis1
S. epidermidis 23 (%50)
S. hominis 7 (%15,2)
E. faecium 6 (%13)
K. pneumoniae 2 (%4,3)
S. haemolyticus 3 (%6,5)
C. albicans 1(%2,2)
E. coli 2 (%4,3)
S. aureus 1(%2,2)
A. baumannii 2 (%4,3)
E. cloacae 1(%2,2)
E. faecalis 3 (%6,5)
K. oxytoca 1(%2,2)
S. mitis 1(%2,2)
S. oralis 1 (%2,2)
C. lusitaniae 1(%2,2)
C. parapsilosis 1(%2,2)
C. tropicalis 1(%2,2)
C. krusei 1(%2,2)
S. capitis 1 (%2,2)
S. viridans 1 (%2,2)
A. haemolyticus 1(%2,2)
Salmonella Grup D 1(%2,2)

Tiplendirilemeyen Gram (+) basil 2 (%4,3)

4.3. Parenteral Niitrisyonun Sonlandirilmasy/Enteral Beslenmeye Gegis

Calismaya dahil edilen hastalara, ortanca 12 (1-362) giin PN uygulanmuistr.
150 (9%79,3) hastada enerji gereksinimini oral/enteral beslenme ile karsilandigi icin

PN destegi kesilmistir. 25 (%12,3) hastada bir komplikasyon ya da uygun damar yolu



48

elde edilememesi nedeniyle PN sonlandirilmak zorunda kalinmis, 21 hasta ise PN
alirken Olmiistiir. Olen hastalardan higbirinin 6lim nedeni dogrudan PN ile
iliskilendirilmemistir. Tablo 4.10°da PN sonlandirma nedenlerine gore hastalarin

dagilimi belirtilmistir.

Tablo 4.10. Parenteral niitrisyon sonlandirma nedenlerine gore hasta sayisinin

dagilim
Sonlandirma Nedeni Hasta Sayisi
Yeterli oral enteral beslenme 150 (%73,9)
Oliim 21 (%10,3)
Elektrolit dengesizligi/hipervolemi/bobrek yetmezligi 11 (%5,4)
Uygun damar yolu elde edilememesi 10 (%4,9)
Baska hastaneye nakil 7 (%3,4)
Karaciger testlerinde bozulma 4 (%2)

Bu caligmadaki hastalarin hi¢birinde pnomotoraks ya da damar yaralanmasi
gibi hayati tehdit edici mekanik komplikasyonlar goriillmemistir. Ayrica hi¢bir hastada
PN karisimindaki metallerin toksisitesi, karisimda c¢okelme, vitamin eksiklikleri,

esansiyel yag asidi eksikligi gibi komplikasyonlarla kargilagiimamuigtir.
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5. TARTISMA
5.1. Parenteral Niitrisyon Endikasyonlari

Cocuklarda PN kullanim sikligi giderek artmakta olup, ¢alismamizda da
Hacettepe Universitesi Ihsan Dogramaci Cocuk Hastanesinde, iki yil icerisinde 178
cocuk hastaya toplam 203 kez PN uygulandigir goriilmiistiir. Hematolojik malign
hastalig1 olan, gastrointestinal sistemi ilgilendiren cerrahi hastaligi olan ve HKHN
yapilmis olan hastalar PN alan hastalarm g¢ogunlugunu olusturmustur. Ozellikle
malign hastaliklarda ya da HKHN yapilan hastalarda kullanilan ilaglarla iligkili
ndtropeni ve bunun neden oldugu enfeksiyonlar hastalarda genel durum bozuklugu ve
halsizlige neden olarak oral beslenmenin yetersiz olmasina neden olmakta ve ek bir
besin destegi gereksinimi ortaya ¢ikarmaktadir. Bu hastalarda tercih edilmesi gereken
ilk secenek oral/enteral yol olmasina ragmen hastanin reddetmesi ya da ozellikle
notropenik hastalarda tifilit gibi ¢esitli nedenlerle basarisiz olundugunda PN giindeme
gelebilmektedir. Birgok klinikte bu klinik durumlarin oldugu cocuklarla siklikla
karsilagilmaktadir.

Calismamizda oral/enteral beslenmenin siklikla yetersiz kaldigi bir hastalik
grubunun da konjenital kalp hastaliklar1 oldugu goriilmiistir. Bu hastalarda
gastrointestinal sistemin iskemi nedeniyle olan islev kayb1 ya da ameliyattan sonra
gelisen silotoraks PN endikasyonu olmustur. Kalp cerrahisi sonrasi silotoraks gelisen
77.777 hastanin yer aldig1 bir calismada tedavide en sik tercih edilen (%56) yontemin
PN oldugu gorilmistiir (49). Calismamizda yer alan, konjenital kalp hastalig1 olup

ameliyat sonras1 silotoraks gelisen 2 hastaya PN uygulandig1 gézlenmistir.

Gastrointestinal yolda obstriiksiyon/perforasyon, atrezi/darlik, invajinasyon,
gastrosizis gibi gastrointestinal sistemi ilgilendiren cerrahi hastaliklar ve bu
hastaliklarla iligkili ameliyatlar, hastalarin oral beslenmesinin miimkiin olmadigi
durumlardir. Bu hastalarda PN, gastrointestinal islevler diizelene kadar gerekli olan
besin Ogelerini saglamakta ve hastaliklarin yonetiminde onemli bir yer tutmaktadir.
Calismamizda bu klinik durumlarin bulundugu hastaliklarda PN’nin  siklikla

kullanildigin1 gézlemlenmistir.
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Akut pankreatit yonetiminde oral/enteral beslenme giderek daha fazla yer alsa
da siklikla oral/enteral beslenme durdurulmaktadir. Bu durumda PN siklikla tercih
edilen bir se¢enck olabilmektedir (50). Bu ¢alismada da 7 hastaya akut pankreatit
nedeniyle PN verildigi goriilmiistiir.

Cesitli nedenlerle gelisen kisa bagirsak sendromu, PN’nin en énemli oldugu
hastalik gruplarindan biridir ve kisa bagirsak sendromu olan hastalarin PN uygulamasi
ile birlikte sagkalimi 6nemli Ol¢iide artmistir (3). Bagirsak transplantasyonunun
giindeme gelebildigi bu hastalar PN ile transplantasyon yapilana kadar hayatta kalma
sans1 bulabilmistir. Calismamizda nekrotizan enterokolit ve gastrosizise bagli olmak
tizere kisa bagirsak sendromu gelisen 2 hastaya PN verilmis. Hastalardan biri zamanla
enteral beslenmeyi tolere etmis, digeri ise bagirsak transplantasyonu i¢in hazirlanirken

enfeksiyon nedeniyle dlmiistiir.

Amino asit metabolizmasini ilgilendiren dogustan metabolizma hastaliklarinda
da amino asit aliminin kontrendike oldugu kriz durumlarinda PN 6nemli bir yer
tutmaktadir (51). Bu calismada 4 hastaya metabolik kriz nedeniyle PN uygulandigi

gorilmiistiir.

Solunum gii¢liigii olan hastalarda kusma, aspirasyon ve intestinal iskemi riski
nedeniyle oral/lenteral beslenme durdurulabilmekte ve PN endikasyonu
olusabilmektedir. Calismaya dahil edilen 5 hastada, solunum gii¢liiglinlin PN

endikasyonu oldugu gozlenmistir (52).
5.2. Parenteral Niitrisyonun Etkinligi

PN uygulamas: ile hastalarda sivi, elektrolit, mineral, eser element, makro
besin Ogeleri, enerji gereksinimi karsilanarak malniitrisyonu 6nleme/diizeltme, doku
onarimini ve biiylimeyi saglama amaglanmaktadir. Cesitli belirtecler ile PN nin etkin
kullanilip kullanilmadig1 degerlendirilebilmektedir. Bunlarin basinda antropometrik
Olctimler gelmektedir. Bu ¢alismada hastalarin yaklasik iicte birinin viicut agirlig
artmis, yaklasik yarisi viicut agirligimi korumus, yalniz %12,5’inin viicut agirligi
azalmistir. Viicut agirligr artanlara, azalanlara gore daha fazla enerji verilebilmistir
(p=0,01). Dolayisiyla PN ile hedeflenen enerji verilebildiginde hastalarda kilo alimi

saglanabilmektedir; ancak hastalarin dortte licline yasa gore hedeflenen enerjiden daha
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azinin verilebildigi gozlenmistir. Periferik damar yollarinda yiiksek ozmolaliteli
stvilarin kullanilamamasi, 6zellikle kritik hastalar basta olmak iizere verilmesi gereken
diger tedaviler nedeniyle PN karisiminin hacminin kisitlanmasi, nadiren de
hiperglisemi, hiperlipidemi gibi metabolik komplikasyonlarin buna neden olabilecegi
diisiiniilmistiir. Nitekim ¢alismamizda periferik damar yolundan PN alan hastalarin
yalnizca 4’iinde (%7,1), santral damar yolundan alanlarin ise 46’sinda (%31,3)
hedeflenen enerji verilebilmistir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Dolayistyla 6zellikle uzun siire oral/enteral beslenemeyecegi ongoriilen hastalarda

gerekli enerjinin verilebilmesi i¢in santral damar yoluna ihtiyag¢ vardir.
5.3. Parenteral Niitrisyonun Komplikasyonlari
5.3.1. Parenteral Niitrisyonun Metabolik Komplikasyonlar:

Calismaya dahil edilen hastalarda en sik karsilasilan elektrolit ve mineral
dengesizlikleri hiponatremi (%36), hipokalemi (%40), hipokalsemi (%23),
hipofosfatemi (%39) ve hipomagnezemi (%40) olarak saptanmistir. PN’nin
komplikasyonlarinin  degerlendirildigi bir c¢alismada sodyum ve potasyum
anormalliklerinin sirasiyla %44 ve %42, magnezyum ve fosfor anormalliklerinin ise
sirastyla %13 ve 21 oraninda goriildiigii bulunmustur (53). Ozellikle PN’nin beslenme
durumu koétii olan hastalarda siklikla kullanilmasi ve almakta olduklar1 enerji arttikga
refeeding sendromunda oldugu gibi viicuttaki sivi ve elektrolitlerin yer degistirmesinin
bu elektrolit ve mineral bozukluklarinin sik goriilmesinin bir nedeni olabilecegi
diistiniilmiistir. Bu komplikasyonlarin siklig1 fazla gibi goriilse de hastalarin ¢ok
azinda (%S35) parenteral niitrisyonun sonlandirilmasi, siv1 ve elektrolit dengesizligi ile
iliskili olmustur. PN alirken 6len hastalarin higbirinin 6liim nedeni dogrudan PN’nin

neden oldugu bir metabolik komplikasyon ile iligkili olmamuistr.

En sik karsilagilan komplikasyonlar olan elektrolit ve mineral eksikliklerinin,
hastalarin ¢ogunda PN’nin ilk giinlerinde ortaya ciktigi gozlenmistir. Hastalarin
yarisinda ilk 3 giin, tamamina yakininda da ilk 2 hafta icerisinde bu komplikasyonlar
saptanmistir. PN basladiktan sonraki ilk {i¢ giin giinliik, daha sonra haftada iki kez bu
parametrelerin  kontrol edilmesiyle bu komplikasyonlarn %95’e yakininin

yakalanacagi gorilmiistiir. Dolayisiyla bu giinlerde hastalarin elektrolit ve mineral
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dengesizligi yoniinden yakin izlenmesi 6nemlidir. Hastalarin klinik durumuna gore

izlem sikliginin degistirilmesi gerekli olabilir.

Calismada dikkat ¢eken bir diger nokta, higbir hastanin refeeding sendromu
tanis1 almamis olmasi idi. Yeni Zelanda’da bir merkez tarafindan onerilen refeeding
sendromunun tani kriterlerine gore hipofosfatemi ile birlikte patolojik ekstraselliiler
stvi birikimi kesin tani, hipokalemi ve/veya hipomagnezemi ile birlikte patolojik
ekstraselliiler s1v1 birikimi ise olasi tan1 anlamina gelmektedir (54). Klinik pratikte sik
karsilasilan bu durumlar, etiyolojisi diisiiniilmeden yonetilebilmektedir. Dolayisiyla
PN alan hastalarda goriilen bu elektrolit ve mineral bozukluklarinin bir kisminin

refeeding sendromunun bir pargasi olabilecegi akilda tutulmalidir.

Hipernatremi, hiperkalemi, hiperfosfatemi, hipermagnezemi hastalarda daha
nadir  goriilmistir. Bu komplikasyonlar hayati tehdit edici sonuglar
dogurabileceginden elektrolit ve minerallerin PN karisimlarina yiiksek miktarlarda
eklenmesinden kac¢inilmis olabilecegi diisiintilmiistiir. PN baslanirken bu elektrolit ve
minerallerin yiiksekliginin ¢ok nadirken, diisiikliigliniin sik olmas1 da ayni neden ile
iliskili olabilecegi izlenimini vermistir. Bir baska deyisle PN baslamadan 6nce bu

elektrolit ve mineral diizeylerinin yiiksek olmamasina 6nem verilmistir.

PN alan hastalarda metabolik komplikasyonlara zemin hazirlayan kalp
yetmezligi, bobrek yetmezligi, uygunsuz ADH sendromu, diabetes insipidus gibi
birgok klinik durum olabilmektedir. Calismamizda hastalarin bir kisminda goriilen

elektrolit ve mineral bozuklugu bu hastaliklarla iliskilendirilmistir.

Hiperlipidemi PN alan hastalarda goriilebilen bir baska komplikasyondur. PN
ile asir1 yag verilmesi sonucunda hipertrigliseridemi, hiperkolesterolemi, karaciger
islev bozuklugu yaninda asir1 yag sendromu gibi hayati tehdit edici komplikasyonlar
ortaya ¢ikabilmektedir (17-19, 26). Calismada degerlendirilen hastalarin yaklasik tigte
birinde hipertrigliseridemi, nadiren LDL yiiksekligi (%6,6) ve total kolesterol
yiiksekligi (%3,8) saptanmistir. Hiperlipideminin bu kadar sik karsilagilan bir sorun
olmast nedeniyle trigliserit diizeyinin haftalik takibinin olas1 komplikasyonlari
onlemek acisindan uygun olabilecegi disiliniilmiistiir. Calismadaki hiperlipidemi
gelisen hastalarin hi¢birinde PN hiperlipidemi nedeniyle sonlandirilmamistir. Ayrica

hi¢bir 6liim hiperlipidemi ile iliskilendirilmemistir. Literatiirde de birkag¢ vaka raporu
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seklinde bildirilmis olan asir1 yag sendromu, calismadaki hastalardan higbirinde

goriilmemistir.

PN’nin hepatobiliyer hastalik ile iligkili oldugu da bilinmektedir (26). Yapilan
caligmalarla uzun siire PN uygulanan ¢ocuklarin yaklasik %40-60’1nda hepatobiliyer
islev bozuklugu oldugu ortaya konmustur (27, 28). Patogenez net degildir; ancak
prematiirite, altta yatan hastaliklar, enfeksiyonlar ve PN karigiminin bilesenleri bu
duruma zemin hazirlayan etkenlerdir (2). Serum ALT, AST, ALP, GGT, total ve direkt
biliriibin diizeyindeki degisiklikler karaciger etkilenmesinin bir belirteci olarak
kullanilabilir. Calismamizda hastalarin %15’inde bu testlerden en az birinde PN ile
iliskili bozulma oldugu goriilmiistiir. ALT, AST ve GGT yiiksekligine benzer siklikta
rastlanmistir. En erken yiikselen belirtecin direkt biliriibin oldugu ve ortanca 5. giinde
yiikseldigi goriilmistiir. Literatiirde PN ile iliskili karaciger hastaliginin en erken
ortaya c¢ikan ve en duyarli belirteclerinin serum alkalen fosfataz ve gamma-
glutamiltransferaz aktivitesinin yiikselmesi oldugu bildirilse de bu konuyla ilgili
yapilmus ilk ¢aligmalarda direkt bilirubin yiiksekliginin ilk yiikselen belirte¢ oldugu
bulunmustur (55).

PN ile iliskili hepatobiliyer hastaligin, kullanilan lipit Griind ile iligkili
olabilecegi diislinlilmektedir. Balik yag1 temelli iiriinler kullanildiginda esansiyel yag
asidi eksikliginin daha az gorildiigi, lipit peroksidasyonu ile olusan serbest radikal
miktarinin azaldigi ve 6zellikle PN ile iligkili hepatobiliyer sistem hastaliginin daha az
goriilebilecegine iliskin kanitlar mevcuttur (56). Bu emiilsiyonlarda eikosapentaenoik
asit (EPA, ©-3) ve dokosaheksaenoik asit (DHA, ®-3) miktar1 fazladir. Bu tiriinlerin
antienflamatuvar ve immiinomodiilator etkileri oldugu diistiniilmektedir. Cerrahi
sonrasi erigkin hastalar ile yapilmis ¢aligmalarin dahil edildigi bir metaanalizde balik
yag1 temelli iiriinlerin kullanimi ile hastanede kalis siiresi, enfeksiyon ve karaciger
testlerinde bozulmanin azaldigi goriilmiistir (57). Ancak caligmamizda balik yagi
temelli iirtin kullanilan hastalarin sayilar1 yetersiz oldugundan bu karsilastirma

yapilamamustir.

PN alan hastalarda gelisen hepatobiliyer komplikasyonlarin tedavisinde
ursodeoksikolik asit kullanilabilmektedir. Etkinligi net olmasa da bilinen bir zararh

etkisi bulunmamaktadir (31). Calismamizda 25 hastada ursodeoksikolik asit
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kullanilmis ve %56’sinda diizelme saglanmistir. Bu hastalarin higbirinde yan etki

izlenmemistir.

PN alan hastalarda biliyer atrezi, siroz, karacigeri ilgilendiren cerrahi
hastaliklar, hepatotoksik ilag kullanma gibi karaciger testlerinde bozulmaya neden
olabilecek ek sorunlar da olabilmektedir. Calismaya dahil edilen hastalarda 6zellikle
hematolojik malign hastaligi olanlar ile HKHN yapilan hastalarda kullanilan
kemoterap6tik ve immiin sistemi baskilayici ilaglar karaciger testlerinde bozulmanin
onemli bir nedenini olusturmustur. Hastalarin 4’tinde de hepatobiliyer hastalik

nedeniyle PN sonlandirilmistir.
5.3.2. Parenteral Niitrisyonun Damar Yolu ile iliskili Komplikasyonlar

Damar yolu ile iliskili en sik karsilasilan komplikasyonlarin enfeksiyonlar
oldugu goriilmistiir. Santral vendz kateteri olan hastalarin %3,4’linde de kateter,
enfeksiyon nedeniyle ¢ikarilmak zorunda kalinmistir. Dolayisiyla hijyen kurallarina
uyularak kateter bakimi yapilmasi PN alan hastalarin izleminde 6nemli bir yer
tutmaktadir. Bakim sirasinda kateter yeri, tesbiti, delinme gibi mekanik

komplikasyonlarin varligina da dikkat edilmelidir.
5.3.2.1. Santral Venoz Kateterin Cikarilmasi/Cikmasi

SVK’s1 olan hastalarin 12’sinde (%8,2) kateterler c¢ikarilmak zorunda
kalinmistir. Kateterler en sik enfeksiyon ve trombiis nedeniyle ¢ikarilmistir. Say1 cok

az oldugundan kateter yeri ile ¢ikarilma arasindaki iliski degerlendirilememistir.
5.3.2.2. Santral Venoz Kateter ile Tliskili Tromboz

Cocuklarda venoz tromboembolizmin en sik nedeni SVK’lardir (2, 44). 37
calisma ve 3128 hastanin dahil oldugu bir metaanalizde SVK ile iligkili tromboz
sikligiin %20 oldugu goriilmiistiir (45). Calismamizda da PN alan hastalarda kateter
iliskili tromboz, nadir bir komplikasyon olarak karsimiza c¢ikmistir. Hastalarin
%4 tinde PN alirken Kateter iligkili tromboz saptanmistir; ancak bu hastalarin 1’1
disinda hepsinde trombofiliye neden olan ek bir risk faktorii bulunmustur. Tromboz
gelisimine katkida bulunan bir diger etkenin kateterlerin PN uygulamasi disinda kan
alma ve diger tedavilerin verilmesi i¢in kullanilmasi oldugu diisiiniilmiistiir. Bu

konuda rehberler incelendiginde kateterlerin baska nedenlerle kullanilmamasi
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onerilmemektedir; ancak ¢ogu zaman bu miimkiin olmamaktadir (2). Hastalarin
higbirine literatiirde de kullanimi tartigmali olan profilaktik antikoagiilan verilmemis;
tromboz gelisen hastalara antikoagiilan disinda tedavi uygulanmamustir. 5 (%3,4)

hastada tromboz nedeniyle kateter ¢cikarilmak zorunda kalinmistir.
5.3.2.3. Santral Venéz Kateter ile iliskili Kan Dolasinm Enfeksiyonu

Hastalarin yaklagik iigte birinde kateterden alinan kan kiiltiirlerinin en az
birinde tireme oldugu goriilmistiir. Literatiirde en sik koagiilaz negatif stafilokoklar,
Staphylococcus aureus, enterokoklar ve Candida itiremeleri bildirilmistir (38).
Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak S. epidermidis, S. hominis ve E. faecium en
fazla iireyen mikroorganizmalar olarak goriilmistiir. 1 hastanin kateteri kandida
{iremesi nedeniyle ¢ikarilmak zorunda kalmmustir. Olen hastalardan higbirinin 6liim

nedeni dogrudan enfeksiyoz kateter komplikasyonlari ile iligkilendirilmemistir.
5.3.2.4. Santral Venoz Kateter ile iliskili Nadir Komplikasyonlar

Hastalarin higbirinde pndmotoraks ya da damar yaralanmasi gibi hayat1 tehdit
edici mekanik komplikasyonlar goriilmemistir. Kateter yerlestirilmesi sirasinda
ultrasonografinin kullanilmas1 ile kateterin yerlestirilmesindeki basar1 oram
artirilabilmekte, mekanik komplikasyonlar da olduk¢a azaltilabilmektedir (35, 36).
Calismamizdaki hastalara kateterlerin  yerlestirilmesi sirasinda ultrasonografi

kullaniminin bu komplikasyonlarin goriilmemesinde etkili oldugu disiintilmiistiir.

Parenteral  niitrisyon ile iliskili tiim  komplikasyonlar  birlikte
degerlendirildiginde en sik karsilasilan komplikasyonlarin elektrolit ve mineral
eksiklikleri oldugu goriilmektedir. Bunlarin da ¢ogunun uygun miidahaleler ile
diizeldigi gozlenmistir. PN alirken 6len higbir hastada 6liim nedeni dogrudan PN ile

iliskilendirilmemistir. Sonug olarak PN’nin ¢ocuklarda kullanim1 etkin ve gtivenlidir.
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6. SONUC ve ONERILER

e Hematolojik malign hastalik, HKHN, gastrointestinal sistemi ilgilendiren
cerrahi hastaliklar gibi klinikte sik karsilasilan ve intestinal islevin yeterli
olmadig1 durumlarda PN endikasyonu olusabilmektedir.

e PN, cocuklarda etkin olarak kullanilabilen bir tedavi yontemidir; ancak
verilmesi hedeflenen enerjinin periferik damar yolu olan hastalarin ¢ogunda
verilememesi nedeniyle uzun siire PN alacagi ongoriilen hastalarda SVK’lar
kullanilmaldir.

e PN’nin en sik karsilasilan komplikasyonlarinin elektrolit ve mineral
eksiklikleri oldugu goriilmiistiir; uygun miidahale ile bunlarin 6nemli bir kismi1
diizelmistir. Bu komplikasyonlar hastalarin yarisinda ilk 3 giin, tamamina
yakininda da ilk 2 hafta icerisinde gelismistir. Dolayisiyla PN basladiktan
sonraki ilk ti¢ giin giinliik, daha sonra haftada iki kez bu parametrelerin kontrol
edilmesiyle bu komplikasyonlarin %95’e yakininin yakalanacagi gorilmistiir.
Elektrolit ve minerallerin yiiksekligi ile nadiren karsilasilmistir.

e PN alan hastalarda hepatobiliyer hastalikla siklikla karsilagilmakta olup,
bunlarin tedavisinde etkinligi net olmasa da ursodeoksikolik asit
kullanilmaktadir. Bu hastalarda ilagla 1ilgili potansiyel yan etki
bulunmamaktadir.

e SVK ile iliskili en sik karsilagilan komplikasyonlarin enfeksiyonlar oldugu
izlenmistir. Hastalarin izleminde enfeksiyon belirtilerine dikkat edilmeli,
siiphe halinde gerekli kiiltiirler alinmali, antibiyotik tedavisi baslanmali ve
endikasyonu var ise kateter yerinden ¢ikarilmalidir.

e Kateter iligkili tromboz gelisen hastalarin cogunda trombofiliye neden olan ek
bir risk faktori saptanmistir. Dolayisiyla tromboz gelisen hastalarda bu risk
faktorlerinin varli§i mutlaka arastirilmali ve bir ekip tarafindan yonetilmelidir.

e Olen hastalardan  higbirinin  6lim  nedeni dogrudan PN ile
iliskilendirilmemistir. Hastalarin  hi¢birinde hayat1 tehdit edici bir
komplikasyon gelismemistir. Dolayisiyla PN’nin  ¢ocuklarda giivenle

kullanilabilecegi sdylenebilir.
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